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Il MRMC/Medical Research
Modernization Committee 
(Comitato Medico per la
Modernizzazione della ricerca) 
è un’organizzazione non profit
costituita da medici e scienziati 
che studiano e promuovono 
metodi di ricerca efficaci, 
affidabili ed economicamente
convenienti. 
Il MRMC si occupa esclusivamente 
del valore scientifico dei diversi
approcci sperimentali, anche 
se alcuni di essi sollevano 
rilevanti problemi etici.
Presente sia negli Stati Uniti sia
nell’Unione europea e in Svizzera, 
il MRMC sostiene diverse attività 
di ricerca, didattica e pubblicazione.
Questo è il suo dossier.

UNO SGUARDO  CRITICO alla      sperimentazione animale

Sempre più numerosi,scienziati e ricercatorimettono in discussione la sperimentazione animale dal punto di vista medico e scientifico.(1-3) Stando a unrapporto del 2004 commissionatoda Europeans for Medical Progress(4), l’82% dei medici di base del Regno Unito teme che “i dati ricavati dagli studi suanimali siano fuorvianti per gliesseri umani”. Considerevoli prove dimostranoche la sperimentazione animale è inefficace e inaffidabile, mentrenuove metodologie sviluppatenegli ultimi anni sono decisamentepiù sicure e meno costose.
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I
fautori della sperimentazione animale (test, esperimenti e training
didattici che comportano dolore per gli animali) sostengono che
essa ha avuto un ruolo determinante nel progresso della

medicina in tutti i settori.(5, 6) La pensano diversamente molti storici
della medicina, secondo i quali le scoperte fondamentali per le
malattie cardiovascolari, il cancro, l’immunologia, l’anestesia e la
psichiatria sono da attribuire alle ricerche cliniche, all’osservazione
dei pazienti e all’autopsia umana. (7-16)

Il fatto che storicamente sia invalsa l’abitudine di interpretare i dati
umani alla luce di quelli ricavati dagli animali di laboratorio ha
avuto gravi conseguenze mediche. Ad esempio, già nel 1963, una
serie di studi prospettici e retrospettivi su pazienti umani avevano
dimostrato una forte correlazione tra il tumore ai polmoni e il
fumo di sigaretta mentre tutti o quasi i tentativi di produrre
tumori ai polmoni negli animali erano falliti. E così, una figura di

spicco nel campo della sperimentazione animale per il cancro
come Clarence Little poté scrivere: «Malgrado alcune rare
eccezioni, la comprovata impossibilità di indurre il cancro ai
polmoni negli animali in 50 anni di sforzi, fa seriamente dubitare
della tesi “sigaretta=cancro ai polmoni”». (19) Insomma: siccome i
dati relativi agli esseri umani e quelli relativi agli animali non
coincidevano, i ricercatori non credettero ai ben più affidabili dati
relativi agli esseri umani. Come risultato, l’allarme per la salute
delle persone fu posticipato di anni, mentre migliaia di persone
morivano di cancro ai polmoni.

Già nei primi anni ’40, l’osservazione clinica sugli esseri umani
indicava che l’amianto era cancerogeno. Ma gli studi sugli animali
eseguiti per convalidare questa scoperta fallirono ripetutamente, e
negli Stati Uniti (come altrove) non furono prese le necessarie
precauzioni. (20) Stesso discorso per l’esposizione alle radiazioni
ionizzanti e alle scorie nucleari (21), chiaramente pericolose in base

agli studi epidemiologici ma non altrettanto allarmanti sulla scorta
della sperimentazione animale. (25) E ancora: mentre il rapporto tra il
consumo di alcool e la cirrosi è indiscutibile negli esseri umani, tutti
gli sforzi per provocare la cirrosi negli animali obbligandoli a bere
dosi eccessive di alcool sono falliti, salvo nel caso dei babbuini, ma
persino i dati che riguardano questi ultimi non sono conclusivi. (26)

Altre importanti scoperte mediche sono state ritardate proprio a
causa delle fuorvianti informazioni ottenute studiando i “modelli”
animali. A cominciare dal modello animale della poliomielite, che
indusse in errore i ricercatori circa il meccanismo di trasmissione
della malattia. Stando agli studi sulle scimmie, infatti, il virus della
poliomielite si trasmetteva  tramite via respiratoria e non
attraverso l’apparato digerente. (27, 28) Questo errore comportò
una serie misure preventive sbagliate e ritardò lo sviluppo di

metodologie di coltura dei tessuti, utili per la scoperta di un
vaccino. (29, 30) Mentre le colture su cellule di scimmie furono usate
più avanti per produrre i vaccini, fu la ricerca su colture cellulari
umane che dimostrò per la prima volta che il virus della
poliomielite poteva essere coltivato su tessuti non-neurali. (31)

Analogamente, lo sviluppo della chirurgia per sostituire le arterie
otturate con le vene del paziente stesso fu impedito dalle
sperimentazioni su cani, che erroneamente indicavano che le vene
non potessero essere utilizzate. (32)Anche i reni trapiantati, rigettati
nel giro di poco tempo dal corpo di cani sani, venivano accettati
molto più a lungo dal corpo di pazienti umani. (33) Ora sappiamo
che l’incapacità di lavoro dei reni indebolisce il sistema immunitario,
cosa che aumenta la tolleranza verso i tessuti estranei.  Eppure, la
società continua a sostenere la sperimentazione animale,
soprattutto perché molti credono ancora ciecamente ch’essa sia
stata fondamentale per il progresso della medicina. (34) Pochi
s’interrogano se questa credenza sia fondata o meno.
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A - NELLA RICERCA MEDICA

1. Cancro. Nel 1971, con il National Cancer Act gli Stati Uniti
dichiararono “guerra al cancro”, un’iniziativa che secondo alcuni
dei promotori avrebbe sconfitto la malattia entro il 1976. Ma il
programma di ricerca, costato milioni di dollari, ha mancato il
bersaglio. Le percentuali di mortalità per cancro sono cresciute
per decenni fino ai primi anni ’90 (35, 36), quando sono cominciate
a declinare lentamente, grazie alla riduzione del numero dei
fumatori. (37)

Per attirare un flusso costante di finanziamenti – che negli Usa
superano i due miliardi di dollari all’anno – si è ingannata
l’opinione pubblica. Nel 1987 la Corte dei Conti statunitense ha
scoperto che le statistiche del National Cancer Institute (NCI)
«gonfiavano artificialmente l’ammontare del progresso reale». (38)

Il NCI definiva infatti «guarigione» una sopravvivenza di cinque
anni, anche se il paziente, terminato quel periodo, moriva. Inoltre,
ignorando ben noti errori statistici, suggerì che erano stati fatti dei
progressi nella terapia di certe forme tumorali. (38)

In capo a 15 anni, nel 1986, John C. Bailar III ha commentato gli
scoraggianti risultati del programma di ricerca scrivendo «stiamo
perdendo la guerra al cancro. Se vogliamo fare dei sostanziali passi
avanti è necessaria una svolta nel metodo di ricerca. Dobbiamo
passare dalla ricerca di una cura alla ricerca di un’efficace
prevenzione». (37)

Come mai i progressi nella lotta contro il cancro non sono stati
proporzionali agli sforzi (e al denaro) investiti? Una spiegazione è
l’arbitraria focalizzazione sulla sperimentazione animale. Il punto è
che macroscopiche differenze genetiche (40), immunologiche(42), e
cellulari (43) tra uomo e animale impediscono ai modelli animali di
essere uno strumento efficace per trovare una cura. I topi sono gli
animali più comunemente usati, benché persino la rivista Lab
Animal, di proprietà delle industrie farmaceutiche, ammetta che «i
topi sono effettivamente un modello povero per quanto riguarda
la maggioranza dei tumori umani». (44) Secondo Robert Weinberg,
ricercatore leader nel campo dei tumori: «i modelli animali del
cancro umano, sanno in larga misura di stantio… centinaia di
milioni di dollari vengono sprecati ogni anno dalle industrie
farmaceutiche che usano tali modelli». E per Clifton Leaf, noto
editorialista di Fortune Magazine, egli stesso sopravvissuto al
cancro, «se si vuole capire cosa c’è stato di sbagliato nella guerra
al cancro, il topo è un buon punto di partenza». (45)

2. AIDS. Nonostante il loro uso intensivo fin dai primi anni ’80,
i modelli animali non hanno contribuito in modo significativo
neppure alla ricerca sull’AIDS. Mentre topi, conigli e scimmie nati
con gravi immunodeficienze combinate possono venire infettati

con il virus dell’AIDS (HIV), nessuno sviluppa la sindrome umana
dell’AIDS. (46) Dal 1984, su più di 150 scimpanzé infettati con l’HIV,
solo uno ha sviluppato sintomi che assomigliavano a quelli
dell’AIDS. (47, 48)Anche i ricercatori che si occupano di AIDS sono
consapevoli del fatto che è improbabile che gli scimpanzé –
individui di una specie in via d’estinzione che raramente sviluppa
sindromi simili a quella dell’AIDS – siano un modello animale utile
per capire i meccanismi d’infezione o i metodi di cura della
malattia. (49)

Altre sindromi animali da immunodeficienza virale acquisita sono
state propagandate come utili modelli di studio, anche se
differiscono notevolmente dall’AIDS per la struttura virale, per i
sintomi e per la progressione della malattia. (50) A proposito di
terapie anti-AIDS, il ricercatore Michael Wyand ha riconosciuto
che «alcuni potenziali rimedi antivirali sono stati esaminati usando
sistemi in vitro e quelli con profili di sicurezza accettabili sono poi
stati sperimentati direttamente sull’uomo senza disporre di dati di
efficacia ricavati da  esperimenti su anima. A spingere in questa
direzione è stato un insieme di motivi, tra i quali c’è anche la
diffusa consapevolezza che non esiste un modello animale
predittivo per l’infezione da HIV nei pazienti umani». (51)

Anche la ricercatrice Margaret Johnston ritiene che «i modelli
animali di AIDS e HIV non abbiano fornito alcuna chiara
correlazione in fatto di immunità né dati rilevanti sull’efficacia di
diversi potenziali vaccini». (52) Dal 1987, anno del primo trial
clinico sull’uomo, fino alla metà del 2006, il National Institute of
Allergy and Infectious Diseases ha finanziato più di cento trial
clinici per sperimentare l’efficacia sugli esseri umani di un vaccino
contro l’HIV. Ma i 50 e più vaccini preventivi e gli oltre 30 vaccini
terapeutici che avevano avuto successo contro l’HIV/AIDS nei test
sui primati sono tutti falliti nei trial clinici sull’uomo. (53)

È stata la ricerca clinica sugli esseri umani a isolare l’HIV, a
descrivere il decorso naturale della malattia e identificare i fattori
di rischio. (54) Con la ricerca in vitro (coltura di cellule e di
tessuto), utilizzando globuli bianchi umani, sono state definite sia
l’efficacia sia la tossicità dei farmaci anti-AIDS, inclusi AZT (55), 3TC
(56) ed enzimi inibitori (protease inhibitors). (57) E ciò nonostante,
la legislazione americana richiede ancora fuorvianti e inaffidabili
test di tossicità animale.

3. Psicologia e abuso di droghe. Nel campo della psicologia
sperimentale, i “modelli” animali utilizzati dai ricercatori, che

2 - La sperimentazione animale ai nostri giorni1 - La sperimentazione animale nel corso del tempo
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sostanze notoriamente teratogene per gli esseri umani risultavano
invece sicure nei test sugli animali. Al contrario, quasi la metà delle
sostanze sicuramente innocue per gli esseri umani, sono risultate
pericolose nei test su animali. Inoltre circa un terzo di tutte le
sostanze testate hanno prodotto risultati differenti, a seconda
delle specie utilizzate. (88) Negli animali gravidi, differenze nella
struttura fisiologica, nelle funzionalità e nella biochimica della
placenta, aggravano le usuali differenze di assorbimento,
distribuzione, metabolismo ed escrezione di farmaci e prodotti
chimici esistenti tra le specie, rendendo così impossibile una
previsione affidabile per quanto concerne le donne in stato di
gravidanza. (88)

I test in vitro, come i test su cellule staminali, la coltura di embrioni
e la prova Micromass forniscono dati che sono
considerevolmente più affidabili, predittivi e meno costosi dei test
teratogeni su animali. Mentre questi test in vitro utilizzano cellule
ed embrioni animali (cosa che rende difficile l’estrapolazione agli
esseri umani), gli avanzamenti nella tecnica di coltura di cellule
umane dovrebbero permettere, in futuro, un’approssimazione in
vitro più accurata alla teratogenesi negli umani. (88)

C - NELLA DIDATTICA
Non c’è bisogno di animali per insegnare i principi della medicina
e della biologia agli studenti universitari, e nel 2006 l’85% delle
facoltà di medicina statunitensi e canadesi aveva già eliminato i
laboratori didattici con animali. (89) Del tutto soddisfacenti, i

metodi didattici alternativi all’uso di animali includono conferenze
e materiali scritti, video e programmi virtuali interattivi, cura di
pazienti con la guida di un insegnante e partecipazione alle
operazioni chirurgiche, nonché simulatori interattivi e
programmabili di pazienti umani, Diverse analisi comparate delle
tecnologie di simulazione per quanto riguarda molti settori del
training medico (anatomia, fisiologia, farmacologia, chirurgia,
gestione dei traumi e procedure invasive) hanno sistematicamente
dimostrato la loro superiorità sia per i risultati educativi sia per le
minori complicazioni per i pazienti, la maggiore accettazione da
parte dei tirocinanti e un uso più efficace del tempo e delle risorse
educative. (90-99)

Un ottimo esempio di come si stia affermando questo tipo di
didattica basato sulla simulazione ce lo fornisce l’American
College of Surgeons (ACS) (Associazione americana dei medici
chirurghi) che ha sviluppato e adottato il «TraumaMan simulator»
ossia il simulatore di un essere umano traumatizzato in
sostituzione di animali e di cadaveri umani, nell’ambito del
programma Advanced Trauma Life Support (ATLS) (programma
avanzato di sostegno alle persone che hanno subito un trauma).
L’ACS ha pure applicato una radicale riforma didattica con l’uso di
un’ampia varietà di simulatori per eliminare l’uso di animali nel
corso delle conferenze e dei suoi programmi educativi, senza
contare il programma «Accredited Education Institutes» per
raggiungere lo stesso obiettivo nel training dei chirurghi. (100)

La sperimentazione animale non può confermare né confutare
alcuna ipotesi che riguardi la fisiologia o le patologie umane; gli studi
clinici sull’uomo sono l’unico strumento grazie al quale quale dette
ipotesi possono essere verificate. Nel migliore dei casi, gli studi su
animali possono suggerire nuove ipotesi potenzialmente rilevanti
per gli esseri umani. (101, 102) Ma per arrivare a formularle si
possono seguire anche altre strade, decisamente superiori. (2, 101)

Qual è il valore della sperimentazione animale? Il Comitato per il
rinnovamento della ricerca medica (MRMC) ha preso i esame dieci
modelli animali di malattie umane scelti a caso, constatando che essi
non hanno dato alcun contributo di rilievo per la salute umana. (103)

Anche se le patologie indotte artificialmente negli animali erano
state battezzate con lo stesso nome delle malattie umane che
intendevano simulare, di fatto ne differivano in modo sostanziale sia
per quanto riguarda la causa sia per quanto riguarda il decorso
clinico. La review del MRMC ha altresì messo in luce che trattamenti
rivelatisi efficaci per gli animali tendevano a presentare scarsa
efficacia o eccessivi effetti indesiderabili nei pazienti umani.(103) È
quanto i medici del MRMC devono constatare ogni qualvolta
valutano dei progetti di ricerca che utilizzano animali: regolarmente
riscontrano che essi sono di scarsa o nessuna rilevanza per la
comprensione e/o il trattamento delle malattie umane. (104-110)

Un elemento importante messo in rilievo dagli studi del MRMC è
che quando lavorano con modelli animali (che, come abbiamo visto,
differiscono in modo sostanziale dalle malattie umane che
intendono imitare), i ricercatori tendono a prendere in
considerazione i fattori che accomunano il modello animale alla
malattia umana, sottovalutando o non considerando affatto
caratteristiche anatomiche, fisiologiche e patologiche che li
differenziano in modo decisivo. Poiché la maggior parte dei processi
patologici ha effetti estesi a tutto l’organismo e coinvolge molti
fattori interagenti, focalizzarsi su un unico aspetto della malattia
significa ignorare l’effettiva complessità degli organismi biologici.

A differenza di chi fa ricerche cliniche sull’uomo, chi sperimenta
sugli animali interviene su fattori indotti artificialmente. Per giunta,
il contesto radicalmente innaturale del laboratorio stressa gli
animali, e lo stress influisce sull’intero organismo, alterando le
pulsazioni, la pressione del sangue, il livello ormonale, l’attività
immunologica e una miriade di altre funzioni.(111,112) Ne 
consegue che molte “scoperte” di laboratorio non sono altro che
eventi “costruiti” in laboratorio (10, 113-119) basandosi sui quali i
ricercatori vengono fuorviati. Basti per tutti l’esempio degli ictus
indotti artificialmente negli animali. (117,120) Uno studio di Macleod
et al. ha confrontato oltre 4000 studi che dimostravano l’efficacia
di più di 700 farmaci in modelli animali di ictus. (121) Ma i 150 e

passa farmaci conseguentemente testati su pazienti umani nei trial
clinici non hanno portato alcun beneficio. (122) Solo la
somministrazione di rtPA (enzima glicoproteico capace di
dissolvere i trombi) nel giro di tre ore dall’insorgere dell’ictus si è
dimostrata benefica per la riduzione dei sintomi, ma associandosi
a emorragie intracerebrali dieci volte più frequenti non ha
comportato un aumento nella sopravvivenza dei malati. (123) Nello
studio di David Wiebers et al. si legge che: «non è possibile trovare
risposta ai nostri interrogativi sulla fisiopatologia e sul trattamento
degli ictus moltiplicando i tentativi di modellare le patologie
umane in modo sempre più perfetto negli animali. La soluzione va
cercata nello sviluppo di strumenti e tecniche di imaging che ci
permettano di approfondire lo studio del metabolismo di base,
della fisiologia e dei dettagli anatomici negli esseri umani». (117)

Dal 1990 in poi parecchie centinaia di terapie geniche coronate da
successo negli studi su animali sono state testate su migliaia di
pazienti in tutto il mondo. Ma solo una terapia genica per bambini
affetti da immunodeficienza combinata grave (Scid) risulta aver
avuto successo. Nel frattempo, tuttavia, tre dei dieci bambini
trattati “con successo” si sono ammalati di leucemia e uno di essi

3 -  I limiti scientifici dei modelli animali
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ne è morto, un effetto indesiderato che la sperimentazione
animale non aveva messo in luce e che ha spinto la U.S. Food and
Drug Administration (FDA) a bloccare diversi test genici nel 2005.
(124,125) Lo stesso vale per una terapia genica altamente
pubblicizzata che era risultata benefica per i cani affetti da emofilia
ma fu sospesa nel 2004 a causa di «problemi di sicurezza emersi
nel corso dei test su pazienti umani, problemi che non erano stati
previsti dagli studi sugli animali», inclusi danni al fegato. (126,127)

Il fatto che un farmaco risulti sicuro ed efficace nei test animali
non prova che lo sarà anche per gli umani. (128) Con il
Milrinone, per esempio, si è riusciti ad aumentare la
sopravvivenza dei ratti ai quali era stato indotto artificialmente
un blocco cardiaco, ma i pazienti umani che hanno assunto il
farmaco sono incorsi in un aumento della mortalità del 30%.
(129) Il Fialuridine, che risultava sicuro nei test su animali,
provocò il blocco del fegato a sette pazienti umani su quindici
che avevano assunto il farmaco, cinque dei quali morirono e
due dovettero sottoporsi a un trapianto di fegato. (130) Gli studi
su animali non consentirono di prevedere le pericolose
anomalie della valvola cardiaca umana causata dai farmaci
dimagranti Fenfluramine e Dexfenfluramine. (131)

Ora si sa che la terapia ormonale sostitutiva aumenta nelle donne
il rischio di malattie cardiache, di cancro al seno e ictus, ma la
sperimentazione con topi, conigli, maiali e scimmie aveva previsto
effetti opposti. (132) Nei test animali, il farmaco per l’artrite Vioxx
sembrava sicuro e addirittura benefico per il cuore, ma nel 2004
fu ritirato dal mercato dopo aver causato, si stima, 320.000 infarti,
ictus e casi di malattie cardiache in tutto il mondo – con circa
140.000 decessi. (133) David Graham, Direttore Associato per la
Scienza e la Medicina all’Office of Drug Safety Dell’FDA (Ufficio
per la sicurezza dei farmaci), ha bollato il Vioxx come «la più
grande catastrofe farmacologica nella storia degli Stati Uniti se
non del mondo». (134) I test animali non sono stati in grado di
prevedere i casi di cecità parziale o totale in cui sono incorsi
alcuni uomini che avevano assunto il popolare farmaco per
l’impotenza “Viagra”. (135, 136) Nonostante i test estensivi e
obbligatori su animali, le reazioni negative ai farmaci sono la
quinta causa di morte negli Stati Uniti, vale a dire più di 100 mila
morti ogni anno.(137)

Nel 2006, a Londra, l’anti-infiammatorio TGN412 causò reazioni
fisiologiche devastanti nei sei volontari che partecipavano alla
fase 1 dei trial clinici, compreso il blocco dei principali organi
vitali. E questo malgrado i precedenti test con le scimmie - alle
quali erano state somministrate dosi 500 volte maggiori –
fossero risultati del tutto sicuri. Come segnalarono molti
commentatori, i test sugli animali avevano dato ai ricercatori un
falso senso di sicurezza e dopo quest’incidente si sono

moltiplicate le richieste di rivedere radicalmente i test di
sicurezza sui farmaci e il design delle prove cliniche. (138)

Nei test sui ratti per valutare l’eventuale effetto cancerogeno di
un dolcificante artificiale, la saccarina, la dose giornaliera
somministrata agli animali era pari a quella che un uomo
consumerebbe bevendo 1.100 lattine di soda contenente
saccarina. Una dose così massiccia può da sola provocare un
cancro, indipendentemente dall’effettivo potere cancerogeno di
una sostanza. (116) Estrapolare dati di questo tipo agli esseri umani
è ulteriormente complicato dal fatto che il cancro alla vescica (nel
caso della saccarina) insorse solo nei ratti maschi. Solo più tardi si
scoprì che i ratti maschi posseggono in quantità maggiore delle
femmine una proteina che interagisce con la saccarina, formando
cristalli irritanti nella vescica e provocando di conseguenza il
cancro; tale proteina manca negli esseri umani. Insomma, il fatto
che alcuni ratti sviluppassero il cancro non servì a chiarire (né può
farlo) se la saccarina è cancerogena per esseri umani. (139)

Lo stesso si può dire per il dolcificante artificiale aspartame:
diffuso da almeno quarant’anni e presente in oltre 9.000 alimenti
e bevande prodotti in tutto il mondo, l’aspartame viene ancora
testato sugli animali, e le autorità continuano a studiare i risultati
di tali esperimenti per valutarne gli effetti. Un esperimento
italiano del 2005 su 1.800 ratti ha dimostrato che l’aspartame
aumenta il rischio di linfomi e leucemie ma solo nelle

femmine.(140) Ma l’anno successivo, uno studio epidemiologico
del National Cancer Institute (NCI), che aveva coinvolto
340.045 uomini e 226.945 donne, presentato al convegno
internazionale dell’American Association for Cancer Research,
confutò i risultati relativi ai ratti. (141) Così, nonostante la
saccarina provochi il cancro alla vescica nei ratti maschi e
l’aspartame induca linfomi e leucemia nei ratti femmina, dal
consumo di questi due dolcificanti non risultano rischi di cancro
per gli esseri umani di entrambi i sessi.
  Gli scienziati riconoscono che persino tra gli esseri umani, il
genere, il gruppo etnico di appartenenza, l’età e la salute possono
influenzare profondamente l’effetto di un farmaco. (142,143)

L’esempio più eclatante di quanto appena detto ce lo fornisce il
fatto che persino i gemelli monozigoti umani reagiscono in
modo differente ai farmaci e che queste differenze crescono via
via che i gemelli invecchiano.(144)Ovviamente, estrapolare dati da
una specie all’altra è ancora più rischioso. E se vogliamo credere
agli sconcertanti dati della FDA, il 92% dei farmaci dati per sicuri
ed efficaci nei test animali falliscono la prova nei trial clinici sugli
esseri umani perché risultano tossici oppure inefficaci, e di
conseguenza non vengono approvati.(145-147) Come se non
bastasse, più della metà dei farmaci approvati dalla FDA
(ricordiamolo: solo l’8% di quelli che sono stati sviluppati)
devono essere successivamente ritirati dal mercato o
rietichettati a causa di gravi e inaspettati effetti indesiderati.(148)

“Il 92% dei farmaci 
sicuri ed efficaci 

sugli animali 
falliscono la prova 
sugli esseri umani” 
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La sperimentazione animale non soltanto sperpera risorse pre-
ziose e fornisce risultati fuorvianti, ma rappresenta un sostanziale
pericolo per gli esseri umani. Il principio che la ricerca scientifica
richiede e giustifica la sofferenza inflitta a creature innocenti mette
a rischio tutti coloro che sono vulnerabili. Nonostante l’universale
orrore suscitato dagli esperimenti dei nazisti e dei giapponesi sui
prigionieri umani, neppure i ricercatori americani hanno esitato a
trattare gli uomini come cavie inconsapevoli. Per esempio, ne-
gando le cure appropriate ai neri americani malati di sifilide per
valutare l’evoluzione naturale della malattia (149); o esponendo de-
liberatamente studenti e altre minoranze etniche a sostanze tos-
siche per determinare il grado di pericolosità dei pesticidi (150),
sottoponendo migliaia di civili all’effetto di batteri letali per testare
l’efficacia delle armi batteriologiche (151), iniettando cellule cance-
rogene in pazienti di case di cura (149), esponendone altri a peri-
colose radiazioni (152) oppure, malgrado non ci fosse alcuna
speranza di successo, trapiantando organi di primati e di maiali
nei bambini o in persone emarginate e afflitte da malattie croni-
che.(153) Lo psichiatra Robert Jay Lifton sostiene che collocare la
scienza «al di sopra di ogni cosa» ha contribuito a dare una una
giustificazione medica all’Olocausto. (154)

Come se non bastasse, la sperimentazione animale ha esposto gli
esseri umani alla contaminazione da parte di un’ampia varietà di
virus mortali trasmessi dalle scimmie. Così è stato per oltre 15
addetti ai laboratori, uccisi dal virus di Marburg e da altri virus
delle scimmie, senza contare i due focolai di Ebola insorti nelle
colonie di scimmie americane. (155-157) I vaccini antipolio coltivati
su cellule renali delle scimmie hanno esposto milioni di americani
al virus delle scimmie SV40, che in vitro provoca trasformazioni
maligne delle cellule ed è stato riscontrato in parecchie forme di
cancro dell’uomo. (158) Ignorando il potenziale pericolo per la
salute pubblica, i ricercatori hanno trapiantato cellule di midollo
osseo di babbuino in pazienti malati di AIDS. Non solo

l’esperimento non ha avuto successo (159) ma è possibile che un
gran numero di virus del babbuino, che il paziente potrebbe aver
trasmesso anche ad altre persone, abbiano accompagnato il
midollo osseo da un organismo all’altro.
Di fatto, non si può escludere che proprio alcuni esperimenti
animali abbiano innescato l’epidemia di AIDS. L’HIV-1, il
principale virus dell’AIDS, differisce notevolmente da tutti gli
altri virus trovati in natura ed esistono alcuni elementi di prova
per sostenere che la malattia ebbe origine o dal vaccino
antipolio realizzato utilizzando tessuti di scimmia (160,161) o dalla
produzione di virus simili all’HIV da parte di ricercatori
americani che sperimentavano armi biologiche e cancerogene
nei primi anni ’70. (162)

Non avendo imparato nulla dal caso-AIDS, sia diversi policy
makers sia diversi gruppi economici promuovono attivamente la
politica degli xenotrapianti, vale a dire i trapianti di organi animali
(essenzialmente di maiali e primati) negli esseri umani. Questi
trapianti hanno fallito in passato e con ogni probabilità
continueranno a fallire a causa del rigetto dei tessuti,
dell’impossibilità di testare tessuti animali per agenti patogeni
sconosciuti e dei costi proibitivi. (163-165)

Analogamente, il settore dell’ingegneria genetica, in rapida
espansione, registra la pratica di aggiungere materiale genetico
alle cellule degli animali per modificarne i modelli di crescita o
per indurli a produrre proteine umane nel latte, nella carne o
nelle urine. La produzione di tali proteine comporta dei rischi
per la salute umana, quali l’esposizione ad agenti patogeni (virus,
prioni e altri microorganismi) (166, 167) o lo sviluppo di neoplasie
maligne, (168, 169) di reazioni allergiche, (170) di resistenza agli
antibiotici. (171) Proprio queste preoccupazioni hanno indotto
l’Unione Europea a proibire l’uso dell’ormone bovino della
crescita rBGH (somatotropina bovina), che aumenta la
produzione del latte nelle vacche. (172)

Di norma, le scoperte mediche cominciano con un’osservazione
clinica (9,10), che gli sperimentatori cercano poi di imitare
artificialmente negli animali da laboratorio. (7) In questa seconda
fase, i ricercatori tendono a mettere in evidenza i dati che
concordano con le precedenti osservazioni cliniche,
sottovalutando o ignorando del tutto i risultati dei test animali che
le contraddicono (che abitualmente sono numerosi e importanti).
I fautori della sperimentazione animale attribuiscono a
quest’ultima il merito di scoperte che in realtà sono avvenute
grazie all’osservazione clinica. (7) Per esempio, studiando la storia
dell’epatite, il dottor Paul Beeson ha scritto che «il processo di
comprensione e gestione delle malattie umane deve cominciare e

finire con lo studio dell’uomo… Quello dell’epatite, nonostante
rappresenti un esempio quasi “puro” di studio sull’uomo, non è
affatto un caso isolato, anzi rasenta la regola. Per citare altri esempi
ricorderemo l’appendicite, la febbre reumatica, la febbre tifoide, la
colite ulcerosa e l’iperparatiroidismo». (11)

Scoperte chiave nel campo dell’immunologia (12),
dell’anestesiologia (13), del primo soccorso (173), dell’alcolismo
(71,174) e della psicofarmacologia (175,176), sono scaturite
principalmente da studi e ricerche cliniche su pazienti umani. Va
ricordato, inoltre, che la ricerca clinica è l’unico mezzo grazie al
quale si possono sviluppare e valutare i programmi di prevenzione
e di educazione alla salute pubblica.

4 -  I rischi della sperimentazione animale 

5 -  L’importanza della ricerca clinica 

6 -  Metodi che non fanno uso di animali
In campo scientifico è sempre possibile affrontare un determinato
problema in molti modi diversi. Più efficaci e affidabili della
sperimentazione animale, i metodi sostitutivi comprendono: 

1.Epidemiologia  (Studi sulla popolazione )
La ricerca medica ha sempre cercato di identificare le cause
soggiacenti di una malattia per poter sviluppare efficaci misure
preventive e terapeutiche. In contrasto con le “malattie” artificiali
del modello animale, le cui cause e i cui meccanismi poco hanno
a che fare con l’uomo, gli studi sulla popolazione umana hanno
dato risultati di indiscutibile rilievo. Per fare un esempio:
l’identificazione dei principali fattori di rischio per le cardiopatie

coronariche - fumo, colesterolo e alta pressione – ci viene dagli
studi epidemiologici. (177) Ai quali dobbiamo anche la
dimostrazione che il fumo prolungato di sigarette a partire dalla
prima età adulta triplica il tasso di mortalità specifico per fascia
d’età, ma smettere di fumare a 50 anni riduce il rischio della metà
e smettere ai 30 anni elimina quasi completamente il rischio. (178)

Il potenziale dell’epidemiologia è attestato dalla crescita del
settore dell’epidemiologia molecolare dove i ricercatori possono
analizzare le caratteristiche cellulari e molecolari delle persone
affette da cancro o difetti congeniti, chiarendo i meccanismi e le
cause dei danni al DNA e fornendo efficaci approcci di
prevenzione e cura. (179)
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2.Studio dei pazienti
La fonte principale del sapere medico è sempre stata lo studio
diretto delle malattie umane per mezzo di un’osservazione
ravvicinata dei pazienti. Il cardiologo Dean Ornish ha dimostrato
che una dieta vegetariana con pochi grassi, un esercizio regolare,
l’eliminazione del fumo e la gestione dello stress possono far
rientrare i disturbi di cuore. (180) In modo analogo Caldwell
Esselstyn ha dimostrato che bassi livelli di colesterolo, una dieta a
base di cibi vegetali e i farmaci necessari arrestano e spesso
invertono il decorso della malattia cardiaca. (181) Henry Heimlich si
è affidato unicamente agli accertamenti clinici sugli esseri umani per
sviluppare tecniche e interventi che hanno salvato migliaia di vite,
incluse le “manovre di Heimlich” per le vittime di soffocamento e
annegamento o l’intervento per sostituire l’esofago (throat tube) e
la valvola di drenaggio delle vie respiratorie. (173, 182)

La diagnostica per immagini (tomografie computerizzate,
risonanze magnetiche, ecc.) ha rivoluzionato la ricerca clinica. (183-

186) Sono tecniche non invasive che contribuiscono in modo
rilevante al sapere medico e consentono di seguire da vicino il
decorso della malattia e/o della guarigione medica dei pazienti.

3. Autopsie e biopsie
La percentuale di autopsie eseguite negli Stati Uniti e in Europa è
in calo costante, con notevole preoccupazione dei ricercatori
clinici che riconoscono l’importanza di questo tradizionale
strumento di indagine medica. (187,188) Le autopsie hanno
contribuito in modo decisivo alla comprensione delle malattie del
cuore (187), dell’appendicite (187), del diabete (189,190), dell’Alzheimer.
(104)Nonostante la loro utilità sia generalmente limitata allo stadio
finale della malattia, le biopsie possono procurare informazioni
anche su altri stadi della malattia. L’ago diagnostico e le biopsie
endoscopiche permettono invece di disporre in modo sicuro di
tessuti umani tratti da pazienti in vita. Per esempio, le biopsie
endoscopiche hanno dimostrato che il cancro al colon deriva da
tumori benigni chiamati adenomi. Al contrario, il cancro al colon di
un modello animale molto utilizzato risulta mancare di questa
sequenza che porta dall’adenoma al carcinoma. (191,192) Piccole
biopsie di pelle (con capillari intatti) possono essere utilizzate
prima o durante i test clinici di nuovi farmaci ed avrebbero potuto
rilevare, ad esempio, il rischio cardiovascolare legato all’uso di
Vioxx, prima che venisse commercializzato. (193)

4.Sorveglianza post marketing
Grazie al progresso della tecnologia informatica, è possibile
registrare in modo completo e dettagliato gli effetti secondari
indesiderati di un farmaco. (194) Una banca dati centralizzata, con
informazioni provenienti dal monitoraggio di un farmaco in vendita
sul mercato, da un lato consentirebbe una rapida identificazione dei
farmaci pericolosi (195), dall’altro potrebbe aiutarci a identificare
eventuali effetti benefici non previsti. Le proprietà anticancerogene 

di farmaci come il prednisone (196), le azoipriti (197) e l’actinomycin
(198), gli effetti tranquillizzanti della chlorpromazine (199), il
miglioramento dell’umore indotto dai mao-inibitori (200) e dagli
antidepressivi triciclici (201) furono tutti scoperti per mezzo
dell’osservazione clinica degli effetti collaterali.

5. Altri metodi che non utilizzano animali
Tra la metà degli anni ’50 e la metà degli anni ’80 il National
Cancer Institute (NCI) americano ha testato 400 mila sostanze
chimiche quali possibili agenti antitumorali, principalmente su topi
che erano stati infettati con la leucemia del topo. (202) I pochi
composti rivelatisi efficaci per curare quest’ultima ebbero scarso
effetto sui più gravi e letali carcinomi umani. (203)

In seguito i ricercatori hanno cominciato a innestare il cancro
umano su animali con un sistema immunitario indebolito, incapace
di rigettare i trapianti. E tuttavia pochi farmaci considerati
promettenti per questi modelli sono risultati poi efficaci dal punto
di vista clinico, mentre rimedi efficaci per i pazienti spesso non
sono di alcuna utilità per gli animali. (204)

Per contro, le colture in vitro di cellule e tessuti hanno dimostrato
di essere potenti mezzi di ricerca. L’NCI si è convertito a 60 linee
cellulari di cancro umano in vitro, un’alternativa più affidabile e
molto meno costosa. (205) In modo analogo, i test in vitro che
utilizzano cellule di DNA umano possono scoprire i danni al DNA
molto più rapidamente dei test animali. (206)

Anche i nuovi farmaci possono essere testati su tessuti umani. Se lo
avessero fatto, si sarebbe potuta evitare la catastrofica reazione dei
volontari al farmaco TGN1412 nei test londinesi del 2006. (136)

Società come la Biopta e la Asterand lavorano esclusivamente con
tessuti umani perché, contrariamente ai tessuti animali, i risultati
ottenuti possono essere trasferiti direttamente agli esseri umani. (207)

Per quanto riguarda i vaccini, risale al 1949 la scoperta che i vaccini
prodotti utilizzando colture di tessuti umani non solo sono più
efficaci, più sicuri e meno costosi dei vaccini realizzati con tessuti
di scimmia (208,209), ma eliminano i gravi pericoli di contaminazione
con virus animali. (210) Lo stesso vale per i vaccini virali, la sicurezza
dei quali non viene più testata sugli animali ma con tecniche di
coltura cellulare, più sensibili e affidabili. (211, 212)

I circuiti microfluidici sono la cosa più vicina a un corpo umano
costruito a misura di “chip”. Le cellule provenienti dai diversi
organi umani sono disposte in minuscoli canali e cellette
collegati da un fluido circolante che sostituisce il sangue.
Usando questi circuiti, i nuovi farmaci vengono testati su un
vero e proprio “sistema”, poiché incontrano le cellule umane
nello stesso ordine che troverebbero nel corpo umano. I
sensori del “chip” comunicano informazioni che vengono
studiate al computer e saranno sempre più in grado di fornirci,

già in fase preclinica, elementi di grande rilevanza predittiva. (213)

Le possibilità aperte dal computer sono tali che gli scienziati
possono simulare in silico, in poche ore o pochi minuti,
esperimenti che richiederebbero mesi o anni se effettuati sugli
animali. I farmaci possono essere progettati al computer e poi
testati su organi virtuali o in test clinici virtuali. Equipe di ricerca
in tutto il mondo stanno lavorando alla realizzazione di un “uomo
virtuale” in grado di fornire risposte “da essere umano” impossibili
da ottenere con qualsiasi modello animale. (214)

Il microdosaggio rappresenta uno straordinario passo avanti nello
sviluppo di nuovi farmaci, basato sul principio che il miglior

modello per l’uomo è l’uomo. Utilizza tecniche analitiche ultra-
sensibili e permette l’introduzione in tutta sicurezza di minuscole
dosi (pari all’1% della dose normale) di un nuovo farmaco nei
pazienti in cura, per valutarne l’attività nel corpo umano. La tecnica
si è dimostrata oltremodo accurata, con una corrispondenza del
70% con gli studi basati sulla somministrazione di una dose intera.
(215) Il microdosaggio dovrebbe sostituire gli inaffidabili test su
animali e diventare parte integrante della fase zero dei test
preclinici. Sia la FDA americana sia l’Agenzia europea per i
medicinali approvano l’uso del microdosaggio al fine di accelerare
e migliorare la sicurezza nello sviluppo dei farmaci. (216)

Se la sperimentazione animale è così inaffidabile,
perché la si continua a praticare? 
A questa domanda ci sono diverse risposte: 

1. Per l’industria chimica e farmaceutica la sperimentazione
animale costituisce un importante strumento di protezione legale.
Nei casi di morte o disabilità provocate dai prodotti chimici o da
reazioni avverse dopo l’assunzione di un farmaco, le società
responsabili si difendono affermando di essersi scrupolosamente
attenute alla legislazione vigente, di aver eseguito tutti i “test di
sicurezza” su animali prescritti, negando quindi di poter essere
tenute responsabili dell’accaduto. (14)

2. La sperimentazione animale consente di moltiplicare le
pubblicazioni. Nell’universo della scienza accademica fondato
sull’imperativo “pubblica-o-muori”, non ci vogliono né molta
originalità, né molto intuito per prendere un modello animale
consolidato, modificare qualche dettaglio oppure la specie animale
utilizzata, e ottenere nuove e interessanti “scoperte” nel giro di
breve tempo. Per contro, la ricerca clinica, benché direttamente
applicabile e fruibile dall’uomo, è più complicata, laboriosa, costosa
e porta via molto tempo. Come se non bastasse, il quasi infinito
numero di specie animali disponibili, modificabili e manipolabili a
piacere, offre ai ricercatori la possibilità di “dimostrare” qualsiasi
teoria si prefiggano e corrisponda ai loro bisogni economici,
professionali, politici. Un solo esempio: sperimentando sugli
animali, ai ricercatori è stato possibile “dimostrare” sia che le
sigarette causano il cancro sia che non lo causano – a seconda
della fonte di finanziamento della ricerca. (217,218)

3. La sperimentazione animale si auto-perpetua. Gli stipendi e lo
status professionale degli scienziati sono spesso legati ai
finanziamenti che ricevono per le loro ricerche, finanziamenti
tanto più facili da ottenere quanto maggiori sono l’esperienza, la

competenza e i lavori pregressi che il ricercatore è in grado di
esibire. I ricercatori addestrati nelle tecniche di sperimentazione
animale trovano difficile o scomodo adottare metodi di ricerca
radicalmente diversi come le colture di tessuti.

4. La sperimentazione animale è redditizia. Il posto di tutto
rispetto che la sperimentazione animale occupa nel mondo della
medicina contemporanea comporta flussi di finanziamento
costanti, che fanno spesso parte integrante del budget di una
università. Molti centri medici ricevono parecchie centinaia di
milioni di dollari all’anno come contributo diretto per la ricerca
animale, cui vanno aggiunti i contributi per le spese generali legate
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alla ricerca. A fronte di entrate calanti sul versante clinico, per
molti centri ospedalieri i finanziamenti per la sperimentazione
animale sono una manna che serve a coprire anche i costi di
amministrazione, costruzione e manutenzione degli immobili.
Nessuna meraviglia, quindi, che questi centri contribuiscano a
perpetuarla magnificandone i meriti ai legislatori e attraverso i
mezzi d’informazione.

5. La sperimentazione animale appare più “scientifica” della
ricerca clinica. I ricercatori amano dichiarare che gli esperimenti da
laboratorio sono “controllati” perché permettono di modificare
una variabile per volta. Ma si tratta di un controllo illusorio.
Qualsiasi modello animale differisce in una miriade di modi dalla
fisiologia e dalla patologia umana. Per giunta, lo stesso contesto del
laboratorio crea delle variabili confusive, ad esempio stress e
patologie indesiderate o non riconosciute negli animali. Gli effetti
di queste variabili possono estendersi a tutto il sistema, alterando
o distorcendo profondamente i risultati della ricerca.

6. La moralità della sperimentazione animale è raramente messa
in dubbio dai ricercatori, che generalmente scelgono di difendere
questa pratica in modo dogmatico, piuttosto che confrontarsi con
gli ovvi problemi morali che solleva. (219,222) Il linguaggio di chi
sperimenta su animali tradisce lo sforzo di evitare l’aspetto morale.
Ad esempio essi «sacrificano» gli animali piuttosto che «ucciderli»
e possono notare «angoscia», ma raramente riconoscono dolore o
sofferenza. (223) I giovani scienziati imparano velocemente ad
adottare una tale mentalità, come spiega il sociologo Arnold Arluke:
«Un messaggio – quasi un ammonimento – inviato ai nuovi arrivati
era che fosse controverso o rischioso ammettere di avere
preoccupazioni etiche, perché sarebbe equivalso ad ammettere che
c’era effettivamente qualcosa di moralmente sbagliato nella
sperimentazione animale, dando in questo modo argomenti al
nemico». (223) Mentre il medico E.J.More osserva che «purtroppo
per i giovani dottori è imperativo non dire nulla, almeno in
pubblico, sull’abuso subìto dagli animali da laboratorio, per paura di
pregiudicare le proprie prospettive di carriera». (224)

Svariati indizi indicano che molti sperimentatori non riconoscono
– o persino non percepiscono – il dolore e la sofferenza degli
animali. Così racconta la sociologa Mary Phillips, che ha potuto
osservare alcuni ricercatori eseguire dei test tossicologici sui ratti,
indurre il cancro nei roditori, sottoporre gli animali a importanti
interventi chirurgici senza analgesia post-operatoria ed eseguire
molte altre procedure dolorose senza somministrare anestesia o
analgesici. Ciò nonostante, nei loro rapporti annuali all’U.S.
Department of Agriculture (USDA), nessuno di questi ricercatori
ha mai accennato al fatto che gli animali avessero provato dolore o
angoscia non alleviata. (225) Phillips nel suo resoconto scrisse:
«Ripetutamente i ricercatori mi rassicurarono circa il fatto che nei
loro laboratori agli animali non venisse mai fatto alcun male…

“Dolore” significava – per loro - il dolore acuto della chirurgia su
un animale cosciente e praticamente nient’altro….. (Quando
chiesi) informazioni sulla sofferenza psicologica o emozionale, molti
ricercatori furono in difficoltà nel rispondermi». (225)

Uno studio del British Medical Journal segnala che alcuni neurologi
canadesi che avevano passato un anno del loro training
sperimentando sugli animali «si erano così induriti nei confronti
della sofferenza animale, che per diverso tempo, dopo essere
ritornati al loro lavoro clinico, non furono più in grado di
riconoscere i segni della sofferenza nei loro pazienti». (226)

L’auto-difesa degli sperimentatori sul terreno dell’etica è sempre
stata superficiale ed ego-riferita. Di norma, citano il supposto
beneficio di questa pratica per gli uomini sostenendo che il fine
giustifica i mezzi, (227,228) sebbene raramente adducano prove
scientifiche di quanto dicono. (229) Sovente aggiungono che gli
animali sono «inferiori», in quanto mancherebbero, se paragonati
agli esseri umani, di attributi quali l’intelligenza, la struttura familiare,
la capacità di creare rapporti sociali, l’abilità comunicativa e
l’altruismo. E invece numerosi animali non umani – tra cui i ratti, i
maiali, i cani, i primati e le grandi scimmie antropomorfe –
ragionano e/o sono del tutto capaci di altruismo, e si moltiplicano
le prove che molti di loro provano la stessa gamma di emozioni
degli esseri umani. (230,232) Ad esempio si sono visti topi mostrare
empatia nei confronti di compagni di gabbia sofferenti. (233) Agli
scimpanzè e ai gorilla può essere insegnata la lingua umana dei segni
e a comunicare tra di loro utilizzando segni, anche non in presenza
di esseri umani. (234,235)

Il grande pubblico che si preoccupa del benessere animale è stato
indotto a credere che raramente gli animali da laboratorio
soffrano. Gli sperimentatori su animali spesso citano le statistiche
USDA (fornite dagli stessi ricercatori) che affermano che solo il 6-
8% degli animali utilizzati nei test prova dolore non alleviato da
anestesia o analgesia. (236) Ma come commentare il fatto che i topi,
i ratti e gli uccelli - che negli Stati Uniti costituiscono più del 90%
di tutti gli animali utilizzati negli esperimenti - non sono compresi
e non vengono “protetti” dall’Animal Welfare Act, la legge
americana che regolamenta la sperimentazione animale? (237)

Con ogni evidenza, la sperimentazione animale turba e mette a
disagio il grande pubblico. In un sondaggio del 2006, il 51% di quasi
un milione di cittadini inglesi si dichiarò a sfavore dei test animali.
(238) Dal momento che la ricerca medica viene condotta a beneficio
del pubblico ed è largamente finanziata dalle tasse e dalle donazioni
benefiche di quest’ultimo, le sue preoccupazioni dovrebbero essere
prese in considerazione e rispettate.
Le decine di milioni di animali utilizzati e soppressi ogni anno nei
laboratori americani soffrono enormemente, spesso per la paura
e il dolore fisico, e pressoché sempre per le privazioni inflitte loro
dalla reclusione, che nega le loro più elementari necessità
psicologiche e fisiche.
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