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Esposizione degli animali 

domestici al fumo di tabacco: 

importanza del modello animale

Riassunto

Nel presente articolo vengono presi in considerazione i principali 

effetti negativi del fumo di tabacco, cercando di indagare anche 

i meccanismi attraverso i quali questi si possono determinare. 

In particolare, viene fatto il punto della situazione sugli effetti del 

fumo passivo sull’uomo, riportando successivamente anche i ri-

sultati di studi, retrospettivi e sperimentali, mirati a valutare le 

conseguenze dell’esposizione, attiva e passiva, sugli animali (bron-

chite, enfisema, aterosclerosi, linfoma maligno, tumore polmona-

re), mostrando come talvolta questi possano essere simili a quelli 

riscontrati nell’umana specie. L’obiettivo degli Autori è quello di 

puntare l’attenzione sull’importanza del fumo passivo non solo per 

l’uomo ma anche per gli animali domestici, esaltando il modello 

animale come fonte di dati utili in medicina umana nello studio 

delle patologie fumo correlate, soprattutto a fini epidemiologici e 

prognostici.

Parole chiave: modello animale, animali domestici, fumo pas-
sivo, patologie fumo correlate.

Summary

In the present article the principal negative effects of tobacco 

smoke are considered, trying also to investigate mechanisms able 

to determine them.

Passive-smoke related damages (Bronchitis, emphysema, athero-

sclerosis, malignant lymphoma, pulmonary neoplasm), will be ex-

amined in men and in animals, trough retrospective and experi-

mental studies, showing that these can be sometimes considered 

similar between the two species. 

The aim of the Authors is to underline the significance of passive 

smoke both in men and in animals, showing the importance of the 

animal model in studying smoke related diseases; results obtained 

in veterinary medicine can be used in the human one, mainly with 

epidemiologic and prognostics purposes.

Keywords: animal model, domestic animals, second hand 
smoke, smoke related diseases.
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tabacco negli animali, cercando di com-

prendere gli eventuali rischi verso cui 

questi possono essere esposti nell’am-

bito della convivenza con l’uomo, ma 

anche quella di capire quanto il model-

lo animale possa fornire dati epidemio-

logici e prognostici utili per lo studio 

delle patologie fumo correlate da poter 

poi mutuare per l’umana specie, come 

peraltro ipotizzato da altri Autori1.

FUMO PASSIVO  

E DANNI RICONOSCIUTI 

NELL’UOMO

Dalla combustione di sigaretta, che av-

viene tra gli 830 e gli 880°C, si sprigiona-

no oltre 4.000 sostanze di diversa natura 

chimica2 che vengono introdotte tanto 

nell’organismo del fumatore attivo, in mo-

do volontario, quanto nell’organismo del 

fumatore passivo, in modo involontario, 

ma con ovvie differenze quali-quantitati-

ve3. Il fumo aspirato direttamente dal fu-

matore (“main-stream smoke”) è diverso per 

composizione da quello inalato dal non 

fumatore (“fumo passivo” o “second-hand 

smoke”)4 il quale è costituito dal “hexaled 

main-stream smoke” (corrente terziaria), os-

sia dal fumo aspirato e successivamente 

riversato nell’ambiente, e dal “side-stream 

smoke” (corrente secondaria), cioè dal fumo 

che si genera per combustione della si-

garetta e che passa direttamente nell’am-

biente. Più precisamente il fumo passivo 

INTRODUZIONE

Lo stretto legame, finanche simbioti-

co, che a volte si instaura tra animali 

domestici, cani e gatti in particolare, 

ed uomo, ha determinato un crescente 

interesse in medicina veterinaria per 

patologie che in passato erano appan-

naggio esclusivo della medicina umana; 

ciò a motivo, in particolare, dell’espo-

sizione degli animali alle stesse condi-

zioni ambientali dei rispettivi proprie-

tari. In un tale contesto possono essere 

presi in considerazione anche gli effetti 

dell’esposizione al fumo di tabacco. La 

finalità del presente articolo non risulta 

essere solamente quella di esaminare le 

conseguenze dell’esposizione al fumo di 
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è una miscela che contiene per l’85% “side-

stream smoke” e per il 15% “hexaled main-stream 

smoke”2,3. Come detto, il fumo è costituito 

da numerose sostanze chimiche, alcune 

delle quali risultano essere estremamen-

te importanti in particolare a fronte della 

loro azione cancerogena2,3,5, come ad 

esempio nel caso del radionuclide Polo-

nio-2106. Per tale motivo, l’analisi degli 

effetti dell’assunzione e dell’esposizione 

al fumo di tabacco sull’uomo è importan-

te argomento di studio ed è stato favorito 

nel tempo dalla possibilità di disporre di 

markers biochimici, quali ad esempio il 

monossido di carbonio7, i tiocianati8 e la 

cotinina9,10, principale metabolita della 

nicotina, il cui dosaggio, sia su siero che 

su urine, risulta essere un valido indice di 

esposizione passiva11.

Quello del fumo passivo rappresenta 

un problema reale come si può evincere 

dai numerosi studi effettuati in merito e 

come peraltro si può desumere ad esem-

pio dai dati riportati da Cummings et al.12 

i quali ricercando la presenza di cotinina 

nelle urine di 663 non fumatori hanno 

rilevato quantità dosabili nel 91% degli 

indagati, nonostante l’84% delle perso-

ne valutate non vivessero con fumatori 

ed il 76% dichiarasse di non aver avuto 

contatti con fumatori nei 4 giorni prece-

denti. Ulteriori dati forniti dal Ministero 

della Salute risultano essere utili ai fini 

della comprensione dell’estensione del 

problema; i risultati di uno studio recen-

te riferiscono, infatti, che circa un adul-

to su quattro (26.5%) è esposto al fumo 

passivo in casa13. Tra i più rilevanti effetti 

che il fumo passivo è potenzialmente in 

grado di determinare nell’uomo ricordia-

mo quelli a carico dei sistemi cardio-cir-

colatorio e respiratorio. In particolare si 

è dimostrato nell’uomo che l’esposizione 

al fumo passivo provoca o è associata ad 

un aumento della frequenza cardiaca e 

della pressione arteriosa14, nonché del-

la concentrazione di carbossiemoglobi-

na15; anche l’aggregabilità piastrinica 

risulta essere aumentata14, così come si 

assiste ad una promozione dell’attività 

neutrofilica16. In soggetti esposti è stata 

inoltre evidenziata una correlazione tra 

fumo e disfunzioni endoteliali15,17, an-

che a motivo della riduzione delle difese 

antiossidanti sieriche, di una più veloce 

perossidazione lipidica e dell’accumulo 

di colesterolo nei macrofagi18; in soggetti 

esposti si è evidenziata anche una ridot-

ta capacità elastica dell’aorta toracica19, 

una riduzione delle performances sportive20 

e della tolleranza all’esercizio21. Altri stu-

di riportano, inoltre, una correlazione tra 

fumo passivo e otiti medie recidivanti in 

bambini esposti al fumo22. Come accen-

nato in precedenza, gli effetti del fumo 

passivo sono evidenti sopratutto a cari-

co dell’apparato respiratorio in adulti e 

bambini23 e riguardano condizioni più 

o meno gravi, tra cui infiammazioni re-

spiratorie, incluse tracheiti e laringiti24, 

e il peggioramento dei sintomi bronchi-

tici25. Anche l’asma è stata associata al 

fumo26,27, in particolare la sua insorgen-

za, le eventuali riacutizzazioni e l’aggra-

vamento di forme preesistenti25; esiste 

inoltre una associazione dimostrata tra 

fumo passivo e riduzione della funziona-

lità respiratoria (FEV1) sia in adulti28 che 

in bambini esposti29. Infine, il fumo di 

tabacco è stato associato a tumori pol-

monari3, anche a fronte di un’assunzio-

ne passiva dello stesso4, essendo stata 

peraltro documentata l’associazione tra 

mortalità per tumori polmonari ed espo-

sizione al fumo passivo domestico30 e il 

maggior rischio di tumore polmonare in 

soggetti esposti in ambienti lavorativi31. 

Oramai assodato è dunque il link tra pro-

cessi neoplastici a carico del polmone e il 

fumo di tabacco, il quale è rappresentato 

in particolare dalla flogosi cronica bron-

chiale32 che, evolvendo progressivamen-

te in senso ostruttivo con forte compro-

missione della clearance mucociliare33,34, 

può associarsi ad una stasi cronica di 

muco e di particelle della fase tar, tra cui 

anche potenziali cancerogeni6,35,36.

ESPOSIZIONE  

DEGLI ANIMALI AL FUMO 

DI TABACCO

Come è facilmente ipotizzabile, dalla 

stretta convivenza uomo-animale deriva 

inevitabilmente un aumento reciproco 

dei fattori di rischio relativi a patologie 

differenti, tra cui nella fattispecie si in-

serisce a pieno titolo l’assunzione del 

fumo di tabacco ambientale da parte de-

gli animali. La conferma di tale conside-

razione si ha in letteratura, dove alcuni 

Autori riferiscono della presenza, nelle 

urine di animali esposti, di livelli di uno 

dei markers utilizzati in medicina umana, 

la cotinina, significativamente maggiori 

rispetto a quanto non evidenziato in sog-

getti non esposti, similmente peraltro 

a quanto accade nell’uomo. Lo stesso 

studio rileva inoltre un rapporto piutto-

sto diretto tra l’entità dell’esposizione 

e i livelli di tale molecola nelle urine1. 

Relativamente all’esposizione al fumo di 

tabacco ambientale, va poi ricordato che 

negli animali domestici e nel gatto in par-

ticolare, le vie di assunzione dello stesso 

possono addirittura essere più numerose 

rispetto a quelle riconosciute per l’uomo. 

Alla più frequente inalazione/aspirazione 

si vanno infatti ad aggiungere l’ingestio-

ne delle polveri depositatesi sul mantel-

lo, come conseguenza di comportamenti 

stereotipati quali il leccamento/pulizia 

dello stesso, e l’assorbimento trans-

dermico a motivo dello stretto contatto 

diretto che gli animali possono avere con 

le superfici su cui la componente partico-

lata del fumo può posarsi1,37.

Nel tempo sono stati condotti diversi 

studi utilizzanti il modello animale, sia 

sperimentali su animali di laboratorio, 

cani inclusi, che retrospettivi. In partico-

lare sono stati indagati gli effetti del fumo 

sull’apparato respiratorio di ratti, dove 

l’esposizione a questo si è dimostrata in 

grado di indurre non solo ipertrofia, iper-

plasia ed metaplasia mucosale34, ma an-

che di determinare un diminuito ritorno 

elastico polmonare ed altre alterazioni 

compatibili con lesioni enfisematose, si-

milmente a quanto accadrebbe nell’uo-

mo38. Sempre con l’ausilio di una trache-

ostomia in cani esposti al fumo è stato 

rilevato un significativo aumento della 

resistenza passiva della parete arteriosa 

quando sottoposta a carichi pressori ele-

vati39. Sempre nel ratto l’esposizione al 

fumo di sigaretta è stata anche associata 

ad alterazioni del DNA40 e a modificazioni 

del pattern proteomico polmonare41. An-

che altri modelli animali sono stati presi 

in considerazione, tra cui: criceti, topi (è 
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stato riferito lo sviluppo di adenocarci-

nomi polmonari)42, scimmie ed anche 

pecore (l’esposizione è stata correlata ad 

ipertrofia della mucosa respiratoria tra-

cheale)34. Come accennato, in letteratura 

sono poi riportati studi effettuati su ca-

ni, nei quali, similmente ad altre specie, 

l’esposizione al fumo di tabacco è stata 

associata, in particolare, ad un aumenta-

to rischio neoplastico37,43 o, più in gene-

rale, ad alterazioni parenchimali44. Alcuni 

degli effetti del fumo evidenziati nell’am-

bito di protocolli di ricerca sperimentali, 

in cui il fumo veniva somministrato pre-

via tracheostomia, si caratterizzavano 

per alterazioni della mucosa tracheale e 

bronchiale sovrapponibili a quelle pre-

cedentemente riportate, e simili a quelle 

evidenziate in soggetti sottoposti al fumo 

di tabacco con l’ausilio di maschere fac-

ciali34. Altri studi hanno, invece, mostra-

to come l’esposizione al fumo di sigaretta 

fosse correlabile allo sviluppo di forme 

neoplastiche (tumori bronchioloalveola-

ri), soprattutto in soggetti per i quali era-

no state utilizzate sigarette senza filtro45. 

Risultati altrettanto interessanti derivano 

da studi retrospettivi i quali riportano un 

aumento del rischio di sviluppare neo-

plasie polmonari e nasali in cani esposti 

al fumo di tabacco nel loro ambiente di 

vita46,47. In particolare è stato messo in 

evidenza un maggiore rischio di tumore 

nasale in soggetti dolicocefali e, quindi, 

dotati di una superficie nasale piuttosto 

estesa, rispetto ai soggetti brachicefali 

dove veniva, invece, riportato un maggior 

rischio di neoplasie polmonari, lasciando 

ipotizzare quindi un ruolo protettivo nei 

confronti del polmone da attribuire alla 

superficie filtrante nasale, a fronte però 

di un aumento del rischio locale46,47. 

Un’ulteriore indicazione che 

la lunghezza del naso pos-

sa influire sull’assorbimen-

to del fumo, riducendone il 

quantitativo in grado di rag-

giungere il parenchima pol-

monare, viene anche fornita 

da un altro studio retrospet-

tivo che riferisce di maggiori 

livelli di cotinina urinaria in 

cani brachicefali rispetto ai 

dolicocefali1. Studi recenti 

effettuati nel gatto hanno 

inoltre mostrato un aumen-

tato rischio di sviluppare un 

linfoma maligno in soggetti 

esposti al fumo di tabacco, riportando 

anche una correlazione con la durata 

dell’esposizione e il numero di fumatori 

presenti5. Infine, altri gruppi di lavoro, 

pur fornendo dati non supportati da una 

significatività statistica, riferiscono di un 

aumentato rischio, nel gatto, a sviluppare 

carcinoma squamo-cellulare orale in gat-

ti esposti al fumo di tabacco per lunghi 

periodi. Il dato appare ancor più interes-

sante se si considera la correlazione tra 

carcinoma squamo-cellulare e tabacco, 

presente nell’uomo37.

MODELLO ANIMALE

Da quanto precedentemente riportato 

si evince come, anche per gli animali da 

compagnia, cane e gatto in particolare, 

sia possibile parlare di rischio correlato 

all’esposizione al fumo di tabacco am-

bientale. È, infatti, evidente come alcune 

delle conseguenze di tale esposizione 

riscontrabili nell’uomo, possano essere 

rinvenute in modo analogo anche ne-

gli animali. L’importanza di un modello 

animale come aiuto nel comprendere 

le complesse dinamiche delle patologie 

fumo-correlate nell’uomo, deriva, infatti, 

dalla possibilità di rinvenire nel paziente 

umano, patologie simili a quelle riscon-

trate negli animali, dove simili risultano 

essere talvolta anche gli aspetti istopato-

logici di alcune delle proliferazioni neo-

plastiche riscontrate48. La presenza di al-

terazioni vascolari negli animali esposti, 

similmente a quanto accade nell’uomo 

(es. aterosclerosi coronarica e aortica o 

aneurismi aortici)39,49 e la correlazione 

tra fumo e cancro delle cavità nasali, ri-

scontrata tanto in medicina umana42,47 

quanto in veterinaria, sono soltanto al-

cuni degli esempi che rafforzano il pos-

sibile parallelismo tra uomo e animale. 

La validità del modello animale può es-

sere sicuramente attribuita alla stretta 

convivenza uomo-animale che porta alla 

condivisione dei rischi di esposizione, 

ma anche alle analogie che recenti studi 

avrebbero messo in evidenza tra il geno-

ma canino e quello umano48. Studi effet-

tuati in passato, ad esempio relativi alla 

fisio-patologia polmonare, confermano 

l’importanza del modello animale nello 

studio delle malattie dell’uomo50.

CONCLUSIONI

Le patologie correlate al fumo sono og-

getto di numerosi ed approfonditi stu-

di in medicina umana, sia per quanto 

riguarda il fumo attivo che passivo. In 

letteratura sono presenti lavori che ri-

feriscono di un coinvolgimento in tali 

problematiche anche degli animali, con 

particolare riferimento a quelli dome-

stici, i quali sono spesso esposti agli 

stessi fattori di rischio ambientali, re-

lativi al fumo passivo, cui sono esposti 

gli esseri umani conviventi con fumato-

ri. La possibilità di utilizzare il modello 

di studio animale, sia per migliorare la 

qualità della vita che per abbassare i ri-

schi correlati al fumo, nell’uomo e negli 

animali con esso conviventi, rappresen-

ta dunque una possibilità concreta e sti-

molante. 
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Cane, esame radiografico del torace, proiezione latero-laterale 
sinistra, decubito destro; si evidenzia la presenza di una neofor-
mazione dorso-caudalmente alla base del cuore.
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