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Breve nota dei Traduttori 
 
Il problema dell’incenerimento dei rifiuti è oggi ampiamente dibattuto ma le complessità che lo  
caratterizzano ne rendono difficile l’approccio sistematico e la relativa divulgazione. Partendo dal 
problema delle ricadute sanitarie, il 4° Rapporto della Società Britannica di Medicina Ecologica – 
Seconda Edizione 2008 ha il pregio di essere un compendio di tutte le conseguenze legate 
all’incenerimento e di tutte le relative discipline coinvolte.  Coglie gli  aspetti più importanti legati 
alle emissioni, le loro ricadute ambientali -sanitarie  e i vari coinvolgimenti socio – politici. La 
nostra traduzione, con i suoi inevitabili limiti, è il risultato dell’impegno congiunto 
dell’Associazione Equa e Solidale della Media Valle e Garfagnana e del Comitato Ambiente e 
Salute di Gallicano (Lucca). Il comune percorso di aggiornamento e di scambio rappresenta un 
valore aggiunto in termini di collaborazione e condivisione umana che riteniamo sia il presupposto 
indispensabile per costruire un’alternativa possibile. 
 
NB  Il rapporto non è stato tradotto per intero. Nella parte tradotta sono stati omessi brevissimi 
stralci che non riguardano direttamente problematiche sanitarie. 
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Prefazione alla Seconda Edizione 
 
 Dopo la prima pubblicazione di questo rapporto sono emersi nuovi dati rilevanti che 
evidenziano come l’inquinamento da particolato fine abbia un ruolo pesante sia nella mortalità 
cardiovascolare che in quella cerebrovascolare (vedi Sezione 3.1)  e che dimostrano come il 
pericolo sia più grande di quanto ci  fossimo  resi conto in precedenza. Sono stati anche pubblicati 
ulteriori dati sui pericoli per la salute derivanti dai particolati ultrafini e sui rischi di altri inquinanti 
emessi dagli inceneritori (vedi Sezione 3.4). Ad  ogni nuova pubblicazione scientifica  i pericoli 
legati all’incenerimento dei rifiuti diventano sempre più evidenti e difficili da ignorare. 
 Alla luce di questi dati e della discussione provocata dal nostro rapporto, abbiamo ampliato 
parecchie sezioni. In particolare è stata largamente rivista e ampliata la sezione sulle tecnologie 
alternative di gestione dei rifiuti (sezione 8), come pure quella sui costi dell’incenerimento (Sezione 
9), sul problema delle ceneri (9.4), sulla radioattività (Sezione 9.5) e quelle sul monitoraggio 
(sezione 11) e sulla valutazione del rischio (Sezione 12). 
 Abbiamo anche messo in evidenza alcune ricerche recenti che dimostrano come si abbiano 
emissioni molto elevate di diossina durante l’accensione e lo spegnimento degli inceneritori 
(Sezione 11). Questo è particolarmente preoccupante, dato che la maggior parte degli assunti sulla 
sicurezza degli inceneritori moderni sono basati soltanto sulle emissioni che si hanno durante 
condizioni operative a regime. Ugualmente preoccupante è la probabilità che queste emissioni 
pericolosamente elevate non vengano rilevate dagli attuali sistemi di monitoraggio per le diossine. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 4 

 
 
Introduzione alla 1° Edizione 
 
Del Prof. C.V. Howard. MB. ChB. PhD. FRCPath 
 
Dobbiamo congratularci con gli autori per aver scritto questo rapporto. Il lettore si  renderà presto 
conto che per comprendere i vari aspetti dei problemi sanitari associati all’incenerimento è 
essenziale conoscere un ampio numero di discipline che vanno dalla fisica degli aerosol agli 
interferenti endocrini, fino al trasporto a lunga distanza degli inquinanti. Fino ad oggi, nella 
maggior parte delle facoltà di medicina,  praticamente non viene insegnato niente  che possa fornire 
al laureato gli strumenti necessari  per accostarsi a questi problemi. Questo deve cambiare. 
Abbiamo bisogno di una classe medica  preparata ad affrontare le conseguenze per la salute 
associate all’attuale degrado ambientale.  
 
Dal rapporto risulta chiaro che non esistono certezze in grado di inchiodare l’incenerimento a 
specifici effetti sulla salute. Purtroppo questo è in gran parte dovuto alle numerose e complesse 
esposizioni   a cui è sottoposta la razza umana. Il fatto che le “prove” di causa ed effetto siano così 
difficili da dimostrare rappresenta la prima arma di difesa  usata da chi preferisce lo status quo. 
Tuttavia il peso delle evidenze raccolte in questo rapporto è sufficiente, nell’opinione degli autori, 
per chiedere la progressiva dismissione dell’incenerimento come sistema di smaltimento dei nostri 
rifiuti. Io concordo. 
 
C’è anche la questione della sostenibilità. I rifiuti distrutti in un inceneritore vengono rimpiazzati. 
Questo richiede nuove materie prime e nuove lavorazioni, trasporti, imballaggi ecc. ecc. Invece la 
riduzione, il ri-utilizzo e il riciclo rappresentano una strategia vincente. E’ stato dimostrato in varie 
città  che si  possono sottrarre quantità elevate di  rifiuti allo smaltimento in discariche (> 60%) in 
modo relativamente veloce. Quando questo accade non resta molto da bruciare anche se un certo 
numero di prodotti rimangono problematici, ad esempio il PVC. L’incenerimento rappresenta 
l’approccio del problema a valle  e comunica questo messaggio: “Nessun problema, noi abbiamo la 
soluzione per smaltire il tuo rifiuto, continua a fare quello che hai sempre fatto” Ciò che invece va 
realizzato è la “soluzione a monte” del problema. La società dovrebbe poter dire “Il tuo prodotto 
non è sostenibile ed è un pericolo per la salute – smetti di produrlo”. 
 
L’incenerimento deresponsabilizza e ciò incoraggia le industrie a continuare a fare prodotti che si 
trasformano in rifiuti tossici problematici. Una volta che il rifiuto è stato ridotto in cenere, chi può 
dire chi ha fatto che cosa? Negli ultimi 150 anni c’è stata una progressiva “tossificazione” del flusso 
dei rifiuti con metalli pesanti, radionuclidi, e molecole organiche alogenate sintetiche. E’ ora di 
incominciare a invertire questo trend. E questo non verrà realizzato se continuiamo a incenerire i 
rifiuti. 
 
Vyvyan Howard                  Dicembre 2005 
 
Professore di Bioimmagini, Centro per le Bioscienze Molecolari 
Università di  Ulster, Cromore Road, Coleraine, Co.Londonderry BT52 1SA 
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RIASSUNTO 
 

• Studi su vasta scala hanno dimostrato che, presso gli inceneritori di rifiuti urbani, si 
verificano tassi più elevati  di difetti alla nascita e di cancro sia negli adulti che nei bambini: 
dai risultati si può ipotizzare che queste associazioni siano collegate dal nesso causa – 
effetto.. Questa interpretazione è sostenuta da un certo numero di studi epidemiologici 
condotti su scala ridotta che suggeriscono come la varietà delle malattie prodotte 
dall’incenerimento possa essere molto più ampia. 

• Le emissioni degli inceneritori rappresentano una fonte significativa di particolati fini, di 
metalli tossici e di oltre 200 sostanze chimiche organiche, alcune delle quali  note come 
cancerogeni, mutageni ed interferenti endocrini Le emissioni contengono anche altri 
composti non identificati, di cui si ignora la potenziale nocività, come una volta accadeva 
con le diossine. Poiché la natura dei rifiuti cambia continuamente, così cambia anche la 
natura chimica delle emissioni degli inceneritori e quindi anche i potenziali effetti nocivi  
sulla salute. 

• Gli attuali sistemi di sicurezza sono progettati per evitare effetti tossici acuti nelle immediate 
vicinanze dell’inceneritore ma ignorano il fatto che molti di questi inquinanti si accumulano 
negli organismi, possono entrare nella catena alimentare, causare malattie croniche nel 
tempo e in un’area geografica molto più ampia. Non sono stati effettuati studi ufficiali per 
valutare gli effetti a lungo termine delle emissioni sulla salute. 

• Gli inceneritori producono ceneri pesanti e ceneri leggere (o volanti) che rappresentano il 30 
– 50% in massa dei rifiuti originali (se compattati) e che vanno trasportate alle discariche. 
Negli inceneritori moderni i dispositivi per l’abbattimento degli inquinanti, in particolare 
quelli per le diossine e i metalli pesanti,  trasferiscono semplicemente il carico inquinante 
dalle emissioni in atmosfera alle ceneri leggere. Le  ceneri volanti sono leggere,  in gran 
parte composte da particelle di dimensione minima e possono essere facilmente trasportate 
dai venti. Costituiscono un pericolo per la salute considerevole e poco conosciuto. 

• Due grossi studi di coorte in America hanno mostrato, dopo aggiustamento per altri fattori, 
che l’inquinamento atmosferico dovuto alle polveri fini (PM2,5) causa aumenti nella 
mortalità per tutte le cause, per malattie cardiache e per tumori polmonari. Questo è 
confermato da uno studio più recente,  ben progettato sulla morbilità e mortalità in donne in   
postmenopausa. Lo studio ha evidenziato,  nelle donne esposte ad alti livelli di particolato 
fine, aumenti  del 76% per la mortalità cardiovascolare  e dell’83% per quella 
cerebrovascolare. Queste polveri fini sono prodotte principalmente da processi di 
combustione e sono emesse in grandi quantità dagli inceneritori. 

• I livelli più elevati di particolato fine sono stati associati con una prevalenza maggiore di 
asma e di COPD (malattia polmonare cronica ostruttiva) 

• In presenza di metalli tossici e tossine organiche (comprese quelle note come cancerogene), 
il particolato fine formato dagli inceneritori adsorbe questi inquinanti, li trasporta nel flusso 
sanguigno e all’interno delle  cellule del corpo. 

• I metalli pesanti si accumulano nell’organismo e sono stati implicati in una serie di problemi 
emotivi e comportamentali nei bambini, compreso l’autismo, la dislessia, l’iperattività e 
deficit di attenzione (ADHD), difficoltà nell’apprendimento e delinquenza. Negli adulti sono 
stati implicati in problemi quali   violenza,  demenza, depressione e morbo di Parkinson. 
Sono stati rilevati tassi più elevati di autismo e difficoltà nell’apprendimento presso siti 
caratterizzati da emissioni di mercurio nell’ambiente.  Nelle emissioni e in alte 
concentrazioni nelle ceneri leggere degli inceneritori sono universalmente presenti metalli 
tossici 
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• La suscettibilità agli inquinanti chimici varia in base a fattori genetici e acquisiti, con 
l’impatto massimo sul feto. Alcuni individui, a seguito di un’esposizione acuta e alla 
conseguente sensibilizzazione, possono diventare sensibili ad una specifica sostanza chimica 
anche a dosi basse e  per tutta la vita. 

• Poche combinazioni chimiche sono state esaminate per la loro tossicità anche se nella 
maggioranza dei casi, quando questi test sono stati effettuati, sono stati evidenziati effetti 
sinergici. La sinergia può aumentare fortemente la tossicità degli inquinanti emessi, ma 
questo pericolo non è stato valutato. 

• Con l’industrializzazione, sia il cancro che l’asma sono aumentati inesorabilmente. È stato 
dimostrato che i tassi di cancro sono correlati geograficamente sia con impianti di 
trattamento di rifiuti  tossici, sia con la presenza di industrie chimiche. Questo sottolinea la 
necessità urgente di ridurre le nostre esposizioni a questi inquinanti. 

• Nel  Regno Unito alcuni inceneritori  bruciano materiale radioattivo producendo particolati 
radioattivi che, attraverso l’inalazione, penetrano nel corpo  ed emettono radiazioni alfa o 
beta. Queste radiazioni sono scarsamente pericolose  fuori dall’organismo, ma diventano 
fortemente distruttive una volta all’interno. Non esistono studi su queste emissioni che ne 
valutino il pericolo per la salute.. 

•  E’ noto che alcuni inquinanti chimici come gli idrocarburi poliaromatici (IPA) e i metalli 
pesanti provocano trasformazioni genetiche rischiose non solo per le generazioni presenti 
ma anche per quelle future. 

• I controlli sugli inceneritori sono insoddisfacenti, mancano di rigore, i monitoraggi sono 
poco frequenti, il numero dei composti misurati è esiguo, i livelli giudicati accettabili non 
garantiscono la sicurezza e non viene effettuato il monitoraggio biologico (NdT: dosaggi 
degli inquinanti nelle persone esposte). L’approvazione di nuovi impianti si basa su  modelli 
matematici di valutazione del rischio considerati come misurazioni scientifiche di sicurezza, 
anche se non hanno più del 30% di accuratezza nel prevedere i livelli di inquinanti e 
ignorano il problema scottante dei particolati secondari e delle interazioni chimiche. 

• Si asserisce che le moderne procedure di abbattimento (degli inquinanti) rendono sicure le 
emissioni degli inceneritori ma questo è impossibile da stabilire ed è valido solo per le 
emissioni prodotte nel corso di condizioni operative standard.. Molto più preoccupante è il 
funzionamento in condizioni operative non standard, compresa la fase di accensione e quella 
di spegnimento quando, in un breve periodo di tempo, vengono emessi grossi volumi di 
inquinanti. Due delle emissioni più pericolose – i particolati fini e i metalli pesanti – sono 
relativamente resistenti all’abbattimento. 

• Non è possibile stabilire in anticipo la sicurezza dei nuovi impianti di incenerimento. Se 
infatti attraverso un monitoraggio rigoroso e indipendente si potrebbe nell’arco di pochi anni 
sospettare effetti avversi sul feto e sul neonato, tuttavia questo tipo di monitoraggio,  non 
ancora attuato non raggiungerebbe comunque, a breve termine,  la significatività statistica 
necessaria per le singole installazione. Altri effetti, quali l’insorgenza del cancro nell’adulto 
possono essere ritardati per un arco di tempo di almeno dieci o venti anni e in questo caso  è 
necessario applicare il principio di precauzione  Oggi i rifiuti possono essere trattati con 
metodi alternativi che evitano i principali pericoli per la salute legati all’incenerimento, 
producono più energia�e, tenendo conto anche dei costi per la salute, sono in termini reali di 
gran lunga più economici. 

• Attualmente gli inceneritori contravvengono i diritti umani basilari come  enunciati dalla 
Commissione delle Nazioni Unite per i Diritti Umani, in particolare nella parte del Diritto 
alla Vita definito dalla Convenzione europea per i Diritti Umani, ma anche dalla 
Convenzione di Stoccolma e dalla Legge di Protezione Ambientale del 1990. Le emissioni 
degli inceneritori rappresentano un pericolo per la salute del feto, del neonato e del bambino 
che sono quelli più a rischio.  Si ignorano e si violano i loro diritti, il che non è in linea con i 
valori  di una società giusta. Non lo è nemmeno l’attuale politica che colloca gli inceneritori  
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in zone povere dove i loro effetti sulla salute sono massimizzati dal contesto. È urgente che 
questa politica venga rivista.. 

• La rassegna della letteratura consultata per questa seconda edizione ha confermato le nostre  
conclusioni precedenti. Ricerche recenti, comprese quelle relative al particolato fine e 
ultrafine, ai costi dell’incenerimento, insieme alle ricerche che studiano le emissioni quando 
l’inceneritore non è a regime, hanno dimostrato che i pericoli dell’incenerimento sono 
maggiori di quanto ritenuto in precedenza. Nel loro insieme, le evidenze accumulate sui 
rischi per la salute causati dagli inceneritori sono  troppo pesanti da ignorare. Ora che sono 
disponibili metodi di smaltimento rifiuti migliori, più economici e molto meno pericolosi 
l’uso degli inceneritori non può essere giustificato e la nostra conclusione è quindi quella di 
non concedere più autorizzazioni. 
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1.  Introduzione 
 
Sono in aumento sia la quantità dei rifiuti, sia la loro potenziale tossicità. I siti disponibili per le 
discariche si stanno esaurendo e l’incenerimento viene visto  sempre più come una soluzione per 
il problema dei rifiuti. Questo rapporto esamina la letteratura riguardante gli effetti sulla salute 
degli inceneritori. 
 Gli inceneritori producono inquinamento in due modi. In primo luogo emettono centinaia di 
inquinanti in atmosfera. Si è posta una certa attenzione alle concentrazioni delle più importanti 
sostanze chimiche emesse nel tentativo di evitarne gli effetti tossici  acuti locali, ma questo 
rappresenta solo parte  del problema. Molte di queste sostanze chimiche sono sia tossiche che 
bio –accumulabili.   Nel tempo si accumulano in modo insidioso  nel corpo umano con il rischio 
di effetti cronici ad esposizioni anche molto  basse. Si sa poco dei rischi rappresentati da molti 
di questi inquinanti  e in particolar modo ignoriamo i rischi delle  loro combinazioni.. Inoltre gli 
inceneritori convertono parte dei rifiuti in cenere e parte di questa cenere contiene elevate 
concentrazioni di sostanze tossiche come le diossine e i metalli pesanti, creando  gravi problemi 
di inquinamento per le generazioni future. Si è già dimostrato che gli inquinanti in discarica 
percolano e inquinano le falde acquifere. E’ anche importante notare che l’incenerimento non 
risolve il problema delle discariche   visto la grande quantità  di cenere  prodotta. 
 Sono relativamente pochi gli studi su popolazioni esposte alle emissioni prodotte dagli 
inceneritori o sulle esposizioni professionali dei lavoratori presso inceneritori ( vedi sezione 4), 
ma la maggior parte dei primi rileva, nella popolazione locale, livelli di cancro e di difetti alla 
nascita  più alti di quanto atteso,  mentre nei secondi è stato individuato un aumento delle 
cardiopatie ischemiche. Presi da soli questi risultati sono inquietanti ma  potrebbero  servire solo 
a causare qualche allarme nella comunità scientifica, se non fosse per altri due motivi. Il primo è 
rappresentato dalla difficoltà, ormai ampiamente riconosciuta di dimostrare, al di là di ogni 
dubbio, che esiste un’associazione tra gli effetti cronici e l’esposizione ambientale di qualsiasi 
tipo. Il secondo è il volume di evidenze che collega gli effetti sulla salute con l’esposizione ai 
singoli prodotti della combustione emessi, come è noto, dagli inceneritori e da altri processi di 
combustione. Lo scopo di questo rapporto è, tenuto conto di tutte le evidenze,  arrivare ad un 
giudizio obiettivo per quanto riguarda i pericoli associati alla futura generazione di inceneritori 
per rifiuti. Ci sono buone ragioni per aver realizzato questo rapporto. La storia della scienza 
insegna che spesso sono necessari decenni per identificare gli effetti  delle esposizioni alle 
sostanze tossiche sulla salute ma con il senno del poi spesso erano già presenti dei segnali 
d’allarme che sono stati ignorati. E’ raro che si possano prevedere in anticipo gli effetti dovuti  
alle esposizioni ambientali. Ad esempio, nel Regno Unito, non è stato previsto che la 
generazione più vecchia di inceneritori avrebbe rappresentato  una fonte pesante di 
contaminazione alimentare dovuta alle diossine. Nel valutare le evidenze prenderemo in 
considerazione anche i dati di  altri settori che riteniamo pertinenti, tra i quali la ricerca 
sull’aumentata vulnerabilità del feto alle esposizioni tossiche, il rischio di  sinergie tra sostanze 
chimiche, i rischi più elevati per le persone più sensibili all’inquinamento chimico, i limiti della 
valutazione del rischio, i problemi legati al monitoraggio e i costi per la salute dovuti 
all’incenerimento. 
 
 

 
2. Le emissioni da Inceneritori e da altre Fonti di Combustione 

 
L’esatta composizione delle emissioni da inceneritori varia con il tipo di rifiuto che viene 
bruciato in un dato momento, con l’efficienza dell’impianto e con le misure di controllo 
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dell’inquinamento poste in essere.  Nell’inceneritore per rifiuti urbani entra  una grande 
varietà di rifiuti contaminata da metalli pesanti e da sostanze chimiche organiche prodotte 
dall’uomo. Durante l’incenerimento si possono creare composti più tossici di alcune di 
queste sostanze. I tre costituenti più importanti delle emissioni, dal punto di vista degli 
effetti sulla salute, sono i particolati, i metalli pesanti ed i prodotti della combustione di 
sostanze chimiche prodotte dall’uomo; quest’ultime due possono essere adsorbite  sui 
particolati più fini, rendendoli particolarmente pericolosi. L’ampia serie di sostanze 
chimiche che vengono, come è noto, prodotte dalla combustione comprende il biossido di 
zolfo, gli ossidi di azoto, più di cento composti organici volatili (COV), le diossine, gli 
idrocarburi poliaromatici (IPA), i policlorobifenili(PCB) e i furani. 

2.1       Particolati 
Le polveri sono minuscole particelle disperse nell’aria che vengono classificate in base alla 
dimensione. I PM10 hanno un diametro di meno di 10 micron, mentre quello delle polveri 
fini (PM2.5) è meno di 2,5 micron e quello delle polveri ultrafini (PM0,1) meno di 0,1 micron. 
Gli inceneritori producono quantità enormi di polveri fini e ultrafini. Agli inceneritori è 
consentito emettere polveri a un tasso di 10 mg per metro cubo di emissione gassosa. I filtri 
a manica comunemente usati agiscono come un setaccio, lasciando in realtà passare le 
polveri più fini e bloccando le polveri più grossolane, meno pericolose. Solo dal 5 al 30% 
del PM2,5 verrà rimosso da questi filtri e praticamente niente del PM0,1. Infatti i particolati 
emessi dagli inceneritori sono perlopiù quelli ultrafini 1che sono anche i più pericolosi 
L’efficacia dei  filtri a manica è minima nel rimuovere le particelle più piccole, specie quelle 
tra 0,2 e 0,3 micron che   avranno un considerevole impatto sulla salute. Gli effetti sulla 
salute sono determinati dal numero e dalla dimensione delle particelle e non dal peso. Le 
misurazioni relative alla distribuzione della dimensione delle particelle in base al peso 
danno una falsa impressione di sicurezza per via del peso più elevato delle polveri più 
grossolane. I dispositivi per abbattere l’inquinamento, installati per ridurre le emissioni di 
ossidi di azoto possono in effetti aumentare le emissioni delle polveri PM2,5 2. L’ammoniaca 
usata in questo processo reagisce con l’acido solforoso che si forma quando si combinano 
tra loro  vapore acqueo  e  biossido di zolfo nel camino durante la fase ascensionale, 
portando alla produzione di particelle secondarie. Questi particolati  secondari che  si 
formano dopo i filtri e vengono emessi senza subire abbattimento, possono facilmente 
raddoppiare il volume totale di particolati emessi 3. Gli attuali  modelli di valutazione del 
rischio non tengono conto dei particolati secondari (vedi sezione 12). 

Studi hanno dimostrato che i metalli tossici si accumulano sulle particelle più piccole 3 e 
che il 95% degli idrocarburi policiclici aromatici (IPA) sono associati con i particolati fini 
(PM3 e meno) 5-7. Gli IPA sono tossici e cancerogeni ed è stato stimato che essi aumentano  
di 7,8 volte il rischio di cancro al polmone 8. 
 

2.2  Metalli Pesanti 
Agli inceneritori è consentito emettere 10 mg/m3 di polveri e 1 mg/m3 di metalli. I limiti 
significano poco, poiché, anche rispettando questi limiti, la quantità totale di polveri e metalli 
emessa varia con i metri cubi emessi ogni secondo dall’inceneritore e questi possono variare 
enormemente. Un’ulteriore preoccupazione è che per legge non ci sono standard sulla qualità 
dell’aria  per i metalli pesanti, tranne che per il piombo, il che significa che i livelli dei metalli 
pesanti nell’aria circostante non richiedono monitoraggi. 
 Gli inceneritori possono emettere in proporzione  una quantità di metalli  molto alta  rispetto 
ai particolati e molto più alta di quella che si trova nelle emissioni da automobili. A causa delle 
alte temperature raggiunte dagli inceneritori, i metalli vengono rilasciati dai rifiuti metallici, 
dalle plastiche e da molte altre sostanze. Molti dei metalli pesanti emessi, come il cadmio, sono 
tossici a concentrazioni molto basse. L’adesione selettiva dei metalli pesanti alle particelle più 
piccole emesse dagli inceneritori aumenta la tossicità di questi particolati. Questo fatto 
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probabilmente rende i particolati emessi da inceneritori più pericolosi di quelli da altre fonti 
come ad esempio le automobili. 
 
2.3    Ossidi di Azoto 
La rimozione dell’ossido di azoto da parte degli inceneritori ha un’efficacia di circa il 60% 
soltanto. Poi l’ossido di azoto si converte in biossido di azoto  formando lo smog e le piogge 
acide. La luce del sole agisce sugli ossidi nitrosi  e sui composti organici volatili (COV) per 
produrre un altro inquinante, l’ozono.  
 
2.4     Inquinanti Organici 

Gli inceneritori emettono un’ampia serie di inquinanti organici. Tra questi gli IPA 
(idrocarburi  policiclici aromatici), i PCB (policlorobifenili), le diossine, i furani, gli ftalati, i 
chetoni, le aldeidi, gli acidi organici e gli alcheni. 

 I rifiuti che vengono bruciati oggi sono notevolmente diversi da quelli bruciati in 
passato in quanto contengono un carico più elevato di metalli pesanti e  plastiche e possono 
di gran lunga creare maggiori problemi di salute e ambientali. Un esempio di questo è il 
PVC che contiene più del 90% di cloro organico. E’ stato ampiamente usato per produrre 
porte e finestre e, con un ciclo di vita atteso di 40 anni, probabilmente sarà presente in 
quantità crescenti nel flusso dei rifiuti. Questo potrebbe facilmente aumentare il cloro 
organico nel flusso dei rifiuti fino a oltre l’1%, il che significherebbe,  secondo la Direttiva 
Europea sui Rifiuti, che i rifiuti stessi dovrebbero essere  considerati pericolosi. 

 E’ noto che molti  di questi composti sono non solo tossici, ma si accumulano negli 
organismi e sono persistenti. Tra questi sono inclusi composti che agiscono sul sistema 
immunitario 9,  si legano ai cromosomi 10,  interferiscono nella regolazione ormonale 11,  
innescano il cancro 12,  alterano il comportamento 13 e  abbassano l’intelligenza  14. E’ 
preoccupante che i dati sulla tossicità di molte di queste sostanze siano molto limitati 15. La 
natura variabile dei rifiuti comporta la probabilità che  vengano emesse e create nuove 
sostanze. Ad esempio i difenil eteri polibromurati (DEPB) sono presenti in molti articoli 
elettrici e sempre più finiscono nei rifiuti inceneriti. E’ stato dimostrato che agiscono sullo 
sviluppo del cervello e sulla tiroide, causando difetti nel comportamento e 
nell’apprendimento negli animali 16,17. 

 
3. Effetti sulla Salute degli Inquinanti 

 
3.1      Particolati 
Un’ampia e articolata mole di dati di letteratura ha  messo in evidenza i pericoli delle polveri 
per la salute. Vari studi hanno confermato che più è piccola la dimensione delle particelle, più 
sono pericolosi gli effetti sulla salute. 18,21. I dati dell’Organizzazione Mondiale della Sanità 
(OMS) mostrati nel grafico qui sotto, illustrano con chiarezza che i particolati PM2,5 hanno un 
effetto maggiore sulla mortalità giornaliera dei PM10 più grandi 18. 
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Figura 1 Aumento nella mortalità giornaliera in funzione della concentrazione dei PM 
(riprodotto da (18), Figura 3.6) 
In ascissa: concentrazione dei PM (microgrammi/m3) 
In ordinata: aumento percento nella mortalità giornaliera 
Dove c’è y = (0,070± 0,012)x =: Media dei PM10 
Linee tratteggiate: limite di confidenza superiore e inferiore 
Dove c’è y = (0,151±0,039) = media PM2,5 
Dove c’è y =0,60x = media per il solfato 
 
Le particelle più piccole non vengono filtrate dal naso e dai bronchioli e la loro dimensione 
minuscola consente loro di essere respirate in profondità nei polmoni e di essere adsorbite 
direttamente nel flusso sanguigno dove possono persistere per ore 22. A questo punto possono 
attraversare la parete cellulare e arrivare al nucleo della cellula, agendo sul suo DNA. 
L’organizzazione Mondiale della Sanità dichiara che non c’è un livello di PM2,5 sicuro ed effetti 
sulla salute sono stati osservati a concentrazioni sorprendentemente basse senza soglia 23,24. Le 
particelle più piccole, in particolar modo le polveri ultrafini (PM0,1) hanno una reattività chimica 
elevata, il che è una proprietà della loro piccola dimensione e della loro elevata area superficiale 25. 
Un ulteriore pericolo delle particelle più piccole, rispetto a quelle di dimensione maggiore, è che ce 
ne sono migliaia di più per unità di peso. Negli inceneritori i metalli pesanti, le diossine e altre 
sostanze chimiche possono aderire alle superfici di queste particelle 26, aumentandone la tossicità. Il 
nostro organismo non possiede meccanismi efficaci per liberare i  polmoni in profondità, poiché 
solo una minima frazione delle polveri naturali è così piccola.  
Dato che gli inceneritori in effetti sono dei generatori di polveri e producono prevalentemente le 
particelle più piccole che hanno un effetto maggiore sulla  mortalità, è chiaro che gli inceneritori 
hanno un  potenziale letale considerevole. 
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a) Studi Epidemiologici sugli Inquinanti Particolati 

I particolati fini sono  stati associati sia alle malattie respiratorie sia a quelle cardiovascolari 
27 e al cancro del polmone 19,28 
Due ampi studi di coorte condotti  negli Stati Uniti mostrano un aumento di mortalità in 
presenza di livelli crescenti di inquinamento da PM2,5. Nello Studio delle Sei  Città 
pubblicato nel 1993 19  furono seguiti per 14 -16 anni (1974 – 1991) 8.111 individui, 
coinvolgendo un totale di 111.076 anni-persona, allo scopo di esaminare l’effetto 
dell’inquinamento dell’aria, tenendo conto dell’abitudine al fumo e di altri fattori 
individuali. Come ci si aspettava, il  fattore di rischio più grande era il fumo (il rapporto del 
tasso di mortalità dopo aggiustamento era 1,59) ma, dopo aver tenuto conto dei fattori 
individuali, i tassi di mortalità mostrarono delle associazioni altamente significative (p< 
0,005) con i livelli di polveri fini e di particelle di solfato nelle città, con la città più 
inquinata che aveva un tasso di mortalità per tutte le cause dopo aggiustamento di 1,26 
rispetto alla città meno inquinata. Ciò andava messo in relazione con una differenza nel 
PM2,5 di 18,6 µg per metro cubo: la mortalità cardiopolmonare era aumentata del 37% e 
anche la mortalità per cancro del polmone era più alta del 37%. 
Nello studio della American Cancer Society (ACS) 20, 552.138 adulti (provenienti dallo 
studio Prevenzione del Cancro II) furono seguiti dal 1982 al 1989. Furono analizzate le 
morti rispetto alle concentrazioni medie di inquinamento atmosferico da solfato nel 1980 e 
rispetto alla mediana della concentrazione delle polveri fini dal 1979 – 1983.   I dati di 
entrambi i parametri per l’area di residenza di ciascun partecipante furono ricavati dai dati 
dell’Agenzia di Protezione Ambientale (EPA). Di nuovo, la correlazione più forte era quella 
tra cancro al polmone e l’abitudine al fumo (rapporto di rischio di mortalità aggiustato 9,73), 
ma entrambe le misurazioni di inquinamento mostrarono un’associazione altamente 
significativa con la mortalità per tutte le cause e con la mortalità cardiopolmonare; i solfati 
erano anche associati con il cancro al polmone. Dopo aggiustamento per l’abitudine al fumo 
e altre variabili, l’inquinamento più elevato per polveri fini era associato con un aumento del 
17% nella mortalità per tutte le cause e con un aumento del 31% per mortalità 
cardiopolmonare per una differenza nel PM2,5 di 24,5 µg per metro cubo. Questi risultati 
sono altamente significativi e portarono l’EPA a definire limiti di emissione per il PM2,5 con 
l’istituzione degli Standard Nazionali per la Qualità dell’Aria Ambientale nel 1997. Questa 
regolamentazione fu contestata dall’industria ma la  Suprema Corte degli Stati Uniti 29 , 
dopo aver sottoposto i dati di tutti gli studi a un approfondito esame critico, compresa 
un’ampia revisione indipendente e una nuova analisi dei dati originali non la abolì 30. 
Sulla base della mortalità e degli effetti acuti e cronici sulla salute, si è stimato che i benefici 
per la salute ottenuti con l’introduzione di questi nuovi regolamenti sia  di $32 miliardi 
all’anno 31. Un rapporto del settembre 2003 dell’Ufficio di Gestione e Bilancio della Casa 
Bianca ha calcolato che i benefici espressi come riduzioni nelle ospedalizzazioni, nelle morti 
premature e nelle giornate di lavoro perse, siano da $120 a $193 miliardi negli ultimi dieci 
anni (vedi Sezione 9.1). Poiché questo studio ha preso in considerazione solo tre indicatori 
di salute, è probabile che  i veri benefici siano sottostimati. 
Da questi dati consegue che gli inceneritori e tutte le altre fonti rilevanti di emissione di 
polveri PM2,5 producono considerevoli costi per la salute oltre ad  una crescente mortalità. 
 

b) Ulteriori Studi 
Un’analisi pubblicata nel 2002 sui partecipanti allo studio Prevenzione del Cancro II ha 
collegato i fattori individuali, le esposizioni all’inquinamento e i dati di mortalità per circa 
500.000 adulti, come riferito nello studio dell’American Cancer Society (ACS) citato prima, 
proseguendo il follow –up fino al 1998 28. Il rapporto raddoppiò il periodo di follow –up  e riferì 
un numero triplo di morti, un range più ampio di fattori individuali, una maggiore quantità di 



 14 

dati sull’inquinamento, concentrandosi sui particolati fini. L’abitudine al fumo rimane il fattore 
più fortemente associato con la mortalità, ma l’inquinamento da polveri fini rimaneva associata 
in modo significativo con la mortalità per tutte le cause e cardiopolmonare, con RR (NdT = 
rischi relativi) medi aggiustati di 1,06 e 1,09. Inoltre dopo il periodo di follow – up più lungo, le 
polveri fini erano associate in modo significativo con la mortalità per cancro al polmone, con un 
RR aggiustato di 1,14. Gli autori riferirono che l’esposizione ad un livello più elevato di 10 µg 
per metro cubo di PM2,5 era associato con un aumento del 14% nel cancro al polmone e un 
aumento del 9% nelle malattie cardiopolmonari 28. 
 
c) Malattie Cardiovascolari 
I ricercatori furono sorpresi nello scoprire che l’aumentata mortalità cardiopolmonare associata 
con l’inquinamento da polveri era principalmente dovuta a malattie cardiovascolari. Questo fu 
riscontrato sia nello Studio delle Sei Città, sia in quello dell’ACS quando i dati furono ri – 
analizzati 30.  Quando le cause di morte nello Studio per la Prevenzione del Cancro II furono 
esaminate in maggior dettaglio32 alla ricerca di indizi per possibili meccanismi patofisiologici, il 
legame  più forte risultò quello con le cardiopatie ischemiche: un aumento di 10 µg per metro 
cubo nel PM2,5 era associato con un aumento del 18% nelle morti per cardiopatie ischemiche 
(del 22%  in coloro che non avevano mai fumato). In un più recente studio prospettico, intitolato 
Women’s Health Iniziative (WHI), 65.893 donne in post – menopausa (inizialmente non affette 
da malattie cardiovascolari) furono seguite per un periodo di 6 anni per esaminare gli effetti 
dell’inquinamento da particolato fine presente nel quartiere di  residenza di ciascuna 
partecipante, sul primo incidente cardiovascolare o cerebrovascolare e sulla mortalità. Furono 
trovati risultati coerenti sia per la mortalità che per la morbilità. Ad ogni aumento di 10 µg per 
metro cubo dell’inquinamento da particolato fine, era associato un aumento del 76% delle morti 
per malattie cardiovascolari e un aumento del 83% delle morti per malattie cerebrovascolari33. 

L’effetto era indipendente da altre variabili ma le donne obese e quelle che passavano più tempo 
all’aperto risultavano più vulnerabili. Rispetto agli studi precedenti, lo studio WHI esaminava 
una  popolazione più omogenea e aveva un certo numero di altri vantaggi metodologici, 
ottenendo una più elevata sensibilità e stime più attendibili. Tuttavia, parte del maggior effetto 
rilevato in questo studio, potrebbe essere dovuto al sesso: in altri studi sono state trovate 
evidenze che le donne sono più suscettibili degli uomini agli effetti cardiovascolari del 
particolato fine. 
 Questi risultati indicano che ci possiamo aspettare un aumento nella mortalità connesso al 
maggior  inquinamento da particolato fine legato alla presenza degli inceneritori di maggiori 
dimensioni. Probabilmente è possibile estrapolarli con sicurezza dallo studio WHI, partendo dal 
presupposto che l’effetto sulla mortalità nel suddetto studio sia corretto per le donne e che il 
rischio per gli uomini sia della metà. In tal caso, se l’inceneritore aumentasse l’emissione di 
particolato PM2,5  anche soltanto di appena 1 µg per metro cubo, la mortalità cardiovascolare 
aumenterebbe del 5-10%, e ci sarebbe un aumento analogo per la mortalità cerebrovascolare.. 
  
 Si è osservato che i casi di infarto acuto del miocardio aumentano durante episodi di elevato 
inquinamento da polveri, raddoppiando quando i livelli di PM2,5 erano più alti di 20 – 25 µg per 
metro cubo34. Le polveri aumentavano anche la mortalità per ictus35,36. In uno studio si 
concludeva che l’11% degli ictus poteva essere attribuito a inquinamento all’aria aperta37 . Gli 
episodi di  inquinamento  più elevato da polveri  aumentavano anche i ricoveri per malattie di 
cuore38. Uno studio recente ha trovato che, associato ad ogni aumento di 10 µg per metro cubo 
nel particolato PM10, si verificava un aumento del 70% nel rischio di trombosi venosa profonda 
(TVP)39  Sono anche aumentati la mortalità per diabete27, i ricoveri  di diabetici per 
cardiopatie40  e   questi casi erano il doppio dei ricoveri per coronaropatie nei non-diabetici, 
suggerendo che i diabetici siano particolarmente vulnerabili all’effetto dell’inquinamento da 
particolati40. Livelli più elevati di particolato sono stati associati con aritmie che mettono a 
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rischio la vita41, con ischemia indotta dall’esercizio fisico42, con  eccessi di mortalità da 
insufficienza cardiaca 36,43 e con la malattia trombotica36 

 
d) Effetti sui Bambini e sul Feto 
I particolati veicolano varie sostanze chimiche all’interno del corpo umano, compresi gli 
idrocarburi aromatici policiclici (IPA). Frederica Perera del Columbia Centre for Children’s 
Environmental Health ha trovato che il feto è dieci volte più vulnerabile ai danni di queste 
sostanze44. Ha anche trovato che i particolati PM2,5 hanno un effetto avverso sul feto in sviluppo 
con riduzioni significative nel peso, nella lunghezza e nella circonferenza della testa e ha 
ribadito la necessità di ridurre le concentrazioni  di polveri fini nell’ambiente45. Inoltre, ulteriori 
studi hanno mostrato  che ai livelli che si riscontrano oggigiorno in città come New York46  
hanno  effetti dannosi  sullo sviluppo del feto . Si è scoperto anche  che l’inquinamento dell’aria 
produce mutazioni genetiche irreversibili nei topi. I ricercatori hanno invece trovato che, se i 
topi respiravano aria privata dei particolati mediante filtrazione, sviluppavano solo livelli di 
fondo di mutazioni genetiche, cosa questa che confermava che le polveri ne  erano la causa47 .  
L’Organizzazione Mondiale della Sanità, alla quarta Conferenza Ministeriale sulla Salute e 
l’Ambiente nel giugno del 2004, annunciò che, tra l’1,8 e il 6,4% delle morti nel gruppo di età 
compreso da 0 e 4 anni, poteva essere attribuito a inquinamento dell’aria48. 
 
e) Episodi Respiratori Acuti 

Sono state trovate associazioni tra elevato inquinamento da particolati nell’aria  ed 
aumentati ricoveri ospedalieri per asma24, per malattia da ostruzione polmonare cronica 49,  
aumenti dei sintomi legati  a patologie respiratorie50,51, un’incidenza più elevata di asma 52,  
ridotta immunità53,54, tassi più elevati di infezioni dell’orecchio, del naso e della gola52, assenze 
da scuola di bambini per malattie respiratorie55,56 e declino nella funzione respiratoria 57-59. Va 
tristemente aggiunto a quanto detto sopra che i bambini che fanno più sport all’aria aperta sono 
quelli che  hanno le riduzioni più marcate nella funzione respiratoria59. Certamente facciamo un 
cattivo servizio ai nostri bambini se questi non possono fare attività salutari senza danneggiarsi 
la  salute. 
 
f) Mortalità da Inquinamento da Particolati 

Episodi di aumentato inquinamento da polveri sono stati associati con aumentata mortalità 
cardiovascolare19,20,27,28,36,43,60 e aumentata mortalità per malattie respiratorie43,44. Circa 150 
studi di “serie temporali”, effettuati in tutto il mondo, hanno evidenziato  aumenti transitori 
nella mortalità associati con aumenti nei particolati. Studi di coorte hanno dimostrato un effetto 
a lungo termine sulla mortalità 19,20,28 (vedi sezione 3.1a). 

E’ possibile quantificare questa mortalità? Si è stimato che la mortalità per le esposizioni 
acute risulta essere aumentata di circa uno 0,5 – 1%  per ogni aumento di 10 µg per metro cubo 
del PM10

61  e  di un  3,5% per le esposizioni croniche31. Per il PM2,5 l’aumento della mortalità è 
molto maggiore, specialmente per la mortalità cardiopolmonare (vedi Tabella) 

 
 
Tabella 1. Mortalità Cardiopolmonare (c/p) e inquinamento da Particolato Fine 
 

Studio  Riferimento 
bibliografico 
e anno 

N° dei 
partecipanti 

Follow-up Eccesso  di 
mortalità 
c/p 
aggiustato 

Differenza 
nel PM2,5 
espressa in 
µg/m3 

Eccesso di 
mortalità 
c/p 
aggiustato, 
per un 
aumento di 
10 µg/m3 
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Sei Città 19 
1993 

8.111 1974 -1991 37% 18,6 19,8% 
 

ACS 
Prevenzione 
Cancro II 

20 
1995 

552.138 1982-1989 31% 24,5 12,7% 

Prevenzione 
Cancro II 

28 
2002 

500.000 1982-1998 9% 10 9% 

Women’s 
Health 
Iniziative 

33 
2007 

65.893 1994-2002 76% 10 76% 

 
Quando i dati dello Studio delle Sei Città e quello dell’ACS furono sottoposti a revisione e ri-
analisi (vedi Sezione 3.1 a) le morti cardiopolmonari furono divise in polmonari e 
cardiovascolari30. Inaspettatamente la maggior parte delle morti in eccesso dovute al particolato 
era conseguente a cause cardiovascolari. Questo risultò in modo chiaro in ciascuna delle analisi 
eseguite che fornirono i seguenti risultati per l’aumento nella mortalità cardiovascolare: nello 
Studio delle Sei Città tra 35% e 44% per un differenza di 18,6 µg/m3 nel PM2,5 e tra 33% e 47%  
per 24,5 µg/m3 nello studio dell’ACS. In ciascun caso esaminato questo aumento era molto più 
alto dell’aumento del 7% osservato nelle morti per cause respiratorie.  Successivamente  si 
scoprì che l’eccesso di morti cardiovascolari risultato dai dati dell’ACS, era principalmente 
dovuto ad un aumento del 18% nelle morti per ischemie cardiache, che si aveva per ogni 
aumento di 10 µg/m3 nel PM2,5

32.  Lo studio WHI ha dimostrato una relazione statistica anche 
più forte tra l’aumento di particolato fine e morti cardiovascolari, con un aumento del 76% nella 
mortalità cardiovascolare, per ogni aumento di 10 µg per metro cubo nel particolato PM 2,5 

..Questo dipendeva non solo dalla città  nella quale viveva la donna, ma anche dalla  parte delle 
città nella quale viveva33. Questo studio, più di qualsiasi altro dimostra i grandi pericoli che 
derivano dal particolato fine ed evidenzia la necessità urgente di rimuovere le principali fonti di 
questi inquinanti. 

Poiché gli inceneritori emettono selettivamente  particelle più piccole e contribuiscono più ai 
livelli di PM 2,5  che a quelli del PM 10  c’è da aspettarsi che abbiano un  impatto significativo 
sulla mortalità cardiopolmonare, specie su quella cardiovascolare. Questo fino ad ora non era 
stato studiato direttamente. 

 
 
g) Studi sul Particolato Ultrafine 

Il particolato ultrafine (0,1 µg per metro cubo e meno) viene prodotto in gran quantità dagli 
inceneritori1. Queste polveri sono state meno studiate del particolato PM2,5 e del PM10 , ma  i  
dati disponibili  hanno consentito all’OMS di concludere che producono effetti sulla salute 
immediati, dopo un certo intervallo di tempo e a seguito di esposizioni cumulative. Risulta 
che hanno un effetto sulla mortalità cardiovascolare più marcato di quello del particolato 
fine, con un intervallo di tempo di 4 – 5 giorni62.  E’ stata trovata un’associazione positiva 
tra mortalità per ictus ed i livelli di particolato ultrafine riscontrati il giorno stesso e il giorno 
precedente l’evento e questi eventi si sono verificati in un’area a inquinamento basso, cosa 
che suggerisce che potrebbe non esserci una soglia per questo effetto63. Risulta anche che i 
particolati ultrafini hanno maggiore capacità degli altri tipi di particolato di indurre stress 
ossidativi nelle cellule64 in base alle rispettive masse ed hanno la capacità di attraversare la 
barriera emato – encefalica e  andare a depositarsi nel tessuto cerebrale65. Sono  un ulteriore 
pericolo in gran parte ignoto ed inesplorato dell’incenerimento 
 

h) Valutazione da parte dell’OMS e di Altre Autorità 
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Basandoci sulle Linee Guida dell’Organizzazione Mondiale di Sanità (OMS)66 , per la 
qualità dell’aria abbiamo stimato che un aumento di 1 µg/m3 nelle polveri PM2,5 (una stima 
molto conservativa del livello dell’aumento che ci si potrebbe attendere intorno agli 
inceneritori) porterebbe a un’attesa di vita ridotta di 40 giorni, per persona, nell’arco di 15 anni 
(questo equivale ad una riduzione di attesa di vita di 1,1 anni per ciascun aumento di 10 µg/m3 
delle polveri PM2,5). Sebbene questo effetto appaia modesto, gli autori fanno notare che le 
implicazioni per la salute pubblica sono notevoli e che l’effetto su una  popolazione tipica  di 
250.000 persone residente intorno all’inceneritore porterebbe ad una perdita di 27.500 anni di 
vita nell’arco di 15 anni. Questa cifra dà un’indicazione della probabile perdita di vita dovuta a 
qualsiasi fonte importante di polveri PM2,5. Inoltre, gli inceneritori funzionano per periodi molto 
più lunghi dei 15 anni citati qui. Da notare che la perdita di vita stimata qui   probabilmente è 
una sottostima dato che  è dovuta soltanto alle polveri e non a altre sostanze tossiche. 
 La European Respiratory Society67 ha espresso preoccupazione per il divario tra le politiche 
dell’Unione Europea e le migliori evidenza scientifiche. I ricercatori dichiarano che, se la media 
annuale del particolato PM2,5 venisse ridotta a 15 µg per metro cubo* questo porterebbe ad una 
aumento nella speranza di vita compresa tra 1 mese e 2 anni, nei soggetti di 30 anni. Mettono in 
evidenza che, i benefici derivati dall’attuazione di una severa regolamentazione che limiti 
l’inquinamento dell’aria sarebbero superiori ai costi. Queste raccomandazioni nascono dal buon 
senso e si basano su risultati scientifici validi. Purtroppo la volontà di costruire nuovi 
inceneritori ottiene l’effetto contrario: aumenta l’inquinamento da particolato, riduce la speranza 
di vita ed è in disaccordo con i migliori risultati scientifici. 
 Riportiamo alcune dichiarazioni da parte di ricercatori influenti: “ la rilevanza 
dell’associazione tra polveri fini e mortalità suggerisce che il controllo delle polveri fini 
porterebbe ad evitare migliaia di morti precoci ogni anno” (Schwartz)61 e “ ci sono prove 
riproducibili che i particolati fini siano associati all’aumento della mortalità per tutte le cause, 
cardiaca e respiratoria. Questi risultati rafforzano la richiesta di controllare i livelli di 
particolati respirabili  nell’aria all’aperto60. 

* Lo Standard Nazionale per la Qualità dell’Aria riguardante il particolato PM2,5 fu 
introdotto negli USA nel 1997 con un limite annuale medio di 15 µg per metro cubo. 
Questo procurò dei benefici, misurabili, per la salute  umana. Nel 2010 verrà introdotto in 
Scozia un limite annuale medio per i particolati PM 2,5  di 12 µg per metro cubo. Nel Regno 
Unito, nel 2020, verrà introdotto un obiettivo medio annuale per i particolati PM 2,5   e 
sarà di 25 µg per metro cubo. Molti si domanderanno perché ci siano differenze così 
grandi, visto che la scienza è la stessa. 
 
i) Riassunto 
Per riassumere, oggi ci sono   prove scientifiche robuste dei pericoli per la salute causati dai 
particolati fini e dei notevoli, conseguenti, costi sanitari. . Studi recenti hanno dimostrato che il 
rischio è considerevolmente più grande di quanto si pensasse prima. Per queste ragioni è 
impossibile giustificare un aumento ulteriore di questi particolati, costruendo nuovi inceneritori 
o  altre fonti importanti di particolati PM2,5. I dati indicano chiaramente che si dovrebbe tentare 
di ridurre i livelli di queste polveri in ogni caso possibile. Tuttavia, i PM2,5 non sono l’unica 
ragione di preoccupazione quando si tratta di inceneritori. Ci sono altri pericoli. 
 
3.2 Metalli Pesanti 

Pope ha riferito che, nella Valle dell’Utah, i ricoveri ospedalieri di bambini con 
malattie respiratorie  diminuirono in modo drammatico quando un‘acciaieria rimase chiusa 
per un anno a seguito di uno sciopero. L’analisi dell’inquinamento dell’aria dimostrò che 
quell’anno il contenuto in metalli dei particolati era più basso e che il tipo di infiammazione 
trovato nei polmoni, quando l’acciaieria funzionava, poteva essere riprodotto nel tessuto 
polmonare sia del ratto che umano, usando inquinanti dell’aria del tipo emesso 
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dall’acciaieria68,69. Questa chiarisce in modo evidente quali siano i pericoli derivanti 
dall’inquinamento dell’aria con metalli pesanti. È stato dimostrato che l’esposizione a 
metalli inalati, simili al tipo prodotto dagli inceneritori, interviene nel causare danno 
cardiopolmonare nei ratti70 e si  sa che piccole quantità di metalli (< 1%) nelle polveri 
causano tossicità polmonare71. I sali di metalli pesanti quali il ferro ed il rame agiscono da 
catalizzatori per la formazione di diossine, causando tassi elevati di formazione di diossine72 

aumentando di conseguenza i pericoli insiti nella combustione dei metalli 
Le emissioni in aria e le ceneri degli inceneritori contengono oltre 35 metalli 73. 

Parecchi sono cancerogeni noti o sospettati. Con il passare del tempo, i metalli tossici si 
accumulano negli organismi 74. Respirare aria che contiene metalli tossici porta al 
bioaccumulo nel corpo umano. E qui possono restare per anni; il cadmio ha un’emivita di 30 
anni.   L’incenerimento aumenta il carico di metalli tossici e può portare a ulteriori danni per 
la salute. 

Alle temperature dell’incenerimento il mercurio è un gas e non può essere rimosso 
dai filtri. Gli inceneritori sono stati una delle fonti più importanti di emissione di mercurio 
nell’ambiente. In teoria il mercurio può essere rimosso usando carbone attivo, ma in pratica 
è difficile da controllare e, persino quando il controllo è efficace, il mercurio finisce nelle 
ceneri leggere che vanno in discariche speciali. Il mercurio è uno dei più pericolosi metalli 
pesanti. E’ neurotossico ed è stato implicato nel morbo di Alzheimer75-77, nelle difficoltà 
dell’apprendimento e nell’iperattività78,79. Studi recenti hanno trovato un aumento 
significativo sia dell’autismo, sia delle percentuali di studenti che richiedono un’educazione 
speciale, nei pressi di siti dove il mercurio viene rilasciato nell’ambiente80,81 

L’inalazione di metalli pesanti quali  nichel,  berillio,  cromo,  cadmio e arsenico 
aumenta il rischio di cancro al polmone12. Anche l’esposizione cumulativa al cadmio è stata 
correlata con il cancro al polmone82. Prove a sostegno vengono da Blot e Fraumeni che 
hanno trovato un eccesso di questo tipo di cancro nelle contee degli Stati Uniti dove c’erano 
fonderie e raffinerie di metalli non ferrosi 83. Il cadmio inalato correla anche con le 
cardiopatie ischemiche 84. 
 Quindi, quali sono i pericoli causati dai metalli tossici che si accumulano 
nell’organismo? Sono stati implicati in una serie di problemi emotivi e comportamentali 
compreso autismo85,  dislessia86,  comportamento impulsivo87,  disturbo da deficit di 
attenzione e iperattività (ADHD)88,89, come pure nelle difficoltà dell’apprendimento14,78,90-93, 
nella riduzione dell’intelligenza89 e nella delinquenza 94,89, sebbene non tutti gli studi 
arrivino a livelli di significatività standard. Molti di questi problemi erano stati notati nello 
studio sulla popolazione residente vicino all’inceneritore Sint Niklaas95. Si è dimostrato che 
vengono colpiti anche gli adulti esposti che mostrano livelli più alti di violenza13,96, demenza 
97-103 e depressione rispetto agli individui non esposti. La tossicità dei metalli pesanti è stata 
anche implicata nel Morbo di Parkinson 104. 

Di solito i metalli pesanti emessi dagli inceneritori   vengono controllati al camino, a 
intervalli di 3 o 12 mesi: chiaramente ciò è insufficiente trattandosi di sostanze con questo 
grado di tossicità. 

 
3.3 Ossidi di Azoto e Ozono 

Il biossido di azoto è un altro inquinante prodotto dagli inceneritori. Causa una serie di 
effetti, principalmente sui polmoni ma, in studi su animali, anche su milza,  fegato e sangue. 
Sono stati notati effetti sia  reversibili che irreversibili sul polmone. Si stima che nei bambini, di 
età compresa fra i 5 e 12 anni,  per ogni aumento di 28 µg/m3 nel biossido di azoto, ci sia un 
aumento del 20% nei sintomi respiratori. Studi in Giappone hanno mostrato un’incidenza più 
elevata di asma in presenza di livelli crescenti di NO2 (biossido di azoto)  e che questi  
aumentano sinergicamente  i tassi di mortalità per cancro del polmone 41. E’ stato anche 
riportato che favoriscono la diffusione dei tumori105,106. Aumenti nel NO2 sono stati associati 
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con aumenti nei ricoveri per COPD107 (malattia da ostruzione polmonare cronica), con asma nei 
bambini e con le cardiopatie in persone oltre i 65 anni 18. Altri studi hanno trovato aumenti nei 
ricoveri per asma108 e mortalità crescente con livelli crescenti di NO2

109. 
Livelli crescenti di ozono hanno portato ad aumenti nei ricoveri ospedalieri, nell’asma e 

nell’infiammazione respiratoria e si è visto che riducono l’immunità110. Livelli più alti sono stati 
associati in modo significativo con aumentata mortalità111 e con malattie  cardiovascolari. Sia 
l’ozono che il biossido di azoto sono associati ad un maggior numero di ricoveri  per COPD 
(malattia da ostruzione polmonare cronica)107. 

Venendo alle emissioni di inceneritori, probabilmente gli ossidi nitrosi aumentano gli effetti 
negativi sulla salute dei particolati e dei metalli. 
 
3.4    Veleni Organici 

Gli inceneritori emettono centinaia di composti chimici. Tra questi una moltitudine di 
sostanze chimiche prodotte dalla combustione della plastica e sostanze analoghe, che 
comprendono gli idrocarburi policiclici aromatici (IPA), i ritardanti di fiamma bromurati, i 
policlorobifenili (PCB), le diossine, i policlorodibenzofurani (furani). Queste sostanze sono 
lipofile e si accumulano nei tessuti grassi, rimanendo attive negli organismi viventi e 
nell’ambiente per molti anni. Sono state messe in relazione con la pubertà precoce 112, 
l’endometriosi113, il cancro del seno 114,115, il ridotto conteggio degli spermatozoi116 e altri 
disturbi dei tessuti riproduttivi maschili117, il cancro del testicolo118 e l’interferenza con la 
tiroide11. Si è asserito che circa il 10% delle sostanze chimiche prodotte dall’uomo sono 
cancerogene (vedi Sezione 5.1) e molte sono adesso riconosciute come interferenti endocrini.. 
Molti di questi effetti sulla salute non erano stati previsti e vengono riconosciuti soltanto adesso. 
Non esistono dati sulla sicurezza di molti dei composti emessi dagli inceneritori. 
 Gli IPA sono un esempio di veleno organico. Sebbene i livelli di emissione siano piccoli, 
queste sostanze sono tossiche a livelli di parti per bilione  o addirittura per trilione73, rispetto a 
molti altri inquinanti tossici a livelli di parti per milione. Possono causare cancro, cambiamenti 
nel sistema immunitario, danni al polmone e al fegato, sviluppo cognitivo e motorio ritardato, 
diminuito peso alla nascita e ridotto tasso di crescita 73 

 
a) Composti organici del cloro 

Nell’analisi più dettagliata che sia stata fatta sino ad oggi, sono state identificate parecchie 
centinaia di prodotti da combustione incompleta (PCI), compresi 38 composti organici del cloro 
– ma il 58% della massa totale dei PCI rimane non identificata119. I composti organici del cloro, 
tra i quali  le diossine, i furani, e i PCB meritano attenzione speciale per la loro nota tossicità, 
perché si bio – accumulano e per il fatto che probabilmente aumenteranno nel flusso dei rifiuti. 
Il loro principale precursore, il PVC, attualmente costituisce l’80% dei composti organici del 
cloro e probabilmente la quantità di PVC nei rifiuti aumenterà in maniera significativa nel 
futuro120. E’ chiaro che i composti organici del cloro saranno una componente importante delle 
emissioni degli inceneritori. 

 Il gruppo dei composti del cloro è associato con sei diversi tipi di impatto sulla salute 
che spesso si hanno a concentrazioni basse.  I composti del cloro sono associati a 1) danni 
riproduttivi nei maschi e nelle femmine 2) danni dello sviluppo 3) danni sulla capacità 
conoscitiva  e comportamento  4) danni neurologici 5) immunosoppressione 6) interferenza 
endocrina e tumori a dipendenza ormonale. Ciascuno di questi sei effetti è stato dimostrato in tre 
campi diversi: nell’uomo, negli animali in laboratorio e negli animali selvatici121. Nelle sue 
conclusioni, la Società Americana per la Salute Pubblica (SASP) afferma : “Praticamente tutti i 
composti organici del cloro che sono stati studiati hanno almeno uno di una serie di effetti 
tossici gravi, quali interferenza endocrina, danneggiamento dello sviluppo, difetti alla nascita, 
disfunzioni riproduttive e infertilità, immunosoppressione e cancro, spesso a dosi estremamente 
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basse” 122. Altri composti  organici alogeni, come ad esempio i bromuri ed i fluoruri hanno 
molte proprietà simili. 

Un’idea sbagliata diffusa è che questi inquinanti abbiano pochi effetti se vengono dispersi 
nell’ambiente. Questa idea è sbagliata per parecchie ragioni. In primo luogo sono persistenti 
poiché non esiste nell’ambiente un modo per degradarli e quindi si accumulano. In secondo 
luogo, essendo liposolubili, si concentrano nella materia vivente, spesso in modo drammatico, a 
concentrazioni progressivamente più elevate (c’è bio – accumulo). Ad esempio nei pesci la 
concentrazione di diossina è stata trovata  a livelli 159.000 volte superiori alla concentrazione 
presente nell’acqua123; i PCB sono stati trovati nei delfini del nord Pacifico con concentrazioni 
13 milioni di volte superiori alla concentrazione riscontrata nell’acqua124 e l’acido 
tricloroacetico si trova nelle conifere del Nord Europa a concentrazioni 3-10.000 volte superiori 
a quella dell’aria125. In terzo luogo i composti organici del cloro vengono concentrati dal feto, 
per cui un tipico cucciolo di orso polare ha un carico corporeo doppio di quello di sua madre126 
e ad un livello che notoriamente causa danni riproduttivi, sviluppo alterato del cervello e 
immunosoppressione127. In quarto luogo sono quasi tutti tossici. Per dirla in breve la capacità 
degli ecosistemi di assimilare i composti organici del cloro e altri composti persistenti bio – 
accumulabili è vicina allo zero per cui tali composti semplicemente non dovrebbero mai essere 
rilasciati nell’ambiente. 

 
b) Diossine. 

 Le diossine sono i composti organici del cloro più legati agli inceneritori e gli inventari 
hanno mostrato in maniera costante che gli inceneritori sono la fonte principale delle emissioni 
di diossina nell’aria128-130, sebbene queste stiano diminuendo *.  Nel corso di questi ultimi 
decenni i rilasci di diossina hanno prodotto una diffusa contaminazione dei cibi,  carichi 
corporei tossici significativi in quasi tutti gli esseri umani e hanno prodotto grave inquinamento 
dell’Artico. Niente di tutto questo era stato previsto. I danni già fatti dagli inceneritori sono 
incalcolabili. 
 In diciotto diversi studi sulla cancerogenicità  della diossina, sono state esaminate cinque 
diverse vie di esposizione, cinque diverse specie, dosi basse ed alte e tempi di esposizione brevi 
e lunghi. In ogni caso le diossine hanno causato cancro e sono nove i tipi diversi di cancro 
riscontrati tra cui, i  linfomi, cancri del polmone, fegato, pelle, tessuti molli e le cavità orali e 
nasali131. L’Istituto Nazionale per la Salute Ambientale ha cercato una soglia per la tossicità 
della diossina ma non è riuscito a trovarla. Alle concentrazioni più basse che si possono rilevare 
la diossina può indurre geni bersaglio e attivare una cascata di effetti molecolari intracellulari 
promuovendo tumori pre-maligni del fegato e interferenze ormonali132. Nelle cellule in cultura 
persino dosi così basse come 2,5 parti per quadrilione bloccano la risposta immunitaria133. 
 L’Agenzia  statunitense per la Protezione Ambientale ha stimato la cancerogenicità della 
diossina, ricavandola da studi sugli animali. La stima è che l’esposizione alla diossina dà un 
rischio di cancro nell’arco della vita compreso tra 500 e 1000 per milione134 nella persona media  
esposta a 3 – 6 picogrammi per chilo per giorno ** .(Si considera accettabile un rischio di 
cancro compreso tra 1 in un milione e 1 in 100.000). Per confronto, uno studio tedesco 135, 
basato su esposizione umana alla diossina, ha trovato che  ogni aumento aggiuntivo  di una dose 
unitaria di diossina (un picogrammo per chilo di peso corporeo al giorno) è associato ad un 
aumento di rischio di cancro nell’arco della vita compreso tra 1000 e 10.000 per milione. 

Comunemente un bambino piccolo  riceve dosi di diossine comprese tra 60 -80 picogrammi 
(di equivalenti di tossicità) per chilo al giorno136-137. Queste sono quantità 10 -20 volte più alte 
di quelle introdotte dall’adulto medio e superano di un fattore da 6 – 10.000 le introduzioni 
quotidiane giornaliere accettabili*** stabilite da qualsiasi stato nel mondo. Si è calcolato che nel 
neonato medio questa introduzione di diossina nel primo anno di vita determina un rischio di 
cancro di 187 per milione (187 volte il livello accettabile) 138. 
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 Tutte queste cifre dimostrano che le diossine sono già presenti nell’ambiente a livelli 
inaccettabili, che probabilmente sono la causa, fino al 6%, di tutti i casi di cancri e che stanno 
provocando una serie di impatti avversi sulla salute compresi effetti che sfuggono ad una 
percezione immediata 
 Ratti, trattati con diossina  per raggiungere  un carico corporeo  pari a circa la metà del 
carico medio della popolazione umana, avevano figli maschi con un conteggio del numero degli 
spermatozoi ridotto del 25%139.  I figli delle scimmie rhesus a cui era stata somministrata 
diossina equivalente al doppio del carico corporeo  medio presente nell’uomo avevano un 
aumento delle morti fetali,  un danno cognitivo trans – generazionale (che veniva trasmesso ai 
figli) e comportamento  aggressivo anomalo 140,141 Questi dati indicano che  non è in alcun 
modo giustificato il rilascio anche di piccole quantità di diossina in un ambiente già 
sovraccarico di inquinanti. 
 * Una valutazione delle diossine effettuata  nel 2005 e riportata nell’Inventario Europeo delle 
Diossine  ha trovato che la fonte singola più grande di diossine nel 2000 e nel 2005 (cifra proiettata) era 
l’incenerimento dei rifiuti urbani che produce diossina venti volte di più del traffico su strada 142 

 ** un picogrammo è un 1.000.000.000.000 di un grammo, (NdT:  nel Regno Unito un bilione = mille 
miliardi, mentre negli USA un bilione = 1 miliardo, quindi si potranno trovare diciture diverse per 
descrivere un picogrammo)  
 ***L’Introduzione Tollerabile Giornaliera (ITG)  è stabilita a 0,006 picogrammi/kg al giorno negli 
Stati Uniti e 2 picogrammi/kg al giorno nel Regno Unito 
 
3.5   Effetti sul Materiale Genetico 

Sia i metalli pesanti, sia molte sostanze chimiche, formano legami covalenti con il 
DNA chiamati addotti di DNA. Questo può aumentare il rischio di cancro attivando 
oncogeni e bloccando geni anti –tumore. Ciò solleva  preoccupazioni molto gravi. La 
preoccupazione più grande è che, con il rilascio di sostanze chimiche nell’ambiente, 
possiamo avvelenare non solo questa generazione, ma anche quelle future. La 
cancerogenesi, dovuta a sostanze chimiche che  possono essere trasmesse da una 
generazione ad altre  successive, non è soltanto un orribile scenario ma è stato dimostrato 
che avviene negli animali 143,144. Le emissioni degli inceneritori aumentano questo rischio 
enormemente. 

Gli addotti che si formano tra DNA ed IPA aumentano con l’esposizione 
all’inquinamento. Pazienti affetti da cancro al polmone hanno  livelli alti di addotti (vedi più 
avanti)e questa è una delle dimostrazioni che prova come gli inquinanti alterino i geni e 
predispongano al cancro. Altre sostanze chimiche come il vinil cloruro interferiscono con la 
riparazione del DNA e ancora altre, come i composti organici del cloro, sono promotori del 
cancro. 

 
 

3.6    Effetti sul Sistema Immunitario 
 A partire dalla fine degli anni ’80, una serie di drammatiche epidemie marine uccise 

migliaia di delfini, foche e focene. Si scoprì che molte erano state attaccate da un virus tipo 
cimurro. Le autopsie degli animali morti mostrarono sistemi immunitari indeboliti ed elevati 
livelli di inquinanti, compresi i PCB e sostanze chimiche sintetiche. Un virologo, Albert 
Osterhaus e i suoi collaboratori, dimostrarono che  le foche  alimentate con pesce contaminato 
con composti organici del cloro (pesce che tuttavia veniva considerato adatto per il consumo 
umano) sviluppavano una immunosoppressione ed erano incapaci di combattere i virus145-7. Le 
loro cellule killer naturali erano dal 20 al 50% sotto il normale e la risposta delle loro cellule T 
era scesa del 25-60%. L’immunosoppressione era dovuta a sostanze chimiche simili alle 
diossine, ai PCB e a sostanze chimiche sintetiche. Negli Stati Uniti l’ immunologo Garet Lahvis 
trovò che  la capacità immunitaria dei delfini diminuiva, mentre nel loro sangue aumentavano i 
PCB e il DDT148. Il sistema immunitario risultava al massimo della vulnerabilità durante lo 
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sviluppo prenatale. Questo dimostra che il sistema immunitario può essere danneggiato 
dall’esposizione a sostanze chimiche sintetiche delle quali  abbiamo gravemente sottostimato i 
pericoli. 

 Immunotossicità è stata dimostrata in esperimenti sugli animali  in presenza di metalli 
pesanti, pesticidi con cloro organico e sostanze aromatiche alogenate 149 e a seguito di 
esposizioni accidentali di persone  a PCB, diossine e al pesticida Aldicarb. Sull’immunotossicità 
sono stati scritti volumi interi150.  Da notare che gli inquinanti citati sono del tipo  emesso dagli 
inceneritori. In quattro diverse popolazioni esposte si è dimostrato che le tossine ambientali 
diminuiscono i rapporti tra  linfociti T  helper  e   linfociti T suppressor 151. L’esposizione al 
biossido di  azoto porta a risposte allergiche ed immunitarie elevate in maniera anomala. Lo 
stesso particolato PM2,5 può causare effetti mutageni e citotossici e le particelle più piccole 
causano gli effetti più grandi 152. 
 L’esposizione in utero alle diossine porta atrofia del timo e difese immunitarie indebolite 153. 
Quando femmine di scimmia rhesus furono esposte a PCB a livelli molto bassi, producendo un 
carico corporeo tipico della popolazione umana generale, nei loro figli risultò  compromessa in 
maniera permanente la capacità di difendersi contro proteine estranee 154. 
 Riassumendo è ormai provato che un gran numero di inquinanti emessi dagli inceneritori 
può causare danni al sistema immunitario 155. La presenza di combinazioni di inquinanti ha 
probabilmente un effetto persino più potente e dannoso di qualsiasi inquinante da solo, come 
viene dimostrato nella prossima sezione  
 
3.7     Effetti Sinergici 

Vari studi hanno dimostrato che la combinazione di sostanze può causare tossicità 
anche quando le singole sostanze chimiche sono a livelli normalmente ritenuti sicuri. Il 
rapporto “Impatto dell’Uomo sull’Ambiente Globale” del Massachusetts Institute of 
Technology asseriva che “gli effetti sinergici tra gli inquinanti chimici sono più spesso 
presenti che assenti”156. Pochissimi sono stati i test eseguiti e la maggior parte degli effetti 
sinergici probabilmente resta sconosciuta. Il tossicologo Dr. Vyvyan Howard ha calcolato 
che, solo per esaminare  le 1000 più comuni sostanze chimiche tossiche  in combinazioni  di 
tre, ognuna univoca,  richiederebbe 166 milioni di esperimenti diversi e  questo senza tener 
conto delle dosi variabili157. 

Sono stati dimostrati effetti sinergici quando vengono combinate sostanze chimiche 
organiche con metalli pesanti 158,159 e con  combinazioni di pesticidi 160,161 e  additivi 
alimentari 162. Quest’ultimo caso è particolarmente preoccupante. I ratti alimentati con un 
solo additivo non presentavano sintomi, quelli alimentati con due sviluppavano una serie di 
sintomi, mentre tutti quelli alimentati con  tre additivi morirono  entro due settimane. In 
questo caso pare che le sostanze chimiche abbiano  amplificato l’una la tossicità dell’altra in 
modo logaritmico. In un esperimento recente su animali, alcuni scienziati hanno 
somministrato dosi di una miscela composta da piombo, cadmio e 16 pesticidi con cloro 
organico, ciascuno a “livelli sicuri” e hanno trovato che gli animali  sviluppavano risposte 
immunitarie indebolite, funzione tiroidea alterata e  sviluppo alterato del cervello 163. Un 
altro studio del 1996, pubblicato su Science, riferiva dei pericoli rappresentati da 
combinazioni di pesticidi e della loro capacità di imitare gli estrogeni. Osservarono che le 
combinazioni potevano aumentare la tossicità da 500 a 1000 volte 164. Topi esposti a 25 
inquinanti comuni  presenti nelle falde freatiche, ciascuno   ben al di sotto delle 
concentrazioni  che  producono effetti se presi singolarmente, hanno sviluppato  
immunosoppressione grave165. La  preoccupazione per la molteplicità degli inquinanti 
emessi dagli inceneritori, è aumentata dal fatto che, anche quando si conoscono i probabili 
effetti dei singoli inquinanti, non si ha però idea dei danni  causati dalle combinazioni di 
queste sostanze chimiche. 
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La popolazione residente nei pressi di un  inceneritore viene esposta a cancerogeni 
chimici multipli, al particolato fine, a metalli pesanti cancerogeni (in particolare al cadmio) 
e, in alcuni casi, a particelle radioattive. Tutti questi inquinanti aumentano notoriamente 
l’insorgenza del cancro al polmone. E’ stato anche dimostrato che  il biossido di azoto, 
sinergicamente, aumenta il cancro al polmone. Quando  tutti questi inquinanti si combinano, 
è probabile che gli effetti diventino più potenti, come è dimostrato dall’aumento 
nell’incidenza di cancro polmonare intorno agli inceneritori (vedi Sezione 4.1). 

Il potenziale che hanno gli inquinanti multipli di causare effetti gravi sulla salute è 
illustrato dai risultati di uno studio chiave condotto su ratti esposti a polvere, terriccio e aria 
da  discarica. Entro solo due giorni di esposizione questi animali svilupparono cambiamenti 
anormali nel fegato, nella tiroide e negli organi riproduttivi 166. Sebbene non sempre gli 
effetti sugli animali imitino  quelli sull’uomo, gli autori conclusero che i metodi di calcolo 
attuali dei rischi per la salute sottostimano gli effetti biologici. Questo ha ovvia attinenza con 
i pericoli che si corrono quando le persone sono esposte agli inquinanti multipli prodotti 
dagli inceneritori. 
 

4 Aumentata Morbilità e Mortalità vicino a Inceneritori 
 

4.1   Cancro 
 L’effetto sulla salute delle popolazioni residenti vicino agli inceneritori è stato esaminato in 

un certo numero di studi che si sono concentrati principalmente sull’incidenza del cancro. Nella 
maggior parte degli studi, gli inceneritori erano situati vicino ad altre fonti di inquinamento e 
spesso in aree svantaggiate,   fattori questi associati con incidenze più elevate di cancro e quindi 
con ogni probabilità,   fattori di confondimento dei risultati. Lo studio95 su un inceneritore che 
bruciava 55.000 ton di rifiuti l’anno  è risultato scientificamente insoddisfacente perché non 
erano stati messi a disposizione i finanziamenti necessari per lo studio dei controlli. 
L’inceneritore era stato costruito nel 1977 all’interno di una zona residenziale di una città di  
140.000 abitanti, priva di industrie pesanti (Sint Niklaas). Tuttavia i ricercatori fecero, nelle 
immediate vicinanze dell’inceneritore e nella  direzione esposta al vento, la mappa di un cluster 
(= raggruppamento) convincente di  38 morti per cancro e quando nel 1992 furono analizzati 
campioni di terriccio di questa area, furono rilevate anche alte concentrazioni di diossina. A 
sostegno dell’autenticità dei loro risultati, i ricercatori notarono che, in questa città, per il 
periodo 1994 -1996 (statistiche nazionali), l’SMR (Rapporto Standardizzato di mortalità)  per il 
cancro  era elevato (112,08 per i maschi e 105,32 per le femmine),. 
 Nel 1996 Elliott e collaboratori pubblicarono uno studio molto importante 167. Esaminarono  
i numeri di casi di cancro registrati entro 3 km ed entro 7,5 km dai 72 inceneritori di rifiuti 
urbani nel Regno Unito e li confrontarono con il numero di casi atteso. . Lo studio conteneva 
dati su oltre 14 milioni di persone, per un periodo fino a 13 anni. I numeri attesi furono calcolati 
dai registri nazionali, aggiustati per  disoccupazione, sovraffollamento e classe sociale. Non si 
tenne alcun conto della direzione dei venti prevalenti o delle differenze tra inceneritori. Prima 
studiarono un campione di 20 siti dove erano presenti inceneritori, successivamente replicarono 
l’analisi con gli  altri 52. In questi casi i dati vengono rafforzati se i risultati di due gruppi come 
questi  concordano.. In ciascun gruppo, vicino agli inceneritori, risultava un eccesso di tumori 
totali e presi singolarmente, eccessi di cancro dello stomaco, colon retto, fegato e polmone, ma 
non di leucemie. Dopo aggiustamento, il primo gruppo aveva rapporti di mortalità per tumori 
totali  di 1,08 entro 3 km e di 1,05 entro 7,5 km. Il secondo gruppo  aveva 1,04 e 1,02. Questi 
rischi che rappresentano un rischio aggiuntivo dell’ 8% e del  5% per il primo gruppo e del 4% e 
del 2% per il secondo sembrano ridotti. Rappresentano tuttavia un totale di oltre 11.000 
morti  in più per cancro nella popolazione residente vicino agli inceneritori e sono  
altamente significativi (p<0,001 per ciascuno) 
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 In ciascuna delle principali aree caratterizzate dalla presenza di cancro, gli eccessi  erano più 
elevati tra coloro che abitavano entro 3 km rispetto a quelli che abitavano entro i  7,5 km 167,168, 
suggerendo l’ipotesi che tale eccesso fosse causato dagli inceneritori. Gli autori ne dubitarono 
attribuendo i risultati a fattori di confondimento aggiuntivi, nonostante avessero già effettuato 
un aggiustamento  per disoccupazione, sovraffollamento e classe sociale (forse un eccessivo 
aggiustamento), il che comportava anche una parziale correzione  dell’inquinamento. Inoltre 
l’effetto degli inquinanti sulle persone che abitavano nella direzione esposta al vento è 
sostanzialmente più elevato di quanto risulta da questo studio, poiché il  numero effettivo delle 
persone esposte era diluito da coloro che abitavano alla stessa distanza ma  non erano 
direttamente  esposti  ai fumi provenienti dall’inceneritore e portati dal vento. 
 Knox e collaboratori presero in esame i dati di 22.458 bambini morti per cancro tra il 1953 e 
il 1980 nel Regno Unito 169. Confrontarono la distanza tra il luogo d residenza alla nascita e alla 
morte di ciascun bambino e la fonte più vicina di inquinamento trovando una asimmetria 
costante: i bambini che si erano allontanati dalla fonte di inquinamento più vicina erano in 
numero maggiore rispetto  a quelli che si erano avvicinati 169. Dopo aver tenuto conto dei fattori 
sociali, dedussero che il  numero maggiore di bambini che si erano allontanati dal pericolo 
rappresentava una prova  che il cancro aveva colpito   a  causa dell’inquinamento prima o poco 
dopo la nascita. 
 Successivamente applicarono lo stesso metodo al gruppo di inceneritori studiato da Elliott e 
collaboratori. Di nuovo trovarono la stessa asimmetria negli indirizzi dei luoghi di nascita e di 
morte dei bambini, evidenziando che gli inceneritori rappresentavano un rischio per 
l’insorgenza di cancro nei bambini 170. Tra i 9.224 bambini  dei quali avevano individuato gli 
indirizzi dei luoghi  di nascita e di morte esatti, 4.385   avevano traslocato di almeno 0,1 km. 
Significativamente, erano più numerosi i bambini che si erano allontanati dagli inceneritori di 
quelli che si erano avvicinati. Per tutti coloro che avevano almeno uno dei due indirizzi entro 3 
km da un inceneritore, il rapporto era di 1,27. Quando l’analisi fu limitata ai bambini con un 
indirizzo entro un raggio di 5 km dall’inceneritore più vicino e l’altro indirizzo fuori da questo 
raggio il rapporto era di 2,01: questo indicava un raddoppio del rischio di cancro. Entrambi i 
risultati erano altamente significativi (p<0,001 per ciascuno). L’eccesso si era  verificato 
soltanto durante il periodo di funzionamento di ciascun inceneritore e fu anche notato intorno a 
inceneritori per rifiuti ospedalieri ma non intorno a siti di discariche. Queste  sono solide  
evidenze che dimostrano che le emissioni degli inceneritori avevano contribuito alle morti per 
cancro dei bambini. 

A Trieste nel 1996 Biggeri e collaboratori  hanno confrontato 755 morti per cancro al 
polmone con controlli in relazione all’abitudine al fumo,  alla probabile esposizione 
professionale a cancerogeni, all’inquinamento dell’aria (misurato più vicino alle loro abitazioni) 
e alla distanza delle loro case da ciascuno dei quattro siti inquinanti. Nel centro della città 
avevano rilevato rischio di cancro al polmone ma la correlazione più forte era  rilevabile con la 
localizzazione dell’inceneritore dove fu riscontrato un eccesso di 6,7 di cancro al polmone, 
tenuto conto dei fattori di rischio individuali171. 
 Nel 2000, Viel e collaboratori, usando una statistica a scansione spaziale, esaminarono 
l’incidenza di sarcoma dei tessuti molli e di linfoma non-Hodgkin in due aree vicino ad un 
inceneritore con alte emissioni di diossina172 usando dati ottenuti dal Registro Francese per il 
Cancro. Trovarono clusters (raggruppamenti) altamente significativi di sarcoma dei tessuti 
molli (RR = 1,44) (RR = rischio relativo) e di linfomi non-Hodgkin (RR = 1,27) ma nessun 
cluster di morbo di Hodgkin (usato come controllo negativo). Questo studio era interessante in 
quanto era progettato con due  scopi: guardare in modo mirato all’area intorno all’inceneritore e  
controllare l’associazione cercando relazioni nello spazio e nel tempo che dovrebbero essere 
presenti se esistesse una relazione  di causa-effetto. Inoltre cercarono altri clusters in modo non 
mirato nell’area più ampia che conteneva altre aree  svantaggiate. Entrambe le prime due analisi 
risultarono positive vicino all’inceneritore – dimostrando che c’era probabilmente un rapporto 
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di causa-effetto – e, poiché non furono trovati altri  clusters, conclusero che la situazione di 
svantaggio potesse essere praticamente esclusa come fattore. 
 Secondo Ohta e collaboratori, il Giappone ha costruito il 73% di tutti gli inceneritori di 
rifiuti urbani nel mondo e già nel 1977 in questo paese si manifestò una forte preoccupazione 
nei confronti dei loro effetti sulla salute. Nel villaggio di Shintone, nell’area compresa fino a 1,2 
km  dall’inceneritore (costruito nel 1971) e considerata nella direzione esposta al vento,  il 42% 
di tutte le morti, tra il 1985-1995 erano dovute a cancro, rispetto al 20% considerate a una 
distanza maggiore e al  25% rilevato in tutta la prefettura locale173. I loro dati sulla 
contaminazione del suolo dimostrarono con forza maggiore l’importanza di tener conto della 
direzione del vento nella valutazione degli effetti sulla salute degli inceneritori. 
 Comba ha trovato un’incidenza più alta di sarcoma dei tessuti molli in una popolazione 
italiana che abitava fino a 2 km da un inceneritore174. Zambon e collaboratori hanno studiato dei 
casi di sarcoma da una prospettiva diversa. Hanno calcolato l’esposizione alla diossina prodotta 
da inceneritori e da altre fonti industriali in pazienti con sarcoma usando un modello di 
dispersione e hanno trovato che il rischio di sarcoma aumentava con la durata e la quantità 
dell’esposizione alla diossina175. 
 Nel 1989 Gustavsson ha rilevato nei lavoratori di un inceneritore in Svezia il doppio di casi 
di cancro al polmone rispetto al tasso locale atteso176. Nel 1993, trovò un aumento di 1,5 volte 
nel cancro all’esofago in lavoratori impegnati in  attività legate a processi di combustione, 
compreso gli inceneritori177. 
 

 
4.2    Difetti alla nascita 

Esistono cinque rapporti che riportano aumenti di anormalità congenite negli abitanti in zone 
situate intorno agli inceneritori . A Sint Niklaas i ricercatori osservarono difetti multipli alla 
nascita nelle aree esposte alla direzione del vento rispetto all’inceneritore 95. A Zeeburg, 
Amsterdam178 risultarono, vicino ad un inceneritore, più che raddoppiati i difetti orofacciali e 
altri difetti della  linea mediana.. La maggior parte di questi neonati deformi era nata in un’area 
esposta alla direzione del vento rispetto all’inceneritore. Tra gli altri difetti c’erano l’ipospadia e 
la spina bifida. Nella zona di Neerland in Belgio, in un’area situata tra due inceneritori 179, si è 
trovato un aumento del 26% nelle anomalie congenite In Francia uno studio sugli inceneritori  
ha riportato difetti cromosomici e altre anomalie gravi (schisi facciale, megacolon, displasie 
renali) 180. Da un recente studio britannico sulle nascite in Cumbria tra il 1956 e il 1993 è 
emerso, vicino inceneritori  un aumento delle anomalie letali alla nascita,   dopo aggiustamento 
per anno di nascita, classe sociale, ordine di nascita e nascite multiple. L’odds ratio per la spina 
bifida era di 1,17 e quello per i difetti cardiaci 1,12. Risultava anche un  aumento di rischio di 
nati morti e di anencefalia vicino  ai  crematori 181. Lo studio sottolineava che i dati forniti per i 
difetti alla nascita probabilmente erano notevolmente sottostimati poiché non includevano gli 
aborti spontanei o terapeutici, entrambi aumentati in presenza di anomalie fetali. 

Inoltre, in parecchi studi è stato trovato un aumento dei difetti alla nascita vicino a siti 
caratterizzati dalla presenza di rifiuti, in particolar modo vicino a quelli di rifiuti pericolosi. Il 
quadro delle anormalità era simile al quadro  trovato presso gli inceneritori, con i difetti del tubo 
neurale spesso riscontrati come maggior frequenza, seguiti dai difetti cardiaci 182-85.  Di solito le 
sostanze chimiche dannose sono  immagazzinate nei tessuti grassi. Nel feto questi tessuti  sono 
scarsi o nulli tranne che per il cervello e il tessuto nervoso, il che può spiegare il quadro dei 
danni. Una rassegna su questa argomento asseriva “nel complesso le evidenze  indicano che c’è  
un’associazione tra residenza nelle vicinanze di siti con  rifiuti pericolosi e patologie 
riproduttive.” 186 
 
4.3    Cardiopatie Ischemiche 
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Gustavsson ha trovato un eccesso di cardiopatie ischemiche 176 nei lavoratori  che erano stati   
più a lungo esposti agli inquinanti prodotti da inceneritori. Non abbiamo trovato studi 
epidemiologici riguardanti le malattie cardiovascolari nelle vicinanze di inceneritori, ma se 
teniamo conto dei risultati delle ricerche sui particolati (vedi sezione 3.1),  andrebbero studiate 
anche queste. 
 
4.4   Commento 
Gli autori di alcuni di questi rapporti  ritenevano di non avere sufficienti ragioni per riconoscere 

un rapporto di causa- effetto  tra ricadute sulla salute  e inquinamento prodotto dagli inceneritori. 
Tuttavia, statisticamente, i loro risultati erano altamente significativi. Se prendiamo gli studi nel 
loro complesso è difficile credere che tutti i  risultati  raggiunti  fossero dovuti a variabili di 
confondimento non riconosciute. Questo è ancora meno probabile quando si considera la natura 
degli inquinanti emessi dagli inceneritori e l’evidenza scientifica sugli effetti sulla salute di  quei 
composti (vedi sezioni 2 e 3). Anche il parallelo, tra aumentata incidenza di cancro e aree  dove 
l’inquinamento risultava maggiore, suggerisce  un’associazione di causa ed effetto. Tuttavia questa 
corrispondenza non  implica necessariamente che l’inquinante misurato  abbia contribuito 
all’aumento dell’incidenza di cancro.  

 E’ possibile che negli studi i rischi siano stati sottostimati.. I 13 anni del periodo di 
follow-up del grosso studio britannico erano probabilmente troppo pochi: a Sint Niklaas i 
casi di cancro negli adulti sembravano aumentare dopo  13 anni  (sebbene i cancri nei 
bambini si verificassero prima).  In Giappone, Ohta notò che nei 14 -24 anni da quando era 
entrato in funzione l’inceneritore, il cancro aveva causato il 42% di tutte le morti nelle aree 
esposte alla direzione del vento rispetto all’inceneritore 173. I rischi trovati erano più alti 
negli studi in cui si teneva conto della direzione dei venti prevalenti, probabilmente perché 
altrove c’era la diluizione  dovuta alle persone relativamente  non esposte. 
 Gli studi esaminati in questa rassegna si riferiscono agli inceneritori più vecchi: gli 
inceneritori più nuovi possono avere filtri migliori, ma le polveri fini e i metalli sono rimossi 
in maniera incompleta. Poiché alcuni di questi inquinanti, in particolar modo le polveri fini, 
non sembrano avere una soglia sicura, è chiaramente non corretto sostenere che gli 
inceneritori sono sicuri. Un ulteriore pericolo rappresentato dagli inceneritori moderni deriva 
dalla quantità maggiore di ceneri leggere tossiche che producono, facilmente trasportate dal 
vento. Anche se gli inceneritori fossero attrezzati con filtri perfetti, l’enorme dimensione  e 
la tendenza a subire guasti fanno sì che  permanga la preoccupazione per il rischio legato a 
ripetuti episodi  di inquinamento elevato.. 
 Tenendo conto di questi risultati e della difficoltà nell’identificare le cause del cancro 
e di altre malattie croniche, desta notevole preoccupazione il fatto che gli inceneritori siano 
stati introdotti senza studi di vasta portata per valutare i loro effetti sulla salute e che 
ulteriori inceneritori vengano progettati senza un ampio monitoraggio  delle emissioni o 
della salute delle popolazione locale. 
 

5 Incidenza delle Malattie e Inquinamento 
 
5.1      Cancro 

Gli studi che mettono gli inceneritori in relazione con il cancro non vanno visti 
singolarmente. E’ importante considerarli nell’ambito di un quadro complessivo tenendo conto 
anche di altri studi che affrontano la relazione tra inquinanti e cancro. E  questo anche per un 
altro motivo.. Molti tipi di cancro, compresi quelli del polmone, del pancreas e dello stomaco, 
hanno una prognosi molto  sfavorevole e la nostra unica speranza sta nella prevenzione. 
Prevenire significa ridurre l’esposizione alle sostanze cancerogene e si dovrebbe sfruttare ogni 
opportunità per farlo. 
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 Nel corso dell’ultimo secolo il cancro è cresciuto in maniera inesorabile, e sta colpendo 
persone sempre più giovani. La crescita è stata graduale, costante e reale. L’incidenza del 
cancro è cresciuta del 1% all’anno,  mostrando, nel periodo tra 1959 e il 1988  un aumento di 
mortalità standardizzato per età  del 43% 187. Espresso in altri termini, la probabilità di morire di 
cancro all’alba del ventesimo  secolo  era di 1 su 33. Ora è di 1 su 4. I dati forniti 
dall’Organizzazione Mondiale della Sanità hanno dimostrato che l’80% dei cancri sono dovuti 
ad influenze ambientali 188 e, evidenze ottenute in studi sulle migrazioni, confermano che è 
l’ambiente piuttosto che i geni a determinare il rischio di cancro 188.  
 Molte persone hanno notato che il cancro è cresciuto in parallelo con l’aumento della 
produzione e dell’uso di sostanze chimiche sintetiche e ciò è tanto più indicativo in quanto 
contemporaneamente c’è stato, in molti paesi, un grosso calo nell’abitudine dei maschi al fumo. 
Nella seconda metà del ventesimo secolo la produzione delle sostanze chimiche sintetiche è 
raddoppiata ogni 7 -8 anni, con un incremento di 100 volte nell’arco delle ultime due 
generazioni189.  Molte prove convergenti mettono in relazione le sostanze chimiche e la crescita 
inesorabile del cancro. 
 

a)  Collegamenti tra esposizione agli inquinanti e  cancro nell’uomo 
• Il cancro è più comune nei paesi industrializzati, con il 50% dei 

casi, nel 20% industrializzato del mondo 190 e l’Organizzazione 
Mondiale della Sanità ha notato che l’incidenza del cancro 
aumenta con il Prodotto Nazionale Lordo di un paese. 

• C’è la stessa correlazione all’interno dei paesi. La mortalità più 
elevata negli USA si ha nelle aree con  maggiore attività 
industrializzata Negli Stati Uniti c’è anche una correlazione tra 
incidenza del cancro e numero di siti di rifiuti nelle contee191,192. 
Nelle contee con presenza di impianti per trattare rifiuti tossici, il 
cancro del seno è quattro volte  più alto 193. Il cancro è anche più 
comune nelle contee con industrie chimiche 194. L’Accesso ai Dati 
Pubblici negli USA mostra una correlazione stretta tra mortalità 
per cancro e contaminazione ambientale 195. 

• Numerosi studi hanno mostrato un’incidenza più elevata di 
cancro, sia nei lavoratori dell’industria, sia nelle popolazioni che 
abitano in aree inquinate 196,197. 

• Uno dei tre tipi di cancro in crescita più rapida, il linfoma non-
Hodgkin, è stato chiaramente messo in relazione con l’esposizione 
a certe sostanze chimiche (ad esempio gli erbicidi fenossidici e i 
clorofenoli) 198,199. 

 
 

b) Collegamenti tra esposizione agli inquinanti e  cancro negli animali 
Tre decenni di studi  sugli animali selvatici hanno dimostrato che il cancro è 

intimamente associato alla contaminazione ambientale.  Questo è particolarmente 
importante poiché gli animali non fumano, non bevono alcolici, non mangiano cibi 
spazzatura  e non possono essere accusati di vivere in aree svantaggiate. Questo rinforza il 
collegamento, da molto tempo sospettato, tra inquinamento ambientale e cancro. Uno studio 
recente sull’insorgenza di cancro del fegato relativo a 16  specie diverse di pesci, esaminati 
in 25 siti diversi,  ha riscontrato in tutti i casi che il cancro era associato alla contaminazione 
ambientale 200. Si è trovato che i cani hanno tassi più elevati di cancro della vescica nelle 
contee industrializzate degli USA 201. Non è concepibile che per gli uomini sia diverso. Va 
anche evidenziato che i tassi di cancro  negli animali scendono rapidamente quando gli 
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inquinanti vengono rimossi, dimostrando quanto sia vitale un ambiente non contaminato per  
un buono stato di salute 202. 
 
c) Aumenti rilevanti del cancro in certi tessuti 

In alcuni tessuti direttamente esposti all’ambiente, il polmone e la pelle, si sono 
verificati forti aumenti  nel cancro. Ma alcuni degli aumenti più rilevanti si sono 
verificati nelle parti del corpo che hanno un alto contenuto di grasso, tra questi 
ricordiamo il cancro del cervello, seno, midollo osseo e fegato. Di nuovo questo mette 
sotto accusa le sostanze chimiche tossiche che vengono immagazzinate prevalentemente 
nei tessuti grassi. 
 

d) Mutazione Genetica 
E’ noto che molte sostanze chimiche si legano al DNA, causando una modificazione 
genetica sotto forma di addotti di DNA. Le ricerche condotte dalla la dott.ssa Frederica 
Perera, un’epidemiologa molecolare del Columbia Centre per la Salute Ambientale dei 
Bambini hanno dimostrato costanti associazioni  tra esposizione all’inquinamento, 
formazione di addotti da una parte e formazione di addotti e rischio di cancro dall’altra 
203,204. Perera trovò addotti  formati da DNA e idrocarburi policiclici aromatici a livelli da 
due a tre volte superiori esaminando persone che abitavano in zone inquinate e trovò anche 
livelli  di addotti più elevati nelle persone affette da cancro al polmone piuttosto che in 
quelle non affette. Le madri esposte ad inquinamento formano addotti di DNA ma nei loro 
neonati se ne riscontrano livelli ancora più alti, con  rischio aumentato di cancro fin dalla 
nascita 44. 
 
e) Cancro e inquinamento ambientale 

Prove dirette del collegamento tra inquinamento ambientale e cancro sono già state 
fornite da parecchi studi. Tra questi lo Studio di Long Island che riporta il collegamento tra 
sostanze cancerogene trasportate in aria e cancro del seno 205,206 e lo Studio Upper Cape che 
dimostra come la presenza di tetracloroetilene nell’acqua fosse associata a tassi elevati di 
parecchi tipi di cancro 207-9. E’ degno di nota il fatto che, all’inizio, le ricerche risultavano 
negative in entrambi i luoghi e i collegamenti erano risultati positivi solo dopo  dettagliati e 
sofisticati studi condotti da scienziati esperti in campi diversi. Numerosi altri studi hanno 
evidenziato collegamenti tra il cancro e alcune sostanze chimiche. Tra queste associazioni 
va segnalato: il collegamento tra sostanze chimiche organiche volatili (COV) presenti 
nell’acqua e aumenti di leucemia nel New Jersey 210, aumenti dei linfomi nelle contee 
dell’Iowa dove l’acqua potabile era stata contaminata da Dieldrin 211, livelli elevati di 
leucemia infantile a Woburn, Massachusetts, in coincidenza con il lasso di tempo in cui era 
stata rilevata la contaminazione dell’acqua con solventi clorurati 212, un cluster di casi di 
cancro a Bynum, North Carolina in relazione al consumo di acqua di fiume contaminata da 
sostanze chimiche industriali e provenienti dall’agricoltura 213 e, in Finlandia, tassi elevati di 
linfoma non-Hodgkin, dove era acqua contaminata con clorofenoli. 214. 
 
f) Diffusione del cancro e inquinanti 

Gli inquinanti dispersi nell’aria non solo incidono sulla probabilità di contrarre il cancro 
ma possono  agire anche sulla  sua possibile  diffusione. Studi su animali dimostrano che 
l’inalazione di biossido di azoto presente nell’ambiente o di aria urbana inquinata facilita le 
metastasi dovute a cellule cancerose trasportate nel sangue 105. 
 
l)   Livelli di cancerogeni nel corpo 

E’ un fatto che, nella maggior parte dei casi, non si conoscono i rischi collegati alle 
sostanze chimiche. Questo è particolarmente vero soprattutto per le sostanze chimiche nuove 
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immesse sul mercato. Quello che sappiamo è che, sono probabilmente cancerogene, circa 
dal 5 al 10% delle sostanze. Nel 1993, l’Agenzia Internazionale per la Ricerca sul Cancro 
esaminò 1000 sostanze chimiche trovando che 110 erano cancerogene probabili 215. Nel 
1995 il National Toxicity Program  ha esaminato 400 sostanze chimiche trovandole 
cancerogene dal 5 al 10% dei casi 216. Solo 200 delle 75.000 sostanze chimiche sintetiche 
esistenti vengono disciplinate  come cancerogene mentre, sulla base dei due studi citati, 
dovremmo aspettarcene .tra le 3.000 e le 7.500. Ancora meno conosciamo il potenziale 
cancerogeno dovuto alle combinazioni di sostanze chimiche tossiche. In effetti le evidenze 
di cui disponiamo suggeriscono che queste combinazioni potrebbero essere persino più 
pericolose. Tuttavia questo è la situazione  a cui  di routine siamo esposti. 

Mentre i dati del Regno Unito non sono disponibili, sappiamo invece che nel 1994 
negli USA  sono state emesse 2,26 miliardi di libbre (NdT: libbra = c.ca 0,454 kg) di 
sostanze chimiche tossiche. Di queste, circa 177 milioni di libbre  potrebbero essere  
sostanze cancerogene sospette. Ma cosa accade a tutte queste sostanze chimiche? Purtroppo  
molto di questo inquinamento chimico finisce dentro di noi. Le evidenze seguenti lo 
dimostrano. 

Uno studio condotto su  un gruppo di americani di mezza età dimostrò che avevano  
177 residui di composti organici del cloro nei loro organismi 217, 218. Probabilmente questa è 
una sottostima poiché, gli scienziati dell’Agenzia per la Protezione Ambientale stimano che 
nella maggior parte della popolazione statunitense i tessuti grassi contengono oltre 700 
contaminanti in più  non  ancora caratterizzati chimicamente 219 In un recente studio i 
ricercatori della Scuola di Medicina Mount Sinai hanno misurato sostanze chimiche nel 
sangue e nelle urine di volontari sani ed è stata trovata una media di 52 sostanze 
cancerogene, 62 sostanze chimiche tossiche per il cervello e il sistema nervoso e 55 sostanze 
chimiche associate con difetti alla nascita 220. Gli autori  fanno notare che queste sostanze 
chimiche  si potevano  misurare ma che ce ne sono molte altre non misurabili, trovandoci 
così di nuovo di fronte ad una notevole sottostima. Uno studio sugli inquinanti presenti nel 
liquido amniotico trovò livelli rilevabili di PCB e di pesticidi dello stesso ordine di 
grandezza degli ormoni sessuali appartenenti al feto 221. Questi studi dimostrano  come ciò 
che immettiamo  nell’ambiente  prima o poi ci torna indietro immagazzinato nei nostri corpi. 
Questo avviene soprattutto per i composti lipofili, bio-accumulabili che sono 
particolarmente dannosi. Questo effetto è lento, insidioso e reale. In questo modo, quando 
consentiamo alle sostanze cancerogene e ad altri veleni di entrare nei nostri corpi 
scommettiamo con la nostra salute. 

Gli inceneritori emettono sostanze cancerogene. E’ noto che il particolato stesso è 
cancerogeno. Anche molti metalli pesanti sono cancerogeni noti o sospettati, fino al 10% 
degli inquinanti chimici sono cancerogeni e ci sono evidenze abbondanti che le sostanze 
cancerogene combinate sono molto più pericolose  che prese ad una ad una.. 

Il buon senso ci dice che è temerario continuare ad immettere ancora altre sostanze 
cancerogene nell’aria, soprattutto in un periodo in cui il cancro  sta costantemente 
crescendo. Studi recenti suggeriscono che dobbiamo già fare i conti con 65 sostanze 
cancerogene presenti nel cibo, 40 nell’acqua e 60 nell’aria che respiriamo 222. Queste 
sostanze non dovrebbero assolutamente esserci e certamente non dobbiamo aumentarle. Se 
vogliamo  prevenire il cancro in modo serio diventa indispensabile diminuire rapidamente  i 
livelli di tutte le sostanze cancerogene a cui siamo esposti. 
 
5.2  Malattie Neurologiche 

La maggior parte dei composti tossici vengono accumulati di preferenza nei tessuti 
grassi, tra cui  il cervello – il che lo rende  un organo bersaglio elettivo per gli inquinanti. 
Attualmente disponiamo di prove evidenti  che i metalli pesanti e altri composti quali i PCB 
e le diossine causano difetti cognitivi, problemi nell’apprendimento e disturbi 
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comportamentali nei bambini, effetti che si manifestano anche in presenza di livelli in 
precedenza ritenuti sicuri 223. E’ inverosimile che questi stessi inquinanti non abbiano 
impatto anche  sulla funzione del cervello adulto. Infatti è noto che alcuni composti organici 
del cloro, specialmente quelli che hanno metaboliti tossici e quelli che si sciolgono nelle 
membrane cellulari, uccidono le cellule cerebrali 224,225. Ricordiamo anche che il particolato 
ultrafine ha la capacità di trasportare gli inquinanti attraverso la barriera emato-encefalica 65. 
Se anche ci fosse una perdita di neuroni ad un tasso non rilevabile dello 0,1% l’anno, questo 
porterebbe comunque, negli individui di mezza età, ad un  seria riduzione   della funzionalità 
del cervello. 226. 
 Grande preoccupazione desta la situazione critica del morbo di Alzheimer che sta 
peggiorando e  che attualmente colpisce 4,5 milioni di pazienti negli Stati Uniti e 700.000 
227 nel Regno Unito. Questa è una malattia che, fino al 1907 non era mai stata diagnosticata 
e, che nel Regno Unito fino al 1948 aveva raggiunto solo i  150 casi. Stando agli attuali tassi 
di incremento i casi raddoppieranno entro il 2030. Queste statistiche sono allarmanti, ma 
vanno viste all’interno di un trend  globale di malattie neurologiche in aumento. Uno studio 
recente ha messo in evidenza che negli ultimi due decenni ci sono stati aumenti sostanziali 
nelle malattie neurologiche  insieme al fatto che colpiscono persone sempre più giovani. Tra 
queste malattie ci sono il morbo di Alzheimer, il morbo di Parkinson e la malattia del 
motoneurone (NdT: sclerosi laterale amiotrofica) 228. L’incremento nel morbo di Alzheimer 
è stato registrato in quasi tutti i paesi sviluppati, gli aumenti variano da paese a paese e 
vanno dal 20% (che è stato definito sostanziale) al 1200%. La pubblicazione suggeriva che 
con ogni probabilità ne erano responsabili i fattori ambientali. 
 E’ da notare che l’aumento di queste malattie nelle persone più anziane  si è 
verificato contemporaneamente agli elevati aumenti  osservati per  altre malattie che 
colpiscono il cervello (compreso ADHD [disturbo da iperattività e deficit di attenzione], 
autismo, difficoltà di apprendimento), anche nei più giovani,  aumenti dell’ordine del 200-
1700% 229 . E’ molto probabile che queste malattie abbiano dei fattori eziologici in comune.. 
 E’ noto che l’esposizione a metalli pesanti è correlata sia con il morbo di Parkinson 
10,230, sia con quello di Alzheimer 75,76,98-102. Queste due malattie sono aumentate 
drammaticamente nell’arco degli ultimi 30 anni. e abbiamo già notato che il corpo di una 
persona media contiene almeno 62 sostanze chimiche  molto tossiche per  cervello e sistema 
nervoso 220. E’ cruciale adoperarsi con ogni modo possibile per prevenire l’Alzheimer, sia 
per   gli enormi costi dovuti per l’assistenza  (le cifre per gli Stati Uniti sono di $ 60 miliardi 
l’anno) sia per gli effetti disastrosi  sui pazienti e su chi si prende cura di loro. 
 Sebbene l’Alzheimer sia probabilmente causato da molteplici fattori , ci sono prove 
del suo collegamento con l’esposizione a metalli pesanti ed è quindi imperativo ridurre, con 
tutti i mezzi possibili, la nostra esposizione a questi metalli tossici e ad altre sostanze 
chimiche neurotossiche. L’aumentare deliberatamente  la nostra esposizione a queste 
sostanze inquinanti, in un periodo in cui queste malattie sono in forte aumento, dimostra una 
preoccupante mancanza di lungimiranza. 
 

5.3    Malattie Mentali 
Molti inquinanti passano direttamente dal naso al cervello dove agiscono sulla funzione 

cerebrale. L’inquinamento dell’aria è correlato con ricoveri per sindrome cerebrale organica, 
schizofrenia, disturbi affettivi importanti, neurosi, disturbo comportamentale dell’infanzia  e 
dell’adolescenza, disturbi della personalità e alcolismo 231. Si sono notati anche aumenti del 
numero totale di visite presso l’emergenza psichiatrica e per la schizofrenia 232. Anche la 
depressione è stata messa in relazione con inquinanti inalati 233,234. Chiaramente, quando 
inquiniamo l’aria si verifica qualcosa di molto importante nell’ambito della salute.. 
 
5.4   Violenza e Crimine 
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Un numero crescente di studi, tra i quali quelli su assassini 235, su  casi-controlli, di 
correlazione 13,94, 236,237 e prospettici 96, 238 hanno mostrato collegamenti tra violenza e metalli 
pesanti, come piombo, cadmio e manganese. La maggior parte degli studi riguarda il piombo. 
Violenza e crimine sono stati associati sia con l’aumento dei livelli corporei di piombo, sia con  
l’aumento di piombo nell’aria. Denno 239 ad esempio, ha trovato che quanto più l’esposizione al 
piombo avviene in età precoce tanto più rappresenta uno dei fattori predittivi più importanti per 
l’individuazione di problemi disciplinari (in età dai 13  ai 14 anni), di delinquenza (da 7 a 17 
anni) e di infrazioni criminali nell’adulto ( dai 18 ai 22 anni). Stretesky ha riscontrato 
associazioni tra i livelli di piombo nell’aria e i tassi di omicidio nelle contee degli USA 240. E’ 
interessante che i livelli di piombo nell’aria rappresentino un fattore predittivo sia dei crimini 
violenti, sia dei crimini contro la proprietà  in modo molto più accentuato  della  
disoccupazione, che spesso è stata considerata  un’importante causa  di criminalità 241. Il 
probabile meccanismo con cui agiscono queste sostanze consiste nell’alterare i 
neurotrasmettitori come la dopamina e la serotonina  e nel ridurre il controllo degli stimoli. 
Questa mole crescente di letteratura dovrebbe mettere in guardia sui pericoli conseguenti al 
permettere l’emissione di metalli pesanti nell’ambiente. Il crimine, specie se violento, può avere 
un effetto drammatico sulla qualità della vita delle persone. Dobbiamo considerare l’effetto 
degli inceneritori, non solo sulla salute ma anche sull’ apprendimento e sulla qualità di vita, 
compreso l’impatto  che può avere sull’insorgenza di violenza e crimine. 
 

6 Gruppi ad Alto Rischio 
 

6.1   Il Feto 
Il bambino nel grembo materno è il membro più vulnerabile della popolazione umana. Il feto 

ha una sensibilità senza pari al danno prodotto  dalle sostanze tossiche ed essere esposto in età 
precoce può produrre  conseguenze che gli cambiano la vita. Perché è così vulnerabile il feto? 
Ci sono due ragioni principali. In primo luogo la maggior parte di queste sostanze chimiche 
sono solubili nei grassi. Il feto praticamente non ha accumuli protettivi di grasso fino a 
gravidanza avanzata,  le sostanze chimiche vengono di conseguenza accumulate nell’unico 
tessuto grasso che ha, cioè il sistema nervoso e in particolar modo il cervello. In secondo luogo, 
molti inquinanti vengono attivamente trasportati, attraverso la placenta, dalla madre al feto 
come accade per i metalli pesanti che il corpo confonde con minerali essenziali. In particolare 
risulta critica la presenza di mercurio all’interno del corpo materno perché questo può causare 
problemi di sviluppo neurologico del neonato. La situazione risulta particolarmente grave se 
pensiamo che circa un decimo delle donne  presenta già accumuli corporei di questo metallo 242. 
Altri fattori che rendono il feto più vulnerabile agli inquinanti sono i tassi più elevati di 
proliferazione cellulare, una competenza immunologia più bassa, una diminuita capacità di 
detossificare le sostanze cancerogene e di riparare il DNA 243.  

Gli attuali limiti di sicurezza non tengono conto di questo aumento di rischio per il feto. 
Sono state esaminate per la loro tossicità sullo sviluppo neurologico  solo il 7% delle sostanze 
chimiche prodotte in quantità elevate244 mentre pochissimi inquinanti sono stati testati per la 
loro teratogenicità. 

Nelle prime 12 settimane in utero, durante una finestra temporale ristretta, sul corpo del feto 
agiscono minuscole  quantità di ormoni misurate in parti per trilione.  Minuscole quantità di 
sostanze chimiche possono sconvolgere questo equilibrio delicato. Oggigiorno è generalmente 
accettato che sostanze chimiche,  non tossiche per l’adulto, possono avere effetti devastanti sul 
neonato. Porterfield ha dimostrato che, piccole quantità di sostanze chimiche quali le diossine e 
i PCB, possono influenzare, a dosi che non sono normalmente considerate tossiche, gli ormoni 
tiroidei e lo sviluppo neurologico 11. E’ sufficiente una singola esposizione  ed è fondamentale il 
momento in cui accade 245. Piccole dosi di sostanze chimiche estrogeniche possono alterare lo 
sviluppo sessuale del cervello e del sistema endocrino 246. 
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Si stima che negli USA, il 5% dei neonati  sia  stato esposto a inquinanti sufficienti ad 
alterarne lo sviluppo neurologico 247. Si è anche dimostrato che l’esposizione a sostanze 
chimiche estrogeniche agisce sul sistema immunitario, riduce la risposta immunitaria ai vaccini 
ed è associata con un’elevata incidenza  di infezioni   respiratorie ricorrenti e infezioni 
dell’orecchio medio 248. La  quantità di sostanze chimiche che il neonato introduce è in rapporto 
con la totalità dei contaminanti persistenti   accumulati nel grasso della madre nel corso della 
sua vita 249. Questi contaminanti aumentano nelle zone intorno agli inceneritori. Durante la 
gravidanza, l’esposizione ad inquinamento da particolati fini  può avere un effetto avverso sullo 
sviluppo del feto  e condurre ad una alterazione della crescita fetale 74. 

In uno studio pionieristico 250 condotto nel luglio del 2005 da alcuni ricercatori di due 
importanti laboratori statunitensi, fu esaminato il carico corporeo degli inquinanti nel  feto. Su 
413 sostanze chimiche industriali e inquinanti esaminate, fu trovata una media di 200 sostanze 
nel sangue del cordone ombelicale di 10 neonati scelti a caso. Tra queste sostanze, 180  erano 
cancerogene, 217  erano tossiche per il cervello e il sistema nervoso e 208  causavano, negli 
animali, difetti alla nascita e sviluppo anormale Scienziati e pediatri dichiararono che il rapporto 
sollevava questioni di  importanza sostanziale per  la salute pubblica, rivelava falle nel sistema 
di sicurezza del governo e indicava la necessità di riformare radicalmente il sistema normativo 
vigente per una maggiore tutela  dal pericolo delle esposizioni chimiche. 
Scienziati dell’Università di Groningen pubblicarono, due mesi più tardi,  i risultati di uno 

studio europeo sul carico corporeo  fetale, commissionato dal WWF e da Greenpeace. Avevano 
misurato 35 sostanze chimiche, per verificarne la presenza, nel sangue del cordone ombelicale di 
neonati  251. In tutti i neonati furono trovate almeno cinque sostanze chimiche pericolose  e in alcuni 
furono trovati fino a 14  composti diversi. Il rapporto metteva in dubbio l’opportunità di consentire 
l’esposizione del feto   ad una miscela complessa di sostanze chimiche persistenti, bio- accumulabili 
e  biologicamente attive nella fase più critica della vita. 

Gli inceneritori non possono che aumentare il carico corporeo fetale e quindi il loro uso 
rappresenta un passo indietro per la società. L’applicazione del principio di precauzione è 
essenziale quando riguarda il feto, il neonato e il bambino. 
 
6.2   Il Bambino durante l’Allattamento 

E’  gravemente preoccupante il fatto che il latte materno, forse il dono più grande che una  
madre può offrire per la salute futura  del suo bambino, sia ora diventato il cibo più contaminato 
del pianeta dagli inquinanti organici persistenti  252. Studi sul latte umano, condotti negli Stati 
Uniti, hanno rilevato  che il 90% dei campioni analizzati  conteneva 350 sostanze chimiche, un 
fatto che desta preoccupazione. Il  numero delle sostanze tossiche risultava più alto nelle zone 
industrializzate, dimostrando che la loro inalazione rappresenta   un fattore importante 253. La 
dose tossica assunta dal bambino durante l’allattamento è 50 volte più alta di quella assunta da 
un adulto 254. 

Le sostanze tossiche emesse da un inceneritore vanno ad aumentare il carico totale delle 
sostanze chimiche presenti nel grasso della madre,   accumulate  nel corso della sua vita  e che   
vengono trasferite, attraverso il latte materno, nel corpicino del neonato.. Sei mesi di 
allattamento trasferiscono al bambino il 20% dei composti organici del cloro accumulati dalla 
madre nel corso della sua vita 255. A partire dal 1979,  un campione di latte materno su quattro è 
stato trovato al di sopra del limite legale imposto per i PCB negli alimenti in commercio per 
animali 249 ed è noto che i PCB danneggiano lo sviluppo intellettuale 256-8. Negli animali, la 
contaminazione  del latte materno con inquinanti organici persistenti (POPs)  ha causato seri 
problemi strutturali, comportamentali e funzionali nella  prole 259. E’ stato dimostrato, ad 
esempio, che questi inquinanti riducono la  capacità di apprendimento nelle scimmie 260-62. I 
difenil eteri polibromurati (DEPB) (NdT = ritardanti di fiamma) sono sostanze chimiche 
tossiche, la cui concentrazione  nel latte materno raddoppia ogni cinque anni e la cui presenza 
sta rapidamente aumentando anche nei rifiuti con cui si alimentano gli inceneritori, poiché  i 
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DEPB oggi sono presenti in molti materiali e articoli elettrici ed elettronici di uso comune. I 
DEPB causano cancro, difetti alla nascita, disfunzione tiroidea e immunosoppressione 263, 264. E’ 
davvero tragico che sia l’allattamento uno dei pochi modi per espellere questi contaminanti dal 
corpo della madre. 
 
6.3    I Bambini 

Le esposizioni  a sostanze tossiche e cancerogene in età precoce, comprese le esposizioni 
prenatali, determinano una maggiore probabilità di contrarre cancro rispetto ad analoghe 
esposizioni che avvengono nelle età successive 265-7. Nel settembre 2004, alla Prima Conferenza 
Scientifica Internazionale sulla Leucemia Infantile il Professor Alan Preece ha ipotizzato che il 
sistema immunitario poteva essere danneggiato dagli inquinanti  che attraversano la placenta. 
Gli stessi inquinanti potevano  essere messi in relazione con il forte aumento dei tassi di 
leucemia, la cui insorgenza iniziava in utero. Questo tema è stato ripreso e sviluppato dal 
Professor George Knox in un suo studio recente, dal quale è risultato che i bambini nati in 
luoghi considerati“punti caldi per l’inquinamento” avevano da due a quattro volte più 
probabilità di morire di cancro infantile. I “punti caldi” comprendevano siti di combustione 
industriale e siti con livelli più alti di polveri, COV, biossido di azoto, diossine e benz(a)pirene 
– in altre parole, tutte sostanze  che si possono trovare intorno ad un inceneritore. Il ricercatore 
sosteneva anche che, nella maggior parte dei casi, le sostanze tossiche inalate dalla madre erano 
passate al feto attraverso la placenta 268. A conferma di quanto sostenuto dal Prof. Knox, studi 
su animali hanno rilevato che il cancro può essere attivato somministrando sostanze 
cancerogene o alla madre, prima del concepimento o nell’utero oppure direttamente al neonato 
stesso 269, 270. 
 Durante le fasi di sviluppo gli organismi sono molto delicati e in molti casi non sono in 
grado di riparare i danni procurati dai veleni ambientali 271. In uno studio  sono state trovate  
differenze nella neurotossicità a seconda dell’età   per tutte le 31 sostanze studiate tranne due. 
Tra   le sostanze studiate erano compresi:  metalli pesanti, pesticidi e altre sostanze chimiche 272. 
I bambini non rappresentano solo un momento di vulnerabilità, ma anche una fase di sviluppo 
attraverso la quale devono passere  tutte le generazioni future. Negli Stati Uniti, questa 
consapevolezza trova riconoscimento normativo nella Legge sulla Protezione della Qualità del 
Cibo, che impone, per i pesticidi,  standard  basati innanzitutto sulla tutela della salute e  su 
standard tali da proteggere la salute dei bambini e dei neonati. 

I disturbi dello sviluppo, compresi l’autismo e la sindrome da deficit di attenzione, sono 
diffusi e colpiscono dal  3% all’8% dei bambini. Nel luglio del 2000, l’Accademia Nazionale 
delle Scienze statunitense ha concluso che il 3% di tutti i disturbi dello sviluppo sono una diretta 
conseguenza ad esposizioni ambientali tossiche e un altro  25% rappresenta il risultato di 
interazioni tra esposizioni tossiche  e suscettibilità individuale. Le cause imputate comprendono 
piombo, mercurio, PCB, alcuni pesticidi ed altri veleni neurologici ambientali 273 e queste sono 
esattamente le sostanze chimiche emesse dagli inceneritori. 

 In alcuni studi casi - controlli sono state trovate  recentemente associazioni  tra il 
carico corporeo di mercurio ed il rischio di autismo 274 ..   Nel Texas, in altri studi,   sono state 
trovate associazioni tra la quantità di mercurio rilasciata in aria e acqua da impianti chimici e 
l’incidenza locale di autismo 80 e  4 anni più tardi, è stata trovata una relazione inversa tra le 
distanze delle scuole dagli impianti che scaricano mercurio e autismo negli allievi più giovani. 
Questo lasso di tempo è il ritardo atteso in conseguenza del fatto che la massima sensibilità ai 
neurotossici si ha prima della nascita e nei neonati 81 Questa indagine potrebbe imputare il 
mercurio come responsabile, ma non si può escludere il contributo di altre sostanze 
neurotossiche. 

Lo studio condotto presso l’inceneritore Sint Niklaas ha rilevato nei bambini  problemi 
molteplici, compresi difetti nell’apprendimento, iperattività, autismo, ritardo mentale e allergie 
95 e questo è esattamente ciò che si poteva prevedere secondo quanto detto sopra e secondo 



 34 

ricerche già effettuate sugli effetti dei metalli pesanti, PCB e diossine sulla salute  dei bambini. 
Esistono analogie con studi condotti su animali. Uno studio recente ha evidenziato la presenza 
di cambiamenti comportamentali di tipo autistico in ratti le cui madri, durante la gravidanza, 
erano state esposte a PCB. Questi ratti hanno anche sviluppato una plasticità anormale nella 
corteccia cerebrale 275. 

Dobbiamo anche tener conto della tossicità subclinica. Il lavoro pionieristico di Herbert 
Needleman mostrava che il piombo poteva causare diminuzione dell’intelligenza e alterazioni 
del comportamento in assenza di segni clinicamente visibili di tossicità 92. E’ stato dimostrato 
che lo stesso  avviene con i PCB 276 e con il metil mercurio 79. Questi effetti sono tanto più 
probabili quando i bambini vengono esposti a inquinanti multipli, particolarmente i metalli 
pesanti, che si trovano nel cocktail di sostanze chimiche emesse dagli inceneritori. 

Sebbene questo abbia scarso rilievo sul piano individuale, può avere invece delle grosse 
implicazioni per una popolazione. Ad esempio un calo di  5 punti del QI della popolazione 
riduce del 50% il numero dei bambini dotati (QI sopra 120) e aumenta del 50% il numero di 
quelli con QI borderline (al limite tra normale e patologico) (sotto 80) 277.  Questo può avere 
conseguenze gravi per una società, specialmente se il calo del QI è accompagnato da 
cambiamenti comportamentali. 
 
6.4   Persone ad Elevata Sensibilità Chimica 

Nel  libro, “Esposizioni Chimiche, Livelli (di inquinanti) Bassi e Poste (in gioco) Alte” i 
professori Ashford e Miller 151 notarono che una parte della popolazione reagisce alle sostanze 
chimiche e agli inquinanti in presenza di livelli di parecchi ordini di grandezza più  bassi di 
quelli che vengono normalmente ritenuti tossici. La ricerca, ad esempio, ha scoperto che alcuni 
individui reagivano a livelli di tossine prima considerati sicuri. Due esempi sono il benzene 278 e 
il piombo 93. E’ stato dimostrato che in individui diversi c’è una differenza di dieci volte nel 
metabolismo del benza(a)pirene,  idrocarburo policiclico aromatico (IPA) notoriamente 
cancerogeno  279.  
 Ashford e Miller notarono anche che sia in alcuni studi di tossicologia che di epidemiologia  
le sostanze chimiche apparivano dannose a dosi sempre più basse e che un numero crescente di 
persone accusava problemi. Veniva evidenziato che reagisce in questo modo una percentuale 
significativa della popolazione  (dal 15 al 30% come risultava in parecchie indagini, con un 5% 
che accusava sintomi quotidianamente) 151. Ricerche hanno dimostrato  variabilità da 150 a 450 
volte nelle risposte al particolato nell’aria. 280. Friedman ha sottolineato che la legge  deve 
proteggere questi individui affetti da sensibilità elevata alle sostanze chimiche 281. Questo mette 
in risalto il pericolo rappresentato dagli inceneritori che emettono una moltitudine di composti 
chimici. La  sensibilità alle sostanze chimiche  viene innescata normalmente da un’esposizione 
acuta, dopodichè i sintomi iniziano a manifestarsi a livelli molto bassi di  esposizione 151. Negli 
inceneritori moderni i difetti di funzionamento sono anche troppo comuni e portano ad 
emissioni  inquinanti a livelli tali da mettere in pericolo la salute –  e da rappresentare un rischio 
molto reale di sensibilizzazione a lungo termine. Alcuni individui più suscettibili possono essere 
seriamente colpiti da questi inquinanti e i loro effetti sono difficili da prevedere. Queste persone 
sono anche estremamente difficili da curare. 
 
 

7 Errori del Passato e il Principio di Precauzione 
 

7.1     Il  Principio di Precauzione 
Il Principio di Precauzione è stato ormai introdotto nelle leggi nazionali e internazionali, 

compresa quella dell’Unione Europea 282. Questo principio stabilisce che si devono prendere 
provvedimenti di fronte alle conoscenze sui  rischi legati alle esposizioni ambientali, anche se 
queste conoscenze sono incerte. Questo significa che andrebbero presi provvedimenti a tutela 
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della salute pubblica di fronte a rischio di probabile e sostanziale danno quando le evidenze, 
anche se limitate, sono plausibili e credibili. 283. Viene sintetizzato nella dichiarazione di 
Wingspread del 1998: “Quando la salute o l’ambiente possono essere danneggiati da un’attività, 
andrebbero prese misure precauzionali anche se alcuni rapporti di causa ed effetto non sono stati 
provati scientificamente in maniera completa.. In questo contesto, il peso della dimostrazione 
dell’innocuità dovrebbe ricadere su chi propone l’attività, piuttosto che sul pubblico” Nel caso 
degli inceneritori una recente rassegna riguardante gli effetti sulla salute ha trovato che  due 
terzi degli studi rilevavano un’associazione positiva tra esposizione e malattia relativamente al 
cancro (mortalità, incidenza e prevalenza) 284 e che in altri studi veniva anche indicata 
un’associazione positiva tra esposizione e  malformazioni congenite.. Inoltre senza una 
conoscenza esatta di quali inquinanti vengono prodotti dagli inceneritori, delle loro quantità, del 
loro destino ambientale o dei loro effetti sulla salute è impossibile dare rassicurazioni sulla loro 
sicurezza. Da questo e dalle prove presentate qui risulta assolutamente chiaro che la costruzione 
di inceneritori per rifiuti urbani viola il Principio di Precauzione e forse la Legge Europea. 
 
7.2     Imparare dagli Errori del Passato 

Più volte in passato abbiamo scoperto che ciò che non sapevamo riguardo a sostanze 
chimiche era di gran lunga più importante di ciò che sapevamo. Poiché gli inceneritori 
producono centinaia di sostanze chimiche, compresi composti nuovi, ci possiamo aspettare 
molte  e spiacevoli sorprese anche in futuro. Ecco alcuni esempi del passato: 

• I Clorofluorocarboni (CFCs)  Quando furono sintetizzate per la prima volta nel 1928, 
queste sostanze chimiche furono pubblicizzate come quelle più sicure mai inventate.  Per 
la sua scoperta Thomas Midgley ricevette dall’industria chimica la più alta ricompensa.. 
Si cominciò a sospettare di queste sostanze dopo che erano state 40 anni sul mercato. 
Stavano producendo buchi nello strato di ozono e  questo era peggio persino dello 
scenario peggiore previsto dagli scienziati. 

• Policlorobifenili (PCB)  Queste sostanze chimiche furono introdotte nel 1929. Test di 
tossicità eseguiti a quel tempo non mostrarono effetti pericolosi. Sono stati sul mercato 
per 36 anni prima che sorgessero dubbi. A quel punto si erano ormai  depositate nei 
grassi corporei di ogni essere vivente del pianeta e cominciarono ad emergere prove che 
fossero interferenti endocrini. 

• Pesticidi  Tra i primi pesticidi i composti arsenicali uccidevano gli agricoltori oltre agli 
animali infestanti. Furono sostituiti dal DDT. Per questa sua scoperta considerata una 
pietra miliare del progresso umano, Paul Muller ebbe il Premio Nobel. . Ma anche il  
DDT seminava morte e passarono altri due decenni prima che venisse bandito. A quel 
punto arrivarono sul mercato pesticidi meno persistenti ma avevano ancora un altro 
problema non previsto – erano interferenti endocrini.. 

• Tributil stagno (TBT)   Nei primi anni settanta, gli scienziati notarono che si stavano 
verificando danni irreversibili al sistema riproduttivo di alcuni pesci, molluschi e 
crostacei, specialmente molluschi bivalvi, gamberetti, ostriche, sogliole di Dover e 
salmoni. Prima che se ne scoprisse la causa passarono 11 anni e si trovò che era il tributil 
stagno, una sostanza chimica aggiunta alle vernici per impedire ai cirripedi di crescere. 
Incredibilmente i danni  alle specie marine si verificavano alla concentrazione di appena 
cinque parti per trilione. E’ risaputo che  alla fine degli anni Ottanta   erano state 
danneggiate più di cento di queste specie. 

 
Questi disastri ripetuti e non previsti insieme ai lunghi intervalli di latenza prima che venissero 

scoperti, caratterizzano la storia di molte sostanze chimiche tossiche e giustificano  una grande 
cautela nell’uso di nuovi composti. Gli studi su animali quasi mai evidenziano gli effetti 
neurotossici sul comportamento, sul linguaggio e sul pensiero, attività tipicamente umane. Nel caso 
del piombo, mercurio e  PCB  i livelli di  esposizione necessari perché questi effetti si manifestino 
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sono  stati sottostimati di un fattore da 100 a 10.000 285. Per citare Grandjean 283 “Le esperienze del 
passato mostrano i costi dovuti all’ignorare fin dall’inizio i primi segnali di  pericolo per 
l’ambiente.   Oggi la necessità di applicare il Principio di Precauzione è anche più grande di 
prima”. 
 

9. Costi dell’Incenerimento 
 
9.1   Costi Diretti e Indiretti 

 Si sostiene che  l’incenerimento dei rifiuti  sia più costoso delle strategie alternative di 
smaltimento, persino quando non si prendono in considerazione i costi per la salute. Un  recente 
documento dell’Agenzia di Protezione Ambientale scozzese ha stimato che i costi per smaltire una 
tonnellata di rifiuti attraverso l’incenerimento sarebbero di £50 -80  rispetto a £30 – 40 necessarie 
per la digestione aerobica. Questi costi comprendono anche quelli elevati dovuti ai trasporti e  per 
l’Inghilterra questa stessa stima sarebbe più bassa di £20-30 per tonnellata (con un costo 
approssimativo di £25-55 ogni tonnellata incenerita e di £5 a tonnellata per la digestione aerobica) I 
costi di capitale da impegnare per la digestione aerobica sarebbero circa la metà di quelli necessari 
per l’incenerimento. 293 

 È probabile che l’Unione europea faccia rientrare entro i prossimi dieci anni l’industria dei 
rifiuti  nell’ETS (Piano degli Scambi delle Quote per le Emissioni), nel tentativo di ridurre le 
emissioni di CO2. Questo farebbe lievitare fortemente il costo dell’incenerimento. Per ogni 
tonnellata di rifiuti che viene bruciata, vengono prodotte due tonnellate di CO2. Secondo l’ETS il 
costo attuale  di CO2 – equivalente  sarebbe di circa £20 a tonnellata e questo costo tenderà ad 
aumentare gradualmente, il che farebbe salire di circa £30 in più ogni tonnellata di rifiuti 
incenerita.. Le amministrazioni locali,  a partire da 12 milioni di sterline annue (per un inceneritore 
da 400.000 ton l’anno) sarebbero allora costrette a pagare un costo sempre crescente,  per un 
periodo che può arrivare a 25 anni *. E’ un travisare la legge credere che questo costo debba 
ricadere sui contribuenti, già costretti  a subire l’inquinamento che non avrebbero voluto e che sta 
forse mettendo a repentaglio la loro stessa salute. Riteniamo che molte amministrazioni municipali 
non siano consapevoli delle implicazioni dell’ETS 
 Comunque anche il calcolo complessivo dei costi dovuti ai diversi metodi per liberarsi dei 
rifiuti deve tener conto non solo dei  costi di avviamento e di gestione ma anche dei costi ambientali 
e sanitari. Nel caso dell’incenerimento, i costi umani e sanitari sono consistenti ma tendono ad 
essere trascurati perché fanno parte di un altro bilancio. Tuttavia i costi sanitari devono essere 
pagati e devono essere inclusi nell’equazione. Lo smaltimento delle ceneri prodotte dagli 
inceneritori presenta un altro costo pesante per la comunità, costo che di nuovo fa parte del bilancio 
di qualcun altro. Non si tratta di costi bassi e per dare un’idea della loro grandezza, è stato stimato 
che nel 1992 la somma spesa, negli Stati Uniti, per bonificare tutti i siti di rifiuti contaminati  fu di $ 
750 miliardi 294. 
 

* Sebbene questi oneri siano a carico dei produttori di rifiuti, ci saranno delle clausole 
contrattuali che li proteggeranno e addosseranno i costi aggiuntivi ad altri. 

 
 

 
I costi  sanitari dell’incenerimento 

I costi sanitari dell’incenerimento sono enormi. Un rapporto del 1996 della Commissione 
Europea suggeriva che ci sarebbero state tra £21 e £126 di danni causati alla salute e 
all’ambiente per ogni tonnellata di rifiuti  bruciata,. Questo significa che un inceneritore da 
400.000 ton l’anno costerebbe al contribuente tra £ 9.000.000 e £ 57.000.000 all’anno 295. 
Queste stime sono basate su dati relativi al periodo in cui le emissioni in atmosfera erano un po’ 
più elevate e si pensa quindi che attualmente i costi siano inferiori. (Tuttavia è da segnalare un 
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analogo aumento dei costi necessario per rendere sicure le ceneri leggere,  tanto più tossiche e 
tanto più costose da gestire, quanto  migliori sono le tecniche attuali per il controllo 
dell’inquinamento.) 

In alcuni studi si è tentato di stimare  la somma di tutti  questi costi dovuti all’incenerimento 
e si sono trovate delle cifre sorprendentemente elevate. Nel 2004, il rapporto  DEFRA 
(Dipartimento per l’Ambiente, gli Alimenti e l’Agricoltura) ha stimato che i costi per la salute 
sarebbero di £39.245  per tonnellata di polveri grossolane emesse (NB non per tonnellata di 
rifiuti bruciati) 296 utilizzando una stima dei costi da centrale ad elevata e tenendo conto solo del 
PM10

 proveniente dagli inceneritori. Nell’arco di tempo di un anno, un inceneritore da 400.000 
tonnellate produrrebbe circa 24.000 kg (24 tonnellate) di particolato  e la stima DEFRA sui costi 
per la salute sarebbe di £941.000 all’anno. 

Tuttavia DEFRA ha  esaminato 13 studi sui particolati PM2,5 e PM10 e ha notato che per ogni 
tonnellata di PM2,5 i costi per la salute andavano da £2000  a  £300.000  e da £1.800  a £226.700 
per ogni tonnellata di PM10. Queste stime sono basate su  modelli che, per le ragioni esposte 
nella sezione 12, probabilmente sottostimano le emissioni di particolati. In particolare non 
tengono conto dei livelli elevati di particolati emessi durante le fasi di accensione e di 
spegnimento dell’inceneritore, come dimostrato da studi recenti.. Pertanto è ragionevole 
supporre che i  costi reali per la salute si andrebbero a collocare  in prossimità dei valori più alti 
del range, con un costo di £226.700 ogni tonnellata di PM10  e  di £300.000 ogni tonnellata di 
PM2,5, rappresentando  un costo totale per la salute   di  £6,5 milioni l’anno solo per i 
particolati**..  Per avere una stima realistica dei costi per la salute dovuti agli inceneritori, vanno 
sommati anche i costi aggiuntivi derivanti da tutti gli altri inquinanti. 

In una rassegna sui costi sanitari dovuti all’incenerimento, Eshet297 ha messo in rilievo la 
complessità e la difficoltà di questi calcoli, con stime che variano tra $1,3 e $ 171 ogni 
tonnellata di rifiuti  bruciati. Uno studio britannico sugli inceneritori  ha stimato che il costo è 
compreso tra $2,42 e $13,16 ogni tonnellata di rifiuti  bruciati 298. La maggior parte di questi 
studi non tiene conto dei costi relativi alle ceneri, del costo dovuto a  bonifiche conseguenti ad 
incidenti o per contaminazioni di acque. Nel valutare i costi non vengono presi in 
considerazione neppure gli effetti sulla salute meno evidenti, quali le alterazioni 
comportamentali, la riduzione del QI, gli effetti ormonali e riproduttivi, diventati più evidenti in 
questi ultimi anni per la presenza nell’ambiente di numerosi inquinanti, come il piombo ed i 
composti organici del cloro. Per queste ragioni è probabile che i costi siano notevolmente più 
alti di quanto stimato. Basandosi sui  risultati emersi da tutti questi studi possiamo stimare che 
un inceneritore da 400.000 tonnellate  produca ogni anno danni per la salute del valore di 
milioni di sterline. Questi pesanti costi per la salute dimostrano da soli che per la gestione dei 
rifiuti gli inceneritori sono una scelta sbagliata. È assurdo argomentare che gli inceneritori siano 
sicuri, quando, secondo i dati forniti dal governo stesso,  un singolo inceneritore può causare 
costi per la salute di molti milioni di sterline ogni anno,  

 
**  Il calcolo si fa nel seguente modo. Il Gruppo per l’Analisi della Qualità dell’Aria Urbana 

ha stimato che la frazione PM2,5 rappresenta tra il  28% e il 100% dei particolati totali.  Anche 
non considerando la possibilità che la frazione PM2,5 proveniente dagli inceneritori sia più alta, 
per il PM2,5  si può ipotizzare un valore medio del 60%. . In base a questo calcolo si stima che 
un inceneritore da 400.000  tonnellate l’anno produrrebbe 24 tonnellate di particolato, di cui il 
60%  sarebbero PM2,5  con un costo di £4.32 milioni l’anno, mentre il 40% sarebbero i 
particolati PM10 che avrebbero un costo più basso e  precisamente  £2,18 milioni l’anno. Il costo 
totale dei danni per la salute derivanti da particolati sarebbe quindi di £ 6,5 milioni l’anno. 

 
9.3    I Guadagni finanziari derivanti dalla Riduzione dell’Inquinamento 
Il Rapporto Okopol 1999299della CE ha calcolato che,  ogni sterlina  spesa per la riduzione 
dell’inquinamento, portava ad un  risparmio di £6 sui costi per le cure sanitarie e di £4 sui 
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costi per la previdenza sociale. Un rapporto dell’Agenzia per la Protezione Ambientale 
statunitense ha anche calcolato che, ogni dollaro speso  per l’abbattimento degli inquinanti 
portava ad un risparmio di $10 sui costi per la salute. 
 Inoltre uno studio della Casa Bianca, effettuato nel 2003 dall’Ufficio di Gestione del 
Bilancio, ha concluso che l’applicazione delle norme sull’Aria Pulita aveva ridotto i ricoveri 
ospedalieri, il numero dei casi  trattati dal pronto soccorso, le morti premature e i giorni 
lavorativi persi per malattia, il che, nel periodo ottobre 1992 – settembre 2002, aveva portato 
ad un risparmio compreso tra $120 e $193 miliardi. Questa è comunque una sottostima in 
quanto non si era tenuto conto dei costi per le prescrizioni e per le cure primarie. Poche altre 
misure oggi porterebbero per la salute benefici così drastici  e risparmi così elevati  per i  
costi 300. 
 
9.4    Altri studi sui Costi per la Salute derivanti dall’Inquinamento 
Studi recenti hanno valutato gli enormi costi sociali, non attesi dovuti all’inquinamento da 

altre fonti.  I gruppi CCS ( Commissione  Consulenti  Scienza) della Commissione Internazionale 
Associata e il Gruppo  GLEH  (Gruppo di Lavoro  Ecosystem Health ) hanno esaminato una serie di 
problemi sanitari che, evidenze solide, attribuivano a cause ambientali. La riflessione su queste 
evidenze suggeriva che il 10 -50% di questi problemi sanitari era legato a sostanze tossiche. Quattro 
di  questi problemi di salute che sono stati presi in esame ci interessano,  perché riguardano 
inquinanti simili a quelli rilasciati dagli inceneritori. Si tratta di alterazioni dello sviluppo 
neurologico, ipotiroidismo, perdita di 5 punti nel QI e il morbo di Parkinson. Si calcola che, negli 
Stati Uniti,  i costi cumulativi  solo per queste patologie siano compresi tra $370 e $520 miliardi 
l’anno. Persino applicando la stima più bassa, il 10% dei problemi  sanitari dovuto a cause 
ambientali, il costo attribuibile agli inquinanti era di $ 40 miliardi l’anno 301. 

Il WWF ha  esaminato tre patologie diverse – il ritardo mentale, le paralisi cerebrali infantili 
e l’autismo – per valutare l’impatto dell’inquinamento chimico sullo sviluppo del cervello infantile 
e ha calcolato che il costo  è approssimativamente di $1 miliardo l’anno 302. 

 
10.    Altre Considerazioni Importanti 
 

10.1   Il Problema delle Ceneri 
L’incenerimento dei rifiuti produce una grossa quantità di ceneri che arrivano al 30% della 

massa dei rifiuti originali e al 40-50% del volume dei rifiuti compattati. Questo è importante 
perché sta diventando sempre più difficile trovare spazi per le discariche ed è sempre più 
urgente trovare un’alternativa funzionale. È chiaro che l’incenerimento non risolve il problema 
delle discariche poiché può ridurre di appena sotto il 50% la quantità di rifiuti da conferire.. 
Questo aspetto è stato valutato poco e si stipulano ancora  contratti  con i gestori di inceneritori 
della durata di 20 -30 anni, creando problemi per il futuro.  

Gli inceneritori producono due tipi di ceneri, quelle pesanti e quelle leggere, talvolta 
chiamate residui  derivanti dall’abbattimento degli inquinanti nell’aria (RCIA). Quest’ultime 
sono altamente tossiche e nel Catalogo europeo dei Rifiuti (CER) vengono classificate come 
rifiuti pericolosi. Contengono alte concentrazioni di diossine e metalli pesanti. Molte sostanze, 
quali i metalli, sono poco tossiche prima di essere incenerite, ma diventano pericolose nelle 
ceneri, una volta avvenuta la trasformazione in particolato  o in particelle fini.. Infatti le 
combinazioni di inquinanti presenti nelle ceneri leggere  possono amplificarne la tossicità. 
Alcuni ricercatori, utilizzando un test biologico  hanno trovato che la tossicità delle ceneri 
leggere era cinque volte superiore a quella calcolata in base al loro contenuto di diossine, furani 
e PCB 303.. 
 C’è un problema di fondo che caratterizza gli inceneritori moderni. Meno inquinanti sono le 
emissioni in aria, più tossiche sono le ceneri. I vecchi inceneritori emettevano grossi volumi di 
diossine. Queste sono state significativamente ridotte nelle emissioni gassose, ma al prezzo di 
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un  forte aumento corrispondente nelle ceneri leggere, con aumenti simili di metalli pesanti e di 
altre sostanze chimiche tossiche. Un inceneritore che brucia  400.000 ton di rifiuti all’anno e che 
funziona per 25 anni produce approssimativamente mezzo milione di tonnellate di ceneri 
leggere altamente tossiche 3. A parte la vetrificazione non è stato trovato alcun metodo adeguato 
per smaltire le ceneri leggere. La Commissione europea ha dichiarato che la fuoriuscita di 
percolato dai luoghi dove sono presenti  discariche potrebbe diventare, in futuro, una delle 
maggiori fonti di diossine. È noto che i metalli pesanti sono fortemente soggetti a fenomeni di 
lisciviazione. L’Agenzia per la Protezione Ambientale statunitense ritiene che tutte le discariche 
prima o poi percolano attraverso i teli di protezione che coprono il fondo. Poiché la maggior 
parte di questi inquinanti è persistente e probabilmente restano inalterati per secoli, prima o poi 
minacciano gli acquiferi e le relative falde da dove sarebbe quasi impossibile rimuoverli. 
Lasciare che questo avvenga è rinunciare alla nostra responsabilità verso le generazioni future.. 
 Nonostante i pesanti rischi per la salute associati alle ceneri leggere, la regolamentazione è 
insufficiente. A Byker, vicino a Newcastle-on-Tyne, per sei anni, tra il 1994 e il 2000 furono 
sparse 2000 tonnellate di ceneri leggere  cariche di diossina su appezzamenti di terreni, lungo 
strade percorribili a cavallo e lungo sentieri.. Questo approccio poco scrupoloso nel gestire 
rifiuti tossici non è molto cambiato. Nel gennaio 2008 un sito per rifiuti pericolosi recentemente 
autorizzato a Padeswood (per  stoccare  le  ceneri leggere di un cementificio) si è allagato. 
Fortunatamente, in quel momento, non erano presenti rifiuti tossici pericolosi altrimenti  
sarebbero stati trasportati nei ruscelli e da lì nel fiume Alyn dal quale viene prelevata acqua 
potabile. 
 Spesso i lavoratori sono esposti a questa cenere senza protezioni. Persino al giorno d’oggi 
queste ceneri sono state scioccamente usate per scopi costruttivi, ignorando le loro proprietà 
tossiche ed il potenziale rilascio di inquinanti durante l’uso e a seguito di deterioramento.. 
 È necessario smaltire le ceneri leggere prodotte dall’inceneritore e in questo caso possono 
essere  necessari viaggi lunghi, che rappresentano un serio pericolo. L’area coinvolta da un 
incidente  potrebbe diventare potenzialmente  non abitabile, come è accaduto a Times Beach, 
Missouri per la perdita di olio contaminato da diossine. Non si è ancora tenuto conto di questi 
costi potenziali nel calcolare i costi degli inceneritori. 
 Le ceneri pesanti sono un pericolo meno grave, ma tuttavia contengono quantità 
significative di diossine, di composti organici con alogeni e di metalli pesanti. È davvero 
sorprendente che, mentre le norme per la regolamentazione delle diossine nell’aria, sono 
diventate più severe in questi ultimi anni,  quelle per le ceneri pesanti che contengono una 
quantità di diossina 20 volte maggiore  sono poco restrittive  e  stranamente queste ceneri sono 
considerate come rifiuti inerti. Questo errore di classificazione  ha consentito  la loro 
collocazione nelle discariche  alla tariffa più bassa. Riteniamo che questo sia sbagliato. Non 
sono inerti e non dovrebbero essere classificate come tali. Dovrebbero essere fatte pagare ad una 
tariffa consona alla loro tossicità. 

 
10.2   Radioattività 
a)   Radioattività associata con gli inceneritori 

Nel Regno Unito sono oltre 30 i siti dove avviene l’incenerimento di rifiuti radioattivi,. 
attività   considerata troppo pericolosa dalla maggior parte delle nazioni 

La maggior parte dei rifiuti radioattivi che vengono inceneriti nel Regno Unito sono 
emettitori alfa o beta. .Dato il loro breve raggio d’azione, questo tipo di radiazioni non sono 
molto pericolose fuori dal corpo umano (si tratta di millimetri per le particelle alfa e di 
centimetri per quelle beta all’interno dei tessuti), anche se i raggi beta possono penetrare  la 
pelle. Una volta inceneriti, questi materiali relativamente sicuri, vengono trasformati in 
inquinanti terribili ed altamente pericolosi. Durante l’incenerimento si formano e vengono 
emessi in aria quantità enormi  di  particolati radioattivi. Questi particolati possono essere inalati 
da chiunque per sua sfortunato si trovi, nel momento sbagliato, ad essere esposto  ai venti 
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provenienti dall’inceneritore. I particolati passano attraverso i polmoni e la circolazione e infine 
entrano all’interno delle cellule. Una volta entrati nel corpo continueranno ad emettere 
radiazioni. La radiazione alfa ha un raggio d’azione molto breve ma un grande potere 
distruttivo. Sia la radiazione alfa che quella beta sono altamente distruttive e cancerogene per i 
tessuti contaminati. Ciascuna delle innumerevoli  particelle radioattive emesse dagli inceneritori 
rappresenta un pericolo molto reale. Non può esserci alcuna soglia sicura per questi materiali. Il 
rischio derivante da queste politiche è evidente. 

Stranamente, le regole per la sicurezza  non distinguono tra radiazione interna ed esterna 
anche se queste sono notevolmente diverse. Beral ha trovato, ad esempio, che il cancro alla 
prostata era più alto nei lavoratori dell’industria nucleare. Non c’era alcuna correlazione con la 
radiazione esterna, ma era presente una correlazione altamente significativa con la radiazione 
interna 304. Alcuni studi su animali lo hanno dimostrato  con chiarezza persino maggiore.  Si 
trovò che i ratti a cui  erano stati iniettati 0,01 mGy di stronzio 90  avevano subito danni 
patologici, anche se la dose iniettata era 200 volte inferiore alla radiazione naturale di fondo 305. 
Ancora più preoccupante è il fatto che sono stati  dimostrati anche effetti transgenerazionali. 
Dopo l’iniezione di stronzio 90 in un topo maschio, i figli di due generazioni successive 
avevano danni genetici letali, a dimostrazione che i danni cromosomici venivano trasmessi, 
attraverso i geni, ai figli dei topi irradiati. 306. 

Molte persone sarebbero sorprese nel sapere quanto  sia bassa la dose di radiazioni che causa 
danni.. Dopo Cernobyl   furono monitorate alcune pecore per individuare la presenza di stronzio 
90 e fu stabilito il limite di 0,00000000019 grammi per chilogrammo di carne, così piccolo da 
essere invisibile 307. E tuttavia i regolamenti permettono l’emissione in aria di innumerevoli  
particelle contenenti quantità altrettanto piccole di materiali radioattivi. Al contrario la 
radiazione naturale di fondo è al massimo un pericolo minore. Ad esempio Aberdeen ha un 
livello doppio di  radiazione naturale di fondo, ma non ha rischi aumentati di leucemie o tumori. 

 
b)  Radioattività  associata con altri siti 
 C’è abbondante documentazione che segnala l’aumento nell’incidenza di leucemie e 

tumori  presso  siti che rilasciano radioattività. Un’inchiesta pubblica sulla salute condotta a 
Seascale  ha rilevato che i bambini avevano la probabilità di ammalarsi di leucemia più di dieci 
volte maggiore e la probabilità tre volte maggiore di ammalarsi di cancro 308,309. In Germania, 
l’incidenza di leucemie infantili entro  5 chilometri dalle centrali nucleari di Krummel e di 
Goesthaet  è molto più alta di quella di tutta la Germania. È significativo che i primi casi di 
leucemia si manifestarono cinque anni dopo che la centrale di Krummel aveva iniziato a 
lavorare. E’ stato segnalato un aumento sei volte superiore nelle leucemie infantili a Dounreay 
310 e  un aumento di leucemie, nei bambini con meno di cinque anni, a Aldermaston 311. Negli 
anni Ottanta anche nel Massachusetts, nei pressi della centrale nucleare Pilgrim, in cinque 
cittadine contigue  sono state notate delle impennate nei tassi di leucemia. Si pensava che questi 
aumenti fossero collegati ai rilasci di radioattività provenienti dieci anni prima, dall’impianto 
nucleare Pilgrim  quando c’era stato un problema con le barre di combustibile. ….. 

 
 Il peso delle evidenze fornisce una chiara indicazione sui pericoli della radioattività 

dispersa in aria, dimostrando che è un cancerogeno potente e probabilmente estremamente 
pericoloso. E’ sconsiderato consentire che questo avvenga, ma mescolare tutto ciò con un 
cocktail di altre sostanze cancerogene è da incoscienti. 

 
  

10.3    Diffusione degli Inquinanti 
Il Consiglio Nazionale delle Ricerche, un ramo dell’Accademia Nazionale delle Scienze che 

fu fondato per fornire consulenze al governo degli Stati Uniti, ha concluso che gli inceneritori 
non influenzano solo la salute dei lavoratori e delle popolazioni locali direttamente esposte. 
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Hanno rilevato che anche le popolazioni che abitano a maggiore distanza sono probabilmente 
esposte agli inquinanti degli inceneritori. Dichiararono: “Inquinanti persistenti nell’aria, come 
le diossine, i furani e il mercurio possono venire dispersi sopra ampie regioni -  ben oltre le 
aree locali e persino le nazioni dalle  quali quelle fonti emettono. Il cibo contaminato da un 
impianto di incenerimento può essere consumato da gente locale vicina all’impianto o lontana 
da esso. In questo caso, il depositarsi localmente  sui cibi  potrebbe dare origine ad una 
qualche esposizione di popolazioni a grandi distanze, per via del trasporto di quei cibi a quei 
mercati. Tuttavia, le popolazioni distanti saranno probabilmente più esposte a causa degli 
inquinanti trasportati a lunga distanza   e del loro successivo depositarsi  diffuso, seppur a 
bassi livelli,   sulle coltivazioni di cibo in località remote dall’impianto di incenerimento”  315. 

Più avanti commentarono che il carico complessivo di tutti gli inceneritori merita seria 
considerazione oltre il livello locale. Questo è ovviamente importante per l’attuale politica a 
favore degli inceneritori nel Regno Unito. Un punto importante è che le polveri  più piccole e 
più tossiche, che caratteristicamente portano legate alle loro superfici  una maggior quantità di 
sostanze chimiche tossiche e cancerogene, viaggeranno a distanze maggiori 316. 

La maggior parte degli inquinanti chimici sono lipofili e quindi non vengono lavati via 
facilmente dalla pioggia dopo che si sono depositati. Quando si depositano sulle coltivazioni 
entrano nella catena alimentare dove bio – accumulano. In precedenza si è ammesso che la 
maggior parte delle diossine oggi nel cibo nel Regno Unito proviene dagli inceneritori della 
generazione più vecchia. Tutte le sostanze chimiche in grado di entrare nella catena alimentare 
aumentano di concentrazione ad ogni passaggio, fino a raggiungere le loro concentrazioni più 
elevate nel feto o nel bambino in allattamento 

Un esempio sorprendente delle conseguenze impreviste e tragiche dell’emissione di 
inquinanti nell’aria è stato visto a Nunavut, nel nord estremo del Canada nelle Regioni Polari. 
Sebbene qui non ci sia alcuna fonte di diossina entro 300 km, le madri Inuit che vi abitano  
hanno un livello di diossine nel loro latte doppio delle canadesi che abitano nel Sud,. Al centro 
di Biologia dei Sistemi Naturali del Queen’s College, New York, il Dr. Commoner e il suo 
gruppo hanno usato un programma computerizzato  per seguire le tracce delle emissioni da 
44.000 fonti di diossina nel Nord America. Questo sistema combinava i  dati sulle emissioni 
tossiche e quelli degli archivi meteorologici. Tra i maggiori contribuenti all’inquinamento di 
Nunavut c’erano tre inceneritori di rifiuti urbani negli Stati Uniti 317,318. 
 
10.4      Cementifici 

Sebbene questo rapporto si occupi principalmente di inceneritori, è utile confrontare gli 
inceneritori con i cementifici. Entrambi producono emissioni tossiche di un tipo simile e una 
gran parte di questo rapporto è importante per entrambi. I cementifici convertono la polvere di 
calcare, lo schisto o l’argilla in cemento. Hanno bisogno di grosse quantità di combustibile per 
produrre le alte temperature necessarie e questo si presta all’uso di combustibili non tradizionali 
quali le gomme d’auto, il combustibile derivato dai rifiuti, e i rifiuti industriali e pericolosi  che 
hanno vari nome: Cemfuel, combustibile liquido secondario (CLS) e combustibile liquido 
riciclato (CLR). 
 Tuttavia i controlli sull’inquinamento e sulla progettazione sono significativamente meno 
severi di quelli per gli inceneritori di rifiuti pericolosi. I cementifici producono un certo numero 
di emissioni tossiche simili a quelle degli inceneritori.  Bruciare le gomme di auto produce 
emissioni con diossine e zinco, mentre bruciare il petcoke produce vanadio e nichel. I rilasci di 
mercurio e arsenico sfuggono ai sistemi di controllo in quanto sono vaporizzati. Il rischio 
connesso con le diossine è notevolmente più grande in quanto la maggior parte dei cementifici 
non ha il carbone attivo necessario per rimuoverle.  
 Il rischio connesso ai particolati PM2,5 è estremamente grave. Negli inceneritori il limite 
stabilito per il peso di tutte le polveri emesse   è di 10 mg per metro cubo. Tuttavia i cementifici 
possono emettere fino a 50 mg per metro cubo. Questo sarebbe già eccessivo, ma i volumi (NdT 
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i metri cubi) emessi dai cementifici possono arrivare a essere cinque volte maggiori di  quelli  
degli inceneritori. Quindi, alcuni cementifici possono produrre emissioni di particolati e di altre 
sostanze tossiche che superano di 20 volte quelle degli inceneritori in condizioni di 
funzionamento a regime. Peggio  ancora hanno sistemi di abbattimento meno efficaci e di solito 
sono privi di  carbone attivo necessario per ridurre le emissioni di metalli e diossine. 

Quando i livelli di monossido di carbonio aumentano diventa necessario chiudere i 
precipitatori elettrostatici a causa del rischio di esplosione. Questo porta ad emissioni che non 
hanno avuto abbattimenti. In un impianto questo è accaduto 400 volte in un anno. Le quantità di 
particolati che vengono emesse in queste condizioni sono immani, arrivando a 20.000 mg per 
metro cubo, che è il livello più elevato misurabile. Ricerche recenti hanno dimostrato in modo 
inequivocabile che piccoli aumenti nei particolati PM2,5 aumenteranno la mortalità 
cardiovascolare e cerebrovascolare, quindi consentire emissioni di questo ordine di grandezza 
confina con  la negligenza colpevole. Incredibilmente i particolati PM2,5 non vengono misurati 
di routine. 

Controlli sottoposti a verifiche indipendenti, effettuati da un’associazione legalmente 
riconosciuta  hanno fornito i livelli di particolati, registrandoli in continuo presso un 
cementificio nel Regno Unito, usando la media delle misurazioni di  15 minuti 319. Hanno 
trovato delle impennate estremamente elevate nei particolati, tipicamente  i picchi delle misure 
si verificano di notte, talvolta parecchie volte la settimana, con i particolati PM10 massimi che 
arrivano a livelli di oltre 4500 µg per metro cubo ed i massimi dei particolati PM2,5 che arrivano 
oltre 170 µg per metro cubo. Le conoscenze scientifiche attuali sui particolati suggeriscono che  
questi livelli  possono causare delle morti cardiovascolari ed i risultati dimostrano che c’è 
urgentemente bisogno di controlli indipendenti sui cementifici. I controlli citati poco fa hanno 
messo in luce delle insufficienze importanti nel vigente sistema di controlli e normative. 
 Il trattamento termico dei rifiuti pericolosi è sempre un’attività notevolmente dannosa ed è 
necessario usare proprio la migliore tecnologia disponibile. In effetti i cementifici vengono usati 
per bruciare rifiuti pericolosi con costi bassi.. Purtroppo i rifiuti pericolosi tipicamente trovano 
la via di smaltimento con i metodi più economici e meno sottoposti a regole, in pratica quelli 
che creano il massimo dei rischi per la salute e per l’ambiente. 
 La tecnologia dei cementifici è rimasta praticamente immutata fin dall’inizio del ventesimo 
secolo. Possono soltanto essere riattati o ammodernati in una misura minima per migliorarne 
l’efficienza e la capacità di distruggere i rifiuti tossici. La Commissione Ristretta per l’Ambiente 
dieci anni fa ha raccomandato che si facessero degli studi sulla sicurezza dei cementifici, ma 
questo è stato ignorato. Perché? 

I cementifici sono quindi capaci di produrre conseguenze estremamente serie per la salute. 
Incredibilmente  alcuni di questi cementifici sono stati collocati all’interno di città, cosa che 
evidentemente potrebbe avere un effetto importante sulla salute delle popolazioni locali.  Il fatto 
che siano anche solo permessi è sorprendente, poiché il massimo impatto sarà sui membri più 
vulnerabili della società, e in particolare sui bambini non ancora nati. 
 
 

11 Controlli 
Al centro dei problemi causati dell’incenerimento vanno considerati la natura  ed il 

livello dei controlli di queste installazioni, insoddisfacenti nei modo in cui vengono fatti, per 
i composti che vengono controllati, per i livelli ritenuti accettabili e per la mancanza di 
monitoraggio sui carichi corporei della popolazione locale. 

Sono davvero pochi gli inquinanti che si misurano 
Si misura solo un numero minimo delle centinaia di sostanze chimiche emesse da un 

inceneritore.. In base ai dati attuali i tre inquinanti più importanti emessi dagli inceneritori sono le 
diossine, i metalli pesanti e i particolati PM2,5. Incredibilmente questi ultimi praticamente non 
vengono misurati.  Solo mezza dozzina di inquinanti vengono misurati continuamente al camino e 
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circa un’altra mezza dozzina vengono misurate occasionalmente (di solito ogni 6 mesi per il primo 
anno e una volta l’anno successivamente) mediante controlli singoli  - tra questi i metalli pesanti e 
le diossine. Questo è chiaramente insufficiente e  poiché i gestori degli impianti vengono avvertiti in 
anticipo dei controlli, viene data loro l’opportunità di  bruciare rifiuti più puliti, non rappresentativi 
del rischio tossico,  rendendo il controllo in gran parte inutile. 

Praticamente non vengono misurati gli inquinanti più pericolosi 
 L’omissione accidentale dei controlli sull’inquinamento  costituisce un pericolo 

molto reale per le popolazioni residenti nelle vicinanze degli inceneritori e questo pericolo viene 
aggravato dalla quasi totale assenza di controlli per le diossine. Due episodi possono chiarire 
meglio. A Rotterdam è stato scoperto  un inceneritore dotato delle tecnologie più avanzate  che by-
passava, per il 10% del tempo, i propri strumenti di controllo dell’inquinamento, emettendo sulla 
città diossine in quantità equivalenti a cinque volte il limite nazionale. A Norfolk, Virginia, un 
episodio simile ha causato emissioni di diossine più elevate della somma  totale dei limiti consentiti 
per le emissioni del traffico, degli inceneritori e delle industrie della Svezia, Germania e Paesi Bassi 
tutti insieme. Questo ha causato l’inquinamento diffuso di un’area da parte delle diossine e di altri 
inquinanti persistenti che potrebbe durare per decenni, se non secoli, mettendo a rischio molte 
generazioni. 

Le accensioni e gli spegnimenti degli inceneritori producono pericoli analoghi. Uno studio 
recente ha rilevato che la singola accensione di un inceneritore produce in media, nell’arco di un 
periodo di 48 ore, il 60% delle emissioni annuali totali di diossine prodotte dall’inceneritore quando 
è a regime.   In altre parole, in due giorni di un’accensione normale,  rilascia l’equivalente di 7 mesi 
di emissioni di diossine. Nello studio di alcuni inceneritori, è stato anche dimostrato che i livelli di 
diossine prodotti durante le accensioni potevano essere il doppio delle emissioni di diossine 
prodotte a regime in 24 mesi (questo rappresenta l’equivalente di 24 mesi di emissioni di diossine 
concentrati in 2 giorni) 320. Il pericolo a cui sono esposte le persone che abitano in quell’area è 
evidente e grave. Anche durante lo spegnimento e il periodo di messa in servizio  degli inceneritori  
(quando non vengono controllati) si possono produrre livelli elevati di diossine. 

Le diossine vengono controllate solo a intervalli di 3 -12 mesi e tale controllo dura solo 
poche ore. Questo significa che le diossine non vengono controllate per il 99% del tempo.  
Potrebbero passare molti mesi prima di scoprire che le emissioni di diossine erano alte,  
permettendo addirittura il rilascio di  quantità sufficienti a minacciare la salute di un’intera 
comunità e tali da rendere le aziende agricole vicine all’inceneritore non idonee per la coltivazione 
di verdure o l’allevamento di bestiame. Il gestore e la popolazione potrebbero addirittura non 
scoprire  mai questo inquinamento e quindi non verrebbero mai presi  provvedimenti per affrontarne 
le conseguenze. 

Un ulteriore problema  è emerso da un recente studio che  ha dimostrato come i dosaggi 
singoli di diossine (come  si usa fare attualmente) non sono rappresentativi e sottostimano i livelli di 
diossine da 30 a 50 volte 321. La situazione dei metalli pesanti non è migliore. Come avviene per le 
diossine, non vengono monitorati per il 99% del tempo. 

Chiaramente il  monitoraggio continuo delle diossine è essenziale e senza questo gli 
inceneritori vanno considerati  privi di sicurezza e pericolosi per chiunque abiti nella zona. Il 
monitoraggio continuo delle diossine dovrebbe essere obbligatorio come avviene in alcuni paesi 
europei. Oggi come oggi, nel Regno Unito,  il monitoraggio dei tre inquinanti più importanti e 
pericolosi, cioè le diossine, i metalli pesanti e i particolati PM2,5 è praticamente inesistente. Più 
precisamente i particolati PM2,5  non vengono monitorati affatto – vengono monitorati soltanto i  
particolati PM10 che sono molto meno importanti. 

Per quanto riguarda i cementifici  un monitoraggio indipendente ha già dimostrato emissioni 
molto elevate di particolati che potrebbero mettere seriamente in pericolo la salute 319. Queste 
emissioni sono state frequenti (talvolta  3 volte la settimana), pericolose (arrivando a 4500 µg di 
particolati PM10 per metro cubo) e sono sfuggite al rilevamento da parte delle autorità preposte ai 
controlli. Evidentemente l’attuale sistema dei controlli non sta proteggendo il pubblico. 
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È anche inaccettabile lo Standard usato dalle amministrazioni locali per i monitoraggi  
non al camino 

 Oltre al monitoraggio al camino, è necessario il monitoraggio degli inquinanti 
nell’aria circostante. Normalmente questo viene fatto dall’amministrazione locale. Tuttavia anche 
questo non è soddisfacente. Per esempio per verificare che ci siano livelli sicuri di particolati 
sarebbero necessari almeno 24 dispositivi di controllo, posti in punti strategici intorno 
all’inceneritore (assumendo che il vento sia distribuito uniformemente) per arrivare ad un tasso di 
campionamento del 25%, che è il minimo  accettabile 3. Di solito, oggigiorno ci sono meno di 3 
dispositivi di controllo intorno ad un inceneritore. Oltretutto non è nemmeno richiesta la 
misurazione dei metalli pesanti nell’aria circostante, con l’eccezione del piombo. 
 

Non c’è monitoraggio degli inquinanti che si sono accumulati nelle vicinanze 
Misurare le concentrazioni degli inquinanti emessi al camino non dà praticamente alcuna 
informazione sui livelli di materiale tossico accumulati nelle vicinanze. Quando il tasso 
di scarico degli inquinanti nell’ambiente è superiore alla capacità degli ecosistemi di 
decomporli, allora necessariamente si accumulano e  sappiamo  già che molti non si 
decompongono per secoli. Sono molto bassi anche i tassi di  escrezione degli inquinanti 
dal corpo umano,  l’emivita del cadmio nel corpo umano, per esempio, è di 30 anni e 
quella dei PCB è di 75. Poiché molti inquinanti sono solubili nei grassi corporei, si ha il 
bio – accumulo nella materia vivente a concentrazioni molto più alte che nell’ ambiente. 
In una sua comunicazione, l’Agenzia per l’Ambiente statunitense  ha ammesso che il 
rischio derivante dall’accumulo delle diossine negli animali da allevamento “poteva 
costituire un rischio inaccettabile”. Usando un tipo di  valutazione del rischio chiamata 
analisi screening 322 hanno calcolato che, nel bestiame esposto ai venti provenienti da un 
inceneritore, la diossina si accumulerebbe  e che il rischio derivante dal consumo di 
carne di manzo e latte sarebbe 40.000 volte  il rischio da inalazione. Questo rappresenta 
un aumento enorme del rischio e si accorda con quanto già sappiamo riguardo al bio – 
accumulo in altre specie (vedi Sezione 3.4). Per queste ragioni è essenziale un 
monitoraggio regolare delle diossine nel bestiame ed in altri animali da allevamento. 
Purtroppo questi controlli non vengono fatti e quindi i consumatori di questi prodotti 
sono esposti a rischi. È anche necessario effettuare controlli sugli inquinanti nella 
polvere, nella vegetazione e nei corpi di chi abita vicino alle fonti emissive. 
 Talvolta c’è chi argomenta che questi inquinanti non hanno importanza in quanto 
vengono portati via dal vento, diventando il problema di altri. Tristemente questo è in 
parte vero ed è la ragione per cui c’è così tanto inquinamento nell’ecosistema fragile 
dell’Artico dove infine finisce gran parte del materiale tossico. 
 
Il Monitoraggio dipende dai Dati sulla Sicurezza ottenuti in studi sugli animali 

 Di solito gli studi sugli animali  sottostimano la vulnerabilità umana a causa dell’ovvia 
difficoltà nel testare sugli animali deficit cognitivi, comportamentali e di linguaggio e condizioni 
come la stanchezza. Nel caso del piombo, del mercurio e dei PCB gli studi sugli animali hanno 
sottostimato da 100 a 10.000 l’effetto neurotossico sugli esseri umani 285. 

 
Il Monitoraggio dà scarsa protezione al feto 
Le misurazioni di controllo sia singole, sia considerate come media, ignorano le 
esposizioni che avvengono in momenti critici. Il momento in cui avviene l’esposizione è 
spesso più importante della concentrazione dell’inquinante.. E’ noto che le esposizioni 
durante momenti critici  come la crescita fetale o nell’infanzia, producono effetti più 
gravi delle esposizioni simili nell’adulto ed è anche noto che questo danno può essere 
permanente. Questo è stato ormai accertato specialmente per il piombo, mercurio e PCB. 
Per nessun limite di legge  è stata dimostrata la capacità di  proteggere il feto da questi 
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danni. Sappiamo da studi su animali e sull’uomo  che le sostanze tossiche hanno un 
impatto più grande sul feto e nella prima infanzia. E così, i membri più vulnerabili della 
comunità,  probabilmente pagheranno il prezzo più alto dovuto a queste emissioni 
tossiche 
 
Molti inquinanti non hanno una soglia di sicurezza oppure hanno tossicità a dosi 
basse 
Alcuni inquinanti, quali i particolati PM2,5, il piombo e la diossina, non hanno soglia  al 
di sotto della quale non sono più pericolosi. Molti composti organici del cloro sono 
interferenti endocrini ed è possibile che, per questi effetti, non esistano soglie. La 
protezione data dai controlli in queste situazioni è poca o nulla. Talvolta studi sui 
dosaggi bassi hanno evidenziato effetti tossici a livelli di gran lunga al di sotto del livello 
“senza effetto” degli studi fatti su dosaggi elevati. Un esempio è rappresentato dal caso 
del bisfenolo A, un plasticizzante.  Effetti sulla salute a livelli 2500 volte inferiori 
all’effetto più basso osservato dall’EPA americana sono stati evidenziati da studi che 
hanno rilevato esiti avversi, tra i quali il comportamento aggressivo, pubertà precoce e 
una crescita anormale del seno 220. A dosi di 0,01 mg/kg/giorno il perclorato può 
modificare la dimensione di parti del cervello, ma questo non avviene al dosaggio di 30 
mg 220.  E’ stato visto che l’Aldicarb agisce come immunosoppressore più al dosaggio di 
1 ppb che a quello di 1000 ppb. Anche altre sostanze chimiche a dosi basse hanno effetti 
diversi che a dosi alte. Questo dimostra che sappiamo veramente poco sui pericoli 
derivanti dall’esposizione di intere popolazioni all’inquinamento chimico. 
  
Reati riguardanti l’inquinamento sono comuni e la normativa è scadente 
 

Nel Regno Unito, in due anni, dieci inceneritori  hanno commesso  553 reati relativi 
all’inquinamento, come documentato da Greenpeace nella “Rassegna sulle prestazioni di 
inceneritori per rifiuti urbani nel Regno Unito”. Questo documentazione spaventosa portò ad una 
sola azione legale da parte dell’Agenzia per l’Ambiente. A poco serve avere normative più 
restrittive se poi non vengono fatte rispettare. Le multe inflitte per  reati riguardanti l’inquinamento  
sono state paragonate ad una multa da £20 per divieto di sosta, subita da una persona con uno 
stipendio annuale di £50.000. In questo modo, chiaramente, le aziende che gestiscono i rifiuti si 
trovano davanti il semaforo verde che permette loro di  ignorare i regolamenti e inquinare senza 
aver paura delle conseguenze.. Questo dato è basato su una auto – valutazione delle aziende 
coinvolte.  

I livelli di emissioni rilevati durante  test  o ispezioni effettuate dopo un appuntamento 
precedentemente concordato,  probabilmente sono di gran lunga più bassi che nella realtà. Come  è 
stato dimostrato anche nel 1990 negli Stati Uniti  quando l’Agenzia per la Protezione Ambientale 
insieme all’Amministrazione per la Salute e la Sicurezza sul Lavoro effettuarono 62 visite non 
preannunciate. Non meno del 69% delle ispezioni portarono a denunce  per  violazione delle 
normative 323 (Nel Regno Unito le ispezioni vengono fatte dopo  appuntamenti precedentemente 
concordati). Questi esempi offrono dei buoni motivi per rendere obbligatorie ispezioni, tutte da 
effettuarsi senza preavviso. 

Quando un gruppo ambientalista indagò su un inceneritore ad Indianapolis la situazione risultò 
persino peggiore. Trovarono che in due anni, aveva violato le sue autorizzazioni 6.000 volte  e  
aveva aggirato 18 volte  i  sistemi di controlli dell’inquinamento dell’aria.  

In effetti, gli inceneritori rappresentano dei pericoli intrinseci ed inevitabili per la salute 
pubblica, ma l’entità dei pericoli dipende da quanto siano gestiti bene. Forti evidenze dimostrano 
invece che spesso la gestione non è corretta.  Normative poco efficaci rendono la situazione ancora 
peggiore e c’è  scarsa volontà di far rispettare le regole sulla sicurezza  della salute dei cittadini.. 
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12  Valutazione del Rischio 
Razionalmente ci potremmo aspettare che quando si decide di costruire un inceneritore, tutte le 

informazioni riguardanti i rischi e le normative di controllo vengano prese attentamente in 
considerazione. Purtroppo questo non  avviene necessariamente. Ai Dirigenti della Salute Pubblica, 
che di solito hanno scarse conoscenze riguardo alla salute ambientale, viene chiesto di scrivere un 
IPPC ( un Rapporto sulla Richiesta - Controllo e Prevenzione Integrate dell’Inquinamento)   e di 
esprimere la loro opinione sui rischi per la salute  derivanti dall’inceneritore proposto. Di norma 
questa decisione si basa su un metodo impreciso chiamato valutazione del rischio. I  Dirigenti 
tendono a fare affidamento quasi esclusivamente su questo tipo di valutazione e spesso ne ignorano 
i limiti. 

La valutazione del rischio è un metodo che è stato sviluppato nel campo dell’ingegneria ma è 
del tutto insufficiente quando si tratta di valutare le complessità della salute umana. Di norma   
stima il rischio per la salute di appena una ventina delle centinaia di inquinanti diversi emessi dagli 
inceneritori. Si traveste da procedura scientifica ma ha tutte le caratteristiche di una pseudo - 
scienza. Con il termine pseudo – scienza intendiamo riferirci ad assunzioni basate su premesse 
false. 

 
Parte erroneamente dall’assunto che: 
 
1) qualsiasi sostanza emessa ma non valutata (e in questo caso rientra  il 99% di 

tutti gli inquinanti) dovrebbe essere trattata come se avesse rischio zero. Questa 
assunzione ovviamente non è vera 

 
2)  tutti gli inquinanti hanno soglie al di sotto delle quali sono sicuri. La scienza 

contraddice questo assunto. Molti inquinanti, tra i quali le diossine, il piombo ed i 
particolati radioattivi non hanno soglie e possono persino essere più pericolosi alle 
concentrazioni più basse (vedi la Sezione 11). Un incontro internazionale di neurologi 
ed endocrinologi ha concluso: “Le esposizioni chimiche, a livelli  che non producono 
effetti permanenti nell’adulto, nelle prime fasi della vita possono portare  anormalità  
gravi ed irreversibili nello sviluppo del cervello. Può non esistere una soglia 
identificabile per la risposta ad interferenti endocrini” 324. Nel 1992 il Consiglio 
Nazionale per le Ricerche ha concluso che: “Dal punto di vista biologico, è 
indifendibile assumere che esistono soglie per la neurotossicità.” 225 Si potrebbe anche 
mettere in evidenza che le soglie approvate per molti inquinanti sono state 
progressivamente abbassate nel corso degli ultimi decenni (questo è accaduto per il 
cloruro di vinile, per il dicloruro di etilene e per sei solventi clorurati) con riduzioni 
dal 50% ad un decimo dei limiti originali. Ci possiamo aspettare ulteriori riduzioni  
mano a mano che le scienza progredisce. 

 
3) si debba tener conto soltanto delle emissioni in aria e che si possa ignorare la bio 

– accumulazione nei cibi. Le emissioni in aria sono solo la punta dell’iceberg. 
Oggigiorno la maggior parte dei cibi  è contaminata da diossine,  provenienti 
prevalentemente dalle emissioni dei vecchi inceneritori. Come evidenziato nella 
Sezione 11, un rapporto dell’Agenzia per la Protezione Ambientale statunitense, 
trapelato nel 1993, ha calcolato che la diossina si accumulava nel tessuto grasso degli 
animali di un allevamento esposto ai venti provenienti da un inceneritore dell’Ohio, 
esponendo, chi consumava spesso carne di manzo,  ad un rischio  40.000 volte 
superiore a quello dovuto alla sola inalazione. Supponendo che l’inceneritore funzioni 
per 30 anni, si è calcolato un rischio enorme  di cancro di 1200 per milione per coloro 
che mangiavano regolarmente quella carne, ben oltre la soglia di rischio accettabile 
322. Possiamo assumere che questo tipo di rischio dovuto ai cibi prodotti nelle 
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vicinanze  degli inceneritori sia una normale routine e tuttavia le autorità fanno finta 
di non vedere il pericolo e questo cibo viene venduto al pubblico regolarmente 

 
4) l’assenza di evidenze di pericoli relativi agli inquinanti viene considerata come 

evidenza di assenza di pericoli. L’ 88 -90% delle sostanze chimiche e degli 
inquinanti hanno effetti tossici sconosciuti 325. E’ impossibile valutare i rischi di 
sostanze che a malapena conosciamo. Questo è particolarmente vero per quanto 
riguarda i difetti dello sviluppo  e della nascita. Molti inquinanti non sono stati 
caratterizzati, tanto meno valutati per i loro rischi. 

 
 
5) alcuni effetti sulla salute quali l’infertilità, l’immunosoppressione, i problemi 

comportamentali  e la riduzione delle capacità intellettive possano essere 
trascurati in quanto non sono inclusi nella valutazione del rischio. Tuttavia ci 
sono  ampie evidenze sempre più numerose che dimostrano come molti inquinanti 
abbiano proprio questi effetti. 

 
6) gli ecosistemi abbiano la capacità di assorbire e decomporre tutti gli inquinanti 

ambientali. Di nuovo questo è contraddetto dalla scienza. E’ noto che molti 
inquinanti sono persistenti e bio – accumulabili. Infatti se il tasso di immissione è 
superiore, quantunque di poco, al tasso con cui si decompongono, devono 
accumularsi. È come  riempire un secchio  con un filo d’acqua. Prima o poi l’acqua 
trabocca, a meno che non venga chiuso il rubinetto 

 
 
7) il pericolo rappresentato da ciascun  composto, studiato singolarmente e fuori 

dal suo contesto  possa prevedere il pericolo legato a miscele chimiche complesse. 
Nella realtà, di solito gli inquinanti  si trovano all’interno di combinazioni ed ormai 
sappiamo da numerose evidenze che normalmente la tossicità aumenta in presenza di 
esposizioni multiple. 

 
8) si possa ignorare senza pericolo  il carico cumulativo di inquinanti provenienti 

da tutte le emissioni prodotte dagli impianti  e che ciascun impianto possa essere 
considerato isolatamente. È grazie alla limitatezza di questi modi di pensare che si è 
arrivati alla contaminazione dei Grandi Laghi, del Mare Baltico, del Mediterraneo e 
dell’Artico. Questi inquinanti costituiscono delle minacce globali e transgenerazionali 
per la salute e per gli ecosistemi. 

 
9)  la nostra conoscenza riguardo la complessità dei processi biologici e della 

tossicità chimica sia esauriente, quando invece, in realtà, le nostre informazioni 
sono caratterizzate da enormi lacune. Questo è il motivo per cui ci troviamo 
costantemente sorpresi di fronte a spiacevoli scoperte, tipo l’interferenza endocrina ed 
il carico corporeo elevato nei neonati. 

 
 
10) tutte le persone reagiscano  allo stesso modo agli inquinanti, ignorando il fatto che 

il feto è quello di gran lunga  esposto a rischio maggiore. 
 

In questo tipo di valutazione è sottinteso un giudizio di valore che non viene    
esplicitato su quale sia il livello accettabile di rischio 326. Quale è, ad esempio, il numero 
accettabile di difetti alla nascita e per chi è accettabile questo numero? Normalmente si 
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considera accettabile un rischio di cancro di 1 caso per milione, ma questo potrebbe non 
essere accettabile per la persona colpita dal cancro. 

Per valutare gli impatti degli inquinanti e la loro probabile distribuzione,. la 
valutazione del rischio di solito  utilizza “modelli”di dispersione basati su  stime dei dati di 
esposizione, piuttosto che basarsi su dati di  effettive esposizioni. Generalmente queste stime 
sono fornite da chi inquina.. I modelli non sono precisi –  hanno un livello di confidenza del 
30% - ciò significa che questa tecnica può prevedere con esattezza la concentrazione degli 
inquinanti  al suolo con un solo 30% di probabilità  – in altre parole è meno precisa del 
lancio di una monetina. Solo circa la metà dei valori previsti ha un’accuratezza nei limiti di 
un fattore due rispetto alle concentrazioni effettive (osservate) degli inquinanti, la restante 
metà è persino meno esatta. Con i modelli, si cerca di simulare lo scenario  peggiore, ma  
non è possibile rappresentarlo con esattezza perchè normalmente si presenta quando il vento 
è poco o assente, situazione che comporta l’accumulo degli inquinanti. Questo significa che 
nella realtà gli scenari  peggiori possono essere di gran lunga peggiori di quelli previsti 327. 
Modelli diversi possono dare risultati molto diversi. 

 Inoltre, i metodi attuali basati su modelli non solo sono scarsamente attendibili nel 
valutare la concentrazione degli inquinanti al suolo, dopo la loro emissione, ma sottostimano 
pesantemente anche le quantità di inquinanti emesse  In particolare, i modelli non tengono 
quasi mai conto dei particolati secondari che si formano mentre i prodotti della combustione 
salgono su per il camino. Questi particolati secondari possono raddoppiare il volume dei 
particolati (vedi Sezione 2.1). 

I modelli creano l’illusione di una conoscenza scientifica e di una certezza che, data la  
loro natura inesatta, .  basata su  una sostanziale incertezza scientifica e su dati scientifici 
limitati, è completamente ingiustificata.. I modelli forniscono una massa di dati matematici 
complessi che lasciano credere di basarsi sulla precisione scientifica senza tuttavia 
dimostrarla ed è difficile per chi non ha dimestichezza con la matematica individuare le 
inesattezze. Roy Albert a capo del Gruppo per la Valutazione dei Cancerogeni dell’EPA 
(Agenzia per la Protezione Ambientale), ha sintetizzato questo concetto quando ha detto: “In 
presenza di grosse incertezze, individui legati in modi diversi con le istituzioni, partendo 
dagli stessi materiali, possono fornire valutazioni del rischio molto diverse..” In altre parole 
è molto facile interpretare i dati a favore del gestore dei rifiuti. Le autorità preposte ai 
controlli 328 e i Direttori della Salute Pubblica considerano spesso i modelli come se 
fornissero una valutazione esatta. Nonostante le gravi limitazioni hanno un’ampia 
diffusione.. 

Le valutazioni del rischio sono quasi sempre arrivate alla conclusione che gli 
inceneritori sono sicuri, il che contrasta con i dati epidemiologici che mostrano il contrario. 
Le valutazioni del rischio contrastano anche con l’utilizzo di varie sostanze chimiche e con 
la loro  storia. Queste storie sono piene di esempi in cui sostanze chimiche,  prima ritenute  
sicure,  poi sono risultate avere effetti devastanti non previsti, spesso ben oltre lo scenario  
peggiore. È successo ad esempio per il DDT, i PCB, i CFC) (vedi Sezione 7.2) 

 
13 Diritti dei Cittadini e Trattati Internazionali 

Nel 2001 la Commissione delle Nazioni Unite per i Diritti Umani dichiarò che “ognuno ha 
il diritto di vivere in un mondo libero dall’inquinamento tossico e dal degrado ambientale”.  

È immorale che si debba morire a causa delle emissioni degli inceneritori quando sono 
disponibili alternative sicure. Per questa ragione l’incenerimento viola l’Articolo 2 della 
Convenzione Europea per i Diritti Umani, il Diritto alla Vita. 

La Convenzione di Stoccolma del 2001, approvata da oltre 100 paesi, compresa la Gran 
Bretagna, impegna i firmatari a eliminare gli inquinanti organici persistenti, compresi i PCB, le 
diossine ed i furani, richiamando i paesi alla prevenzione non solo del  rilascio di questi 
inquinanti, ma anche della loro formazione  La formazione di queste sostanze è una 
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conseguenza inevitabile dell’uso degli inceneritori. La Convenzione stabilisce anche che le parti 
contraenti adottino misure per ridurre i rilasci totali di queste sostanze (compresi anche i rilasci 
nelle ceneri leggere). Identifica gli inceneritori come fonti primarie di questi inquinanti. 
L’incenerimento è, a tutti gli effetti, una violazione evidente della Convenzione di Stoccolma. 

L’incenerimento è anche una violazione della Legge sulla Protezione Ambientale del 1990, 
dove si  afferma che il Regno Unito debba impedire  che le emissioni  siano dannose per la 
salute umana. 
 

14 Conclusioni 
1) L’incenerimento non elimina i rifiuti. Semplicemente li trasforma in fumi, particolati e 

ceneri che sono più pericolosi, sebbene meno visibili, della forma originale. 
2) Studi epidemiologici condotti su vasta scala hanno  evidenziato che nei pressi degli 

inceneritori si riscontrano tassi più elevati di tumori negli adulti e nei bambini e di 
difetti alla nascita.  Studi di portata più limitata e una grossa mole di ricerche correlate 
confermano questi risultati e suggeriscono che possa esserci una relazione di causa ed 
effetto  e  una serie molto più ampia di malattie riscontrabili in questo contesto. 

3) Recenti ricerche  hanno confermato che l’inquinamento da particolati, specialmente 
quello da particolati fini (PM2,5),  tipico delle emissioni da inceneritori, concorre in 
modo pesante all’insorgenza di  malattie cardiache, del cancro del polmone e di una 
gamma di altre malattie, causando un aumento lineare della mortalità. Ricerche più 
recenti hanno evidenziato aumenti della mortalità  ancora maggiori di quanto fosse emerso  
in precedenza e aumenti della morbilità e mortalità cardiovascolare e cerebrovascolare a 
seguito di esposizioni agli inquinanti degli inceneritori, sia a breve  che a lungo termine.  I 
particolati provenienti dagli inceneritori sono particolarmente pericolosi a causa delle 
sostanze chimiche tossiche che aderiscono alle loro superfici. 

4) Tra gli altri inquinanti emessi dagli inceneritori ci sono i metalli pesanti e una gran varietà di 
sostanze chimiche organiche. Tra queste sostanze ci sono cancerogeni accertati, 
interferenti endocrini e sostanze che possono aderire ai geni, alterare il 
comportamento, danneggiare il sistema immunitario e diminuire l’intelligenza.  Per 
alcuni di questi effetti, quali l’interferenza endocrina, sembra non esista alcuna soglia.. I 
pericoli legati a queste sostanze sono  di per sé evidenti. Alcuni di questi composti sono stati 
rilevati a centinaia di migliaia di miglia dalla loro fonte. 

5) I pericoli legati all’incenerimento dei rifiuti radioattivi meritano una speciale menzione. 
L’incenerimento trasforma i rifiuti radioattivi in migliaia di miliardi di particelle radioattive. 
Queste particelle  introducono il materiale radioattivo nel corpo umano, con un sistema di 
consegna quasi perfetto. All’interno del corpo umano il materiale agisce  come un ‘emittente 
interna di radiazioni alfa e beta. Questi tipi di radiazione sono qualitativamente diversi, 
molto più pericolosi e molto più sinistri della radiazione di fondo. L’uso di questo 
metodo per trattare i rifiuti radioattivi non può essere giustificato. 

6)  Gli inceneritori moderni producono ceneri leggere  molto più tossiche che in passato, 
in quanto contengono grosse quantità di materiale ricco di diossine per le quali non esiste 
metodo di smaltimento sicuro, tranne la vetrificazione, metodo che non viene usato nel 
Regno Unito. Lo smaltimento delle ceneri in discarica rappresenta una minaccia a lungo 
termine  per gli acquiferi e le relative falde, con il rischio di incidenti abbastanza gravi da 
richiedere l’evacuazione dell’area coinvolta. 

7) Non sono mai stati affrontati i rischi a cui si espongono le popolazioni locali  quando 
un inceneritore lavora non a regime. Sono in particolar modo rischiose le emissioni 
durante le fasi di accensione e di spegnimento in cui  possono essere rilasciate in due giorni, 
quantità di diossine maggiori  che in 6 mesi di funzionamento a regime.. 

8) La preoccupazione più grande riguarda gli effetti a lungo  termine delle emissioni 
prodotte dagli inceneritori sull’embrione in via di sviluppo e sul neonato, con la 
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possibilità concreta di cambiamenti genetici  trasmessi alle generazioni future. È  stata 
documentata una vulnerabilità alle sostanze tossiche di gran lunga maggiore nell’infanzia, in 
particolare nei feti, con rischi di cancro, di aborto spontaneo, di difetti alla nascita e di danni 
cognitivi permanenti. Due  recenti studi condotti sul sangue del cordone ombelicale  hanno 
trovato  preoccupanti livelli di carichi corporei di inquinanti. 

9) I costi dell’incenerimento dei rifiuti diventano proibitivi quando si tiene conto dei costi 
per la salute. Diversi studi, tra cui quello del governo, indicano che un singolo inceneritore 
di grosse dimensioni potrebbe costare al contribuente molti milioni di sterline l’anno in costi 
per la salute. In altre parole, sono gli stessi  dati del governo  che dimostrano come gli 
inceneritori siano  un grosso pericolo per la salute. Quando l’industria dei rifiuti verrà 
inclusa, come previsto, nel Piano dell’Unione europea riguardante gli Scambi delle Quote 
per le Emissioni (NdT di gas serra), i contribuenti che risiedono in aree dove è presente un 
inceneritore, dovranno  non solo vivere  in una zona inquinata, ma dovendo anche rispettare 
il Piano suddetto, si troveranno gravati da milioni di sterline l’anno. 

10) L’incenerimento dei rifiuti è ingiusto perchè ha il suo massimo impatto tossico sui 
membri più vulnerabili della società,  durante la gravidanza, nell’infanzia, sui poveri e 
su coloro che hanno una maggiore sensibilità alle sostanze chimiche Contravviene alla 
Commissione delle Nazioni Unite sui Diritti Umani, alla Convenzione europea sui Diritti 
Umani (Diritto alla Vita) ed alla Convenzione di Stoccolma, viola la Legge sulla Protezione 
Ambientale del 1990 dove si afferma che il Regno Unito deve impedire che le emissioni 
danneggino la salute umana. 

 
15 Raccomandazioni 

• Per lo smaltimento dei rifiuti si devono usare i metodi più sicuri  
• Nel decidere le strategie da seguire per lo smaltimento dei rifiuti, si dovrebbe sempre tener 

conto dei costi per la salute. 
• Il metodo  per la valutazione dei rischi oggi utilizzato non è adeguato. Non  garantisce la 

sicurezza degli impianti progettati, può facilmente essere di parte, favorendo il gestore dei 
rifiuti, non dà garanzie scientifiche  e andrebbe sostituito. 

• E’ di vitale importanza  affrontare il problema sia della quantità che della qualità dei rifiuti 
prodotti, mettendo l’accento sulla riduzione della produzione di rifiuti e sul riciclo. 

• Negli ultimi dieci anni sono emerse chiaramente le gravi conseguenze sulla salute  dovute 
all’inquinamento da particolati fini; di cui gli inceneritori sono una fonte importante, 
confermando sempre più che l’incenerimento è l’opzione meno opportuna per smaltire i 
rifiuti. Né abbiamo ragione di credere che gli inceneritori più moderni siano sostanzialmente 
più sicuri di quelli precedenti, tenendo conto di tutte le informazioni disponibili e delle 
ricerche dalle quali risulta che non esistono livelli sicuri per i particolati fini. Inoltre va 
tenuto conto delle  quantità crescenti di plastiche e di sostanze correlate presenti nel flusso 
dei rifiuti e delle ceneri altamente tossiche prodotte dagli inceneritori moderni,   

• Questo rapporto richiama l’attenzione verso le numerose insufficienze e la scarsa 
qualità  degli attuali sistemi di controllo. Noi raccomandiamo che per tutti gli impianti di 
incenerimento dei rifiuti venga introdotto un sistema di monitoraggio  di gran lunga più 
rigoroso ed esteso al maggior numero di inquinanti. Chiediamo  che il monitoraggio venga 
effettuato da un istituzione totalmente indipendente, che preveda visite casuali, non 
preavvisate. Il monitoraggio dovrebbe includere: 

 
o Il monitoraggio in continuo delle diossine, assolutamente necessario e non a 

caso obbligatorio in alcuni paesi. Questo tipo di monitoraggio è essenziale, 
considerata la natura estremamente tossica degli inquinanti emessi quando vengono 
aggirati i sistemi di controllo dell’inceneritore. Il Regno Unito non dovrebbe avere 
gli standard di sicurezza attuali, vista la loro qualità scadente. 
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o Il monitoraggio in continuo dei particolati PM2,5 ed il monitoraggio dei difenil eteri 
polibromurati (DEPB) (NdT = ritardanti di fiamma). 

o Un sistema di rilevamento esteso, collocato intorno agli inceneritori, realizzato dalle 
Amministrazioni locali per misurare i particolati ed i metalli pesanti. 

o Il monitoraggio delle diossine nel bestiame allevato nel raggio di 5 miglia 
intorno agli inceneritori, necessario per il rischio grave e noto del loro bio – 
accumulo nei cibi. 

o Il monitoraggio periodico dei metalli pesanti e delle diossine nelle ceneri leggere. 
o Un progetto per monitorare i carichi corporei di alcuni dei principali inquinanti  nei 

residenti presso gli inceneritori. 
o Il monitoraggio periodico della polvere presente nelle abitazioni delle località 

interessate. 
• E’ particolarmente importante che gli inceneritori non vengano collocati in zone povere o  

con alti tassi di mortalità, dove probabilmente il loro impatto sulla  salute  sarebbe massimo. 
Questo peserebbe ulteriormente sulla disuguaglianze di carattere sanitario. (N.B. attualmente 
9 inceneritori su 14  sono stati costruiti nel 20% delle circoscrizioni più disagiate 329 ). 

• Dovrebbero essere eliminati gli attuali sussidi e vantaggi fiscali a favore degli inceneritori. 
Meritano di essere presi seriamente in considerazione i divieti oppure un sistema di 
tassazione sui materiali riciclabili smaltiti negli inceneritori o in discariche.  È assurdo 
considerare le ceneri pesanti come sostanze inerti, dato il loro contenuto elevato di diossine. 
La loro collocazione in discarica dovrebbero essere gravato da un sistema di tassazione più 
elevata. 

• Raccomandiamo che non vengano più costruiti inceneritori.. 
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