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* 

Effetti di alcune neurotossine presenti nelle acque destinate al consumo umano, come Bifenolo A, 

PFAS e Microcistina-LR, sullo sviluppo del sistema nervoso dei bambini. L’evidenza scientifica  

perché il loro valore nella acque ad uso umano sia pari a  zero 

Le acque destinate al consumo umano non devono contenere tossine che possano compromettere il 

normale sviluppo neurologico dei bambini. 

DATI UNICEF 2021 : Oltre il 13% degli adolescenti (più di 1 su 7) di età compresa tra 10 e 19 anni 

vive con un disturbo mentale diagnosticato secondo le definizioni della Organizzazione Mondiale 

della Sanità. Questi disturbi mentali includono il Disturbo dello Spettro Autistico (ASD) ed il 

Disturbo da Deficit dell’Attenzione associato ad Iperattività (ADHD).  

Il Disturbo dello Spettro Autistico (ASD) colpisce l'1-2% di tutti bambini nati in Europa, Nord 

America e altri Regioni sviluppate del mondo. Questa stima rappresenta una cifra media e la 

prevalenza riportata varia sostanzialmente tra i diversi studi ed i paesi. 

Negli Stati Uniti, i tassi di prevalenza da parte dell'Autism and Developmental Disabilities 

Monitoring Network (ADDM) del CDC, dei Disturbi dello Spettro Autistico (ASD) hanno mostrato 

un aumento della prevalenza nel corso degli anni: 1 su 150 bambini nel 2007 (dati 2000 e 2002), 1 

su 110 bambini nel 2009 (dati 2006), 1 su 88 bambini nel 2012 (dati 2008) e 1 su 68 bambini nel 

2014 (dati 2010),  1 bambino su 59 nel 2018 (dati 2014) e 1 bambino su 54 nel 2020 (dati 2016).  

In Italia un bambino ogni 77 (nella fascia di età 7-9 anni) è affetto dal Disturbo dello Spettro 

Autistico (ASD) con una prevalenza maggiore nei maschi (4,4 maschi  per ogni femmina). 

Le disabilità dello sviluppo neurologico, tra i quali il Disturbo dello Spettro Autistico, il Disturbo da 

Deficit di Attenzione / Iperattività, la dislessia e altri disturbi cognitivi, colpiscono milioni di 

bambini in tutto il mondo e la prevalenza di alcune diagnosi sta aumentando in modo molto 

preoccupante.  

L’esposizione ad elementi e sostanze chimiche tossiche quali piombo, metilmercurio, bifenili 

policlorurati, arsenico, Bifenolo A, PFAS, Microcistina-LR e molte altre, può danneggiare il 

cervello in via di sviluppo e rappresenta una delle cause conosciute di questo aumento della 

prevalenza. Per controllare quella che ormai rappresenta una vera e propria pandemia di 



neurotossicità dello sviluppo è stata proposta una strategia di prevenzione globale ormai da 

numerosi anni, strategia largamente ignorata da tanti paesi.  

Le neurotossine sono elementi e sostanze chimiche capaci di influenzare negativamente lo sviluppo 

del cervello, in particolare dal periodo prenatale all'infanzia, con conseguenze a lungo termine che 

influenzano la funzione motoria, l'apprendimento ed il comportamento. 

Queste neurotossine dello sviluppo neurologico non solo derubano ai nostri figli il loro pieno 

potenziale dello sviluppo neurologico, ma aumentano anche gli oneri sociali  poiché un anormale 

sviluppo neurologico può portare ad un numero più basso di laureati, ad un aumento della 

criminalità e ad una riduzione dei guadagni per tutta la vita.  

I relativi costi economici sono stati calcolati in miliardi di euro, spese a carico  dell’intero sistema 

sociale ma anche a carico delle famiglie che hanno figli affetti da disturbi del neurosviluppo. 

Gli esseri umani si distinguono per un sistema nervoso centrale altamente complesso che si è 

evoluto nel corso di milioni di anni. La complessità del nostro cervello richiede un lungo periodo di 

eventi molecolari pre e postnatali che coinvolgono una cascata temporale di migrazione, 

differenziazione e comunicazione cellulare e il “cablaggio biologico” dei circuiti neuronali. Anche 

altri sistemi fisiologici, compresi i sistemi immunitario ed endocrino, contribuiscono a regolare lo 

sviluppo del cervello. 

Il lungo processo di maturazione del sistema nervoso, il quale incomincia all'inizio della gestazione 

e continua nell'adolescenza, presenta un lungo periodo di vulnerabilità e obiettivi multipli attraverso 

i quali le esposizioni dannose possono interrompere e alterare la sequenza di sviluppo richiesta per 

un cervello normale. Le neurotossine dello sviluppo neurologico, presenti anche nelle acque 

destinate all’uso umano, interagiscono anche con la genetica per influenzare la probabilità e la 

gravità della neurotossicità. Inoltre, poiché la traiettoria temporale dello sviluppo del cervello non è 

completamente ripetibile, gli eventi avversi precoci possono avere impatti persistenti. 

Molte popolazioni svantaggiate, in particolare i bambini, sono anche a maggior rischio di 

esposizione alle neurotossine ambientali dello sviluppo neurologico, comprese quelle che 

contaminano le acque destinate all’uso umano. Inoltre, i bambini che vivono in comunità ad alto 

rischio o con servizi insufficienti, non sono spesso in grado di accedere a interventi educativi e di 

altro tipo che possono migliorare l'impatto delle esposizioni precoci alle neurotossine. 

Prove sostanziali indicano che il Bisfenolo A (BPA), una sostanza chimica ambientale onnipresente, 

anche nelle acque destinate al consumo umano, tossica a dosi infinitesimali, può compromettere lo 

sviluppo del cervello. Studi clinici ed epidemiologici che esplorano le potenziali connessioni tra 

BPA e disturbi dello sviluppo neurologico negli esseri umani hanno ripetutamente identificato 

correlazioni tra l'esposizione precoce al BPA e i disturbi del neurosviluppo, come il Disturbo dello 

Spettro Autistico (ASD) ed il Disturbo da Deficit dell’Attenzione associato ad Iperattività (ADHD). 

L'esposizione gestazionale al BPA deve essere quindi considerata un fattore di rischio per i disturbi 

dello sviluppo neurologico. 

Studi recenti hanno dimostrato che l'esposizione prenatale ad alcuni tipi di sostanze Perfluoro 

Alchiliche (PFAS), presenti anche nelle acque destinate al consumo umano, è stata associata ad un 

aumentato rischio del Disturbo dello Spettro Autistico (ASD) e del Disturbo da Deficit 

dell’Attenzione associato ad Iperattività (ADHD), soprattutto nei maschi. La letteratura 

epidemiologica che collega l'esposizione ai PFAS con gli esiti dello sviluppo neurologico necessita 



di ulteriori ricerche per chiarire il potenziale neurotossicologico del PFAS durante lo sviluppo 

iniziale. 

La Microcistina-LR (MCLR), presente anche essa nelle acque destinate al consumo umano, è una 

potente epatotossina la cui esposizione può aumentare il rischio di essere affetti da disturbi del 

neurosviluppo, il meccanismo è tuttavia poco conosciuto. Uno studio recente ha messo in evidenza 

che la tossicità per il sistema neurologico dei bambini, indotta da MCLR, potrebbe attribuirsi al 

disturbo del sistema colinergico, alla segnalazione dopaminergica e allo sviluppo dei neuroni. 

Ricerche recenti hanno dimostrato l'effetto significativo che l'esposizione paterna alla Microcistina 

N-LR (MCLR) può avere sui pattern di metilazione del DNA gene-specifici nei testicoli. Le 

alterazioni epigenetiche ereditate attraverso la linea germinale possono essere il meccanismo che 

porta alla neurotossicità dello sviluppo nella prole. 

Gli studi epidemiologici non si sono storicamente concentrati sulle esposizioni simultanee a più 

elementi e sostanze tossiche e i conseguenti effetti additivi, sinergici, antagonisti o potenzianti sugli 

endpoint neurologici. L'indagine sull'impatto delle miscele chimiche rilevanti per l'ambiente, 

compresi i metalli pesanti e le sostanze chimiche che alterano il sistema endocrino, riflette 

maggiormente le esposizioni umane e può portare a politiche ambientali più raffinate per proteggere 

la popolazione. 
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