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ABSTRACT 

In una donna con carcinoma della mammella in progressione plurimetastatica dopo mastectomia 

DX, dissezione ascellare  ripetuti cicli chemio-radioterapici,blocco estrogenico,   la cura biologica 

del Prof. L. Di Bella (MDB) ha prodotto una risposta obiettiva completa e stabile  senza tossicità. Il 

MDB prevede molecole antiproliferative, come somatostatina, inibitori prolattinici ed estrogenici 

insieme a molecole differenzianti e apoptotiche come MLT, Retinoidi, Vitamina E, D3, Vita C, 

Calcio, Aminozuccheri, associate a microdosi  metronomiche di chemioterapici. Gli esami 

ematochimici non hanno evidenziato danni, ma una progressiva riduzione della Prolattina, 

Estradiolo, IGF1, e il mantenimento di bassi livelli di GH. Il risultato obiettivo, in assenza di 

tossicità, di questo caso evidenzia l’efficacia di questa terapia ed è conforme ai positivi risultati già 

pubblicati sull’uso del MDB in 144 casi di  carcinomi del seno, malattie linfoproliferative, e 

carcinomi polmonari al 3° e 4° stadio, carcinomi cervico-facciali. Il MDB, senza necessità di 

ricovero o day hospital, in assenza di rilevante  tossicità, ha evitato i rilevanti effetti collaterali di 

chemio e radioterapia.. Riteniamo utile segnalare il caso per invitare ad un maggiore interesse, 

studio e approfondimento sulle possibilità aperte in oncologia dalla terapia biologica e recettoriale 

MDB. 

INTRODUZIONE 

Remissione completa con Metodo Di Bella (MDB) di un carcinoma mammario in progressione 

(numerose e diffuse lesioni secondarie a livello toracico linfonodale, osseo e  addominale) in una 

donna di 35 anni, precedentemente operata , sottoposta a radiochemioterapia e inibizione 

estrogenica.. Sono riportati i componenti della terapia biologica MDB (Metodo Di Bella) gli esami 



istologici ed ematochimici, strumentali effettuati  prima e dopo il trattamento MDB. Si descrive in 

estrema sintesi il razionale del MDB, documentandone le basi scientifiche e il meccanismo 

d’azione biochimico e molecolare.  

CASO CLINICO 

Donna di 35 anni con carcinoma della mammella insorto in gravidanza, interrotta alla 34° 

settimana di gestazione con taglio cesareo per diagnosi di carcinoma mammario.  

Dopo un ago biopsia da cui risulta un carcinoma infiltrante (G2), la  paziente viene sottoposta, in 

data 03.12.2009, a  mastectomia destra con dissezione ascellare e ricostruzione plastica. L’esame 

istologico relativo riporta la seguente diagnosi: “Carcinoma duttale a medio grado di 

differenziazione, con focale componente intraduttale di tipo solido e con estesa invasione 

vascolare peritumorale. Parenchima mammario esente da neoplasia, con modificazioni di tipo 

gravidico. Focolai di neoplasia intraepiteliale dei dotti (DIN2) con estensione ai dotti retroareolari 

ed estesi fino in prossimità del margine retroareolare. Metastasi linfo-perilinfonodali di carcinoma a 

due linfonodi sentinella e ad un linfonodo di II livello. Istiocitosi dei seni nei rimanenti ventiquattro 

linfonodi esaminati”, e stadiazione pT2(2.5cm) pN1a(3/27) MX  G2  Invasione vascolare estesa; 

ER 90%, PgR 10%, Ki67 15%”, c-erbB2: debole completa nel 70%. 

Seguirono 4 cicli di chemioterapia con schema AC, e terapia ormonale a base di Decapeptyl 

(3,75mg al mese) + Tamoxifene (20 mg die). 

Una PET/TAC eseguita 10 il maggio 2010 rileva una captazione splenica, confermata da una 

successiva ecografia addominale che mostra una piccola area ipoecogena di circa 8 mm in 

corrispondenza del polo splenico superiore. La TAC del 26 maggio 2010 evidenzia multiple lesioni 

focali spleniche solide di natura ripetitiva. 

Nell’Aprile 2011 la paziente si sottopone ad intervento di sostituzione espansore mammario con 

protesi e mastoplastica riduttiva a sinistra. 

30.05.2011 RMN: invariate le immagini spleniche. 

20.09.2011 ECOGRAFIA MAMMARIA E MAMMOGRAFIA: retrazione verosimilmente chirurgica a 

destra, meritevole di controllo. 

04.11.2011 ECOGRAFIA ADDOMINALE: negativa. 

Dall’Aprile 2012 si registra, negli esami ematochimici, un incremento del marcatore tumorale Ca 

15.3 pari a 35,6 per cui la paziente inizia una serie di accertamenti con specifici esami strumentali: 

08.05.2012 PET: iperaccumuli patologici ai tessuti molli della regione mammaria sinistra, ai 

linfonodi parasternali, ai linfonodi dell’ilo epatico, a livello epatico ed al rachide lombare.  



23.05.2012 TAC: piccolo linfonodo parasternale sinistro, adenopatia ascellare destra, dubbia 

adenopatia sopra e sottodiaframmatiche e lesioni ossee all’ala iliaca destra. La RMN del rachide 

non conferma lesioni ossee mentre la RMN del bacino conferma le lesioni all’ala iliaca destra. 

Nel giugno del 2012 la paziente inizia il Metodo Di Bella: 

 

RICETTA: 

Ac Retinoico                      gr 0,5   

axeroftolo palmitato        gr 0,5  

betacarotene                     gr 2 

in  alfa tocoferile acetato gr 1000  un cucchiaio  mattino ,mezzodì , e sera almeno  15’  prima 

del pasto , aggiungendo nel cucchiaio 

Diidrotachisterolo 12  gocce nel cucchiaio  per somministrazione (36/dì)   

Decapeptyl  3,75 mg una fiala intramuscolo ogni 4 settimane  

Somatostatina fiale da 1 mg. Aspirare una fiala (da  1mg ) di somatostatina  in una  siringa da 10 

ml  e aggiungere soluzione fisiologica fino riempire completamente tutta la siringa .Collegare la 

siringa al temporizzatore, innestare nella siringa un ago Micro-flo T  GA 27 da 0,4mm x10 mm e 

iniettare sottocute la sera 3 ore dopo cena regolando il temporizzatore a 12 ore. Almeno per il 1° 

mese, poi a 10 ore) Iniziare con una sola fiala (1 mg ), (riempiendo tutta il resto della siringa con 

fisiologica) aumentando di una fiala (1 mg) la settimana fino a tre fiale (3 mg ) 

Tetracosactide     0,25 mg   fiale   nella stessa siringa con la somatostatina a giorni alterni 

compatibilmente con  pressione e glicemia  

Octreotide a lento rilascio    20 mg  ogni 20 giorni   

Melatonina  MDB 5 mg ,tre compresse mezzodì ,e  la sera ai pasti , e  10   prima di coricarsi  ( 

solubili in acqua ) 16 cpr al dì per complessivi 80 mg  

I SEGUENTI PRODOTTI DURANTE UN PASTO O SUBITO DOPO 

Dostinex mezza compressa    a mezzodì  2 volte la settimana  

Parlodel 2,5 mg mezza   compressa  mattino e sera 

Arimidex una cpr al dì (in sostituzione del Tamoxifene 1 cp die) 



Endoxan  50 mg una cpr mattino e sera  

Ac  Ascorbico (Vit C) ½   cucchiaino in un bicchiere d’acqua mezzodì e  sera durante il pasto con  

Calcium Sandoz 1\2 bustina nello stesso bicchiere 

Condroitinsolfato 500 mg 2 cps mattino e sera  

Calciolevofolinato 22 mg una cps al  giorno  

Zofran Se vomito  una compressa da 8 mg ,o  una supposta   o una fiala intramuscolo  da 8 mg 

 

30.05.2012 BIOPSIA ALA ILIACA DESTRA: metastasi massiva di carcinoma mammario ER 40%, 

PgR 10%, Her2 debole. La revisione dei vetrini con valutazione della cromogranina rileva una 

positività nel 20% delle cellule neoplastiche.  

13.12.2012 PET:dopo sei mesi di applicazione del MDB  regressione pressoché completa delle 

captazioni a livello epatico, osseo e linfonodale.  

23.01.2013 TAC: regressione parziale ottima della malattia con lesione epatica residua di dubbia 

natura (12mm) tra VII ed VIII segmento. 

25.01.2014 PET: negativo per iperaccumuli patologici (eccetto le aspecifiche alterazioni 

spleniche). 

Dal Gennaio 2014 la paziente interrompe terapia a base di Endoxan e prosegue con le terapie 

ormonali / Biologiche.  

I successivi esami strumentali hanno mostrato la remissione completa della malattia: 

01.07.2014 PET TOTAL BODY:  Il fegato appare appare esente da lesioni focali identificabili con 

la metodica; nel contesto della milza persistomìno alcune piccole e sfumate ipodensità; in 

particolare due più voluminose (7-8mm) e un altro paio puntiformi. Rispetto all’ultimo studio TC 

appaiono, comunque, più sfumate (appena evidenti nella fase portale e tardiva dello studio) e nel 

complesso lievemente ridotte di dimensioni. 

08.07.2014 ECO-MAMMOGRAFIA:  A destra esiti di mastectomia radicale e mastoplastica con 

protesi in sede ed integra: seno sinistro a struttura fibroadiposa senza evidenti focalità sospette. 

23.01.2015 PET TOTAL BODY:  L’odierno controllo PET è stato confrontato con il precedente del 

25.01.2014. Limitatamente al potere risolutivo della metodica (circa 5mm) non si documentano 

anomalie della distribuzione del tracciante nelle regioni corporee esaminate, in particolare non più 

documentabili le aree di focale accumulo del radiofarmaco precedentemente descritte a livello 



splenico. Non si evidenziano anomalie delle distribuzioni del tracciante nelle restanti regioni 

corporee esaminate. 

16.05.2017 PET TOTAL BODY – CONCLUSIONI: l’esame PET/TC non ha documentato la 

presenza di aree di iperaccumulo del radiofarmaco sicuramente riferibili a recidiva di malattia e/o a 

lesioni ripetitive. 

 

RISULTATI 

 

LA TERAPIA E IL DECORSO CLINICO 

La paziente, nel giugno del 2012  , per la ripresa di malattia, dopo aver rifiutato un secondo ciclo di 

Chemioterapia che le era stato proposto, ha chiesto di essere curata con il Metodo Di Bella, che 

prevede l’impiego sinergico di molecole ad azione differenziante, citostatica, apoptotica, 

antiproliferativa, con incremento dell’attività immunitaria. La somministrazione continuativa per 

circa 6 mesi di 100 milligrammi di ciclofosfamide al giorno, insieme a tutti i componenti del MDB, 

per l’azione mieloprotettiva, antidegenerativa e trofica su parenchimi e tessuti soprattutto della 

MLT e degli alti dosaggi di Vitamina E, Retinoidi, vitamine C e D3, non ha causato alcuna tossicità 

midollare, epatorenale, metabolica, cardiocircolatoria, neurologica, né depressione immunitaria. 

Non ha provocato rilevanti  alterazioni  della crasi ematica e della dinamica midollare. Nella terapia 

Di Bella viene utilizzato Endoxan (ciclofosfamide) in dosi che oscillano tra 50 e 100 milligrammi al 

giorno con finalità apoptptiche , non citolitiche come nei protocolli oncologici  . Confrontando 100 

mg /die di ciclofosfamide del MDB  con i 10 ai 12 grammi in vena nelle monoterapie pretrapianto 

delle malattie linfoproliferative si ha  un rapporto di 1 a 100. 100 milligrammi, invece di 10 grammi, 

non si ottiene un effetto citolitico o citotossico, ma un effetto totalmente diverso, apoptotico; si Nel 

Nel giro  di sei mesi la paziente, conducendo a domicilio la terapia ha ottenuto una remissione 

parziale prima, e completa subito dopo, che le ha consentito la ripresa  dell’attività lavorativa.  

 

Principi Attivi [ componenti della terapia prescritta (MDB)] : 

1) Somatostatina (14 aminoacidi), iniettata sottocute di notte nell’arco di 10 ore mediante un 

temporizzatore per la breve emivita (circa 3 minuti) in coincidenza del picco notturno di 

increzione del GH 

 

2) Bromocriptina da 2,5 mg 1\2 cpr mattino e sera per l’inibizione della prolattina, potente e 

ubiquitario ormone mitogeno. 



 

3) Cabergolina 1\2 compressa 2 volte la settimana, potenziatore dell’attività della 

bromocriptina con emivita nettamente maggiore. 

 

4) soluzione vitaminica, secondo la formulazione del prof. Di Bella: 

 

 Ac Retinoico                            gr 0,5   

 

 axeroftolo palmitato                 gr 0,5 

 betacarotene                            gr 2 

 Alfatocoferile acetato ………… gr 1000 

 

5) Diidrotachisterolo (Vit D3 di sintesi): 10 gocce nello stesso cucchiaio assieme al composto 

vitaminico per ogni somministrazione ( 30 gocce al dì) 

 

6) Melatonina chimicamente complessata con adenosina (mediante un legame di idrogeno) e 

glicina, secondo la formulazione del Prof Di Bella: Melatonina 12%, Adenosina 51%, 

Glicina 37% 

 

7) Inibitore delle aromatasi una compressa die 

 

8) Ciclofosfamide 100mg die 

 

9) Calcio 1 gr 2/die con l’acido ascorbico 

 

10) Ac ascorbico2 gr, insieme al calcio in un bicchiere d’acqua x 2 volte al dì durante il pasto. 

 

DISCUSSIONE 

RAZIONALE DELLA TERAPIA 

 

La terapia biologica MDB ha lentamente e progressivamente ottenuto una risposta obiettiva 

completa, in assenza di tossicità, attraverso un meccanismo d’azione recettoriale, differenziante, 



apoptotico e antiproliferativo, con criteri, finalità e meccanismi d’azione totalmente difformi dalle 

consuete terapie citotossiche e citolitiche.  

La risposta obiettiva al MDB (Metodo Di Bella) si è estesa alla risoluzione delle lesioni epatiche, 

linfadenopatie toraciche, adenopatie ascellari, sotto e sopradiaframmatiche, ossee e spleniche che 

non sono state più riscontrate. 

. Il risultato obiettivo, in assenza di tossicità, mediante la riduzione progressiva, fino alla 

scomparsa, delle  lesioni metastatiche, evidenzia l’efficacia e tollerabilità di questa terapia.  
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