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Osservazioni circa I commentl sullo studio sugli esiti maternl neonatall In relazione alla
contaminazione da sostanze perfluoroalchiliche firmata dal Prof. Angelo Morétto per conto
della ditta Mitenl.

La presente nota & articolata in tre parti; la prima riportante la sintesi dello stato dell’arte.
dell’evidenza scientifica con i relativi riferimenti bibliografici, la seconda ripartante la sintesi
del principali risultat! dello studio con un commento circa la loro coerenza con le evidenze
sclentifiche della letteratura e Infine una terza parte presentante le risposte déttagliate alle
contestazioni puntuali mosse dal Prof. Moretto, tecnico di parte della ditta Miteni. Non si
vuole Infatti che la complessitd del problema e la globalith delle conoscenze tratte nella
situazione del Veneto, siano mascherate da commenti puntuali, che non affrontano mai la.
centralita delle evidenze sclentifiche ottenute, squalificandole solo con commentt genericl e
non contestualizzati.

PRIMA PARTE: lo stato del’arte dell’evidenza scientifica.

La letteratura scientiflca internazionale ha mdicato V'associazione tra l'esposizione-a PFAS ed
un.anipio- spettro di esiti biologicl interessanti pidi sistemi e metabolismi. Sfortunatamente: la-
maggior parte delle conosegnze acquls:te riguardano stidi Sperirnentah sG anlmali quah fatti,
topi, e, parzialmente, scimmie, meritre gli studi sugli effett] nelPuomo.sono plérristretti-e solo
in parte conclusivi. Pur con queste limitazion!, sono stati evidenziati effetti sul metabolismo
lipidico, con ipercolesterolemia, legata alla frazione LDLL%34568783 con ipotizzato aumento
del rischio di malattie ischemiche cardiache e cerebrali'?4, alterazione della funzione tiroidea
2, squilibrio dell'immunita cellulare’®* con aumento del rischio per colite ulcerosa®®® e
delimmunitd umorale con supposta minor risposta vaccinale!? 181920 aumento dell’acido
urlco?h3223.24.252627 o dj aleuni enzimi epatici®®. E’ stato anche riportato aumento di rischio



di diabete, mentre gli studi sul soggett! sottoposti ad altissime esposizioni dimostrano un
aumento del rischio di tumori del testicolo?0 e del rene?30,

Rispetio alla sfera riproduttiva, sono state segnalate diminuzione delia fertilitd femminile®?,
mentre gl studi sulla fertilitd maschile sono ad ora del tutto inconcludenti®™. E stato inoltre
evidenziato un maggior rischio di ipertensione in gravidanza®2333435% restrizione della crescita
fetale e del peso alla nascita. Per la restrizione della crescita fetale, anche se prima del 2013
e evidenze al riguardo erano consistentt {alcuni identificavane un’associazions con s
riduzione della crescita fetale, mentre altri non osservavano un’associazione significativa)
32,36,37,38,394041,42,83.88,85 ol studi pilt recenti indicano Vesistenza di una relazione inversamente
proporzionale tra PFAS e crescita fetale*45474849 tanto che recenti revisioni della letteratura
hanno concluso affermando che sono disponibili sufficienti evidenze per sostenere esistenza
di un’associazione tra PFAS (PFOA in particolare] e restrizione della crescita fetale, basandosi
sia su evidenze tratte da studi epidemiologici sugli esseri umani®® che sull’animale da
esperimento®®. E stato dimostrato anche nell’'uomo il passaggio dei PFAS dal sangue materno
al cordone ombelicale, alla placenta e al liquido amniotico™. Un secondo elemento rilevante
conosciuto & la presenza di PFAS nel latte materng 3345558575858 o I'gesunzione delle sostanze
da parte del nato, anche attraverso questa seconda via. La distribuzione dei PFAS
nell'organismo del nato 2 In parte specifica e differente da quella delf adulto. Infatti, oltre ad
un accumulo epatico, comune anche con Vadulto, & stata dimostrata Iz presenza di PFAS nel
tessuto cerebrale dei ratti®, indicando il passaggio attraverso la barriera ematoencefalica, del
tutto marginale per Vadulto. Sono ancora discusse e oggetto di numerosi studi le relazionitra
'esposizione a PFAS del feto e del nato e la presenza di malformazioni® e gravi ritardi dello
sviluppo, | PFAS stabiliscono del legami moito solidi con le proteine ¢ vengono veicolat
attraverso di essi, dimostrando una particolare affinits per alcuni loro componenti, in
particolare per gl amminoacidi neutri quali valing, isoleucing, leucing, ecc. Tra | meccanismi
di trasporto o carrier che veicolano le sostanze nei diversi distretti del corpo {ad esempio
all'interno del cervello) alcuni si legano specificaments a questl amminocacidi neutri e sono
percid competitivi con il trasporto di un altro amminoacido, il triptofano, sostanza essenziale
per lo sviluppo cerebrale durante la vita fetale e Immediatamente dopo ia nascita. Studi
ripetuti sull’animale da esperimento dimostrano che | natl, esposti durante la vita fetale e in
seguito neonatale a contaminazione con PEAS e sacrificati in diverse glornate dopo la nascita
presentano alti livelll di PFAS nel tdgssuto cersbrale e vistose ed evidenti alterazioni
anatomiche della sua microstruttura. Gli stessi soggetti presentano in vita un ritardo grave
dello svituppo, & di alcune funzioni quali quella visiva ¢ motoria In diretta relazione con la
quantita di PFAS assunti. Questi studi sostanziano Vipotesi che if feto, durante la vita
intrauterina, ed il nato, attraverso Vallattamento, siano soggetti sensibili ai potenziali effetti
nocivi dei PFAS5%53,6465

ol



SECONDA PARTE: sintesi dei principali risultati

Lo studic condotto ha comportato Vutilizzo di pih fonti indipendenti che raccolgono
prospetticamente Vinformazione sulla condizione delle gravide, delle partorienti e dells
puerpere ¢ det relativi natl del Veneto a partive dallanno 2002, Da quellanng infatti tutti i
punti nascita del Yeneto, pubbiici e privat], sono collegati in rete e per ogni donna partoriente
viene compilata una scheda riguardante anamnesi della gravidanza, degli eventiriproduttivi
precaedenti e successivamente degli accadimenti durante il parto e il puerperio, oltre che della
sopravvivenza e salute del natl. Da questi elementi vengono ricavate le cartelle delle sale
parto, | movimenti del blocco parto, vengono stampati gli attestati di nascita indispensabili
per effettuare fa dichiarazione dinascita, oltre che desuntii flussi informativi obbligatori inviati
ciascun anno al Ministero e pol all'ISTAT. La seconda fonte utilizzata & costituita dalle schede
di dimissione ospedaliera, interessanti le donne ¢he hanno avuto una gravidanza e un parto
dal 2002 al 2015 e il sistema informativo per | malati rari (0 registro malati rari}, attivo in
Regione dal 2002. Si sono poi utilizzate anche le informazioni riguardanti le prescrizioni di
particolari farmaci direttamente indicatori di specifiche patologie, ad esempio tiroides, Le
fonti utilizzate sono indipendenti € hanno permesso di ricostruire tutte e coorti di partorienti
e natl, a partire dal 2002, prospettiche fino all’etad di un anno per i nati e retrospettive fino
all'esordio della gravidanza per le madri. Sitratta di oltre 556.000 parti ¢ circa 565.000 nati in
Veneto completamente monitoratl. In base al comune di residenza sono state definite delle
aree esposte alla contaminazione con | PFAS (in ordine decrescente di livello di
coritaminazione dell’acqua potabile: rossa con 21 comuni 126.776 residenti, 15.365 parti e
15,587 nati: arancions: 50 comuni, 263,104 resident], 30803 parti e 31.241 nati; gialis: 58
comuni, 371.472 residenti, 45.851 parti e 46.562 nati) ¢ ur'area non esposta di controllo (area
verde: 50 comunl, 605.842 resident], 74,387 pard 75608 natl). Per glascuna madee g clascun
nato sono statl valutati una serie di outcome riguardanti la sfera della fertilita (aborti
spontanei, VG, PMA e tassi di fertilita), Ia salute materna {andamento dells gravidanza,
diabete gestazionale, preeciampsia, patologia della tiroide} e quella del nato (214 gestazionale,
pesi alla nascita relativi al pesi patologici per eta gestazionale [SGA), presenza di
malformazioni maggiori alla nascita o diagnosticate entro 'eta di un anno). Per ognidonna ed
ogni nato sono statl poi valutate una serie di variabili note per poter entrare nella catena di
causa -di aleuni esiti sfavorevoll sia per la donna che per il nato, quali eta matema, la
nazionalita, la gemellarita, la storis riproduttiva precedente, la condizione di primipara, il
sesso ¢ lavitalita del nato e Vannoin cul @ avvenuto il parto. Tutte queste variabili sono state
considerate come covariate e utilizzate nelle analisi multivariate {analisi logistica) per il calcolo
del rischio’ sggiustato dell'esposizione i PRAS, 8 parita gquindi delle altre condizioni
tegricamente influentiasito.

Tra tutt gl outcome studiati, per quattro associazione con esposizione ai PRAS e risultata
piu rilevante: 1l diabete materno e |2 preeclampsia per Is mamma & |l basso peso per eta
gestazionali (SGA) e le maiformazioni cerebrali per il nato. Per guanto attiene il diabete
gestazionale nelilarea rossa il 5,5% delle gravide {440 lo ha presentato conbro un 3,13%
{1.183) di quelle dellarsa verde, con un trend chiaramente decrescente attraverso area
aranciocne e gialla f;z 42% e 4,10% rispettivamente). || vischio relativo {RR} dellarea rosss
rispetto alla verde & di 1,76 (95%IC 1,58-1,96; p<0,0001). OR aggiustato in relazione alle
variabili sopra indicate & di 1,69 (85%IC 1,51-1,90; p<0; 0001}, Cio significa che le gravide
dellarea rossa hanno avuto una probabilitd del 69% in pib di avere diabete In gravidanza
rispetto a guelle dell'ares di controllo a parith di 213, nazionalita e altre varishill influentl
Uassociazione tra esposizione a PFAS e disbete in gravidameas & significativa, con una
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La preeclampsia ha interessato § 4,58% {366) delle donne dell'area rossa e i 3,25% {1.232)
delle donne delWares verde di confronts, | RR dell'ares rossa vl
{(95%IC 1,25-1,58; p<0,0001). UOR aggiustato per le covariate o variabilj ge’iwgiah nte
influenti & di 1,49 [95%IC 1,32-1,69; p<0,0001). Anche In questo caso | dati dimostranc che le
gravide resident! In area rossa hanno avuto i 48% di probabilitd in pilt di avere ung
preaclampsia in gravidanza rispetto a quelle delf’area verde a parita degli altri pilt Importanti
elementi determinantl. Per quanto attiene H basso peso alla nascita (SGA), i natinell’area rossa
'hanno presento nel 3,7% dei casi (580) contro il 2.9% (2.163) dell’area verde. Il RR dell’area
rossa e di 1,3 (95%IC 1,19-1,42; p<0,001). Questo dato globale del periodo si differenzia per
gli anni che vanno fino al 2013 e per quelli successivi 2014-2015. A tale riguardo ¢’& da
ricordare come nel 2014 siano stati posizionati filtri per acqua potabile in grado di abbattere
la quantita di PFAS. Infatti nel periodo 2014-2015 i1 RR deli’area rossa si & abbattuto rendendo
{a probabilita di SGA dei nati di quest’area sovrapponibile a quella dell’area verde di controlio.
Questi dati sono completamente confermati dalle analisi multivariate, che hanno permesso di
calcolare un ODDS per SGA dell’area rossa in confronto dell’ares verde di 1,30 (85%IC 1,19-
1,43; p<0,0001). Per guanto attiene le malformaziont del sisterna nervoso centrals, la
frequenza di tale evento & stata dello 0,51% (40 neonati su 7.859 natl) nell’ares rossa e dellp
03,11% {43 su 37.912 nati) nellarea verde. Le frequenze nelfarea arancione e gialla sono
regolarmente decrescentl. Il RR delfarea rossa & di 4,49 (95%IC 2,92-6,90; p<0,001} e CR
aggiustato per le altre covariate di 3,23 {95%IC 1,77-5,89; p=0,0001).

Cltre alla entita dell associazione e alla sua grande rilevanza statistica, si vuole qui mettere in
chiaro come numerose altre evidenze, come ad esempic Veffetio proteggente del numero
delle gravidanze precedenti, sia del tutto concorde con quanio definito in letteratura, dove
gravidanza e allattamento sono considerati come emuntori che favoriscono il decadimento
dei PFAS nel corpo materno. Anche il diverso apparente comportamento dell’associazions
degli SGA e malformazioni cerebrali allesposizione ai PFAS, trova sostanziale conferma nella
letteratura, che considera due diversi meccanismi di tossicitd al passaggio transplacentare
delle sostanze, U primo legato sl pleco di assorbimento e il secondo al livello medio di
asposizione. In conclusione i dati ricavati dallo studio dimostrano coerentemente nell’analisi
dascrittiva del tassi, freguenze e trend temporali, in gquella del RR grezzo e della sus
significativita e in quelli del rischio aggiustato per altre variabili potenzialmente influent, il
peso delfesposizione ambientale al PFAS rispetto agli esitt di diabete in gravidanza,
preeclamgpsia, nascita con basso peso per etd gestazionale ¢ malformazioni cerebrali,

TERZA PARTE: risposte dettagliate alle contestazion! puntuall mosse dal Prof Morstts

“Non & presentato dlcuna elaborazione statistico, neanche lo pit elementare. Perfanto non si
copisce se fe eventuali {ng}g}z‘z enti differenze sono statisticamente significative, quali sono gif
intervelli di confidenzo etc.”

i documento probabilmente letto dal Prof. Moretto & ricco di elaborazioni quall freguenze
grezze e specifiche, tassi, incldenze, prevalenze trend temporali ecc. Non & chiaro quindi cosa
vogha significare I consulents asserendo che & assente qualsiast elsborazione statistica anche
{a pilt elementars. Come in ognl studio, la norma & procedere In prima istanza ad una analisi
éé} sorittiva, come a guella cul siriferisce il Prof Moretto, ¢ successivamente ad una analisi del
rischio grezzo e dei rischi aggilustatl, £ esattamente H modo di procedere che abbia

H
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“Non & stata fotta olcuno anolisi multivariata per correggere per differenze nello composizione
delle diverse popolazioni; ad esempio:

o Nell'areq rossa sono pia giovani {vedi taselic 3)

o Nell'area rossa sono presenti pitr donne straniere {vedi tabellg 4}

Le analist di regressione logistica, | cul risultati sono stati brevemente riportati nella sezione
precedente per il calcolo dei rischi aggiustati, hanno permesso di valutare Peffetto
dell’esposizione al PFAS rispetto alla non esposizione nel ff;& erminare outcome sfavorevoli
tenendo conto di covariate quall efa materna, einia, parita, tipo di gravidanza singels o
multipla, sesso del nato, vitalita {nato vivo, nato morto), eta gﬁsiazzcnaie,

“Non & stata fatta alcuna verifica delle SDO”

Come gia descritto il lavoro ha utilizzato pit fonti informative. Gli outcome sfavorevoli sono
stati valutati confrontando le varie fonti e considerando solo | casi di diagnosi consistente tra
le varie fonti utilizzate, Questo modo di operare pud ridurre Vevidenza dell'associazions, ma
rende sicuramente certo che | casi selezionati con esito negativo siano veri.

“Si indico rigéigg?i}meg%g che alcuni doti sono “in occordo con g letteratura scientifica

internazionale” mo non & citata tale letteratura né quali sonc | dati di detta letterotura in
accordo con | doti riportati nel documento.”

La bibliografia riportata in gueste note costituisce solo una parte rilevante di quella
effettivamente raccolta e analizzata. Di confronto i professore riporta una bibsliografia con 13
citazioni di cul solo 2 successive al 2013, anno di svolta per quanto riguarda le interazionitra
PFAS e salute in gravidanza e nato.

“I decorso defla gravidanza & definito come fisiologico in una maggliore percentuale dei casi
nell’areq rossa (83.3%) rispetto affa media del Veneto (81.6%) (pog. 3}

Non & necessario che una esposizione determini tutti gl esiti negativi possibili per avere degli
effetti deleteri per la salute; quasi sempre una esposizione determina uno o pil effetti o
malattie ma non tutte le possibili malattie conosciute.

“Rischio definito elevato di pre-eclampsia neil'area rosso (4.46%) rispetto allo media del
Veneto {3.6%): non é stata fatta alcuna correzione per etnia. E noto, infatti ad esempio, che le
donne di origine africana e sud-est usigtico sono o moaggior rischio di pre-eclampsia {sf veda
ad esempio, Jenum et of. Food Nutr Res 2013, 57, 18888)."

Le analisi multivariate hanno effettivamente corretio i rischio di preeclamosia per etnia ¢ et3
materna. Come descritto nella seconds sezione U rischio aggiustato rimane comungue
presente in mode significative neile esposte rispetio alle non esposte,

“Rischio definito elevato di dichete gestarionale nell areo rossa (5.35%) rispetto alla media del
3%): non é ﬁf{??“fs fatta alcuna correzione per etnia. E noto, infatti ad esempio, che
e )
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Le analisi multivariate hanno effettivamente corretto il rischio di diabete in gravidanza per
etnia e etdh materna. Come descritto nella seconds sezione il rischio aggiustato rimane
comungue presente in modo significativo nelle esposte rispetto alle non esposte.

“Non & state fatto alcun controllo sulle SDO né una verifica sui criteri per la definizione di
diabete gestazionale nei vari ospedali. E noto, infatti, che la classificazione proposta da WHO
& pils restrittiva della classificazione proposta dalla International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Groups (si veda ad esempio, Jenum et ol. Eur J Endocr 2012, 166:317-324)
ta considerazione sulle patologie tiroidee (fine df pag. 3) & del tutto ipotetica e non trovo
sostegno alcuno dai dati disponibili.”

Come gia indicato te donne selezionate come affette da diabete in gravidanza sono state solo
coloro che avevano una coerenza di dati tra Panamnesi eseguita al momento del parto e
disponibili presso il Registro Nascita positiva per diabete e Vevidenza di uno o pili ricoveri
effettuati durante la gravidanza con diagnosi alla dimissione di diabete materno. Si tratta
come & evidente di un gruppo pil ristretto di donne che si sono trovate nella condizione di
una nuova insorgenza di diabete o di scompenso di dizbete gravidico talmente rilevante da
richiedere un ricovero ospedaliero durante la gravidanza. Abbiamo pertanto escluso le gravide
con una forma cosiddetts di “predisbete” cloé con test di carico di diabete positivi ancora in
assenza di una forma clinica, sintomatica ed svidente. Uatteggiamento ottenuto & stato quindi
conservativa e tendente pertanto a sottovalutare la forza dell'associazione e non ad
aumentaria.

“La noatimortalita nell’oreq rossa (1.8 per mille, e non % come Indicato nel testo del documento)
& inferiore alla media del Veneto (2.5 per mille, e non % come indicato nel testo del
documeniol: da questo, seguendo o logica del documento, si dovrebbe dedurre che '8 un
effetto protettivo nel vivere nella zona rossa riguardo alla natimortalité.”

Sia nel testo, che In tuite le tabelle riferite alla natimortalitd & riportato 1 simbolo "%” che
notoriamente indica "per milie” e non “per cento”. Il testo riporta uranalisi completa dei datd
a disposizione e per onestd intellettuale riporta anche gli outcome per i quali diversamente da
altri si & osservato un minor rischio In ares rossa rispetio alfares verde.

“Peso allg nascita: da segnaigre io discrepanzu fra i segnoloto decremento dello 5GA (piccoli
per etd gestazionale) “nell’ultimo biennio (dopo lutilizzo dei filtri per gli acquedotti}” (pag. 4}
nell’area rossa e Vogceento posto nelle righe successive sufi’aumento del bassissimi pesi alia
noscita nello stesso pericdo. Non & chioro come fenomeni che potrebbero for parte di un
continuum biologico si comportino in modo opposto nelle stesse condizioni ambientall. D'altra
parte, | pesi bassissimi sono legati di solito a nascite pre-termine, anche plurime, di cui non vi
2 glcuna valutazione nel documento.”

3

ome gih in precedenza spiegato gh SGA sono | bambini che hanno un peso inferiore al imite
glla norma (3% centile} calcolato per Vetd gestazionsle, indipendentemente dal fatto di
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di rilevare | nati di bassissime et3 gestazionale in base al loro paso alla nascita inferiore a1 1.000
grammi. Si tratte quindi di due fenomeni completamente diversi e di due patologie
assolutamente dissimill, Infatti gli SGA per tutte le eta gestazionali presentano un maggior
rischio di mortalita tardiva {dopo i primo mese di vita), di morbositd e di gravi esiti funzionali,
soprattutto cognitivi a distanza. Un bambino potrebbe nascere a termine e pesare 1.800
grammi ed essere un grave SGA con esiti a distanza perché nato di pese troppo basso rispetio
a quello atteso rispetto alla sua ota gestazionale ed avere quindi sofferto di un ambiente non
favorevole al suo sviluppo durante la gestazione. Per guesto motivo sono state effettuate
analisi separate degli SGA e dei nati di peso inferiore ai 1.000 grammi e si é pol concentrata
Vattenzione proprio sugli SGA. Poiché & noto che | gemelll nascono generalmente con un peso
pit basso e pit frequentemente pili prematuri degli altrl nati, si & scelto nella prima descrittiva
di analizzare lassociazione tra esposizione al PFAS e SGA solo sul nati singoll
Successivamente, come gia riferito nella seconda seziong, la gemellarita & stata introdotta
nelle analisi multivariate per i calcolo del rischio sggiustato come covariata o possibile
variabile influente.  rischic aggiustato riferito di SGA & quindi indipendente dallessere ¢
meno gemelio.

“Nella zonag rossa le anomalie congenite maggiori olla nascita {2.8%) sono inferiori (nota: i
documento riporta "non aumentota”] ofla media del Veneto (3.0%) e dello zona bionca in
particolare (3.2%), e confrontabili o un anno di vita (zona rossa e media del Veneto 3.7%, mo
32.8% nella zona bianca)
i documento sottolinea che:
o e gnomalie maggior del sistema nervoso ol primo anno df vite sono i 5.1 per mille
nefla zong rosso rispetto ol 2.6 per mille della media del Veneto,
o guelle del sistemna circolatorio sone Io 1.0 per mille nella zona rossa rispetto aflo 0.6 per
mille delta media del Veneto,
o le anomaolie cromosomiche sono il 2.2 per mille nella zona rossa rispetto alfo 1.6 per
miflle della media del Veneto.
Al di la del fatto che queste percentuali sono verosimilmente statisticamente non significative,
il documento non sottolines che Pincidenzg di altre molformazioni sembra essere pils bassa
nella zona rosso, come ad esempio

s [ difetti agli arti che sono il 6.5 per mille nella zona rossa rispetto all’8.1 per mille
delia media del Veneto e oll'8.6 per mille della zona bianca,

» [ difetti delle vie urinarie che sono il 2.4 per mille nella zona rossa rispetto ol 3.9
per mille defla media del Veneto e ol 4.3 per mille {quasi il doppio) della zona
bianca.

s Peroitro anche il totale delle molformoazioni moggiori & § 41.0 per mille nelle zona
rossa rispetto al 40.6 per mille dello media del Veneto e al 42.3 per mille dello zona
Bignco.

il documento non anelizze e discute | dati riportati in tabello 17 refotivi alie maiformazioni
aifo nascita che mostrong un'incidenzo totole neila zong rosse di 30.5 per mille, infericre
rispetto of 32.3 per mille della medio del Veneto e ol 33.7 per mille dello zona bianco.”

‘ c
rispetto alla media del Veneto ¢ lo siano ugualmente quelli delle vie urinarie non toglie né



aggiunge nulla al fatto che le anomalie del sistema nervoso o malformazioni cerebrall siano
significativamente pil frequenti nel nati nell’area rossa che in quella di controllo. Alcune ée% e
malformazioni che abbiamo analizzato sono comungue significativamente pitt frequenti
nell’ area rossa come ad esempio le anomalie delforecchic interno. Il contenuto numero di
casi Interessati rende perd gli intervalll di confidenza del rischi troppo ampl 2 guindi poco
sostenibili per ulteriori analisi, Sempre per mantenere un atteggiamento di precauzione
abbiamo evitato di condurre ulteriori analisi per guesti gruppl di malformazioni ¢ ¢f siamo
concentrati invece in quelle cerebrali per varle ragionk: Pamplezza nells differenza di
frequenza degli eventi tra area esposta e non esposta da cul deriva Palto rischio e la sua
impressionante significativita, il relativo alto numero di casi {40} nell’area esposta che rendono
salido il caleole del rischio e U suo intervallo di confidenza, la cosrenza con le evidenze
sperimentali e la ragionevolezza eziopatologica di quanto da noi trovato,

“Ul documento indica che la popolazione dell’'area grigic “presenta alcune peculioritd che
favvicinano allorea rosso” (pag. 4). 5 osservi peraltro che questa popolozione differisce;
o perets,
per nazionalits,
per tasso di abortivita,
per tnterruzione Volontorio di Gravidonze,
per incidenza di gravidanze con decorso potologico,
o pernatimortalita,
i mancato controllo per tutte gueste variabili rende impossibile gualsiasi confronto con ia
popolazione dello zona rossa o di altre zone. Peraltro nella zona grigia
= e citate malformazioni del sistema nervoso al primo anno di vita sono quasi la meta
df guelle della zona rossa (2.8 vs 5.1 per mille), e inferiori olla media del Veneto (3.6
per raifie);
= o stesso dicasi per le anomualie maggiori del sistema circolatorio che sono O {zero)
per mille nello zona grigia e 1.0 e 0.6 per mille nello zona rossa e in media nel Veneto.
i documento segnolo un’oumentata incidenza al primo annag di vitg di cardiopotie congenite
{12.3 per mille vs 8.9 per mille in medio in Veneto) e anomalie del sisteme digerente (2.7 per
miffe vs 1.9 per mille In media in Yeneto). 5 noti che gueste gnomalie sonc diverse do quelle
segnalote nefla zong rossa. Uincidenzo di pre-eclampsio (3.4%) & inferiore o quella nella zona
rossa (4.5%), arancio (3.9%) e giclla {4.0), e alla medio del Veneto (3.6%). Per l'incidenza oi
diahete grovidico e oltri parametri si applicanc le considerazioni fatti pit sopra relativamente
alle zono rossa. Sullo base di gueste considerazioni riesce difficile comprendere su guali basi si
possa affermare che 'area grigio “presento alcune peculiaritd che Vawicinano alf area rossa”.
Non si comprende, ad esempio, come malformazioni/anomolie diverse e di apparati diversi
possang essere unificate sotto un unico meccanismo o agente causale.”

G 0 00

Per assoluta completerza dell'informazione raccolta & stata definita un'area chiamata grigia

proprio perché geograficamente attigua 2 guella rossa, pil 3 nord di essa, ma diversa da

guest’ultima perché servita da una serie di acquedott! in parte contaminati ¢ in ;’ng'%i% non

contaminati. U esposizione delia popolazione quindi attraverso Vacgua potabile & diversa dalle

altre zone omogeneaments interessate, in quanto parzialmente esposte e parzialmente no.

Per tale motive non stupisce che per alcuni as fg}zsé:f;s pOssa ”‘%%}E‘z’%%g%%%%‘éﬁ allares rossa o
; o

enziarsi da essih. C gque non toglie
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non comprendere come alcune anomalie diverse possano essere causate da un unico agen
guesta affermazione & palesemente in contrasto con quanto asserito nel punti precedent, r@s&%
guall i consulente si lamentava appunto che non tutte le patolozie o le malformaziont
risultavano ugualmente associate al livelll di esposizione dei PFAS.

{

“In conclusione guesto documento sl presenta come una rgccolta disordingta di doti, che non
sono stati onolizzoti adeguatomente e dai quali sono state trotte delle r:{;f}zt;’asgs’{mf arbitrorie
che non trovano aleun fondamento nel doti presentati, né nei dati di letteratura. Invece, una
volutazione complessiva dei doti, ossocioto od ung corretia comprensione del dati di
lettergtura, porta o concludere che non si sono osservate incidenze di potologie superiori
ail’itesc e che varigzione per eccesso e per difetto rientrano nellg variahilités che si osserve
normalmente in tutte le popolazioni oggetto di valutozioni epidemiclogiche. Si ritiene pertanio
che si debba preliminarmente eseguire una adeguata analisi statistica dei doti, controflando
per tutti { fattori di confondimento e per leffetto del confromti multipli. Successivamente, se |
dati indicassero degli eccessi di uno quolche patologio, questi devong essere valutati in
ropporto al doti epidemiologici esistenti e alla letteratura tossicologica sperimentale. Qualorg,
Jfotto guesto anolisi, si identificassero degli effetti nelle zone di interesse [{rosso e grigic)
potrebbe essere ragionevole procedere o valutozioni individuali compreso I blomonitoraggic.
Solo con queste premesse Fimpegno di risorse economiche e umane avrebbe senso. Occorre
inoltre menzionare che trarre conclusionl affrettate e non giustificate dal dati creq onsia e
indebite preoccupazioni nello popolazione interessota.”

Sfortunatamente per il consulente, tutti § passi che lub suggerisce di complere, sono stati
effettivamente compiuti e i dati da nol presentati indicano chiaramente un eccesso di guattro
patologie {diabete materno, preeclampsia, SGA & malformazioni del sistema gera@w} nelle
aree a pil alta contaminazione di PFAS attraverso acqua potabile e questi dati sono
assolutamente consistenti e coerenti con | dati é;}ésgr%és%ﬁg‘g% g delle sperimentazioni sugli
animail presenti in letteratura, Slamo guindl rassicurat! nel pensare che anche il consulente
Prof Moretto, pur nella sua lettura superfic ie s:ia parte, ritenga che ¥ smg@gnﬁ di risorse
economiche ed umane fagii svolgere ulteriori studi di biomonitoraggio nelle gravide sia in
questo caso giustificato e necessario.

i

Prof.ssa Paola Facchin

; orsabile R, W‘SE?’% Nascita
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