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Queste ultime possono essere con-
siderate veri e propri macrofagi resi-
denti, la cui funzione maggiore è
quella di processare e presentare gli
antigeni ai linfociti.

Una condizione del tutto analoga è
presente nelle mucose (respiratoria,
intestinale, urogenitale), nelle quali,
a differenza di quanto emerge sulla
cute, le funzioni di risposta agli sti-
moli non generano manifestazioni
facilmente evidenziabili, bensì sinto-
mi soggettivi (sensazioni) e segni
oggettivi (spesso esplorabili con
indagini strumentali). Non deve
meravigliare, pertanto, se il modello
patologico dell'omeopatia prenda lo
spunto proprio da queste caratteri-
stiche. Secondo Hahnemann, infatti,
le malattie si identificano (ossia si
distinguono l'una dall'altra) median-
te la loro peculiare espressione cuta-
nea [1].

Ciò è molto evidente per le forme
esantematiche acute, ma anche per
le due principali malattie veneree,
sifilide e condilomatosi, caratterizza-
te, nella manifestazione clinica pri-
maria, da ulcera ed escrescenza,
rispettivamente. Pur tra mille diffi-
coltà concettuali, peraltro facilmente
condivisibili, il paradigma del sinto-
ma cutaneo è esportato, da Hah-
nemann, nella quasi totalità delle
malattie croniche, le quali avrebbero
origine (analogamente alle forme
specifiche sopra descritte) da un
unico agente infettivo patogeno,
anch'esso specifico [2].

Tale agente è denominato psorico,
in quanto è in grado di determinare,
sulla cute, una sintomatologia psori-
ca.

Nella dermatologia del XIX secolo
il termine psora, almeno per la scuo-
la del Willan, cui Hahnemann stesso
aderisce [3], è sinonimo di eczema o
dermatite atopica [4]. Nel modello
originario omeopatico l'agente infet-
tivo della psora si distingue per una

caratteristica fondamentale: a diffe-
renza degli altri agenti infettivi, per
i quali dobbiamo ammettere nozioni
di terreno, come suscettibilità e resi-
stenza (costituzionalismo), l'infezio-
ne psorica mostra una estrema con-
tagiosità e trasmissibilità, soprattut-
to nell'infanzia (non costituzionali-
smo) [5].

Come a dire: gli eczemi sono
molto diffusi, soprattutto tra i bam-
bini [6], perché traggono origine
dalla risposta (Hahnemann la defi-
nisce alterazione della forza vitale) a
un agente infettivo estremamente
diffuso [7]. Tale agente psorico
potrebbe essere individuato nella
famiglia degli streptococchi, i quali,
oltre a essere piuttosto uniformi da
un punto di vista antigenico, sono
ubiquitari, nell'organismo, dove
assumono denominazioni diverse, a
seconda della localizzazione, ma
soprattutto mostrano una notevole
capacità di parassitare l'epitelio
delle mucose (faringea e intestinale,
prevalentemente) e le cellule di
Langherans.

La risposta immunitaria a questi
batteri è largamente diffusa nella
popolazione. Il TAS (titolo anti-
streptolisinico), ad esempio, è stati-
sticamente normale fino a un valore
massimo, in quanto la maggior
parte degli individui (95% della
curva di Gauss), anche in apparente
buona salute, mostra un valore
immunologicamente significativo.

Ciò significa che la famiglia degli
streptococchi, in analogia all'agente
psorico di Hahnemann, è in grado
di attivare una risposta indipenden-
te dalle caratteristiche individuali e
costituzionali di una popolazione.
Sotto il profilo immunogenetico si
può affermare che tale risposta è
legata alla presenza di molecole
HLApubbliche, identificabili con i
loci C (largamente rappresentati
nella popolazione) [8].

I rivestimenti esterno ed interno del-
l'organismo, fisicamente (ma non fun-
zionalmente) separati in cute e muco-
se, rappresentano le superfici di intera-
zione diretta con l'ambiente, quest'ul-
timo inteso in senso fisico, chimico e
biologico. L'interazione biologica, in
particolare, si esprime con diversi tipi
di risposta immunitaria agli stimoli
infettivi, dalla quale dipendono le
manifestazioni patologiche di più fre -
quente riscontro, sia a livello locale, sia
a livello sistemico. Tali manifestazioni,
almeno in alcuni casi, tendono a coin-
volgere anche il sistema nervoso cen-
trale, in una connessione fisio-patoge-
netica sostenuta da un vero e proprio
asse epitelio-linfocito-neuronale, che
fornisce un contributo importante alla
comprensione del modello patologico
omeopatico.

Analogamente alle mucose,
respiratoria e intestinale, anche la
cute dovrebbe essere considerata
una superficie estremamente dina-
mica, che non può esaurirsi in una
semplice funzione di barriera protet-
tiva o di termoregolazione.

Le cellule che compongono l'epi-
dermide, infatti, riassumono ed
esprimono, in una zona del corpo
facilmente esplorabile, ma soprattut-
to visibile nelle sue manifestazioni
sintomatologiche, ciò che avviene,
anche contemporaneamente, in altre
parti.

Un classico esempio di tale assunto
è rappresentato dalla dermatite ato-
pica di origine alimentare. Oltre ai
cheratinociti, ossia cellule epiteliali
specializzate nella produzione di
almeno trenta tipi di cheratina, l'epi-
dermide comprende alcuni elementi
fondamentali per la risposta agli sti-
moli: i linfociti intraepiteliali (IEL) e
le cellule di Langherans.

Il sistema cute-mucose:
dallo zolfo alla sostanza P

Anno III / Numero 4 - Marzo 2002

L’altra medicina I M M U N O L O G I A

di Angelo MICOZZI
a.micozzi@omeonet.com



Tutte queste considerazioni ci per-
mettono di affermare che l'agente
psorico/streptococcico sia il vero
anello di congiunzione etio-patoge-
netica tra le funzioni immunitarie
delle mucose e le manifestazioni cli-
niche a livello cutaneo, secondo un
modello omeopatico che identifica,
nell'eczema, la primigenia e univer-
sale condizione patologica dell'uo-
mo.

Il meccanismo di questo processo,
attivato in sede mucosa dalla rispo-
sta agli antigeni batterici, è espresso
in sede cutanea, con l'eczema, a
causa del mimetismo molecolare
(somiglianza di struttura) tra strep-
tococchi e cheratina [9]. La ricaduta
di queste conoscenze, sul piano tera-
peutico, è importante.

Hahnemann prescrive Sulphur
nella prima manifestazione atopica
(psora primaria), al di là di qualsiasi
individualizzazione omeopatica,
mettendo bene in evidenza il carat-
tere sistemico dell'affezione, il quale
richiede una cura interna e non loca-
le [10].

È molto raro, tuttavia, che il medi-
co abbia occasione di diagnosticare e
trattare un eczema primario: più
spesso tale manifestazione si risolve
spontaneamente (o facilmente con
trattamenti locali). Hahnemann con-
sidera questo processo una evolu-
zione patologica e non una guarigio-
ne, imponendo il nome di psora
latente a una alterazione sistemica
dell'organismo, spogliata del sinto-
ma cutaneo [11], ma non certo priva
di una sintomatologia.

Tale condizione è francamente
patologica e dipende, a questo
punto, dalla costituzione dell'indivi-
duo, la quale indirizza la sintomato-
logia verso un quadro clinico a sé
proprio, per il quale Sulphur non ha
più un effetto specifico [12]. La tera-
pia omeopatica della psora latente

richiede una prescrizione individua-
le, ancora legata all'agente patogeno
specifico (nozione di farmaco anti-
psorico), ma differenziata in base al
particolare insieme di sintomi. Il
nesso causale con la psora, inoltre, è
mantenuto, sotto l'aspetto terapeuti-
co della fase di latenza, dalla som-
ministrazione periodica del sale cal-
cico di zolfo, meglio conosciuto
come Hepar sulphur [13].

Nota da molto tempo, non solo
negli ambienti omeopatici, è la inter-
dipendenza patogenetica del siste-
ma cute-mucose (eczema e asma
[14], eczema e allergie/intolleranze
alimentari [15]), le cui manifestazio-
ni cliniche vanno considerate come
gli aspetti più precoci e frequenti
della psora latente [16]. In questi
casi, successivi all'innesco
psorico/streptococcico, il costituzio-
nalismo assume un significato pre-
minente nei meccanismi patogeneti-
ci di molte condizioni.

L'atopia, intesa come rinite, asma,
dermatite non primaria e intolleran-
za alimentare, dipende dalla presen-
za di particolari molecole HLAdi
classe II, secondo la nozione di
costituzionalismo associato agli alle-
li DR4-DR7 [17].

Anche la celiachia mostra una forte
impronta costituzionale, legata  un
aplotipo più complesso, denominato
B8-DR3-DQ2, talvolta predisponente
verso il diabete, nel caso in cui
venga a mancare il B8 [18]. Simili
considerazioni vanno fatte per altre
patologie delle mucose (anche respi-
ratoria) e della cute (soprattutto la
psoriasi), nelle quali una menzione
particolare merita il ruolo pro-
infiammatorio [19] svolto dai linfo-
citi intraepiteliali (IEL) [20].

Tali linfociti, pur essendo prodotti
dal midollo, si caratterizzano rispet-
to agli altri per il loro processo di
maturazione extratimico [21], il
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quale esprime una prevalenza del
fenotipo / , rispetto a quello a/b
più frequente [22].

La risposta di IELdipende dalla
presenza di HLAcostituzionali nel
contesto delle mucose e della cute,
quindi da uno stimolo specifico in
grado di attivare tale risposta [23].
Tale stimolo può essere di due tipi:
proteico (antigeni e superantigeni
tradizionali) e non proteico [24].

Questo ultimo aspetto è di fonda-
mentale importanza, in quanto per-
mette di comprendere come alcuni
alimenti (o anche sostanze tossiche)
siano in grado di espandere tutti i
linfociti in maniera policlonale, il
che conduce a una riacutizzazione, a
cadenza anche quotidiana, delle
condizioni patologiche di base.

I linfociti T IEL / riflettono una
connessione funzionale tra sistema
cute-mucose e sistema nervoso cen-
trale, specialmente in quelle patolo-
gie, nelle quali la dimensione fun-
zionale della psora latente è stata
perduta a favore di una condizione
lesionale, denominata, da
Hahnemann, psora secondaria. Tale
condizione è riscontrabile nella scle-
rosi multipla [25], ma anche in pato-
logie degenerative complesse, quali
l'atrofia cerebrale conseguente a epi-
lessia associata a malattia celiaca
[26], la schizofrenia [27] e, più in
generale, i disturbi della personalità
legati alla sindrome infiammatoria
intestinale [28], insieme alle forme
ansioso-fobiche [29]. Oltre al coin-
volgimento dei linfociti IEL / , il
meccanismo patogenetico, in questi
casi, è sostenuto da un trasmettitore
neuropeptidico, conosciuto da
molto tempo e noto come sostanza
P [30]. Questo piccolo peptide stabi-
lisce una connessione infiammatoria
funzionale, che coinvolge l'intero
asse epitelio-linfocito-neuronale
[31], mediante una risposta del tutto
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analoga a quella riscontrata in ambi-
to cutaneo e mucoso [32]. Il nesso
causale con l'agente psorico descrit-
to da Hahnemann risulta evidente
in ambito pediatrico. Da alcuni anni,
infatti, è descritta una patologia
autoimmune, che si manifesta, nei
bambini, con disordini di tipo neu-
ropsichiatrico (disturbi ossessivo-
compulsivi e tic). Tale patologia
autoimmune, dimostrata con la pre-
senza di autoanticorpi diretti contro
i neuroni [33], è innescata dalla
risposta alla infezione streptococcica
[34]. Analoga condizione possiamo
riscontrarla nei disturbi autistici
acquisiti del comportamento (come
riferito in altra parte di questo stesso
numero di Omeonet, ndr), nei quali
l'innesco infettivo sembra essere
sostenuto da un batterio molto simi-
le, da un punto di vista antigenico,
agli streptococchi: il Mycoplasma
pneumoniae.

Anche nella gran parte dei ragazzi
autistici sono evidenziabili patologie
intestinali simili a quelle attivate dai
linfociti / [35] e sostenute dalla
azione pro-infiammatoria della
sostanza P. Molto suggestiva risulta
la possibilità di impiegare la forma
ricombinante di questo neuropepti-
de in tutte le condizioni patologiche
in cui è coinvolto l'asse epitelio-
linfocito-neuronale, dalla malattia
psichiatrica (intesa come ricorrenza
delle crisi psicotiche), alle forme
ossessivo-compulsive dell'adulto
(fobie, bulimia) e del bambino (auti-
smo), fino alle crisi di agitazione
psico-motoria conseguente a traumi
e stimolazioni vaccinatorie [36]. ♦
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