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OGGETTO: Acqua destinata al consumeo umano contenente sostanze perfluorurate nella provincia di Vicenza e

comuni limitrofi

Con riferimento alla richiesta di pari oggetto da parte di codesto Ministero (prot. DGPRE 0019850-P-05/09/2013), =
forniscono i seguenti elementi di risposta per la parte di competenza',

Premessa

t requisiti di idoneita di un’acqua per il consumo umano, incluso I'utilizzo potabile ed altri impieghi domestici, sono
stabiliti dal D. Lgs. 31/2001 e s.m.i.,, recepimento della Dir._98/83/CE, in base al quale 'acqua, nei punti in cui e
attinta per il onsumo umano,@essere conforme ad una serie di parametri chimici indicati neil'allegato | delio
stesso Decreto’, T

i parametri,go valori guida,| stabiliti nell’allegato | della direttiva rappresentano requisiti minimi di sicurezza, relativi
ad un numero relativ e limitato di sostanze chimiche di interesse prioritario per caratteristiche tossicologiche o
per diffusione. In aggiuntta alle sostanze regolamentate, molteplici elementi e composti chimici, di origine geogenica
0 antropica rilasciati nelle risorse idriche di arigine, prodotti nel corso dei trattamenti dei sistemi idrici, o migrati
nelle acque da prodotti e materiali in contatto con esse, laddove non efficacemente rimossi nella filiera di

Le informazioni contenute nel presente parere richiamano ed integrano quanto rappresentato da guesto Istituto in merito
alla sicurecza della filiera idro-potabile nell'area interessata al fenomeno di inquinamento con parere prot. 0022264
07.06.2013, emesso su richiesta del Ministero dell’Ambiente e defia Tutela del Territorio e del Mare e trasmesso alle Autorita
sanitarie centrali e Regionali competenti, nel parere prot. n. 28905 del 24.07.2013 relative alt' Interrogazione parlamentare n
3-00235 del’On. Zanettin Pierantonio, e nel parere prot. n. 40228 del 24.10.2013 avente oggetto trasmissione nota prot.
3321 del 14.08.2013 Comune di Orgxaha - Sostanze Perfluoroalchiliche (PFAS) nelle acque superficiali e potaoih delia
provincia di Vicenza - Comunicazioni e richiesta chiarimenti,
I parametri ed i valori parametrici della dir 38/83/CE, cosi come il recepimento nazionale di questi, & basato sulle conoscenze
scientifiche disponibili, al fine di garantire che le acque possano essere utilizzate e consumate in condizioni di.gcurezza
nefl'intero _arco della witd 1 valori parametrici individuati sono  in genere fondati sugh orientamenti stabilit
 dali'Organizzazione Mondidle della Samta {WHO). | “guideline values”, o doatqghe‘esgmsslgpi/d\; valori di sicurezza per

g%concentmz;om mite di sostanee nelle acgue, Che COMRBoOrING un TSCMo accettabite in sepuito ad ingestione nell’arco di unag »*

§’;vnta del consumatore, sono debinit, da organisme scenuficn interpazionall, n primo WoEo 1a WHO, raverso process

Harmonizaat di valutazione del rischio,
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potabi!izzazione,, potrebbero ritrovarsi nelle acque al punto di consumo e rappresentare dei fattori di rischio per La»‘
salute umana’. La protezione della qualita delle acque destinate al consumo umano deve quindi essere persegu:ta
anche rispetto a eiem;)ast; chimici non espressamente considerati nella. Direttiva, che possono tuttavia
mﬁmmmmmmmm@ acque destinate
al consumo umano “non contengono microrganismi e parassiti, né altre sostanze, in quantita o concentrazioni tali da

rappresentare un potenziale pericolo per la salute umana””.

Sulla base della normativa vigente, la ricerca e il controllo di sostanze non normate, tra cui i composti perfluoro-
alchilici (PFASs), nelle acque da destinare e destinate a consumo umano sono rewa unita
sanitaria locale competente per territorio®, che & tenuta ad assicurare “una ricerca supplementare, caso per caso,
dﬁm per i quali non sono stati fissati valori di parametro a norma dell'allegato |,
qualora vi sia motivo di sospettarne la presenza in quantitd o concentrazioni tali da roppresentare un potenziale
pericolo per la salute umana”.

. Nella fattispecie di interesse ai fma del!a richiesta in oggetto “la fissazione di vafon per parametri aggiuntivi non
riportati nell allegcto l, qua!ora ¢id sia necessario per tuteiare Ia salute umana in una parte od in tutto il territorio
nazionale” & di competenza statale, da parte del Ministero della Salute di concerto con il Mistero del’ Ambiente,
della Tutela del Territorio e del Mare, i valori fissati devono, al minimo, soddisfare i requisiti di cui al citato art. 4{2)a,
del decreto”®.

Nel contesto sopra definito, si forniscono a codesto Ministero i seguenti elementi conoscitivi, utili ai- fini della
individuazione di possibili valori di riferimento per PFAS nelle acque destinate al consumo umano, aggiornati in base
alle pils recenti evidenze scientifiche, resesi disponibili anche successivamente alla trasmissione del precedente
parere di pari oggetto’.

1. Sintesi delle conoscenze rilevanti ai fini della valutazione dei rischi per la salute posti dalla presenza di
sostanze perfluoro-alchiliche nelle acque destinate al consumo umano

}‘,.1 " Carattenstzche e dtffusmne di PFAS neﬂ’amb;entg

Le sostanze alchiliche perfluorurate - o composti perfluoro-alchilici (PFASs) - sono caratterizzate dalla presenza nella
molecola di una catena alchilica idrofobica completamente fluorurata, di varia lunghezza ma generalmente costituita
da 4-16 atomi di carbonio, e da un gruppo idrofilico. AlVinterno della classe dei PFASs, gli acidi perfluorurati (PFAAs)
risultano di gran lunga i pit rilevati nel comparto ambientale e, tra questi, maggiore diffusione riveste 'acido
perfluoroottanoico (PFOA), utilizzato in numerose applicazioni industriali e commerciali nel campo dei refrigeranti,
tensioattivi e polimeri, farmaci, ritardanti di fiamma, lubrificanti, adesivi, cosmetici ed insetticidi. Notevole e anche
I’impiego del PFOA quale intermedio e coadiuvante nella sintesi di fluoropolimeri e fluoroelastomeri, in particolare il
fluoruro di polivinilidene (PVDE) e il politetrafluoroetilene (PTFE), posto in commercio come “Teflon” e componente
del “Goretex”. L'acido perfluoroottansolfonico (PFOS) & un intermedio chimico usato nella preparazione di polimer:
fluorurati che trova anche impiego come tensioattivo nelle schiume ignifughe. In forza del vasto campo di impiego e
diffusione (I'utilizzo di PFAS ha luogo da ca. 60 anni), unitamente alla elevata stabilita — scarsa biodegradabilita,
resistenza alle alte temperature, inerzia chimica, che ne determina una marcata persistenza nell’lambiente, i PFAS
rappresentano oggi contaminanti ubiquitari nel suolo, aria, sedimenti, polveri, biota ed ambienti idrici. A differenza
di altri composti organici persistenti (POP), quali i composti organoclorurati, le cui proprieta chimico-fisiche limitano
significativamente le circostanze di contaminazione delle acque, i composti PFAS presentano un’elevata idro-

Si riporta in proposito it considerando (8) della dir 98/83/CE (8) “considerando che, per consentire alle imprese erogatrici di
rispettare le norme di qualita per 'acqua potabile, occorre garantire - grazie a idonee misure di protezione delle acque la
purezza delle acque di superficie e sottérranee; che 10 STESS0 SCOPO St pud raggiungere applicando opportune misure di
trattamento delle acque prima deftoTogazione,

Rif. art. 4. ¢. 1, a, dir 98/83/CE, trasposto in art. 4, ¢. 2, a del D.Lgs. 31/2001 e s.m.i.

“ Rif. art. 8(3) D.lgs. 31/2001 e s.m.i.

® il punto di rispetto della conformita per le acque fornite attraverso una rete di distribuzione ¢ il rubinetto di utenza {art. 5). A
garanzia della idoneita al consumo delle acque al punto di utenza, lo stesso Decreto prescrive Pesecuzione di controlli estes;
3lla filiera di produzione delle acque {art. &), inclusi i punti di prelievo delle acque superficiali e sotterranee da destinare al

consumo umano fart. 6, ¢ 1, a}l; tali controlli devono essere eseguiti dal gestore del servizio idrico {art. 7} e dalle Autorita
canitare locali, tenendo conto dei rsultati del rilevamento delio stato di qualita dei corpldrici ai sensodel Do gs. 152/1999"
fart. 8, ¢ 7).
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solubilita che ne connota una diffusa presenza nell’ambiente idrico. L'utilizzo delle risorse idriche rappresenta in
effetti il principale mezzo di trasporto ed esposizione a PFAS da parte degli organismi viventi rilevandosi anche Ia
tendenza ad accumularsi all'interno della catena trofica, in special modo nei mammiferi, compreso I'uomo.

1.2 Profilo tossicologico dei PFASs

Pur essendo disponibili numerosi studi tossicologici (subcronici, cronici, di cancerogenesi e di tossicita dello sviluppo
e riproduttiva) su PFAS su diverse specie animali di entrambi i sessi, I'estrapolazione dei dati sperimentali ali’uomo &
particolarmente difficoltosa per le significative differenze tossicocinetiche osservate tra le specie. Inoltre per alcuni
meccanismi d’azione legati alla tossicita dei PFAS dimostrati nell’animale, & accertata o ancora in discussione la ‘non
rilevanza’ per la specie umana, come brevemente descritto di seguito

Le differenze tossicocinetiche interspecifiche riguardano essenzialmente I'emivita dei PFAS, dovute a una diversa
velocita di escrezione renale; nel ratto tali differenze sono evidenziabili anche tra i due sessi. Cio e dovuto al fatto
che i PFAS sono substrati dei trasportatori anionici organici (OAT) che sono sotto controllo ormonale e regolano il
riassorbimento attivo a livello renale: tali trasportatori mostrano diversi livelli di- espressione tra le specie e i sessi
(Han et al. 2012, ECHA 2013). Inoltre il polimorfismo degli OAT nella specie umana puo dar conto delle differenze
interindividuali. L'eliminazione ne! ratto femmina di PFOA (t,,;= 3 ore) & rispettivamente 40 e 6.000 voite piu veloce
del ratto maschio (t,,= 5 giorni) e dell’'uomo (t,= 3.8 anni media dei valori; range: 1.5 — 13.5 anni). Per questo
motivo, molti degli esperimenti di tossicita riproduttiva/dello sviluppo condotti inizialmente su ratti femmine sono
stati considerati poco rappresentativi per I'estrapolazione all'uomo. Per tali studi il topo (emivita = 17-19 giorni) &
stato considerato un modello migliore per lo studio degli effetti sullo sviluppo. Per quel che riguarda PFOS, nel ratto
maschio 'emivita (t,;= 43 giorni) & 20 volte minore rispetto alla scimmia Cynomolgus (t,,= 2.3 anni) e circa 50 volte
rispetto all'uomo (ty,= 5.4 anni) (Hundley et al., 2006, Post, 2012). Questo implica che confronti a dosi diverse di
trattamento e in diverse specie dovrebbero essere valutati sulla base della dose interna {livelli plasmatici} e non di
quella esterna (di trattamento/esposizione).

A questo proposito e bene considerare che alle basse dosi di esposizione (comparabili alla esposizione ambientale e
attraverso la dieta) la cinetica e lineare, vale a dire che i livelli nel siero sono proporzionali alla dose di esposizione,
mentre a dosi pill aite (come per esposizione occupazionale} si perde questa linearita e i livelli plasmatici non
aumentano proporzionalmente alla dose, a causa della saturazione degli OAT responsabili del riassorbimento a livelio
renale.

Le caratteristiche chimico-fisiche e cinetiche di questi composti sono tale da farli ricadere neila definizione di vP, vB
and T (vale a dire molto persistenti, molto bioaccumulabili e tossici). Il potenziale di bioaccumulo dei PFAS non é
correlato alla ripartizione nella frazione lipidica tissutale e nel tessuto adiposo (come accade per gli altri composti
organici persistenti), ma al loro rapido assorbimento orale unito a (1) un legame rilevante alle proteine nel plasma e
nel fegato, (2) assenza di reazione di biotrasformazione, 3) eliminazione molto lenta con riassorbimento a livello
renale. Le informazioni tossicocinetiche indicano chiaramente che il potenziale di bioaccumulo & funzione del livello
di esposizione e difficilmente pud essere ricondotto ad un singolo valore di BAF {bioaccumulation factor}. | dati
relativi alla proporzionalita tra body-burden ed eta sono contrastanti.

| dati disponibili mostrano che PFOA & soggetto a trasporto transplacentare {rapporto madre feto circa 1:1) e pud
quindi determinare esposizioni in utero, come pure essere presente nel latte materno.

il principale organo target della tossicita dei PFAS & il fegato; tra gli altri effetti si evidenziano tossicita dello sviluppo
e riproduttiva, alterazione negli ormoni tiroidei circolanti e delle lipoproteine (HDL).

Nel ratto e nel topo, i PFAS inducono tumori in fegato, cellule di Leyding e pancreas. Sulla base delle evidenze attuali,
si pud concludere che il meccanismo dell’azione cancerogena sia chiaramente legato a meccanismi non genotossici
con soglia (Klaunig et al 2012). Gli effetti cancerogeni a livello epatico sono mediati dall’attivazione del recettore
nucleare PPARq, che a sua volta attiva la proliferazione dei perossisomi. Sebbene tale recettore sia presente anche
nell'uomo, differenze di tipo quantitativo (nell’espressione di mRNA e nel grado di attivazione della proteina nel
fegato) rendono 'uomo scarsamente sensibile all’azione di sostanze con guesto meccanismo. Cid ha permesso di
escludere la rilevanza per Fuomo di tumori epatici nei roditori legati all'attivazione della proliferazione dei
perossisomi mediante PPARa (EPA 2003).

Relativamente agli altri tpi di tumori indotti da PFAS, | tumori nelle cellule di Leydig sono stati considerati

biologicamente non rilevanti {incidenze di tumori confrontabili con quelle dei controlli storici} (EFSA, 2008}, mentre
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pér i tumori pancreatici & stata ipotizzata la non rilevanza per 'uomo, per I'assenza nell’'uomo dello s&at ;
eventi successivi all'attivazione del recettore PPARa epatico {Klaunig et al 2012). i

Sebbene restino alcune incertezze sulla rilevanza per 'uomo di questi due tipi di tumore, & importante;tdmunque
sottolineare che, indipendentemente dal meccanismo di azione, 'aumento di incidenza di tumori epatici negli
animali, in seguito a trattamento con PFOS o PFOA, si verifica solo a dosi pit alte di quelle che causano gli effetti
tossici non-neoplastici, utilizzati per definire i valori di riferimento. e

Per quanto riguarda gli altri effetti tossici, 'EFSA ha individuato come effetto critico - cio# indotto dalla dose di
trattamento pil bassa - 'aumento del peso del fegato nel ratto per il PFOA, e le alterazioni ormonali e biochimiche
nella scimmia Cynomolgus per il PFOS. Sulla base di tali effetti VEFSA ha calcolato la dose tollerabile giomal;'era' per
ingestione orale (TDI, Tolerable Daily Intake) (EFSA, 2008). : 2

Per il PFOA & stato utilizzato come valore di partenza (Point of Departure, PoD) il BMDL, vale a dire il valore
corrispondente al limite inferiore dell'intervallo di confidenza del 95% della Benchmark Dose; definita come la dose
ingrado di causare il 10% dell’effetto critico. Sulla base degli studi a lungo termine disponibili 'EFSA ha calcolato per
il PFOA valori di BMDLy, nel range 0.3-0.74 mg/kg pc/giorno, utilizzando il valore piu basso di 0.3 mg/kg pc/giorno
per la derivazione della TDi. S

’ Un approccio simile & stato utilizzato da US EPA (EPA, 2009), che ha utilizzato come PoD una BMDL paria 0.46 mg/kg
pc/giorno, derivata da uno studio di tossicita riproduttiva nel topo con aumento del peso del fegato nelle madri al
termine della gravidanza (Laou, 2006). bl

Per il PFOS, sia EFSA che EPA hanno utilizzato come PoD' il NOAEL di 0.03 mg/kg/day derivato da uﬂymj.s;udio
subcronico su Cynomolgus (Seacat et al., 2002), nel quale alla dose superiore (0.15 mg/ kg/day) erano sta‘tanmis’furate
alterazioni degli ormoni tiroidei e livelli ridotti di lipoproteine HDL nel plasma. e

- Nonostante i PoD siano sostanzialmente gli stessi, le TDI proposte da EFSA e EPA differiscono: 'EFSA ha applicato per

~ entrambi i composti un assessment factor di 200 (aggiungendo al valore di default di 100 per le differenze inter- e

intra-specifiche un ulteriore valore di 2, per il PFOA legato alle differenze cinetiche tra roditori e uomo, e per il PFOS

per tenere conto della insufficiente durata dello studio); V'EPA ha invece applicato per entrambi i PF&S un

: extrapolation factor per le differenze cinetiche, estrapolato dal rapporto tra emivita nell’uomo e nell'animale; baré a
81 per il PFOA e 13 per il PFOS (contro il fattore 3x2 usato dall'EFSA). Tra gli assessment factors usati da EFSA e EPA
c’é quindiun rapporto dicirca 1: 12 e 1:2, in base ai quali sono stimate differenti dosi tollerabili:

PFOA PFOS
EFSA (TDI) 1.5 ug/kg pc/giorno 150 ng/kg pc/giorno
WS EPA (TDI) 0.2 ug/kg pc/giorno 80 ng/kg pc/giorno

Il diverso approccio applicato da EFSA e USEPA per derivare una dose tollerabile per 'uomo é stato oggetto di una
valutazione critica da parte del comitato di tossicologia COT inglese, che non ha ritenuto sufficientemente motivata
"applicazione di fattori di incertezza direttamente estrapolati dalla emivita di alte dosi di PFAS nej roditori e
nelluomo applicati da US EPA, ritenendo pil appropriato I'approccio del’EFSA e condivisibili le dosi massime
tollerabili indicate da questa autorita®,

Successivamente alla pubblicazione dei pareri di EFSA (2008) ed EPA (2009), sono apparsi nella letteratura scientifica
i risultati di studi sulla tossicita dello sviluppo del PFOA con esposizioni nel periodo pre- e perinatale, condotti per
verificare Iipotesi di una potenziale attivita del PFOA come interferente endocrino. Tra questi studi sono di
particolare interesse quelli sul topo in quanto, come menzionato precedentemente, il ratto femmina pud essere
considerato un modello poco rappresentativo per la donna in gravidanza e per I'esposizione in utero a ragione della
sua piu rapida eliminazione dei PFAS.

Committee on Toxicity of chemicais in food, consumer products and the environment Updates statement on the tolerable
Y p ;
daily intake for pertlucrooctanoic acid. COT Statemente 2009/02, Luglio 2009
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Gli studi, di cui uno a 3 generazioni, con trattamento in utero+lattazione, hanno evidenziato effetti sullg sviluppo
della ghiandola mammaria del topo di ceppo CD-1 (White et al, 2007 e 2009; Macon et al, 2011; White etal 2011,
Dixon et al, 2012), mentre studi su topi immaturi, con 3 settimane di esposizione pre-puberale, hanng mostrato
effetti su organi riproduttivi e ghiandola mammaria (Yang et al 2009; Zhao et al, 2012).

Diparticolare interesse & lo studio di Macon et af (2011), che ha saggiato gli effetti del PFOA a dosi minori dj quelle
utilizzate da EFSA ed EPA come Point of Departure per la definizione della dose tollerabile {trattamento per Vintera
gestazione con 0.3, 1.0, 3.0 mg/kg pc/giorno e trattamento solo nella parte finale della gestazione con 0,01, 0.1, 1
mg/kg pc/giorno). Secondo gli Autori, tale studio non permette di identificare una dose senza effetto (o NOAFL, No
Observed Adverse Effect Level), avendo mostrato una inibizione dello sviluppo delia ghiandola mammaria anche dose
Piu bassa di PFOA saggiata (0.01 mg/kg pc/giorno). 3

Lo stesso gruppo di ricercatori ha anche valutato gli effetti di PFOA su utero, cervice e vagina su topi CD-1 in studi
Con simile disegno sperimentale, osservando differenze tra controlli e trattati definite ‘minimali’ dagli Autori. {Dixon
etal, 2012). Uunico altro effetto osservato in quSti studi & consistito in un aumento transiente (e quindi reversibile)
del peso del fegato, con NOAEL = 0.1 mg/kg‘pc, compatibile con i PoD considerati in precedenza da EFSA e EPA.

Glistudi di tossicita per lo sviluppo sopra citati, condotti tutti dallo stesso gruppo di ricercatori su topi di ceppo CD-1,
Presentano alcuni problemi metodologici nel disegno sperimentale e nell’analisi statistica dei risultati, che ne
Fimitano la validita. Inoltre, come rilevato dagli stessi Autori, non & chiara la rilevanza biologica e il significato
t ossicologico degli effetti osservati, né la plausibilita dell’ipotetico meccanismo (0 Mode of Action, MoA) responsabile
dell’effetto di basse dosi di PFOA nei topi CD-1.

A\ limitare ulteriormente il peso dei dati sopra descritti, i risultati riportati negli studi su topi CD-1 non sono stati
replicati in studi condotti su altri Ceppi di topo (Balb/ce C57BI/6 immaturi), in cui non sono stati osservati effetti sullo
s Viluppo della ghiandola mammaria fino alla dose di 1 mg/kg pc (Yang et al 2009; Zhao et al, 2012).

L’ effetto del PFOA sullo sviluppo della ghiandola mammaria & risultato totalmente soppresso in topi knock-out per i
recettori PPAR-a, anche a dosi elevate. (5-e-7.5-mg/kg pc), in grado di provocare inibizione dello sviluppo della
g hiandola mammaria in topi wild type, indicando che I'effetto & mediato dai recettori PPAR-o. Negli stessi studi sono
s tati esaminati anche parametri di funzionalita ovarica e la produzione di estradiolo e progesterone, la cui sintesi e
inibita da alte dosi di PFOA: gli studi hanno mostrato che gli effetti del PFOA sulla ghiandola mammaria sono
antagonizzati cosomministrando agli animali estradiolo e progesterone. Cio suggerisce che gli effetti del PFOA sulla
ghiandola mammaria siano secondari alla inibizione a livello ovarico della biosintesi ormonale, indotta da alte dosi di

PFOA,

In conclusione gli studi di tossicita su mammiferi mostrano per PFOA e PFOS Iinduzione di tumori epatici, per i guali i
dati meccanicistici disponibili indicano la presenza di una soglia e ne escludono la rilevanza per I'uomo. Scarsa
ritevanza per 'uomo pud essere anche attribuita agli altri tipi di tumori indotti da PFOA nel ratto (tumori delle cellule
di Lleydig e pancreatici). In ogni caso gli effetti cancerogeni dei PFAS dipendono da meccanismi di tipo non
genotossico e si osservano a dasi superiori a quelle a cui compaiono gli effetti non neoplastici (epatomegalia ed
alterazioni di parametri ematici) utilizzati come PoD dalle valutazioni EFSA ed EPA, e quindi non possono essere
considerati effetti critici per il risk assessment.

Per quanto riguarda la tossicita per lo sviluppo, la maggior parte delle informazioni disponibili riguardano il PFOA, e
SONO state ottenute in studi recenti, pubblicati successivamente alle valutazioni sopramenzionate. In questi studi
I"esposizione peripuberale a PFOA ha prodotto nei topi di ceppo Balb/c e C5781/6 effetti sulla funzionalita e/o
sviluppo di ovaie e ghiandola mammaria solo a dosi maggiori di 1 mg/kg pc, con un probabile meccanismo indiretto.
Viceversa, una elevata suscettibility agli effetti del PFOA & stato osservato nej topi di ceppo CD-1, in cui 'esposizione
a PFOA nel periodo pre- e perinatale ha inibito lo sviluppo della ghiandola mammaria e indotto obesita, con un
possibile LOAEL (Lowest Observed Adverse Effect Level) di 0.01 mg/kg pc/giorno.

Come accennato precedentemente, Vinterpretazione della significativita e rilevanza biologica degli effetti osservati
nel topo CD-1 appare tuttavia problematica. Gli effettj descritti, talvolta di minima entita, non appaiono correlati alla
dose, e non sono replicati in studi analoghi condotti in altri ceppi di topi. Allo stato delle conoscenze non esistono
elementi che facciano presuppore una maggiore intrinseca suscettibilita del ceppo CD-1 a effetti endocrini. A ragione
di tali incertezze, siritiene quindi che | risultati di tali studi non rappresentino un PoD adeguatamente robusto per la
caratterizzazione del pericolo e la definizione di dosi tollerabili per 'uomo. Si ritiene tuttavia che taliindicazioni non
debbano essere ignorate e che siano mentevoll di ulteriore approfondimento. Cin implica un ulteriore fattore di
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inuno studts net tapo C 1 (Das‘: et a! 2008}* d:fferenza d;quanto

- ak, qua; ;mtahzte cantammata: Queste ultime sono sostanz;afmente desvmrbtit da una recente serie dt valutaztom edi
studs dr alta qaai*ta candom nell’ambtto dei Progetta Sa ute C& (C&‘ Hea!tk Pro;ect}, pubbitcatx a pamre d&i 2009

: Smtesiv lntrodattma de! Progetta Safu te C&

La pcgs!azmn& aggettﬁ dei Progettc} Salute CS & una comunita det a Mid-Ohio Vauey (USA) fortemente espcsta a
PFOA attraverso I'acqua. patabtfe contaminata. La comunita stud;aza é composta sia dalla popolaziane residente nei
sei dxstrettt idrici cen:ammatf, sia dai lavoratari ;mptegatz neii industria ch:muca per un totale di circa 70000 persone
La fonte di contaminazione & V'industria Chimica DuPont's West Virginia Washington; nel sud-ovest di Parkersburg.
L’ industria & stata responsabile di emissioni di PFOA.nelfaria e di sversamenti nel fiume Ohio a partire dagli anni’50;
il PFOA ha raggiunto le riserve idriche di falda ed é stato riscontrato nei sei distretti sopra menzionati net 2002

Si ritiene che nel caso specifico il principale contributo dei livelli corporei di PFOA nella popolazione in studio
provenga dalla rete idrica anziché dall’aria o dal cibo. Le acque sotterranee contaminate rappresentano la fonte dei
pozzi utilizzati per il prelievo di acqua sia pubblica e privata. it picco di PFOA nelle emissioni si & verificato alla fine
deglianni ‘90.

Una azione legale collettiva (Class Action} intentata dalla comunitd contro la DuPont ha provocato un Accordo
Transattivo nella Circuit Court Wood County. Nell'ambito di tale insediamento, Brookmar, Inc., una societa
indipendente, ha condotto un’indagine durata un anno (agosto 2005 - luglio 2006} denominata Progetto Salute C8.
Progetto Salute C8 ha raccolto informazioni attraverso interviste e questionari e campioni di sangue da circa 69.000
persone che hanno risieduto nei pressi dell'industria in West Virginia. L’accordo ha stabilito, inoltre, |a designazione
di un Panel di scienziati esperti di salute pubblica per valutare se ci fosse un probabile legame tra 'esposizione a
PFOA ed effetti sanitari nella comunita.

Nell'eseguire tale incarico, il gruppo di esperti ha svolto due attivita: a) pianificazione e conduzione di studi
epidemiologici sui membri della comunita oggetto della azione legale e b) valutazione sistematica di tutti i dati
scientifici pertinenti, compresi i dati relativi all'esposizione e agli effetti sanitari in ambito occupazionale e
residenziale {altre comunita) e i dati tossicologici e sugli animali da esperimento. v

I criteri utilizzati per valutare la credibilita dell’evidenza di una associazione tra gli effetti studiati e "esposizione di
interesse includono la forza e la coerenza delle associazioni riportate in letteratura, I'evidenza di relazioni dose -
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risposta , la probabilita che le associazioni verificatesi siano il risultato della variabilita casuale o di errori sistematici,
e laplausibilita basata su esperimenti su animali da laboratorio.

1. 3.2 Principali risultati e conclusioni del Progetto Salute (8

11 PFOA e presente nel siero della maggior parte degli americani a livelli di circa 4-5 ng/mL. Nel complesso, 69030
residentiin sei distretti idrici contaminati hanno partecipato ad una indagine (2005-2006) basata su intervista tramite
q uestionario ed esami del sangue. Di questi, 64251 avevano dati completi per PFOA e altre variabili. Per un
sottogruppo (71%) era disponibile anche la storia lavorativa. Il livello medio serico di PFOA era di 83.0 ng/ml
(rmediana, 28.2). Le variabili predittive dei livelli serici erano la residenza attuale (mediana per tutti i distretti, 38.4;
rmassimo 224.1), la residenza pregressa (mediana, 18.6) nei distretti idrici contaminati, e I'occupazione attuale

~{rmediana, 147.8) e pregressa (mediana, 74.9).nell'industria chimica (modello R“",: 0.55). I livello di PFOA & risultato
rryaggiore per gl uomini,-tra coloro che consumano verdure locali e tra gli utilizzatori di'acqua di pozzo; & invece piu
~ basso tra coloro che utilizzano l'acqua in bottiglia. Il livello serico di PFOA & piu alto tra i pili giovani e i piu anziani

(Steenlandet al., 2009).

Traipartecipanti che avevano residenza e posto di lavoro in uno dei sei distretti idrici comunali nei 5 anni prima che
il campione di siero venisse analizzato (n = 1.074), i valori previsti attraverso un approccio modellistico e i valori
o sservati delle concentrazioni seriche mediane nel 2005-2006 sono risultati pari a 32.2 e 40.0 ppb, rispettivamente
(Coef. Correlazione di Spearman = 0.82) (Shin et al., 2011}.

La concentrazione mediana di PFOA nel siero di 108 partecipanti allo studio che hanno usato pozzi privati era 75.7
pLg/L, circa 20 volte superiore ai livelli nella popolazione generale degli Stati Uniti, ma simili a quelle dei residenti
locali che hanno bevuto I'acqua pubblica. Ogni aumento di 1 ug/L nei livelli di PFOA nell'acqua potabile & stato
associato ad un aumento delle concentrazioni seriche di 141.5 pg/L (intervallo di confidenza al 95%: 134.9-148.1). Il

_rapporto tra le concentrazioni nel siero e nell’acqua potabile allo steady-state era di 114, come stimato da single-

compartment pharmacokinetic model (Hoffman et al., 2011).

La variabilita nella concentrazione serica di PFOA in 17.516 soggetti residenti al momento dello studio (ed esposti
negli anni ad una sola fonte di esposizione all'interno di un singolo distretto idrico, esclusi i soggetti
professionalmente esposti) e in gran parte spiegata dalla durata della residenza nei distretti idrici contaminati (R’ =
0.68), evidenziando un aumento dell'l% nel siero per anno di residenza, ed una significativa eterogeneita per
distretto. Una emivita pari a 2.9 e 8.5 anni € stata stimata nei due distretti idrici rispettivamente con i pit alti e i piu
bassi valori di esposizione {complessivamente 1.573 individui) (Seals et al,, 2011).

Uno studic specifico ha riguardato anche la stima, in due distretti idrici, del tasso di declino nelle concentrazioni
seriche dopo attivazione di sistemi di filtraggio per le acque. Le concentrazioni medie di PFOA nel giugno 2007, nei
campioni di siero dei partecipanti allo studio serviti dal Lubeck Public Service District erano 122 ng/mL tra 132
bevitori di acqua pubblica e 58 ng/mL tra 17 bevitori di acqua in bottiglia. Le concentrazioni medie di PFOA nel
dicembre 2007, nel siero dei partecipanti allo studio serviti da Little Hocking Water Association erano 368 ng/mL tra
40 bevitori di acqua pubblica e 140 ng/mL tra 11 bevitori di acqua in bottiglia.

Tra i residenti serviti dal Lubeck Public Service District, la riduzione media deile concentrazioni sieriche di PFOA
nell'anno dopo I'attivazione della filtrazione (tra giugno 2007 e giugno 2008 ) & stato di 32 ng mL (26% ) tra coloro
che consumavano soprattutto acqua di rubinetto a casa (n=130), e di 16 ng/mL (28%) tra coloro che consumavano
principalmente acqua in bottiglia a casa (n=17). Per i clienti del Lubeck Public Service District, la diminuzione media
delle concentrazioni sieriche di PFOA nei sei mesi dopo la filtrazione (tra dicembre 2007 e giugno 2008) era di 39
ng/mL (11%) per consumatori di acqua di pubblica (n=39) e 28 ng/mL (20%) per consumatori di acqua in bottiglia
(n=1). Il tasso medio stimato di diminuzione della concentrazione sierica di PFOA dopo filtrazione dell'acqua per tutti
e quattro i gruppi & del 26% per anno (intervallo di confidenza al 95%: 25-28%). Sulla base di questi dati, la migliore
stima mediana di emivita del PFOA nel siero & di 2.3 anni (95 % Ci : 2.1-2.4 anni) (Bartell et al., 2010).

Gli studi epidemiologici proposti e condotti dal Panel di esperti su un ampio spettro di effetti sanitari nell’ambito del
Progetto Salute C8 hanno riguardato:

1. Livellidi colesterolo, diabete, acido urico in relazione ai livelli di PFOA
2. Studitrasversali su PFOA e funzione immunitaria, funzione ematonoietica, disturbi del fegato, renali ed
endocrini e prevalenza di tumorts,
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Analisi longitudinale di follow-up della comunita dei residenti

Analisi longitudinale di follow-up dei lavoratori

Difetti congeniti nell'intera Mid-Ohio Valley

Difetti congeniti tra i partecipanti al Progetto Salute C8

La distribuzione spaziale dei tumori

Follow-up su effettia breve termine sulla funzione immunitaria, epatica, renale ed endocrina
- valutazione dell’esposizione alPFCA

10. Studio sull’emivita del PFOA

11 Sviluppo neurocomportamentale tra i bambini

CwNO U s W

| riferimenti delle pubblicazioni scientifiche relative agli studi sopra descritti sono riportati in bibliografia.

i} panel di Esperti, dopo la realizzazione degli studi epidemiologici e 13 valutazione delle evidenza complessiva
disponibile, ha prodotto una valutazione di “probabilita di associazione” tra esposizione al PFOA ed effetti sulla
salute nella comunita del Mid-Ohio. e - BN : :

Con ""probabiley associazione” nell'Accordo Transattivo si intende: “date le evidenze scientifiche disponibili, & da
ritenersi pit probabile che tra i membri della classe esista, piuttosto che non esista, un collegamento tra 'esposizione
3 PEOA e una particolare malattia umana. (A "probable link" in this setting is defined in the Settlement Agreement to

mean that given the available scientific evidence, it is more likely than not that among class members a connection
exists between PFOA exposure and a particular human disease. "}

Per ogni effetto studiato il Panel di Esperti ha preparato e depositato presso la Corte di Giustizia un dettagliato
Rapporto di Valutazione, corredato da una conclusione e una sintesi delle evidenze disponibili.

Si riportano di seguito le conclusioni dei Rapporti di valutazione per gli effetti sanitari studiati.

a)  Effetti per i quali il Panel, sulla pase degli studi condotti e dei dati disponibiii (epidemiologici e di altro tipo),
~ conclude che non sussiste un’associazione probabile con I'esposizione a PFOA nella popolazione in studio:

e Malattie croniche del rene, malattie -epatiche, osteoartrite, morbo- di Parkinson, ictus, malattie infettive,
malattie respiratorie, diabete di tipo 1l, ipertensione, malattie coronariche, malattie autoimmuni {artrite
reumatoide, lupus, diabete di tipo |, malattia di Crohn, sclerosi muitipla), 21 sedi tumorali* (tranne testicolo e
rene), disordini nello sviluppo neurologico dei bambini, difetti congeniti, aborti spontanei e nati morti,
nascite preterming e basso peso alla nascita {dettagh dei Report:
http://www.c85ciencepane}.org/prob_}ink.htm&),

e Per quanto riguarda il melanoma e il tumore della tiroide, il panel conclude che revidenza di un link con
I'esposizione a PFOA & limitata ma non sufficiente a supportare una probabile associazione
b) Effetti per i quali il Panel, sulla base degli studi condotti e dei dati disponibili (epidemiologici e di altro tipo).
conclude che sussiste un’associazione probabile con I'esposizione a PFOA nella popolazione in studio:
e |Ipercolesterolemia (Report: Probable Link Evaluation of Heart Disease)
e Colite ulcerosa (Report: Probable Link Evaluation of Autoimmune Disease)
e Malattie tiroidee (Report: Probable Link Evaluation of Thyroid Disease)

e Tumori del testicolo e del rene (Report: Probable Link Evaluation of Cancer)

e Ipertensione indotta dalla gravidanza e preeclampsia (Report: Probable Link Evaluation of Pregnancy-Induced
Hypertension and Preeclampsia)

Per quanto riguarda i 5 gruppi di effetti per i quali I'evidenza complessiva disponibile depone a favore di un link
causale con 'esposizione d’interesse il Panel precisa quanto segue:

Ipercolesterolemia - 1l giudizio e basato sull’evidenza complessiva proveniente da una varieta di studi diversi,
con disegni diversi, tra i quali studi non condotti nel contesto della valle di Mid-Ohio.

Colite ulcerosa - In assenza di altre ricerche epidemiologica pertinenti e di evidenze tossicologiche su questa
relazione, i} giudizio @ vasato sullo studio di coorte che ha evidenziato una relazione dose-risposta forte «
molto chiara e positiva, con un grande Jumento di rischio nel gruppo a piu alta esposizione.
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Malattie tiroidee - Sebbene i risultati di diverse indagini non siano convincenti se considerati isolatamente,
non @& plausibile attribuire i risultati al caso o ad errori, e la presenza di alcuni elementi indipendenti di
evidenza di un'associazione non pud essere confutata. Tra gli elementi di maggior peso, il pit forte &
Ievidenza di una maggiore insorgenza di malattie della tiroide (ipertiroidismo nelle donne, ipotiroidismo
negli uomini) in relazione a livelli crescenti (misurati) di esposizione a PFOA (2005-2006) nelle analisi
prospettiche (2005-2010).

Tumori del testicolo e del rene - Per il tumore del testicolo il giudizio & basato sostanzialmente sull’evidenza
di un trend positivo del rischio in relazione a valori crescenti di esposizione (relazione dose-risposta). In
entrambi le analisi (studio di coorte e studio di distribuzione geografica) i rischi relativi stimati sono da 3 a
oltre 6 volte piu elevati nel gruppo a pit alta esposizione rispetto al riferimento.

Per il cancro del rene, lo studio di mortalita tra i lavoratori dell'industria chimica ha mostrato un rischio piu
elevato nel gruppo pil esposto rispetto ai gruppi di esposizione piu bassi. Nello studio di coorte residenziale,

sievidenzia-un trend di_rischio_crescente _con I'aumentare dell'esposizione, piu forte nelle analisi che
comprendevano la stima dell’esposizione fino al momento della diagnosi.

Ipertensione indotta dolla gravidanza e Preeclampsia - Il giudizio & basato sui seguenti aspetti 1) sono state
osservate associazioni in diverse analisi dei diversi gruppi di donne del Progetto Salute C8 . Queste analisi
utilizzano diversi indicatori di esposizione ed esiti sanitari, ciascuno con specifici punti di forza e limiti.
Mentre singolarmente le associazioni osservate potrebbero avere spiegazioni alternative, é improbabile che
Fintero set di risultati possa essere spiegato da errori; 2) le stime di Rischio relativo sono piu elevate per le
gravidanze che erano piu vicine nel tempo ai valori di PFOA misurati nel siero (sia prima che dopo
I'arruolamento delle donne nel Progetto C8 Salute) quando cioé I'assegnazione del livello di esposizione e
probabile che sia stata pil accurata.

1.3.3. Considerazioni conclusive sulle evidenze epidemiologiche

© Gli studi epidemiologici, incluse le- indagini sulla.valutazione dell'esposizione attuale e pregressa, e i Rapporti di
valutazione dell’evidenza condotti nell’ambito del Progetto Salute C8 in relazione agli effetti sanitari dell’esposizione
a PFOA, presentano i requisiti e le caratteristiche di elevata affidabilita e riproducibilita, di potenza statistica, e di
informativita a livello individuale, richiesti affinché essi possano essere inclusi nei processi di valutazione del rischio
per I'uomo associati all’esposizione a composti perfluoroalchitici.

In particolare, si ritiene che i risultati complessivi dell’attivita valutativa effettuata del Panel di Esperti del Progetto
Salute €8 ? offrano nuovi rilevanti elementi di evidenza che I'esposizione umana alle sostanze perfluoroalchiliche
attraverso le acque potabili possa comportare un aumentato rischio per un ampio spettro di esiti sanitari che vanno
da effetti acuti quali Iipercolesterolemia e I'ipertensione nella gravidanza a patologie rilevanti quali le malattie
tiroidee, la colite ulcerosa e i tumori del testicolo e del rene. Tuttavia, non é stato ancora mai affrontato il tema se e
come i dati epidemiologici possano essere utilizzati per derivare valori di riferimento per le acque potabili, anche
perché gli studi disponibili si basano per lo piu su concentrazioni nel siero piuttosto che su livelli misurati nelle acque.
e deve essere meglio chiarita la relazione che lega le due misure.

1.4. Stime di esposizione alimentare a PFASs

L’acqua di bevanda, potabile o in bottiglia, o consumata attraverso altre bevande non alcooliche, @ considerata come
alimento nel’ambito di stime di esposizione alimentare (Leclercq et al., 2009; FAQ/WHO, 2002). Pertanto, la
definizione di eventuali valori guida per quanto riguarda PFAS nell'acqua potabile non pué prescindere da una
valutazione dei contributi rappresentati dalle altre categorie alimentari, tramite una definizione dei consumi e della
contaminazione associata a tali consumi, in una determinata popolazione o gruppo di persone (EFSA, 2012). Nella
presente trattazione non viene considerata 'assunzione alimentare di perfluorurati dalla polvere di casa, nel
contesto italiano di scarsa rilevanza, e comungue limitata temporalmente ai bambini in eta di gattonamento. Altre
vie di esposizione inalatorie e percutanee non sono ritenute altresi importanti nella popolazione generale, in assenza
di specifici fattori di rischio occupazionale.

1.4.1. Esposizioni alimentari non riferibili a contesti geografici sotto impatto.

In base ai consumi alimentari riportati nel “Comprehensive food consumption database” riferito all'ltalia (Leclercqg et

“hittp://www.c8sclencepanel.org/index htm!
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al., 2009), e agli associati livelli di contaminazione per ogni singolo alimento che entra a fare parte della dieta, sono-
disponibili le seguente stime di esposizione alimentare riferite alla popolazione generale italiana, effettuate da EFSA.
(2012) e da Klenow et al., (2013) (Tabella 1, Tabella 2). Tenendo presente il 95P dei consumi degli alimenti che
maggiormente contribuiscono all’esposizione alimentare, le stime pil elevate riguardano i bambini da 3-9 anni, con
assunzioni stimate di 0.7 ng/kg pc giorno per it PFOA, e di 2.0 ng/kg peso corporeo per it PFOS. Quale scenario
ulteriormente piu conservativo, visto che le contaminazioni piu elevate in Italia riferibili a PFOS si sono riscontrate
soprattutto nel prodotto ittico pescato (dati progetto di Ricerca Istituto Superiore di sanita, www.iss.it/fisr), si pud
considerare come stima prudenziale di esposizione alimentare riferita a forti consumatori di prodotto ittico nazionale
e riferita a bambini nell'eta di 3-9 anni, il seguente dato: 3,5 ng/kg pc giorno per PFOA; 6,9 ng/kg pc per PFOS
(Brambilla et al., 2012). Tali stime di esposizione alimentare si riferiscono comunque a situazioni di contaminazione
arnbientale ritenute di fondo, in cui si pud apprezzare come il contributo dell’acqua di bevanda e delle altre bevande
non alcooliche nell’esposizione alimentare, non superi il 1% per quanto riguarda il PFOS, e il 10% per quanto riguarda
il PFOA; altresi si indicano aitre categorie alimentari quali maggiormente rilevanti (Figura 1). A tale proposito, per la
valutazione del contributo all'esposizione alimentare determinato dall’acqua di bevanda, sono stati utilizzati i dati di
contaminazione di acque minerali e di rubinetto riportate in Tabella 3 e i dati di.consumo di acque e bevande a base
di acqua provenienti dal Food Consumption Database riferito allitalia (Tabella 4). In base a tali esposizioni alimentari
da ritenersi di background, & possibile calcolare, sulla base dei consumi di acqua potabile riferiti alle varie classi di
eta, quale possa essere un limite massimo di accettabilita di contaminazione, fatto salvo che I'esposizione alimentare
rappresentata dalle altre categorie di cibo non sia soggetta a variazioni incrementali “sostanziali”. Tali variazioni
incrementali sostanziali nella contaminazione degli alimenti sono ampiamente descritte nella letteratura scientifica
quale conseguenza di una interrelazione con i livelli di contaminazione ambientali/alimentari della risorsa idrica, e
con Putilizzo a scopo agronomico dei prodotti dal ciclo di potabilizzazione e depurazione dell’acqua pil in generale.

Tabelia 1. Livelli medi di esposizione alimentare, espressi in pg/kg pc/giorno in aduiti (18-64 anni} e bambint {3-9 anni},
stimati in 4 nazioni Europee, ed espressi come Lower/Upper Bound. {Klenow et al, 2013).

BE cZ 1T NO
Aduits  Children Adults  Children Aduits  Children Aduits  Children
PEHXA Lower bound . 289 873 7 19 30 63 14 34
Upper bound 424 1137 130 233 96 195 66 128
PEOA tower bound 186 280 16 43 133 250 40 1652
Upper bound 231 189 188 326 197 378 107 195
PENA Lower bound 91 299 30 66 30 56 20 22
Upper bound 145 402 142 254 97 200 70 115
PFDA Lower bound 43 57 24 50 26 51 17 13
Upper bound 99 165 135 237 107 209 104 179
PEURDA Lower bound 20 18 15 32 129 269 47 36
Upper bound 92 174 153 295 326 651 107 157
PEHXS Lower bound 36 288 1 1 16 36 7 10
Upper bound 105 329 59 113 91 179 35 69
PEOS Lower pound 336 960 370 959 183 404 87 80
Upper bound 405 1113 449 1094 258 543 152 208

Tabella 2. Comparazione di stime di esposizione alimentare {pg/kg peso corporeo giorno} considerando il P95 det
consumi delle tre categorie alimentari che maggiormente contribuiscono all’espaosizione. Dati espressi in
Lower/Upper Bound {LB/UB), riferiti ad adulti {18-64 anni) e bambini (3-9 anni).
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Adults __Chiidren Adulls__ Chiidren Aduits __Chidren Adults __ Chidren
PFHA OWSrDound 942 2088 23 2 95 188 a5 113
Upper bound 1079 2487 150 291 174 340 107 214
PFOA  lOwerbound 843 851 54 123 318 548 181 341
Upper bound 888 967 23 416 393 594 21 388
pFNA  Lowerbound 448 902 118 252 46 181 83 86
Upperbound 505 1021 228 439 158 325 135 198
prOA  Lowerbound 251 118 152 N7 141 268 72 50
Upperbound 312 238 267 515 240 A48 183 263
PFUNDA LOWwerbound 124 59 29 208 865 1749 209 144
Upper bound 195 217 283 539 1062 213 269 265
PEHxg LOWerbound 396 915 2 3 85 138 25 aa
Upper bound 423 969 70 138 149 300 63 121
prog  Lewer bound 1457 1909 1588 353 988 1923 336 316
Upper bound 1529 2068 1678 3701 1063 2062 401 453

Figural. Contributi percentuali di varie categorie di alimento all'esposizione alimentare di PFOS e PFOA, nella popolazione
generale italiana (adulti).

Tabella 3. PFAS (ng/L) rilevate in acque minerali e potabili in Italia.
Dati tratti dal progetto europeo Perfood: www.perfood.eu
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Tabella 4. Dati relativi al consumo di acqua e di altre bevande non algoii;hg nella popolazione generate italiana. {Leclerc et al.,

Stime di consumo di acqua ed altre bevande non alcooliche nelia popolazione italiana (campione totale)

Classe dieta _l.peso. media 0P80 GBR Ll 9GP
anmi kg glkg pe.die g/kg pc die gikg pe die g/kg pe-die
Bambini 0-2 11.3 43.50" 34,74" 87.01- 284 44
Bambini 3-9 26,1 26867 24,41 57.75* 69,09
Adulti 18-64 st 697 12.95" 1183 2734 36,15"
Stime di consumo di acqua di rubinetto nella popolazione italiana (campione totale)
Bambini 0-2 11.3 8,53 372 41 91 47,95
Bambini 3-9 26,1 7.67* 391" 27 83° 41,86
Adulti 18-64 697 2.79* 0477 1308 21.,52*
Stime di consumo di acqua minerale neila popolazione italiana (campione totale)
Bampini0-2 | 113 - 2824" . 1987 © 8308 ¢ 284 .44
“Bambini3s | 261 13,19 12.06* 3333 63,33
Aduiti 18-64 £9.7 7.23* 6.40* 19.54* 28,77*

Alire categorie di bevande non specificate
+  Tisane 18, caffé e sostituti
s . Succhidifrutta'e di verdura
s Altre bevande

*Stime da ritenersi rappresentative

1.4.2. Esposizioni alimentari riferibili a contesti geografici sotto impatto

Nei casi in cui i livelli di PFOS e PFOA nelle acque potabili non siano riconducibili a livelli di contaminazione di fondo
ambientale, e riconoscano impatti storici legati ad esempio ad insediamenti produttivi (ARPAV, 2013}, e opportuno
considerare ulteriori scenari di esposizione alimentare.

Tali scenari vanno considerati in modo differenziato, per le differenti proprieta fisico-chimiche e tossicologiche dei
composti perfluorurati, con particolare attenzione posta alla piU spiccata capacita di bioaccumulo che ha il PFOS
rispetto all’analogo PFOA negli organismi viventi.

Per quanto riguarda il PFOS é opportuno considerare la possibilita che la maggiore sorgente di esposizione
alimentare possa derivare dal consumo della risorsa ittica di cattura, in cui sono stati descritti livelli di
contaminazione nell’ordine di 1.000 — 10.000 volte pit elevati di quelli presenti nella risorsa idrica (Wilhelm et al,,
2008; Oligei et al., 2013). Tali fattori di hio-accumulo descritti risultano essere in buon accordo con gli standards di
qualita ambientale (EQS) proposti per il PFOS dalla Commissione Europea: 0,65 ng/L in acqua superficiale vs 9,1 ng/g
peso fresco nella risorsa ittica. Non a caso, nelle misure di gestione del rischio sanitario in siti sotto impatto da
rilascio ambientale di PFASs, sono stati inseriti anche altri vincoli oltre alla depurazione delle acque potabili, quali ad
esempio una limitazione nel consumo di pesce locale.

Un bioaccumulo nello stesso ordine di grandezza e stato riscontrato nelle uova da galline (d’Hollander et al., 2012},
riferita alla contaminazicne dell’acgua presente in vari distretti def Belgio e in alcuni casi associata alla qualita dei
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s uoli,

I n seguito alfutilizzo di fanghi da processi di depurazione delle acque, le concentrazione di PFOS possono
r aggiungere ordini di grandezza di 100 -1.000 ng/g peso secco nei terreni agricoli, (Sepulveda et al., 2011) e dare
quindi luogo alla contaminazione delle filiere alimentari. Nel fegato di pecore esposte ad una dose nell’intervallo di
1.,16- 1,45 ug/kg pc giorno a PFOS attraverso I'ingestione di foraggi raccolti da terreni contaminati da ammendanti
s ono stati ritrovati livelli di 885 - 1.172 ng/g, mentre nel muscolo le concentrazioni rilevate sono state tra i 24 e j 35
Mg/ (Kowalczyk et al., 2012), ad indicare un fattore di trasferimento e di bio-accumulo di circa 10.000 per il fegato, e
i Ntorno a 300 per il muscolo. Tale dose di esposizione, se riferita al consumo medio di acqua da bere di tali animali,
pParia 10 L capo/giorno, si aggira sui 100 ng/L di PFOS.

I Noltre, appare opportuno valutare I'assorbimento da parte di vegetali coltivati su terreni agricoli esposti. In tali casi,
i fattori di trasferimento maggiori alla parte fogliare (> 10) si notano per composti perfluorurati a catena corta (C4 -
C6 della serie carbossilica) (Felitzer et al., 2012, Stahl et al., 2013). | composti perfluorurati a catena media ~ lunga
( €8 - C14), tuttavia sono in grado di essere presenti nell'apparato radicale. Da qui la maggiore contaminazione per
P FQOS e PFOA rilevabile in carote, patate, ravanelli, ed in generale in tuberi e radici di interesse alimentare, rispetto ai
v egetali in foglia.

I n tali contesti di esposizione non riferibili a situazioni di fondo ambientale, per quella parte di popolazione che fa
rmaggiore consumo di prodotto alimentare locale, la definizione di un valore guida per I'acqua potabile deve
rnecessariamente essere inserita in un contesto di azioni di prevenzione integrata volte a ridurre la contaminazione
delllacqua ad uso irriguo e zootecnico, a regolamentare I'utilizzo di ammendanti agricoli provenienti dal ciclo di
potabilizzazione e depurazione delle acque, e, se del caso, a limitare in modo selettivo il consumo degli alimenti
prodottiin loco.

1.4.3. Biomonitoraggio umano di PFOS e PFOA

I ndicazioni sui livelli ematici di PFOS e PFOA nella popolazione generale italiana possono essere ricavate da due studi
di biomonitoraggio condotti da questo Istituto, entrambi relativi ad aree per le quali non sono state riferite criticita
ambientali correlate a questi inquinanti.

11 primo studio (/ngelido et al., 2008) & stato condotto nel 2008 su 230 individui di ambo i sessi, residenti in a Brescia
e a Roma. Criteri di inclusione sono stati la residenza nell’area di almeno 15 anni e, per le donne, la nulliparita (o il
non aver allattato). L'intervallo di eta considerato & stato di 20-65 anni. | donatori sono stati raggruppati nelle tre
fasce di eta: 20-35, 35-50 e 51-65 anni. PFOS e PFOA sono risultati quantificabili in tutti i campioni. Per il PFOS,
I”intervallo di concentrazioni ematiche osservate e stato di 0.06-26.9 ng/g, per il PFOA di 0.22-51.9 ng/g (con
mediane, medie geometriche e medie aritmetiche pari a 6.31, 5.77 e 6.86 per il PFOS e 3.59, 3.32 e 4.15 per il PFOA).
Per entrambe le molecole si sono osservati livelli di concentrazione piu elevati negli uomini che nelle donne in tutti i
gruppi di eta (come osservato in numerosi altri studi), e un aumento delle concentrazioni con I'eta (significativo per
le sole donne). | livelli di concentrazione rilevati nello studio si collocano verso I'estremo inferiore dell’intervallo di
concentrazione (come valori medi, 2-50 ng/g) riscontrati in studi analoghi condotti in Paesi industrializzati negli
ultimi dieci anni.

Il secondo studio (De Felip et al, dati ancora non pubblicati) @ stato condotto nel 2011-2012 su circa 500 donne
nullipare di eta riproduttiva {20-40 anni) residenti in sei Regioni italiane (Trentino-Alto Adige, Piemonte, Umbria,
Lazio, Puglia, Sicilia), in aree a diversa tipologia espositiva a inquinanti organici persistenti. Le concentrazion:
ematiche osservate sono state di circa 1.5 ng/g per il PFOS e 2.5 ng/g per il PFOA (mediane). Per ii gruppo di eta 20-
35 anniivalori (mediane) osservati nel precedente studio erano stati di 4.55 ng/g di PFOS e di 2.74 ng/g per il PFOA.

Per quanto riguarda la correlazione tra intake e dose interna, alcuni autori {Thompson et al., 2010) hanno calcolato

‘un rapporto tra intake e concentrazione nel siero pari a 0.069 per il PFOS e a 0.136 per il PFOA. Nonostante le
considerevoli approssimazioni inserite nel modello utilizzato per derivare questi valori, le concentrazioni ematiche
stimate tramite il loro impiego in base ai dati di intoke disponibili per la popolazione italiana sono in buon accordo
con quelle riscontrati negli studi di biomonitoraggio su menzionati (differenza di circa il 5% per il PFOA e di circa il
30% per il PFOS).

1.5 Possibili misure di mitigazione del rischio per ’abbattimento di PFAS nella filiera delle acque destinate a
consumo umano
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Dallanalisi della letteratura <cientifica attualmente disponibile sulle tecniche di abbattimento dei PFAS in matrici- |
acquose (acque reflue e acque superficiali da destinare al consumo umano previa potabilizzazione) si evince che i
processi convenzionali (chiari-flocculazione, sedimentazione, filtrazione a sabbia, ossidazione chimica) normalmente
implementati negli impianti di trattamento non rivestono effetti significativi nella rimozione di PFOS e PFOA (Takag!
etadl, 1991, Xiao et al., 2013).

Traitrattamenti chimico-fisici implementati solo la “enhanced coagulation”, basata sull'impiego di elevati dosaggi di
coagulante a pH inferiori a 7, € in grado di rimuovere fino al 30% di PFOS e al 20% di PFOA (Yu et al., 2011). Questi

ultimi dati sono stati recentemente acquisiti mediante prove di laboratorio e necessitano di ulteriori conferme su
scalareale.

Allo stato attuale delle conoscenze solo due tecniche hanno fornito risultati positivi a livello impiantistico:
|’ adsorbimento su carbone attivo in polvere (PAC) o granulare (GAC) e la filtrazione attraverso membrane con
diametro nominale dei pori inferiore a 10 nm {nanofiltrazione ed osmosi inversa).

Per quanto riguarda la prima, Yu et al. (2011) hanno dimostrato che I'efficienza di adsorbimento dei PFAS sulla
superficie del PAC varia in funzione della concentrazione della sostanza organica naturale (NOM) presente nel mezz0
acquoso, in quanto quest'ultima & in grado di interagire preferenzialmente con i siti attivi del carbone attivo in
polvere, riducendo significativamente |a sua capacita di adsorbimento nei confronti dei PFAS e limitando il tempo di
esercizio - dell’adsorbente. Questo effetto & stato riscontrato anche nelfuso del GAC ed € modulato: dalle
caratteristiche strutturali del carbone attivo: prove comparative effettuate da Appleman et al. (2013} hanno
evidenziato che limpiego di GAC minerali consente di ottenere efficienze di rimozione piu elevate di quelle
raggiungibili con I'uso di GAC vegetali, probabilmenté a causa del minor grado di microporosita e di compattezza dei
primi correlato ad una migliore cinetica di interazione:

L’adsorbimento dei PFAS sulla superficie del GAC & una reazione reversibile, influenzata sensibilmente dalla
temperatura di esercizio: nel periodo estivo, quando la temperatura dell’acqua pud raggiunge i 25°C, PFOS e PFOA
vengono debolmente ritenuti dall’adsorbente mostrando “punti di breakthrough” decisamente inferiori. a: guell
“riscontrabili nei mesi invernali {Takagi et al., 2011). Cio puo causare un prematuro desorbimento di una frazione del
quantitativo gia trattenuto in precedenza determinando, nelleffluente, il conseguente incremento. della
concentrazione di tali composti rispetto a qué!!a misurata prima del trattamento.

Il comportamento del carbone attivo nei confronti dei PFAS varia in funzione della lunghezza della catena alchilica
idrofobica (C,) e della natura chimica del gruppo polare (Yu et al., 2011; Eschauzier et al., 2012): il potere adsorbente
del GAC si riduce sia al diminuire del numero di atomi di carbonio sia sostituendo il gruppo solfonico con quello
carhossilico. In particolare, Eschauzier et al. (2012) hanno evidenziato che PFAS a catena junga, ovvero con C, 2 Cg nel
caso di acidi perfluoroalchilsolfonici e con C, 2 Cy nel caso di acidi perfluoroalchilcarbossilici, vengono rimossi
completamente da un trattamento a doppio stadio, mentre PFAS a catena corta (soprattutto PFBA e PFBS con C,=4)
attraversano inalterati il duplice letto adsorbente. Nell'eluato & stato, inoltre, rinvenuto un arricchimento selettivo
degli isomeri ramificati rispetto a quelli lineari, suggerendo un calo del potere adsorbente del GAC al crescere della
ramificazione della catena alchilica.

Per quanto attiene i processi di filtrazione a membrana del tipo nanofiltrazione ed osmosi inversa, studi di
laboratorio hanno evidenziato la possibilita di abbattere fino al 99.9% della concentrazione iniziale di PFAS
(Thompson et al., 2011). Anche in guesto ¢aso la ritenzione dei PFAS migliora allaumentare della lunghezza della
catena alchilica, ma risulta poco influenzata dalla natura chimica del gruppo polare (Yu et al, 2011; Takagi et
al.,2011). Le caratteristiche della membrana utilizzata determinano I'efficienza di rimozione dei PFAS a catena corta
ed il comportamento generale in presenza di fouling.

infine si segnalano i risultati promettenti ottenuti nel corso di recenti studi di laboratorio sullapplicazione di tecniche
avanzate nell’abbattimento dei PFAS, basati sulla degradazione sonochimica (Cheng et al., 2008) o sull’ossidazione
UV mediata da specie chimiche fotoreattive (ione ferrico, acido fosfotungstico, biossido di titanio, ione persolfato,
ione periodato) (Hori et al., 2005, 2008).

2. Riferimenti normativi

2.1 Valori guida per le acque potabili
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L’OMS non ha ad oggi indicato valori guida per i PFAS nell'acqua potabile che possano essere recepiti a livello
comunitario dalla Direttiva 98/83/CE. Concentrazioni massime tollerabili di PFOA e PFOS nell'acqua potabile sono
state tuttavia proposte a livello nazionale:

___in Germania, la Commissione per le Acque Potabili'® ha fissato nel 2006 per PFOA e PFOA un valore limite di 100
ng/L. Tale valore deriva dall’applicazione di un generico “admissible health based precautionary value”, valido in
via cautelativa per tutte le sostanze non genotossiche o con effetti genotossici indiretti. Il valore di 100 ng/L &
ritenuto appropriato per I'esposizione per la durata della vita, mentre per esposizioni di durata piu breve
vengono proposti per interpolazione valori limite superiori, fino a 5 ug/L per un anno;

_—— nel Regno Unito nel 2007 la Health Protection Agency (HPA) ha proposto come concentrazioni massime
accettabili di PFOS e PFOA nell'acqua destinata al consumo umano i valori di 0,3 ug/L e 10 ug/L,
rispettivamente“‘ Tali valori sono ottenuti allocando al consumo di acqua potabile una quota della dose
giornaliera tollerabile, stimata dalla Committee on Toxicity of Chemicals in Food, Consumer Products and
Environment (COT) in 0,3 e 3,0 ug/kg p.c. rispettivamente'’;

—~— negli Stati Uniti FEPAY ha indicato “Provisional Health Advisories”, ossia concentrazioni limite per una
esposizione per periodi limitati, pari a 0,4 e 0,2 ug/L per PFOA e PFOS, rispettivamente, allocando il 20% della
dose tollerabile stimata (cfr. 1.2) al consumo di acqua potabile, in uno scenario di esposizione che prevede dim
proteggere un bambino di 10 kg di peso, considerato la fascia di popolazione pilu suscettibile,che consuma 1L di
acqua al giorno;

—— nell’ambito dei lavori del WG Europeo “Chemical Aspects”, che ha proposto la derivazione dello standard di
qualita ambientale per PFOS, & stato anche individuato un valore limite nell’acqua potabile (senza valore legale)
di 0,525 g /L basato sulla TD! del'EFSA, assumendo un consumo di 2 L giornaliero e un peso corporeo medio di
70 kg.

__ i evidenzia infine che, in base alle informazioni acquisite da questo Istituto, sia 'OMS che U.S.EPA hanno in
programma la definizione (o revisione) di valori guida per PFOA e PFOS nell’acqua potabile.
2.2 4 5es{trﬂiz/iqpir d’uso dei PFAS e standard di qgglité gmbie’ntarlre,

La Direttiva Furopea 2013/39/EC™ e stata pubblicata il 24 agosto 2013 in conformita con gli obblighi derivanti
dall’articolo 16 della Direttiva Quadro Acque 2000/60/CE. La Direttiva, che concerne il controllo dell'inquinamento
causato dalle sostanze prioritarie negli ambienti acquatici {fiumi, laghi, acque marino costiere e territoriali, acque di
transizione e bacini artificiali) europei, ha individuato per il PFOS uno standard di qualita ambientale (SQA) nella
matrice biota (9 pg/kg - peso fresco), nella colonna d’acqua come media annuale (MA: 6,5 x 10" pg /L acqua
superficiale interna, 1,3 x 10" pg/L altre acque) e come massima concentrazione ammissibile (MAC: 36 ug /L acqua
superficiale interna, 7,2 ug /L altre acque).

it valore di SQA biota per il PFOS & stato derivato sulla base della TDI dell” EFSA del 2008", mentre il valore in
colonna d’acqua MA é stato ricavato applicando un fattore di bioconcentrazione (BCF) e fattori di biomagnificazione
(BMF) rispetto al valore derivato per il biota; la MAC e stata derivata sulla base di saggi ecotossicologici di tipo acuto
e applicazione di fattori di incertezza. L'SQA, prima della pubblicazione ufficiale, & stato revisionato, come previsto
dalla Direttiva Quadro Acque, dal comitato scientifico europeo SCH ER™.

Lo standard di qualita ambientale (SQA), ai sensi della Direttiva Quadro Acque, rappresenta il buono stato chimico di

Trinkwasserkommission - Commissione per I'acqua potabile presso il Ministero della Salute della Repubblica Federale
Tedesca, 13 Luglio 2006

Health Protection Agency. Maximum acceptable concentrations of PFOS and PFOA in drinking water. First issued August 2007
COT Statements on the Tolerable Daily Intake for perfiuorooctane sulfonate and perfluorooctancic acid, Stetementes
2006/09 e 2006/10.

USEPA - Provisional Health Advisories for PFOA and PFOS, January 8, 2009

Unione Europea.Direttiva 2013/39/UE del Parlamento Europeo e del Consiglio del 12 agosto 2013 che modifica le direttive
2000/60/CE e 2008/105/CE per quanto riguarda le sostanze prioritarie nel settore della politica delle acque. OJ L-226.
European Commission. Supporting Background Documents 2012 priority substances proposal PFOS-EQS Dossier 2011.
hteps://circabceuropa.eu/

® European Union. SCHER Opinion on “chemicals and the water framewaork directive: draft environmental quality standards

Perfluorooctane Sulphonate (PFOSY Adopted at 15 13 plenary on 25 May 2011



un corpo idrico superficiale ed & un valore di concentrazione protettivo per l'intero ecosistema acquatico incluso
1” uomo. L'SQA tuttavia non rappresenta un valore limite per le acque destinate al consumo umano. Per quanto
riguarda il PFOS tale valore deve essere raggiunto entro il 2027 mentre | programmi di misure dovranno essere
a pplicati entro il 2021. La Direttiva 2013/39/EC dovra essere recepita entro due anni dagli Stati Membri.

I noltre la stessa Direttiva (allegato 1) classifica il PFOS come sostanza pericolosa prioritaria in base alle caratteristiche
di persistenza, bioaccumulo e tossicita; tale classificazione implica che entro 20 anni gli Stati Membri dovranno
e liminare scarichi, rilasci, emissioni e perdite di tali sostanze negli ambienti acquatici. Il PFOS é anche incluso nella
lista dei POP (persistent organic pollutants) della Convenzione di Stoccolma e quindi per tale sostanza sono gia in
vigore misure di riduzione ed eliminazione a livello internazionale.

Per quanto riguarda il PFOA & necessario evidenziare che con la decisione dell'ECHA (European Chemicals Agency)
del 17 giugno 2013 (ED/69/2013) questo @ stato incluso nella “candidate list” del Regolamento Europeo REACH
concernente la registrazione, valutazione, autorizzazione e restrizione delle sostanze chimiche: nell'ambito di tale
regolamento il PFOA & stato considerato una sostanza PBT (persistente, bioaccumulabile e tossica) e tossica per 13
riproduzione e quindi classificata come SVHC (Substance of Very High Concern for Authorizations).

3 Scenario della contaminazione da PFAS delle acque in Italia e nel territorio di interesse

Per quanto concerne lo scenario della contaminazione delle acque superficiali in territorio italiano CNR IRSA ha
condotto alcune campagne di monitoraggio sui bacini di alcuni fiumi italiani (Po, Tevere, Adige e Arno), e in aree di
transizione come il delta del Po e la laguna di Venezia. Per quanto riguarda il PFOS, esso & generalmente presente a
concentrazioni basse (< 10 ng/l) che rispecchiano le restrizioni agli usi regolate dalla Direttiva 2006/122/EC. La
Pianura Padana presenta nei suoi fiumi concentrazioni mediamente piu alte, tipiche di un inquinamento urbano
diffuso.

In dettaglio nelle acque del Po il PFOA & presente in concentrazioni comprese tra 60 e 174 ng/l ed il PFOStra 7 e 25
ng/l e nelle acque del Lago Maggiore il PFOA e presente in concentrazioni pari a 3 ng/l ed il PFO 9 ng/l). | fiumi non .
tributari del flume Po, Adige e Tevere mastrano concentrazioni totali di PFAS trascurabili anche, nel caso del Tevere a
valle di grossi insediamenti urbani come la citta di Roma. Il fiume Arno nel suo tratto iniziale e scarsamente
contaminato. Le concentrazioni di PFAS aumentano perd dopo I'immissione dei fiumi®’.

L’ 1SS, in collaborazione con alcuni gestori di acquedotti italiani e con fondazione AMGA, nell’ambito di un progetto di

ricerca riguardante la presenza di interferenti endocrini nelle acque destinate al consumo umano, ha condotto un
monitoraggio sulla qualita delle acque in entrata ed in uscita di alcuni impianti di potabilizzazione situati in differenti
regioni italiane. Tra le sostanze oggetto del monitoraggio sono state valutati anche i seguenti composti perfluorurati:
PFPeA, PFHxA, PFHpA, PFOA, PFNA, PFDA, PFUNDA, PFDoDA, PFBS, PFHxS e PFOS . | risultati dello studio, relativi a
due campagne di monitoraggio, estese a 6 sistemi idrici, hanno dimostrato in generale solo sporadiche e ridotte
contaminazioni delle acque in entrata ed indicato un pressoche totale abbattimento degli analiti a seguito dei
processi di potabilizzazione, nei casi in studio consistenti comunque in trattamenti avanzati, applicati ad acque ad
elevato carico antropico™.

Con riferimento al territorio di interesse ai fini della richiesta, | dati relativi alle ricerche IRSA-CNR' derivano da 3
campagne di monitoraggio (maggio 2011, ottobre 2012 e febbraio 2013) in corpi idrici superficiali e reflui industriali e
di depurazione del reticolo idrografico della provincia di Vicenza, in particolare Distretto Industriale di Valdagno e
Vvalle del Chiampo dove & localizzato il piu importante distretto tessile e conciario italiano ed uno stabilimento di
fluorocomposti (ubicato a Tassino, VI). Contestuaimente alle acque superficiali, durante I'uitimo campionamento,
sono stati analizzati campioni di acqua potabile in pit di 30 comuni prevalentemente della provincia di Vicenza, oltre
a comuni limitrofi nelle province di Padova e Verona. ‘

Convegno CNR-IRSA | composti perfluoroalchilici (PFAS) nelle acque italiane: distribuzione e rischi. Distribuzione dei PFAS
nelle acque italiane: i risultati def Progetto. Stefano Polesello. Milano 22 ottobre 2013
Notiziario dell’Istituto Superiore di Sanitd, Vol. 25 N. 9 Settembre 2012; p 3-8. :
Rapporto Istituto di Ricerca sulle Acque ~ CNR Rischio associato alla presenza di sostanze perfiuoro-alchiliche {PFAS) nelle
acque potabili e nei corpi idrici recettori di aree industriali nella Provincia di Vicenza e aree limitrofe nel'ambito della
Convenzione tra il MATTM e IRSA-CNR per la Realizzazione di uno studio di valutazione del Rischio Ambientale e Sanitario
4ssociato alla contaminazione da sostanze perfluoro-alchiliche (PFAS) nel bacino del Po e nei principali bacini fluviali itatiani,
36 marzo 2013 Autori § Poleseito, S Valsecchr Trasmesso a questo Istituto con prot. 16207 del 2 maggio 2013
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~ Nelle acque potabili campionate, venivano rinvenute concentrazioni massime di PFOA comprese tra 1.205 o 1.886

ng/litro, mentre la somma totale delle concentrazione di PFAS™ risultava compresa tra 1.973 - 3.138 ng/jitro,
nell'area identificata come Sud Autostrada, che raccoglie tra V'altro i refiui di cinque depuratori.

A seguito di tali evidenze della contaminazione sul territorio, anche facendo seguito alle indicazioni di questo
Istituto’’ e di codesto Ministero, sotto f'egida delle Autorita Regionali veniva implementato un monitoraggio
estensivo delle risorse idriche nel territorio, con particolare attenzione alle acque da destinare e destinate a consumo
umano. | dati di monitoraggio alimentano la banca dati “Sinap” progressivamente condivisa con questo Istituto. La
banca datirisulta essere piuttosto eterogenea per quanto riguarda le tipologie di campioni analizzati.

L’analisi dei dati, aggiornati al 13/11/2013, evidenzia 14 diverse tipologie di campioni”’, per un totale di 874
campioni, prelevati in quattro diverse provincie della regione Veneto (Padova, Verona, Vicenza e Rovigo). Di questi
campioni il 21% e costituito da campioni provenienti da reti acquedottistiche, prelevati nelle sole tre province di
Padova, Vicenza e Verona.

1 dati di seguito sintetizzati, relativi solo a campioni prelevati da reti acquedottistichezs, si-riferiscono ad analisi

effettuate per un lasso di tempo di circa 4 mesi e mezzo, dalla fine di giugno 2013 (27/6/2013 — Primo
campionamento effettuato nella provincia di Vicenza) alla meta di novembre 2013 (13/11/2013 - Ultimo
campionamento effettuato nella provincia di Padova). '

Nel 87% dei campioni prelevati dalle reti acquedottistiche é stata riscontrata la presenza di PFAS, con concentrazioni
superioria 0,01 ug/L (tale percentuale rappresenta il 18,3% dei campioni totali). Le concentrazioni massime, minime
e medie riscontrate per i composti PFOA, PFOS, PFBS e PFBA, per la somma degli altri PFAS monitorati e per la
somma di tutte le PFAS analizzate vengono riportate nella tabella 5.

Tabella 5. Dati riguardanti i campioni di acque provenienti da reti acquedottistiche per le diverse province.

PROVINCIA | PFOA PFBA PFOS PFBS Somma altri PFAS  PFAS Tot oo
tug/t) (ug/t) fugs/t) {ug/L fug/L) fug/L)
- . - - - -
o fag o fod = foed
3 2 s hacd Rl B
< 3 2 < 3 % = 5 % < % < 5 3 £ 3 32
b 2 = =2 = = 2 p:3 = = b= -3 2 = 2 2 = =
PADOVA NR* 1,31 0,27 NR* 050 0,15 NR* 0,10 0,02 NR* 042 0,08 NR* 1,48 0,37 NR* 289 0,64
(N"=62)

Somma di tutti i PFAS (acidi perfluorocarbossilici da 4 a 12 atomi di carbonio; acidi perfluorosolfonici con 4, 6 e 8 atomi di

carbonio).
’ Cfr. nota 1.
27 Nel dettaglio sono computati i seguenti campioni

PRODOTTO . N° CAMPIONI PER PROVINCIA
Padova Rowvigo Verona Vicenza

ACQUE SOTTERRANEE E DI SORGENTE 38 17 g 207

ACQUE PER CONTROLLC POTABILITA’ 25 28 124 158

ACQUE POTABILI DA RETE ACQUEDOTTISTICA 43 101

ACQUE SUPERFICIALI DI LAGO 3

ACQUE SUPERFICIALI CORRENT! 2] 17 27

ACQUE SOTTERRANEE DA POZZI SPIA DISCARICHE 3 8

ACQUE REFLUE IN INGRESSO DEPURATORI 1 10

ACQUE REFLUE URBANE 3 8

ACQUE D1 POZZI E/O SORGENT! DI ACQUEDOTTI DOPO IL TRATTAMENTO 1

ACQUE REFLUE INDUSTRIALI 2 10

ACQUE ALTRE 2 5

ACQUE RECAPITANTIIN FOGNATURA O IN ACQUE SUPERFICIALI 1

ACQUE PER LA PRODUZIONE DI ALIMENT] 2

ACQUE SOTTERRANEE - SITI CONTAMINATI 5 4
11z 45 166 551

Totaie campiont 081 provingia
Totale compessve 374

Fodati analizzati sono quelll formti tramite una seconda banca dati condivisa con questo Istituto. In tale pbanca dati

A

denominata Testrazione PEA

5 rebiAcguedotistiche” sono statimsent solo | campiont provement: da reti acquedotstiche,
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A ——

WERONA NR* 056 0,2 NR* 021012 NR? 0.06 0,01 NR* 0,15 0,07 NR* 0,57 032 NR* 1,19 0,55
(N'-58)
VICENZA

(N'=63)

NR® 1347 0,18 O NR* 042 0,11 NR* 0,12:0,01 NR® 0.35. 0,06 . NR* 1,40 0,23 NR‘" 2,74 0,53

* nR= Concentrazione < LOD,LOD = 0,01 pe/L

N= numero di campioni

¥+ {valori fiportati sono stat Strenuti dalla trattazione di tuttii dati, compresi quelii che ricadono al di sotto del limite di rilevabilita,
secondo quanto riportato in ISTISAN04/15,  trasformandoli alla “metd” del limite di rilevabiiita {0,005 ug/L).

oo comprende; PEBA, PFPeA, PFBS, PFHXA, PFHDA, PEHXS, PFNA, PFDeA, PFUNA, PFDOA ‘

In allegato & riportato in grafico 'andamento temporale di PFOA, PFOS, PFBS, PFBA e della somma degli altri PFAS
“monitorati, unitamente alla somma di tutti | PFAS monitorati in tre diversi punti di campionamento della provincia di
Padova®®. Nei grafici vengono anche mostrati i valori massimi minimi e medi di concentrazione raggiunti per i punti di
campidname‘htc‘tappreSEhtaﬁ.“'“ e HIE Cld s LA e e

Conclusioni

La richiesta in oggetto riguarda la fissazione di valori limite per parametfi aggiuntivi non riportati nell'allegato | del
D.lgs 31/2001 e s.m.i. sulla qualita delle acque destinate al consumo umano, finalizzati a soddisfare i requisiti
dellart. 4(2)a dello stesso decreto nei punti in cui le acque sono rese disponibili per il consumo umano. La richiesta
attiene in particolare ai composti perfluoro-alchilici rilevati come contaminanti delle acque potabili di diverse
provincie della regione Veneto.

Sulla base delle informazioni disponibili sul profilo tossicologico delle sostanze in oggetto, aggiornato alle piu recenti
evidenze, sui dati di epidemiologia ambientale rilevati per alcune delle sostanze, sullo scenario di contaminazione ad
oggi definito e sulle possibili misure di mitigazione del rischio implementabili nella filiera idro-potabile, si ritiene
possibile trarre le seguenti considerazioni conclusive:

e indicazioni sui livelli tollerabili di esposizione orale (TDI) a PFASs, e possibili valori di riferimento per Vacqua
destinata al consumo umang, sono state espresse da alcuni enti nazionali e internazionali, ma solo
limitatamente al PFOA e PFOS. Si ritiene comunque che le valutazioni espresse su questi ultimi possano essere
estese con confidenza anche a sostanze congeneriche con catena pi breve (C4-C7), che mostrano
caratteristiche tossicologiche e di persistenza di minore entita;

e I'Autorita Europea di Sicurezza Alimentare (EFSA) ha indicato nel 2008 come valori tollerabili per I'esposizione
orale cronicaa PFOA e PFOS le dosi di 1,5 e 0,15 pg/kg pc al giorno, rispettivamente;

e allocando una quota della dose tollerabile giornaliera al consumo di acqua potabile e in linea di principio
possibile definire dei valori tollerabili (o valori guida) anche per quest’ultima. In particolare, adottando uno degli
scenari conservativi proposti a tal fine dal’OMS, ovvero il consumo di un litro di acqua potabile al giorno per un
bambino del peso corporeo di 10 kg, e allocando al consumo di acqua il 20 % della dose tollerabile, & possibile
calcolare dalla TD! stimata dall'EFSA valori limite di 0,3 microgrammi/litro (150 ng/kg x 10 kg x 0,2) per il PFOS e
di 3 microgrammi/litro (1,5 pg/kg x 10 kg x 0,2) per il PFOA;

. sulla base di tale stima, e dallesame dei datiresi disponibili dalle Autorita territoriali interessate, risuita che tutt
i valori di PFOS e PFOA sono ampiamente inferiori ai limiti definiti usando la TD! dell’EFSA. La somma delle
concentrazioni dei vari congeneri appare piu elevata del limite riferito al PFOS, ma alla luce delle conoscenze
attuali considerare le forme congeneriche come PFOS-equivalenti rappresenta una chiara sovrastima, essendo ii
profilo tossicologico dei congeneri meno rilevante rispetto a PFOS e a PFOA. Come questo Istituto aveva
precedentemente rilevato, questo quadro non configura una situazione di rischio immediato per la popolazione
del territorio veneto interessato al fenomeno di inguinamento ma, viste le incertezze del quadro complessivo,

e —————————————— T

{"elaborazione del dau sul sistemma Sinap risulta ad oggi parziale, in quanto solo in alcuni casi e stato effettuato uo
campionamento sistematico {campion grelevati negli stess sitt di prehevo in diverse date} registrandost und costant
introduzione nella campagna di monitoraggio di molti nucvt sity di prelievo, Con campionamenti non ripetut nel tempo, GG &
utile af fini della definizione detvareale di contaminazione ma limita la valutazione del trend della contarminazione
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induce a raccomandare, nel contempo, I'urgenza di adottare adeguate misure di mitigazione del rischig, estese
alla intera filiera idrica® e alimentare;

® infatti, successivamente alla pubblicazione dell’'opinione dell’EFSA, e in parte anche successivamente al primo
parere trasmesso da questo Istituto, sono stati pubblicati nella letteratura scientifica i risultati di ulteriori studi
tossicologici sui PFAS. Tra questi hanno particolare rilievo nuovi studi di tossicita dello sviluppo sul PFOA, che ‘
mostrano possibili effetti avversi a dosi pil basse di quelle attualmente utilizzate per stabilire le dosi tollerabili
per I'uomo, anche se la robustezza dei dati non appare sufficiente a modificare il Point of Departure per la
derivazione di valori di riferimento come I3 TDI. Analogo - o piu significativo - rilievo hanno anche i risultati di
indagini epidemiologiche che hanno suggerito possibili associazioni causali tra esposizione ambientale a PFOAe
varie patologie;

® stante l'incertezza sul significato delle nuove evidenze tossicologiche, e la difficolta di derivare livelli di
esposizione tollerabili dagli studi su popolazioni, si ritiene che non sia possibile allo stato attuale ridefinire con
adeguata confidenza una dose tollerabile per il PFOA (e PFOS) alternativa a quelle precedentemente proposte
da EFSA ed EPA. Si ritiene tuttavia che la disponibilita di nuove evidenze scientifiche richieda una revisione
periodica delle valutazioni tossicologiche, con possibile ridefinizione dei relativi valori di riferimento. A tale
riguardo si segnala che una prima comprensiva valutazione delle evidenze di cancerogenicita del PFOA ¢ in
programma presso la IARC per il 2014° e che, secondo le informazioni acquisite da questo Istituto, PFOA e PFOS
Sono state selezionate tra le sostanze di interesse prioritario per la definizione di valori guida per I'acqua
potabile sia da OMS che da US EPA;

®  in aggiunta alla difficolta relative alla definizione della dose tollerabile, si vuole inoltre mettere in evidenza come
la definizione di valori guida per I'acqua potabile ponga, nel caso dei PFASs, ulteriori problemi relativi alla stima
del contributo dell’acqua potabile alla esposizione totale. In assenza di informazioni specifiche I'OMS
raccomanda cautelativamente di attribuire al consumo di acqua potabile non piu del 10-20% dell'esposizione
totale’’. Tale approccio sembra adeguato per il PEOA, per il quale I'EFSA stima al 16 % il contributo dell’acqua
potabile, ma non per PFAS con piu spiccate potenzialita di accumulo nel biota, come il PFOS, per il quale
normalmente la dieta rende conto di ca. il 99%. Per questo motivo, in una situazione di contaminazione
ambientale diffusa & possibile che 'esposizione a PFOS attraverso I'acqua potabile rappresenti un contributo
meno rilevante rispetto ad altre fonti, quali i prodotti ittici e i vegetali prodotti nella zona contaminata. Per
questo motivo & essenziale verificare i livelli espositivi associati al consumo degli alimenti di produzione locale.
L’entita dell’esposizione alimentare a PFOS rappresenta un ulteriore fattore di incertezza alla stima del rischio
associato alla presenza di PFAS nelle acque superficiali, anche in relazione alla specifica situazione di
contaminazione oggetto di questo parere;

e  a tale riguardo si fa presente I'opportunita di awviare, in aggiunta alla campagna di monitoraggio della qualita
delle acque in corso, uno studio di monitoraggio della contaminazione da PFAS nel’ambiente e nella filiera
agroalimentare nel territorio al fine di definire il profilo di esposizione della popolazione residente; stante la
complessita del quadro di esposizione, si segnala inoltre Iutilita di uno studio di biomonitoraggio su marcatori di
esposizione interna (PFAS plasmatici), capace di fornire una misura cumulativa della esposizione della
popolazione.

In aggiunta a quanto sopra indicato relativamente alle problematiche attinenti la definizione di valori di riferimento
“health based” per i PFAS nell'acqua potabile, si vuole inoltre evidenziare I'origine antropica di detti composti, che
rappresentano contaminanti indesiderati nei corpi idrici e che come tali non dovrebbero essere presenti nelle acque
destinate a consumo umano®®.

Nelle more della prossima definizione di valori di riferimento condivisi a livello sovranazionale, quali quelli in

discussione presso 'OMS, a completamento e delucidazione di quanto indicato nel precedente parere, si ribadisce la 3l

raccomandazione di_assicurare adeguate misure di prevenzione della contaminazione delle acque di origine, e a
livello impiantistico I'implementazione di tecniche d adsorbimeénto e/o filtrazione attraverso membrane, di provata

15

Cfr. nota 1.

http://monographs.iarc.ir/: Meeting 110: "“Perfluoro-octanoic acid, Tetrafluoroethylene, Dichloromethane, 1,2-
Dichloropropane, and 1,3-Propane sultone” Lyon, 3-10 June 2014.

WHO Drinking Water Guidelines, 4th Edition, Geneva 2011

Si richiama in proposito il considerando (8) della dir 98/83/CE sulla qualita delie acque destinate a Consumo umano che recita
“per consentire alle imprese erogatrici di rispettare le norme di qualita per acqua potabile, occorre garantire — grazie a
rdonee misure di protezione delle acque — la purezza delle acque di superficie e sotterranee; che lo stesso scopo si puo
raggiungere applicanda apportune misure di trattamento delle acque prima dell’erogaziane.

6

W
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efficienza per la rimozione di PFAS nella filiera di produzione e distribuzione delle acque destinate a consumo umanao.
~ Nello scenario di contaminazione rappresentato, si ritiene che V'applicazione delle citate tecnologie possa garantire.

nelle acque trattate almeno i seguenti livelli di performance: PFOS: < 0,03 pg/litro, PFOA: < 0,5 ug/litro; altri PFAS: ¢
0,5 pg/litro. :

Tali concentrazioni sono significativamente inferiori ai valori limite estrapolabili dalla TDI dell’EFSA, e confrontabili
con quelli proposti da US EPA, e possono rappresentare un valore obiettivo provvisorio tossicologicamente
accettabile. Resta comungque valida la considerazione che in contesti di esposizione non riferibili a situazioni di fondo
ambientale come nel caso di specie, per quella parte di popolazione che fa maggiore consumo di prodotto
alimentare locale, la definizione di un valore guida per l'acqua potabile deve necessariamente essere inserita in un
contesto di azioni di prevenzione integrata volte a ridurre 1a contaminazione dell’acqua ad uso irriguo e zootecnico, 3
regolamentare Vutilizzo di ammendanti agricoli provenienti dal ciclo di potabilizzazione e depurazione delle acque, e,
se del caso, a limitare in modo selettivo il consumo degli alimenti prodotti inloco.

Sulla base di quanto sopra, questo Istituto ad integrazione di quanto in precedenza espresso per ta fattispecie,

raccomanda limplementazione di mezzi efficaci in grado di garantire la sostanziale rimozione dei composti :

perf!noro~aicﬁiiicﬁ nella filiera di produzione e distribuzione delle acque destinate a consumo umano, indicando i
seguenti limiti di performance (obiettivo) di trattamento: PFOS: < 0,03 ug/litro; PFOA: £ 0,5 ug/litro; altri PFAS?: ¢

0,5 ug/litro.

Questo Istituto si riserva di comunicare tempestivamente eventuali informazioni rilevanti ai fini della richiesta sulla
base degli aggiornamenti tecnico-scientifici disponibili. N

Si resta a disposizione per ogni altra esigenza in merito
il Direttore del Dipartimento

di Ambiente e Prevenzione Primaria
Loredana Mus ,eci

DEvOno essere reercat Hmeno seguentl compost PREA CEPOA PERS BIHA PEHOA, PRHXS, PENA PEEOA PEUNA, PFDCA
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PFBA PerfluoroButyric Acid
PFPeA PerfluoroPentanoic Acid
PFBS PerfluoroButane Sulfonate
PFHxA PerfluoroHexanoic Acid
PFHpA PerfluoroHeptanoic Acid
PFHxS PerfluoroHexane Sulfonate
PFOA PerfluoroOctanoic Acid
PFNA PerfluoroNonanoic Acid
PFDeA PerfluoroDecanoic Acid
PFOS PerfluoroOctane Sulfonate
PFUnA PerfluoroUndecanoic Acid
PFDoA PerfluoroDodecanoic Acid
P FASs PerfluoroAlkyl Substances
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