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Editoriale

Gli avvelenamenti rappresentano uno spettro di condizioni cliniche che
richiedono una pronta diagnosi ed un corretto approccio terapeutico.

Il rilievo epidemiologico di queste situazioni non è trascurabile se si pensa
che, ad esempio, in Danimarca l’aumento nell’incidenza degli avvelenamenti
accidentali sembra il solo fattore che contribuisce allo scarso incremento
nell’età media e nella spettanza di vita nella popolazione rispetto agli altri
Paesi dell’Europa occidentale.

Indagini epidemiologiche condotte presso i Dipartimenti di Emergenza in
Italia ed in altre Nazioni (dagli Stati Uniti ad Hong Kong, alle Barbados ed
altre) ne sottolineano l’importanza sebbene si possano cogliere differenze
significative nelle modalità che ci permettono di fare delle osservazioni
generali. Premesso che gli avvelenamenti nei bambini sono per lo più acciden-
tali e sono associati ad una scarsa morbilità e mortalità, nell’adulto l’auto-
avvelenamento è una scelta precisa a scopo suicida o para-suicida ed ha una
più elevata morbilità e mortalità.

Inoltre, mentre nei Paesi dell’Europa Occidentale e dell’America del Nord
prevalgono i prodotti domestici ed i farmaci (analgesici e psicotropi) anche se
la maggior parte delle morti è dovuta al monossido di carbonio, nei Paesi in
via di sviluppo prevalgono la paraffina, le medicine tradizionali, le morsicature
dei serpenti e le punture di insetti.

In questo ambito gli aspetti esaminati in questo volume sono sicuramente
i più affascinanti, quelli più ricchi di storia ed il percorso che viene fatto
inizialmente ne rende la lettura scorrevole, interessante e sottolinea, se mai ce
ne fosse bisogno, la falsità di concetti quali “farmaci naturali” o “erbe”
associati a un’idea positiva di efficacia priva di tossicità e di “farmaco” che
invece può essere o è comunque dannoso. Quanti miti tuttora persistono su
questo argomento e quanta confusione tra principio attivo di un farmaco e sua
origine, tra efficacia scientificamente dimostrata e conoscenza aneddotica.
Anche tra i medici.

La Scuola che ha preparato questo volume ha, come al solito, preparazione
e competenza per scriverne in modo autorevole.

Il professor Sergio Ivano Magalini, laureato in Medicina e Chirurgia presso
l’Università degli Studi “La Sapienza” di Roma, si è specializzato in Tisiologia
e Malattie dell’Apparato Respiratorio, in Ematologia ed in Anestesiologia e
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assistente presso l’Istituto di Semeiotica Medica e presso l’Istituto di
Reumatologia. Professore Associato in Pathology, Harvard Medical School, è
stato Direttore della Ricerca e dell’Istruzione Medica, St. Joseph’s Hospital,
Professore Associato presso l’Istituto di Anestesiologia e Rianimazione del-
l’Università Cattolica del Sacro di Roma, Direttore del Centro Antiveleni del
Policlinico Universitario “A. Gemelli”, Università Cattolica del Sacro Cuore, è
attualmente Primario del Servizio di Tossicologia Clinica della stessa Univer-
sità. E’ stato nominato membro della Commissione Nazionale Grandi Rischi ed
Esperto Nazionale presso la CECC nel campo della difesa chimica e biologica.

E’ membro di molte società scientifiche e mediche ed autore di oltre 300
pubblicazioni, su riviste nazionali ed internazionali e di 6 libri.

La dottoressa Claudia Addario, laureata in Scienze Biologiche presso
l’Università degli Studi “La Sapienza” di Roma, ricopre l’incarico di Collabo-
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Il dottor Claudio Sandroni, laureato in Medicina e Chirurgia presso l’Uni-
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Sergio Rassu



S.I. Magalini, S. Macaluso,
C. Sandroni, C. Addario

Sindromi tossiche da principi
di origine vegetale

 Caleidoscopio 5

Introduzione

La storia dei veleni è antica quasi quanto quella dello stesso
uomo, e nonostante molti passi siano stati mossi, dall’inizio, sulla
strada della conoscenza circa l’ eziologia, la fisiopatologia e la terapia
del paziente intossicato, molto resta ancora da comprendere (e,
probabilmente, resterà per molto tempo a venire) in questo affasci-
nante e misterioso campo.

Il veleno è così strettamente legato alla storia dell’uomo in quanto
può essere considerato uno dei principi regolatori ed omeostatici
dell’armonia della vita sulla terra, visto che partecipa costantemente
alla salvaguardia degli equilibri naturali esistenti tra le diverse
specie, che lo utilizzano come arma sia di difesa che di offesa.

L’uomo non è dotato, e probabilmente non lo è stato mai, di armi
di questo tipo ma si è premurato, nel corso dei tempi, di ricostruire
artificialmente ciò che la natura gli ha negato, sfruttando il più
pericoloso strumento che esista in assoluto: il cervello.

Nonostante l’antichità del rapporto uomo-veleno, la scienza
tossicologica appare come una strada lastricata di asperità, legate
fondamentalmente alla natura di quelle sostanze che, comunemente,
designamo con il termine di “veleni”.

Questo termine, pur essendo entrato nel linguaggio comune (che
spesso ne abusa, o ne fa un cattivo uso), non ha un significato
intuitivo dal punto di vista scientifico, tanto è vero che le definizioni
che si sono succedute nel tempo hanno finito per rivelarsi costante-
mente insufficienti a definire un fenomeno estremamente complesso
come l’interazione veleno-organismo, anche in relazione al fatto che,
in materia di veleni, la domanda da porsi non è tanto “cos’è un
veleno?”, quanto piuttosto “in quali circostanze una sostanza agisce
da veleno?”.

Questo concetto, noto già dai tempi degli antichi Greci ed inteso
nel senso che essi davano al vocabolo PHARMACON, cioè medicina
e veleno al tempo stesso, e confermato dalle esperienze di Paracelso
(Theophrastus Bombastus von Hoheneim, tardo medioevo), dimo-
stra che non può esistere una soddisfacente definizione di “veleno”
nella stessa misura in cui non esistono sostanze in assoluto velenose
ed altre che, invece, non lo sono: tutti i costituenti organici ed
inorganici presenti nell’ambiente possono assumere le caratteristi-
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che di sostanza tossica, laddove siano soddisfatte alcune condizioni
relative al loro contatto con l’organismo.

E’ intuitivo come il primo parametro da prendere in considera-
zione, a questo proposito, sia la QUANTITA’ assorbita dall’organi-
smo della sostanza tossica e che il livello “critico” di essa sia in
relazione alla tossicità “intrinseca”, ma appare innegabile che esista-
no altri fattori che condizionano le potenziali proprietà tossiche della
sostanza, nel loro porsi in essere:

1) la porta d’ingresso nell’organismo (sostanze tossiche se iniet-
tate in circolo, perdono questa loro proprietà se ingerite come, ad
esempio, il veleno di serpente)

2) la sensibilità di specie (rifacendosi all’esempio precedente,
esistono specie animali insensibili al veleno dei rettili, come la
mangusta, oppure insensibili ai veleni dei funghi)

3) le caratteristiche chimico-fisiche della sostanza (che può
essere tossica sotto una determinata forma chimica e perdere questa
caratteristica sotto un’altra: ad esempio, il solfato di bario adoperato
come mezzo di contrasto in radiodiagnostica, diventa estremamente
tossico se somministrato sotto forma di sale idrosolubile)

4) tempo di esposizione (l’esposizione a piccole quantità o a
basse concentrazioni di certe sostanze, può portare, se protratta e
continuata nel tempo, a fenomeni di accumulo)

5) sensibilità di razza e/o individuale (in relazione alla variabi-
lità di processi metabolico-enzimatici o di livelli ormonali in indivi-
dui di razze diverse, in individui diversi della stessa razza o nello
stesso soggetto in momenti diversi, oppure in relazione ad uno stato
individuale di resistenza acquisita ad un veleno, meglio conosciuto
come “mitridatizzazione”).

Da quanto finora esposto, si evince non soltanto quanto comples-
sa sia l’interazione tra un veleno e l’organismo, per la molteplicità
delle variabili che influenzano il processo, ma soprattutto quanto
grande sia il numero delle sostanze che possono rendersi responsa-
bili di quadri tossici. Per fortuna, alla assoluta inconfutabilità di
questi principi su un piano puramente teorico, si contrappone la
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altrettanto incontrovertibile constatazione della ricorrenza, nella
grande maggioranza dei casi, di certe sostanze o di certi gruppi di
sostanze come causa di sindromi tossiche nell’uomo.

Ciò è testimoniato con autorevolezza dai dati riportati dalla American
Association of Poison Control Centers, relativi alle intossicazioni regi-
strate negli U.S.A. nell’anno 1986, i quali mostrano che:

a) il numero delle intossicazioni mortali, siano esse accidentali o
volontarie, ammonta a più di 13000, a fronte di un numero stimato di
2.1 milioni di intossicazioni annue.

b) le intossicazioni rappresentano il 7% circa delle emergenze me-
diche, contribuendo notevolmente alla mortalità della popolazione.

c) esse sono in continuo aumento di numero, anche se è cambiato
il genere di sostanze che se ne rendono responsabili (droghe illecite,
farmaci, veleni biologici).

d) le sostanze più rilevanti, in termini di incidenza di intossicazioni,
sono:

farmaci
detersivi
cosmetici
piante
idrocarburi
veleni di serpente
sostanze per uso topico
corpi estranei
pesticidi/rodenticidi

Partendo da questi presupposti, lo scopo di questo lavoro è quello
di analizzare il campo delle intossicazioni di cui si rendano respon-
sabili i principi attivi derivati dal mondo vegetale, intendendo con
ciò sia quelle da contatto diretto con la fonte di questi principi che
quelle derivanti da sovraccarico terapeutico, considerato che molti
dei farmaci noti e usati sono di derivazione vegetale. Alcuni dei dati
epidemiologici della nostra personale esperienza sono illustrati nelle
Figure 1, 2 e 3.

Quello rappresentato dalle intossicazioni sostenute dal contatto
con veleni vegetali, pur non essendo forse il più importante, in
termini di frequenza, in clinica tossicologica, è certamente il capitolo
più vasto ed eterogeneo, nonché affascinante e ricco di storia. L’uti-
lizzazione delle piante come medicamento affonda le sue radici
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Figura 2. Intossicazioni da vegetali: distribuzione per fascia d'età.
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Figura 1. C.A.V. Policlinico A. Gemelli, epidemiologia delle intos-
sicazioni da vegetali.
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Figura 3. Specie vegetali più spesso in causa.

storiche nella notte dei tempi, se consideriamo di quale prestigio esse
godevano nella civiltà Egizia, Indiana e Cinese.

Nell’antico Egitto le piante avevano un ruolo fondamentale nella
terapia di molte delle forme patologiche riconosciute all’epoca, come
si evince dall’analisi del Papirus EBERS, testo pubblicato intorno alla
fine del secolo scorso ma collocabile temporalmente intorno al 1550
a.C., che detta le norme per la terapia e si avvale copiosamente delle
piante medicinali come componenti base di miscele di ingredienti.

D’altronde, però, già la medicina Indiana prevedeva un uso
estesissimo delle piante medicinali, i cui estratti, somministrati sotto
forma di decotti, tisane o anche mediante l’inalazione di polveri,
venivano classificati sulla base del sapore, ritenuto indice specifico
della composizione e delle proprietà terapeutiche.

La farmacologia Cinese prescrive anch’essa l’adozione di infusi e
decotti di moltissime piante, come si può evincere dall’analisi dei
due maggiori trattati di farmacologia cinese, il PEI TSHAO CHING
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CHI ed il PEI TSHAO KANG MU, che appaiono come compendi di
nozioni di mineralogia, botanica, medicina ed altro ancora.

La scoperta, poi, che accanto a proprietà “positive” (fonte di
medicamenti, di principi nutritivi, uso a scopo ornamentale) le
piante sono in grado di esercitare effetti “negativi” (potenziale
letalità), risale a molto tempo fa ed è forse responsabile, in parte, del
fascino che esse mantengono, a tutt’oggi, ai nostri occhi.

A testimonianza dell’antichità della scoperta, basterà ricordare
che, nell’antica Grecia, l’estratto di Conium maculatum (Cicuta
major) era utilizzato come veleno di Stato (almeno secondo il raccon-
to di Platone relativo all’uccisione di Socrate), oppure che la Lex
Cornelia (82 a. C.), la prima legge che punisce gli avvelenamenti, fu
promulgata allo scopo di porre un freno all’epidemia di avvelena-
menti registrata nell’antica Roma.

Nel medioevo grandissimo rilievo assumono le epidemie acci-
dentali di “ergotismo cronico”, volgarmente chiamato “fuoco sacro”
o “fuoco di Sant’Antonio”, dovuto all’infestazione della farina da
parte della Claviceps purpurea, un parassita delle Graminaceae.

Inoltre, nella stessa epoca storica, di grande significato sociale
appare l’uso di sostanze allucinogene (mescalina, peyotlina,ecc.) che
si faceva in ambiente religioso, senza dimenticare che l’epoca è
pesantemente segnata dalla pratica degli avvelenamenti perpetrati e
finalizzati allo scopo di raggiungere scopi personali in campo politi-
co, economico, ecc.

Il veleno avrebbe potuto continuare ad essere l’arma più preziosa
per dirimere le questioni nelle vicende politiche o domestiche se,
nella seconda metà del XIX secolo, non fosse sopraggiunto il progres-
so scientifico (messa a punto di metodi affidabili di analisi chimica)
a gettare acqua sul fuoco di una pratica inveterata e ormai radicata
negli usi e costumi dell’uomo.

A questa epoca deve farsi risalire, infatti, la nascita della scienza
tossicologica, per opera dello spagnolo Mattieu Joseph Bonaventura
Orphila (1787-1853), il quale può a ragione essere considerato il
padre della tossicologia moderna.

Da quel momento, un veleno individuato, scoperto, neutralizza-
to, è un tossico ed ha perso molta della sua pericolosità per la vittima
dell’intossicazione. Ciononostante, siamo ben lontani dalla
ghettizzazione dei veleni nel museo delle armi antiche, considerato
anche che, grazie al suo naturale polimorfismo, il veleno potrebbe
volgere a proprio vantaggio la stessa rivoluzione scientifica e tecno-
logica che ne ha minacciato l’esistenza.
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Modalità di contatto con i tossici
vegetali

Di fronte ad un paziente che giunge in Pronto Soccorso (o per il
quale si richiede una consulenza tossicologica) con un quadro clinico
compatibile con quello di una intossicazione, bisogna sempre consi-
derare la possibilità che questa sia sostenuta dai principi di una
qualche specie vegetale, con la quale il soggetto può essere venuto in
contatto in vario modo:

a) Contatto diretto con la fonte (pianta), in una delle sue parti
(fiore, frutto, radici, semi, bacche, foglie)

b) Sovraccarico di somministrazione dei principi derivati, adope-
rati come agenti terapeutici.

A) Contatto diretto con la pianta

La realizzazione di questa possibilità di interazione dell’organi-
smo con i principi tossici vegetali è condizionata, anzitutto, dalla
disponibilità della specie che ne rappresenta la fonte nell’ambiente:
è intuitivo, infatti, che non tutti i tipi di intossicazione che descrive-
remo successivamente possono realizzarsi secondo questa modalità,
per la assoluta assenza della fonte dei principi che se ne rendono
responsabili nel panorama botanico delle nostre latitudini (per esem-
pio, Sthrycnos nux vomica, Erythroxilon coca o Cinnamomum
camphora), bensì soltanto mediante l’assunzione, accidentale o vo-
lontaria, dei principi attivi contenuti, generalmente, in prodotti di
uso domestico o agricolo (per esempio, palline di canfora o ratticidi
contenenti stricnina).

Sebbene talvolta il contatto possa realizzarsi per via cutanea
(sfregamento, puntura) o per via congiuntivale, esitando in banali
reazioni tossiche, localizzate e raramente importanti (ed in quei rari
casi si suppone la concomitanza di fenomeni settici sovrapposti), il
contatto diretto con la pianta riconosce l’ingestione di quantità più o
meno ingenti e di parti più o meno tossiche di essa, come unica
possibilità per il porsi in essere di una sindrome tossica. Alla base di
questo atto possono esservi pulsioni molto differenti e dipendenti
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essenzialmente dall’età e dalle condizioni psicologiche del soggetto:
se è vero che, nella maggior parte dei casi, si tratta di bambini o
neonati che hanno ingerito parti della pianta perché incuriositi dal
colore o attratti dall’odore emanato da quelli che ritengono frutti
invitanti (tipico il caso delle bacche), è innegabile che talvolta si tratti
di adulti del tutto normali o con disturbi psicologici nei precedenti
anamnestici, incorsi nel grave, e talvolta tragico, errore di scambio di
una specie vegetale per un’altra, senza considerare quei casi in cui è
lampante l’intenzione suicida alla base del gesto.

Se le modalità descritte rappresentano quelle “classiche” per la
realizzazione di un incidente tossico, non si può tacere della possibi-
lità, messasi in evidenza del tutto recentemente, di contatti acciden-
tali esitanti in reazioni tossiche anche gravi tra i fruitori della pratica,
in piena espansione, dell’erboristeria.

Il problema è tutt’altro che da sottovalutare, soprattutto tenuto
conto della recente introduzione in uso di sempre nuove erbe officinali,
provenienti da paesi orientali e di difficile controllo per eventuali
sofisticazioni, responsabile, secondo molti, del moltiplicarsi delle
segnalazioni di effetti indesiderati a volte anche fatali, in seguito
all’uso di preparati dotati di azione dimagrante.

Le ultime segnalazioni, in questo senso, tendono a mettere in
risalto il potere nefrotossico di Magnolia officinalis e Stephania
tetranda, e si aggiungono alle già tristemente note proprietà
epatotossiche di Senecio longilobus e di Teucrium chamaedrys, e
cardiotossiche di Aconitum napellus.

In aggiunta a ciò, molti Centri Anti Veleni (C.A.V.) sparsi sul
territorio nazionale registrano, da qualche anno a questa parte, un
certo numero di casi di intossicazioni da cicuta, ad andamento
stagionale (soprattutto estate ed autunno), e verificatesi con una
modalità che potremmo definire di contatto diretto “mediato”, in
quanto conseguente alla ingestione di cacciagione (tordi, allodole,
fringuelli) cibatasi di questa specie vegetale.

B) Sovraccarico terapeutico

Nonostante l’utilizzazione delle piante medicinali sia in continuo
aumento, per il diffondersi dell’erboristeria, e con esse il riscontro di
effetti collaterali che rendono necessario il ricorso al tossicologo, il
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contatto con i principi attivi derivati dal mondo vegetale è ancora
oggi prevalentemente determinato dall’utilizzo di alcuni di essi a
scopo terapeutico, sotto forma di farmaci.

Molti, infatti, dei preparati prodotti dall’industria farmaceutica
ed utilizzati in clinica per la terapia di molte forme di patologia, sono
derivati dal mondo vegetale o da questo hanno preso spunto le
ricerche per la sintesi di nuovi presidi: per farsi una idea, sia pur
sommaria, della presenza di sostanze di origine vegetale nella
farmacopea ufficiale e, quindi, della loro applicazione clinica, basti
pensare ai glicosidi cardiotonici derivati da varie specie di Digitalis
o dallo Strophantus, oppure agli alcaloidi contenuti in specie come
Atropa belladonna o Datura stramonium (atropina, scopolamina,
iosciamina....); in aggiunta a questo grande gruppo di sostanze, è da
considerare anche quello delle sostanze di uso voluttuario, come gli
oppioidi naturali (eroina, morfina, ecc.) oppure la cocaina, che ven-
gono prodotte a partire da specie vegetali, così come vegetale è
l’origine di sostanze di uso comune come il caffè o il thè o gli amari
che, sia pur raramente, si rendono responsabili di sindromi tossiche.
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Cenni di botanica applicata al con-
testo tossicologico

La botanica sistematica o Tassonomia (da taxon= entità di qual-
siasi rango, come famiglia,genere, specie, sottospecie), ordina i vege-
tali in gruppi con caratteristiche e derivazione filogenetica comune,
prendendo in considerazione l’organizzazione e la funzionalità della
pianta.

Si deve ad Ippocrate (460 a.C.) e, più tardi, a Dioscoride (I sec.
d.C.), il primo tentativo di classificare i vegetali secondo la loro
utilizzazione pratica, in elenchi di piante medicinali (classificazione
utilitaristica), ma il primo vero organizzatore scientifico fu Aristotele
(384-323 a.C.), il cui discepolo Teofrasto (371-285 a.C.), continuando-
ne l’opera, ha lasciato testimonianze come “Historia plantarum” e
“De causis plantarum”, in cui sono contenute mirabili osservazioni
ed intuizioni circa la morfologia e la fisiologia botanica.

Nonostante ciò, fino all’inizio dell’evo moderno, il punto di
riferimento rimase il lavoro di Dioscoride, che considerava circa 600
specie vegetali, dividendole in alimentari, aromatiche e medicinali,
secondo un criterio puramente empirico.

Dopo il 1500 si cominciò a lavorare ordinando le piante sulla base
dei pochi caratteri morfologici osservabili, ed è di questo periodo
(1700 circa), infatti, il “sistema sessuale” di Linneo, basato appunto
sulla considerazione di caratteri riguardanti gli stami (numero e
rapporto con il gineceo).

INSERTO 1:
stami: appendici omologhe alle foglie, a funzione

fertile, di carattere  maschile, che costitui-
scono l’androceo.

pistillo: omologo femminile degli stami, costitui-
   sce  il gineceo.

Su questa base, le piante possono essere distinte in:
monocline: possiedono androceo e gineceo (ermafrodite)
dicline: possiedono androceo o gineceo (unisessuali)
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Dopo il 1870, superata la teoria linneiana, fanno la loro comparsa
le classificazioni naturali, basate sull’osservazione di caratteri affini
in piante dello stesso gruppo, organizzate secondo una scala gerar-
chico-evolutiva in cui le specie non sono entità fisse, ma mutanti in
continuazione.

INSERTO 2:
SPECIE: unità in evoluzione, soggetta a cambiamento genetico.

Secondo la teoria di Dobzhanski, una specie nasce
quando si può definire “stadio del processo evolutivo
in  cui un gruppo di individui attualmente o potenzial-
mente interfecondi, si scinde in due o più sottogruppi
non più capaci di riprodursi inter sè”.

Il compito della botanica sistematica è, dunque, quello di indivi-
duare le entità tassonomiche (taxa) e di ordinarle in serie di valore
crescente.

Unità sistematica elementare è la specie, con entità ad essa
subordinate (sottospecie) ed altre superiori ad essa (genere, famiglia,
ordine, classe, phylum).

CLASSIFICAZIONE DEI VEGETALI SECONDO IL PHYLUM

1) Bacteriophyta
2) Cyanophyta (alghe azzurre)
3) Rhodophyta (alghe rosse)
4) Pyrrophyta
5) Chrysophyta
6) Phaeophyta (alghe brune)
7) Euglenophyta
8) Chlorophyta (alghe verdi)
9) Charophyta
10) Mycota
11) Lichenes
12) Briophyta (muschi)
13) Pteridophyta
14) Spermatophyta
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INSERTO 3:
ALGA: tallophyta con vita autotrofa
FUNGO: tallophyta con vita eterotrofa

INSERTO 4:
TALLOPHYTA: pianta con tallo, ossia apparato vegetativo co-

struito per la vita acquatica
CORMOPHYTA: pianta con cormo, ossia apparato vegetativo

costruito per la vita subaerea e costituito da
radice (assorbimento) e foglie (dispersione)

1) Bacteriophyta: batteri, esulano dalla trattazione.

2) Cyanophyta (alghe azzurre).
Recentemente è stato messo in evidenza che alcune specie, se

ingerite con l’acqua o inalate, possono essere tossiche ma, classica-
mente si ritiene questo phylum di scarso interesse tossicologico.

3) Rhodophyta (alghe rosse).
Non hanno interesse farmacotossicologico, ma è interessante

notare che a questo gruppo appartengono specie coltivate da secoli
in Cina e Giappone, come l’agar-agar (gelidium) per terreni di col-
tura e il carrageen (emolliente, bechico, anticoagulante).

4) Phyrrophyta. Costituiscono il plancton delle acque dolci e
marine, ma alcune specie (Gonyaulax, Gymnodinium, Pyrodinium)
producono tossine che, assunte dall’uomo indirettamente (mangian-
do pesci e crostacei che si sono cibati di plancton ricco di queste
specie), possono provocare gravissimi avvelenamenti, con sintoma-
tologia nervosa analoga a quella del botulismo (la tossina è dieci volte
più potente della stricnina).

Interessante notare che a questo gruppo appar tiene la Noctiluca
miliaris, responsabile della fosforescenza del mare.

5) Chrysophyta. Organismi ricchi di olii, sono l’origine dell’olio di
fegato di merluzzo, che arriva all’uomo tramite la catena alimentare.

A questo gruppo di alghe appartengono le Diatomee (Bacilliaro-
phyceae), importanti dal punto di vista medico-legale e caratterizza-
te da una parete silicea.
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6) Phaeophyta (alghe brune).
Questo phylum è formato da alghe ricche in alginato di sodio e

sali potassici.

7) Euglenophyta: non hanno nessun interesse tossicologico.

8) Chlorophyta (alghe verdi).
Non presentano interesse tossicologico e farmaceutico, pur es-

sendo un phylum molto ben rappresentato.

9) Charophyta: idem come sopra.

10) Mycota I funghi sono tallophyte eterotrofe con tallo (micelio)
costituito da sottilissimi filamenti (ife), che si diramano in tutte le
direzioni. Sembra siano organismi antichissimi che, però, non aven-
do scheletro, non hanno lasciato fossili. Presentano struttura tipica-
mente vegetale (parete cellulare in poliacetilglucosammina e cellulosa
che permette loro di assorbire sostanze nutritizie in soluzione) e un
carattere tipicamente animale (capacità di utilizzare sostanze organi-
che più elaborate).

I funghi si dividono in:
- myxomycota (funghi gelatinosi), di nessun interesse farma-

cologico
- eumycota (veri funghi)
- deuteromycetes (funghi imperfetti)
Gli Eumycota rappresentano l’unico gruppo importante dal pun-

to di vista farmacologico e tossicologico. Essi si dividono in:
- archimycetes
- phycomycetes
- ascomycetes
- basidiomycetes
Gli archimycetes non hanno alcun interesse tossicologico, mentre

i phycomycetes vanno ricordati solo perchè da alcune specie di
Rhizopus e di Mucor si estraggono ormoni simil-surrenalici ed anche
perchè alcune specie possono provocare infezioni nell’uomo
(mucormicosi), particolarmente frequenti nel soggetto diabetico e in
quello defedato.

I più importanti funghi appartengono senz’altro alla classe degli
ascomycetes, che si distinguono in hemiasco- ed euascomycetes.

Tra gli hemiascomycetes è interessante ricordare solo la famiglia
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delle Saccaromycetaceae, ed in particolare S. ellypsoideus, usato per
la fermentazione del succo d’uva, del latte e del riso.

Gli euascomycetes raggruppano diversi ordini, tra i quali i più
interessanti sotto il profilo tossicologico sono:

- Eurotiales, che comprende Gymnoascaceae (o dermatofizie,
responsabili di infezioni cutanee) e Aspergillaceae (di cui fanno parte
il genere Penicillium ed Aspergillus)

- Clavicipitales, del quale ci interessa una sola specie, la Claviceps
purpurea (Segale cornuta), parassita di varie Graminaceae e in
particolare della segale.

Tra i deuteromycetes è importante ricordare specie, patogene per
l’uomo, come Candida albicans, alcune dermatofizie e agenti
eziologici di micosi profonde come Histoplasma capsulatum,
Blastomices e Sporotricum. Inoltre il gruppo comprende il genere
Cephalosporium, capace di produrre le cefalosporine naturali ado-
perate in clinica.

11) Lichenes.
Sono organismi derivati dall’unione simbiontica tra un alga e un

fungo, non hanno interesse tossicologico.

12) Bryophyta.
Le specie appartenenti a questo phylum hanno scarso interesse

sia sotto il profilo farmacologico che tossicologico.

13) Pteridophyta.
Questo phylum rappresenta, probabilmente, uno stadio evolutivo

di quello precedente, dal quale si differenziano per una esaltata
capacità di vivere in ambiente subaereo. Non hanno in generale
interesse tossicologico, eccettuate alcune specie di Lycopodium, che
contengono piccole quantità di alcaloidi responsabili delle proprietà
emetiche e convulsivanti di queste piante. Il rappresentante più
importante, dal punto di vista tossicologico, di questo phylum è la
Dryopteris filix-mas (felce maschio),che contiene una miscela di
composti polifenolici (aspidina, albaspidina, aspidinolo) con spicca-
ta azione antielmintica ma che, se assorbiti (ad esempio, in caso di
somministrazione a stomaco pieno o congiuntamente ad alcool),
possono rendersi responsabili di gravi quadri tossici.

14) Spermatophyta.
Sono le piante più comuni, caratterizzate dal fatto di possedere il
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seme, che ha la funzione di racchiudere e proteggere l’embrione (vita
latente). Il seme, inoltre, ha reso possibile il propagarsi della vegeta-
zione in zone nelle quali il clima, caratterizzato da alternanza di
periodi freddi e periodi secchi, non consente sempre la vita attiva
(vegetativa) della pianta.

Le Spermatophyta si dividono in Gymnospermae ed Angio-
spermae, a seconda che il seme sia nudo o rivestito da un ovaio.

Le Gymnospermae si dividono in nove classi (di cui quattro
completamente fossili), che comprendono specie importanti e costi-
tuenti gran parte della vegetazione delle nostre regioni (Conifere
come Pino silvestre, altre specie come cedro,ecc..), nonchè specie che
hanno una più spiccata rilevanza farmacologica, come Gingko biloba,
coltivato in parchi e giardini, dalle cui foglie si ricavano dei flavonoidi
utili nella terapia delle turbe della microcircolazione, oppure le
specie appartenenti all’ordine Ephedrales, da cui si estrae l’efedrina,
adoperata come decongestionante nasale.

L’unica specie importante dal punto di vista tossicologico appare
essere, però, Taxus baccata (tasso), albero diffuso in tutta Europa, il
cui fusto (assieme alle foglie e ai semi) contiene un alcaloide molto
tossico, la tassina, che si comporta come veleno bulbare determinan-
do, dopo un periodo di tremori, paralisi muscolare, ipotensione e
arresto respiratorio. Questa specie vegetale appare interessante an-
che perché, del tutto recentemente, è stata scoperto un principio ad
azione antineoplastica (ha mostrato una discreta efficacia nella tera-
pia del cancro ovarico e mammario), che abbonda nella corteccia di
una varietà che cresce sulla costa americana del Pacifico.

Le Angiospermae sono piante legnose o erbacee caratterizzate da
semi rivestiti da un involucro (ovaio) e da un organo riproduttivo
particolare, il fiore, che rende possibile la riproduzione per
impollinazione stigmatica (lo stigma è quella parte dell’ovario depu-
tata alla cattura del polline).

A questa categoria di vegetali appartiene la grande maggioranza
delle specie note, organizzate in una quarantina di ordini, che
citeremo e analizzeremo più nel dettaglio, relativamente alle specie
che mostrano un più spiccato interesse tossicologico.

Le Angiospermae possono, schematicamente, essere divise in
due classi:

a) Dicotiledones
b) Monocotiledones
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Tavola 1. Classificazione delle Angiospermae.

A) classe DICOTILEDONES S
  1) Juglandales Y 26) Ericales
  2) Salicales M 27) Primulales
  3) Fagales P 28) Ebenales

A   4) Urticales E 29) Oleales
R   5) Santalales T 30) Gentianales
C   6) Poligonales A 31) Tubiflorae
H   7) Centrospermae L 32) Plantaginales
I   8) Cactales A 33) Dipsacales
C   9) Magnoliales E 34) Campanulales
H 10) Ranunculales
L 11) Piperales
A 12) Aristolochiales B) MONOCOTILEDONES
M 13) Guttiferales
Y 14) Sarraceniales 1) Liliflorae
D 15) Papaverales 2) Bromeliales
A 16) Rosales 3) Graminales
C 17) Sapindales 4) Palmales
E 18) Celastrales 5) Spathiflorae
A 19) Rhamnales 6) Scitaminae
E 20) Malvales (Columniferae) 7) Microspermae

21) Thymelales
22) Violales
23) Cucurbitales
24) Myrtiflorae
25) Umbelliflorae
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Quadri sindromici maggiori (clas-
sificazione clinica)

Varie parti di specie vegetali selvatiche o presenti in ambiente
domestico come piante ornamentali, possono rendersi responsabili
di quadri tossici acuti di varia gravità, in seguito alla loro ingestione
da parte di soggetti che ne sono attratti per il colore o l’odore
emanato, oppure che sono incorsi nel frequente errore di identifica-
zione della specie in oggetto.

Non si deve, inoltre, mai tralasciare la possibilità che il contatto
con specie vegetali tossiche sia stato “cercato” dal soggetto, a scopo
voluttuario o chiaramente suicida.

Lo stesso tipo di discorso può essere applicato al campo delle
intossicazioni che siano sostenute dall’assunzione di farmaci o pro-
dotti di uso domestico nella cui composizione rientrino principi
attivi estratti dal mondo vegetale. I pazienti che pervengono all’os-
servazione del medico, in tutte queste eventualità, possono presen-
tare segni e sintomi anche di difficile interpretazione ma, in termini
generali, possiamo affermare che le sindromi cliniche che possono
conseguire ad una intossicazione da veleni del mondo vegetale, sono tre:

1) la Sindrome gastroenterica , di gran lunga la più frequente,
trova il suo fondamento patogenetico nella irritazione acuta della
mucosa del tubo digerente ma raramente porta a conseguenze dram-
matiche per la vita, a meno che non si tenga presente la possibilità,
sempre presente, che essa rappresenti soltanto il prodromo di una
delle altre sindromi, ben più pericolose per la vita del soggetto.

2) la Sindrome cardiovascolare o Cardiodepressiva
3) la Sindrome neurologica centrale (abbastanza rara e attribuibile

a poche classi di specie vegetali), nelle sue forme:
- eccitatoria
- depressiva
- mista
Molto spesso accade, inoltre, che ognuno di questi grandi quadri

sindromici non si presenti in forma pura, ma variamente associato
con gli altri, anche se questo può comportare qualche problema solo
sotto il profilo diagnostico, laddove il trattamento deve essere volto
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a supportare più precocemente possibile la o le funzioni organiche
deficitarie, in modo da evitare l’instaurarsi di conseguenze organi-
che non più riparabili.

Sindrome gastroenterica

Con questo termine si intendono definire tutte quelle evenienze
nelle quali il quadro clinico è dominato da sintomi quali nausea,
vomito, diarrea e crampi addominali che, nei casi più gravi, possono
comportare l’instaurarsi di turbe dell’equilibrio idro-elettrolitico ed
acido-base, a cui si rivela maggiormente prona l’età pediatrica, ma
non esclusivamente.

Proprio in considerazione della frequenza con cui i casi più gravi,
sotto il profilo sintomatologico, si complicano con queste turbe, è
invalso l’uso di parlare di “sindrome gastroenterico-umorale”, con-
siderato che le manifestazioni gastroenteriche e quelle umorali, che
ad esse fanno seguito, sono inscindibili sotto il profilo clinico.

In questo modo, mentre i sintomi a carico dell’apparato digerente
sono orientati, in chiave finalistica, ad allontanare il principio tossico
dall’organismo, le conseguenze sul piano umorale (ipernatremia,
ipokaliemia,..) finiscono per complicare il quadro, esitando in uno
stato di shock ipovolemico o anche cardiogeno, oppure in manife-
stazioni convulsive a carico del S.N.C., su base ipossico-ischemica, nel
caso in cui la terapia non sia portata in maniera adeguata e tempestiva.

In tutti questi casi bisogna tener presente la possibilità di generare
una intossicazione iatrogena da sali, se la terapia infusionale succede
al tentativo, da parte dei familiari, di curare l’ammalato con generose
somministrazioni di acqua salata o latte.

Tra le specie vegetali che possono essere alla base di quadri di
questo tipo, ricordiamo il vischio, il glicine, il girasole, la celidonia, il
ciclamino, il ginepro, il tasso, la bocca di leone, il geranio, il garofano,
il giacinto, il giglio, l’agave, l’agrifoglio, l’aloe, l’asfodelo, il ricino, la
mimosa, l’euphorbia (meglio nota come Stella di Natale) e la gialappa.

Sindrome cardiodepressiva

Con questa definizione intendiamo riferirci a tutte quelle situa-
zioni nelle quali si reperti uno stato di insufficienza cardiocircolatoria
acuta, come conseguenza dell’intossicazione, che si esprime con
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sintomi come ipotensione, bradicardia, disturbi di conduzione e
aritmie, variamente combinati tra loro.

Se si riconosce uno stato tossico acuto alla base di una situazione
clinica di insufficienza cardiaca, la patogenesi di questa non è sempre
unica, in considerazione del fatto che spesso si intrecciano, nel
determinarla ed alimentarla, fattori umorali, individuabili nelle turbe
dell’equilibrio idroelettrolitico ed acido-base e, in particolare, nella
ipokaliemia, e fattori propriamente cardiogeni, sotto forma di aritmie,
che possono a loro volta ingenerarsi con meccanismo diretto, come
nel caso di ingestione di piante contenenti glicosidi cardioattivi,
oppure con meccanismo indiretto, sempre riconducibile alla ipoka-
liemia da diarrea. Appare quindi chiaro come le cardio/depressioni
precedute da sintomi di tipo gastroenterico siano le più temibili, in
quanto fondate su meccanismi fisiopatologici vari ed intersecantisi.

A seconda che prevalga l’uno o l’altro dei meccanismi patogenetici,
distingueremo:

Sindromi cardiodepressive secondarie, legate alla comparsa di
una grave sindrome gastroenterica, e

Sindromi cardiodepressive primitive, che possono essere dovute
al “contatto” con specie vegetali come la Scilla (Urginea maritima),
pianta erbacea le cui radici contengono principi ad azione digitale-
simile (scillarene A e B, scilliroside), alla stessa Digitale (purpurea,
lanata, ecc.), alla Erica, al Veratro, al Biancospino o alla Camelia.

Quando invece la sindrome cardiodepressiva è preceduta da
sintomi di interessamento intestinale, essa è verosimilmente in rap-
porto con l’azione tossica di vegetali quali Acacia, Actea, Azalea,
Amaranto, Crotontiglio, Colchico, Eucalipto, Felce, Ligustro,
Fusaggine, Mughetto, Oleandro, Gelsomino o tulipano.

Sindrome neurologica centrale

Numerose sostanze di origine vegetale possono manifestare la
loro tossicità sul sistema nervoso centrale, determinando alterazioni
funzionali, passibili di recupero totale, con l’eliminazione della
sostanza che le ha determinate, oppure danni organici, in genere
conseguenti a ritardi nella terapia più che alla azione diretta del
veleno.

La modificazione dell’attività funzionale del S.N.C., da parte di
queste sostanze, può avvenire:
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- in senso depressorio: sindrome neurodepressiva
- in senso eccitatorio: sindrome neuroeccitatoria
- in maniera combinata: sindrome neurologica mista

A) Sindrome neurodepressiva

Classicamente, le sostanze che si rendono responsabili di un
quadro clinico di questo tipo sono raggruppabili in quattro classi:

- anestetici generali
- sedativo-ipnotici
- anticonvulsivanti
- analgesici oppioidi naturali e sintetici.
Sostanze di origine vegetale rientrano soltanto nella quarta classe

di quelle citate, tenendo però presente che il quadro clinico da queste
prodotto è paradigmatico per tutti gli altri.

Gli oppioidi naturali, infatti, come tutti i neurotossici funzionali,
danno luogo, per dosi crescenti somministrate, a quadri di disfunzio-
ne cerebrale progressiva, con coinvolgimento iniziale delle attività
superiori e quindi, in successione, dei sistemi di veglia (ottundimento
progressivo della coscienza fino al sonno non risvegliabile), delle vie
della sensibilità nocicettiva, dei sistemi regolatori delle funzioni
vegetative ed, in particolare, dei centri respiratori.

I riflessi troncoencefalici sono, in genere, torpidi, con il fotomotore
e il corneale che scompaiono per ultimi.

B) Sindrome neuroeccitatoria

Le sostanze responsabili di stimolazione del S.N.C. possono
essere classificate, a secondo dell’uso che se ne fa, come droghe
d’abuso, medicamenti, pesticidi o germicidi.

Somministrate a dosi terapeutiche (ci si riferisce, ovviamente, ai
medicamenti), queste sostanze hanno la caratteristica di agire
selettivamente su specifici circuiti neuronali, mentre in caso di
sovradosaggio, la selettività dell’azione viene perduta e si registra,
piuttosto, una stimolazione nervosa generalizzata e aspecifica, la cui
manifestazione più caratteristica e temibile è l’attività motoria pato-
logica sotto forma di tremori ed ipertono, nelle forme lievi, oppure di
convulsioni tonico-cloniche isolate o subentranti, fino allo stato di
male epilettico nelle forme più gravi.
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Nel caso in cui la dose assunta sia subconvulsivante, alle manife-
stazioni motorie patologiche potranno variamente associarsi segni
di coinvolgimento cardiocircolatorio, come tachicardia, aritmie, iper-
tensione arteriosa, di interessamento del sistema nervoso vegetativo,
come tosse, starnuti, vomito, sudorazione,ipertermia, o segni di tipo
psichico come allucinazioni, crisi ansiose fino a franche manifesta-
zioni psicotiche.

I meccanismi attraverso i quali le sostanze in questione produco-
no i fenomeni di eccitamento centrale sono molteplici e, spesso,
ancora non sufficientemente chiari, ma attualmente si tende a ricon-
durli a tre principali evenienze:

a) blocco di processi inibitori pre o postsinaptici
E’ questo il caso della stricnina, antagonista competitivo della

glicina (neuromediatore inibitorio postsinaptico a livello dei
motoneuroni e interneuroni spinali), della picrotossina, antagonista
del GABA sia a livello midollare che encefalico, della yoimbina, che
esercita la sua azione inibitoria a livello dei recettori alfa 2, e delle
metilxantine (caffeina, teofillina, teobromina), che agiscono, proba-
bilmente, inibendo le fosfodiesterasi cellulari,

b) aumento del tono catecolaminergico centrale
Ciò può avvenire per liberazione di neuromediatori stimolanti

(dopamina, noradrenalina, serotonina), per inibizione della loro
inattivazione o per azione agonista diretta sui recettori delle cateco-
lamine.

Esempi di sostanze che agiscono con un meccanismo di questo
tipo sono la cocaina, che potenzia l’azione delle catecolamine e
soprattutto della dopamina, per blocco del loro reuptake sinaptico,
e gli allucinogeni, che godono di una probabile azione diretta sui
recettori della serotonina,

c) facilitazione dell’eccitamento
Questo tipo di azione appare mediata da una alterazione della

permeabilità della membrana neuronale agli ioni, ed è verificato per
gli insetticidi organoclorati, il litio e il pentametilentetrazolo. Come
si nota, quest’ultimo meccanismo d’azione non è pertinente a nessu-
na sostanza di derivazione vegetale.

C) Sindrome neurotossica mista

L’azione di alcune sostanze di origine vegetale ed adoperate
come medicamenti, si esplica sul S.N.C. come associazione di effetti
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eccitatori e depressori: queste sostanze, che possono essere antico-
linergici naturali ad azione centrale (come atropina e scopolamina),
anticolinergici sintetici (come omatropina, diciclomina, clofedanolo
ed antiparkinsoniani), antistaminici H1 (rispetto agli antiH2, passa-
no meglio attraverso la barriera emato-encefalica), antidepressivi
triciclici e quadriciclici, antipsicotici (fenotiazine, butirrofenoni,
tioxanteni), alcaloidi della Segale cornuta, passano la B.E.E. e, se
assunte in dosi sufficienti, portano allo sviluppo di una sindrome
caratteristica definita “sindrome anticolinergica centrale” (S.A.C.):
nonostante i meccanismi della mediazione colinergica siano ancora,
in parte, sconosciuti, è probabile che la sindrome si verifichi in
conseguenza della alterazione del delicato equilibrio esistente tra
mediazione colinergica e catecolaminergica.

In presenza di blocco colinergico centrale, accanto a manifesta-
zioni neuropsichiche di eccitamento (che evolvono in depressione
solo per dosi estremamente elevate), si registra un elettroencefalo-
gramma con aspetto tipico di sonnolenza, con riduzione dei voltaggi
e della frequenza di comparsa del ritmo alfa, comparsa di onde lente
e riduzione della reattività alla stimolazione luminosa e farmacologica.
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Rassegna per gruppi dei veleni ve-
getali

Tossicità da stricnina

La stricnina è un alcaloide contenuto, insieme alla brucina (che ha
struttura chimica simile ma minore potenza), nei semi di Strychnos
nux vomica e della Fava di S. Ignazio, specie vegetali che crescono
spontanee in India e Filippine.

I due alcaloidi, considerati congiuntamente, rappresentano il 2-
5% del peso del seme, nel quale sono presenti in proporzioni uguali,
assieme ad altri principi presenti in quantità molto meno rilevante,
come la vomicina.

I semi di entrambe le specie vegetali in oggetto hanno la forma di
bottoni inodori ma con sapore amarissimo ed, oltre agli alcaloidi,
contengono anche un glucoside, la loganina, nonchè discrete quan-
tità di acido tannico e caffetannico.

Nel caso in cui si verifichi una ingestione di questi semi, il quadro
tossico derivante è da attribuire assolutamente alla stricnina ma,
essendo le specie vegetali inesistenti alle nostre latitudini, il contatto
con la stricnina sembra possibile solo mediante l’ingestione di
rodenticidi (contenenti la sostanza) o, nei tossicodipendenti, quando
la stricnina è presente come sostanza da taglio nella dose iniettata.

La stricnina manifesta la sua tossicità a carico del S.N.C., e
segnatamente agendo a livello della giunzione tra interneuroni e
motoneuroni spinali, ove si comporta come antagonista competitivo
della glicina (mediatore dell’inibizione postsinaptica spinale); a que-
sto meccanismo d’azione è da attribuire l’effetto convulsivante testi-
moniato, in una prima fase, dalle contratture toniche che si manife-
stano a carico dei muscoli scheletrici a partire da quelli mimici e
nucali, accompagnate da esagerata eccitabilità riflessa a stimoli di
ogni genere.

Successivamente, ma sempre in tempi brevissimi (dell’ordine dei
minuti), si rende patente il quadro conclamato della convulsione
stricnica, che si presenta con l’ accentuazione delle contratture mu-
scolari (fino all’opistotono) che si estendono alla muscolatura
addominale e toracica, fino ad interessare il diaframma, con conse-
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guente asfissia da arresto respiratorio e successivo arresto cardiaco.
Durante la progressione della paralisi, il paziente rimane cosciente
(almeno finché non si ingenera una sofferenza cerebrale ipossica) ed
in grado di percepire il dolore dovuto alle spasmodiche contrazioni
muscolari, versando in uno stato di estrema angoscia dovuta all’at-
tesa dello spasmo successivo ed al senso di morte imminente.

Nei casi di intossicazione da stricnina rivelatisi letali, la dose
assunta è stata determinata, mediamente, in 50-100 mg. per gli adulti
e in 15 mg. per i bambini, ed in questi casi anche una terapia razionale
per tempi e modi difficilmente consente di salvare la vita del paziente.

In tutti gli altri casi, invece, una terapia tempestiva fondata sulla
gastrolusi urgente con carbone attivato in sospensione acquosa
oppure thè molto forte, consente di ottenere buonissimi risultati. Una
difficoltà all’esecuzione della lavanda gastrica può essere posta dalla
presenza di trisma, nel qual caso essa va fatta precedere da adeguata
terapia sedativa, con Diazepam 10 mg. e.v.(eventualmente associata
a boli e.v. da 100 mg. di barbiturici ad azione ultrabreve) o, in casi
estremi, dalla curarizzazione previa intubazione endotracheale.

Superata la fase dell’emergenza, l’attenzione deve essere rivolta
a correggere l’acidosi metabolica e alla sorveglianza della funzione
respiratoria, che può essere profondamente depressa dopo la fase
convulsiva.

Tossicità da picrotossina

La picrotossina è una sostanza amara estratta da Anamirta
cocculus, un arbusto rampicante presente nei climi tropicali e appar-
tenente alla famiglia delle Menispermaceae, la cui droga è costituita
dal frutto (coccola del levante), che contiene un solo seme con
contenuto in alcaloide dell’ordine dell’1,5%.

L’avvelenamento da picrotossina nelle nostre regioni non può
essere sostenuto, per ovvie ragioni, dal contatto diretto con la fonte
del tossico, ma si può determinare in seguito all’ingestione di pesci
avvelenati (la picrotossina è spesso usata come mezzo per la pesca di
frodo) o di birra amarificata con essa anziché con il luppolo.

In passato l’alcaloide è stato usato nel trattamento dell’avvelena-
mento da barbiturici o da altri depressori del S.N.C. in alternativa alla
stricnina, rispetto alla quale è più potente (dose letale= 20 mg.), ma
la sua applicazione è stata abbandonata in quanto non esiste margine
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tra dose analettica risvegliante e dose convulsivante, sostituita dal
più sicuro ed efficace trattamento di rianimazione.

La picrotossina è un tipico veleno eccitante del S.N.C., ad azione
prevalente sul bulbo (a differenza della stricnina, che ha azione
prevalentemente spinale), dove agisce da antagonista competitivo
del GABA.

Il quadro clinico corrispondente prevede una fase precoce, in cui
sono dominanti i sintomi di interessamento gastroenterico (nausea,
vomito, gastralgia, diarrea), seguita dalla fase in cui si mettono in
evidenza i segni di stimolazione bulbare, come agitazione, tremori,
dispnea che precedono la fase più propriamente convulsiva, caratte-
rizzata da accessi tonico-clonici, trisma ed opistotono fino alla morte,
che sopravviene per arresto respiratorio durante un accesso
convulsivo.

Bisogna prestare molta attenzione alla possibilità che questa
sintomatologia sia sostenuta da altre sostanze, con azione simile a
quella della picrotossina, come la cinancotossina (Cynanchum
caudatum), la fitolaccotossina (contenuta in Phytolacca acinosa), la
sikimina (contenuta nei frutti di Ilicium religiosum) ma soprattutto,
per frequenza, la cicutossina contenuta nella radice di Cicuta virosa:
tutte queste sostanze, ed in particolare la cicutossina, agiscono a
livello bulbare anche se la loro potenza non è paragonabile a quella
della picrotossina.

Tossicità da veratrina e congeneri

La veratrina è un alcaloide contenuto nei semi della Sabadilla
officinalis (fam. Liliaceae), pianta erbacea a crescita spontanea in
America centrale, insieme a quantità relativamente inferiori di
veratridina (veratrina amorfa), sabadillina e sabadina, con quantità
totale in alcaloidi compresa tra 1.5 e 3%.

Alcaloidi ad azione analoga (protoveratrina, protoveratridina,
jervina e pseudojervina) si trovano anche nella radice del Veratro
bianco (Veratrum album), altresì conosciuto come Elleboro bianco o
europeo. Inoltre, l’estratto del Veratro verde (Veratro americano),
denominato Alkavervir, contiene una miscela di tutti questi alcaloidi
ed è stata utilizzata, in passato, per il suo effetto ipotensivo.

Il contatto con questi alcaloidi si verifica, oggi, soltanto acciden-
talmente, attraverso esche rodenticide oppure polveri starnutorie
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che li contengono in quantità apprezzabili, o in seguito all’ingestione
di liquori di produzione domestica, nei quali il veratro è stato
scambiato con la Genziana, così come a volte avviene per la prepara-
zione di tisane.

Dal momento che gli alcaloidi del Veratro e della Sabadilla
agiscono inibendo il centro vasomotore e stimolando, invece, i nuclei
del vago, in caso di ingestione di dosi tossiche di alcaloidi, l’organi-
smo reagisce immediatamente con il vomito, che permette di limitar-
ne l’assorbimento e quindi il pericolo di effetti sistemici. Ciono-
nostante, essendo l’assorbimento gastrico molto rapido, potranno
ugualmente comparire segni di tossicità sistemica come pirosi re-
trosternale ed epigastrica, nausea, vertigini, sudorazione profusa e
respiro superficiale, nonchè la ben più temibile bradicardia ingra-
vescente con ipotensione arteriosa ed aritmie, ed exitus per shock
cardiogeno.

Nonostante la sindrome tossica permanga per non più di 48-72
ore, risolvendosi essa può svelare un reliquato come una insufficien-
za renale su base ischemica, non più recuperabile.

La terapia del paziente intossicato non può prescindere dalla
gastrolusi e dalla catarsi salina, da praticarsi anche se vi è stato
vomito spontaneo.

La bradicardia e le aritmie rispondono alla somministrazione di
atropina per via endovenosa, in frazioni successive da 0.1 mg. fino
all’ottenimento di un normale ritmo e frequenza cardiaca.

Se l’ipotensione non si giova dell’atropina e della posizione che
faciliti il ritorno venoso (paziente sdraiato con gambe sollevate),
occorrerà procedere alla infusione di liquidi sotto la guida della
P.V.C. e alla cauta somministrazione di dopamina o dobutamina,
anche allo scopo di mantenere una buona diuresi oraria e prevenire
l’instaurarsi di un danno renale.

Tossicità da atropina e congeneri

L’atropina è un alcaloide pirrolico, ad azione anticolinergica,
contenuto nelle radici e nelle foglie di Atropa belladonna, sotto
forma di sali.

Atropa belladonna è un erba perenne di alta statura appartenente
alla famiglia delle Solanaceae, caratterizzate da foglie grandi oppo-
ste ad altre più piccole, con odore sgradevole, fiori penduli di colore
violaceo e frutto sferico, a bacca e di colore nero a maturità.
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La belladonna, della quale si adoperano le foglie da sole o con
sommità fiorita, le radici e il rizoma, contiene in proporzioni variabili
ma sempre trascurabili rispetto all’atropina, anche altri alcaloidi,
come la scopolamina, così come questo tipo di alcaloidi non è
appannaggio esclusivo della Atropa, ma si può ritrovare anche nelle
diverse parti (fiori, foglie, frutti, radici) di:

Datura stramonium (stramonio, erba del diavolo), erba annuale
con foglie intere e fiori grandi e bianchi, e contenuto in scopolamina
superiore ad 1/3 del totale.

Hyosciamus niger (giusquiamo nero), pianta erbacea annuale o
biennale di alta statura, con foglie flaccide e fiori imbutiformi riuniti
all’apice, la cui droga è costituita dalle foglie secche con fiori e frutti
disseccati, contenente una quantità in scopolamina superiore al 50%.

Scopolia carniolica, erba glabra con fiori tubulosi di colore rosso-
brunastro, diffusa anche in Italia. I rizomi contengono atropina e
scopolamina.

Mandragora officinalis e M. autumnale, piante con rosetta di
foglie intere o dentate da cui spuntano i fiori, peduncolati e di colore
bianco-verdastro nell’una e violetto nell’altra varietà.

Le radici di entrambe le specie contengono mandragorina, una
mescolanza di atropina, scopolamina e cuscoigrina.

Tra le specie vegetali capaci di sostenere un quadro clinico simile
a quello da atropina, vanno ricordate tutte le varietà di Solanum
(pseudocapsicum, tuberosum, nigrum, dulcamara, lycopersicum),
le quali contengono solanina in quantità variabili con la fase vegetativa
della pianta ed estremamente elevata durante la germogliazione.
Dalla solanina si forma, nell’organismo, un glucoside chiamato
solanidina, che rappresenta il vero principio tossico e produce, oltre
ai sintomi anticolinergici centrali, anche una componente specifica
rappresentata da emolisi, emoglobinuria, irritazione gastrointestinale
e danno epatico.

Le modalità attraverso le quali può realizzarsi il contatto di un
soggetto con questi veleni vegetali sono molteplici e, innanzitutto,
rappresentate dall’ingestione di parti (soprattutto le bacche) della
pianta, considerato che queste specie vegetali sono presenti e diffuse
sul territorio nazionale e, segnatamente, nelle regioni montane e
submontane di Alpi ed Appennini.

Il contatto diretto con la fonte del tossico può essere chiamato in
causa non soltanto in caso di ingestione ma anche di inalazione del
fumo prodotto dalla combustione di sigarette confezionate con le
foglie di Datura, pianta con la quale si preparano anche dei decotti,
assunti sempre a scopo voluttuario.
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Negli U.S.A. sono stati descritti, qualche anno fa, casi di intossi-
cazione atropinica sostenuti dal Solanum lycopersicum (il pomodo-
ro), quando questo era innestato su radici di Datura, allo scopo di
migliorarne la qualità.

Certo è però, nonostante tutto, che la maggior parte delle
intossicazioni da atropina hanno luogo in seguito alla sommi-
nistrazione, a scopo terapeutico, di una delle moltissime preparazioni
presenti nella farmacopea internazionale che contengono, da soli o in
associazione con altre sostanze, polvere, estratti o tintura di belladonna
e congeneri. Mentre in passato le intossicazioni volontarie da atropina,
a scopo omicida o di suicidio, erano piuttosto frequenti, attualmente
sono assolutamente prevalenti le intossicazioni accidentali,
conseguenti all’impiego umano di preparati per veterinaria (errore
di dosaggio), allo scambio di bacche di belladonna con frutti
commestibili, o all’impiego di queste sostanze come droghe d’abuso.
E’ contemplata, inoltre, la possibilità di intossicazioni atropiniche da
colliri che, in bambini e neonati, quando l’applicazione fallisce,
vengono leccati realizzando, così, una singolare modalità di
ingestione.

Gli alcaloidi ad azione anticolinergica passano la barriera
ematoencefalica e, a dosi tossiche, determinano un quadro clinico
caratteristico denominato “sindrome anticolinergica centrale”, esem-
pio tipico di sindrome neurologica mista, combinante, cioè, effetti di
depressione e di stimolazione a carico del S.N.C..

Nella sua forma pura, la S.A.C. comprende disturbi della memo-
ria recente (particolarmente spiccati nell’intossicazione da
scopolamina) e dell’orientamento temporo-spaziale, agitazione
psicomotoria, allucinazioni, delirio, atassia e asinergia, fino al coma,
con insufficienza respiratoria di tipo centrale.

In aggiunta ai segni di interessamento centrale, si manifesteranno
anche i segni del blocco muscarinico periferico, e cioè:

- midriasi e blocco della accomodazione,
- congestione del viso,
- tachicardia,
- blocco delle secrezioni dell’apparato digerente e respiratorio,
- blocco della peristalsi e della minzione
- ipertermia
Alla luce dei segni di tipo periferico, la diagnosi di S.A.C. è facile

ma, quando questi dovessero mancare, la diagnosi differenziale con
una crisi psicotica o una intossicazione da allucinogeni può presen-
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tare qualche difficoltà: in questi casi, può essere utile procedere al
“test alla fisostigmina” (0.25-0.5 mg. nel bambino) che, in caso di
S.A.C., determina un netto ed immediato miglioramento del quadro
neuropsichico.

La S.A.C. tipica è raramente pericolosa per la vita, finendo per
risolversi spontaneamente entro 24-36 ore, ma può comportare per il
soggetto affetto un pericolo di vita “indiretto”, determinato dalla
compromissione dell’equilibrio psichico che contraddistingue il
quadro.

Un pericolo di vita “diretto” è, invece, presente nei casi complicati
da convulsioni o segni di cardiotossicità, sostenuti da fenotiazine,
antidepressivi o antiistaminici e definiti con il termine di “S.A.C.
maligna”.

In tutti i casi riconosciuti di S.A.C., benigni o maligni che siano, la
terapia si fonda sul trattamento antidotico, rappresentato dalla
somministrazione di fisostigmina, anticolinesterasico che passa la
barriera ematoencefalica e permette il superamento del blocco
colinergico. Purtroppo, all’efficacia della sostanza a livello centrale
non fanno riscontro analoghi effetti sui sintomi di blocco muscarinico
periferico, sicché questi persistono per parecchie ore o giorni dopo la
risoluzione della componente neurotossica centrale.

Accanto al trattamento antidotico, soprattutto in caso di ingestione
di “veicolo” alcaloideo allo stato solido, è consigliabile praticare
sempre la lavanda gastrica, anche a distanza di molte ore dall’avve-
nuta ingestione, in considerazione del blocco della peristalsi indotto
che rallenta notevolmente l’assorbimento.

Le misure di rianimazione (intubazione, farmaci cardiotonici)
saranno riservate ai casi complicati da convulsioni, che saranno
controllate dalla somministrazione di Diazepam.

Tossicità da nicotina

La nicotina è un alcaloide contenuto nelle foglie di Nicotiana
tabacum e di Nicotiana rustica, in percentuali variabili dal 3 al 12%.
E’ un veleno potente e rapido, con dose letale compresa tra 0.6 e 0.9
mg./kg: 50-60 mg. possono, dunque, uccidere un adulto in pochi
minuti.

Il tabacco da fumo e le sigarette contengono l’1-2% del peso in
nicotina, ma il processo di combustione distrugge buona parte
dell’alcaloide, per cui ne restano disponibili circa 0.7 mg. per sigaret-
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ta, assorbiti al 10-50% se il fumo non viene aspirato, oppure fino al
100% se esso raggiunge le vie aeree di più piccolo calibro.

La nicotina viene assorbita non solo per via polmonare, ma anche
per via gastrica e percutanea, nonostante l’assorbimento gastrico sia
limitato dalla precoce comparsa di vomito: malgrado ciò, i più gravi
quadri di intossicazione sostenuti dalla nicotina si verificano proprio
in seguito alla ingestione, accidentale o volontaria, di sigarette o,
evento ben più temibile, di soluzioni insetticide contenenti dal 5 fino
al 40% in solfato di nicotina.

Anche l’età del soggetto è un parametro importante nel condizio-
nare la gravità del quadro clinico, se si considera che, nei bambini,
l’ingestione di soli 2 cm. di sigaretta può portare a conseguenze gravi,
mentre un adulto può sopportare senza problemi anche l’ingestione
di un intero pacchetto.

Per quanto attiene alle intossicazioni in neonati, bisogna ricorda-
re che il latte è un mezzo di eliminazione della nicotina, per cui donne
fumatrici possono, involontariamente, costituire la fonte del tossico
quando allattano al seno.

L’azione della nicotina si esplica sia a livello centrale che perife-
rico: mentre, però, a quest’ultimo livello (gangli autonomi e placca
neuromuscolare) la nicotina determina prima un aumento e, succes-
sivamente, un blocco della conduzione colinergica, a livello centrale
l’effetto è sempre di stimolazione, e può essere mediato dalla libera-
zione di dopamina e noradrenalina se le dosi assunte sono di media
entità, cui può associarsi un blocco del turnover della acetilcolina,
esitante in un effetto eccitatorio grave cui si attribuisce la letalità della
sostanza.

La latenza tra contatto con il tossico e manifestazioni cliniche è, in
genere, molto breve, evidenziandosi spesso come primo segno una
iperventilazione da stimolazione bulbare diretta e riflessa (dai
chemocettori aortici e carotidei) e uno stato euforico, cui subentrano
i disturbi vegetativi da stimolazione gangliare e centrale rappresen-
tati da cefalea, vertigini, scialorrea, nausea, vomito, ipertensione,
tachicardia e sudorazione fredda.

Se la dose assunta è modesta, tutti questi segni e sintomi
regrediranno in breve tempo lasciando il paziente in uno stato di
profonda astenia, ma se la dose è sufficientemente elevata (come
avviene, per solito, in caso di ingestione di insetticidi a base di
nicotina), allora malgrado il vomito iniziale compariranno tremori,
seguiti da crisi convulsive con tachipnea e ipertensione, mascherati
successivamente dai segni di blocco gangliare che portano il paziente
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a versare in grave stato di shock (ipotensione, polso piccolo e fre-
quente, pallore, astenia profonda), con scomparsa dei riflessi osteo-
tendinei, ipotonia muscolare fino a flaccidità e paralisi, miosi, con-
vulsioni terminali ed exitus per insufficienza respiratoria paralitica.

La terapia dell’intossicazione nicotinica si fonda essenzialmente
sulla rianimazione sintomatica, tenendo conto del fatto che la fase
critica è rappresentata dalle prime 4-6 ore, superate le quali si ha
ripresa completa e senza reliquati, fatta precedere sempre da una
gastrolusi con carbone attivato o con thè concentrato (il tannino
precipita l’alcaloide).

Tossicità da canfora

La canfora è una sostanza oleosa, incolore e di odore gradevole,
ottenuta per distillazione dal legno di Cinnamomum camphora, una
pianta orientale appartenente alla famiglia delle Liliaceae, oppure
per via sintetica a partire dall’alfa-pinene contenuto nell’olio di
trementina.

In passato la canfora è stata impiegata in terapia per le sue
proprietà analettiche, ma questa indicazione è stata oggi abbandona-
ta, mentre la sostanza trova larga applicazione come revulsivo e
come antitarme (in tavolette).

Considerato che la dose letale per il bambino può essere assai
bassa (0.7-1 gr.), mentre per l’adulto è più alta (10 gr.), e che una
tavoletta di canfora, confezionata per l’uso come tarmicida, pesa
circa 7 gr., ci si rende conto di come l’avvelenamento da canfora sia
un pericolo latente in ogni casa nella quale soggiornino dei bambini.

L’effetto tossico di questo principio si esplica fondamentalmente
a carico della corteccia cerebrale, inducendo uno stato convulsivo
simil-epilettico, nel corso del quale può sopravvenire la morte per
arresto cardiaco o respiratorio. La lesione anatomopatologica repertata
a carico dei neuroni corticali è rappresentata dagli edemi intra ed
extracellulari, con degenerazione diffusa.

Analoghe lesioni sono state repertate a carico del tratto gastro-
enterico e di quello urinario.

La sintomatologia compare, in genere, con una latenza variabile
da 5 a 90 minuti a seconda della dose e dello stato fisico (solido o
liquido) della sostanza, e sono rappresentati da pirosi e dolore
retrosternale, nausea, vomito e segni di compromissione neurologi-
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ca come vertigini, cefalea, modificazioni del comportamento e spa-
smi muscolari che possono aggravarsi fino a sfociare in crisi convulsive
subentranti, pericolosissime per la vita visto che, nella maggior parte
dei casi, la morte sopravviene durante uno di questi episodi oppure
il paziente può entrare in coma da insufficienza respiratoria.

Comunque, il periodo “critico” per la vita del soggetto appare
essere rappresentato dalle prime 24 ore, superate le quali la prognosi
migliora decisamente e il paziente può essere completamente
recuperato senza alcun genere di reliquati.

Ciò è vero soprattutto se la terapia viene istituita in maniera
pronta e nessun provvedimento viene tralasciato, allo scopo di
bloccare l’assorbimento del veleno (gastrolusi con sonda di calibro
sufficiente ad aspirare eventuali frammenti di tavoletta, catarsi sali-
na). Nel caso il soggetto pervenga all’osservazione in stato di coscien-
za, la lavanda gastrica può essere utilmente sostituita dall’induzione
del vomito con sciroppo di ipecacuana, obbligatoriamente seguita
dalla somministrazione di olio di vasellina e da catarsi salina.

Se giunge all’osservazione quando è già in preda alle crisi
convulsive, sarà necessario sedare il paziente con Diazepam e.v. o, in
caso di resistenza, con barbiturici ad azione breve. Solo in casi
eccezionali si renderà necessaria la curarizzazione del paziente,
mentre durante il periodo di osservazione dovrà essere monitorizzato
l’equilibrio idroelettrolitico e valutata la gravità della compromissione
respiratoria.

Rimane da sottolineare come un quadro tossico del tutto simile a
quello appena descritto, possa essere sostenuto da una intossicazio-
ne da mentolo (D.L.50= 2 gr.), che si distingue dalla canfora solo per
il più spiccato effetto cardiodepressivo.

Tossicità da allucinogeni

Con la definizione di allucinogeni o psichedelici ci si intende
riferire ad una classe di sostanze, di origine naturale o sintetica, in
grado di determinare nell’uomo alterazioni mentali, della coscienza
e della percezione tali da simulare una malattia psicotica.

Gli allucinogeni rientrano anche nella definizione di “droghe
d’abuso”, sebbene questa comprenda sostanze di vario genere a
cominciare dagli oppioidi, per finire con gli anticolinergici centrali o
la cocaina: tutte queste classi di principi mostrano grandi diversità
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rispetto agli allucinogeni, sia per meccanismo d’azione che per
sintomatologia e terapia. L’unica classe di sostanze che rientri nella
definizione di droghe d’abuso e mostri qualche affinità tossicologica
con gli allucinogeni, è quella delle amfetamine.

Gli allucinogeni più diffusi sul mercato della droga sono quelli
sintetici (LSD, fenciclidina, 3,4metilendiossamfetamina), ma è possi-
bile trovare anche sostanze di origine naturale come la mescalina,
l’ololinqui, la bufotenina, armalina e l’armina, la psilocina e la
psilocibina, la marihuana, ricavate per estrazione da varie specie
vegetali, prevalentemente di origine sudamericana, come la
Piptadenia peregrina e macrocarpa, il cactus Lophophora williamsi,
la Rivea corymbosa, la Ipomea tricolor. Anche un fungo, Psylocibe
mexicana, rappresenta la fonte di allucinogeni come la psilocina e la
psilocibina.

Tutte queste sostanze sono caratterizzate dalla capacità di indur-
re un quadro sintomatologico simile a quello ascrivibile ad ipertono
adrenergico centrale e periferico, consistente in:

alterazioni della sfera psichica, come ideazione e pensiero para-
noico, alterazioni psico-affettive variabili da depressione a euforia,
allucinazioni ricorrenti anche a distanza di tempo dall’assunzione
(“fenomeni di ritorno”)

alterazioni neurologiche consistenti in iperreflessia osteotendinea,
ipertono muscolare e atassia

alterazioni neurovegetative: midriasi, nausea, vomito, iperten-
sione, tachicardia, tachipnea.

Sulla base di quanto esposto, il soggetto che giunga in preda ad
un quadro tossico di questo tipo può facilmente essere confuso con
un paziente psichiatrico, manifestante reazioni per lo più di tipo
aggressivo o di panico.

Nei casi più gravi, il quadro clinico appare dominato dal delirio,
evolvente rapidamente in insufficienza cerebrale globale e coma, con
exitus determinato, il più delle volte, da insufficienza respiratoria. Di
frequente riscontro, in questi soggetti, è anche una marcatissima
trombocitopenia, una acidosi metabolica e l’ipertermia.

Il tempo di recupero delle facoltà mentali, dopo l’assunzione del
o dei tossici, è relativamente breve, potendosi quantificare in 12 ore
circa, durante le quali si registra un progressivo miglioramento
anche se, come detto, le allucinazioni possono persistere per qualche
giorno nè è da escludere la possibilità di imprevedibili ricadute,
anche a distanza di un anno.
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Nell’approccio terapeutico ad un soggetto intossicato da al-
lucinogeni, appare molto importante il tempo intercorso tra l’as-
sunzione e la osservazione, soprattutto per quanto attiene alla
possibilità di interferire sull’assorbimento gastrico che, essendo
molto rapido, rende giustificato il ricorso alla gastrolusi solo imme-
diatamente dopo l’assunzione.

Nel caso ciò non fosse possibile, bisogna limitarsi a proteggere
l’incolumità del paziente da atti imprudenti o autolesionistici, ed
attuare appropriata terapia sedativa con fenotiazine o butirrofenoni,
previa esclusione, in diagnosi differenziale, di una S.A.C., che po-
trebbe aggravarsi con la somministrazione di questi farmaci.

Nel caso il paziente si presenti già in stato di coma, si porranno in
essere tutte le metodiche di rianimazione atte a sostenere le funzioni
vitali del soggetto, non tralasciando la correzione della temperatura
corporea, dell’acidosi metabolica e della diatesi emorragica determi-
nata dalla trombocitopenia.

Tossicità da digitale e congeneri

Esistono in natura numerose specie vegetali, il cui prototipo è
rappresentato dalla Digitalis nelle sue varietà purpurea, lanata,
lutea, che contengono in quantità variabili, a seconda della parte
della pianta considerata, dei principi di natura glicosidica ad azione
cardiotonica, il cui effetto principale è quello di aumentare
l’inotropismo (contrattilità) cardiaco.

L’elenco di queste specie, conosciute ed utilizzate fin dall’antichi-
tà, è molto lungo e comprende specie appartenenti a diversi ordini:

- Ordine Tubiflorae; famiglia Scrophulariaceae:
Digitalis purpurea (foxglove) è una pianta erbacea perenne che

abbonda nei terreni incolti, specie se silicei, caratterizzata da foglie
alterne, irregolarmente dentate o crenate e faccia superiore vellutata,
fiori molto grandi e di colore rosa-porpora e frutti contenenti semi
numerosi ed ellittici. E’ una specie molto diffusa in Europa, dove è
spesso coltivata, compresa l’Italia, dove cresce spontanea in Sarde-
gna e in molte località del settentrione.

I principi attivi sono rappresentati dalla digitossina, gitossina e
gitalossina, oltre ad una trentina di glicosidi minori tra cui il purpureo-
glicoside A e B e la glucogitalossina.

Digitalis lanata è una pianta a fusto eretto alto fino a 1 mt., con
foglie verde scuro, fiori di grandi dimensioni e colore bianco-
grigiastro. Non cresce spontanea in Italia.
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I principi attivi sono rappresentati dalla digitossina e dalla
digossina, la quale conferisce una tossicità 3-4 volte superiore rispet-
to a quella della varietà purpurea.

- Ordine Gentianales; famiglia Apocynaceae:
Le diverse varietà di Strophantus (gratus, hispidus, kombè),

piante cespugliose o lianose tipiche delle regioni tropicali, dotate di
fiori di vario colore, rappresentano la fonte di glucosidi denominate
strofantine, H, K o G a seconda della specie da cui si estraggono, con
azione simile a quella dei principi digitalici ma effetti più rapidi e
minori possibilità di tossicità da accumulo. Akocanthera ouabaio è
una pianta cespugliosa delle regioni tropicali, dalla quale si ricava la
ouabaina (strofantina G).

Nerium oleander è, invece, un arbusto sempreverde di altezza
pari a 2-3 mt., con foglie lanceolate e fiori di colore variabile dal
bianco al rosa al rosso. Tutta la pianta, che cresce spontanea nella
regione mediterranea ed è coltivata in viali e giardini, è tossica per la
presenza di diversi glicosidi ad azione digitale-simile, tra cui il
principale è l’oleandroside.

Thevetia neriifolia è un arbusto a rami flessibili, foglie alterne e
fiori gialli, con frutti tipo drupa, originario dell’America tropicale ma
presente anche alle nostre latitudini come pianta ornamentale. La
parte velenosa della pianta è costituita dai semi, che contengono la
thevetina, glicoside cardiotonico che ha il vantaggio, rispetto ai
digitalici, di agire rapidamente e di non dar luogo a fenomeni di
accumulo.

- Ordine Liliiflorae; famiglia Liliaceae:
Convallaria majalis (mughetto, lily of the valley) è una pianta

erbacea di 10-30 cm. di altezza, dotata di due foglie grandi e ovalari,
fiori bianchi e odorosi, bacche rosse a maturità. Diffusa in tutta
Europa, è comune anche in Italia, soprattutto nella zona montana e
submontana di Alpi ed Appennini.

Tutta la pianta è tossica, contenendo dei glicosidi ad azione
cardiotonica (convallatossina, convalloside) e dei saponosidi
(convallarina e convallamarina).

Urginea maritima è una pianta erbacea perenne, dotata di un
grande bulbo globoso dal quale nascono grandi foglie intere e
lanceolate, molto lunghe (50-80 cm.), con fiori bianco-verdastri. E’
tipica della regione mediterranea (Sicilia) e se ne conoscono due
varietà, la scilla bianca e quella rossa, che si diversificano per il colore
delle squame che compongono il bulbo.
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I principi attivi sono rappresentati dallo scillarene A e B, ognuno
dei quali rappresenta una mescolanza di glucosidi: per esempio, lo
scillarene A è stato suddiviso con metodica gascromatografica in
almeno 8 glicosidi diversi, tra cui il glicoscillarene A. In aggiunta a
questi, la scilla rossa contiene un glicoside particolare chiamato
scilliroside, utilizzato come ratticida.

La parte tossica della pianta è rappresentata dal bulbo che,
tagliato, emana una sostanza volatile irritante per gli occhi e un odore
acro e amaro. I glicosidi della scilla hanno il vantaggio però, rispetto
a quelli digitalici, di non dar luogo a fenomeni di accumulo.

- Ordine Rosales; famiglia Leguminosae:
Cytisus scoparius (ginestra dei carbonai) è un arbusto diffuso a

macchia nei boschi e nelle brughiere di tutta Europa, con fiori giallo
oro. Tutta la pianta è tossica, per la presenza di alcuni alcaloidi come
la sparteina, che è particolarmente concentrata nei rami e nei fiori ed
agisce da cardiotonico e antifibrillante.

Numerose altre specie vegetali possono rivelarsi cardiotossiche
per il loro contenuto in glicosidi o alcaloidi ad azione diretta sul
miocardio (p.e. il biancospino), ma non le considereremo: basti però
ricordare che le piante che possono rendersi responsabili di quadri di
cardiotossicità sono moltissime e spesso insospettabili.

Come si è reso evidente dalla rassegna delle specie vegetali
contenenti principi cardiotossici, il contatto diretto con la pianta è
evenienza abbastanza frequente, per la presenza e la diffusione di
questo tipo di vegetazione alle nostre latitudini, e può verificarsi sia
per ingestione volontaria che accidentale (a scopo di suicidio): in
questo senso, le specie più utilizzate sono Nerium oleander e
Convallaria majalis; una modalità di contatto del tutto particolare è
quella con esche rodenticide contenenti scilliroside.

Comunque, nella maggioranza dei casi, le intossicazioni da
glicosidi cardiotonici riconoscono origine iatrogena, conseguendo a
terapie prolungate, con principi passibili di accumulo, e a dosi
eccessive, per lo scompenso cardiaco congestizio con o senza
fibrillazione atriale.

L’impiego clinico di questi principi trova fondamenti negli effetti
sull’attività elettrica cardiaca (riduzione della frequenza e della
velocità di conduzione, aumento della contrattilità e della eccitabilità),
in parte diretti e in parte mediati dal sistema nervoso vegetativo
(stimolazione del nervo vago e frenico).

L’effetto inotropo positivo è dovuto ad una azione diretta del
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glicoside sulla fibrocellula miocardica, mediato dal legame, in com-
petizione col potassio, alla ATP-asi di membrana, enzima deputato
alla estrusione attiva di sodio dall’interno della cellula.

L’aumento della concentrazione di sodio intracellulare porta ad
un consensuale aumento della concentrazione del calcio, per aumen-
tato rilascio da parte del reticolo sarcoplasmico, con risultato finale
rappresentato da una contrazione più energica e rapida della fibro-
cellula muscolare.

L’intossicazione da glicosidi cardiotonici, e soprattutto di quelli
digitalici, comporta il coinvolgimento del metabolismo del potassio,
i cui livelli sierici variano in senso opposto a seconda che si tratti di
intossicazione cronica (terapie prolungate) o di tossicità acuta.

Nel caso di intossicazione cronica, la contemporanea sommi-
nistrazione di diuretici potassio depletori, comporta l’instaurarsi di
uno stato ipokaliemico che rappresenta la base fisiopatologica per il
verificarsi della azione tossica dei glicosidi, venendo a mancare il
potassio che rappresenta una sorta di freno al legame farmaco-
recettore, e si avrà quindi un aumento degli effetti del glicoside sul
miocardio, con comparsa degli effetti tossici.

Nel caso, invece, del sovradosaggio acuto, l’aumento progressivo
del potassio sierico sarebbe legato alla massiva inibizione della ATP-
asi di membrana, con fuoriuscita dello ione non solo dalle cellule
miocardiche, ma probabilmente di tutto l’organismo.

In conseguenza del diverso quadro elettrolitico, le manifestazioni
tossiche a livello cardiaco saranno diverse nei due casi.

Infatti, nel soggetto con cuore malato sottoposto a trattamento
cronico con digitale o altro glicoside, in concomitanza con fattori
scatenanti quali ipossiemia, acidosi, ipercalcemia ma soprattutto
ipokaliemia, si possono registrare praticamente tutti i tipi di aritmie
e disturbi della conduzione, ma più frequentemente bigeminismo e
trigeminismo ventricolare, tachicardia ventricolare, tachicardia atriale
parossistica, tipicamente associata a blocco seno-atriale.

Per contro, nel soggetto con cuore sano sottoposto acutamente a
carico digitalico, le aritmie sono di raro riscontro prevalendo la
bradicardia sinusale e il blocco atrioventricolare, probabilmente in
relazione alla iperkaliemia.

Gli effetti extracardiaci della intossicazione sono, invece, pratica-
mente sovrapponibili nei due casi, manifestandosi con nausea e
vomito da stimolazione delle zone grilletto troncoencefaliche, irrita-
zione gastroenterica in caso di ingestione di parti della pianta,



S.I. Magalini, S. Macaluso,
C. Sandroni, C. Addario

Sindromi tossiche da principi
di origine vegetale

 Caleidoscopio42

disturbi neuropsichici, manifestazioni motorie patologiche e distur-
bi della vista (diplopia, scotomi, discromatopsia più spesso in giallo-
verde.

Il trattamento più urgente da praticare ad un soggetto acutamen-
te intossicato (che, quindi, ha ingerito parti della pianta) è la lavanda
gastrica, anche se vi è stato vomito spontaneo, da completare con
somministrazione di carbone attivato e catarsi salina.

Le manifestazioni cardiache possono essere trattate con atropina
iniettata lentamente, allo scopo di prevenire il B.A.V. o l’arresto. In
alternativa, quando l’atropina non si mostri efficace, si può ricorrere
ad altri antiaritmici come lidocaina, fenitoina, beta-bloccanti o,
extrema ratio, all’apposizione di un pacemaker temporaneo per via
venosa.

La correzione dell’equilibrio elettrolitico appare un punto cardi-
ne della terapia: l’ipokaliemia va trattata con somministrazione di
potassio sotto stretto controllo elettrocardiografico.

Assume un significato particolare anche la correzione della
calcemia e della magnesemia, esercitando, questi ioni, effetti opposti
sul cuore (la ipercalcemia e la ipomagnesemia agiscono come fattori
potenzianti la tossicità della digitale).

L’iperkaliemia può essere corretta con l’infusione di soluzione
glucosata ipertonica, eventualmente addizionata di insulina pronta
(5-10 U.) e di bicarbonato di sodio.

In condizioni meno estreme, un abbassamento più lento della
kaliemia può essere ottenuto con la somministrazione per via rettale
di sodio polistirene sulfonato (Kayexalate) oppure con la dialisi
peritoneale o l’emodialisi (da riservarsi ai casi più gravi).

Il progresso più significativo nella terapia di queste intossicazioni,
è stato però rappresentato dall’introduzione in uso dei frammenti
anticorpali specifici per la digossina e la digitossina, preparati a
partire da anticorpi ovini: questi frammenti (F.A.B.,p.m. 50000-
160000), introdotti nell’organismo, legano il tossico rendendolo inat-
tivo ad esprimere la sua azione e favorendo la sua eliminazione per
via renale.
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Conclusioni

Le intossicazioni da veleni di origine vegetale occorrono con
relativa e crescente frequenza in clinica, in relazione al diffondersi di
pratiche come quella dell’erboristeria e al mettersi in luce di nuove e
inusitate possibilità di “contatto” dell’uomo con il tossico, come nei casi
di intossicazione da Cicuta mediati dalla ingestione di cacciagione.

La frequenza con cui queste intossicazioni si presentano all’osser-
vazione è sottolineata anche dai dati riportati dall’American
Association for Poison Control Centers, che pongono le piante al
quarto posto come fonte di principi responsabili di quadri tossici
nell’uomo.

Il genere umano manifesta gli effetti venefici di questa particolare
classe di tossici in conseguenza di un contatto con essi, che può
essere:

diretto, con la pianta, possibile solo quando la stessa è presente
alle nostre latitudini, in forma spontanea o coltivata.

indiretto, nel qual caso il soggetto è venuto in contatto con la
pianta mediante l’ingestione dei principi attivi, contenuti in prepara-
zioni medicinali o in prodotti di uso domestico (tarmicidi, esche
rodenticide, ecc....).

Le intossicazioni da vegetali possono essere distinte in due gran-
di gruppi, a seconda dell’ambiente che fa loro da scenario (domestico
o naturale).

In ambiente domestico, il soggetto tipicamente a rischio di intos-
sicazione, con qualunque modalità di contatto, è il bambino o il
neonato che, sfuggito al controllo dei genitori, ingerisce, perché
attratto dal colore o dall’odore emanato da bacche e fiori, quantitativi
più o meno ingenti della pianta oppure di farmaci.

In aggiunta a ciò, i soggetti che si rendono responsabili di atti di
questo tipo manifestano spesso la tendenza a ripetere il gesto, a
distanza di tempo, considerato che circa il 30% delle intossicazioni
pediatriche (bambini di età inferiore ai 6 anni) presenta almeno un
precedente anamnestico (recurrent poisoning).

In questo caso, comunque, e specialmente in caso di contatto
diretto con la pianta, la sintomatologia clinica si limiterà a banali
manifestazioni di irritazione cutanea e/o mucosa, che si giovano di un
trattamento di protezione delle mucose stesse, con antiacidi o latte.
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In tutti i casi di intossicazione realizzata in ambiente domestico,
si può realizzare una prevenzione primaria semplicemente adottan-
do le direttive della POISON PREVENTING PACKAGE ACT (1970)
la quale, a proposito dei farmaci, incentra l’attenzione sul fatto che
essi debbano essere dotati di confezioni difficilmente “aggredibili”
da parte dei bambini, e detta il cosiddetto “decalogo della prevenzio-
ne”, i cui punti salienti si riconoscono nella scrupolosa attenzione alle
istruzioni d’uso, nel periodico rinnovamento dei medicinali e soprat-
tutto nella disposizione degli stessi, ognuno nella propria confezio-
ne, in luogo inaccessibile alla vista e alla mano dei bambini.

Per quanto attiene, invece, alla intossicazioni da contatto diretto
con la pianta, bisognerebbe cercare di limitare la presenza di specie
vegetali pericolose negli ambienti ove soggiornino neonati o piccoli
bambini indipendenti sotto il profilo della deambulazione o,
quantomeno, sistemare le piante in luoghi e ad altezze difficilmente
accessibili ai minori.

Ben più complessa si propone la soluzione del problema delle
intossicazioni da vegetali verificatesi in ambiente naturale, per le
quali non esiste la possibilità di identificare un soggetto a rischio:
queste intossicazioni si verificano per lo più in maniera accidentale,
in conseguenza di errori di identificazione di specie tossiche che
vengono scambiate per altre commestibili, ma talora sono l’espres-
sione di atti volontari, messi in opera allo scopo di procurarsi
sensazioni particolari (scopo voluttuario) o di darsi la morte (scopo
di suicidio).

In tutti questi casi il quadro clinico potrà assumere connotazioni
diverse a seconda della specie in causa, e portare a conseguenze ben
più gravi, compreso il decesso.

Il problema fondamentale che si pone al tossicologo e al
rianimatore, di fronte ad un paziente di questo tipo, è quello della
identificazione della specie vegetale in causa, operazione spesso
impossibile sulla base delle informazioni deducibili dal soggetto e
dai suoi familiari. Questa ignoranza condiziona la terapia, che potrà
essere soltanto sintomatica e mai eziologica (laddove ciò fosse pos-
sibile).

Appare, dunque, di grandissima importanza la istituzione di un
programma di prevenzione per questo tipo di intossicazioni, fino ad
oggi ignorate forse proprio per le difficoltà che una campagna di
questo tipo pone, rientrando in un disegno di politica sanitaria.

La soluzione del problema si può ricercare, a nostro parere, nella
intensificazione della collaborazione tra i Centri Anti Veleni e i
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dipartimenti di Scienze forestali e botaniche i quali, censita la flora
presente sul territorio di propria giurisdizione, potrebbero facilmen-
te identificare la specie vegetale responsabile nel singolo caso di
intossicazione, sulla base delle notizie fornite dall’interessato.

Della massima importanza appare, infine, il ruolo che potrebbe
giocare l’auspicata partecipazione dei mezzi di comunicazione di
massa ad un programma di educazione alla salute della popolazione,
tendente a destituire di fondamento la diffusissima equazione
NATURALE=INNOCUO ed a sostituirla con la consapevolezza dei
pericoli che dalla Natura possono derivare.
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Foto 1. Digitalis purpurea. Foto 2. Convallaria majalis.

Foto 3. Helleborus niger. Foto 4. Aconitum napellus.
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Foto 5. Ricinus communis. Foto 6. Nicotiana tabacum.

Foto 7. Dieffenbachia sequine. Foto 8. Atropa belladonna.



S.I. Magalini, S. Macaluso,
C. Sandroni, C. Addario

Sindromi tossiche da principi
di origine vegetale

 Caleidoscopio48

Bibliografia

Adami E.: Farmacologia e Farmacognosia. Ed. Cisalpino Milano,
1947.

Bozza Marrubini M.L., Ghezzi Laurenzi R., Uccelli P.: Intossicazioni
acute. Organizz. ed. Medico-Farmaceutica, Milano, 1977.

de Maleyssie J.: Storia dei veleni da Socrate ai giorni nostri. SugarCo
edizioni, Milano, 1993.

Huxtable R., et al.: The myth of beneficient Nature: the risks of herbal
preparations. Ann Int Med; 117: 165-6, 1992.

Larrey D., et al.: Hepatitis after Germander (Teucrium cha maedrys)
administration: another instance of herbal medicine
hepatotoxicity. Ann Int Med; 117: 129-32, 1992.

Lohs K.H., Martinetz D.: Poison. Ed. Leipzig, German Demo cratic
Republic, 1987.

Magalini S.I., De Francisci G.: Intossicazioni pediatriche. Il Pensiero
Scientifico Editore, Roma, 1982.

Maugini E.: Manuale di botanica farmaceutica. VI edizione, Piccin,
Padova, 1983.

Vanherweghem J. et al.: Rapidly progressive interstitial renal fibrosis
in young women: association with slimming regimen including
Chinese herbs. Lancet, 341: 387-91, 1993.

Viccellio P.: Handbook of medical toxicology. Little brown, London,
1993.

Voltaggio F.: L’arte della guarigione nelle culture umane. Bollati
Boringhieri, Torino, 1992.



S.I. Magalini, S. Macaluso,
C. Sandroni, C. Addario

Sindromi tossiche da principi
di origine vegetale

 Caleidoscopio 49

Indice

Editoriale...................................................................................  pag. 3
Introduzione................................................................................... » 5
Fitotossicologia generale. Modalità di contatto con i tossici
vegetali ............................................................................................ » 11

A) Contatto diretto con la pianta ........................................... » 11
B) Sovraccarico terapeutico .................................................... » 12

Cenni di botanica applicata al contesto tossicologico .............. » 14
Intossicazioni sostenute da veleni di origine vegetale: quadri
sindromici maggiori (classificazione clinica)............................. » 21

Sindrome gastroenterica ......................................................... » 22
Sindrome cardiodepressiva .................................................... » 23
Sindrome neurologica centrale .............................................. » 23
A) sindrome neurodepressiva................................................ » 24
B) sindrome neuroeccitatoria ................................................. » 24
C) sindrome neurotossica mista............................................. » 25

Fitotossicologia speciale. Rassegna per gruppi dei veleni
vegetali ............................................................................................ » 27

Tossicità da stricnina ............................................................... » 27
Tossicità da picrotossina ......................................................... » 28
Tossicità da veratrina e congeneri ......................................... » 29
Tossicità da atropina e congeneri .......................................... » 30
Tossicità da nicotina ................................................................ » 33
Tossicità da canfora ................................................................. » 35
Tossicità da allucinogeni......................................................... » 36
Tossicità da digitale e congeneri ............................................ » 38

Conclusioni..................................................................................... » 43
Fotografie piante............................................................................ » 46
Bibliografia...................................................................................... » 48
Indice ............................................................................................... » 49



S.I. Magalini, S. Macaluso,
C. Sandroni, C. Addario

Sindromi tossiche da principi
di origine vegetale

 Caleidoscopio50

1. Rassu S.: Principi  generali di endocrinologia.  Gennaio ’83
2. Rassu S.: L’ipotalamo endocrino.  Giugno ’83
3. Rassu S.: L’ipofisi.  Dicembre ’83
4. Alagna., Masala A.: La prolattina.  Aprile ’84
5. Rassu S.: Il pancreas endocrino.  Giugno ’84
6. Fiorini I., Nardini A.: Citomegalovirus, Herpes virus, Rubella virus (in gravidanza).  Luglio ’84.
7. Rassu S.: L’obesita’.  Settembre ’84
8. Franceschetti F., Ferraretti A.P, Bolelli G.F., Bulletti C.:Aspetti morfofunzionali dell’ovaio. Novembre ’84.
9. Kubasik N.P.: Il dosaggio radioimmunologico (1).  Dicembre ’84.
10. Kubasik N.P.:  Il dosaggio radioimmunologico (2) parte prima.   Gennaio’85.
11. Kubasik N.P.: Il dosaggio radioimmunologico (2) parte seconda. Febbraio ’85.
12.  Kubasik N.P.: Il dosaggio radioimmunologico (3) parte prima.  Aprile ’85.
13. Nacamulli D, Girelli M.E, Zanatta G.P, Busnardo B.: Il TSH.  Giugno ’85.
14. Facchinetti F. e Petraglia F.: La  b-endorfina plasmatica e liquorale.  Agosto ’85.
15. Baccini C.: Le droghe d’abuso (1).  Ottobre ’85.
16. Kubasik N.P.: Il dosaggio radioimmunologico (3) parte seconda.  Dicembre ’85.
17. Nuti R.: Fisiologia della vitamina D: Trattamento dell’osteoporosi post-menopausale.  Febbraio ’86
18. Cavallaro E.: Ipnosi: una introduzione psicofisiologica.  Marzo ’86.
19. Fanetti G.: AIDS: trasfusione di sangue emoderivati ed emocomponenti.  Maggio ’86.
20. Fiorini I., Nardini A.: Toxoplasmosi, immunologia e clinica.  Luglio ’86.
21. Limone P.: Il feocromocitoma.  Settembre ’86.
22. Bulletti C., Filicori M., Bolelli G.F., Flamigni C.: Il Testicolo. Aspetti morfo-funzionali e clinici. Novembre ’86.
23. Bolcato A.: Allergia.  Gennaio ’87.
24. Kubasik N.P.: Il dosaggio enzimoimmunologico ed fluoroimmunologico.  Febbraio ’87.
25. Carani C.: Patologie sessuali endocrino-metaboliche.  Marzo ’87.
26. Sanna M., Carcassi R., Rassu S.: Le banche dati in medicina.  Maggio ’87.
27. Bulletti C., Filicori M., Bolelli G.F., Jasonni V.M., Flamigni C.: L’amenorrea.  Giugno ’87.
28. Zilli A., Pagni E., Piazza M.: Il paziente terminale.  Luglio ’87.
29. Pisani E., Montanari E., Patelli E., Trinchieri A., Mandressi A.: Patologie prostatiche.  Settembre ’87.
30. Cingolani M.: Manuale  di ematologia e citologia ematologica.  Novembre ’87.
31. Kubasik N.P.: Ibridomi ed anticorpi monoclonali.  Gennaio ’88.
32. Andreoli C., Costa A., Di Maggio C.: Diagnostica del carcinoma mammario. Febbraio ’88.
33. Jannini E.A., Moretti C., Fabbri A., Gnessi L., Isidori A.:Neuroendocrinologia dello stress. Marzo ’88.

Collana Caleidoscopio - Ed. Italiana

....IL FUTURO HA IL CUORE ANTICO

MEDICAL SYSTEMS S.P.A.



S.I. Magalini, S. Macaluso,
C. Sandroni, C. Addario

Sindromi tossiche da principi
di origine vegetale

 Caleidoscopio 51

34. Guastella G., Cefalù E., Carmina M.: La fecondazione in vitro.  Maggio '88.
35. Runello F., Garofalo M.R., Sicurella C., Filetti S., Vigneri R.: Il gozzo nodulare.  Giugno ’88.
36. Baccini C.: Le droghe d’abuso (2).  Luglio ’88.
37. Piantino P., Pecchio F.: Markers tumorali in gastroenterologia.  Novembre ’88.
38. Biddau P.F., Fiori G.M., Murgia G.: Le leucemie acute infantili.  Gennaio ’89.
39. Sommariva D., Branchi A.: Le dislipidemie.  Febbraio '89.
40. Butturini U., Butturini A.: Aspetti medici delle radiazioni.  Marzo '89.
41. Cafiero F., Gipponi M., Paganuzzi M.: Diagnostica delle neoplasie colo-rettali.  Aprile '89.
42. Palleschi G.: Biosensori in Medicina.  Maggio '89.
43. Franciotta D.M., Melzi D'Eril G.V. e Martino G.V.: HTLV-I.  Giugno '89.
44. Fanetti G.: Emostasi: fisiopatologia e diagnostica.  Luglio '89.
45. Contu L., Arras M..: Le popolazioni e le sottopopolazioni linfocitarie.  Settembre '89.
46. Santini G.F., De Paoli P., Basaglia G.: Immunologia dell'occhio.  Ottobre '89.
47. Gargani G., Signorini L.F., Mandler F., Genchi  C., Rigoli E., Faggi E. : Infezioni opportunistiche in

corso di AIDS.  Gennaio '90.
48. Banfi G., Casari E., Murone M., Bonini P. : La coriogonadotropina umana.  Febbraio  '90.
49. Pozzilli P., Buzzetti R., Procaccini E., Signore E.: L'immunologia del diabete mellito. Marzo '90.
50. Cappi F.: La trasfusione di sangue: terapia a rischio. Aprile '90.
51. Tortoli E., Simonetti M.T.: I micobatteri. Maggio '90.
52. Montecucco C.M., Caporali R., De Gennaro F.: Anticorpi antinucleo. Giugno '90.
53. Manni C., Magalini S.I. e Proietti R.: Le macchine in terapia intensiva. Luglio '90.
54. Goracci E., Goracci G.: Gli allergo-acari. Agosto '90.
55. Rizzetto M.: L'epatite non A non B (tipo C). Settembre '90.
56. Filice G., Orsolini P., Soldini L., Razzini E. e Gulminetti R.: Infezione da HIV-1:patogenesi ed

allestimento di modelli animali. Ottobre '90.
57. La Vecchia C. Epidemiologia e prevenzione del cancro (I). Gennaio '91.
58. La Vecchia C. Epidemiologia e prevenzione del cancro (II). Febbraio '91.
59. Santini G.F., De Paoli P., Mucignat G., e Basaglia G., Gennari D.: Le molecole dell'adesività nelle

cellule immunocompetenti. Marzo '91.
60. Bedarida G., Lizioli A.: La neopterina nella pratica clinica. Aprile '91.
61. Romano L.: Valutazione dei kit immunochimici. Maggio '91.
62. Dondero F. e Lenzi A.: L'infertilità immunologica. Giugno '91.
63. Bologna M. Biordi L. Martinotti S.: Gli Oncogèni. Luglio '91.
64. Filice G., Orsolini P., Soldini L., Gulminetti R., Razzini E., Zambelli A. e Scevola D.: Infezione-

malattia da HIV in Africa. Agosto '91.
65. Signore A., Chianelli M., Fiore V., Pozzilli P., Andreani D.: L'immunoscintigrafia nella diagnosi delle

endocrinopatie autoimmuni. Settembre '91.
66. Gentilomi G.A.: Sonde genetiche in microbiologia. Ottobre '91.
67. Santini G.F. , Fornasiero S., Mucignat G., Besaglia G., Tarabini-Castellani G. L., Pascoli L.: Le sonde

di DNA e la virulenza batterica. Gennaio '92.
68. Zilli A., Biondi T.: Il piede diabetico. Febbraio '92.
69. Rizzetto M.: L'epatite Delta. Marzo '92.
70. Bracco G., Dotti G., Pagliardini S., Fiorucci G.C.: Gli screening neonatali. Aprile '92.
71. Tavani A., La Vecchia C.: Epidemiologia delle patologie cardio e cerebrovascolari. Luglio '92.
72. Cordido F. , Peñalva A. , De la Cruz L. F. , Casanueva F. F., Dieguez C.: L'ormone della crescita.

Agosto '92.



73. Contu L.., Arras M.: Molecole di membrana e funzione immunologica (I). Settembre '92.
74. Ferrara S.:Manuale di laboratorio I. Ottobre '92.
75. Gori S.: Diagnosi di laboratorio dei patogeni opportunisti. Novembre '92.
76. Ferrara S.: Manuale di laboratorio II. Gennaio '93.
77. Pinna G., Veglio F., Melchio R.: Ipertensione Arteriosa. Febbraio '93.
78. Alberti M., Fiori G.M., Biddau P.: I linfomi non Hodgkin. Marzo '93.
79. Arras M., Contu L.: Molecole di membrana e funzione immunologica (II). Aprile '93.
80. Amin R.M., Wells K.H., Poiesz B.J.: Terapia antiretrovirale. Maggio '93.
81. Rizzetto M.: L'epatite C. Settembre '93.
82. Andreoni S.: Diagnostica di laboratorio delle infezioni da lieviti. Ottobre '93.
83.  Tarolo G.L., Bestetti A., Maioli C., Giovanella L.C., Castellani M.: Diagnostica con radionuclidi del Morbo di

Graves-Basedow. Novembre '93.
84. Pinzani P., Messeri G., Pazzagli M.: Chemiluminescenza. Dicembre '93.
85. Hernandez L.R., Osorio A.V.: Applicazioni degli esami immunologici. Gennaio 94.
86. Arras M., Contu L.: Molecole di Membrana e funzione immunologica. Parte terza: I lnfociti B. Febbraio '94.
87. Rossetti R.: Gli streptoccocchi beta emolitici di gruppo (SGB). Marzo '94.
88. Rosa F., Lanfranco E., Balleari E., Massa G., Ghio R.: Marcatori biochimici del rimodellamento osseo. Aprile '94.
89. Fanetti G.: Il sistema ABO: dalla sierologia alla genetica molecolare. Settembre '94.
90. Buzzetti R., Cavallo M.G., Giovannini C.:  Citochine ed ormoni: Interazioni tra sistema endocrino e e sistema

immunitario. Ottobre '94.
91. Negrini R., Ghielmi S., Savio A., Vaira D., Miglioli M.: Helicobacter pylori. Novembre '94.
92. Parazzini F.: L'epidemiologia della patologia ostetrica. Febbraio '95.
93. Proietti A., Lanzafame P.: Il virus di Epstein-Barr. Aprile '95.
94. Mazzarella G., Calabrese C., Mezzogiorno A., Peluso G.F., Micheli P., Romano L.: Immunoflogosi nell'asma

bronchiale. Maggio '95.
95. Manduchi I.: Steroidi. Giugno '95.
96. Magalini S.I., Macaluso S., Sandroni C., Addario C.: Sindromi tossiche sostenute da principi di origine vegetale.

Luglio '95.



....IL FUTURO HA IL CUORE ANTICO

Caleidoscopio
Rivista mensile di Medicina

anno 13, numero 96

Direttore Responsabile
Sergio Rassu
Via Pietro Nenni, 6
07100 Sassari
Tel.-Fax 079  270464
Tel. mobile 0360 509973
E-mail:rassu@mbox.vol.it

Responsabile Commerciale
Alessandra Pater Editore

Medical Systems S.p.A.

Via Rio Torbido, 40
16165 Genova (Italy)

Tel. (010) 83401  Numero Verde 167 801005 (senza prefisso);
Telex 270310 Ideal I.

Telefax (010) 803498- 809070.
La Medical Systems pubblica anche le seguenti riviste: Caleidoscopio Español,

Kaleidoscope, Caleidoscopio letterario, Caleidoscopio literario, Pandora, The Medical
Systems Voice, Journal of Preventive Medicine and Hygiene.

Stampa
ALGRAPHY S.n.c.

Passo Ponte Carrega, 62 R. - GENOVA
tel. 010/8366272 - Fax 010/8358069

Registrazione Tribunale di Sassari n. 189 del 6/11/84
Iscrizione al Registro Nazionale della Stampa no 2661 del 2 Settembre 1989

Finito di stampare: Luglio 1995
Sped. in Abb. Post. 50%

Pubblicazione protetta a norma di legge dall’Ufficio proprietà letteraria, artistica e
scientifica della Presidenza del Consiglio dei Ministri, dedicata all’aggiornamento

professionale continuo e riservata ai medici.

Caleidoscopio viene anche letto e rilanciato da:
 “L’ECO DELLA STAMPA”

Via Compagnoni, 28 - Milano

SAGGIO FUORI COMMERCIO ESENTE IVA E BOLLA DI ACCOMPAGNAMENTO (Art. 4 - 3/8/6
DPR 627/78)

Consulenti di Redazione
Giancarlo Mazzocchi ed

Angelo Maggio

Segretaria di Direzione
Giovanna  Nieddu

Servizio Abbonamenti
Fina Grandeppieno

Flavio Damarciasi

user


