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Incremento di neoplasie
e patologie ambiente-correlate
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Tempo fa un’inchiesta della rivista [’E-
spresso, sul controverso tema dell’incre-
mento delle neoplasie infantili, desto ti-
mori, scalpore e polemiche [1]. Gettarono
acqua sul fuoco alcuni tra i pitt noti onco-
logi ed epidemiologi italiani; criticarono
I’eccessivo allarmismo dei media e forni-
rono una rappresentazione tutto sommato
tranquillizzante della situazione. Se un in-
cremento di talune patologie neoplastiche
c’e, anche in eta pediatrica, — si disse — si
tratta di un aumento contenuto, che ri-
guarda essenzialmente alcune forme
(spesso rare) ed ¢ abbondantemente bilan-
ciato da un apprezzabile miglioramento
prognostico, grazie a diagnosi sempre pill
tempestive e a trattamenti sempre piu effi-
caci. Presa di posizione comprensibile,
perché ¢ certamente importante rafforzare
la fiducia dei cittadini nella medicina pub-
blica e in quello che ¢ comunque stimato
come uno dei sistemi sanitari piu efficien-
ti al mondo, in un momento in cui la sfi-
ducia verso le istituzioni, sembrerebbe
potersi estendere a tutto il Sistema, a be-
neficio di quanti da una crisi della Sanita
Pubblica cercano di trarre vantaggio, per
imporre un’ulteriore accelerazione alla
deriva privatistica gia in atto. E pero
anche vero che milioni di cittadini vedo-
no ammalarsi con frequenza crescente
i propri parenti e conoscenti di patolo-
gie immunorqediate, neuro-degenerative,
neoplastiche. E difficile negare che la pre-
valenza delle patologie allergiche sia pas-
sata in un secolo dall’1-2% a un preoccu-
pante 20-30% (con punte del 50% in alcu-
ne aree pesantemente inquinate o comun-
que “occidentalizzate”) e che altre patolo-
gie immunomediate si stiano diffondendo
in modo preoccupante: si pensi al diabete
tipo 1, alla celiachia, alla patologia tiroi-
dea su base autoimmune [2-3].

N¢ si puo dimenticare che I’incremento
delle patologie neurodegenerative ha
acquisito un andamento epidemico tra gli
anziani dei Paesi ricchi. Il prototipo di
tale incremento ¢ la malattia di Al-
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zheimer: i1 4,5 milioni di soggetti affetti
del 2000 sono destinati a triplicare entro il
2050, riguarda sempre pill soggetti in eta
relativamente giovane ed & stato messo,
da alcuni ricercatori, in relazione all’in-
quinamento atmosferico al pari del con-
comitante incremento (nel Nord del
mondo) dei deficit di sviluppo neuro-
psichico dell’infanzia (autismo, ADHD,
dislessia) [4-5]. Va citato, a questo
proposito, I’allarme lanciato, dalle pagine
prestigiose di Lancet dai ricercatori della
Harvard School of Medicine, secondo i
quali una vera e propria “pandemia silen-
ziosa” di danni neurologici colpirebbe gia
il 10% dei bambini del primo mondo [6].
Per quanto concerne l’incremento dei
tumori ¢ noto che I’indice assoluto di
mortalita per neoplasie ¢ piu che raddop-
piato negli ultimi sessant’anni; che ogni
anno muoiono di cancro almeno 7 milioni
di persone; che 1 su 2 maschie 1 su24
donne contraggono una neoplasia nel
corso della loro esistenza; che nei Paesi
piu industrializzati il cancro si avvia a
diventare la prima causa di morte [7-8].
Se mettiamo insieme tutti questi dati,
sarebbe arduo negare che questa “rivolu-
zione epidemica” sia in qualche modo
collegata — nel bene (riduzione delle ma-
lattie acute/da cause esogene), come nel
male (incremento delle malattie croni-
che/da cause endogene) — alla radicale
trasformazione ambientale prodotta dal-
I’'uomo in pochi decenni.

Per tornare, da pediatri, al problema delle
neoplasie infantili, occorre ricordare co-
me a ispirare 1’inchiesta dei giornalisti de
I’Espresso fossero alcuni studi di grande
rilievo, che hanno tracciato un primo qua-
dro complessivo dell’incremento di tumo-
ri dell’infanzia e dell’adolescenza in Eu-
ropa, a cominciare dal primo report del
progetto ACCIS (Automated Childhood
Cancer Information System) [9]. Si tratta-
va di un ampio monitoraggio condotto da
una squadra di epidemiologi IARC su 63
registri oncologici di 19 Paesi europei,
per un totale di oltre 130 mila tumori di
tutti 1 tipi (113mila pediatrici e 18mila in
eta adolescenziale) pubblicato su Lancet
nel 2004 [10].

Il report evidenziava un incremento an-
nuo dell’1-1,5% per tutte le neoplasie,
con incrementi piu marcati per alcuni
linfomi, sarcomi dei tessuti molli, tumori
delle cellule germinali e del sistema ner-
voso centrale. Segui nel 2006 la rassegna
a tutt’oggi piu completa dei dati emersi
dallo stesso studio, che costituiscono il
piu ampio database europeo sul cancro in
un numero monografico, dell’European
Journal of Cancer: 18 articoli in tutto, che
contengono I’analisi dettagliata dei dati
sui tassi di incidenza e sui trend di preva-
lenza e sopravvivenza delle principali
neoplasie infantili e adolescenziali [11].
Non ¢ evidentemente possibile approfon-
dire, in questo editoriale, 1’argomento.
Puo essere sufficiente sottolineare come
in venti anni (tra il 1978 e il 1997) si sia
assistito, in Europa, a un incremento me-
dio generale dell’1,1% annuo e del 2%
annuo circa in eta adolescenziale. Un dato
di particolare interesse, rilevato tanto dal
report iniziale quanto dalla successiva e
pit completa analisi, concerne 1’incre-
mento notevole delle neoplasie del primo
anno di vita: una evidente conferma epi-
demica di quanto sostenuto per decenni
da Lorenzo Tomatis, circa la possibile tra-
smissione transplacentare e/o transgene-
razionale (da modifiche genetiche o epi-
genetiche trasmissibili delle cellule ger-
minali) del cancro [12-13]. Di grande
rilievo appaiono, in questo ambito, i dati
provenienti dagli studi piu recenti dell’e-
pidemiologo inglese Ernest Knox, che
dopo aver passato in rassegna i luoghi di
residenza dei bambini morti di cancro in
Gran Bretagna tra il 1955 e il 1980, ha
dimostrato che il rischio aumenta in modo
significativo non solo per i bambini nati e
cresciuti vicino a strade trafficate, pompe
di benzina e stazioni di autobus, impianti
industriali, ma soprattutto per i figli di
donne residenti in tali aree nel periodo
della gravidanza [14]. I1 dato pone I’ac-
cento non solo sul nesso, ancora incredi-
bilmente contestato da taluni, tra inquina-
mento atmosferico e cancro (secondo
Knox un quarto delle neoplasie infantili
avrebbe questa origine), ma anche sulla
vexata questio della trasmissione tran-
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splacentare e/o transgenerazionale del
cancro. Se possibile, ancora peggiori sono
le notizie per i bambini italiani. Con una
certa frequenza e da pil parti, in questi
ultimi anni, si & replicato alle sollecitazio-
ni di alcuni medici e ricercatori ISDE
circa la necessita di prendere in seria con-
siderazione i dati ACCIS adducendo
motivazioni abbastanza ragionevoli, co-
me il probabile maggior incremento di
patologie neoplastiche in alcune regioni
europee, in particolare nei Paesi dell’Est
piu_direttamente coinvolti dall’incidente
di Chernobyl, e i notevoli progressi dia-
gnostici (fattore in realta gia preso in con-
siderazione e smentito dai ricercatori
IARC) [15-17].

Purtroppo i recenti dati del Rapporto 2008
AIRTUM (Associazione Italiana Registri
Tumori) sui tumori infantili sembrano
confermare le nostre analisi: i dati di inci-
denza e gli andamenti temporali sono
infatti nel nostro Paese peggiori nei con-
fronti tanto degli altri Paesi europei che
degli USA; il che, evidentemente, toglie
valore all’ipotetico fattore miglioramento
diagnostico [18]. Ma forse il modo
migliore di inquadrare i dati consiste nel
citare direttamente alcuni passi della sin-
tesi finale del rapporto: “Il tasso di inci-
denza per tutti i tumori pediatrici in Italia
(1754 casi per milione/anno nel bambi-
no, 270,3 casi nell’adolescente) & piu alto
di quello rilevato negli anni Novanta negli
Stati Uniti (158) e in Europa (140). In
Germania € 141, in Francia ¢ 138... Tra il
1988 e il 2002 si & osservato un aumento
della frequenza (per tutti i tumori) del 2%
annuo, passando da 146.9 casi nel periodo
1988-1992 a 1760 casi nel periodo 1998-
2002. L’incremento pil consistente
riguarda i bambini al di sotto di un anno
di eta (+3,2%), seguiti da quelli di eta
compresa tra i 10 e i 14 anni (+2,4%).
Tutti e tre i tumori pit frequenti nei bam-
bini sono in aumento: le leucemie (+1,6%
anno), i tumori del sistema nervoso cen-
trale (+2,0% annuo) e soprattutto i linfo-
mi (+4,6% anno)”.

Un’attenta riflessione su questi dati ¢
necessaria e urgente: se ’incremento di
patologie degenerative e neoplastiche
sembra poter essere un segno-sintomo-
indice (anche quantitativo) dell’attuale
modello di sviluppo, I’incremento signifi-
cativo delle neoplasie in eta pediatrica
rappresenta un dato particolarmente si-
gnificativo e inquietante. E questo non
soltanto perché nei bambini dovrebbero
svolgere un ruolo assai minore I’esposi-
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zione ad agenti inquinanti legata alle cat-
tive abitudini personali (in primis il fumo
di sigaretta) e lo stress, ma soprattutto
perché non dovrebbe realizzarsi in cosi
breve tempo 1’accumulo di lesioni ossida-
tive e, pil in generale, di alterazioni gene-
tiche ed epigenetiche, generalmente con-
siderate la causa prima di qualsiasi dege-
nerazione in senso neoplastico [19-20]. A
meno di dare valore ai nuovi paradigmi
cancerogenetici, che propendono per
un’origine sempre piu precoce del proces-
so neoplastico, riconoscendo in esso la
conseguenza di un processo di sviluppo
imperfetto: cio¢ di un difetto di program-
mazione dei tessuti che avverrebbe in eta
embrionale o fetale e le cui conseguen-
ze si rivelerebbero dopo (molti) anni
[21-22]. Paradigmi tutto sommato poco
noti e forse in parte osteggiati, perché
fondati su un assunto di base, che ¢ quel-
lo della ancora controversa Barker hypo-
thesis, che da modello patogenetico vali-
do per alcune patologie endocrino-meta-
boliche assurgerebbe a paradigma patoge-
netico “universale”, secondo cui I’inqui-
namento progressivo dell’ambiente sem-
brerebbe poter produrre un’alterazione
del microambiente uterino e quindi dei
processi ontogenetici e dell’assetto epige-
netico di vari tessuti e organi [23-25]. ®
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