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Premessa. Contaminazione ambientale. Il ruolo dei contaminanti ambientali nella 
patogenesi di numerose malattie è ormai ampiamente documentato. Tali contaminanti 
(“pollutants”) fanno parte della grande categoria dei composti xenobiotici e si ritrovano 
nell’ambiente in concentrazioni più elevate rispetto ai “livelli naturali”. Essi sono 
generalmente differenziati in biodegradabili e non-biodegradabili; i primi sono prodotti di 
decomposizione, mentre i secondi non vengono degradati dai microrganismi e 
comprendono: metalli tossici, sostanze plastiche e detergenti (1). Molte sostanze chimiche 
altamente tossiche, diffuse nell’ambiente in seguito a procedimenti di tipo industriale, 
vengono utilizzate per incrementare la produttività in agricoltura (2). Nell’ambito del 
deterioramento ambientale, la contaminazione delle acque assume le proporzioni più 
significative per la salute umana. I maggiori “tossici” presenti nelle acque di superficie 
sono: metalli pesanti, pesticidi e composti fenolici. I metalli più altamente tossici sono 
metalli non essenziali, quali cadmio, piombo e mercurio, oltre a nickel e cromo. Tuttavia 
persino il rame, ad elevate concentrazioni, può essere causa di dànni per animali, piante e 
soprattutto per l’uomo (1). Metalli tossici e malattie neurodegenerative. L’esposizione a 
piombo e mercurio dei bambini in corso di sviluppo è stata recentemente associata al 
grave rischio di insorgenza di patologie neuro-degenerative (3). Inoltre, sia l’esposizione a 
metalli pesanti quali piombo e mercurio, sia quella ad eccessive quantità di metalli non 
pesanti quali ferro, rame e manganese sembrano responsabili dello sviluppo della malattia 
di Parkinson e di altre forme di parkinsonismo (4). Cadmio, mercurio e rame risultano 
coinvolti nella patogenesi della neuro-tossicità attraverso una modificazione della catena di 
trasporto elettronico mitocondriale (5). L’ alterazione omeostatica di metalli non tossici, 
come rame, ferro e zinco, sembra altresì capace di mediare la aggregazione e la funzione 
neuro-tossica delle placche di beta-amiloide, caratteristiche della malattia di Alzheimer (6). 
Un metallo tossico meno noto, come il tallio, è in grado di indurre neuropatia periferica 
(7). 
Abbiamo studiato per lungo tempo pazienti affetti da patologie neurologiche e ne abbiamo 
valutato l’intossicazione da parte di metalli pesanti. Poiché in molte di tali malattie lo stress 
ossidativo indotto dalla produzione di radicali liberi gioca un importantissimo ruolo 
patogenetico (8), abbiamo sottoposto i pazienti intossicati a trattamento con Cellfood®, al 
fine di metterne in evidenza l’attività protettiva antiossidante. 

Materiali e metodi. Abbiamo sottoposto pazienti portatori di malattie neurologiche sclerosi 
multipla (SM), sclerosi laterale amiotrofica (SLA), Alzheimer (ALZ), Parkinson (PAR), 

fibromialgia (FBM)  a un test di chelazione, al fine di verificarne la intossicazione da metalli 

pesanti. Il test è consistito nella somministrazione lenta (circa 2 ore) ad ogni paziente del 
chelante EDTA (acido etilendiamino tetracetico, diluito in 500 ml di soluzione fisiologica) e 
nella successiva raccolta delle urine da parte del paziente stesso per la durata di 12 ore. 
Le urine, inviate al Laboratory of Toxicology (Doctor’s Data Inc., St.Charles, IL USA.), sono 
state testate per la presenza di 20 metalli tossici (espressi in microgrammi/g creatinina). 
Cellfood® è stato somministrato secondo la posologia adottata a livello clinico, fino 
all’assunzione di 20 gocce/3 volte al giorno. Abbiamo studiato, prima e dopo la 
somministrazione di Cellfood® per 3 e 6 mesi, i livelli ematici di folato eritrocitario, 
vitamina B12 attiva, specie reattive dell’ossigeno, capacità antiossidante totale, LDL 
ossidate, emoglobina glicata ed omocisteina. 



Risultati. Abbiamo analizzato i mineralogrammi ottenuti dopo il test di chelazione di 426 
pazienti. Riportiamo qui di seguito i livelli considerati “basali” (non tossici) di tutti i metalli 
pesanti esaminati. 
 

 
Le tabelle riportano i dati ottenuti. 
 

 
 
Numero dei metalli tossici con livello di tossicità al di sopra del cut-off e patologie 
neurodegenerative presenti nella popolazione (%) 
 

 
 
I pazienti sottoposti a 3 e/o 6 mesi di trattamento con cellfood hanno rivelato, rispetto a 
quelli sottoposti al solo trattamento chelante, un significativo incremento dei parametri 
clinici: migliore capacità di deambulazione, ridotta astenia, aumento dell’ equilibrio, 
sensazione generalizzata di benessere. Inoltre negli stessi pazienti si è dimostrato un 
miglioramento dei parametri correlati allo stress ossidativo. 
 
Conclusioni. Poiché noi abbiamo precedentemente dimostrato che Cellfood® è in grado di 
migliorare l’attività metabolica delle cellule endoteliali (9), possiamo preliminarmente  
affermare, in considerazione dell’importante ruolo emergente delle cellule endoteliali nella 
fisiopatologia e nella terapia della SM (10), che l’azione di cellfood su tali cellule potrebbe 
spiegare l’effetto positivo del trattamento con Cellfood® evidenziato nei pazienti portatori 
di SM e di altre patologie neurodegenerative. 
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25 108 1 10 0,80 9 0,30 3 10 2 0,30 1 0,30 9 0,80 0,03 15 0,50 0,03 0,40 

 POPOLAZIONE ANALIZZATA 

 UOMINI DONNE 

ETÀ (ANNI) 219 207 

<40 33% 37% 

40-60 54% 49% 

>60 13% 14% 

sm; 
67,37% 

sla; 
1,64% 

par; 
3,99% 

fbm; 
1,88% 

alz; 
1,64% 

pat non 
n.d.; 

4,23% 

sani; 
19,25% 
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