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SUMMARY

Hundreds of different household 
cleaning products are available 
in homes, presenting potential ha-
zards to pets. These products are 
complex mixtures of chemicals that 
vary widely in their toxic potential. 
If a companion animal has ingested 
or spilled a cleaning product or di-
sinfectant on itself, it is very impor-
tant to assess the potential hazard to 
the animal promptly. In general, the 
clinical management for toxicoses 
caused by cleaning products and di-
sinfectants involves the prevention of 
further contact with the concentrated 
product through either dilution or 
bathing, emergency stabilization of 
the patient if clinical signs are pre-
sent, instituting specific therapies, if 
available, and use of general sup-
portive care.
Key words: “indoor” intoxication, 
household cleaning products, disinfec-
tants

INTRODUZIONE(2, 3, 8)

Molti dei prodotti che si ritrovano 
comunemente nelle case possono 
rendersi responsabili di intossicazio-
ni nei carnivori domestici: secondo 
un rapporto del CNITV (Centre Na-
tional d’Informations Toxicologiques 
Vétérinaires dell’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Lyon) gli avvelena-
menti da prodotti domestici rappre-
sentano, infatti, l’8% del totale delle 
intossicazioni che possono colpire il 
cane ed il gatto, costituendo, quindi, 
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la 4a classe di tossici potenzialmente 
più pericolosi per tali specie, dopo 
pesticidi, farmaci ed inquinanti am-
bientali.
I prodotti per uso domestico includo-
no detergenti, detersivi, sbiancanti, 
disinfettanti, sterilizzanti, antistati-
ci, deodoranti, ecc., molti dei quali 
contengono miscele chimiche com-
plesse, potenzialmente tossiche, con 
cui gli animali domestici, al pari dei 
bambini, possono accidentalmente 
entrare in contatto. Le più comuni vie 
di esposizione sono quella orale (sia 
per ingestione diretta del composto 
che a seguito del grooming del pelo 
o delle zampe imbrattate con esso) 
e quella cutanea, a fronte di quella 
inalatoria, meno probabile.
Nella maggior parte dei casi l’as-
sunzione del tossico ha conseguen-
ze di lieve entità e si risolve senza 
complicazioni. La sfida per il me-
dico veterinario è quella di indivi-
duare le situazioni che potrebbero 
invece essere pericolose per la vita 
dell’animale e nelle quali è necessa-
rio un intervento immediato.
Il veterinario deve pertanto cono-
scere la tossicità od il potenziale 
tossico dei singoli prodotti chimici e 
delle eventuali miscele e, di conse-
guenza, essere in grado di attuare 
un corretto percorso terapeutico.
Tra i prodotti ad uso domestico, le 
sostanze più frequentemente incri-
minate sono gli idrocarburi e i loro 
derivati, i saponi e detergenti, le so-
stanze caustiche (acidi e basi) ed i 
disinfettanti.
In questo articolo verranno presi in 
considerazione i principali composti 

appartenenti a queste categorie ed i 
loro possibili effetti tossici nel cane e 
nel gatto.

INTOSSICAZIONE DA 
IDROCARBURI E
DERIVATI(4, 7, 10)

Gli idrocarburi e i loro derivati sono 
responsabili del 55% dei casi di in-
tossicazione da prodotti domestici.
A seconda della composizione chi-
mica sono divisibili in 4 famiglie di-
stinte:

DISTILLATI DEL PETROLIO, quali ac-
qua ragia, benzina, nafta, gasolio, 
kerosene.
Si tratta di idrocarburi alifatici e aro-
matici, saturi e non.
La loro tossicità è strettamente legata 
alle proprietà chimico-fisiche quali 
viscosità, lipofilia e volatilità.
I prodotti più frequentemente incri-
minati sono quelli volatili che, ve-
nendo facilmente inalati, possono 
rendersi responsabili di lesioni pol-
monari.

COMPOSTI FENOLICI, come cresolo 
e xilofene.
Sono sostanze dotate di elevata li-
posolubilità (che rende ragione del-
la forte affinità per tessuto adiposo 
e SNC) e di scarsa volatilità, per cui 
l’intossicazione in questo caso è im-
putabile ad ingestione, piuttosto che 
ad inalazione.

IDROCARBURI ALOGENATI, tra cui 
prevalgono molecole, quali tricloro-
etilene (solvente di vernici) e paradi-
clorobenzene (antitarme), dotate di 
volatilità e liposolubilità più o meno 
elevata a seconda dei composti.
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ALCOLI, come metanolo, etanolo, 
isopropanolo. In genere sono i prin-
cipali costituenti di prodotti dalle 
proprietà sgrassanti e disinfettanti, 
usati per la pulitura dei vetri e di al-
tre superfici e come cosmetici.
A prescindere dalla famiglia incri-
minata, il quadro clinico è spesso 
sovrapponibile.
Le modalità di contaminazione gio-
cano un ruolo importante e condi-
zionano la gravità del caso.
Contaminazione cutanea
Rappresenta la via più frequente di 
intossicazione, per caduta acciden-
tale dell’animale in una vasca di 
carburante o per impiego intempe-
stivo dell’acqua ragia o di altri sol-
venti da parte del proprietario per 
pulirne il pelo imbrattato da pittura.
Il passaggio attraverso la pelle è in-
versamente proporzionale alla ten-
sione superficiale del tossico: scarso 
per il catrame, elevato per i fenoli 
(soprattutto per contatto prolungato 
o esteso).
L’effetto tossico degli idrocarburi 
sembra legato alla dissoluzione dei 
lipidi con conseguente danno a ca-
rico delle membrane cellulari, e alla 
successiva reazione infiammatoria 
locale che può prevedere una der-
matite di entità variabile, eritema, 
edema cutaneo, necrosi (a seconda 
della natura irritante del compo-
sto). Le lesioni sono tanto più gravi, 
quanto maggiori sono la viscosità 
del prodotto e la durata del contatto. 
Spesso alla contaminazione cutanea 
si aggiunge il leccamento, che rap-
presenta una delle cause principali 
di ingestione degli idrocarburi.
Ingestione
Rappresenta la via di contaminazio-
ne responsabile di episodi tossici di 
maggiore gravità. Essa può avveni-
re o direttamente o, come appena 
descritto, a seguito del leccamento 
di aree corporee imbrattate da idro-
carburi.
Oltre ad espletare azione istolesi-
va locale sul tratto gastroenterico, 

causa della comparsa di stomatite, 
ptialismo, vomito e diarrea, con la 
deglutizione i prodotti più volatili 
possono passare nelle vie respi-
ratorie profonde, by-passando i 
meccanismi riflessi di difesa: il con-
seguente stato irritativo della muco-
sa, associandosi a broncospasmo 
riflesso, nonché l’azione diretta di 
tali composti sul surfactante alveo-
lare, possono quindi determinare 
forme pneumopatiche da inalazio-
ne, con comparsa di tosse, dispnea, 
nonché segni di edema polmonare. 
Qualora responsabili anche di com-
promissione degli scambi gassosi, 
oltre a cianosi, possono manifestarsi 
sintomi espressione di turbe del SNC 
su base ipossiemica, come prostra-
zione, atassia, coma, nonché, rara-
mente, convulsioni. La gravità delle 
lesioni polmonari non è necessaria-
mente correlata alla dose di prodot-
to ingerito.
Contaminazione oculare
L’azione irritante in questo caso si 
rende responsabile di blefarospa-
smo riflesso, epifora, congiuntivite.
Oltre agli effetti dovuti al contatto 
diretto, in seguito ad assorbimento 
di tali composti si possono verifica-
re danni epatici e renali (degene-
razione grassa), aritmie cardiache 
e turbe del SNC per azione diretta 
(composti fenolici: iniziale stimola-
zione del centro respiratorio, a cui 
fanno seguito, in sequenza, alcalosi 
respiratoria e metabolica, acidosi 
metabolica e depressione centrale).
Sul tavolo anatomopatologico si os-
servano congestione ed edema pol-
monare, bronchite o broncopolmo-
nite, gastroenterite, epatomegalia, 
epatite citolitica, colestasi seconda-
ria, lesioni renali.
Il trattamento prevede innanzitutto 
di lavare e tosare l’animale, limi-
tando così l’ulteriore assorbimento 
del tossico. È opportuno non in-
durre emesi, data la volatilità dei 
composti, perché si può promuo-
vere l’assunzione per via inalatoria 

di tali prodotti, così come evitare di 
somministrare carbone attivato che, 
rallentando il transito intestinale, 
protrae il tempo di contatto con la 
mucosa, aumentando nel contem-
po la quota assorbita. Per soste-
nere la funzionalità respiratoria si 
può ricorrere ad ossigenoterapia e 
ad analettici del respiro, nonché a 
diuretici (furosemide) e glicocorticoi-
di in caso di edema polmonare; di 
pari utilità può essere l’impiego di 
benzodiazepine per controllare le 
forme convulsive, di soluzioni idro-
elettrolitiche per via endovenosa per 
implementare la funzione renale, di 
cimetidina o ranitidina per limitare i 
danni a livello gastroenterico, non-
ché di nefro- ed epatoprotettori.

INTOSSICAZIONE DA 
SAPONI E DETERGENTI
(1, 6, 7)

In questa classe rientrano i saponi 
per le mani, gli shampoo, gli smac-
chiatori spray ed i saponi liquidi od 
in polvere per lavatrice e lavasto-
viglie, tutti composti contenenti so-
stanze surfactanti che, abbassando 
la tensione superficiale dell’acqua, 
fanno in modo che questa bagni me-
glio le superfici e rimuova lo sporco, 
emulsionando grassi ed olii.
I saponi veri sono sali di acidi grassi 
(prodotti dalla reazione tra alcali e 
grassi o olii naturali o acidi grassi 
animali o vegetali); i detergenti sono 
surfactanti non-saponi in combi-
nazione con sostanze inorganiche 
come fosfati, silicati e carbonati. 
Questi ultimi si dividono, in base 
alla carica che assumono in soluzio-
ne, in detergenti non ionici, anionici 
e cationici.

SAPONI: in genere sono dotati di 
scarsa tossicità, anche se quelli per 
lavatrice, presentando un elevato 
contenuto in alcali, sono fortemente 
corrosivi.

Intossicazioni “indoor” negli animali domestici.
4: intossicazione da prodotti per uso domestico
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La loro ingestione comporta l’insor-
genza di vomito e diarrea per irrita-
zione locale, spesso legata agli olii 
usati come fragranze, soprattutto 
qualora si tratti di prodotti per l’igie-
ne delle mani.
Il trattamento, di tipo sintomatico, 
prevede l’uso di demulcenti e di-
luenti, come acqua e latte, nonché 
di protocolli fluidoterapici atti a con-
trastare le deviazioni dell’equilibrio 
acido-base ed idroelettrolitico che 
possono instaurarsi qualora vomito 
e diarrea siano eccessivi.

DETERGENTI NON IONICI: deter-
genti per il lavaggio a mano dei 
piatti, shampoo, detergenti per la-
vatrice. Sono in genere scarsamen-
te tossici, ma per le loro capacità 
irritanti, anche se deboli, possono 
portare, se ingeriti, alla comparsa 
di vomito e diarrea.
Anche in questo caso il trattamento è 
essenzialmente sintomatico.

DETERGENTI ANIONICI: idrocarburi 
a corta catena, sulfonati o fosforilati 
(alchil-sodio-solfati, alchil-sodio-sul-
fonati, alchil-benzene-sulfonati, dio-
ctil-sodio-sulfosuccinati, ecc.).
In genere scarsamente tossici (eccet-
to quelli per lavastoviglie, fortemen-
te alcalini), possono però rendersi 
responsabili, qualora ingeriti, di fe-
nomeni corrosivi del tratto gastroen-
terico, di entità variabile a seconda 
della composizione, concentrazio-
ne, forma fisica, durata dell’espo-
sizione e viscosità del prodotto in-
criminato. Nei casi più gravi può 
verificarsi formazione di schiuma in 
sede gastrica, aspirazione in seguito 
a rigurgito e conseguente polmonite 
ab ingestis, che si appalesa con tos-
se e dispnea. A volte può verificarsi 
emolisi.
In caso di contaminazione cuta-
nea od oculare, soprattutto qualo-
ra quest’ultima sia prolungata e/o 
ripetuta, possono verificarsi irrita-
zione, erosione corneale ed opacità 

della cornea.
Il trattamento prevede lavaggio 
abbondante con acqua, diluizione 
del tossico con acqua e latte, som-
ministrazione di carbone attivo (se 
si esclude che il tossico abbia com-
portato fenomeni corrosivi a carico 
della mucosa gastroenterica), non-
ché provvedimenti (fluidoterapia) 
atti a normalizzare squilibri idroe-
lettrolitici e ad alcalinizzare l’urina, 
soprattutto nell’ottica di prevenire i 
danni renali causati da precipitazio-
ne di emoglobina nei tubuli in caso 
d’emolisi.

DETERGENTI CATIONICI: composti 
dell’ammonio quaternario aril- o 
alchil-sostituiti (un gruppo è spesso 
rappresentato da una lunga catena 
carbonata idrofobica) e contenenti 
un alogeno (bromo, iodio o cloro).
La tossicità prevede effetti locali, le-
gati alla concentrazione, ed effetti 
sistemici, legati alla dose. Circa i 
primi, concentrazioni inferiori all’1% 
provocano lesioni irritative di mode-
sta entità delle mucose, che per con-
centrazioni superiori al 5% possono 
diventare anche di tipo necrotico, 
coinvolgendo non solo la bocca, ma 
anche faringe ed esofago, qualora 
ingeriti. Gli effetti sistemici sono im-
putabili a vari meccanismi d’azione, 
tra i quali prevalgono l’inibizione 
colinesterasica ed un’azione curaro-
simile (blocco gangliare con conse-
guente paralisi della giunzione neu-
romuscolare del muscolo striato).
I segni clinici principali sono rap-
presentati da ipersalivazione, vo-
mito con possibilità di ematemesi 
(segni correlati all’azione istolesiva 
del tossico sul digerente), astenia, 
fascicolazioni, depressione del SNC 
e dell’apparato respiratorio, con-
vulsioni, collasso e coma. Possono 
poi verificarsi perdita del pelo, ulce-
razione della pelle (gatto), nonché 
danni oculari più o meno gravi a 
seconda della concentrazione del 
detergente (fino a lesioni corneali).

Il trattamento prevede il lavaggio 
di cute o occhi rispettivamente con 
acqua e sapone o soluzione fisiolo-
gica, la somministrazione di acqua, 
latte o albume d’uovo, carbone at-
tivo e purganti salini (da evitare 
anche in questo caso gli emetici), il 
mantenimento della funzione respi-
ratoria nonché il controllo delle ma-
nifestazioni eccito-convulsive.

INTOSSICAZIONE DA 
AGENTI CORROSIVI (1, 5, 6, 7)

Si intendono per agenti corrosivi 
acidi ed alcali.
1. ACIDI: acido muriatico, solforico, 
nitrico, fosforico, soluzioni acquose 
di alogeni quali cloro, bromo, iodio 
(costituenti composti antiruggine, 
detersivi per WC, pulitori per pisci-
ne, ecc.), si rendono responsabili di 
lesioni necrotiche coagulative loca-
lizzate. La rapida coagulazione ren-
de ragione della superficialità delle 
lesioni, poiché il tossico non penetra 
nello spessore della mucosa; l’im-
mediata dolorabilità che si avverte 
in seguito al contatto con la mucosa 
orale rende le dosi ingerite limitate.
2. ALCALI: idrossido di sodio o di 
potassio, carbonato di sodio o di 
potassio, idrossido di ammonio, 
permanganato di potassio (smac-
chiatori a secco, pulitori liquidi, 
ecc.) provocano necrosi liquefattiva 
e conseguentemente lesioni più este-
se e penetranti (di gravità variabile 
a seconda del pH) rispetto a quelle 
determinate dagli acidi.
L’ingestione di acidi od alcali pro-
voca vocalizzazioni, depressione, 
impossibilità a deglutire, ematemesi, 
peritonismo, polidipsia, edema del-
la glottide (e conseguente difficoltà 
respiratoria), possibilità di shock. È 
possibile l’insorgenza di una polmo-
nite secondaria ad aspirazione o ad 
esposizione a vapori acidi.
Gli acidi o gli alcali particolarmen-
te corrosivi, deteminando piloro-
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spasmo, si rendono responsabili 
di lesioni gastriche maggiormente 
concentrate attorno al piloro, con 
possibile perforazione di tale sfinte-
re e peritonite secondaria.
Il contatto cutaneo ed oculare danno 
luogo ad ustioni di grave entità non-
ché a necrosi cutanea, congiuntivale 
e corneale.
Il trattamento prevede la diluizione 
del tossico mediante somministra-
zione di acqua o latte per os nel 
caso di ingestione (sono controindi-
cati gli emetici, la neutralizzazione 
chimica, per la reazione esotermica 
che ne deriva, il lavaggio gastrico 
per la possibilità di evocare il vomi-
to, con aspirazione del caustico, e 
di causare perforazioni della pare-
te), o mediante istillazione locale, se 
c’è stato contatto con cute ed occhi; 
l’impiego di soluzioni idroelettroliti-
che per contrastare lo stato di shock; 
la somministrazione di antibiotici ad 
ampio spettro e di cortisonici (anche 
ad uso topico), per limitare l’entità 
degli eventi flogistico-necrotici; la 
tracheostomia (in caso di spasmo 
della glottide).

INTOSSICAZIONE DA DI-
SINFETTANTI(1, 6, 7)

Si definiscono disinfettanti quelle 
sostanze chimiche che, applicate su 
oggetti inanimati, distruggono od 
inibiscono i microrganismi. Spesso i 
disinfettanti sono formulati in asso-
ciazione con prodotti per la pulizia, 
quali detergenti, con conseguente si-
nergismo nell’ambito della tossicità.
Tra i principali disinfettanti si ricor-
dano:
FENOLO E COMPOSTI FENOLICI:	 
il fenolo è un alcool aromatico de-
rivato dal catrame fossile (veleno 
altamente reattivo e corrosivo per 
contatto); i composti derivati sono 
l’o-benzil-p-clorofenolo e il fenilfe-
nolo, attivi contro Gram+ e Gram-.
Le formulazioni prevedono concen-

trazioni del 3-8% per i clorofenoli 
e del 2-10% per il fenilfenolo. For-
mulazioni concentrate contengono 
fenoli al 20-50%.
La DL50 orale nel cane è di 0.5 g/kg 
(il gatto sembra essere più sensibile).
I fenoli vengono rapidamente as-
sorbiti dopo ingestione, inalazione 
o contatto (assorbimento cutaneo 
dipendente dall’estensione dell’area 
esposta più che dalla concentrazio-
ne della soluzione). A livello epatico 
gran parte della quota assorbita vie-
ne metabolizzata per glucuroconiu-
gazione; l’eliminazione si attua per 
via renale.
Il meccanismo d’azione si basa sulla 
denaturazione e precipitazione del-
la proteine cellulari (i derivati feno-
lici sono meno corrosivi dei fenoli).
Per concentrazioni basse si ha un ef-
fetto stimolante il centro del respiro, 
con conseguente alcalosi respirato-
ria, seguita da acidosi metabolica 
(per abnorme perdita renale di basi 
durante la fase di alcalosi, per la na-
tura acida dei fenoli e per alterazio-
ne del metabolismo dei carboidrati).
A seguito del contatto con cute/oc-
chi compaiono lesioni caratterizzate 
da necrosi colliquativa (la presenza 
del pelo favorisce la permanenza 
ed il contatto del tossico), che si ri-
coprono dopo qualche giorno di 
escare biancastre o esitano, nel caso 
dell’occhio, in ulcere/fistole cornea-
li. L’iniziale esposizione al tossico si 
associa sempre a dolore, che tende 
poi a scomparire per l’instaurarsi 
della necrosi.
A seguito d’ingestione insorgono 
invece lesioni corrosive nella bocca 
e nell’esofago, per azione locale del 
tossico, nonché metaemoglobine-
mia e danni epatici (iperemia cen-
trolobulare, degenerazione grassa 
e necrosi) e renali (degenerazione 
tubulare e necrosi), responsabili di 
ipersalivazione, vomito, stati d’an-
sia-iperattività, atassia, e, successi-
vamente, di fascicolazioni, aritmie 
cardiache, shock e coma. 

Il trattamento prevede la sommini-
strazione di latte e albume d’uovo 
(la diluizione con acqua è sconsi-
gliata perché incrementa l’assorbi-
mento del tossico); il lavaggio ga-
strico e/o la somministrazione di 
carbone attivo e di purganti salini 
(se si presume che i danni a carico 
della mucosa non siano troppo in-
genti); il lavaggio cutaneo con gli-
cole polietilenico o glicerolo, seguito 
da sapone per piatti ed abbondante 
risciacquo con acqua; l’applica-
zione di bicarbonato di sodio allo 
0.5% sulle ferite; istillazioni oculari 
di soluzione fisiologica; il tratta-
mento delle ulcere corneali; la mo-
nitorizzazione dell’equilibrio acido-
basico e della funzionalità cardiaca, 
respiratoria, epatica e renale. Se si 
instaura emoglobinemia, è opportu-
no somministrare blu di metilene od 
acido ascorbico.
DISINFETTANTI A BASE DI OLIO DI 
PINO. L’olio di pino è un derivato 
della distillazione di legno di pino, 
ed è costituito da una miscela di al-
coli terpenici.
La concentrazione dei disinfettanti è 
variabile tra lo 0.3 e il 60%.
La DL50 orale è pari a 1-2.5 ml/kg, 
anche se dosi inferiori possono ren-
dersi responsabili di gravi intossica-
zioni.
Vanno incontro a rapido assorbi-
mento attraverso il tratto gastroen-
terico, a metabolismo epatico (glu-
curoconiugazione) ed eliminazione 
renale. Raggiungono elevate con-
centrazioni nel polmone (da cui il 
caratteristico odore di pino dell’aria 
espirata).
Il meccanismo d’azione prevede 
un danno diretto delle mucose, con 
conseguente eritema di bocca, oro-
faringe e pelle.
L’esposizione oculare dà luogo a 
blefarospasmo, epifora, fotosensi-
bilità, eritema della congiuntiva e 
della sclera.
L’ingestione provoca nausea, iper-
salivazione, ematemesi, dolorabi-
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lità addominale; successivamente 
compaiono debolezza, depressione 
del SNC, atassia, ipotensione non-
ché depressione respiratoria, legata 
all’azione del tossico sul parenchi-
ma polmonare a seguito dell’assor-
bimento sistemico o per aspirazione 
(durante l’ingestione o l’emesi). L’as-
sunzione per via orale di dosi mas-
sive può esitare anche in mioglobi-
nuria ed insufficienza renale acuta.
All’esame anatomopatologico si 
evidenziano edema polmonare, ne-
crosi epatica centrolobulare, necrosi 
corticale renale. Il trattamento pre-
vede la diluizione con acqua, latte o 
albume d’uovo, la somministrazione 
di carbone attivo e di purganti salini 
(non è consigliato l’impiego di eme-
tici o la pratica della lavanda gastri-
ca a causa della rapida depressione 
centrale), il mantenimento della fun-
zione renale e dell’equilibrio acido-
basico, il lavaggio con sapone ed il 
risciacquo con abbondante acqua.
VARICHINA o ipoclorito di sodio. 
È formulata in prodotti per uso do-
mestico (al 3-6%) e in prodotti indu-
striali e per piscine (>50%).
Svolge un’azione corrosiva su cute e 
membrane mucose per attività ossi-
dativa dello ione ipoclorito.
Gli effetti dell’ingestione sono legati 
più alla concentrazione ed al pH che 
alla dose: nell’ambiente acido dello 
stomaco si forma acido ipocloroso, 
in grado di penetrare nelle membra-
ne mucose, dove viene ridotto dal-
le proteine causando coagulazione 
proteica. I prodotti per impiego 
domestico, moderatamente irritanti 
e non associati ad alcun grado di 
distruzione tissutale, sono raramente 
responsabili di lesioni orofaringee, 
esofagee e gastriche. I prodotti più 
concentrati danno luogo a lesioni 
corrosive, dipendenti dalla forma fi-
sica e dalla durata dell’esposizione.
L’ingestione di varichina provoca 
irritazione dell’orofaringe, saliva-
zione, vomito e dolori addominali. 
La cute dell’animale può emanare 

odore di cloro ed il pelo può essere 
scolorito.
Rare sono le reazioni sistemiche, in 
genere secondarie al danno locale.
L’inalazione di fumi o polveri di ipo-
clorito di sodio può portare ad irri-
tazione polmonare che si appalesa 
con tosse e dispnea.
Anche in questo caso il trattamen-
to prevede la somministrazione di 
acqua o latte (gli antidoti acidi non 
sono consigliati, poiché favoriscono 
l’assorbimento del tossico), il lavag-
gio della cute con sapone e poi con 
acqua, nonché l’impiego di cortiso-
nici e antibiotici.

CONCLUSIONI(6)

Data la costante presenza nelle 
abitazioni di numerosi prodotti per 
l’igiene personale e della casa, il 
rischio per gli animali domestici di 
intossicarsi esiste, anche se la pro-
babilità è comunque scarsa. 
I prodotti incriminati sono rappre-
sentati da miscele complesse di di-
verse sostanze chimiche, giustifican-
do la variabilità circa i potenziali 
effetti tossici indotti.
La prevenzione di simili intossica-
zioni negli animali da compagnia 
segue le stesse linee guida che ven-
gono solitamente raccomandate per 
i bambini: i prodotti per la pulizia 
devono essere tenuti fuori dalla por-
tata degli animali domestici. Per-
tanto, immediatamente dopo il loro 
utilizzo, i contenitori vanno chiusi 
e riposti in luoghi inaccessibili agli 
animali. 
Qualora un animale sia entrato in 
contatto col tossico, ingerendolo o 
imbrattandosi con esso, è imperati-
vo valutare prontamente il potenzia-
le pericolo per l’animale.
Molti prodotti contengono in etichet-
ta avvertimenti riguardanti il po-
tenziale corrosivo o irritativo della 
formulazione, nonché istruzioni pre-
liminari per un eventuale intervento 
terapeutico in caso di contatto acci-

dentale (orale, cutaneo o oculare) 
negli esseri umani. Queste istruzioni 
possono essere generalmente appli-
cate anche negli animali, almeno 
fino a quando non si abbiano infor-
mazioni più esaustive sul prodotto 
e sulla terapia: a seconda dei casi, 
infatti, il trattamento deve preve-
dere dalla prevenzione di ulteriori 
contatti con il prodotto, attraverso 
la sua diluizione o mediante lavag-
gio dell’animale (o della sola parte 
coinvolta), alla stabilizzazione del 
paziente, qualora si manifestino se-
gni espressione di compromissione 
di organi e/o apparati diversi.
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