
Introduzione

I radicali liberi (RL) sono atomi o molecole provvisti
di un elettrone spaiato nell’orbitale periferico e pertanto
caratterizzati da una spiccata reattività. Questi complessi
di valenza anormale hanno generalmente vita breve per
la loro tendenza a completare il proprio insieme elettro-
nico o per dimerizzazione o captando un atomo d’idro-
geno che può fornire l’elettrone mancante.

La formazione di RL può avvenire nelle cellule e nei
tessuti sia in condizioni fisiologiche che patologiche. In
particolare vengono generati dai macrofagi e dai
polinucleociti nel momento in cui si verifica la fagocitosi,
nonché durante il metabolismo di farmaci e tossici nel
corso di processi infiammatori.

I danni maggiormente riscontrabili da iperproduzione
di RL si verificano a discapito delle membrane cellulari,
le quali per la presenza di acidi grassi polinsaturi, van-
no incontro a processi di perossidazione. Si verificano
quindi effetti che culminano nella produzione di sostanze
quali aldeidi, gas idrocarburi nonché residui chimici
come la malondialdeide. Tutto ciò comporta una perdi-
ta di fluidità della membrana, un danneggiamento dei
gradienti ionici transmembrana, edemi cellulari e tutta
una sequenza di alterazioni metaboliche che portano alla
morte cellulare. Quest’ultima deve essere intesa pertanto
non come causa diretta, bensì come conseguenza di un
attacco multifattoriale a differenti strutture o macro-
molecole vitali.
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Riassunto. - Numerosi studi indicano come la iperproduzione radicalica sia la causa di molte malattie. E’
stato studiato lo stato di salute di ratti con danno renale indotto chirurgicamente e sottoposti a dieta ricca di
sostanze antiossidanti. Sono stati studiati tre gruppi di 25 ratti Wistar: uno di controllo alimentato con dieta
standard, due alimentati con dieta potenziata somministrata prima e dopo l’intervento chirurgico. La risposta
allo stress ossidativo è stata valutata attraverso la determinazione delle attività della superossido dismutasi
(SOD), della glutatione-perossidasi (GPX) e della glutatione-s-transferasi (GST). Lo stato di salute dei ratti è
stato controllato, inoltre, tramite monitoraggio di alcuni parametri chimico-clinici più in uso. I risultati del
presente studio mostrano differenze significative tra i gruppi pre e post-alimentati verso i controlli per tre para-
metri: azoto uremico, colesterolo e proteine. Inoltre si evidenzia una differenza significativa anche tra i gruppi
pre e post-alimentati. Per quanto riguarda gli enzimi si osserva un più rapido ritorno a valori di normalità della
GPX nei ratti pre e post-alimentati. Questo enzima mostra una significatività già a partire dal tempo T0 dei pre-
alimentati verso i controlli.
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Summary (Oxidative stress in renal failure: an experimental study). - We studied the activity of some en-
zymes directly involved in the endogenous antioxidative defense system: glutathione-peroxidase (GPX), glu-
tathione s-transferase (GST) and superoxide dismutase (SOD). We have investigated the effects of selenium and
vitamin E diet supplementation, in form of selenium-vitamin E enriched yeast, in Wistar rats that were under-
gone to surgical right nephrectomy and 30 minutes of hypoxia. Blood samples were tested for several param-
eters as glucose, cholesterol, etc. to assess the general health conditions. The protocol consisted of 3 groups of
25 Wistar rats: a control group, a pre-fed group and a post-fed group. The results showed a significative differ-
ence in the behaviour of azotemia, proteins and cholesterol. In the control group the activity rapidly increased,
then the values decreased slowly and differently for each substance. The pre and post-fed group showed a
pronounced increase after 48 h but the normal values are reached more rapidly. We observed an increase in the
activity of the GPX and GST after surgical operation and ischemia, but the GPX in pre-fed group reached the
normal value before the other groups.
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Due categorie di composti, diversi tra loro per strut-
tura e composizione, svolgono nell’insieme una sinergica
azione di difesa cellulare e tessutale dai RL: i sistemi
antiossidanti enzimatici e quelli non enzimatici.

Tra i primi sono da segnalare la superossido dismutasi
(SOD), la glutatione perossidasi (GPX) e la glutatione
transferasi (GST). Questi tre enzimi svolgono una im-
portante funzione nei processi di detossificazione, in-
tercettando un gran numero di composti elettrofilici al-
tamente reattivi prima che questi si leghino
covalentemente ai componenti nucleofilici dei tessuti,
avviando così un’azione di eliminazione delle sostanze
estranee.

Tra i sistemi non enzimatici sono da ricordare la vita-
mina E, la vitamina C e il selenio. Anch’essi bloccano
le reazioni dei RL donando elettroni. I RL hanno un ruolo
importante nella patogenesi di molte malattie [1, 2] ed è
stato suggerito un loro ruolo anche in alcune patologie
renali [3].

Al fine di valutare lo stress ossidativo nel danno renale
e le possibilità di una sua prevenzione, abbiamo ritenu-
to opportuno studiare il comportamento dei più comuni
parametri chimico-clinici e di alcuni sistemi antiossidanti
enzimatici (SOD, GPX, GST) nella risposta al danno
renale prodotto nei ratti da ischemia indotta
chirurgicamente e di valutare se una dieta potenziata nella
concentrazione di sostanze con attività antiossidante
come il selenio e la vitamina E facilitasse la capacità di
recupero del rene.

Materiali e metodi

Sono stati esaminati 75 ratti Wistar del peso di circa
300 g forniti dalla Charles River Animal, Calco (Lec-
co), Italia. Gli animali sono stati mantenuti in un ciclo
costante luce-buio di 12 h (7.00-19.00) ad una tempera-
tura controllata di 22 ± 2 C° negli stabulari del Servizio
Qualità e Salute per la Sperimentazione Animale del-
l’Istituto Superiore di Sanità. Prima dell’esperimento gli
animali avevano libero accesso alla dieta e all’acqua.

Durante il periodo di studio, gli animali sono stati
tenuti in accordo con le linee guida fornite dalla com-
missione per la cura degli animali in sperimentazione
secondo la legislazione italiana (D. lgs. n.116,2; 27 gen-
naio 1992).

I ratti sono stati divisi in tre gruppi:
1) gruppo di controllo: sottoposti ad una dieta standard

per tutto il tempo della sperimentazione;
2) gruppo pre-alimentati: sottoposti ad una dieta

standard per una settimana dall’arrivo negli stabulari,
sono stati alimentati due settimane prima dell’interven-
to con una dieta arricchita di vitamina E e selenio (100
mg/kg, 500 µg/kg);

3) gruppo post-alimentati : ratti sottoposti ad una dieta
standard fino al giorno dell’intervento, successivamen-
te alimentati con una dieta arricchita di vitamina E (100
mg/kg) e selenio (500 µg/kg) fino alla fine dell’esperi-
mento.

Dopo 16 h di digiuno, tutti i ratti venivano sottoposti
ad anestesia generale con una iniezione intraperitoneale
di medetomidina cloridrato 0,03 g/kg (Dormitor,Vetem
srl, Italia da Orion Corporation Espoo, Finlandia) più
0,03 g/kg di ketamina cloridrato al 10% (Ketavet 100,
Farmaceutici Gelloni SpA Aprilia (Lt), Italia). Durante
l’anestesia i ratti sono stati  posti su di una piastra scal-
dante a 40 °C.

Dopo un’incisione addominale lungo la linea media-
na, l’arteria renale sinistra era occlusa con una clamp
vascolare per 30 minuti.

Quindi la clamp era rimossa permettendo la
riperfusione del rene. Il rene destro era rimosso. Prima
dell’ischemia e della nefrectomia chirurgica sono stati
prelevati 2 ml di sangue in provette addizionate con
EDTA. Ulteriori campioni di sangue sono stati prelevati
dopo 2, 8, 15 e 30 giorni dall’intervento. Anche questi
prelievi sono stati eseguiti sotto anestesia generale.

Dopo l’intervento i ratti sono stati risvegliati con una
iniezione intraperitoneale di Antisedam Antipamezolo
0,03 mg/kg (Vetem, Italia da Orion Corporation Espoo,
Finlandia). I campioni di sangue erano quindi centrifu-
gati a 420 g per 10 min. Il plasma così ottenuto veniva
immediatamente analizzato. La determinazione della
creatinina, del glucosio, dell’azoto uremico, del
colesterolo e delle proteine totali é stata effettuata me-
diante un analizzatore automatico Tecnicon-RA 1000
usando reagenti della ditta Bayer (MI, Italia).

La determinazione dell’attività della SOD è stata ef-
fettuata mediante spettrofotometro Beckman DU-640
(Beckman Instruments, Fullerton, CA, USA) secondo il
metodo di Nebot e Moutet [4], usando reagenti della ditta
Oxis (Prodotti Gianni, Milano, Italia).

Le determinazioni delle attività della GPX e della GST
sono state effettuate sempre con uno spettrofotometro
Beckman DU-640, usando reagenti forniti dalla ditta
FAR (Settimo di Pescantina, VE, Italia), rispettivamen-
te secondo il metodo di Paglia e Valentine [5], e secon-
do il metodo di Habig [6].

Al fine di valutare la significatività tra i tre gruppi di
ratti in trattamento è stata condotta un’analisi della
varianza (ANOVA) per misure ripetute con fattore rag-
gruppante il trattamento (gruppo di controllo, gruppo pre-
alimentato e gruppo post-alimentato) e misure ripetute
delle rilevazioni effettuate ai tempi T0, T1, T2, T3, T4.

Per valutare la significatività delle differenze
osservate tra gruppi di trattamento, in ciascun tempo,
sono stati condotti confronti multipli con il test di Tukey.
In tutte le analisi condotte il livello di significatività
fissato è a = 0,05.

Risultati

In Fig. 1 e 2 è riportato l’andamento dei valori medi
nel tempo di tutti i parametri ematochimici e enzimatici
esaminati nei gruppi di ratti di controllo, pre-alimentati
e post-alimentati. L’esame dei dati mostra un significa-
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tivo aumento, a 48 h (T1) dall’intervento, di quasi tutti i
parametri ematochimici analizzati. L’andamento dopo
8 giorni (T2) mostra, nei controlli, una diminuzione dei
valori rispetto a quelli delle 48 h (T1), ma ancora sensi-
bilmente più elevati rispetto a quelli basali (T0). Il ritor-
no ai valori normali si rileva dopo 30 giorni (T4). Nei
gruppi pre-alimentati si può osservare un differente com-
portamento: dopo 8 giorni (T2) si ha generalmente un
ritorno a valori molto vicini a quelli basali (T0), che
vengono raggiunti dopo 15 giorni (T3). I post-alimenta-
ti pur evidenziando una diminuzione rispetto ai control-
li mantengono valori superiori ai livelli basali (T0) e si
approssimano ai normali solo dopo 30 giorni (T4).

I risultati dell’analisi della varianza per prove ripetu-
te mostrano per quasi la totalità dei parametri
ematochimici presi in considerazione un’interazione al-
tamente significativa tra trattamento (dieta) e tempo (ri-
petuta) evidenziando differenze tra i tre gruppi di tratta-
mento di entità diverse nei diversi tempi. La Tab. 1 mo-
stra i risultati dell’ANOVA.

Sono stati inoltre condotti i confronti multipli con il
test di Tukey al fine di confrontare i tre gruppi in tratta-
mento in ogni tempo di osservazione (T0, T1, T2, T3,
T4). In Fig. 1 e 2 vengono riportati i valori medi dei
parametri ematochimici ed enzimatici nei diversi tempi
e le significatività relative ai confronti multipli effettua-
ti con il test di Tukey.

I risultati più interessanti sono stati ottenuti sui para-
metri: azoto uremico, colesterolo, proteine. Infatti per
tali parametri il test di Tukey ha dato numerose
significatività. In particolare per quanto riguarda l’azoto
uremico risulta molto evidente (Fig. 1) che entrambi i
trattamenti rispetto al controllo risultano essere signifi-
cativi a partire dal tempo T2. Per questo parametro ri-
sulta una differenza significativa al tempo T1 tra i trat-
tamenti pre e post-alimentati. Discorso analogo può es-
sere fatto per il colesterolo in cui però la significatività
nei tempi T1, T2 e T3 risulta essere tra i pre-alimentati
verso i controlli. Questo a conferma che, seppure en-
trambe le diete sono più efficaci rispetto alla dieta

Fig. 1. - Andamento dei valori medi dei parametri ematochimici  nel tempo; significatività del test di Tukey.
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standard (controllo) la significatività statistica si ha solo
per il gruppo dei pre-alimentati nei confronti dei con-
trolli.

Per quanto riguarda i parametri enzimatici si può os-
servare, nei controlli, una diminuzione dell’attività del-
la SOD che permane anche dopo 30 giorni dall’inter-
vento, diminuzione che non si riscontra nei gruppi pre-
e post-alimentati (Fig. 2). L’attività della GST aumenta
costantemente ai vari tempi di prelievo, sia nei controlli
che nei pre e post-alimentati, mantenendo valori più ele-
vati di quelli basali anche dopo 30 giorni.

La GPX mostra una significatività secondo il test di
Tukey (Fig. 2) tra i pre-alimentati verso i controlli già a
partire dal tempo T0.

Discussione

Normalmente l’ubiquità e la reattività dei sistemi in
grado di produrre specie chimiche ossidanti nei vari tes-
suti è controbilanciata dalla presenza di un complesso
sistema di meccanismi protettivi che prevengono o quan-
to meno limitano il danno ossidativo.

Se la velocità di produzione delle specie ossidanti su-
pera la capacità dei meccanismi antiossidanti endogeni
può innescarsi un danno irreversibile.

Come già detto precedentemente alcuni studi speri-
mentali hanno suggerito come questo meccanismo sia
responsabile dell’insorgenza di alcune patologie renali.

I nostri risultati confermano indirettamente l’ipotesi
di cui sopra, mostrando un coinvolgimento dei sistemi
antiossidanti enzimatici nel potenziamento dei mecca-
nismi di difesa nei ratti sottoposti a danno renale; danno
che viene recuperato più o meno rapidamente con una
dieta ricca di sostanze antiossidanti. Analizzando il com-
portamento dei singoli enzimi, coinvolti nei meccani-
smi di difesa endogena ai RL, si può osservare come
l’attività della SOD subisca nei controlli una diminu-
zione più marcata rispetto ai gruppi sottoposti sia prima
che dopo l’intervento a dieta arricchita. Inoltre, anche
dopo 30 giorni non si ha ritorno ai valori iniziali. Que-
sto risultato potrebbe trovare spiegazione oltre che nel
trauma dell’intervento chirurgico anche in una riduzio-
ne dei livelli di Cu+2 e Zn+2 , entrambi costituenti del
gruppo prostetico dell’enzima; non si può escludere, d’al-
tra parte, né la possibilità di una inattivazione diretta
dell’enzima da parte di metaboliti tossici, né l’influenza
di una modificazione dei livelli degli elettroliti e del con-
tenuto di H2O. Il ritorno più rapido a valori di normalità
della GPX nei ratti pre- e post-alimentati rispetto ai con-
trolli è probabilmente da correlare alla migliore risposta
al danno renale dei ratti pre- e post-alimentati. In parti-
colare la dieta dei pre-alimentati sembrerebbe un tratta-
mento preventivo per il danno renale, essendoci una
significatività tra i pre-alimentati verso i controlli già a
partire dal tempo T0.

L’aumento dell’attività della GST può essere attribu-
ito ad un meccanismo di difesa che la cellula attua quan-
do sono presenti in circolo componenti tossiche, deriva-
te dal danno renale, con proprietà elettrofili stimolanti
una superproduzione dell’enzima, indipendentemente
dalla dieta.

In conclusione, dai dati presentati risulta, a nostro giu-
dizio, l’effetto positivo di una dieta ricca di sostanze
antiossidanti come stimolo dei meccanismi di difesa

Fig. 2. - Andamento dei valori medi dei parametri
enzimatici nel tempo; significatività del test di Tukey. SOD:
superossido dismutasi; GST: glutatione-s-transferasi;

GPX: glutatione perossidasi.

500

▲

* * * *
◆◆

▲

▲
▲

▲

▲
▲

▲
▲

▲

7
6,5

6
5,5

5
4,5

4
3,5

3
T0 T1 T2 T3 T4

Tempo

T0 T1 T2 T3 T4
Tempo

280

380

480

580

680

▲
▲

▲▲

▲

T0 T1 T2 T3 T4
Tempo

15
17
19
21
23
25
27
29
31
33
35

Valori medi di SOD nel tempo
Confronti multipli con il test di Tukey

Valori medi di GST nel tempo
Confronti multipli con il test di Tukey

Valori medi di GPX nel tempo
Confronti multipli con il test di Tukey

* +

▲Controlli Pre-alimentati Post-alimentati

◆PRE vs CTR POST vs CTR PRE vs POST



naturali rispetto alla sovrapproduzione di sostanze tos-
siche. Inoltre dai risultati ottenuti si rileva che, seppure
la dieta preventiva rispetto alla posticipata favorisca il
ritorno ai valori normali più efficacemente per alcuni
parametri (creatinina, colesterolo, proteine, GPX), tra
le due non c’è una differenza tale da poter essere ritenu-
ta significativa.

Ricevuto il 3 aprile 2000.
Accettato il 20 novembre 2000.
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Nel ricordo di
Gaudenzio (“Enzo”) Pierdominici

 a cura di Sergio BETTINI

già Direttore, Laboratorio di Parassitologia,
Istituto Superiore di Sanità, Roma

Gaudenzio Pierdominici (28/1/1933-16/2/1998)
entrò molto giovane, nel 1951, nell’Istituto Superiore di
Sanità quando Direttore del Laboratorio di Parassitologia
era il Professor Alberto Missiroli. Dopo un primo periodo
di lavoro con il Professor Giuseppe Saccà, fu assegnato
come tecnico al Professor Sergio Bettini e con lui continuò
il lavoro su vari argomenti di parassitologia ed entomologia
medica fino al 1981 anno in cui il Professor Bettini lasciò
l’ISS per limiti di età. Passò allora a lavorare con il Dottor
Giancarlo Majori, attuale Direttore del Laboratorio, in
Italia e all’estero (9 missioni dal 1984 al 1989 nel Burkina
Faso e 3 missioni dal 1989 al 1991 nel Madagascar).

Importante è stata la sua partecipazione attiva alla
realizzazione ed alle ricerche di laboratorio e di campo
del Laboratorio Entomologico (1967-1975) poi
Laboratorio di Zoologia Medica (1975-1984) di
Grosseto. L’attività di “Enzo” in Toscana è documentata
dai numerosi lavori a cui ha collaborato.

La dote principale nell’ambito delle diverse attività
svolte a fianco dei vari ricercatori è sempre stata quella
della massima dedizione al lavoro ed affidabilità. Le sue
capacità tecniche, sia in laboratorio che sul terreno, lo
hanno sempre reso persona indispensabile per la ricerca
e per il lavoro di campo. In questo emergeva la sua abilità
nel risolvere problemi pratici nella logistica di qualsiasi
tipo di indagine o di controllo di organismi patogeni.
Per i ricercatori Enzo era un’istituzione cui rivolgersi
quando si presentavano problemi pratici da risolvere.
I risultati ottenuti non sarebbero stati tali senza il suo
intervento intelligente e puntuale e senza le sue doti che
lo rendevano un prezioso ed insostituibile collaboratore.
Per gli operai disinfestatori rappresentava una figura
particolare che univa l’autorità all’amicizia. Con questo
atteggiamento egli riusciva sempre ad ottenere il
massimo rendimento da tutti.

La sua scomparsa ha lasciato un vuoto incolmabile
nel Laboratorio di Parassitologia ed ha significato per
noi la perdita di un carissimo amico.

Nel ricordo di Enzo è sembrato doveroso riportare
in una breve nota le origini, lo sviluppo e le
trasformazioni del Laboratorio Entomologico di
Grosseto alla cui nascita e gestione Enzo ha dedicato
tutta la sua innata passione.

Il Laboratorio Entomologico di Grosseto

Origine, sviluppo e trasformazione. - Nel 1967, in
seguito all’inondazione del territorio grossetano dovuta
in gran parte alla rottura degli argini dei fiume Ombrone,
il Ministero della Sanità inviò a Grosseto il Prof. S. Bettini
dell’Istituto Superiore di Sanità ed i tecnici P. Cuozzo e
G. Pierdominici per verificare se le acque ristagnanti in
una vasta area della Provincia avessero creato nuovi,
estesi focolai anofelici. Il suddetto personale prese
immediatamente contatto con il Medico provinciale Dott.
E. Finizio, membro del Comitato antimalarico locale,
che si mostrò molto preoccupato per la situazione
venutasi a creare in seguito all’inondazione. Il Prof.
Bettini, che nel 1947 aveva diretto la campagna antima-
larica in Maremma, grazie alla quale la trasmissione della
malaria nel giro di un anno era stata interrotta, nel 1966
era stato incaricato di seguire, come consulente del
medico provinciale, la campagna anti-zanzare del
comune di Orbetello.

Il Prof. Bettini fu all’inizio ospitato nell’Ufficio del
Medico provinciale in Via Adda, che costituì pertanto
con l’aiuto di alcuni collaboratori esterni il primo nucleo
del Laboratorio Entomologico del Comitato antimalarico.
Alcuni anni dopo (1971) il Laboratorio locò una sede
stabile in Via Tevere. In seguito all’aumento delle attività
di ricerca e controllo il Laboratorio venne ampliato nel
1975 prendendo il nome di Laboratorio di Zoologia
Medica (LZM). Sotto questa denominazione il
Laboratorio fu trasferito in Via Fiume nel 1979.
Successivamente (1984), il LZM fu incorporato nella
USL N. 9 (attualmente Azienda USL 28) con la denomi-
nazione attuale di Sezione di Zoologia Ambientale.

Personale e collaboratori. - Inizialmente, il personale
era costituito da squadre di disinfestatori alle dipendenze
del Comitato antimalarico locale. Successivamente il
Laboratorio si avvalse dell’opera di personale di ruolo e
collaboratori. I primi a collaborare con il Laboratorio
furono il Dott. G. Majori nel 1967 e il Dott. M. Maroli
nel 1970. Per l’attività amministrativa venne chiamato
a prestare una collaborazione “part time” V. Fiorentini,
di ruolo presso la Provincia di Grosseto; successivamente
prestò servizio a tempo pieno E. Baffigo, comandato
dalla stessa amministrazione. Per le attività di segreteria
collaborò A.M. Lopomo. In seguito, altri ricercatori
iniziarono la collaborazione con il Laboratorio: L. Gradoni
nel 1975, E. Pozio nel 1977, e M. Gramiccia, L. Bonarelli
e N. Squitieri nel 1978.

Nel frattempo (1976) M. Cocchi aveva iniziato a
frequentare il LZM per preparare la sua tesi sperimentale
in biologia, che fu discussa presso l’Università di Pisa
nel luglio 1977, relatore Prof. Bettini. Un anno dopo
A. Tamburro, biologo, venne trasferito dall’ammini-
strazione provinciale nel LZM.
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Entrambi, Tamburro e Cocchi, rispettivamente nel
1979 e 1980 venivano assunti nei ruoli direttivi del LZM,
e da allora hanno collaborato alle ricerche ed al lavoro
di campo, assumendo negli anni a seguire la guida del
Laboratorio stesso.

Risorse per la gestione del Laboratorio. - Le risorse
per la gestione generale del Laboratorio, per l’acquisto
di materiale e dei mezzi di trasporto e di corsi di
perfezionamento sono state fornite inizialmente dalla
Provincia e dal CNR e, a partire dal 1972, anche dal
Ministero della Sanità con convenzioni annuali. Questi
ultimi fondi, a decorrere dal 1977, furono assegnati
principalmente per lo studio delle leishmaniosi, un
importante capitolo di parassitologia della Toscana che
sarebbe stato sviluppato sotto vari aspetti: medico,
zoologico, veterinario, entomologico ed immunologico.

Collaborazione con l’ISS. - L’appartenenza di alcuni
collaboratori del LZM all’ISS ha fatto sì che la
collaborazione fra i due enti sia stata sempre molto
stretta. Inoltre, varie apparecchiature scientifiche, animali
da esperimento e materiale di consumo per le ricerche
di laboratorio e di campo furono a carico dell’Istituto
Superiore di Sanità (Laboratorio di Parassitologia) con
il quale il LZM collaborava sui vari temi di ricerca.

Attività di ricerca e controllo. - Inizialmente, in
seguito all’ispezione del territorio costiero corrispon-
dente all’area di Principina (Rapporto del 21/3/1967),

fu concluso che due erano i problemi entomologici sui
quali era necessario indirizzare l’attenzione, i culicidi,
la cui abbondanza aveva creato un serio problema per la
popolazione locale, ed i ceratopogonidi, minuti ditteri
ematofagi che causano nell’uomo irritazioni dermiche
non indifferenti. In seguito, con la crescente richiesta di
altri interventi nel settore della sanità pubblica, furono
ampliati i settori di ricerca con particolare riguardo alle
leishmaniosi.

La preminente attività di ricerca che ha caratterizzato
il Laboratorio in un arco di tempo di circa 15 anni, è
testimoniata dalle numerose pubblicazioni scientifiche
prodotte, 44, delle quali 16 apparse su riviste
internazionali (vedi Bibliografia).

D’accordo con il Medico provinciale fu deciso che
la lotta antilarvale, fino allora indirizzata solo verso gli
anofeli, dovesse da quell’anno essere anche rivolta ai
culicini molesti (Culex spp. ed Aedes spp.). Nel 1970 fu
condotta un’ampia indagine sull’anofelismo residuo nel
grossetano che mostrò una bassissima densità nei focolai
tipici delle specie anofeliche [1]. Dopo tale indagine
l’attenzione fu rivolta alla biologia ed ecologia di specie
moleste di zanzare presenti nella Provincia [2], nonchè
allo studio sull’azione di sostanze antilarvali, come
l’Altosid [3, 4].

Nell’estate del 1977 fu messa in evidenza
un’altissima densità di Anopheles labranchiae nel
territorio di S. Donato (Orbetello). Fu rilevato che
l’infestazione proveniva dai focolai larvali presenti nelle
vaste risaie della zona da poco ampliate. Pertanto fu
deciso, per evitare una diffusione del vettore alle aree
circostanti, di trattare con DDT le pareti interne dei
ricoveri prossimi alle risaie. Tale operazione fu oggetto
di una pubblicazione dell’OMS [5].

Approfonditi studi furono svolti sulla sistematica,
biologia ed ecologia di specie del genere Leptoconops
[6-13]. Tali studi hanno portato alla identificazione delle
specie presenti nell’area ed ai loro focolai larvali.

La diffusione delle leishmaniosi nella popolazione
umana fu determinata attraverso l’uso della leishmanina
intradermica [14-20].

Ricerche sulla leishmaniosi canina, serbatoio
principale dei parassita, mostrarono la vasta diffusione
della malattia [21-24].

Di notevole interesse è stata la ricerca di serbatoi
selvatici di Leishmania con il reperimento, in due zone
della Provincia, di parassiti nel ratto nero e nella volpe
[25-33].

Un altro capitolo di grande importanza ha riguardato
i vettori di leishmaniosi, i flebotomi, che sono stati
oggetto di particolari ricerche [34-38].

E’ stato condotto l’isolamento di ceppi di Leishmania
per la loro tipizzazione biochimica ed è stata creata una
criobanca per comparare i ceppi locali con quelli di altri
focolai di leishmaniosi in Italia ed all’estero [39-42].
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Inoltre, sono state oggetto di ricerche la dirofilariosi
della volpe, che ha mostrato un’ampia diffusione nella
provincia di Grosseto [21], e la toxoplasmosi, risultata
presente tra carnivori e roditori di questa area [43].

Considerato il ruolo della volpe quale serbatoio di
queste importanti zoonosi, è stato condotto uno studio
di tipo etologico sulle abitudini alimentari dell’animale
[44].
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