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Via
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______________________________________________________________________________________________
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della Repubblica Italiana
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Piazza Colonna n. 370

 (00187) Roma

Spett.le Presidente del Consiglio 

della Repubblica Italiana

Avvocatura dello Stato

Via dei Portoghesi n. 12

00186  Roma
Spett.le Sig. Ministro *********(indicare il Ministero)

Via

Roma

Oggetto: Atto di diffida per il risarciemtno dei danni patrimoniali e non patrimoniali per tardivo recepimento della direttiva (indicare la direttiva nelle materie più disparate rispetto alle quali lo Stato Italiano è inadempiente, se fosse in materia di amianto: 477/83/CEE, avente ad oggetto “Protezione dei lavoratori contro i rischi connessi con una esposizione all’amianto durante il lavoro” naturalmente il richiamo a questa direttiva va lasciato soltanto se la diffida è inoltra in materia di amianto altrimenti va indicata la direttiva giusta).

On.le Sig. Presidente del Consiglio, 

On.le Sig. Ministro,

Il sottoscritto Sig. ____________________________________, nato a ___________________, residente a ___________________________, si permette

esporre

 quanto segue:

il sottoscritto è rimasto esposto all’amianto dal ______________ al ______________ per motivi professionali, e corre un concreto e serio rischio di contrarre patologie asbesto correlate, alcune delle quali determinano il decesso anche nel volgere di pochi mesi, e anche nel caso in cui detta patologia non dovesse insorgere, il cancerogeno ha comunque determinato danni all’organismo.

1) Già nel 1906, con il congresso di medicina del lavoro di Milano, e contemporaneamente, con la Sentenza del Tribunale di Torino, del 31.10.1906, con la decisione della causa n. 1197, era emerso incontrovertibilmente come l’amianto fosse genotossico e capace di indurre reazioni autoimmuni, ed influire sugli altri processi infiammatori: “fra le industrie pericolose … vi sono quelle che indicarono col nome di polverose, e tra queste in prima linea le industrie nel cui lavorìo si sollevano polveri minerali, … sono più pericolose quelle provenienti da sostanze silicee, in quantochè per la costituzione delle particelle che la compongono vengono a ledere le vie delli apparati respiratorii, quando non giungono fino al polmone, predisponendole allo sviluppo della tubercolosi, facilitandone la diffusione aumentandone la gravità”.

La Corte di Appello di Torino ha confermato le motivazioni della Sentenza del Tribunale.

2) La legge n. 455 del 12.04.1943, in Italia, aveva inserito l’asbestosi nell’elenco delle malattie professionali, riconducibili all’esposizione ad amianto, con il riconoscimento della rendita per coloro che ne erano affetti, con estinzione dei giudizi in corso a carico dei datori di lavoro, e con il fine di “proteggere … in sede di prevenzione tecnica con ogni più opportuna misura di sicurezza, i lavoratori, tracciando e imponendo agli imprenditori un piano razionale e completo di prevenzione” (come si evince nel disegno di legge del 25.01.1943, n. 2262), specificando principi generali già contenuti nell’art. 2087 del Codice Civile, e riaffermati negli artt. 32 e 41, II comma, della Costituzione della Repubblica Italiana del 1948.

“E’ … certo ed incontestabile che l’integrità personale dell’uomo e la sua salute (sommi beni che trascendono dalla sfera dell’individuo per assurgere ad importanza sociale, come necessaria premessa della conservazione e del miglioramento della specie) sono protette non soltanto dal contratto, ma altresì da numerose leggi di pulizia sanitaria e perfino dal Codice Penale” (Corte di Cassazione Civile, Sentenza n. 2107 del 28.04.1936, pubblicata il 17.06.1936).

Il Tribunale di Torino, Giudice Dott. Ciocchetti, con la Sentenza n. 3308/98, in materia di amianto, ha evidenziato che “Le leggi son, ma chi pon mano ad esse? Nullo …” (Dante, Purgatorio, XVI, 96-98), e cioè le leggi ci sono ma si è alla ricerca di chi le applica, nessuno.

3) Infatti dal 1946, c’è stato un aumento esponenziale dell’estrazione e della lavorazione dell’amianto, in Italia e in Europa, con esposizione di milioni di lavoratori e cittadini.

4) Nel 1964, nella Conferenza di New York, la Comunità Scientifica Internazionale concordò con Selikoff, anche alla luce degli studi di Wagner sull’associazione amianto – mesotelioma, che colpisce quasi esclusivamente persone che in passato hanno lavorato con l'amianto, con una incidenza 100 volte superiore rispetto al resto della popolazione.

5) Vigliani presentò i primi casi italiani di mesotelioma ed evidenziò che su circa 300 operai indennizzati dall'INAIL per l'asbestosi nel periodo dal 1943 al 1967 e successivamente deceduti, ben 28 persero la vita per tumore polmonare o mesotelioma pleurico, con una incidenza 8 volte superiore a quella riscontrata sui silicotici.

Il mesotelioma costituisce la causa di decesso di circa il 10% dei lavoratori esposti.

6) I limiti di soglia validi per la prevenzione della fibrosi non lo sono per le neoplasie, poichè tutti i tipi di amianto sono cancerogeni (IARC Monographs supplement 7, Asbestos (group 1), 106-116, 1987), anche se in modo diverso: per cui per azzerare il rischio oncogeno occorre azzerare l'esposizione.

7) La patogenesi del mesotelioma dimostra che il rischio è presente anche con inalazioni minime: in Italia i dati epidemiologici hanno fatto emergere un'altissima incidenza tra le mogli che lavavano le tute e tra i barbieri che tagliavano i capelli, dei lavoratori esposti, senza risparmiare i dipendenti della Comunità Europea che lavoravano in un palazzo contenente amianto.

8) L’Unione Europea con la Direttiva 477/83/CEE, detto norme “sulla protezione dei lavoratori contro i rischi connessi con l’esposizione all’amianto durante il lavoro”, e venne recepita in Italia soltanto dopo la condanna della Corte di Giustizia dell'Unione Europea del 13.12.1990, nella procedura n°240/89;

9) la Repubblica Italiana è stata dunque condannata dalla Corte di Giustizia dell’Unione Europea con la decisione del 13.12.1990, per i seguenti motivi:

“1. Con atto depositato nella cancelleria della Corte di giustizia il 31 luglio 1989, la Commissione delle Comunità europee ha presentato, a norma dell’art.169 del Trattato CEE, un ricorso mirante a far dichiarare che la Repubblica italiana, non adottando entro i termini prescritti i provvedimenti, diversi da quelli inerenti alle attività estrattive dell’amianto, necessari per dare attuazione nell’ordinamento giuridico interno alla direttiva del Consiglio 19 settembre 1983, 83/477/CEE, sulla protezione dei lavoratori contro i rischi connessi ad un’esposizione all’amianto durante il lavoro (GU L 263, pag.25, è venuta meno agli obblighi che le incombono in forza del Trattato CEE. 

2. L’art.18, n.1, della direttiva 83/477, già citata dispone, che gli Stati membri adottano le disposizioni legislative regolamentari ed amministrative necessarie per conformarsi alla direttiva stessa anteriormente al 1° gennaio 1987 e che informano immediatamente la Commissione. Esso precisa inoltre che, per quanto riguarda le attività estrattive dell’amianto, la data del 1° gennaio 1987 è rinviata al 1° gennaio 1990. A norma del n.2, gli Stati membri comunicano alla Commissione le disposizioni di diritto interno che adottano nell’ambito disciplinato dalla direttiva. 

3. Non avendo ricevuto entro i termini prescritti alcuna comunicazione da parte della Repubblica italiana per quanto riguarda i provvedimenti di attuazione della direttiva, la Commissione le ha inviato una lettera di diffida il 16 novembre 1987, sollecitando la presentazione delle difese in merito al termine di due mesi. La risposta fornita dalla Repubblica italiana il 5 febbraio 1988 non è stata ritenuta sufficiente dalla Commissione che, dopo avere adottato il 18 gennaio 1989 un parere motivato, rimasto senza seguito, ha introdotto il presente ricorso. 

4. Per una più ampia illustrazione degli antefatti, dello svolgimento del procedimento e dei mezzi ed argomenti delle parti si fa rinvio alla relazione d’udienza. Questi aspetti del fascicolo sono riportati in proseguo solo nei limiti necessari per comprendere il ragionamento della Corte. 

5. La Repubblica italiana, pur ammettendo sostanzialmente che non sono stati ancora adottati i provvedimenti necessari per l’attuazione della direttiva nel proprio ordinamento, osserva che la normativa italiana contiene attualmente varie disposizioni volte a garantire la tutela della salute dei lavoratori e che, inoltre, il governo italiano ha promosso un’iniziativa specifica con la quale è stata chiesta al Parlamento una delega legislativa allo scopo di adottare le norme necessari per attuare, mediante decreto del presidente della Repubblica, le numerose direttive in materia di sanità e di tutela dei lavorator, tra i quali rientra la direttiva in questione. Nella fase orale, essa ha precisato che detta iniziativa è sfociata nella legge n.112, promulgata e pubblicata il 30 luglio 1990, ma osserva che è necessario un certo tempo per dare attuazione alla direttiva in questione 

6. Si deve ricordare a questo proposito, che secondo la costante giurisprudenza, uno Stato membro non può recepire disposizioni, pratiche o situazioni del proprio ordinamento giuridico interno per giustificare l’inosservanza degli obblighi e dei termini prescritti dalle direttive. 

7. Occorre constatare che la Repubblica italiana, non adottando nei termini prescritti i provvedimenti, diversi da quelli relativi alle attività estrattive dell’amianto, necessari per conformarsi alla direttiva del Consiglio 19 settembre 1983,83/477, sulla tutela dei lavoratori contro i rischi connessi ad un’esposizione dell’amianto durante il lavoro, è venuta meno agli obblighi che le incombono in forza del Trattato CEE. 

La decisione:

Per Questi motivi la Corte dichiara e statuisce : 

1) La Repubblica italiana, non adottando nei termini prescritti i provvedimenti, diversi da quelli relativi alle attività estrattive dell’amianto, necessari per conformarsi alla direttiva del Consiglio 19 settembre 1983, 83/477/CEE, sulla tutela dei lavoratori contro i rischi connessi ad un’esposizione all’amianto durante il lavoro, è venuta meno agli obblighi che le incombono in forza del Trattato CEE”.

10) Con la Legge n°257/92, recante “Norme relative alla cessazione dell'impiego dell'amianto”, il legislatore italiano è finalmente intervenuto per vietarne l'utilizzo.

11) Le polveri di amianto attraverso il circolo sanguigno raggiungono tutti gli organi: ledono il DNA cellulare, avviano la cancerogenesi, anche a basse dosi (Selikoff e Wagner).

12) Il rischio è proporzionale all'esposizione per intensità e durata. Ogni successiva esposizione si somma. Tutte Possono indurre la cancerogenesi, per effetto moltiplicatore, con sinergismo e potenziamento tossicologico e abbreviare i tempo di latenza, etc., fino a raggiungere il carico di rottura del tiro alla fune con le difese dell'organismo, quando si sono esauriti gli enzimi riparatori del DNA e le difese immunitarie dell'organismo, fino al punto di non ritorno.

13) Le basse esposizioni sono quindi dannose e, in alcuni soggetti particolarmente predisposti, o in particolari condizioni enzimatiche, possono essere sufficienti per innescare il processo cancerogeno.

14) Nel 1998 viene pubblicato uno studio caso/controllo sull’esposizione della popolazione francese
 a basse dosi di amianto, con segnalazione dei casi di mesotelioma pleurico e relativa relazione dose/risposta. Questo studio, svolto dagli esperti dei principali centri francesi, ha evidenziato in significativo eccesso di mesoteliomi anche per esposizioni decisamente più basse di quelle proposte dai valori-limite adottati nelle aziende durante gli anni ’80.

Nel 1999 viene pubblicato un importante review che sottolinea la possibilità di insorgenza di mesoteliomi anche per basse esposizioni, sia negli ambienti di lavoro che negli ambienti di vita: l’autore afferma che non è possibile stabilire un livello di esposizione ad amianto al di sotto del quale non vi sia il rischio di contrarre il mesotelioma
.

Nel 2000 escono tre lavori che sostanzialmente confermano l’alto rischio di mesoteliomi pleurici a seguito di esposizioni professionali, anche se si può avere l’insorgenza per esposizione domestica o ambientale
. Viene inoltre evidenziato come anche nelle esposizioni ambientali il rischio aumenti sensibilmente vicino alle zone estrattive di amianto o in luoghi in cui vi sono industrie che producono o manipolano manufatti di amianto
-
.
*** *** ***
Rischio morbigeno per esposizione ad amianto
.

- Aspetti biomedico-ambientali: Effetto della reiterazione dell’esposizione alle concentrazioni definite dai limiti 
di legge 1 + 1 + 1 + 1 + 1 + 1 = 6 fibrille in una settimana: effetto di sommatoria.

L’amianto, detto anche asbesto, è un minerale costituito sostanzialmente da silicati di varia composizione chimica. Questa diversità condiziona sia la forma delle fibrille (strutture con una lunghezza tre volte maggiore del diametro), sia la loro denominazione, sia ancora la loro nocività per l’uomo e per animali sinantropici, come il cane. L’azione patogena, oltre ad una prima fase prodromica irritativo-flogistica sulle strutture dell’organismo di primo impatto, implica effetti cancerogeni a carico di diversi tipi cellulari, tessutali, e d’organo. L’azione cancerogena dell’amianto era già nota, per molti versi e ad opera della ricerca biomedica, quasi contemporaneamente alla sua introduzione come materia prima in parecchie tecnologie richieste dalla rivoluzione industriale che fu attuata a cavallo tra XIX e XX secolo. Successivamente sono intervenuti provvedimenti normativi allo scopo di prevenire l’esposizione a rischio e per proteggere la salute della collettività (lavoratori e popolazione generale). In molti paesi il minerale e’ stato bandito dal tardo XX secolo (anni 1980-1990). Parecchi altri paesi continuano ad estrarre il minerale naturale, a lavorarlo, e a venderlo. Oggigiorno, i limiti di legge prescritti sembrano dare sicurezza agli esposti, ed a chi controlla la loro salute, ma generalmente non si tiene conto che anche pochissime fibrille assunte quotidianamente, col tempo, si sommano nel nostro organismo, raggiugendo il carico (body burden dei ricercatori anglosassoni) di rottura del tiro-alla-fune tra cancerogeni e difese dell’organismo contro il cancro. A questo proposito, già fin d’ora, è utile rammentare il monito di René Truhaut, secondo cui non esistono limiti ammissibili per i cancerogeni, ciò significa: “rischio zero”. 

- Fibrille inalate od ingerite - Assorbimento attraverso la mucosa delle vie respiratorie o del tubo gastroenterico

Le fibrille di amianto possono raggiungere l’individuo esposto sia dalla cava del minerale, sia dalla materia prima, sia dal manufatto durante l’uso, sia dallo stesso manufatto dopo l’esaurimento della vita di impiego, quando è in disuso e in via di smaltimento. Vale a dire il rischio patogeno ci può essere “prima, durante, dopo” il suo uso. È ragionevole condividere l’aforisma di L. Mutti (Primario ASL 11 VC) “Dobbiamo giungere al rischio zero perché l’unica fibra di amianto innocua è quella che noi non respiriamo”. Ma non basta non inalare fibrille di amianto, perchè molte altre se ne possono ingerire, con le bevande  e anche coi cibi
. 

- Recircolazione delle fibrille nel torrente sanguigno

Una volta inalate od ingerite, le fibrille raggiungono l’epitelio della mucosa dell’apparato respiratorio o dell’apparato gastroenterico, rispettivamente. Non è difficile, per gli intrusi killer, superare queste labili barriere per entrare nei capillari sottomucosi, poi nel sistema venulare, quindi in quello venoso centripeto, con l’interposizione o meno del piccolo circolo polmonare, caratterizzato dal fatto che il circolo venoso trasporta sangue ossigenato, al contrario del grande circolo. Infine il cuore provvede a redistribuire il tutto in tutto l’organismo.

- Diffusione in tutti i tessuti ed organi - Localizzazione in qualunque tessuto.

A seguito di questa diffusione ubiquitaria, quasi biologicamente “ecumenica”, non c’è un tessuto, un organo, che possa ritenersi indenne di localizzazione delle fibrille killer. Dal momento in cui un tessuto bersaglio si trova ad ospitare una o piu’ fibrille esso innesca una sequela di eventi reattivi. Il tipo e l’entità di questi fenomeni sono condizionati dalla costituzione del tessuto stesso, o meglio di quella parte di esso in cui si sono annidate le fibrille. È comprensibile che tale funzione di risposta sia svolta dal tessuto connettivo che circonda il vaso di afferenza, oppure da quello che fa da impalcatura stromale di un organo parenchimale. Infatti le cellule attrici della risposta flogistica (infiammatoria) sono prevalentemente quelle connettivali. La reazione infiammatoria non è di tipo acuto, in quanto le fibrille di amianto, nel superare le barriere delle mucose interessate, si sono lasciate alle spalle i batteri eventualmente concomitanti, gli agenti flogogeni che avrebbero richamato i leucociti PMN (polimorfonucleati) per formare il secreto infiammatorio purulento. Quindi non si tratta di un foruncolo microscopico, bensì di un microgranuloma, classica espressione di una flogosi di tipo cronico, costituito da una corteccia di cellule linfocitarie (leucociti ematici mononucleati), cellule connettivali e da fibre connettivali, che tutte insieme inglobano la fibrilla d’amianto. Si è venuta così formando un’entità reattiva detta “corpuscolo dell’asbesto” nella quale il core è destinato a durare a lungo.

- Reazione flogistica di tipo cronico nel punto di localizzazione, con formazione dei corpuscoli dell’asbesto (microgranulomi - Reperto autoptico di corpuscoli dell’asbesto in molti organi del corpo umano.

La letteratura scientifica riporta il ritrovamento, come reperto autoptico a seguito di autopsie di lavoratori esposti all’amianto nei seguenti tessuti: cervello, tiroide, polmone, fegato, pancreas, rene, cuore, milza, surrene, prostata. Questa distribuzione testimonia la diffusione delle fibrille di amianto in tutto il circolo sanguigno ed i tutti gli organi che esso irrora.

- Cancerogenesi a carico delle membrane sierose: pleura, pericardio, peritoneo, tonaca vaginale del testicolo, coi rispettivi mesoteliomi.

Un altro aspetto peculiare che riguarda la localizzazione delle fibrille di amianto a distanza dal punto di ingresso nell’organismo (nel circolo sanguigno) trova conferma dalla localizzazione di una specifica e grave forma di neoplasia maligna di membrane sierose particolarmente suscettibili di tale tipo di cancerogenesi. Si tratta di mesoteliomi che colpiscono la pleura (sierosa che avvolge il polmone), il pericardio (che avviluppa il cuore), il peritoneo (sierosa che avvolge tutti i tratti del tubo gastroenterico, tenue e crasso) e la tonaca vaginale del testicolo, che e’ una derivazione embrionaria del peritoneo. Fin che si tratta della pleura, la sierosa più frequentemente colpita dal mesotelioma, si potrebbe considerare in modo ingannevole  questa maggiore frequenza di morbilità come conseguenza della vicinanza della sierosa con la via piu’ comune di ingresso dell’amianto: le coane (narici). Al contrario, le fibrille killer aggrediscono i tessuti bersaglio raggiungendoli alle spalle, cioe’ attraverso il circolo. La lunghezza del tragitto da superare, chilometri di capillari, venule, arteriole, vene, arterie, interposta tra narici e/o bocca da un lato e sierosa colpita, dall’altro, non e’ certo una difficolta’ insormontabile. Infatti, dobbiamo considerare che il tempo di circolo si aggira normalmente attorno a pochi minuti secondi. Tra l’altro, la letteratura scientifica biomedica segnala casi clinici che si pongono fuori dai novero dei fenomeni morbosi piu’ frequentemente descritti come tipici all’amianto. Si tratta dei danni diretti sulla molecola del DNA nucleare dei leucociti circolanti di lavoratori esposti, e di mesotelioma primitivo dell’ovaio in lavoratrici esposte ad amianto, oltre a casi di carcinoma ovarico in operaie che, nelle loro mansioni, avevano usato talco contaminato con il minerale killer. Queste indagini riferiscono casistiche rare,  generalmente imprevedibili, ma dimostrano in un modo ancora più completo la pericolosità ubiquitaria dell’amianto per la salute umana.

- Rischio ambientale di esposizione: limite soglia = 0,1 fibra / ml d’aria (DM 6/9/94 ed artt. 24 e 31 del D.Lgs. 277/91).

Il nostro ordinamento giuridico include un provvedimemento legislativo che configura un limite soglia di concentrazione di fibrille d’amianto nell’aria in ambiente occupazionale, quale livello di riferimento quale prova di responsabilità, o meno. Tale limite è stato localizzato dal DM 6 settembre 1994, e dagli artt. 24 e 31 del D.Lgs. 277/91, in 100 fibrille per litro d’aria, anche con riferimento alle condizioni storiche - pregresse dell’ambiente di lavoro. E’ intuitivo come sia estremamente difficile, “contare” strumentalmente, e l’unica valutazione può essere quella presuntiva che si fonda sui parametri sanciti dal successivo D.M. 27.10.04, all’art. 3, e cioè dalla letteratura scientifica, dai casi analoghi, dagli studi epidemiologici etc..

· Meccanismo della cancerogenesi.

Voytek et al. (1990) hanno riferito con chiarezza il meccanismo dell’azione canceragena delle fibrille di amianto. Secono questi autori, le fibrille del minerale localizzate nei diversi tessuti dell’organismo vanno incontro ad un’alterazione metabolica che porta alla formazione di amianto-epossido, la molecola che è il cancerogeno finale, responsabile della lesione della molecola del DNA. Tutto questo avviene quando la molecola bersaglio è il DNA dei nuclei dei leucociti circolanti, delle cellule parenchimali dell’ovaio, delle cellule delle sierose: pleurica, pericardica,  peritoneale, o della tonaca vaginale del testicolo. Questo fenomeno di trasformazione di un pre-cancerogeno, l’amianto tal quale, in cancerogeno vero e proprio, l’amianto-epossido, è favorito dallo squilibrio della bilancia perossidativa dei tessuti in senso pro-ossidante. Quando i fattori pro-ossidanti sopraffanno quelli anti-ossidanti si verifica l’intervento di un agente patogeno che, di per se stesso insufficiente a causare patologia, agisce quale concausa efficace che non va trascurata. Infatti, a questo proposito, si può evocare l’immagine di una pistola come arma di un omicidio. Non è sufficiente  l’arma con il proiettile in canna, ma occorrono che la sicura sia disattivata e che un dito prema il grilletto, sebbene questi due elementi (concause), senza i primi, non bastino per uccidere, ma sono cofattori efficaci perchè l’arma uccida. 

Anche per l’amianto, per esso l’amianto epossido, il meccanismo della cancerogenesi parte dalla prima tappa, comune a tutti i cancerogeni: l’alterazione del DNA. La lesione primaria, se non eccede in quantità e durata i meccanismi di difesa dell’organismo, puo’ anche essere riparata, in prima battuta grazie agli enzimi riparatori specifici, in seconda istanza, dal sistema immunitario che rigetta le cellule arrivate ad essere cancerose. Si è visto che le fibrille del minerale nocivo possono localizzarsi in qualunque distretto dell’organismo, e dovunque possono danneggiare la molecola del DNA. Quindi, semplicisticamente, potremmo anche aspettarci un tipo di tumore uniformemente monotono in tutte le sedi; al contrario, ogni tipo di tessuto risponde allo stimolo morboso  a modo suo, condizionando non solo le caratteristiche morfologiche della neoplasia, ma anche il tempo di latenza, la frequenza - o prevalenza - in una popolazione esposta, la velocità di crescita, in breve, la storia naturale dell’affezione maligna. Tutto ciò poi si integra anche con le caratteristiche metaboliche dei tessuti dell’individuo colpito dalla noxa morbigena: vale a dire, l’età del soggetto, il suo stato nutrizionale, soprattutto l’equilibrio della bilancia perossidativa, oltre alla presenza od assenza di altre esposizioni nocive. Queste condizioni biologiche, attraverso il contributo del sinergismo e del potenziamento, possono stare alla base dell’estema variabilita’ delle risposte patologiche al medesimo agente nocivo, che si affiancano alle patologie classiche asbesto-correlate, qual’e’ il mesotelioma pleurico.

Il cumulo di tutte queste considerazioni ed informazioni potrebbe costituire un patrimonio unico e prezioso, nelle mani dei sanitari più o meno “competenti” ope legis, chiamati ad esercitare sul paziente – o sul soggetto ancora solamente esposto alle fibrille killer – la cosiddetta sorveglianza sanitaria. Infatti, la salute del Nostro avrebbe bisogno di tanta scienza e di altrettanta coscienza. 

A proposito di patologia amianto-correlata di tessuti dell’organismo diversi dalle sierose (pleura, pericardio, peritoneo, ecc.) la letteratura scientifica citata in precedenza ha dato un’idea della partecipazione anche dell’apparato gastroenterico. Altre pubblicazioni recenti, reperibili liberamente nelle fonti bibliografiche, hanno descritto la partecipazione dei tessuti linfoemopoietici alla funzione di bersaglio del cancerogeno amianto, basate su ricerche sperimentali e/o epidemiologiche osservazionali. Si tratta di: Kagan (1979) - leucemia linfocitaria cronica, mieloma IgA e mieloma IgG, Waxweiler e Robinson (1983) - linfoma non-Hodgkin, Kagan e Jacobson  (1983) - leucemia cronica linfocitaria, mieloma IgG e mieloma IgA, Battista et al. (1999) – mieloma muliplo, e Becker et al. (2001) – linfomi maligni. In termini concreti, ciò significa che, almeno dal 1979 in poi, non sarebbe stato più possibile ascrivere all’esposizione ad amianto il solo mesotelioma pleurico, ma anche ad una moltitudine di altre affezioni letali: letteratura scientifica docet. 
 - Potenziamento tossicologico 1 + 1 + 1  =  9, 10 e piu’:

La letteratura scientifica ha messo in evidenza che l’abitudine di fumare tabacco comporta un potenziamento del rischio, e della patologia amianto-correlata. Questo fenomeno trova un’espressione significativa nell’equazione che suggerisce i rapporti quantitativi degli effetti dei due agenti patogeni: Fumo di tabacco + Amianto = [10 x + 13 x] non 23 x ma 50-60 volte.

Altrettante considerazioni meritano di essere fatte a proposito di un’altra circostanza, questa volta iatrogena, che può essere considerata quale possibile concausa effettiva della patologia amianto-correlata. Si tratta di una terapia marziale attuata col proposito di curare un’anemia somministrando Fe inorganico per via parenterale: questo comporta  un aumento delle 
specie reattive dell’ossigeno, con squilibrio della bilancia perossidativa  in senso pro-ossidante. Effetti analoghi possono essere realizzati con altre pratiche iatrogene, questa volta a scopo diagnostico e non terapeutico, come l’esposizione a radiazioni ionizzanti: esse comportano un depauperamento delle difese organiche contro i cancerogeni.

*** *** ***

In Italia l’Istituto nazionale per l’assicurazione contro gli infortuni sul lavoro, secondo il D.P.R. 1124/1965 e la tabella delle malattie professionali, recentemente aggiornata con d.m. 9 aprile 2008, entrato in vigore il 22 aprile 2008, riconosce come causate dall’esposizione ad asbesto le seguenti patologie: 

a) Placche e ispessimenti pleurici con o senza atelettasia rotonda (j92);

b) Mesotelioma pleurico (c45.0);

c) Mesotelioma pericardico (c45.2);

d) Mesotelioma peritoneale (c45.1);

e) Mesotelioma della tunica vaginale e del testicolo (c45.7);

f) Carcinoma polmonare (c34);

g) Asbestosi (j61).

h) Fibrosi polmonare (j68.4).

In Italia il riconoscimento delle malattie causate dall’amianto nelle liste delle malattie professionali asbesto correlate risale per l’asbestosi nel 1943, per il cancro al polmone, e per il mesotelioma, nel 1994, per le placche pleuriche soltanto nel 2008, delle quali si presume il nesso causale, con onere della prova per escluderne l’indennizzabilità a carico dell’ente assistenziale, mentre per le altre patologie, dopo il definitivo superamento del sistem tabellare, vale quello complementare di onere della prova a carico del prestatore d’opera al fine di ottenere l’indennizzabilità “anche per le malattie sia comunque provata la causa di lavoro” (Corte Costituzionale, Sentenze n. 179 del 18.02.88, e n. 206 del 25.02.88).

(modello lettera per danni amianto; per altri la formula andrà adattata tenendo conto del contenuto della direttiva che non è stata recepita o che è stata violata)

Il sottoscritto/a ha subito grave pregiudizio patrimoniale e non patrimoniale anche per lesione dei diritti costituzionali (se possibile indicare i tipi di danno), per la violazione anche in termini di mancato e/o tempestivo recepimento delle direttive comunitarie, nella misura che sarà quantificata in contraddittorio ovvero in sede di mediazione o dal Giudice nel caso in cui non ci fosse alcun riscontro alla presente ovvero non si definisse la controversia in sede conciliativa oltre ad interessi e rivalutazioni, oltre al rischio di insorgenza di patologie asbesto correlate, come sopra, non solo quelle di cui alle tabelle, ma ogni altra patologia, rispetto alle quali non si può affermare la prescrizione a decorrere dalla condotta, bensì dall’evento lesivo (frase relativa soltanto al tipo di diffida per i danni da amianto).

La Corte Suprema di Cassazione, con la Sentenza n. 17350/11, che si allega, ha ribadito principi di diritto già per altro affermati dalla Corte di Giustizia dell’Unione Europea e da altre Corti internazionali, circa la responsabilità dello Stato e dei Ministeri per il mancato e/o tardivo recepimento delle direttive comunitarie, e per l’inadempimento degli obblighi comunitari con termine prescrizionale di 10 anni.

Con il decreto stabilità, disegno di l. n. 2968 AS, “Disposizioni per la formazione del bilancio annuale e pluriennale dello Stato (Legge di stabilità 2012) – presentato al Senato dal Governo il 20 ottobre 2011 -  all’art. 4, comma 51, testualmente:

“51. La prescrizione del diritto al risarcimento del danno derivante da mancato recepimento nell’ordinamento dello Stato di direttive o altri provvedimenti obbligatori comunitari soggiace, in ogni caso, alla disciplina di cui all’articolo 2947 del codice civile e decorre dalla data in cui il fatto, dal quale sarebbero derivati i diritti se la direttiva fosse stata tempestivamente recepita, si è effettivamente verificato”.
L’atto governativo appare illegittimo per gli stessi principi richiamati nella Sentenza della Corte di Cassazione n. 17350/11, perché colpisce dei diritti quesiti anche a copertura costituzionale, e perché contraria alla costituzione e contraria alle norme di diritto comunitario e alle disposizione che riguardano il diritto di azione e la giurisdizione, nei termini di cui agli artt. 24 e 111 Cost. e per ogni altro profilo che ci si riserva di far valere.

Orbene, prima che detta norma possa essere approvata, il sottoscritto si permette 

diffidare

la S.V. Ill.ma ed Ecc.ma e i Ministri competenti a non procedere oltre, e a rispettare le decisioni rese dalla Corte di Cassazione, Sezione Civile, con la Sentenza n. 17350/11, che si intende qui riscritta, e a risarcire immediatamente di tutti i danni il sottoscritto, nella misura che sarà ritenuta equa e giusta, e in mancanza nella misura che sarà accertata con la mediazione nei termini di cui agli artt. 17 e 20 del Decreto 28/2010, e/o nel successivo procedimento civile.

La diffida si intende estesa anche ai danni che il sottoscritto/a dovesse soffrire a causa delle modifiche normative finalizzate a interdire il diritto di azione e di difesa, e la possibilità di far valere dei diritti già acquisiti.

Il presente atto costituisce formale messa in mora, interruttiva di ogni prescrizione, in relazione alla tutela di ogni diritto.

Con ossequi.

Lì, __________________________

Sig. ____________________________
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� La ricerca biomedica, sia quella sperimentale, sia quella epidemiologica osservazionale, ha dimostrato la nocivita’ dell’amianto ingerito. La pubblicazione piu’ significativa è quella di Hallenbeck & Hesse (1977)  secondo la quale gli studi dell‘ingestione negli animali e delle autopsie umane suggeriscono che le fibre di asbesto possono penetrare nella parete intestinale e migrare verso altre localizzazioni nell’organismo. Poi Donham et al. (1980) hanno evidenziato l’insorgenza di un mesotelioma maligno, del tipo provocato da asbesto iniettato intraperitoneo, nel ratto alimentato con dieta contenente asbesto; in base all’evidenza della penetrazione delle fibre di asbesto nei tessuti del colon, indagini di microscopia elettronica, questi autori concludono che l’asbesto ingerito non è innocuo per il colon, né per distretti dell’organismo in cui si localizzano le fibrille killer. Infine Cotruvo (1983) ha riferito che l’evidenza epidemiologica del rischio da ingestione di acqua contenente fibre di asbesto non è convincente, tuttavia il cancro gastrointestinale di origine occupazionale può indicare un rischio da ingestione. Secondo Delahunty e Hollander (1987) la somministrazione cronica di fibre di asbesto nell’acqua da bere nel ratto porta alla diminuzione della capacità della parete intestinale di assorbire zuccheri scarsamente metabolizzabili impiegati come modello sperimentale; tale fenomeno dimostra un danno funzionale diretto sulla parete intestinale dovuto all’asbesto ingerito. Pepelko (1991) ha studiato le differenze del potere cancerogeno di alcuni agenti morbigeni, nel ratto e nel topo, dipendenti dalle vie di somministrazione, inalatoria o gastrointestinale; nel ratto, differenze nella potenza superiori a 10 volte furono trovate per l’asbesto, il cloruro di vinile, e l’idrazina. Nel caso dell’asbesto, l’agente si trovava comunemente sotto forma di materiale particellare relativamente insolubile. Secondo questo autore, la maggiore potenza cancerogena espressa dalla somministrazione per via inalatoria, rispetto a quella orale,  è verosimilmente dovuta alla maggiore lunghezza del tempo di soggiorno negli alveoli polmonari rispetto a quello nell’intestino; ciò favorirebbe una maggiore biodisponibilità con una maggiore azione morbigena. Parallelamente, nel corso degli ultimi decenni, altri autori hanno riferito risultati negativi per la cancerogenicità dell’asbesto ingerito.





