Industria e ambiente: il caso Seveso

di Benito Leoci, Giorgio Nebbia e Luigi Notarnicola

Quella mattina dell’estate 1976, quando dall’lcmesa di Meda usci una “nuvola” di polveri contenenti
“la diossina”, ha segnato uno spartiacque nei rapporti fra industria e ambiente. Da allora “Seveso”, il
nome della cittadina vicino Meda, su cui ricadde gran parte della diossina dell’Icmesa, e “diossina”,
sono diventati simboli di fabbriche esposte a rischi di gravi incidenti e di “chimica del male”. A dire la
verita la diossina era intorno a noi, nelle societa moderne, da almeno dieci anni; [’articolo che segue,
pubblicato nel 1977, ricostruisce l’'intreccio fra l'incidente di Seveso, l'impiego di erbicidi contaminati
da diossina nella guerra del Vietnam, cominciata alcuni anni prima e lo scandalo dell’esaclorofene, un
altro derivato del triclorofenolo, la sostanza da cui si era formata e si forma la diossina.

(g.n.)

Premessa

Sabato 10 luglio 1976, ore 12,40, zona di Seveso a 20 km da Milano: dalla
valvola di sicurezza degli impianti della ICMESA', che producevano 2.,4,5-
triclorofenolo, sfugge una densa nube di fumo che, ben presto, spostata dal leggero
vento di sudest, si dirige verso i centri abitati di Seveso e Cesano Maderno. Qui si posa
e il fenomeno, inosservato ai piu, cessa. Nessuno si allarma, ’episodio appare
irrilevante; gli stessi tecnici del’ ICMESA, che dovrebbero conoscere a fondo il ciclo
produttivo dell’azienda, non sembrano eccessivamente preoccupati e si limitano, solo
due giorni dopo, a denunciare I’incidente all’Ufficiale Sanitario di Seveso’ ¢ a
sconsigliare agli abitanti della zona il consumo dei prodotti orticoli. La attivita non
viene sospesa e si continua a lavorare per tutta la settimana.

La nube sprigionatasi dagli impianti, depositatasi dopo poco tempo sul suolo
delle zone vicine, poteva essere costituita da triclorofenolo, glicole etilenico, soda
caustica e tetraclorobenzene. Il triclorofenolo si ottiene infatti saponificando con soda
caustica il tetraclorobenzene.

Nei primi giorni successivi all’incidente nessuno, apparentemente, sembra
ricordarsi della “diossina”, un pericolosissimo e noto coprodotto che sempre
accompagna queste reazioni".

Il 14 luglio perd nascono i primi sospetti ¢ dei campioni della sostanza, che
ormai si era posata sul suolo, vengono inviati a Zurigo nei laboratori della Givaudan
Dobendorf. La risposta giunge il 22 luglio: la sostanza ¢ composta in buona parte da
2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-diossina (TCDD), impropriamente chiamata “diossina™”.

Si fanno dei calcoli e si stabilisce che una quantita compresa fra 2 e 4 kg di
“diossina” potrebbe essere sfuggita dagli impianti: una quantita enorme in grado di
danneggiare, contrariamente alla versione fornita dalla Givaudan, milioni di persone.

Nel frattempo conigli, polli, cani, gatti e altri animali di piccole dimensioni
cominciano a morire. 35 persone, in prevalenza bambini, vengono ricoverati con segni
di avvelenamento (ustioni cutanee, nausee, vomito, disturbi intestinali, ecc.). Si diffonde
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immediatamente il panico e la zona viene evacuata ed isolata. Si teme il peggio in
quanto gli effetti della “diossina” sull’'uomo non sono ancora abbastanza noti. Essa
potrebbe causare, forse anche dopo anni, danni irreparabili ai reni, al fegato, forse
malformazioni dei feti e persino la morte.

Cominciano i primi dubbi e le prime perplessitd. Come mai la nube tossica era
composta anche da “diossina”? E la prima volta che si verificava un simile incidente di
lavorazione? Le risposte non tardano a giungere e appaiono subito sulla stampa. Se,
durante il processo di fabbricazione del 2,4,5-triclorofenolo, la temperatura di reazione
supera i 230°C, si forma “diossina” in quantita notevoli.

L’incidente verificatosi presso 'ICMESA, non ¢ il primo. La cronaca ne registra
altri. I1 pitt documentato ¢ quello verificatosi a Bolsover, nel Derbyshire in Inghilterra, il
23 aprile 1968, nello stabilimento della Coalite & Chemical Products Co.>'"'?. Mentre
in un impianto pilota si produceva 2,4,5-triclorofenolo, improvvisamente, si verifico un
aumento della temperatura nel reattore che provocod un’esplosione e la morte del
chimico che controllava il processo.

Qualche giorno dopo, alcuni operai manifestarono i caratteristici sintomi
dell’intossicazione da “diossina” (in particolare cloracne), altri si ammalarono 6 mesi
dopo I’incidente. 2 casi di cloracne si manifestarono dopo 3 anni. In totale 79 operai
subirono danni pitt o0 meno gravi'®".

Sugli incidenti verificatisi prima di quello della Coalite in impianti simili in altri
paesi, le notizie sono meno chiare. Il nome degli stabilimenti spesso viene omesso e ¢id
forse per motivi commercialil4)>'®. Sembra tuttavia che nel 1949 negli Stati Uniti
alcuni operai addetti alla produzione di 2,4,5-T in uno stabilimento di pesticidi della
Monsanto siano stati colpiti da cloracne''; e che nel 1963 un quantitativo di “diossina”
compreso fra 30 e 200 g sia fuoriuscito accidentalmente dal reattore dopo un’esplosione
nello stabilimento della Philips Duphar ad Amsterdam'’. 20 operai che si trovavano
nella zona contaminata mostrarono subito segni di cloracne. Altre nove persone, fra le
diciotto scelte per bonificare lo stabilimento insieme ad un tecnico inviato per ispezio-
nare e accertare i danni, furono successivamente colpite da cloracne in forma grave.
Quattro operai morirono dopo due anni, anche se non ¢ stato accertato definitivamente
che la causa della loro morte sia da attribuire alla “diossina”*'. L’impianto ¢ stato
demolito dopo dieci anni dall'incidente e i residui cementati sono stati affondati
nell’Oceano Atlantico vicino alle Azzorre”.

Nella Germania Occidentale sembra siano avvenuti tre incidenti simili, di cui
uno certamente nello stabilimento della BASF a Ludwigshaven nel 1953'°. In tutti i casi
gli operai colpiti mostrarono segni di cloracne e disturbi psicopatologici. Nel 1964 un
altro incidente, di cui non si hanno notizie precise, pare sia avvenuto negli Stati Uniti
presso lo stabilimento della Dow a Midland nel Michigan. Subito dopo la modifica di
un impianto usato per la produzione del 2,4,5-T, 60 operai furono intossicati € mo-
strarono segni di cloracne™'""’.

Casi di avvelenamento da “diossina” si sono avuti anche in Cecoslovacchia. Non
si tratta pero di incidenti, ma di avvelenamento sistematico di operai in una fabbrica di
diserbanti. La “diossina” formatasi come coprodotto indesiderato in quantita eccessiva
durante il trattamento del tetraclorobenzene per ottenere il triclorofenolo, colpi 80
operai addetti, dei quali ben 76 si ammalarono mostrando segni di cloracne, porfiria
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cutanea tarda, disfunzioni nel metabolismo dei grassi, dei carboidrati e delle proteine,
lesioni epatiche e altre alterazioni. Due ammalati morirono entro due anni di carcinoma
ai bronchi (all’eta di 49 e 59 anni) e un altro mori per avvelenamento acuto'".

Attualmente non vi sono piu dubbi che il processo per la produzione del
triclorofenolo ¢ estremamente pericoloso. Non per nulla dopo I’incidente del’ICMESA
numerosi impianti simili che operavano in altri paesi hanno sospeso la produzione, in
attesa di notizie piu precise sulle cause che hanno provocato [’aumento della
temperatura e la conseguente deviazione del processo con produzione di notevoli
quantita di “diossina”. A questo punto ¢ lecito porsi alcune domande. A che serve il
triclorofenolo per la cui produzione si corrono tanti rischi?

Esso viene utilizzato quasi esclusivamente per la produzione di due prodotti
commerciali largamente usati e, come vedremo fra breve, tristemente noti:
I’esaclorofene, un potente battericida, e il 2,4,5-T, un efficace erbicida.

11 2,4,5-triclorofenolo

11 2,4,5-triclorofenolo’ si prepara industrialmente facendo reagire, a pressione
atmosferica o sotto pressione e a temperatura fra 160 e 200°C, I'l,2,4,5-
tetraclorobenzene® con idrato sodico in presenza di glicole etilenico, alcol metilico, o di
altri solventi. Acidificando poi il triclorofenato sodico risultante dall’idrolisi alcalina del
tetraclorobenzene, si ottiene triclorofenolo che viene poi estratto con solventi dalla
massa di reazione.

La resa del processo dipende dai rapporti molari dei reagenti e dei solventi e
dalle condizioni operative; le diverse varianti del ciclo di produzione sono state descritte
in numerose pubblicazioni’' e coperte da brevetti**~°.

L’idrolisi dell’1,2,4,5-tetraclorobenzene, peraltro, non ¢ la sola via per ottenere il
2,4,5-triclorofenolo; in letteratura sono indicati diversi metodi di preparazione che
partono da altre materie prime, ma che hanno scarso interesse pratico.

L’esaclorofene

L’esaclorofene®” si prepara industrialmente facendo reagire 2,4,5-triclorofenolo
e paraformaldeide in presenza di un acido (acido solforico concentrato, fosforico,
fluoridrico, ecc.): le varianti del processo produttivo sono state descritte in pubblica-
zioni e brevetti’®™°. L’esaclorofene mostra un’efficace azione antibatterica (specie
contro lo Staphylococcus aureus) e percio il suo uso ¢ stato proposto nella preparazione
dei saponi, dentifrici, cosmetici, ecc. Venne prodotto industrialmente e lanciato sul mer-
cato mondiale dalla societa svizzera Givaudan (allora L. Givaudan Cie S.A.) che fin dal
1942 brevettd 1’addizione dell’esaclorofene ai prodotti cosmetici’'. Il prodotto, peraltro,
fin dai primi studi, si dimostrd molto tossico®>>.

La Givaudan uso molte cautele nel commercializzare il prodotto e per circa due
decenni, contravvenendo ai suoi interessi commerciali, si dimostrd molto prudente
cedendo D’esaclorofene solo a quelle ditte “fedeli” che le assicuravano una certa
garanzia dal punto di vista sanitario>*. L’esaclorofene poteva essere usato con una certa
tranquillita solo a basse concentrazioni e per uso esterno, per esempio per la produzione



di saponi antisettici; non fu consentito invece il suo uso per preparare soluzioni per
colluttori o per disinfettare le ferite. Queste cautele, se da una parte non portarono ad un
aumento delle vendite del prodotto, dall’altra risparmiarono alla societa svizzera una
lunga serie di inconvenienti che, come vedremo, invece sorsero dopo il 1965 quando il
brevetto decadde™.

Negli Stati Uniti infatti, il controllo dell’esaclorofene passo alla FDA (Food and
Drug Administration) che non impose alcuna restrizione®. L’addizione ai diversi
preparati venne lasciata alla libera iniziativa degli industriali; in pochi anni
I’esaclorofene divento il normale additivo di circa 400 prodotti (saponi, deodoranti,
cosmetici, paste dentifrice), alcuni dei quali sono stati descritti in pubblicazioni®®®'; altri
invece sono stati coperti con brevetti non solo negli Stati Uniti, ma anche in altri paesi®®
™ L’esaclorofene ha trovato, per esempio, largo impiego nella formulazione dei
deodoranti vaginali, largamente usati negli Stati Uniti, un impiego peraltro inutile
perché ’esaclorofene non ha mai avuto alcun effetto sui principali batteri responsabili di
tali odori’*. Tuttavia tale iniziativa, sostenuta da un’efficace campagna pubblicitaria
basata sulla fobia dei consumatori verso gli odori sgradevoli, fruttd nel solo 1971 ai suoi
disinvolti promotori, circa 53 milioni di dollari.

L’esaclorofene, essendo una molecola poco degradabile come il DDT e molti
altri pesticidi clorurati, diventod ben presto un normale componente del corpo umano: nel
sangue di alcuni individui raggiunse il livello di 0,001 ppm. Le segnalazioni sulla
tossicita del prodotto non potevano tardare a lungo. Nel 1961 in Francia era stato
notato” che dosi di esaclorofene comprese fra 60 e 100 mg/kg di peso corporeo erano in
grado di uccidere le pecore quando il prodotto veniva somministrato per via orale per
combattere le infestazioni di Fasciola gigantica. Nello stesso anno era stato notato che
I’esaclorofene era in grado di provocare cloracne (piu tardi questo disturbo fu attribuito
alla “diossina”, un contaminante presente nel triclorofenolo). Nel 1967 veniva reso
noto’® che dosi di 75 mg/kg di peso corporeo provocavano gravi disturbi nei ratti
(artrofia dell’epitelio seminifero). Nel 1968 un certo Larson del Shrine Burn Institute di
Galveston rendeva noti i gravi danni, per esempio lo stato di coma, osservati in pazienti
ustionati trattati con soluzioni di esaclorofene. Veniva anche notato che il prodotto
poteva penetrare nel corpo non solo attraverso le ferite, ma anche attraverso la pelle e
cid grazie ad una particolare affinita tra I’esaclorofene e i polipeptidi’” .

Nel 1969 la FDA fu finalmente costretta a muoversi’*: doveva rispondere ad un
quesito circa la possibilita di trattare la frutta e altri alimenti con soluzioni di
esaclorofene allo scopo di prevenire o eliminare le muffe. Le prove furono condotte da
Kimbrough ¢ Gaines’ della divisione di tossicologia della FDA a Cahmblee (Georgia)
e 1 risultati non lasciarono dubbi: dosi di 25 mg/kg di peso corporeo di esaclorofene
fornite ogni giorno attraverso la dieta ai topi avevano provocato, nel giro di due
settimane, paralisi con lesioni al cervello. Altri due studiosi, Curley e Hawk della stessa
divisione di tossicologia della FDA, notarono poi che nel sangue dei topi alimentati con
diete contenenti 100 ppm di esaclorofene, il prodotto era presente in media nella
concentrazione di 1,2 ppm. Aumentando la concentrazione del prodotto nella dieta,
aumentava anche il contenuto nel sangue. Gli studiosi misurarono allora il contenuto del
composto nel sangue di dodici individui consumatori di prodotti contenenti
esaclorofene. Il livello riscontrato oscillava da 0,005 a 0,09 ppm. Gli stessi autori



effettuarono delle misure sul sangue dei neonati ricoverati in un ospedale e lavati con
soluzioni contenenti il 3 % di esaclorofene. Il livello riscontrato fu in media pari a 0,11
ppm. In un neonato che era stato lavato cinque volte fu riscontrato il livello di 0,65 ppm
(dose quasi uguale alla meta di quella riscontrata nei ratti colpiti da lesioni al cervello).

Occorre ricordare che a quel tempo le soluzioni di esaclorofene erano
normalmente usate negli ospedali per lavare i neonati, per prevenire le infezioni da
stafilococchi. I risultati di questi studi furono comunicati all'ufficio di Washington della
FDA in forma preliminare nel luglio del 1969 ed in forma definitiva nell'aprile del 1970.
Un anno dopo, aprile del 1971, un commentatore ufficiale della FDA annunciava
pressappoco che non c¢’erano sufficienti informazioni per stabilire un piano d’azione™*!

Nel frattempo pero altri studi e altri risultati vennero alla luce. Nel sangue di
alcune persone che usavano soluzione al 3% di esaclorofene (pHisohex) — ¢ ancora il
rapporto di Wade™ che riferisce — vennero riscontrati livelli del tossico compresi fra 0,1
e 0,38 ppm (questo stesso prodotto ¢ regolarmente in commercio attualmente (1976) in
Italia!).

Un altro grave pericolo inoltre minacciava ventiquattro milioni di americane che
usavano i deodoranti vaginali sotto forma di sprays. Il residuo sulla pelle di questi
aerosol, dopo I’evaporazione della parte volatile, conteneva un’alta concentrazione di
esaclorofene (al 98,5 %) anche se la soluzione di partenza contenuta nelle bombolette
aveva una concentrazione dello 0,24%.

La FDA di fronte a queste notizie mostrd una grande lentezza a prendere
decisioni. La pubblicazione dei risultati di Kimbrough e Gaines fu autorizzata solo sette
mesi dopo il loro arrivo negli uffici di Washington; tali risultati apparvero nella rivista
Archives of Environmental Health in agosto del 1971°. Destino peggiore subirono
Curley e Hawk che avevano chiesto senza successo 1’autorizzazione a pubblicare i loro
dati nel mese di giugno del 1970. Nel gennaio del 1971 pero la divisione di tossicologia
di Atlanta della FDA fu trasferita ad un nuovo ente appena nato: 1'Environmental
Protection Agency, e i due ricercatori poterono cosi finalmente rendere noti i loro studi
ad un convegno dell'American Chemical Society nel marzo del 1971.

I fatti ormai non potevano essere pitl ignorati: nel dicembre del 1971%, la FDA
vietava l'uso dell’esaclorofene nei prodotti da addizionare nei bagni dei bambini e
dettava norme restrittive circa I’impiego nei deodoranti e negli sprays vaginali.

Dette misure, stranamente, non furono accolte con molto favore dall'American
Academy of Pediatrics®', né dal Committee on Safety of Medicines, secondo i quali non
c’erano sicure prove della pericolosita dell’esaclorofene per gli adulti e per i bambini.

Tali “prove” non si fecero attendere a lungo: nel mese di agosto del 1972 in
Francia ben quarantuno neonati persero la vita dopo essere stati trattati con talco “Talc
Morhange”, prodotto da una fabbrica francese di cosmetici, la “Setico”. Si scopri che il
talco, forse per un errore di dosaggio durante la confezione, conteneva una dose troppo
alta di esaclorofene, il 6% anziché il 3%. Ben seimila barattoli gia posti in commercio
furono precipitosamente ritirati. Nel 1973 ricercatori®> dell’Universita di Washington,
studiando 1 risultati delle autopsie condotte su quattro bambini morti, scoprirono la
relazione fra I’esaclorofene e alcune lesioni al cervello. Due bambini erano morti nel
giro di quarantaquattro ore dopo aver ingerito accidentalmente una soluzione al 3 % di
esaclorofene; gli altri due ricoverati per ustioni, erano morti rispettivamente dopo



ventidue e dopo ventotto giorni; le ustioni, completamente guarite, erano state lavate
diverse volte al giorno con soluzioni di esaclorofene.

Le proprieta tossicologiche della sostanza sono state oggetto di molti studi
In seguito all’approfondimento delle conoscenze della tossicita dell’esaclorofene in
molti paesi si sono avute delle restrizioni nel suo uso. Nel Regno Unito, per es., i
prodotti contenenti meno dello 0,1 % di esaclorofene possono essere venduti
liberamente; soluzioni contenenti fra 0,1 e 0,75% della sostanza possono essere vendute
solo in farmacia. Farmaci con concentrazioni superiori possono essere preparati solo su
prescrizione medica. In Italia, invece, con il D.M. 8/1/1973 (G.U. n. 38 del 10/2/73)
I’esaclorofene ¢ stato incluso nell’elenco dei presidi medico-chirurgici: ¢ permesso
pertanto il suo impiego per la fabbricazione di prodotti non farmaceutici di uso
personale a qualunque tipo appartengano.

Questa strana situazione non richiede commenti, ma suggerisce soltanto la
necessita di un movimento dei consumatori che porti alla limitazione e al divieto
dell’uso dell’esaclorofene nei prodotti in libero commercio.
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11 2,4,5-T

Il 2,4,5-T (acido 2,4,5-triclorofenossiacetico) ¢ ’altro importante derivato del
2,4,5-triclorofenolo, con una storia contorta ed istruttiva.

Esso si prepara industrialmente facendo reagire il 2,4,5-triclorofenolo con
I’acido monocloroacetico in soluzione acquosa di idrato sodico''. Le varianti del ciclo
produttivo sono state descritte in pubblicazioni e brevetti'>'"” (facendo reagire il 2,4,5-
triclorofenolo con acido monocloropropionico si ottiene il 2,4,5-TP, acido
triclorofenossipropionico, pure usato come erbicida). Hamner ¢ Tukey'” furono fra i
primi a sostenere che il 2,4,5-T era un erbicida piu efficace del 2,4,5'-D (acido 2,4-
diclorofenossiacetico).

Sviluppato originariamente nei laboratori militari inglesi e americani, il 2,4,5-T
ha avuto il dubbio onore di essere stato il primo erbicida ad essere impiegato per scopi
bellici (dalle forze armate inglesi in Malesia agli inizi del 1950). L’impiego massiccio
in operazioni militari fu perd effettuato dalle forze armate statunitensi che, a partire dal
1962, cominciarono ad usarlo in quantita sempre crescenti nel Vietnam e nei paesi
vicini per distruggere la vegetazione che proteggeva i partigiani Vietcong, e parte dei
raccolti che alimentavano le popolazioni che favorivano il Vietcong.

Nel 1962 erano stati trattati circa settemila ettari di foreste, nel 1967 ben
seicentomila ettari! Il consumo da parte dell'aviazione americana fu tale che nel 1967 il
Dipartimento della Difesa acquisto in blocco tutta la produzione degli Stati Uniti (circa
ventimila tonnellate). Alla fine del programma di defoliazione, si ¢ stimato che oltre due
milioni di ettari di foreste siano stati irrorati con erbicidi — una superficie pari a quasi il
12% dell'intero Sud Vietnam — con un consumo complessivo di circa sessantamila
tonnellate di erbicidi'’.

La defoliazione ¢ stata diretta prevalentemente contro foreste e boscaglie e anche
contro le colture e le zone montagnose: sono state particolarmente colpite le zone lungo
le strade, 1 fiumi, intorno agli insediamenti militari, lungo il confine con il Laos e la
Cambogia e anche alcune zone a nord e a nordest di Saigon, ove si trovavano foreste



che fornivano il legname piu pregiato del paese. Dal punto di vista ecologico e umano
I’azione ¢ stata del tutto vana: i combattenti sfuggivano lo stesso alla ricerca aerea e
trovavano sempre modo di nutrirsi. I vecchi e 1 bambini furono le principali vittime
della mancanza di cibo e di questa guerra chimica.

Nel Vietnam il 2,4,5-T non ¢ stato pero il solo erbicida utilizzato né ¢ stato mai
usato da solo. Le forze armate operanti avevano infatti a disposizione quattro sostanze
irrorabili note con i nomi convenzionali di Agente Arancione, Agente Porpora, Agente
Bianco ¢ Agente Blu'®.

Nell’**Agente blu” era presente acido cacodilico, una sostanza cosi tossica che in
agricoltura puo essere usato solo a certe concontrazioni; nel Vietnam invece venne usato
in concentrazioni 7 volte maggiori di quelle permesse dal Dipartimento dell’ Agricoltura
degli Stati Uniti.

Orians e Pfeiffer'® riferiscono anche che nel caso dell’“Agente arancione”, nel
Vietnam vennero usate concentrazioni circa 15 volte superiori (30 kg/ha) al livello
consentito negli Stati Uniti'®’.

Se perd 1'uso degli erbicidi nel Vietnam ha provocato danni immensi ed
incalcolabili che forse non potranno pill essere riparati, esso ha almeno avuto il
vantaggio di svegliare la pubblica opinione sulla pericolosita del loro impiego.

I dubbi che i composti fenossi-clorurati, come appunto il 2,4-D e il 2,4,5-T,
avessero effetti biologici anche sugli animali e quindi sugli uomini, oltre che sulle
piante, furono risolti nel 1966 da alcuni ricercatori dei Bionetics Research Laboratoires
di Bethesda nel Maryland che lavorarono dal 1965 al 1968 per conto del National
Cancer Institute (NCI)"’. Questi ricercatori esaminarono un gran numero di composti,
fra cui anche il 2,4-D ed il 2,4,5-T, allo scopo di trovare eventuali proprieta cancerogene
€ teratogene.

I primi risultati delle prove, che avevano confermato gli effetti teratogeni di
alcuni insetticidi e dei due erbicidi, furono trasmessi nel settembre del 1966 al NCI che
a sua volta trasmise i dati all’FDA solo nell'ottobre del 1968 (forse perché nel frattempo
presso i Bionetics Research Laboratories le ricerche proseguivano). Il 29 ottobre del
1969, tre anni dopo i risultati delle prime ricerche, Lee DuBridge, consigliere scientifico
del Presidente Nixon, pubblicava un laconico comunicato'’, in cui affermava che, a se-
guito dei risultati di prove condotte su topi, era necessario intraprendere delle azioni
coordinate per limitare d’uso del 2,4,5-T e del 2,4-D, entrambi usati sia per scopi civili
in agricoltura, sia per scopi militari nel Vietnam. Era, evidentemente, un tentativo per
minimizzare il valore dei risultati. Sei settimane piu tardi un giornalista, tentando di
avere una copia del rapporto del Bionetics, si scontro nel rifiuto di alcuni rappresentanti
ufficiali del laboratorio: i dati che appartenevano al NCI non potevano essere divulgati
senza un’apposita autorizzazione!

La serie degli avvenimenti fu complicata nello stesso periodo da una
pubblicazione della Dow Chemical Company, uno dei maggiori fabbricanti di erbicidi,
in cui si affermava che i campioni di 2,4,5-T usati dai Bionetics Research Laboratories
erano probabilmente contaminati da un composto organico noto come “diossina’: era
quest’ultimo composto, € non I’erbicida, il responsabile degli effetti riscontrati. Era
ingiusto pertanto proibire I’uso dell’erbicida, ma si doveva solo prescrivere una minore
concentrazione dell’agente inquinante.



Fu deciso allora di ripetere le analisi con campioni quasi puri di 2,4,5-T e le
prove furono affidate a ricercatori di tre diverse organizzazioni e precisamente la Food
and Drug Administration, il National Institute of Environmental Health Sciences e la
stessa Dow Chemical Company''’. T risultati di queste nuove analisi e ulteriori
ricerche''' confermarono i dati dei Bionetics Research Laboratories circa la tossicita del
2,4,5-T.

Le decisioni comunque non potevano piu essere differite. Il 14 aprile del 1970 i
Dipartimenti dell’ Agricoltura, dell'Interno e della Sanita degli Stati Uniti annunciavano
I’immediata “sospensione” delle “registrazioni” delle formulazioni liquide dei 2,4,5-T
per I’uso vicino ai centri abitati, in avvallamenti o su laghi stagni. Le “registrazioni” per
le formulazioni non liquide del 2,4,5-T usate vicino ai centri abitati e sui raccolti
venivano ‘“cancellate”. Occorre spiegare la differenza fra i termini “cancellazione”
“sospensione” che spesso si ritrovano nella terminologia usata dal governo degli Stati
Uniti. La “sospensione” dell’uso “registrato” di un dato prodotto significa
semplicemente che quel prodotto non puod piu essere trasportato fra gli stati e con cio si
interrompono di fatto i rifornimenti. Con la “cancellazione” invece si concedono ai
produttori 30 giorni di tempo prima che il trasporto fra gli stati venga proibito: contro la
“cancellazione” ¢ ammesso ricorso' %,

Il processo che segue consente spesso lunghi ritardi nell’applicazione definitiva
della cancellazione e i produttori possono cosi continuare a vendere il loro prodotto. Cio
accadde puntualmente nel caso del 2,4,5-T poiché la Dow, 'Amchen e I’Hercules si
appellarono subito contro il provvedimento di cancellazione. D’altronde, anche se la
cancellazione diventa efficace, non ¢ detto che il prodotto debba scomparire dalla
circolazione. Nessuna legge prevede infatti il ritiro delle scorte dai magazzini di vendita
e nessuna legge vieta ai consumatori di comprare ed usare il prodotto. L’unica
conseguenza ¢ che gli ispettori del Dipartimento dell’ Agricoltura possono sequestrare il
materiale non registrato, eventualitd abbastanza improbabile perché negli Stati Uniti i
venditori di erbicidi sono numerosi, mentre gli ispettori federali sono scarsi.

In ogni caso il 90 % circa del 2,4,5-T negli USA era utilizzato in zone lontane da
aree urbane e lungo le strade. Le restrizioni percid non toccavano (e non toccano) questi
usi.

Per quanto riguarda invece gli usi bellici, la conseguenza piu importante ed
immediata fu la decisione del Dipartimento della Difesa, adottata anch’essa il 15 aprile
1970, di sospendere 1’uso del 2,4,5-T nel Vietnam'*"* 1 due provvedimenti, come si
nota, non consideravano affatto il 2,4-D che poteva essere ancora utilizzato e cid sollevo
immediatamente delle critiche' >,

Successivamente a questi avvenimenti [’attenzione di molti ricercatori si
concentrd sullo studio degli effetti del 2,4,5-T e della “diossina” sugli animali e
sull’'uomo. Della “diossina” vedremo fra breve. Per il 2,4,5-T invece possiamo dire che
non vi sono ancora risultati certi sugli effetti teratogeni sebbene si ammetta una sua
generica tossicita' >,

In Ttalia con D.M. 11/8/1970 si vietava I’impiego in agricoltura del 2,4,5-T e del
2,4,5-TP (acido 2,4,5-triclorofenossipropionico). Perd ¢ abbastanza curioso il fatto che
I’elenco dei presidi sanitari autorizzati, pubblicato pochi mesi dopo (D.M. 28/12/1970;
G.U. n. 89 del 9/4/1971) comprendeva numerosi prodotti contenenti i due composti.



L’errore, stranamente, veniva notato molto tempo dopo e corretto con un apposito
decreto solo nel 1975 (D.M. 25/3/1975; G.U. n. 109 del 24/4/1975).

La 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-diossina (TCDD)

La 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-diossina, tristemente nota con il nome di
“diossina”, ha fatto la sua comparsa in diverse occasioni nel dopoguerra: in Olanda, in
Germania, in Cecoslovacchia, in Inghilterra, nel Vietnam, negli Stati Uniti e per ultimo
in Italia. Alcuni degli effetti dei composti clorurati degli idrocarburi aromatici
sull’'uomo erano noti fin dalla fine dell’Ottocento: gia nel 1899 un medico tedesco, G.
Herxheimer, aveva descritto la comparsa di alterazioni sulla pelle di operai addetti alla
produzione di cloro con elettrodi di carbone ricoperti di catrame® e queste osservazioni
furono confermate quattro anni pit tardi da Lehmann®.

La 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-diossina125 ¢ il derivato clorurato della dibenzo-
p-diossina, un composto descritto da Tornita dell’Universita di Kyoto sin dal 1932'%°.
Lo stesso Tornita nel 1959 riportava un metodo per la preparazione in laboratorio del
TC DD' che consisteva nel clorurare con cloro secco gassoso la dibenzo-p-diossina
ottenuta partendo da fenolo, idrossido di potassio e alcool metilico in presenza di
catalizzatori a base di rame.

Un’altra via per ottenere il TCDD ¢ quella per degradazione termica del 2,4,5-
triclorofenato di sodio, descritta nel 1971 da Milnes'*®, sulla base di ricerche condotte
per spiegare la presenza di TCDD dopo il ricordato incidente verificatosi nel 1968 in un
impianto della Coalite Company. In tali ricerche fu osservato che durante la reazione
esotermica fra 1,2,3,4-tetraclorobenzolo, idrato sodico e glicole etilenico, insieme al
2,4,5-triclorofenolo si forma “diossina” in quantita non piu trascurabili quando la tem-
peratura supera i 200°C.

Il TCDD, la cui struttura ¢ stata studiata a fondo , pare che si formi anche
per pirolisi durante la trasformazione del 2,4,5-triclorofenolo in esaclorofene o in acido
2.4, 5-triclorofenossiacetico'> %3,

La presenza di diossine ¢ stata riscontrata in certi grassi animali ™ ed ¢
ragionevole pensare che possano essersi formate durante il trattamento termico dei
grassi in cui erano presenti clorofenoli usati come erbicidi e assorbiti dagli animali
attraverso le catene alimentari>*'>’.

E stato anche suggerito che la “diossina” possa formarsi nel corso di incendi di
foreste trattate con erbicidi o durante la combustione della legna per usi domestici.
Sarebbe appunto quest’ultima la via attraverso cui si sarebbe formata la “diossina” che
ha colpito nel Vietnam'*® vasti strati della popolazione femminile'*’.

I1 TCDD ¢ un prodotto altamente tossico e molto persistente: il valore di LDs,
(la dose che uccide entro quattordici giorni il 50 % degli animali da laboratorio trattati),
quando viene addizionata agli alimenti, ¢, per i porcellini d’India, di 0,5 - 1,0 mg/kg di
peso corporeo’*®. Altre ricerche condotte su ratti e altri animali hanno confermato tale
livello di pericolosita (139-159). Il TCDD ¢ due volte piu tossico della stricnina.

L’effetto piu vistoso della contaminazione da “diossina” sulle parti esterne delle
persone ¢ costituito dalla cloracne, di cui abbiamo gia parlato a proposito degli incidenti
capitati ai lavoratori impiegati nella produzione del 2,4,5-triclorofenolo. Dosi di appena
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20 pg applicate sulla pelle sono sufficienti a provocare cloracne. Il TCDD ¢ un prodotto
pericoloso anche perché ¢ il piu potente agente teratogeno che si conosca.

Numerose ricerche'®'®” hanno dimostrato che nei ratti, i principali danni
biologici sono rappresentati da emorragie intestinali, lesioni al palato e lesioni ai reni.
Sotto questo aspetto si sono rivelate pericolose dosi di appena 1-10 pg/kg di peso
corporeo. Se si considera che nei ratti, nel caso della talidomide, si sono dimostrate
pericolose dosi di 50 mg/Kg di peso corporeo, si deduce che il TCDD ¢ 5000 volte pia
pericoloso della stessa talidomide. Non va dimenticato che nel caso della talidomide le
persone si sono dimostrate 100 volte piu sensibili dei ratti.

L’elenco perd non termina qui. Il TCDD si ¢ dimostrato in grado di provocare
danni al materiale genetico'®'® e ha mostrato anche azione cancerogena. Il sospetto
sembra avvalorato dai risultati ottenuti da alcuni ricercatori' .

La potenziale pericolosita del TCDD viene notevolmente accresciuta dal fatto
che la molecola si presenta molto stabile una volta immessa nell'ambiente. La luce del
sole, come anche le radiazioni ultraviolette emesse da lampade, si sono finora rivelati
come gli unici agenti in grado di provocarne la decomposizione. Poiché era stata messa
in evidenza'’''"* la trasformazione fotochimica dei composti clorurati del benzene (il
cloro viene sostituito dall’idrogeno nell'anello benzenico, in presenza di solventi
organici), alcuni ricercatori' >'"* hanno condotto prove simili sul TCDD. I risultati
hanno mostrato che il TCDD si decompone facilmente sotto 1’azione della luce del sole
o della luce artificiale in presenza di un donatore organico di atomi di idrogeno (come
per es. solventi organici, oli, cere, ecc.). La fotodecomposizione ¢ trascurabile nel caso
in cui il TCDD si trovi in sospensione acquosa o in suolo secco o umido.

Anche alcuni microrganismi sembrano possedere una certa capacita di degradare
il TCDD. Almeno queste sono le indicazioni di alcuni studi condotti recentemente'” e
la battaglia contro la diossina, iniziata dai ricercatori per bonificare il terreno e le case di
Seveso a partire dalla seconda meta del 1976, fornira certamente nuove informazioni
importanti sulla reagibilita di questa sostanza.

Conclusioni

I fatti fin qui esposti pongono una serie di interrogativi a cui ¢ necessario
rispondere con estrema urgenza. La nube tossica alla “diossina” ha riproposto, accanto a
molti altri problemi socio-sanitari, temi piu e piu volte dibattuti. L’episodio di Seveso ¢
in definitiva I’ultimo anello'’® di una lunga serie di avvenimenti che sono la logica
conseguenza di un modello di sviluppo che ha sempre anteposto gli interessi privati a
quelli collettivi, chiaramente individuati nella salvaguardia del territorio, dell’ambiente
e della salute pubblica. Gli abitanti di Seveso oggi, quelli di un’altra parte d’Italia
domani, sono esposti a pericoli gravissimi non perché la scienza e la tecnica fatalmente
e casualmente comportano pericoli, ma semplicemente perché nell’attuale societa
capitalistica esse non hanno piu come scopo il miglioramento delle condizioni di vita
dell’uomo.

L’importante ora ¢ che il sistema continui a produrre profitti e perche cio
avvenga ¢ necessario produrre sempre pit merci anche se inutili o addirittura dannose
con cicli produttivi che non sono i piu sicuri, ma semplicemente quelli piu “economici”
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possibili, in fabbriche installate non in zone sicure, ma solo nei luoghi pit convenienti.
Cio avviene a causa dell’esistenza e del persistere di strutture pubbliche inadeguate,
incapaci di svolgere “anche in piccola misura la vigilanza necessaria e di leggi che
lasciano macroscopiche scappatoie o perché volutamente lacunose o perché vecchie ed
inadeguate e superate”.

Un solo esempio: il cardine della legislazione sanitaria, il Testo Unico, come ¢
ben noto, risale al 1934 (D.M. 27 luglio 1934 n. 1265). Al capo I, intitolato “Delle
lavorazioni insalubri” si legge testualmente: “Art. 216. Le manifatture o fabbriche che
producono vapori, gas o altre esalazioni insalubri o che possono riuscire in altro modo
pericolose alla salute degli abitanti sono indicate in un elenco diviso in due classi. La
prima classe comprende quelle che devono essere isolate nelle campagne e tenute
lontane dalle abitazioni; la seconda quelle che esigono speciali cautele per I’incolumita
del vicinato”. Piu avanti, al 5° comma, lo stesso articolo continua: “Un’industria o
manifattura la quale sia iscritta nella prima classe, pud essere permessa nell’abitato,
quante volte ’industriale che I’esercita provi che, per I’introduzione di nuovi metodi e
speciali cautele, il suo esercizio non reca nocumento alla salute del vicinato”.

Quando si va ad esaminare 1’elenco delle industrie insalubri assegnate alla I o
alla 1I classe, pur aggiornato nel 1977'", si notano alcune strane incongruenze.
L’allevamento di animali, per esempio, o I’allevamento di larve o altre esche per la
pesca, viene considerata un’industria di I classe, alla pari del’ICMESA insomma,
mentre fra le industrie di II classe troviamo quelle per la produzione dell’alluminio,
delle fibre sintetiche, dell’idrogeno, ecc. Non c¢’¢ bisogno di fare altri commenti e si
comprende perché uno stabilimento come I'ICMESA, in cui si effettuano lavorazioni
tanto pericolose, sia potuto sorgere in un’area densamente popolata alle porte di Milano.

Non si puo e non si deve perdere altro tempo. Bisogna subito fare un inventario
dei cicli produttivi in funzione nel territorio e dei processi attuati, con una valutazione
critica dell’effetto sull’ambiente, sugli insediamenti urbani, agricoli, industriali e sui ri-
fiuti che producono. E un lavoro enorme che richiedera la collaborazione di tutti e,
soprattutto, in prima fila, dei merceologi che, a ben guardare, sono forse gli unici ad
avere le conoscenze e le competenze necessarie.

Il caso della “diossina” di Seveso suggerisce infine altre considerazioni. La
prima ¢ di carattere pedagogico e si riferisce al fatto che di problemi seri molti parlano
con enorme leggerezza e disinformazione; si tratta spesso di persone anche colte che, in
buona fede, naufragano davanti alla formula chimica e al problema merceologico. Basta
leggere 1 giornali dei mesi di luglio e agosto 1976 per rendersi conto della grande
ignoranza merceologica di numerosi responsabili della informazione dell’opinione
pubblica. La scuola ovviamente ¢ la sede principale in cui deve avvenire tale informa-
zione ed educazione.

Nell’imminente ed attesa riforma della scuola media superiore, vorremmo che
non si dimenticasse che 1’educazione di base deve includere delle conoscenze tecnico-
scientifiche in grado di comprendere la societa tecnologica in atto. Fra tali conoscenze
quelle chimiche e merceologiche dovrebbero avere un ruolo importante e primario,
anche a livello di linguaggio.
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