
3.3 PLASTICA

A Porto Marghera, nella laguna veneziana, presso l’im-
pianto petrolchimico della Montedison, si è prodotta fin
dagli anni Cinquanta una resina denominata cloruro di
polivinile (CPV), la quale, opportunamente trattata, diven-
ta la plastica di cui sono fatti tanti oggetti d’uso comune.
Il CPV – sintetizzato per la prima volta nel 1835 – si ot-
tiene per polimerizzazione del cloruro di vinile mono-
mero (CVM, formula: C2H3Cl), che a temperatura e
pressione normali è un gas incolore il cui odore diventa
percepibile (e per lo più gradevole) per gli esseri umani
solo a concentrazioni molto elevate, cioè tra le 3000 e le
4000 ppm (= parti per milione). Il CVM è stato ottenuto
per la prima volta nel 1912, in Germania, per reazione
dell’acetilene con l’acido cloridrico; la polimerizzazione
avvenne per caso, e così nacque il CPV, che fu poi risco-
perto nel 1916 negli Stati Uniti.
È importante notare, per il seguito, un dato di fatto: che
l’esposizione al CVM fosse nociva lo si è scoperto abba-
stanza presto. In uno studio sovietico del 1949 (attenzio-
ne alla data), pubblicato sulla rivista Igiene e Sanità di
Mosca, già si parlava, tra l’altro, di danni al fegato subi-
ti da 15 su 45 operai di CVM e CPV presi in esame.1

Citiamo da una dichiarazione, risalente agli anni Novan-
ta, dell’oncologo Cesare Maltoni, che ebbe un ruolo im-
portante nella storia pubblica della ricerca su questa so-
stanza:

“Già negli anni ’50-’60 fu segnalato che fra i lavora-
tori dell’industria del cloruro di vinile, esposti ad al-
te dosi (oltre che per via inalatoria, anche per contat-
to, come si verifica nei pulitori delle autoclavi), si
manifestava una serie di situazioni patologiche qua-
li: angioneurosi spastica, morbo di Raynaud, sclero-
derma, acrosteolisi e alterazioni vascolari, tutte pro-
babilmente riconducibili all’effetto tossico specifico
del cloruro di vinile nelle cellule di rivestimento dei
vasi sanguigni (endoteli).

All’inizio degli anni ’70 fu anche segnalata, soprattut-
to in Germania, un’alta incidenza di fibrosi epatiche
(con caratteristiche anche di vera e propria cirrosi) fra
i lavoratori nell’industria del cloruro di vinile-cloruro
di polivinile, presumibilmente esposti ad alte concen-
trazioni di cloruro di vinile”.2

La ricostruzione di Maltoni prosegue parlando della can-
cerogenicità del CVM come di una scoperta successiva,
di cui attribuisce il merito agli esperimenti su animali
eseguiti dal medico Pier Luigi Viola della Solvay di Rosi-
gnano (1970) e poi da lui stesso (1971-3). Ritorneremo
su queste ricerche nella sezione 4. È però il caso di no-
tare che Viola e Maltoni si guardarono bene dal divulga-
re i propri risultati presso i lavoratori3, anche se formal-
mente avrebbero potuto farlo. C’è un passaggio illumi-
nante della deposizione di Maltoni al Tribunale di Vene-
zia, l’11 aprile 2000: 

Pubblico ministero – Queste notizie [sui tumori riscon-
trati in ratti e topi in seguito a esposizione al cloruro di
vinile], di ottobre-novembre ’72, che lei comunica ai
quattro sponsor dell’indagine, vengono da lei comuni-
cate anche all’esterno di queste quattro società?  
Professor Maltoni – No, anche perché [sic] noi non
avevamo nessun obbligo, e questo ritengo che forse
sia stato un elemento molto positivo in tutta la vicen-
da. Noi non abbiamo sottoscritto mai nessun rappor-
to di riservatezza dei dati, perché io credo che un’i-
stituzione medica in particolare, ad un certo punto in
scienza e coscienza deve sapere quando sciogliere
certe riservatezze, e quindi non può impegnarsi, ma
il referente rimaneva per me Montedison, perché
Montedison aveva avuto un mandato dalle altre, per
quello che mi consta, non l’ho mai visto scritto, e ci
tengo a dirlo, ma per quello che ho capito, assisteva
anche alle riunioni, aveva un po’ il mandato di rap-
presentare i 4 nei rapporti con noi, e quindi io tutte le
comunicazioni eventuali le davo a Montedison, in
caso particolare al professor Bartalini” (<PC>). 
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Ciò che si ricava da questo guazzabuglio è: nonostante
non ci fosse nessun impegno scritto di riservatezza, i ri-
cercatori... lo rispettarono lo stesso.4

In realtà la comprensione non solo della nocività, ma an-
che della cancerogenicità del CVM sugli umani, datava
da ben prima, e precisamente da uno studio a lungo ter-
mine della statunitense Dow Chemical su 594 lavoratori
esposti al CVM per gli anni dal 1942 al 1960. La popo-
lazione era stata divisa in quattro classi, le prime tre di-
stinte per l’esposizione bassa (25 ppm), intermedia (tra
25 e 200 pmm) o alta (tra 200 e 300 ppm); per la preci-
sione, nella terza classe vennero inseriti “anche coloro
che, pur rientrando nella fascia intermedia, erano stati
esposti anche ad escursioni spesso impreviste al di sopra
delle 1000 ppm”. La quarta classe consisteva invece di
lavoratori di cui non era possibile stabilire l’esposizione.
Per l’inclusione in una classe occorreva essere stati espo-
sti al valore più alto per 1-2 mesi, e la durata complessi-
va delle esposizioni era classificata secondo che fosse
minore o maggiore di un anno. La conclusione dello stu-
dio fu molto chiara: i lavoratori della terza classe   

avevano presentato un “apparente incremento statisti-
co per tutte le forme di tumore maligno”. Quando le
esposizioni erano mantenute al di sotto delle 200 ppm
(512.000 µg/m3) il tasso dei tumori maligni diminuiva.5

In altre parole, c’erano già all’inizio degli anni sessanta
prove del rischio cancerogeno sull’uomo dell’esposizio-
ne cronica al CVM. Di fatto la Dow Chemical (che ese-
guì anche prove su animali) decise di diminuire la con-
centrazione massima accettabile fino a 50 ppm, ma le al-
tre industrie del settore non accettarono la proposta di fa-
re altrettanto. Invece, esse riuscirono 

a bloccare la pubblicazione sul bollettino ACGIH del
nuovo limite abbassato a 50 ppm e a lasciare “in so-
speso” per dieci anni il problema del CVM e dei limi-
ti di esposizione.6

In effetti lo studio venne reso noto al pubblico solo nel
1973. La strategia ostruzionistica e irresponsabile dell’in-
dustria petrolchimica, specialmente in Italia, è espressa
in un documento fatto circolare dalla dirigenza della
Montedison quattro anni dopo. Vi troviamo chiaramente
enunciato quel principio di non-precauzione (come pos-
siamo chiamarlo) che è alla base di tanta parte della po-
litica industriale, allora come oggi:

[...] non ha senso infatti affrontare oggi perdite di pro-
duzione e costi sicuri per evitare conseguenze possi-
bili in futuro se non si è accuratamente verificato che
la loro gravità e la probabilità che si verifichino sono
tali da non lasciare dubbi [...] L’obiettivo è non ma-
nutenere e, dovendo assicurare la capacità produttiva
oggi e domani, se non si può farne a meno, manute-
nere il più raramente possibile.7

In Italia, i sindacati confederali, alcune facoltà di medici-

na e di ingegneria, e i consigli di fabbrica di diversi stabi-
limenti formarono un gruppo di lavoro che nel 1975 pro-
dusse uno studio sui lavoratori italiani esposti al CVM,
dal quale risultava che il 48,3% delle morti tra gli ex la-
voratori era dovuto a tumori, mentre per la popolazione
italiana dell’epoca la percentuale corrispondente era del
20%. Un risultato di per sé significativo (rischio maggio-
re del doppio), e che si accompagnava alla conferma del-
l’aumento di altre patologie: “alterazioni della trama pol-
monare”, “cellule con alterazioni precancerose nell’e-
screato”, “lesione delle ossa del polso (acroosteolisi)”,
“alterazioni della circolazione del sangue”, “esami della
funzionalità epatica [...] alterati nel 43% dei casi”.8

Ce n’era abbastanza per costringere la Montedison
quanto meno a un monitoraggio della funzionalità epa-
tica degli operai esposti; questo fu fatto, e i risultati, ri-
guardanti 972 operai, furono riassunti nel 1979 in una
lettera del responsabile del Servizio sanitario aziendale,
in cui si diceva:

In conclusione, dopo circa cinque anni di controlli
trimestrali fatti a questi lavoratori, possiamo attribuire
sicuramente al CVM una patologia caratterizzata da
lieve interessamento epatico per esposizioni com-
plessivamente modeste, quali si sono avute, appunto
in questo arco di tempo, negli impianti di Marghera.
Nei lavoratori più anziani ed esposti in passato a più
alte concentrazioni di CVM e PVC, è facile riscontra-
re fatti bronchitici cronici.9

A partire dal 1982 il recepimento di una direttiva euro-
pea (di quattro anni prima) obbligò le aziende a tenere il
registro dei lavoratori esposti al CVM. 

Il rapporto dell’Istituto Superiore di Sanità
Nel 1991 l’Istituto Superiore di Sanità pubblicò un rap-
porto, firmato anche da Maltoni, nel quale si leggevano
le seguenti sconcertanti conclusioni, che apparentemen-
te rovesciavano ciò che si pensava di sapere circa la pa-
togenicità del CVM a Porto Marghera:

la mortalità per tutte le cause risulta significativamen-
te inferiore a quella attesa in base ai dati sia naziona-
li che regionali; a questo deficit di mortalità contri-
buiscono in particolare le malattie dell’apparato cir-
colatorio. La mortalità per tutti i tumori è inferiore al-
le attese. Si osservano due casi di tumore epatico ri-
spetto a un valore nazionale di 1,1 e regionale di 1,3.
Il numero di tumori polmonari osservati supera l’atte-
sa nazionale, ma è vicino all’attesa regionale. Si os-
servano quattro decessi per neoplasie del sistema
linfoemopoietico, con un atteso di 2,7 (nazionale) e
3,1 (regionale). Non si osserva eccesso di decessi di
neoplasie in sedi non specificate.10

Insomma, l’esposizione al CVM fa bene. Non ci vuole un
grande acume per leggere in queste formulazioni un’ansia
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‘innocentista’ del tutto sconveniente per un istituto pubbli-
co il cui compito è di tutelare la salute dei cittadini. 
Del resto ci sono almeno due spiegazioni evidenti per
questa valutazione così ottimistica e in contrasto con le
indagini precedenti: 1) il paragone tra i dati ottenuti sui
lavoratori e quelli relativi alla popolazione generica non
è ‘significativo’ se non in un senso squisitamente statisti-
co – è infatti naturale aspettarsi da un lavoratore (soprat-
tutto se addetto a un compito faticoso, come era appun-
to il caso) uno stato di salute generale migliore della me-
dia (questa osservazione evidente è nota in epidemiolo-
gia come effetto del lavoratore sano); 2) il conteggio dei
casi non era stato effettuato correttamente: ci dovevano
essere state diverse omissioni. 
Anche il lettore più benevolo sarà d’accordo che errori
di questa natura non sono esattamente quello che ci si
dovrebbe aspettare da una squadra di professionisti del-
la salute pubblica. Eppure c’è chi ha potuto scrivere a
proposito di questo rapporto che l’ISS aveva “svol[to]
egregiamente il [suo] lavoro”.11

Entra in scena un laico
A far fare un salto di qualità alla inchiesta sull’esposizio-
ne degli operai al CVM e al CPV a Porto Marghera e a
trasformare questa vicenda in un caso giudiziario fu non
uno scienziato, ma un operaio del petrolchimico andato
in pensione nel 1990, Gabriele Bortolozzo, il quale de-
dicò almeno dieci anni alla ricostruzione della sorte sa-
nitaria dei suoi colleghi. I risultati della sua indagine fu-
rono pubblicati sulla rivista Medicina Democratica nel
1994.12 Nel suo articolo egli scrive indignato che:

i dati che vengono forniti dagli enti pubblici e dalle
aziende, sui morti da angiosarcoma, non sono credi-
bili. Tra i deceduti a Porto Marghera, a causa dell’e-
sposizione da CVM, soltanto a tre
lavoratori è stata riconosciuta la
morte per tale esposizione; ciò
avviene per almeno due motivi:
la mancanza di una legge specifi-
ca e l’occultamento e la falsità
dei dati biostatistici concernenti
gli addetti esposti al tossico.

Bortolozzo aveva ottime ragioni per
ritenere che il censimento dei casi di
patologie non fosse stato eseguito ac-
curatamente: egli stesso, entrato al
Petrolchimico nel 1956 (a 21 anni),
aveva contratto appena un anno do-
po il morbo di Raynaud, eppure nel-
l’indagine epidemiologica del 1975
“non gli viene riscontrata alcuna pa-
tologia, unico caso su 130 addetti del
reparto CV6”.13

Inoltre egli sapeva che, accanto ai 1658 dipendenti Mon-
tedison, c’erano altri 480 operai addetti all’insacco del
CPV (un compito particolarmente rischioso), che non
erano stati considerati nelle indagini precedenti per una
ragione di cui a nessuno sfuggirà la rilevanza scientifi-
ca... e cioè che appartenevano ad altre ditte, a cui la
Montedison aveva appunto appaltato l’incombenza! 
Sulla base della sua indagine Bortolozzo presentò nel
1994 un esposto alla magistratura veneziana. 
Stavolta fu dunque non solo un laico, ma addirittura un
autodidatta, a compiere il lavoro determinante.14

Quattro anni dopo, il 13 marzo 1998 prese avvio il pro-
cesso alla dirigenza della Montedison, con pubblico mi-
nistero Felice Casson, che chiederà in tutto 185 anni di
prigione per i 28 imputati, accusati (tra l’altro) di aver
colpevolmente omesso di adottare le misure di sicurez-
za per gli operai del CVM e CPV, anche se erano ormai
noti gli effetti patologici prodotti dall’esposizione a que-
ste sostanze. È su questo punto che è ruotato gran parte
del dibattimento. 
Il processo di primo grado si è concluso con una scon-
certante assoluzione di tutti gli imputati il 2 novembre
2001. Le motivazioni della sentenza (circa mille pagine)
sono state depositate nel maggio 2002. In esse si sostie-
ne che “risulta che il rischio oncogeno era ignorato in
tutte le industrie di produzione sia statunitensi che euro-
pee” fino al gennaio 1974 (dopodiché la Montedison
avrebbe preso i provvedimenti opportuni).15 Come ab-
biamo visto, questa affermazione è falsa.16 Ma non in ba-
se agli inconcludenti esperimenti sugli animali di Viola e
Maltoni (intorno al 1970), bensì in base alle indagini epi-
demiologiche della Dow Chemical, di dieci anni prima. 
D’altra parte l’accento posto sulla questione della cance-
rogenicità è manifestamente e tipicamente fuorviante.

Come abbiamo visto, fin dal 1949 si
sapeva che il CPV faceva male nelle
normali esposizioni industriali. Que-
sto sarebbe dovuto bastare a decidere
per la condanna dei responsabili del-
la Montedison, che niente avevano
fatto per tutelare la salute dei loro di-
pendenti (ancora nel 1977, il loro
“obiettivo” programmatico era, come
abbiamo visto, di “non manutene-
re”!). 
Casson ha successivamente impugna-
to la sentenza. L’atto di appello, circa
1500 pagine depositate nell’agosto
2002, è notevole sia per l’accuratezza
della trattazione, sia per la grande va-
rietà di questioni toccate, che interes-
sano volta per volta il giurista, il me-
dico, lo storico e l’epistemologo. 
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Il processo di appello, aperto il 21 gennaio 2004, è sta-
to subito rinviato al 10 febbraio. Negli oltre due anni tra-
scorsi dalla sentenza del processo di primo grado, secon-
do una dichiarazione del pubblico ministero, “altri 20
operai sono morti di cancro”.17

La sentenza d’appello è stata  pronunciata il 15 dicem-
bre 2004. Stavolta molte delle assoluzioni sono state tra-
sformate in prescrizioni del reato (il che significa concet-
tualmente un capovolgimento, anche se i rei restano
ugualmente impuniti), e in alcuni casi in condanne – co-
me per il responsabile del servizio sanitario centrale del-
la Montedison dal 1965 al 1979 –  alla reclusione di un
anno e mezzo (con la condizionale) e a risarcire i figli di
una delle vittime, nonché, per tutti gli imputati, al paga-
mento delle spese processuali. Una conclusione insoddi-
sfacente e tardiva, ma per lo meno non scandalosamen-
te sbagliata come la sentenza di primo grado.18

3.4 AMIANTO

L’amianto, o asbesto, è il nome che si dà a un gruppo di
minerali silicati che si distinguono per la consistenza fi-
brosa e la grande resistenza, in particolare al calore. Si
tratta principalmente del crisotilo (o amianto “bianco”),
la crocidolite (“blu”) e l’amosite (“marrone”). Il crisotilo
fu estratto per la prima volta in Canada nel 1879. 
Delle fibre di amianto le più grandi sono visibili a occhio
nudo e dello spessore di un capello (40µm), ma ognuna
di queste è a sua volta composta da 2 milioni di micro-
fibre che, diffuse come polvere nell’aria e capaci di rima-
nervi in sospensione per molte ore, possono provocare
serie malattie: l’asbestosi, che colpisce le vie respiratorie
e può a lungo andare indurre insufficienza respiratoria e
cardiaca; il tumore al polmone; e un tipo caratteristico e
altrimenti rarissimo di tumore della pleura (soprattutto) e
del peritoneo detto mesotelioma.

Primi rapporti 
Il primo rapporto sulla pericolosità dell’amianto fu redat-
to da Lucy Deane, un’ispettrice britannica, che parlò, per
la polvere d’amianto e altri tre tipi di polvere da produ-
zione industriale, del “loro pericolo facilmente dimostra-
to per la salute degli operai” e dei “casi accertati di le-
sioni ai bronchi e ai polmoni attribuiti su base clinica
[medically] all’occupazione del paziente”. Questo giudi-
zio era rafforzato, per l’amianto, dall’osservazione al mi-
croscopio, che aveva “rivelato chiaramente la natura ta-
gliente e simile a vetro frastagliato delle particelle”, la
quale faceva prevedere, nei luoghi “dove si permetteva
loro di rimanere sospese nell’aria di una stanza in una
qualsiasi quantità”, gli effetti dannosi che di fatto si ri-
scontravano. 

Queste frasi furono scritte nel 1898. A distanza di oltre
un secolo abbiamo aggiunto molti dettagli (e soprattutto
centinaia di migliaia di vittime tra attuali e previste) alla
descrizione, ma non c’è nulla che debba essere corretto.
Altri due rapporti che confermavano il giudizio di dan-
nosità risalgono al 1909 e al 1910. 
Nel 1899 un medico londinese, Montague Murray,  os-
servò una malattia polmonare in un operaio di 33 anni,
che aveva lavorato per 14 anni come cardatore delle fi-
bre di amianto, e che gli aveva detto di essere il solo so-
pravvissuto tra 10 addetti alla stessa incombenza. Tutti
erano morti giovani, sulla trentina. Quando riferì questa
scoperta, sette anni dopo, Murray aggiunse con una cau-
tela degna di miglior causa: “Non ho altre prove di que-
sto se non la sua parola”; non è però che si fosse affan-
nato a cercare riscontri, dato che “si dice, in generale,
che oggi ci si sforza in maniera considerevole di preve-
nire l’inalazione della polvere, sicché la malattia non è
così probabile che si verifichi come una volta”. Debolis-
sime rassicurazioni (“non ho altre prove”, “si dice”), ma
che spiegano in parte la decisione della commissione di
inchiesta governativa britannica di non procedere, in
quello stesso 1906, ad includere l’amianto tra le cause di
malattie occupazionali – in parte, perché sempre nello
stesso anno era apparso un rapporto francese, che forni-
va la cifra di circa 50 morti tra le donne che lavoravano
con le fibre d’amianto in Francia. Rapporto ignorato an-
che in Francia, beninteso.           

Primi riconoscimenti ufficiali
Il primo riconoscimento ufficiale dell’asbestosi come
malattia occupazionale con relativa possibilità di ottene-
re risarcimenti, nonché la fissazione di limiti sull’esposi-
zione ‘accettabile’,  risalgono al 1931 e furono emanati
in Gran Bretagna. Ma per le compagnie di assicurazione
la situazione era chiara già da un bel pezzo, come risul-
ta dal fatto che in Canada e negli Stati Uniti cessarono fin
dal 1918 di accettare di assicurare sulla vita operai del-
l’amianto, per la ragione, appunto, che si poteva ormai
“assumere” la pericolosità del loro lavoro.  
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I primi casi di tumori al polmone in lavoratori dell’a-
mianto furono descritti negli anni 1930. Nella Germania
nazista l’associazione tra esposizione alla polvere d’a-
mianto e tumore al polmone e mesotelioma fu conside-
rata sicura al punto che nel 1943 di questi tumori fu pre-
vista la risarcibilità come malattia occupazionale – per
esempio circa mezzo secolo prima che in Gran Breta-
gna. Un libro di testo nel 1939 scriveva che “non c’è il
minimo dubbio” che l’amianto nei polmoni è cancero-
geno.19 Si è sostenuto che il ritardo verificatosi negli altri
paesi a riconoscere la cancerogenicità per il polmone
abbia a che fare con il ruolo confondente del fumo di ta-
bacco come agente causale della stessa patologia.20

Sembra lecito dubitarne, visto che la Germania nazista
fu anche tra i primi paesi a riconoscere nel fumo di ta-
bacco una causa di tumore al polmone e a promuovere
campagne antifumo simili a quelle che solo molto recen-
temente abbiamo conosciuto.21

I primi casi di mesotelioma da esposizione all’amianto
furono osservati negli anni 1940, ma il primo rapporto
che ne documentava l’incidenza intorno a siti minerari
in Sudafrica fu pubblicato solo nel 1960. Nel 1964 que-
sti risultati ottennero un’ulteriore e importante conferma
negli studi epidemiologici di Irving J. Selikoff e collabo-
ratori negli Stati Uniti, e di M. Newhouse e H. Thompson
in Gran Bretagna, presentati a un convegno a New York. 

Epidemiologi e autorità mediche in difesa dell’industria
Abbiamo già incontrato Richard Doll nella sezione 3.2.
Questi  aveva pubblicato nel 1955 un articolo in cui si
riportava la decuplicazione del rischio di tumore al pol-
mone negli operai dello stabilimento di Rochdale della
Turner & Newall, che fossero stati esposti all’amianto
per un periodo di almeno vent’anni. Al convegno di
New York, tuttavia, presentò un lavoro in cui affermava
– nello spirito di Murray – che “è possibile che gli spe-
cifici rischi occupazionali per la vita siano stati comple-
tamente eliminati”. 
Peccato che queste valutazioni si fondavano su un’epi-
demiologia difettosa, che selezionava i soggetti studiati
tra i soli operai addetti alla manifattura dell’amianto,
trascurando chi era esposto alla polvere cancerogena
tramite l’uso di oggetti in amianto, o addirittura per ra-
gioni non lavorative. Per esempio, i bambini che gioca-
vano in prossimità delle fabbriche o delle discariche.
Sono stati anche riportati casi di mesotelioma e asbesto-
si “in lavoratori il cui contatto professionale con l’a-
mianto risultò addebitabile esclusivamente all’impiego
di guanti confezionati in siffatto materiale”.22 In Italia la
vicenda delle oltre 2272 vittime della fabbrica di Eternit
– la miscela di cemento e, in piccola quantità, amianto
brevettata dall’austriaco L. Hatscheck nel 1901 – del
paesino piemontese di Casale Monferrato, almeno 482

delle quali non erano entrate nemmeno una volta in
quella fabbrica, mostra a sufficienza il costo umano del
mantenimento della filiera della lavorazione dell’a-
mianto ben al di fuori degli ambienti di lavoro.23 Molti
anni dopo (nel 1998) un suo noto collaboratore ebbe a
definire, quello commesso da Doll come uno “stupido
errore”24, ma un errore troppo stupido è un errore so-
spetto, e questo sembra appunto appartenere a tale ca-
tegoria.
È comunque interessante notare che nonostante si sapes-
se ormai che l’amianto provoca il mesotelioma, le auto-
rità mediche si guardarono bene dal proporne il bando.
Al contrario: misero in guardia contro una troppo affret-
tata rinuncia a un materiale industriale così valido! E dif-
ficile da credere, ma ecco per esempio che cosa scrive-
va nel 1967 The Lancet:

[sarebbe] ridicolo mettere fuorilegge questo prezioso
e spesso insostituibile [sic!] materiale in ogni circo-
stanza [in quanto] l’amianto può salvare più vite di
quante ne possa mettere in pericolo. Forse una pro-
spettiva ragionevole può generarsi da una discussio-
ne dei rischi tra dirigenza industriale e rappresentan-
ze sindacali [between management and labour], che
prenda il posto di alcune evasioni del passato. Gli
operai in generale sono disposti ad assumersi un ri-
schio calcolato a beneficio della comunità se sentono
che gli è stato spiegato con franchezza e se hanno fi-
ducia che si sono prese tutte le misure pratiche ragio-
nevoli per proteggerli.25

Non sembra che compito di un giornale medico sia di
valutare se un certo materiale sia “insostituibile” o no, e
neppure se e come si possano indurre gli operai ad ac-
cettare di associare al proprio lavoro un rischio accerta-
to di morte prematura. L’impressione non migliora quan-
do si considera che l’“insostituibile” materiale fu poi, in
definitiva, sostituito in molti paesi e senza troppi proble-
mi con fibrocementi “ecologici” a base di fibre di vetro,
cellulosa, PVA o CFRP. 
Il bando dell’amianto non vale per tutto il mondo. In Ita-
lia la legge n. 257 del 1992 ha vietato “l’estrazione,
l’importazione, l’esportazione, la commercializzazione
e la produzione di amianto, di prodotti di amianto, o di
prodotti contenenti amianto”. Nel 1997 la Francia
emanò – con 91 anni di ritardo! – un bando di tutte le
fibre di amianto e loro prodotti, concedendo comunque
ai prodotti in amianto bianco una proroga rinnovabile
anno per anno se non potevano essere sostituiti con ma-
teriali meno tossici per i lavoratori. Il ricorso alla World
Trade Administration mosso dal governo canadese fu di-
chiarato invalido nel settembre 2000 e un appello, con-
tro il quale l’Unione Europea prese posizione con la
Francia,  fu respinto nel 2001.  Oltre all’Unione Europea
hanno bandito l’amianto anche Arabia Saudita, Uru-
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guay, Giappone, Argentina e Gabon. Ma non i due mas-
simi produttori mondiali: Stati Uniti e Canada.26 Il mer-
cato dell’amianto è in ascesa in paesi come India, Cina,
Iran, Kazakistan, Tailandia ecc.,27 a riprova del fatto che
qualsiasi livello di certezza sul rischio posto da una cer-
ta sostanza, e qualsiasi livello di gravità del rischio, pos-
sono essere insufficienti a farne vietare l’uso se interessi
abbastanza forti militano in senso contrario. 

Un evitabile disastro 
La previsione sulle vittime dell’amianto nei paesi dell’U-
nione Europea per i primi 35 anni di questo secolo si ag-
gira, per il solo mesotelioma, intorno a 250.000; aggiun-
gendoci il tumore al polmone si hanno stime fino a
400.000 morti.28 La stima annuale per Casale Monferra-
to è di 45 decessi per mesotelioma.29

Il mesotelioma ha un’incubazione di 40 anni, dopo un’e-
sposizione che può essere di appena qualche mese; ma
quando se ne avvertono i sintomi (come un dolore alla
schiena) la prognosi è infausta entro un anno. Asbestosi
e tumore al polmone, invece, sembrano richiedere alme-
no 10 anni di esposizione; il tumore al polmone ha
un’incubazione di 20-25 anni. Se all’esposizione all’a-
mianto si aggiunge il fumo di tabacco, si ottiene un im-
pressionante effetto sinergistico: in uno studio su lavora-
tori il rischio di tumore al polmone corrispondente all’e-
sposizione all’amianto e al fumo da soli è risultato mol-
tiplicato 5 volte e 10 volte, rispettivamente; ma la com-
presenza di ambedue i fattori di rischio comportava un
fattore moltiplicatore di 50 (cinquanta).30

L’industria dell’amianto si è adoperata a fondo ed effica-
cemente per ritardare l’emanazione e l’osservanza dei li-
miti di esposizione, e la conversione dell’intero compar-
to produttivo. È in particolare su questa base che la pro-
cura di Torino – nella persona di Raffaele Guariniello,
magistrato con lunga esperienza nel campo delle malat-
tie lavorative – ha chiuso nel 2007 le indagini che han-
no portato al rinvio a giudizio dei proprietari dell’Eternit
per disastro ambientale doloso e omissione dolosa di
norme antinfortunistiche. Peraltro ogni anno di ritardo
ha significato e significa non solo un aumento del nume-
ro delle vittime, ma anche costi aggiuntivi per il delicato
compito della bonifica di edifici e infrastrutture con pre-
senza di amianto.
Benché a tutt’oggi il meccanismo della cancerogenesi
dell’amianto rimanga largamente oscuro,31 gli elementi
di evidenza sufficienti per promuovere quanto meno
strette limitazioni sul suo impiego, e di proibirne un uso
su larga scala, erano stati disponibili da quasi subito. Ma
l’industria, con l’aiuto dei suoi consulenti scientifici e fi-
nanziando studi ad hoc,32 è riuscita a “minimizzare i
danni” di questa scoperta precoce, e di fatto a renderla
inefficace per quasi un secolo.  

3.5 FLUORO

L’ultimo episodio è di natura diversa rispetto a quelli pre-
cedenti. Nell’ultimo mezzo secolo le autorità sanitarie e
la comunità biomedica di diversi paesi anglosassoni
hanno cooperato (e tuttora cooperano) nell’avallare con
tutti i mezzi una pretesa campagna di medicina preven-
tiva, nata e sostenuta per servire interessi ben diversi da
quelli apparenti. Le circostanze di questa sconcertante
vicenda di distorsione della scienza a fini economici e
politici  sono state ampiamente documentate.33

In Stati Uniti, Canada, Australia, Nuova Zelanda, Irlan-
da, e in qualche altro paese di lingua inglese l’acqua po-
tabile viene fluorizzata, o addizionata di fluoruri: da 0,6
a 1,1 mg per litro, secondo l’ipotetico quantitativo me-
dio giornaliero di acqua che gli abitanti di una data lo-
calità berrebbero, calcolato tenendo conto del clima. Le
sostanze utilizzate a tale scopo sono, di solito, una delle
tre seguenti: sodio fluoruro (NaF), acido fluosilicico
(H2SiF6), sodio fluosilicato (Na2SiF6). È fluorizzata, se-
condo le stime più recenti, l’acqua che esce dai rubinet-
ti del 61,5% dei cittadini statunitensi (cioè più di 184 mi-
lioni), e del 5,7% della popolazione mondiale.34 L’ipote-
si alla base di questo provvedimento è che assumere
fluoro avrebbe un effetto preventivo sulla carie dentale,
e che la più efficace e sicura maniera per ottenere tale
protezione è far ingerire fluoro con l’acqua potabile...
anche a chi non lo sa. 
In Italia e in tutta la Comunità Europea, con l’eccezione
parziale dell’Irlanda e della Gran Bretagna, l’acqua pota-
bile non viene fluorizzata (in Germania, Belgio, Austria
e Francia è di uso comune il sale fluorizzato).35 Tale dif-
ferenza di vedute dovrebbe sconcertare i tanti che credo-
no che la medicina e la sanità non conoscano frontiere,
almeno nel mondo “progredito”. In effetti, come molte
delle opinioni su questioni di fatto che fanno da fonda-
mento all’immagine irrealistica della scienza da cui il di-
battito pubblico è dominato, anche questa è falsa.36

Certamente anche da noi l’opinione comune, inclusa
quella dei medici, associa il fluoro a denti più bianchi e
sani; la parte di questa associazione che, sebbene non  al
di là di ogni ragionevole dubbio, è però argomentabile è
che il fluoro potrebbe avere una modesta capacità anti-
carie se applicato regolarmente sui denti – ma allora la
via più semplice e “logica” di somministrarlo sarebbe la
pasta dentifricia fluorizzata (come quasi tutte quelle at-
tualmente in commercio). Questo uso topico è cosa di-
versa da quello sistemico, che la fluorizzazione delle re-
ti idriche presuppone (anche se – va sottolineato – nem-
meno l’assunzione topica impedisce del tutto il passag-
gio del fluoro all’organismo tramite la mucosa orale).  
Sull’importanza di questa misura sanitaria non si contano
le entusiastiche dichiarazioni ufficiali. 
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Ne citerò una sola: nel 1994 Harold Varmus, direttore
dei National Institutes of Health (NIH), dichiarò davanti
a una sottocommissione senatoriale che la fluorizzazio-
ne era stato il progresso sanitario con maggiore rapporto
efficacia-costi nella storia dei NIH.37 È interessante che
neanche i nostri media, di solito senza freni critici quan-
do si tratta di elogiare la scienza anglosassone e soprat-
tutto statunitense (presentate invariabilmente come inno-
vative, produttive e “meritocratiche”), siano arrivati a
esprimere invidia verso la fluorizzazione, che di quella
scienza (o almeno della sua componente ufficiale) è fi-
glia legittima. Per una volta hanno agito con prudenza,
come il seguito chiarirà.

Un poco noto protagonista dell’industria del XX secolo
Il fluoro (F) è un elemento ben noto per la sua capacità
di creare composti, anche a temperatura ambiente, con
quasi tutte le altre sostanze, inorganiche e organiche, a
ragione della sua massima elettronegatività. Lo si ricava
da minerali quali la criolite, la fluorite e la fluorapatite.
L’acido fluoridrico (HF), a contatto con la pelle, vi pro-
duce gravi ustioni; anche i sali di acido fluoridrico (fluo-
ruri) sono pericolosissimi sia se li si inala sia se li si inge-
risce, anche in quantità relativamente piccole (2,5-5 mg
sono una dose letale per l’ingestione). 
Tuttavia il fluoro è un elemento molto più diffuso nell’in-
dustria di quanto comunemente si pensi. Pietre ad alto
contenuto di fluoro sono state utilizzate fin dal XVI seco-
lo nella metallurgia, per facilitare la fusione di minerali
da cui estrarre i metalli, e tale è stato uno dei principali
impieghi del fluoro fino ad oggi, cioè come ingrediente
nelle fonderie di alluminio, ferro, acciaio, piombo, beril-
lio, rame, oro, argento, nichel. Un altro uso, sviluppato-
si nel XX secolo, è stato l’arricchimento dell’uranio, pro-
cesso che utilizza in maniera essenziale l’esafluoruro di
uranio. Ma il fluoro entra anche in molte altre produzio-
ni, come quella del materiale plastico detto teflon e quel-
la del gas freon, usato come refrigerante, nonché nella
composizione di diversi medicinali, come, per citarne
uno famoso e abbastanza recente, il Prozac (principio at-
tivo: fluoxetina). 

La commissione Paley, nominata dal presidente Truman
nel 1950 per fare il punto sulla disponibilità di minerali
negli USA scriveva, in un documento classificato come
“riservato” (restricted):

[il fluoro]  è una componente essenziale di industrie
enormemente vitali il  cui valore in dollari si misura
in miliardi e dalle quali l’intera struttura industriale
della nazione dipende sempre più. Senza questo mi-
nerale poco noto, giganti industriali come l’allumi-
nio, l’acciaio e le sostanze chimiche sarebbero colpi-
ti molto gravemente. Si potrebbe produrre poco o
nessun alluminio; la produzione di acciaio sarebbe ri-
dotta in maniera sostanziale; la quantità e qualità di
importanti prodotti chimici come refrigeranti, propel-
lenti per insetticidi e plastiche sarebbero significativa-
mente ridotte.38

In questa prospettiva era una questione di sicurezza na-
zionale far sì che la ‘fedina penale’ del fluoro rimanes-
se il più possibile immacolata – anche a costo di falsi-
ficarla. 

Malattie dei lavoratori 
Era però un compito tutt’altro che facile, dato che là do-
ve si trattavano minerali contenenti fluoro si presentava
agli osservatori tutta una gamma di malattie lavorative. E
proprio da un’indagine di medicina del lavoro nacque il
classico della tossicologia del fluoro, scritto dal danese
Kaj Eli Roholm e tradotto in inglese nel 1937 con il tito-
lo Fluorine Intoxication – A clinical hygiene study with a
review of the literature and some experimental investiga-
tions. 
Roholm esaminò e intervistò 68 operai dello stabilimen-
to Øresund che a Copenhagen trattavano la criolite pro-
veniente dalla Groenlandia, possedimento danese che
ne deteneva praticamente l’intera dotazione mondiale.
L’esposizione alle polveri di criolite39 si rivelò correlata,
in ordine di incidenza decrescente, con disturbi: 
• gastrici (inappetenza, dolore allo stomaco, nausea,

vomito) nell’80,9% dei lavoratori; 
• cardiocircolatori e respiratori (dispnea, tosse, espetto-

razione, palpitazioni) nel 51,5%; 
• neuromuscolari (dolori articolari, rigidità, dolori reu-

matici indefiniti o localizzati) nel 35,3%; 
• intestinali (diarrea cronica, stitichezza) nel 33,8%; 
• neurologici  (stanchezza, mal di testa, insonnia, verti-

gini) nel 22,1%.
E per finire l’11,8% degli operai aveva sfoghi cutanei. 
La metà degli operai soffriva di “fibrosi polmonare”, mol-
ti di una malattia simile all’enfisema. Anche tra gli ope-
rai che avevano lasciato il lavoro la frequenza di “distur-
bi nervosi” rimaneva alta, il che faceva supporre che “la
criolite abbia un effetto particolarmente dannoso sul si-
stema nervoso centrale”.
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Roholm studiò i denti di operai, e osservò che i più rovi-
nati erano quelli che contenevano più fluoro; non solo,
ma danni alla dentatura, nella forma di chiazze (quella
che sarà chiamata fluorosi dentale), si notavano anche
nei figli di operaie, che avevano ricevuto il fluoro attra-
verso latte materno. 
Insomma l’esposizione ai composti del fluoro era mani-
festamente pericolosa sotto vari profili; e non faceva be-
ne nemmeno ai denti. Roholm sottolineava che il fluoro
non solo non era necessario per la qualità dello smalto,
ma che, al contrario, “l’organo dello smalto è elettiva-
mente sensibile agli effetti deleteri del fluoro” (sottoli-
neatura sua), e raccomandava la “[c]essazione dell’uso
terapeutico dei composti del fluoro nei bambini”.40

Nel 1940 due ricercatori statunitensi ribadirono questo
giudizio sottolineando che 

Sebbene i denti chiazzati siano un po’ più resistenti
all’iniziazione della carie, sono strutturalmente debo-
li; quando la carie comincia, il risultato è spesso disa-
stroso.41

La fluorosi dentale era il segno più evidente della capa-
cità del fluoro di attaccare i tessuti minerali dell’organi-
smo, con conseguenze non positive. Nel successivo di-
battito sulla fluorizzazione dell’acqua gli scienziati favo-
revoli reinterpretarono la fluorosi dentale come un feno-
meno soltanto “estetico”. È utile riportare il parere di un
dentista estetico di oggi per mettere questa tesi in una
più corretta prospettiva:42

Come dentista estetico, non è raro avere pazienti che
ricevono splendide vernici di porcellana per correg-
gere la loro fluorosi dentale, il danno bianco e marro-
ne provocato dall’ingestione di troppo fluoruro. I co-
sti vanno da diverse centinaia di dollari a parecchio
più di 25.000$, e c’e bisogno di ritornarci ogni 10 o
20 anni per tutta la vita, con costi che possono supe-
rare i 100.000$ a persona. Con un terzo dei bambini
[statunitensi] che hanno fluorosi dentale, il vero costo
del solo danno estetico ai denti si aggira sulle migliaia
di miliardi di dollari. Un effetto collaterale di rado
sollevato dai dentisti estetici.

Quindi anche se fosse solo un problema estetico, non sa-
rebbe da sottovalutare. Ma, come abbiamo già visto, si
tratta di una opinione niente affatto pacifica.

Fluoro e salute dei denti
L’idea che il fluoro potesse giovare alla salute dentale era
stata avanzata per la prima volta, a quanto pare, nel
1892, quando ricercatori scoprirono fluoro presente nel-
lo smalto di denti. Si congetturò allora che la sua intro-
duzione nell’alimentazione potesse rendere i denti più
forti. Come d’uso all’epoca (e anche oggi), si fece ricor-
so alla sperimentazione su animali (vivisezione) per tro-
vare una conferma della congettura. 

E come al solito la vivisezione dette risultati, diciamo co-
sì, non esattamente illuminanti.
Nel 1925 un gruppo di ricercatori della Johns Hopkins
University trovò che l’aggiunta di fluoro alla dieta di rat-
ti ne indeboliva la dentatura;43 mentre nel 1936 un ricer-
catore del Mellon Institute, Gerald  J. Cox, annunciò che
ai denti dei ratti il fluoro faceva molto bene, e che le mo-
difiche strutturali dello smalto osservate nel 1925 non
solo non erano un indizio di debolezza dentale, ma, tut-
to al contrario, di resistenza dei denti alla carie. 
Il Mellon Institute era la sede della Air Hygiene Founda-
tion, una fondazione finanziata dalla grande industria
chimica e metallurgica: Johns-Manville, Westinghouse,
Monsanto, U. S. Steel, Union Carbide, Aluminum Com-
pany of America  (ALCOA), Du Pont ecc. Il banchiere An-
drew W. Mellon, segretario del Tesoro dal 1921 al 1932,
e uno dei principali azionisti  della ALCOA, ne era stato
il fondatore. La Air Hygiene Foundation finanziava ricer-
che che supportassero la posizione di quelle industrie in
materia di inquinamento ambientale – cioè ricerche che
privassero di basi scientifiche le richieste di risarcimento
per malattie lavorative da parte di operai, e per danni al-
la salute o alla proprietà da parte di soggetti che abitava-
no o lavoravano nelle vicinanze degli stabilimenti (in par-
ticolare contadini e allevatori) per esempio, al Mellon In-
stitute si fecero ricerche intese a minimizzare le pericolo-
sità dell’amianto ancora alla fine degli anni ‘60. 
Che il collegamento tra denti e fluoro non fosse venuto
per caso in mente a Cox, fu ciò che egli stesso successi-
vamente raccontò. Nel settembre 1935 aveva presentato
a un incontro della sezione di Pittsburgh dell’American
Chemical Society i risultati di uno studio consistente nel-
l’esaminare gli effetti sulla salute dentale di ratti della
somministrazione di un estratto del latte, detto liquore
XXX. Aveva riportato che si era notato un certo benefi-
cio. All’incontro era presente il direttore di ricerca del-
l’ALCOA, Francis C. Frary, il quale aveva suggerito a Cox
di verificare se questi risultati positivi non fossero dovuti
al contenuto di fluoro del liquore XXX. 
Cox aveva ottime ragioni per non lasciar cadere nel vuo-
to le parole di Frary (in particolare il fatto che il suo sti-
pendio era pagato proprio dall’ALCOA), e nel 1937 pub-
blicò i risultati della sua nuova ricerca, che confermava-
no pienamente il suggerimento. Appena un anno dopo,
Cox non si peritò di affermare, sul Journal of the Ameri-
can Medical Association, che ormai ogni dubbio era sta-
to fugato, e che l’utilità del fluoro per la salute dei denti
era “provata” – con buona pace dei colleghi della Johns
Hopkins e, soprattutto, di Roholm.

Esperimenti su umani e interessi industriali
Un aspetto interessante della storia dei benefici presunti
del fluoro è che non ci si accontentò di esperimenti su
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animali. Nell’aprile 1944 il settimanale Time riferiva: “La
settimana scorsa si è venuto a sapere che si metterà alla
prova il fluoro trattando intere città come cavie”, e pro-
fetizzava che con l’acqua potabile fluorizzata i dentisti
sarebbero presto rimasti disoccupati!44

Gli esperimenti riguardarono due coppie di città: 1)
Grand Rapids (Michigan) e Muskegon; 2) Newburgh
(New York) e Kingston. La seconda città in ogni coppia
era vicina alla prima e fungeva da controllo. L’esperi-
mento 1), diretto da H. Trendley Dean (“il padre della
fluorizzazione”, ma che appena tre mesi prima aveva
avanzato al riguardo, in forma riservata, serie perplessità
sulla sicurezza per la popolazione ‘cavia’),45 cominciò
25 gennaio 1945; il 2), diretto da David B. Ast, cominciò
il 2 maggio dello stesso anno. In pratica si trattava di
confrontare lo stato di salute – non solo dentale! – dei
bambini delle città “fluorizzate” con puro sodio fluoruro
verificandolo periodicamente per dieci anni, con quello
dei bambini dell’altra città. In realtà a questi esami me-
dici era interessato un soggetto che abbiamo già avuto
modo di incontrare: la dirigenza del Progetto Manhattan.
Uno dei suoi principali responsabili, il chimico di Har-
vard James Conant (che era anche il consigliere scienti-
fico di Roosevelt), aveva promosso segretamente nel
gennaio 1944 un grande convegno a New York sul me-
tabolismo del fluoro... 
Ai dirigenti dell’industria nucleare non importava certo
prevenire la carie dentale dei comuni cittadini, ma piutto-
sto conoscere gli effetti su tutto l’organismo, e sulla psiche,
dell’esposizione cronica dei propri operai e dei cittadini ai
fluoruri. Gli esperimenti di Grand Rapids/Muskegon e di
Newburgh/Kingston permettevano appunto con una certa
approssimazione di fare questo – senza insospettire le po-
polazioni. Inoltre risultati favorevoli, oppure opportuna-
mente edulcorati al momento di renderli di pubblico do-
minio, avrebbero protetto da richieste di enormi risarci-
menti l’industria nucleare e le altre ad essa collegate. 
A coordinare il lavoro di monitoraggio sanitario fu chia-
mato Harold Hodge, dell’università di Rochester, che era
dal 1943 il direttore della divisione di farmacologia e
tossicologia del Progetto Manhattan. Il 1o maggio 1946
Hodge scriveva al responsabile sanitario del Progetto:

Potrebbe essere utile tentare di contrastare la paura
locale dei fluoruri da parte dei residenti delle contee
di Salem e di Gloucester per mezzo di conferenze
sulla tossicologia del fluoro e forse sull’utilità del
fluoro per la salute dentale?46

Per capire la caratura morale del personaggio, che con-
quistò nel dopoguerra un prestigio scientifico e accade-
mico senza pari nel suo settore, basterà menzionare che
fu lui a supervisionare dal 1945 agli anni 1950 gli espe-
rimenti di iniezione di uranio e plutonio in pazienti igna-
ri di ospedale, sia a Rochester che a Boston.47

Sappiamo che a Rochester esperimenti dello stesso tipo
furono fatti anche con composti del fluoro.48

Il 1o giugno 1950 – cioè con un anticipo di cinque anni
rispetto alla fine prevista per l’esperimento – il Public
Health Service si dichiarò a favore della fluorizzazione
dell’acqua potabile sulla scorta dei risultati ottenuti, che
avrebbero mostrato una riduzione delle carie dentali del
65% a Newburgh rispetto a Kingston.
Questa fretta può spiegarsi alla luce di quanto emerso
dai documenti desegretati della commissione Paley, so-
pra citata. Durante i suoi lavori era stata messa in evi-
denza la precarietà delle risorse di fluorite negli Stati
Uniti, e l’importanza di ricavare il fluoro, in alternativa,
dagli enormi giacimenti di fosfati naturali in Florida, do-
ve appunto era attiva una grande industria – l’Internatio-
nal Minerals and Chemical Corporation – che produce-
va superfosfato come fertilizzante. Il fosfato naturale
contiene fluoro per il 3-4%, oltre a tracce di altri elemen-
ti, tra cui l’uranio. L’industria si disse disponibile a rica-
vare fluoro (come sodio fluosilicato) e anche uranio dal-
le proprie scorie, mentre senza una contropartita ade-
guata avrebbe continuato a disperderle e a limitarsi a da-
re battaglia legale nelle tante cause per danni che le ve-
nivano intentate da contadini, allevatori e comunità lo-
cali. Il compromesso tra industria dei fosfati e governo
degli Stati Uniti potrebbe essere stato, appunto, la con-
cessione di eliminare le scorie più ‘difficili’ grazie alla
fluorizzazione delle reti idriche pubbliche. 
A questo punto dell’articolo spero che l’ultima ipotesi
appaia meno incredibile di quanto sarebbe stata prima,
ma è comunque opportuno puntellarla con ulteriori ele-
menti di fatto: 1) attualmente l’acido fluosilicico (non il
sodio fluoruro dei primi esperimenti!) con cui si fluoriz-
za l’acqua delle reti idriche pubbliche statunitensi è per
il 90% scarto industriale proveniente, appunto, dalle ci-
miniere dell’industria dei fosfati della Florida, e 2) nel
1983 una dirigente della Environment Protection Agency
ha definito questo sistema come 

una soluzione ambientale ideale a un annoso proble-
ma. [...] Recuperando acido fluosilicico dalla fabbri-
cazione di fertilizzanti, si minimizza l’inquinamento
di acqua e aria, e gli acquedotti hanno a disposizio-
ne una fonte a basso costo di fluoruri.49

Una soluzione così “ideale” che non c’è ragione neppu-
re di dissimularla, a quanto pare, ma che ovviamente di-
pese e tuttora dipende dalla possibilità di sostenere a ol-
tranza l’innocuità da un lato e l’utilità dall’altro della
fluorizzazione dell’acqua potabile...    

Proteste popolari
La reazione del pubblico alle campagne di fluorizzazio-
ne non tardò a trasformarsi in protesta, non appena le
informazioni sulla tossicologia dei fluoruri ricevettero
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maggiore diffusione, grazie anche all’impegno di profes-
sionisti come George L. Waldblott, medico e studioso
del Michigan, nonché vicepresidente dell’American Col-
lege of Allergists, che sottolinearono sia i rischi sia la
mancanza di prove soddisfacenti dei presunti benefici
del provvedimento. 
Il primo referendum in materia si tenne il 19 settembre
1950, in un paese del Wisconsin, Steven’s Point, dove la
fluorizzazione dell’acquedotto era in corso da 5 mesi. I
“NO” vinsero per 3.705 a 2.166. Al dicembre 1955 risul-
tarono celebrati 231 referendum, con un po’più della metà
(127) degli esiti contrari, come a Seattle e a Cincinnati.
La lobby dei fluorizzatori ricevette un impulso importan-
te da due articoli di Hodge, pubblicati nel 1953 e 1954,
e resi ancora più visibili dalla sua testimonianza al Con-
gresso, nel 1954, secondo la quale:

Anche se tutti i fluoruri ingeriti nell’acqua potabile (1
parte per milione) in una vita fossero immagazzinati
nello scheletro, non si avrebbe alcun danno. [...] I ri-
schi sanitari non giustificano la dilazione della fluo-
rizzazione dell’acqua.50

Perché un danno si verificasse, secondo Hodge, ci sareb-
bero voluti dai 20 agli 80 mg al giorno per 10 o 20 an-
ni. Queste cifre fecero testo fino a pochissimi anni fa51 –
anche dopo che Hodge stesso nel 1979 aveva dimezza-
to la stima delle quantità tossiche sostenendo che anche
10mg di fluoruri al giorno potevano causare la fluorosi
scheletrica.
È probabile che sia i risultati circa le percentuali di carie
in meno, sia quelli riguardanti l’assenza o trascurabilità
di effetti collaterali della fluorizzazione siano stati da
Hodge ampiamente manipolati o censurati per favorire
la causa della fluorizzazione, anche se è difficile dimo-
strarlo, in quanto tuttora importanti documenti restano
inaccessibili.52 Resta il fatto che a Kingston, dove la fluo-
rizzazione non è mai stata permessa, la percentuale di
carie tra bambini è pressappoco identica a quella di
Newburgh (in accordo con una tendenza osservata in
generale, vedi oltre), mentre quella di fluorosi dentali è
stata sempre superiore a Newburgh.53

Altri ricercatori, tra cui primeggiarono il già citato Robert
Kehoe e Edward Largent, del laboratorio Kettering a Day-
ton, Ohio, si adoperarono negli anni 1950 per assolvere
il fluoro anche da ogni responsabilità nelle malattie lavo-
rative, contraddicendo i risultati di Roholm. Sono stati
trovati documenti che mostrano che i due erano perfet-
tamente consapevoli del fatto che le rassicurazioni che
diffondevano erano menzognere.54

Nel contempo, i dentisti e altri scienziati che assumeva-
no posizioni critiche sul tema, sono stati fatti oggetto di
intimidazioni e molestie di vario tipo, come i casi prece-
dentemente discussi in questo articolo potevano farci an-
ticipare.55

Nelle conclusioni di una revisione sistematica apparsa
nel 2000 leggiamo:

Dato il livello di interesse che circonda la questione
della fluorizzazione dell’acqua pubblica, è sorpren-
dente trovare che poca ricerca di alta qualità sia sta-
ta intrapresa.56

La ricostruzione precedente sarà stata probabilmente
sufficiente a diminuire la sorpresa nel lettore.

Lo stato attuale del dibattito
La fluorizzazione è un argomento tuttora controverso nei
paesi in cui la si pratica, ma la posizione dei “fluorizza-
tori” si può dire essere arrivata al suo minimo storico di
credibilità, anche alla luce delle devastanti rivelazioni
recenti di cui si è data una breve sintesi sopra. 
Anche a una prima valutazione una tale misura sanitaria
non può che suscitare gravissimi dubbi: come può farsi
una stima di consumo giornaliero di acqua che sia appli-
cabile a tutta una popolazione, quando è evidente che
tale consumo varia moltissimo secondo le caratteristiche
dell’individuo e il suo stile di vita? E l’assunzione com-
plessiva di fluoro (e quindi anche l’eventuale supera-
mento della soglia di tossicità) non dipende anche dagli
altri cibi introdotti con l’alimentazione, nonché dalle
condizioni di salute individuali, in particolare dalla fun-
zionalità renale?57 È sicuramente ironico e significativo
che in un momento in cui la farmaceutica è diventata
anche ufficialmente consapevole della necessità di me-
dicinali individualizzati (cfr. sezione 1), in alcuni paesi si
somministrino a tutti dosi ipotetiche di un elemento chi-
mico che non è mai stato dimostrato essere un nutriente
essenziale. La considerazione degli aspetti etico-giuridi-
ci di tale provvedimento (classificabile come trattamen-
to medico non terapeutico, sprovvisto di adeguate prove
di efficacia ed erogato senza consenso informato) può
solo aggravare il bilancio.58

La fluorosi dentale tra i bambini statunitensi è un grosso
problema sanitario. Secondo i Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC) colpisce il 32% di loro. (In al-
cune città si arriva al 75%!).59

Nel 1999 e ancora nel 2001 i CDC hanno finalmente
ammesso,  in contrasto con la linea tenuta per mezzo se-
colo precedente, che il meccanismo protettivo del fluo-
ro è topico e non sistemico. Numerose altre autorità han-
no espresso la stessa posizione.
Diversi studi clinici hanno messo in evidenza rischi con-
nessi all’assunzione ‘a vita’ di fluoro attraverso l’acqua
potabile, che vanno dalla maggiore fragilità delle anche
alla maggiore frequenza di tumori ossei. Uno studio ap-
parso nel 2006 e derivato da una tesi di dottorato,60 ha ri-
levato tra l’altro un aumento di 5-7 volte del rischio di
osteosarcomi (un tumore spesso fatale) nei giovani in cor-
rispondenza col consumo regolare di acqua fluorizzata
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dal sesto all’ottavo anno di età. (Il relatore della tesi, in
rapporti di lavoro con la Colgate, è stato accusato di aver
cercato per anni di non far pubblicare il lavoro della dot-
toranda in questione).61

Inoltre, se si confrontano i paesi che hanno adottato la
fluorizzazione con quelli che non l’hanno fatto, si fa la
scoperta che la quantità di denti cariati, mancanti o con
otturazioni (DMFT) è declinata in maniere simili, come è
chiaro dal diagramma riprodotto di seguito.62

Addirittura si danno pure casi in cui località dove c’è sta-
ta per decenni la fluorizzazione presentano una salute
dentale peggiore che dove non c’è mai stata.63

Uno degli ultimi bilanci in materia, uno studio apparso
su BMJ (ex British Medical Journal), ha confermato:

Sebbene la prevalenza di carie varî tra i paesi, i livel-
li sono caduti notevolmente ovunque negli ultimi tre
decenni, e i tassi nazionali di carie sono ora univer-
salmente bassi. Questa tendenza è avvenuta indipen-
dentemente dalla concentrazione del fluoro nell’ac-
qua e dall’uso di sale fluorizzato, e probabilmente ri-
flette l’uso di paste dentifrice fluorizzate e altri fattori,
compresi forse aspetti dell’alimentazione.64

Questo bilancio sottolinea pure che la qualità degli studi
sulla sicurezza della fluorizzazione è bassa, che quelli
pubblicati sono “insufficienti ad escludere effetti [avversi]
se non i più grossi”, e che le popolazioni che si propon-
gono di accettare la fluorizzazione dovrebbero essere
consapevoli che allo stato attuale delle conoscenze non
si possono escludere “piccoli ma importanti rischi (spe-
cialmente per condizioni croniche)”. 

Ovviamente nemmeno analisi di questo tipo sono suffi-
cienti a far ammettere schiettamente l’errore ad una clas-
se dirigente scientifica che sulle campagne di fluorizza-
zione ha costruito un rapporto privilegiato con il potere
politico ed economico. Così, un editoriale non firmato
della famosa rivista medica The Lancet pubblicato all’ini-
zio di quest’anno, e dedicato appunto alla salute del ca-
vo orale, recita:

L’uso quotidiano di fluoruri è l’approccio più effica-
ce rispetto ai costi e di più provata efficacia per ri-
durre la carie. La fluorizzazione dell’acqua o del sa-
le sono possibili approcci per un’intera popolazione,
ma la loro implementazione dipende dallo sviluppo
e dalle infrastrutture del paese, come anche dalla vo-
lontà politica e dall’accettazione della comunità.
Promuovere l’uso quotidiano della pasta dentifricia
al fluoro è una strategia più realistica ma il suo costo
ne proibisce un uso diffuso in molti paesi a reddito
medio-basso.65

Come si vede, l’editorialista usa una certa cautela nell’e-
saltare l’importanza della fluorizzazione, ma è difficile
esonerarlo dall’accusa di reticenza e disinformazione. Al-
cune settimane dopo la rivista ha pubblicato commenti
divergenti, ed è significativo che il giusto rimprovero con-
tenuto in uno di essi, che richiama la necessità di prove
prima di rilanciare campagne di fluorizzazione, sia tran-
quillamente accostato a un commento elogiativo proprio
per il riferimento alla fluorizzazione dell’acqua e del sa-
le, e a un altro a nome della Associazione Internazionale
per la Ricerca Dentale, che difende l’onore degli odon-

toiatri i quali non avrebbero col-
pe in materia di prevenzione del-
la carie, avendo “instancabilmen-
te appoggiato” la fluorizzazione
di acqua e sale...66 Insomma, The
Lancet ha capito che la fluorizza-
zione ha gli anni contati, almeno
nei paesi occidentali, e si prepara
a ritirare il suo appoggio, ma lo fa
con tutta la circospezione che la
gravità del caso (incluse le rica-
dute sull’immagine pubblica del-
la scienza) richiede. 
In conclusione, alla luce di quan-
to abbiamo visto in tutto l’artico-
lo è difficile dire se la fluorizza-
zione dell’acqua sia stata la più
grande frode scientifica mai per-
petrata, come è stato autorevol-
mente detto;67 penso, comunque,
che in sede storica non le sarà ne-
gata una posizione più che ono-
revole in classifica. 
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4. UNO SCHEMA COMUNE 

Nelle vicende che abbiamo descritto si può distinguere
uno schema comune in tre fasi. 
Fase 1. Una tecnologia che si controlla solo molto par-

zialmente viene introdotta in qualche settore. 
Le autorità (in complicità più o meno diretta
con l’industria che da quella tecnologia si ri-
promette nuovi e spesso enormi profitti) assu-
mono subito una posizione tranquillizzante in
merito, offrendo a conforto della innocuità di
quella tecnologia i pareri di diversi consulenti
scientifici. L’impostazione generale è: tutto è
innocuo fino a che sia dimostrato il danno in
maniera dichiarata convincente da chi dovrà
risarcirlo. 

Fase 2. Ben presto però sorgono dubbi circa la sua in-
nocuità, e qualche studioso comincia ad occu-
parsi sistematicamente della questione. 
Da queste ricerche – le prime di fatto che pren-
dano sul serio la possibilità di effetti nocivi –
emerge un giudizio più o meno netto sui rischi
di quella tecnologia (per gli utenti, per i lavora-
tori o per altri soggetti esposti).

Fase 3. A questo punto le autorità e l’industria reagisco-
no rapidamente e duramente: da un lato boicot-
tano gli scienziati che sostengono la tesi del ri-
schio, bloccandone la carriera, sospendendone
i finanziamenti o addirittura imbastendo una
campagna diffamatoria; dall’altro mobilitano i
media e commissionano ricerche intese a con-
futare quella tesi e a confermare la versione uf-
ficiale. 

È la fase 3 che ora ci interessa: come si può riuscire a so-
stenere, presentandolo come verità scientifica, il contra-
rio del vero, e questo non incidentalmente e per breve
tempo, ma sistematicamente e per decenni?

La pseudoscienza della sperimentazione animale
Non c’è dubbio che la struttura gerarchica della comu-
nità scientifica e i rapporti dei vertici di questa con l’in-
dustria e/o l’esercito svolgono un ruolo decisivo nel
permettere che tesi scientifiche degne di considerazio-
ne siano invece escluse da ogni genuino dibattito e fat-
te oggetto, insieme ai loro autori, non di critica ma di
calunnia o censura. L’efficienza di questi sistemi di re-
pressione della ‘devianza’ nella comunità scientifica è
un dato di fatto innegabile, ampiamente illustrato nel-
l’esposizione precedente. 
Tuttavia la politica di potere nella comunità scientifica
si ammanta di solito di giustificazioni che abbiano al-
meno l’apparenza della “scientificità”. Se in effetti si
studiano in maniera più ravvicinata i casi che abbiamo

discusso, si scopre una caratteristica ideologica che tut-
ti condividono, e che riguarda direttamente la ricerca
scientifica condotta in campo biomedico.  
La caratteristica è che in tutti questi casi il riconoscimen-
to della tossicità o cancerogenicità di una sostanza o
agente è stato ritardato, confuso o altrimenti impedito da
un mito metodologico: quello della sperimentazione
animale come dimostrazione scientifica.68

L’idea che un effetto non riprodotto su animali non po-
tesse essere considerato accertato, nonostante gli studi
epidemiologici e le osservazioni cliniche, è stata la prin-
cipale arma dell’industria e dei governi per evitare che
si lanciasse l’allarme su  prodotti e tecniche di produ-
zione vantaggiosi dal punto di vista dei profitti e/o del-
la supremazia militare. Per esempio, nel 1924, mentre
aumentava il conto delle vittime dell’incidente nello
stabilimento di Bayway in New Jersey, il Bureau of Mi-
nes informava i lettori dei giornali che “dopo lunghi
esperimenti sui gas di scarico” aveva accertato che il
piombo tetraetile nella benzina non era rischioso per la
salute pubblica. Ovviamente si trattava di esperimenti
su animali.69

Passando al cloruro di vinile, quando Pier Luigi Viola
della Solvay rende noti al congresso di Houston i suoi ri-
sultati, egli si affretta a precisare: “Non si possono estra-
polare dal modello sperimentale all’uomo implicazioni
riguardanti la patologia umana”. Questa affermazione,
naturalmente, è corretta in linea del tutto generale. Nel
caso specifico, si può rilevare che la ghiandola di Zym-
bal – dove Viola ha trovato i carcinomi dei suoi ratti
esposti al CVM – nell’uomo non esiste nemmeno. Anzi,
non esiste in nessun animale, se non appunto nei ratti e
nei topi.70 Sentiamo la versione di Maltoni: 

“Nel 1970 il prof. Viola riferisce per la prima volta
che il cloruro di vinile produce nel ratto un tumore,
raro negli animali non trattati, e cioè il carcinoma di
una ghiandola sebacea localizzata nel condotto udi-
tivo esterno (ghiandola di Zymbal). Col mega proget-
to iniziato nel 1971 e che comprenderà circa 7000
animali, nel Centro di ricerca sul cancro di Bentivo-
glio, diretto dal professor Maltoni, viene dimostrato in
maniera inconfutabile che il cloruro di vinile è un
agente cancerogeno forte e multipotente, cioè capa-
ce di provocare tumori in vari organi e tessuti, sia
quando inalato, sia quando somministrato per via
orale [...]”.71

In realtà, ciò che questi studi – che peraltro, come abbia-
mo visto, i ‘coraggiosi’ studiosi in questione furono atten-
ti a non pubblicizzare tra i diretti interessati, cioè i lavo-
ratori del CPV – riuscirono a fare fu di permettere che si
ignorassero le evidenze epidemiologiche che avevano
stabilito, già all’inizio degli anni sessanta, la canceroge-
nicità sugli umani.72
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Analogamente, a permettere che si ridicolizzassero i ri-
sultati della Stewart furono le radiografie su animali gra-
vidi, le quali non producevano i tumori nei feti che
‘avrebbero dovuto’ (?) esserci.73 Bross ha scritto senza
mezzi termini:

Basti dire che la ricerca sui rischi di mutagenesi fatta
su animali è una frode scientifica. Esse [le agenzie] fi-
nanziano generosamente la ricerca fraudolenta per-
ché dà loro quello che vogliono – grossolane sottosti-
me dei rischi effettivi che possano essere presentate ai
media e al pubblico “nel nome della scienza”.74

Quanto ai campi elettromagnetici a bassa frequenza, an-
che la IARC giudica l’evidenza di cancerogenicità sugli
animali come “inadeguata”, il che significa semplice-
mente che gli esperimenti sugli animali intesi a produrre
tumori per mezzo dell’esposizione a campi elettroma-
gnetici ELF sono stati, nel complesso, un fallimento (l’en-
nesimo da aggiungere a una lunga lista). 
È  importante notare che le riserve della IARC nell’inse-
rire nel suo gruppo 2B – invece che 2A – i campi magne-
tici ELF si fondano in buona misura proprio sull’adozio-
ne della sperimentazione animale come criterio; nel
“Preambolo” (cap. 12) alla serie di monografie leggiamo
infatti:

Gruppo 2B: L’agente (mistura) è un possibile cancero-
geno per gli umani.
La circostanza dell’esposizione comporta esposizioni
che sono possibili cancerogeni per gli umani.
Questa categoria è usata per agenti, misture e circo-
stanze di esposizione per cui c’è una evidenza limi-
tata di cancerogenicità negli umani, e una meno che
sufficiente evidenza di cancerogenicità negli animali
da esperimento.75

Invece il gruppo 2A, quello dei “probabili cancerogeni”,
richiede, tranne che “eccezionalmente”, che alla “limi-
tata” o anche “inadeguata” evidenza negli umani si ac-
compagni una “sufficiente” evidenza negli animali. 
Con queste definizioni è possibile, come è ormai ben
noto, protrarre indefinitamente gli studi sugli animali
finché le prove del danno sugli uomini non avranno
raggiunto, per quantità e gravità, un livello tale da non
poter più essere sottovalutate; a questo punto, emerge-
ranno anche ‘conferme’ sugli animali, peraltro impreve-
dibili e ambigue prima che si sapesse il risultato da ot-
tenere.76

Un discorso analogo può farsi per i fluoruri, che hanno
contro il loro uso nel trattamento dell’acqua potabile
una quantità di prove sugli umani perfettamente suffi-
ciente, oltre che ragioni di buon senso già da sole con-
cludenti (cfr. par. finale della sez. 3). Naturalmente è ve-
ro che la segretazione per decenni di alcune di queste
prove, così come l’alterazione dei risultati da parte di
scienziati senza scrupoli hanno reso per alcuni aspetti il

quadro più confuso di quanto sarebbe stato altrimenti.
Comunque, il risultato della fiducia ufficiale accordata
alla vivisezione è che, nonostante già nel 1975 secondo
stime governative circa 350.000 operai in 92 diversi
ruoli si trovavano esposti ai fluoruri negli Stati Uniti,77 i
livelli di sicurezza ancor oggi in vigore per i fluoruri nel-
l’aria degli ambienti lavorativi sono basati su 1) esperi-
menti umani eseguiti da Largent (su sé stesso, suo figlio,
sua moglie e tre suoi aiutanti), e da lui pubblicati in ma-
niera selettiva, come oggi si sa, e 2) esperimenti condot-
ti su ratti nel 1909.78 E le percentuali di concentrazione
di fluoro nelle ossa di persone che vivono in aree con
acqua fluorizzata sono stimate, dalla Agency for Toxic
Substances and Disease Registry, sulla base dei dati ot-
tenuti su ben... 5 (cinque!) “persone di età compresa tra
i 64 e gli 85 anni”.79

Un fenomeno simile – in particolare la sottovalutazione
e l’analisi scadente e limitata dei dati relativi a lavorato-
ri e cittadini esposti – si è verificato in molte altre circo-
stanze, e attualmente si verifica nel caso degli OGM,80

dei cellulari, della tecnologia WLAN (Wi-Fi)81 ecc. 
Il caso dell’amianto è ancora più paradossale, dato che
la certezza dei suoi danni sull’uomo non lasciò mai spa-
zio a seri dubbi se non a chi aveva un interesse costitui-
to nel negare l’evidenza. E quale mezzo più efficace a ta-
le scopo che eseguire esperimenti su animali? 
I primi esperimenti su ratti esposti a polvere di amianto
risalgono al 1911, e di lì in poi si ebbe la solita sequen-
za di risultati contraddittori. Negli anni 1930 l’amianto
fu dichiarato innocuo, sulla base di test su animali; si
trovò poi che il crisotilo era tossico per i polmoni delle
cavie ma non dei conigli; nel 1931 e ancora nel 1951 si
scoprì che, una volta cessata l’esposizione, le lesioni al
polmone degli animali da laboratorio regredivano (l’e-
satto contrario di quanto accade nell’asbestosi umana);
fino agli anni 1960 il fallimento di tentativi di indurre
cancro in animali con polvere di amianto fu presentato
come una buona ragione per dubitare della sua cancero-
genicità nell’uomo.82

In un articolo del 1965 pubblicato su un numero mono-
grafico degli annali della National Academy of Sciences
di New York si legge:

In contrasto con l’associazione statistica tra esposi-
zione ad amianto e sviluppo di cancro nell’uomo,
una vasta letteratura di studi sperimentali non è riu-
scita a fornire una qualsiasi precisa prova di induzio-
ne di tumori maligni in animali esposti a varie varietà
e preparazioni di amianto per inalazione o  iniezione
intratracheale.83

Gli stessi autori sottolineano la difficoltà in generale di
desumere la cancerogenicità umana di una sostanza a
partire da prove su animali dando il seguente istruttivo
esempio:
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In esperimenti riportati da uno di noi e associati, ci
vollero 1373 giorni per indurre il cancro in scimmie
Rhesus mediante un derivato del petrolio fortemente
cancerogeno, che lo provocava in 411 giorni in co-
nigli e in 70 giorni in topi. Lo stesso materiale non
provocava cancro in test con ratti o cavie, un’illustra-
zione di un altro aspetto dei test di cancerogenicità,
cioè la variazione nella suscettibilità tra le differenti
specie.84

Un altro caso importante di sostanza cancerogena su
cui gli esperimenti su animali hanno avuto e, parados-
salmente, continuano ad avere un effetto ritardante nel
senso anzidetto è il benzene.

Benzene
Che il benzene85 sia fortemente tossico per il midollo os-
seo lo si sa dal 1897, quando furono pubblicati rappor-
ti in Svezia e in Francia che documentavano l’insorgen-
za di seri disturbi in lavoratori esposti ad esso. 
La leucemia provocata dal benzene fu descritta in uno
studio del 1928. 
Nel 1977, a confutazione di dati sugli umani che mo-
stravano un aumento del rischio di leucemia che anda-
va da 5 a 10 volte, un tossicologo obiettò in una seduta
della Occupational Health and Safety Administration
(OSHA) statunitense che il benzene non poteva essere
un cancerogeno umano, dato che non causava cancro...
negli animali da laboratorio.86

Attualmente, secondo il repertorio della IARC, le prove
a favore della cancerogenicità del benzene ottenute su-
gli animali restano “limitate” (mentre quelle ottenute su-
gli umani sono giudicate, come ci si può immaginare,
“sufficienti”).87

Nel luglio 1980 la Corte Suprema degli Stati Uniti ha
emesso una sentenza (detta “Decisione del Benzene”)
secondo cui prima che la OSHA possa fissare un cano-
ne permanente per l’esposizione lavorativa a una qual-
siasi sostanza tossica, deve poter indicare una soglia al
di sopra della quale sussisterebbe un “rischio significa-
tivo”.88 Questa sentenza ha avuto l’effetto di rallentare
notevolmente l’attività della OSHA, che si è dispersa in
complesse analisi relative alle diverse esposizioni a una
certa sostanza – purtroppo con la vivisezione a svolge-
re il suo tipico ruolo. Uno studioso ha così descritto la
situazione:

Anche se sulla superficie tali analisi possono sembra-
re appropriate, sono diventate ingombrate da ulterio-
ri analisi che prendono in considerazione i meccani-
smi per mezzo dei quali le sostanze da regolamenta-
re possono causare cancro.
Poiché l’esatto meccanismo con cui una qualsiasi so-
stanza causa cancro (compreso il benzene che è sta-
to studiato per decenni) non è stato identificato [no-

nostante gli innumerevoli esperimenti su animali fat-
ti da un secolo a questa parte nella cosiddetta “ricer-
ca di base” (NdC)], si perde tempo in speculazioni e
dispute su varie ipotesi indimostrate sulla causazione
del cancro. Molte altre questioni si sono aggiunte al
dibattito sulle procedure di valutazione di rischio,
come quella se la specie più appropriata da usare
quando non sono disponibili dati umani sia il topo,
il criceto o il ratto. 
Poiché la OSHA è richiesta di rivedere e commenta-
re tutti i possibili meccanismi del cancro, l’appro-
priatezza della specie ecc., l’intero processo di “va-
lutazione di rischio” ha creato ulteriori anni di ritar-
di nella definizione dei canoni.89

I dati sugli umani permetterebbero di emanare in tempi
brevi norme basate su “precauzioni ragionevoli”, ma la
sperimentazione animale, mascherata come metodolo-
gia rigorosa e scientifica e capace di precise valutazioni
quantitative del “rischio significativo”, continua a far
perdere anni – e vite umane. Inutile dire a chi può far
comodo questo stato di cose.90

Conflitti di interesse
A questo proposito va notato che anche l’enfasi sull’im-
portanza di grandissimi campioni umani prima di decre-
tare su base statistica la pericolosità di un’esposizione è
essa stessa fuori luogo. 
Quando ci si chiede come mai la scienza sanitaria in
Germania riuscì a individuare con tanto anticipo l’azio-
ne cancerogena di fumo di tabacco e amianto (ottenen-
do che il governo emanasse opportune normative in
uno dei periodi più bui della storia tedesca!) si scopre
l’essenziale ruolo che in essa ricopriva l’accurata osser-
vazione clinica e anatomo-patologica anche ristretta a
pochi casi.
Che questo tipo di analisi sia stato irrimediabilmente su-
perato dai moderni metodi statistici è un’opinione che
maschera come nuovo livello di raffinatezza metodolo-
gica ciò che è in definitiva una scelta politica. 
L’autore di un libro fondamentale sulla scienza medica
sotto il nazismo racconta di averne parlato alla fine de-
gli anni 1990 con Doll e che questi ridicolizzò la prete-
sa del patologo tedesco Martin Nordmann, nel 1938, di
aver dimostrato il legame tra tumore al polmone ed
esposizione all’amianto sulla base dell’esame di due ca-
si (e sullo sfondo di una manciata di altri casi preceden-
temente analizzati nella letteratura).91

Le ironie del famoso e onorato epidemiologo suonano
meno divertenti oggi che è accertato che egli non si fe-
ce scrupolo di diventare un ben pagato consulente del-
l’industria dell’amianto e del cloruro di vinile (Turner &
Newall e Monsanto, rispettivamente), relazioni profes-
sionali che però si guardò bene dal divulgare.92
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Argomenti di dubbio valore
Purtroppo contributi critici altrimenti solidi peccano
proprio perché alla loro lista di ragioni ritengono di
dover aggiungere risultati di esperimenti su ratti, cani,
gerbilli ecc., secondo loro non adeguatamente valo-
rizzati.93

Credo che dietro questa strategia argomentativa ci sia
una erronea concezione del cosiddetto “peso dell’evi-
denza”, che fa supporre che più prove rafforzino co-
munque una causa rispetto alle sue rivali. In realtà se a
buoni argomenti si aggregano prove controvertibili o
addirittura spurie, il castello argomentativo ne esce in-
debolito, non rafforzato – e ciò vale anche sul piano
dell’immagine del dibattito, in quanto gli avversari han-
no buon gioco a concentrarsi sui dettagli delle prove più
scadenti, dando così l’impressione al pubblico che la
questione sia molto più indecisa di quanto sia in realtà. 
Né vale sottolineare che ricercatori che hanno ottenuto
certi risultati su animali sono stati censurati o addirittu-
ra licenziati94 (cosa che negli Stati Uniti è anche legata
all’essere stata in vigore tra il 1958 e il 1996 la norma
detta “emendamento di Delaney”).95 Anche gli astrologi
erano perseguitati dagli imperatori romani, e non certo
perché questi ritenessero che le predizioni astrologiche
erano portatrici di verità da tenere nascoste al popolo,
bensì perché tali predizioni, valide o invalide che fosse-
ro, potevano in ogni caso avere effetti politici a loro av-
versi. D’altronde, erano ben pronti a sfruttare l’astrolo-
gia praticata da interpreti autorizzati come potente arma
della propaganda.96 Mutatis mutandis, esattamente lo
stesso si può dire della vivisezione. Ciò risponde ade-
guatamente anche alla seguente osservazione:

Dove studi su animali sulle cause del cancro esisto-
no, sono spesso accusati di essere irrilevanti per gli
umani. Eppure quando studi di quasi identica conce-
zione sono impiegati per forgiare nuovi trattamenti e
terapie, le differenze fisiologiche tra animali e uma-
ni diventano di colpo insignificanti.97

Verissimo – sennonché l’antivivisezionismo incoerente
e di comodo non è l’opposto del vivisezionismo, ma la
sua immagine speculare. Che la ricerca medica e farma-
cologica sia largamente affidata ad esperimenti su ani-
mali non è una prova della validità di questi, ma uno
dei principali ostacoli sulla via dell’emancipazione del-
la ricerca in campo sanitario da dottrine incoerenti e di
comodo.
Un’analisi recente di 27 revisioni sistematiche che esa-
minavano il contributo della vivisezione alla medicina
ha concluso che delle 20 revisioni riguardanti il campo
clinico solo due sembravano indicare un potenziale
contributo positivo, e dei due casi uno era controverso;
delle 7 revisioni riguardanti la tossicologia, “nessuna di-
mostrò chiaramente l’utilità dei modelli animali nella

predizione di esiti tossicologici umani, come cancero-
genicità e teratogenicità”.98

Il perdurare di questa metodologia arbitraria, fallace e
obsoleta si spiega appunto con l’opportunità che essa
fornisce di ‘provare’ qualsiasi cosa (su ordinazione, sia
in senso lato che in quello letterale),99 e in particolare di
mettere in dubbio, in quanto scientificamente insuffi-
cienti (!), le evidenze disponibili sugli umani e derivate
dall’osservazione in vitro,100 e da quella clinica ed epi-
demiologica. Inoltre, senza la falsa rassicurazione della
vivisezione, la notoriamente scadente sorveglianza del-
le autorità sanitarie sugli effetti di agenti biologici, chi-
mici e fisici (inclusi farmaci e vaccini) dopo la loro im-
missione nei circuiti produttivi e commerciali avrebbe
provocato molto più scandalo e protesta cittadina di
quanto sia mai avvenuto. Insomma, la vivisezione è un
importante ingrediente dell’oppio somministrato ai po-
poli dal sistema di potere.101

5. NOTE CONCLUSIVE

La discussione precedente ha mostrato come ci sia mol-
to spazio nella ricerca scientifica per l’analisi critica da
parte del laico, in quanto l’attività degli scienziati è in-
timamente legata a realtà che il senso comune permette
di interpretare anche senza far uso di conoscenze spe-
cialistiche. 
In particolare, penso che chi non abbia, delle vicende
dell’ultimo mezzo secolo collegate alla scoperta e de-
nuncia di fattori di rischio, una conoscenza storica equi-
valente pressappoco al contenuto di questo articolo,
sarà difficilmente in grado di dare una valutazione ra-
gionevole di situazioni analoghe attuali, quale che sia la
sua competenza specialistica in qualsivoglia branca del-
la scienza. Diciamolo chiaramente: il principale proble-
ma culturale che affligge il dibattito pubblico sulla
scienza non è l’“analfabetismo scientifico” di cui i laici
sono spesso opportunisticamente accusati. È l’analfabe-
tismo storico-epistemologico dei professionisti.    
Un altro insegnamento fondamentale è che non si può
lasciare senza costanti controlli alle autorità e istituzio-
ni scientifiche o mediche di provvedere al nostro benes-
sere, o almeno di evitare l’aumento dei nostri mali, in
quanto le forze sociali che condizionano l’attività degli
scienziati sono molto intense – e l’interesse pubblico
non è necessariamente una delle principali. Come ab-
biamo visto, l’esistenza e l’efficacia di queste forze non
sono un’ipotesi (peraltro a priori plausibile sulla base
delle analogie con altre comunità di lavoratori intellet-
tuali), ma un fatto storico documentato oltre ogni ragio-
nevole dubbio in casi della massima gravità verificatisi,
in particolare, negli ultimi decenni.
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E, altro fatto che non andrebbe mai dimenticato, gli
scienziati coinvolti in operazioni di mascheramento dei
rischi connessi al complesso militare-industriale hanno
goduto sempre, ovunque e costantemente della più
completa impunità.
Un processo come quello di Porto Marghera in cui sul
tavolo degli imputati si trovassero non solo capitani di
industria e loro dipendenti, ma scienziati mascheratori
di rischi o reticenti non è mai stato celebrato. L’idea di
un tale processo fa inorridire alcuni: da un lato l’in-
combere della minaccia giudiziaria paralizzerebbe il li-
bero gioco della curiosità e della fantasia scientifiche,
dall’altro sarebbe fuori luogo chiedere agli scienziati di
rispondere delle loro dichiarazioni e delle loro reticen-
ze, dato il carattere ipotetico e congetturale di tutta la
scienza... 
Il punto è che quando i pareri di uno scienziato vengo-
no utilizzati per stabilire normative, cioè quando i risul-
tati della ricerca, provvisori e fluidi, vengono solidifica-
ti in una legge dello Stato che decide il destino di gene-
razioni di cittadini (per esempio, di operai esposti a un
certo xenobiotico), il modo in cui lo scienziato si rap-
porta a tale recepimento esorbita dall’ambito della buo-
na o cattiva condotta scientifica, invadendo necessaria-
mente quello della responsabilità giuridica. 
Per esempio, uno scienziato che, godendo di una posi-
zione influente grazie a nomine politiche, finge di igno-
rare l’esistenza di pareri qualificati contrari al suo non
facendosi scrupolo di presentarsi come portatore della
Verità Scientifica (cfr.: “Io dico quello che dice la scien-
za”), dovrebbe subire severe misure disciplinari e, se le
conseguenze dell’adozione del suo parere si rivelassero
negative, essere perseguito a norma di legge.  
Un’altra osservazione riguarda la valutazione della ri-
cerca scientifica. La popolarità di un filone di ricerca di-
pende dall’adesione che i suoi presupposti riscuotono
tra i professionisti del settore, e ciò può essere larga-
mente l’effetto di restrizioni istituzionali (sull’accesso ai
fondi, alle pubblicazioni, all’avanzamento di carriera)
piuttosto che del libero convincimento dei ricercatori.
Gli episodi ricostruiti mostrano che un consenso realiz-
zato con tali mezzi può fuorviare la scienza per tempi
lunghissimi, anche in settori in cui ne derivano gravi
danni sociali. Una valutazione della ricerca che si basi
su parametri che misurano essenzialmente il grado di
conformismo della comunità scientifica (come è il caso
del più noto di questi parametri, l’indice di impatto)
contribuisce ad alimentarvi un clima malsano di asser-
vimento alla gerarchia, e a scoraggiare la libertà di giu-
dizio e di critica, così essenziali alla fioritura di una
scienza degna del nome e meritevole di supporto pub-
blico. 
Gli studiosi del fenomeno “scienza” hanno dedicato po-

chissima attenzione alla maniera in cui la stessa forma-
zione degli scienziati tende a produrre professionisti
unilaterali, obbedienti e con scarsa consapevolezza so-
ciale.102 La “valutazione” di cui oggi tanto si parla come
del vero rimedio per i mali dell’università, può facil-
mente tradursi in uno stratagemma per rendere ancora
più rigido questo profilo socio-psicologico, a beneficio
di chi voglia utilizzare le istituzioni della ricerca a fini
di profitto privato.    
Infine, nel parlare di ‘scienza’ dobbiamo stare attenti a
non ritenere che ciò che va sotto tale augusto nome sia
sempre veramente tale – cioè rispettoso della tradizione
che ha dato al sapere scientifico una posizione in qual-
che misura giustamente privilegiata. Il tipo di analisi che
ci induce a dubitare delle profezie del cartomante può
essere applicato utilmente – e anzi, deve esserlo – an-
che a ciò che fanno i professionisti della scienza. 
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dieta, stato di malattia, fumo, ecc. Non abbiamo praticamente
niente”).  

80 Cfr. Mamone Capria 2008.
81 Cfr. Report 2008a.
82 La sintesi che precede deriva da Sharpe 1994, p. 128, dove si

possono trovare i riferimenti bibliografici dettagliati.
83 “In contrast to statistical association between exposure to asbe-

stos and development of cancer in man, a large literature on ex-
perimental studies has failed to furnish any definite evidence for
induction of malignant tumors in animals exposed to various va-
rieties and preparations of asbestos by inhalation or intratracheal
injection” (Smith et al. 1965, p. 456).

84 Smith et al. 1965, p. 457.
85 Infante 2001.
86 Infante 2001, p. 43.
87 Voce “Benzene”, aggiornata al 9 aprile 1998 (<I_B>).
88 Tutto ciò che la Corte Suprema dice in termini quantitativi al pro-

posito è che un rischio di morte di uno su un milione di casi fra
le persone che bevono acqua clorizzata non è significativo, men-
tre uno su mille fra quelle che regolarmente inalano vapori di
benzina che contengono il 2% di benzene lo è.

89 Infante 2001, p. 41.
90 Bisogna anche dire che il fatto che si arrivi a un consenso scien-

tifico sulla pericolosità di una certa sostanza o agente, non signi-
fica che il pubblico ne sarà poi adeguatamente informato. Per
esempio, “la maggior parte dei consumatori e molti operatori me-
dici non sono consapevoli del fatto che la benzina [gasoline]
contiene benzene”, con il risultato che molti utilizzano la benzi-
na come solvente o per vari apparecchi di uso domestico senza
le necessarie precauzioni (Infante 2001, p. 44).

91 Proctor 2000, p. 113.
92 Walker 2003 e 2006; anche Davis 2007, pp. 311-2, 377-8, e la

replica di Martin Walker (Walker 2008) a due recensioni (una del
direttore di The Lancet e l’altra del direttore della IARC nel quin-
quennio 2004-8) del libro della Davis contenenti una difesa di
Doll. 

93 Per esempio, Connett 2000 e 2004, Bryson 2006, Davis 2007.
95 È il caso di Phyllis Mullenix per la fluorizzazione (Bryson 2006) e

di Arpad Pusztai nel caso degli OGM (cfr. Mamone Capria 2008).

95 “Nessun additivo sarà reputato sicuro se si trova indurre cancro
quando ingerito da uomo o animale, o se si trova, dopo test che
sono appropriati per la valutazione della sicurezza degli additivi
alimentari, indurre cancro nell’uomo o nell’animale” (cfr. Ruesch
2005, pp. 67-8). 

96 “Nei primi duecento anni dell’Impero romano non ci fu quasi
nessun imperatore che non facesse affidamento sull’astrologia
per dare forma alla propria politica. [...] Le interpretazioni sgra-
dite, specie quando riguardavano la vita dell’imperatore e i suoi
potenziali successori, venivano sempre radicalmente soffocate.
Iniziò a stabilirsi un monopolio delle interpretazioni che si svi-
luppò parallelamente al progressivo concentrarsi del potere nel-
la persona dell’imperatore. La cacciata e addirittura la condanna
a morte degli astrologi vanno viste su questo sfondo” (Von Stuck-
rad 2005, pp. 76, 77).

97 Davis 2007, p. xii.
98 Knight 2008.
99 “Dal punto di vista burocratico, l’aspetto bello della ricerca su

animali è che qualunque cosa vogliate affermare può essere ‘di-
mostrata’ in questo modo. Tra scienziati sanitari con esperienza è
ben noto che con gli studi su animali potete ‘dimostrare’ qualsia-
si cosa. Questo perché ci sono tanti diversi modelli animali, e
ogni sistema dà risultati diversi. Selezionando quei risultati che
capita che supportino una particolare posizione (e ignorando i ri-
sultati in senso contrario), si può venir fuori con la ‘conclusione’
desiderata” (Bross 1983).

100 Per farsi una prima idea di che cosa è oggi è possibile fare in vi-
tro nell’ambito della cosiddetta tossicogenomica è consigliabile
una visita del sito <AE> coordinato da Reiss.

101 Questo spiega come mai le autorità politiche preferiscono sem-
pre affrontare la questione dal punto di vista dell’etica del rispet-
to per gli animali, piuttosto che da quello della validità scientifi-
ca della vivisezione. Ne è prova, da ultimo, anche la corrente di-
scussione al Parlamento Europeo in merito alla revisione della di-
rettiva 86/609 «per la protezione degli animali usati a fini scien-
tifici» – che più correttamente dovrebbe essere intitolata “per la
protezione di pratiche pseudoscientifiche usate a fini commer-
ciali”.

102 Raccomando vivamente a questo proposito la lettura del libro di
Jeff Schmidt [2001], il quale, caporedattore di Physics Today per
19 anni, è stato licenziato per averlo pubblicato. Sulla politica
delle comunità scientifiche sono preziosi i contributi di un gran-
de matematico, il compianto Serge Lang (vedi i suoi articoli in
<SD> e Mamone Capria 2003 e 2006, e il volume Lang 1998).
Trovo invece deludente e oscurantista il tentativo di alcuni noti
sociologi della scienza di conquistare una nuova rispettabilità al-
la loro disciplina ricorrendo alla mistica della «conoscenza taci-
ta della comunità degli esperti» (per es., Collins 2009).
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<EBS> = www.preventcancer.com/patients/mammography/ijhs_

mammography.htm
<EN> = www.unep.ch/earthw/em22.htm
<FA> = www.fluoridealert.org
<FNP> = http://web.mit.edu/nuclearpower/
<GRI> = www.lastampa.it/redazione/cmsSezioni/politica/

200902articoli/40759girata.asp  
<HA> = www.acro.eu.org/leucemies.html
<HC> = www.chron.com/content/chronicle/special/vinyl/ in-

tro.html
<I> = www.iarc.fr
<I_B> = www.inchem.org/documents/iarc/vol29/benzene.html
<JG> = www.ratical.org
<KN> = www.thenation.com/doc/20000320/kitman
<MM> = www.curedisease.com/Perspectives/vol_1_1989/

Mathematical%20Models.html
<MMC> = www.dipmat.unipg.it/~mamone/pubb
<MN> = www.microwavenews.com/CT.html
<MW> = www.gosai.com/science/science-selling-out.html
<NN> = www.nonuclear.net/alicestewart.htm
<OBMJ> = www.bmj.com/cgi/eletters/335/7622/699#178415 
<PC> = www.petrolchimico.it
<PM2> =

http://web.tiscali.it/medicinademocratica/bollettino2/sec-
ondogrado.htm

<R> = www.studiosra.it/news/Comitato_Internazionale.htm
<RA> = www.radiologyinfo.org/content/chest_radiography.

htm#Benefit&Risk
<RE_1> = www.report.rai.it/R2_popup_articolofoglia/0,7246,-

243%255E90208,00.html
<RE_2> = www.report.rai.it/R2_popup_articolofoglia/0,7246,

243%255E1078399,00.html
<RE_3> = www.report.rai.it/R2_popup_articolofoglia/0,7246,

243%255E1080736,00.html
<RR_C> = www.bmj.com/cgi/eletters/335/7622/699
<RSNA> = www.radiologyinfo.org/content/safety/xray_safety.htm
<SD> = www.dipmat.unipg.it/~mamone/sci-dem
<TI> = www.chestx-ray.com/GenPublic/GenPubl.html
<W> = www10.antenna.nl/wise/326-7/3261.html
<WF> = http://en.wikipedia.org/wiki/Fluoridation
<WP> = www.washingtonpost.com/wp-dyn/content/article/

2005/07/12/AR2005071201277.html
<Z> = www.item.fraunhofer.de/reni/trimming/TR_034.HTM

 


