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SOSTANZE CHIMICHE: VARIABILITA’ DEGLI EFFETTI SU UOMO E ANIMALI 

A cura della LAV  (Lega Antivivisezione)

Negli studi di tossicità, il passaggio dall’animale non umano all’uomo non ha basi scientifiche: non esistono metodi oggettivi con cui trasferire i dati ottenuti dagli animali all’uomo. I test su animali non solo sono estremamente crudeli, ma non sono affatto utili per predire ciò che può accadere all’organismo umano quando è esposto a una sostanza.  Dal momento che ciò che risulta innocuo negli animali può essere tossico per l’uomo, come è spesso accaduto, i test su animali sono un pericolo per la salvaguardia della salute dei consumatori.

Lo studio della tossicità fa parte della cosiddetta fase di valutazione del rischio, che precede la fase di gestione del rischio, in cui le autorità competenti decidono come gestire le informazioni ottenute dai test in laboratorio. 

Alcuni esempi:

benzene, amianto, metanolo, diossina

Benzene, amianto, metanolo: confronto dei diversi effetti uomo-animale 

	
	Diffusione
	Effetti sull’uomo
	Effetti sugli animali
	Dose letale per l’uomo
	Dose letale per gli animali

	Benzene
	Colle, vernici, benzine, laboratori, industrie


	Leucemia
	Nessun effetto rilevabile alle stesse dosi
	    126 mg/kg
	930 mg/kg (ratto Sprague-Dawley) 

5600 mg/kg (ratto Wistar)

	Amianto
	Edilizia, 

industria navalmeccanica, fonti naturali


	Asbestosi, mesotelioma


	Nessun effetto rilevabile alle stesse dosi
	
	

	Metanolo
	Fonti naturali, aspartame, laboratori, industrie


	Cecità.

Vertigini, mal di testa, nausea, debolezza
	Nessun effetto rilevabile alle stesse dosi
	300 - 1000 mg/kg
	    5628 mg/kg


BENZENE

È un componente delle benzine ed è impiegato come solvente nei laboratori di ricerca e nell’industria; è immesso nell’ambiente sia da fonti naturali (infiltrazioni di greggio, incendi) che artificiali (perdite da serbatoi interrati, emissioni di autoveicoli, scarichi industriali)
.

Effetti del benzene sull’organismo umano

L’effetto più grave provocato dall’esposizione a lungo termine al benzene è la leucemia
, questi effetti sono già noti in studi epidemiologici condotti nel 1928; questi studi rilevano anche che la sua inalazione produce sintomi neurologici quali vertigini, mal di testa, sonnolenza, quando sono presenti concentrazioni di 300 ppm e l’esposizione è di mezz’ora; la dose di benzene in grado di uccidere un uomo è di 126 mg/kg di peso corporeo 
.
Tra il 1979 e il 1985 l’EPA (Environment Protection Agency) intraprese uno studio sull’esposizione ad 11 composti organici volatili, tra cui anche il benzene, di 400  residenti in tre stati, chiamato lo studio TEAM (Total Exposure Assessment Methodology). Ogni soggetto partecipante allo studio doveva indossare un macchinario in grado di analizzare l’aria respirata e fornire un campione di aria espirata alla fine di ogni giornata. Dallo studio è emersa la contaminazione di benzene delle persone esaminate poiché il loro respiro conteneva molecole di questa specie chimica.  

I test su animali 

L’insorgenza di leucemia non è mai stata osservata in alcun animale in laboratorio 
, non esiste cioè una specie animale che riproduca gli stessi effetti che il benzene produce sulla specie umana 
. Questo significa che ciò che è stato osservato sugli animali in laboratorio non si è poi verificato sull’uomo, determinando un potenziale pericolo per la salute dello stesso e dell’ambiente nonché spreco di risorse in termini di vite animali, tempo e denaro. Solo alla fine degli anni ‘80 si è riusciti a provocare neoplasie negli animali, sebbene non la leucemia, e solo attraverso la somministrazione di dosaggi molto elevati di benzene. 

Per osservare nel ratto sintomi neurologici simili a quelli umani, è necessaria una concentrazione nell’aria di 2200 ppm per oltre sei ore. Se si considerasse valido questo dato, si metterebbe a serio rischio la popolazione umana. Lo stesso accade per gli effetti a livello polmonare, che gli studi su ratti non hanno rilevato
,
. Inoltre per uccidere un ratto del ceppo Sprague-Dawley è necessaria una dose 7 volte più elevata (930 mg/kg)
 e per il ratto del ceppo Wistar addirittura 44 volte maggiore (5600 mg/kg)
, nonostante si tratti di animali della stessa specie. 

Sono stati studi in vitro
 a rilevare che il benzene è in grado di produrre danni al DNA, cosa in grado di dare luogo alla formazione di tumori.  

Sono stati eseguiti diversi studi anche per cercare di simulare il metabolismo dell’uomo a partire da osservazioni sul ratto, studi che tuttavia non sono stati in grado di simulare in maniera efficace quanto accade nell’organismo umano
,
,
,
,
,
,
. 
AMIANTO

L'amianto, chiamato anche asbesto, è un minerale naturale a struttura fibrosa; è presente naturalmente in molte parti del globo terrestre; per anni è stato considerato un materiale estremamente versatile a basso costo, con estese e svariate applicazioni industriali, edilizie, navalmeccaniche e in prodotti di consumo
. 

Effetti sull’organismo umano

I problemi all’organismo provocati dall’amianto sono dovuti all’inalazione delle sue fibre, causa di alcune patologie, come l’asbestosi, una malattia respiratoria cronica che produce cicatrici (fibrosi) del tessuto polmonare con conseguente perdita della capacità funzionale. La malattia insorge dopo molti anni e inizia in modo graduale fino a giungere a quadri di insufficienza respiratoria gravissimi e infine mortali. Altra grave malattia provocata dall’inalazione delle fibre di amianto è il mesotelioma, un tumore maligno che può colpire le membrane di rivestimento dei polmoni e degli organi addominali. Sono stati descritti casi di mesotelioma in persone residenti intorno a miniere di asbesto o nelle città sede di insediamenti industriali con lavorazioni dell'amianto, in familiari venuti in contatto con le polveri accumulatesi sulle tute di lavoratori direttamente esposti.
 In genere il tempo di latenza (ovvero il tempo che intercorre tra l'esposizione ad amianto e la comparsa della malattia) è dell'ordine di decenni e può anche superare i 40 anni dall'inizio dell'esposizione
,
. Gli effetti tossici dell’amianto sull’uomo sono stati scoperti grazie a studi condotti sull’uomo
. 

I test su animali

Diversi esperimenti sono comunque stati eseguiti su animali e nel 1995, un’indagine
 in cui sono stati rivisti i dati ottenuti nell’animale e nell’uomo, ha stabilito che, rispetto al ratto, l’uomo è 300 volte più vulnerabile al mesotelioma da inalazione di fibre di amianto. Gli scienziati sono arrivati alla conclusione secondo cui “… i test di inalazione sui ratti non sono abbastanza attendibili per valutare la rischiosità e la nocività di fibre prodotte dall’uomo a cui egli stesso si espone”. Eppure il ratto è la specie utilizzata per i test di inalazione. In un trattato sulla tossicità dell’asbesto nei roditori si legge: “vi sono inoltre notevoli differenze nel modello di deposizione tra ratto e uomo…. Nel corso di test di inalazione condotti sul ratto, per poter uguagliare la possibilità di contrarre il tumore al polmone cui sono esposti i lavoratori dell’amianto, sono necessarie concentrazioni di fibre 100 volte superiori, 1000, invece, per raggiungere il livello di rischio di ammalarsi di mesotelioma“
. Il primo di oltre 20 esperimenti di cancerogenesi condotti su animali risale al 1967; per molti decenni, tuttavia, gli esiti di questi test sono rimasti poco chiari poiché i ratti presentavano una sensibilità all’asbesto più bassa di quella dell’uomo.

Di recente, il Department of Health and Human Sciences statunitense ha dichiarato
 che per superare le difficoltà legate all’estrapolazione di dati inter species è necessario intraprendere studi sull’uomo: “…nuove ricerche sulla sedimentazione e sull’eliminazione delle fibre di asbesto nell’uomo potrebbero risolvere la questione“. Inoltre, l’adozione di un approccio precauzionale, al posto di continui studi su una certa sostanza chimica che danneggi intollerabilmente l‘uomo, eviterebbe lo spreco di risorse, nonché di vite animali.

METANOLO

Il metanolo è un alcol presente naturalmente in piccole quantità in piante e animali, ma prodotto ed impiegato largamente nell’industria come solvente; in passato era  impiegato come liquido nelle macchine fotocopiatrici. Il dolcificante aspartame, il cui uso è molto comune, viene convertito per il 10% in metanolo dall’organismo. 

Effetti sull’organismo umano

Le vie principali di esposizione al metanolo per l’uomo sono quella orale e l’inalazione. Ad alte dosi può provocare cecità permanente o transitoria e in casi gravi la morte. L’intossicazione è caratterizzata da una leggera ebbrezza, seguita da un periodo asintomatico di 12 o 24 ore; si può sviluppare cecità permanente entro 48 ore
. Gli effetti generici provocati dall’inalazione di metanolo (il rischio più elevato si ha nelle industrie e nei laboratori) sono: vertigini, mal di testa, nausea, debolezza
. La pressoché totalità delle conoscenze sugli effetti provocati dal metanolo sull’organismo umano provengono da casi di ingestione accidentale come nel caso di bevande sofisticate (vino al metanolo). La minima dose letale per l’uomo è tra 300 e 1000 mg/kg.

I test su animali

Nei roditori, nei cani e nei gatti il metanolo non provoca cecità, ma solo una lieve depressione del sistema nervoso
; in queste specie il metanolo segue una via di metabolizzazione differente rispetto all’uomo, nel quale invece si accumula danneggiando la retina
. Su nessun animale è possibile rilevare gli effetti generici che il metanolo provoca sull’uomo. La dose in grado di uccidere un ratto è 5628 mg/kg, ovvero molto più elevata di quella umana
: prendere come valido per l’uomo questo dato avrebbe significato mettere a serio rischio la salute dei consumatori.

DIOSSINA

La diossina è una sostanza proveniente da alcune lavorazioni industriali, viene anche prodotta in numerosi processi di combustione che coinvolgono carbonio, idrogeno, ossigeno e cloro. Il grafico riporta i valori di LD50 (dose in grado di uccidere il 50% degli animali) per alcune specie. Quale dato dovrà essere considerato nella gestione del rischio? Quello ottenuto sul criceto o quello sul porcellino d’india? O piuttosto quello sulla scimmia, più vicina alla specie umana?. E per quale motivo tante sostanze circolano sul mercato nonostante i test su animali le indichino come tossiche? Con dati di questo tipo, a seconda della specie, una stessa sostanza potrebbe essere giudicata come molto tossica (come sul porcellino d’india) o del tutto innocua (come sul criceto). 

Dose di diossina in grado di uccidere il 50% degli animali (LD 50)

E’ noto il caso della penicillina, una sostanza che ha salvato la vita a milioni di persone e che per puro caso, a detta dello scopritore Fleming, è stata testata su ratti e non su cavie. Se i test fossero stati effettuati sulle cavie, la sostanza non sarebbe mai stata utilizzata visto che su di esse risulta altamente tossica. Nei confronti di questa sostanza il ratto ha reazioni similari all’uomo, ma non è possibile trarne una regola generale. A causa della sperimentazione animale possono essere cestinate sostanze innocue o utili per la salute umana.
ALTRI ESEMPI

- Arsenico: la dose che uccide un uomo è innocua per il cane. Gli studi su animali non hanno confermato quanto si riscontra sull’uomo, così ciò che oggi è noto sugli effetti di questo metallo sono dovuti a studi su popolazioni umane.

- Bifenolo A: (si trova nei contenitori per alimenti) è sospettato di produrre danni alle ghiandole endocrine nell’uomo ma gli studi su animali non sono stati in grado di dimostrarlo, rimandando ogni possibile misura contenitiva da parte delle autorità sanitarie. Esiste infatti una variabilità di risposta dell’ordine di 1000 tra diversi ceppi di topo. 

- Glicole etilenico (usato nei liquidi antigelo, ma anche in farmaci e cosmetici): è considerevolmente più tossico nell’uomo che in altre specie animali, la dose letale per l’uomo ha un valore di 1,4; per ratto, cavia e topo varia da 5,5 a 14. I ratti risultano più sensibili dei topi.

- Il paraquat, un erbicida, è altamente tossico a livello polmonare per l’uomo, mentre nel ratto causa solo una moderata tossicità acuta.

- Le ftalimidi (una classe di fungicidi) sono assolutamente innocue per il ratto (LD50 orale: 10000 mg/kg); un effetto teratogeno è stato riscontrato nel criceto, mentre studi su altre specie non hanno confermato questo effetto oppure hanno prodotto risultati equivoci, aperti a molteplici interpretazioni.

- Diclorometano (si usa per rimuovere le vernici e per sgrassare ma anche per estrarre la caffeina): in uno studio non ha prodotto tumori in topi e ratti, in un altro, condotto nello stesso anno, sono stati identificati tumori in topi e ratti. 

- Cloroformio (anestetico): i tentativi di estrapolare i risultati dai roditori all’uomo sono falliti.

- Tetracloruro di carbonio: distrugge i reni in molti animali, tra cui alcune specie di scimmie, mentre in altre questo non accade.
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