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PREMESSA 

Contrariamente alla disinformazione ampiamente diffusa dalla propaganda dei circoli di 

potere, il Metodo Di Bella (MDB) antitumorale, non è ”alternativo” nell’accezione comune 

del termine, ma rappresenta l’integrazione razionale delle conoscenze mediche 

definitivamente acquisite e delle emergenti evidenze scientifiche, in una clinica affrancata 

da inquinamenti politico-commerciali e speculativi.  

In tutti i tumori solidi (gli altri tumori, una minoranza, sono leucemie) la chemio e/o 

radioterapia, in base a dati verificabili e documentati della letteratura, non hanno alcuna  

capacità di ottenere guarigioni stabili, né di eradicare alcuna neoplasie. Diversamente (se 

esistessero protocolli farmacologici in grado di guarire un tumore) la chirurgia dei tumori non 

avrebbe senso. Al contrario, come risaputo, gli attuali  protocolli oncologici non possono 

sostituirsi ad un intervento chirurgico. Questi protocolli, in una certa percentuale che varia in 

base alle caratteristiche istologiche, immunoistochimiche, alla stadiazione, localizzazione ed 

estensione del tumore, alle condizioni del paziente e all’interessamento di organi vitali o meno, 

possono ottenere riduzioni, o remissioni, risposte obiettive (riduzioni della massa tumorale) di 

durata variabile, ma mai permanenti, penalizzate peraltro da tossicità e dall'effetto mutageno 

della chemio che seleziona popolazioni neoplastiche più aggressive e resistenti in un 

organismo  già debilitato  e immunodepresso. Non sono  rari  i  casi  in  cui chemio e/o 

radioterapia  non ottengono neppure questi temporanei effetti, o li conseguono in forma ridotta,  

e di breve durata. E’ fondamentale considerare, per chi ha intenzione di intraprende il Metodo 

Di Bella (MDB) che più è elevato il numero (e il dosaggio) dei cicli chemio-radio terapici 

effettuati, meno il MDB potrà esercitare la sua efficacia. Tuttavia in alcune situazioni critiche 

e stadi avanzati, in progressione dopo trattamenti chemio-radioterapici, il MDB (se non 

irrimediabilmente compromesse funzioni vitali), ha ugualmente incrementato  l’aspettativa di 

vita in condizioni più accettabili, rispetto alle mediane di sopravvivenza riportate dalla 

letteratura, nelle stesse patologie e stadi. L’efficacia del MDB è direttamente proporzionale 

alla precocità del trattamento rispetto all’insorgenza (non all’accertamento del tumore che 

può essere tardivo rispetto all’insorgenza). Più è precoce l’applicazione del MDB rispetto 

all’inizio della malattia, maggiori sono le probabilità di conseguire risultati positivi.  
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Modalità d’impiego del MDB 

Il medico di famiglia va informato della scelta di applicare il MDB, che può condividere o 

meno. Tranne qualche componente prescrivibile anche dal medico di base (es: Dediol, 

Calcium Sandoz, Zofran, Parlodel, Dostinex) la maggior parte dei farmaci del MDB non è 

erogata dal Servizio Sanitario Nazionale.  

Allego, in coda al presente Vademecum, la documentazione scientifica sull’azione 

antitumorale di ogni singolo componente del Metodo Di Bella e del loro effetto sinergico, nel 

contesto multiterapico del MDB, e i relativi riferimenti bibliografico/scientifici.  

 

Trattamento dei sintomi più frequenti e dei possibili effetti collaterali 

Per eventi avversi, effetti collaterali e controindicazioni delle specialità medicinali del MDB, 

leggere attentamente, quando presenti, le indicazioni riportate nel foglietto illustrativo allegato 

al prodotto. Non si sono registrati, ai dosaggi, tempi e modalità d’impiego nel MDB, effetti 

tossici di rilievo, né di lunga durata, ma trattabili , quando si verificano.  Per i prodotti galenici 

(prodotti da farmacisti preparatori) in una minoranza di casi, nelle fasi iniziali  del trattamento 

con il Metodo Di Bella, l’infusione della Somatostatina con il temporizzatore può  causare 

nausea, più difficilmente  vomito, diarrea, astenia, sintomi tuttavia solo raramente di elevata 

intensità. In questi casi generalmente si verifica un progressivo e graduale adattamento e 

miglioramento nel giro di una-due  settimane. Questi sintomi sono nettamente più frequenti ed 

evidenti soprattutto in pazienti in stadio critico, avanzato, particolarmente se pretrattati con 

chemio/radioterapia. Anche patologie gastrointestinali (gastrite, ulcera gastro-duodenale, 

reflusso, coliti, dispepsie insufficienze epato-digestive) o neuropsichiatriche (ansia, 

depressione, agitazione, emotività, attacchi di panico, irritabilità) possono favorire, 

intensificare e portare a sopravvalutare maggiormente questi sintomi che, nella grande 

maggioranza dei casi, non sono né gravi né durevoli. Generalmente sono espressi con intensità 

proporzionale allo stadio della malattia in cui si inizia il MDB, e ai danni di funzioni e organi 

vitali, sofferti nel corso di trattamenti chirurgici o chemio/radioterapici, oppure causati dalla 
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progressione tumorale e disseminazione metastatica in organi e tessuti. Anche l’ipertono 

vagale (manifestato da facilità alla nausea o vomito), malattie metaboliche, tra cui il diabete, 

insufficienze pancreatiche esocrine, epato-digestive, respiratorie, malattie cardiocircolatorie, 

possono indurre, o amplificare, questi sintomi, così come possono risentirne maggiormente 

soggetti affetti da diatesi allergiche.  

I disturbi più frequenti sono:  

nausea, e/o vomito, dovuti all’azione della somatostatina sulle secrezioni e motilità 

dell’apparato digerente. In misura inferiore  possono essere indotti dall’analogo octreotide, e 

ancora meno dalle preparazioni LAR  di Octreotide a lento rilascio. Sono possibili anche 

meteorismo, senso di pesantezza , dissenteria, astenia, inappetenza. Diversi accorgimenti 

consentono di ridurre intensità e durata di questi sintomi: 

a) l’applicazione del temporizzatore per l’infusione di somatostatina almeno 3 ore dopo 

una cena serale leggera.  

b) ridurre decisamente soprattutto la componente grassa dell’alimentazione: maionese, 

burro, ragù, panna, salumi, insaccati, pasticceria 

c) eliminare fritture, vino, birra e alcolici).  

d) eventualmente a metà pomeriggio fare un pasto leggero, ridotto, con frutta, pane tostato 

o altro, con la funzione di alleggerire quello serale.  

e) il Prof Di Bella, 2-3 volte la settimana, consigliava di sostituire farinacei, pasta o riso 

con passati di legumi: ceci lenticchie piselli fagioli fave (eliminando la buccia poco 

digeribile e causa di gonfiore e meteorismo) cui si può aggiungere una modesta quantità 

di carne bianca frullata. La frammentazione così ottenuta favorisce e rende più rapida 

la digestione. I legumi sono ricchi di proteine, contengono quasi tutti gli aminoacidi 

essenziali (quelli mancanti sono contenuti nella carne, il cui apporto , anche in modeste 

quantità è pertanto  indispensabile). I legumi sono inoltre poveri di grassi e carboidrati.  

f) introdurre pochi liquidi durante il pasto, bere a volontà fino a 20-30 minuti prima del 

pasto o almeno 3 ore dopo.  

 

Consigli alimentari 
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Riporto in estrema sintesi alcuni consigli alimentari, che verranno sviluppati e tratti 

estesamente nel mio libro in corso di stampa “La prevenzione farmacologica dei tumori” 

CARNE 

Ridurre al minimo possibile le porzioni di carne, specialmente rossa (per ridurre l'incre-

mento dell'infiammazione). Si suggerisce di consumare carne controllata come  prove-

nienza (allevamenti a terra , assenza di ormoni ed antibiotici) . La selvaggina e le carni 

rosse, incluso il vitello , sono da consumare  raramente, sono preferibili carni bianche . 

PESCE 

Preferire pesce azzurro (alici, sardine, sgombri , orate , branzini, tonno al naturale o fresco, 

salmone fresco) per aumentare le quote di acidi grassi polinsaturi omega3. I pesci di grossa 

taglia presentano a volte un  potenziale rischio maggiore di inquinamento da metalli pe-

santi. 

LATTE, LATTICINI E FORMAGGI 

Controllare la provenienza di questi alimenti che devono essere solo di alta qualità e privi 

di additivi ed ormoni. Questi alimenti contengono grassi saturi perciò devono essere ridotti, 

non eliminati. Generalmente, con le eccezioni dovute all’età, peso, altezza, dispendio ener-

getico, sarebbe opportuno non superare la quota di 10gr di grassi saturi al giorno. 

UOVA 

Preferire solo il bianco dell'uovo (per non incrementare la quota di acido arachidonico 

presente nel rosso d'uovo) e il rosso preferibilmente una volta la settimana. 

 

VERDURA 

Si raccomanda di preferire la verdura COTTA. In particolare , vegetali appartenenti al 

gruppo delle Crucifere (broccoli, broccoletti, cavolo verza, cavolo cappuccio, cavolfiori), 

carciofi, carote, cipolle,  porri, zucchine, fagiolini, pomodori, peperoni, melanzane. Cuo-

cere la verdura in modo naturale in pochissima acqua oppure , dopo averla tagliata in 

pezzi piccoli, ripassarla in padella con coperchio per 5-15 minuti, in  base  al tempo di 

cottura, soltanto con olio extravergine d'oliva . Per tutte le verdure, variarle e preferire 

quelle di stagione. 
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SALE 

Usare meno sale in cucina ed evitare di aggiungerlo a tavola. Ridurre il consumo di 

stuzzichini salati quali patatine e noccioline. Preferire i prodotti pronti a basso contenuto 

di sale e il burro non salato o a basso contenuto di sale. Fare uso di spezie e erbe aromatiche 

per ridurre il consumo di sale sul cibo. 

ZUCCHERO  

Da utilizzare moderatamente. Evitare dolcificanti artificiali come aspartame , saccarina , 

acesulfame K, ciclammato 

LEGUMI 

Queste sono le proteine migliori da utilizzare .  

I legumi (fagioli, ceci, piselli, lenticchie ecc.) forniscono, in aggiunta a rilevanti 

quantità di fibre , anche quei nutrienti principali come il ferro, altri oligoelementi e 

proteine di buona qualità biologica sostitutivi di carne, pesce e uova. La combina-

zione di legumi con cereali senza glutine , oltre ad ampliare le possibilità di scelte e 

di alternative , offre un piatto bilanciato dal punto di vista nutrizionale. 

FRUTTA FRESCA 

Porre attenzione alla scelta della frutta , preferendo quella a basso contenuto di zuccheri 

(es.: albicocche , arance, cocomero , fragole, lamponi, mandarini , mele, meloni, mirtilli, 

more, pompelmo, ribes, susine). Si consiglia di preferire frutta di stagione. La frutta 

dovrebbe essere consumata preferibilmente lontano dai pasti e a colazione . 

FRUTTA SECCA 

Scegliere preferibilmente le noci, per il contenuto di acido alfa-linolenico (omega-3) e 

le nocciole, per il contenuto di acido oleico(omega 9). I semi di lino tritati sono la fonte 

più ricca di acido alfa-linolenico (omega-3).  Utilizzare modeste quantità di altra frutta 

secca o salata (mandorle, arachidi, pistacchi, anacardi, noci pecan) per il contenuto di 

omega-6 a potenziale attività infiammatoria . In genere, la frutta secca contiene elementi 

importanti per la salute (magnesio, zinco,  ferro,  rame, fosforo, etc...) ma anche il 50% 

in peso di grassi e non poche calorie . Deve essere utilizzata soprattutto per assumere 

fonti di grassi nobili non facilmente reperibili in altri alimenti.  Considerare  il   potere 

saziante della frutta secca, in bassa quantità, come spuntino. 
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BEVANDE ALCOLICHE 

Si suggerisce di non consumare  abitualmente bevande  alcoliche (vino, birra, super 

alcolici) per non sovraccaricare l'attività epatica e per non contribuire ad innalzare lo 

stato infiammatorio. 

CARBOIDRATI 

Questi alimenti vanno consumati una volta al giorno e preferibilmente non di sera. 

Alternare spesso le farine usuali alle integrali (facendo attenzione all'etichetta degli ali-

menti confezionati per  verificare  l'assenza  di grassi animali, strutto e oli vegetali) . In 

commercio sono anche disponibili paste con grano "antico" e fibre che sono  molto  

indicate per la funzionalità intestinale e il basso indice glicemico . E’ meglio alternare il 

consumo di  riso bianco con quello integrale, nero, o basmati. Si consiglia di preparare 

piatti di pasta integrale o farro o orzo mescolati a legumi o verdura. 

                                                      DOLCI 

Sostituire sempre il burro, nella preparazione dei dolciumi in casa, con yogurt , e se è 

necessario un maggiore condimento aggiungere olio extravergine di oliva. Ridurre l'im-

piego di zucchero e preferire dolcificanti quali malto o sciroppo di riso/miglio/orzo op-

pure miele e sciroppo d'agave. Farcire con marmellate senza zucchero. Controllare gli 

ingredienti di dolci e biscotti confezionati, evitando quelli con una elevata quantità di 

grassi saturi, come burro oppure oli vegetali di palma. Cercare prodotti con olio di oliva 

oppure di girasole , e con grassi totali di circa 3-5%. 

OLIO 

Olio di oliva extravergine: usato a crudo o per cottura abbondantemente .  

Al momento dell'acquisto preferire quello confezionato in bottiglie ambrate che ne preser-

vano l'integrità.  

Olio di semi:  data la prevalenza nella dieta di alimenti che contengono omega-6 a possibile 

effetto infiammatorio, è importante ridurre, non necessariamente eliminare   l’olio di mais, 

soia, arachidi, girasole) .  Per migliorare l’apporto di  omega-3 nell'alimentazione , utilizzare 

qualche volta a settimana, come condimento, l'olio di lino spremuto a freddo (eventual-

mente mescolato ad 1 cucchiaio di olio di oliva ). 

GRASSI  IDROGENATI 
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Controllare sempre le etichette di alimenti quali brioches, snack dolci, salatini , fritti 

industriali (es. patate fritte surgelate) , krapfen, dadi per brodo, preparati per minestre , 

alimenti da fast-food , popcorn, patatine in busta, per accertarsi dell'assenza di grassi 

idrogenati . La dicitura oli vegetali non idrogenati, senza ulteriori specifiche , indica 

prevalentemente l'utilizzo di olio di palma, ricco di acidi grassi saturi che devono essere 

evitati (max 8-10 g/die). Fare anche attenzione all'etichetta per la presenza di oli deodo-

rizzati, per il contenuto di acidi grassi trans . 

 

Evitare la “moda”, oggi insistentemente suggerita e seguita, di bere senza un naturale 

stimolo a farlo: si affaticherebbero inutilmente i reni. Evitare il più possibile di bere du-

rante i pasti, ma farlo qualche tempo prima e dopo.  

In particolare, quanti sono affetti da problemi gastro-intestinali, farebbero bene a consu-

mare cibi “asciutti ” evitando quelli brodosi. 

Ogni indicazione nutrizionale  dovrebbe essere attentamente valutata, dal medico di 

famiglia, in funzione dello stato di salute del paziente. 

 

 

Uso del temporizzatore per l’infusione di somatostatina 

Soprattutto nei primi 2 mesi regolare il temporizzatore a 12 ore. Più è prolungata l’infusione, 

più è tollerato ed efficace l’effetto della somatostatina e/o octreotide.  

In caso di nausea o vomito al mattino almeno 60 minuti prima dell’assunzione della soluzione 

dei retinoidi, prendere una cpr di Zofran 8 mg (o analoghi a base di Ondasterone). Se questo è 

insufficiente, passare all’iniezione intramuscolare da 8 mg. Altri antiemetici comunemente 

usati in queste situazioni  a base di Metoclopramide, Domperidone Alizapride, Levosulpirie 

(Nomi Commerciali : Plasil, Peridon, Litican, Levopraid) sono nettamente controindicati in 

quanto incrementano la prolattina, ormone ipofisario, che interagisce  direttamente con il GH 

(ormone della crescita) per promuovere la crescita tumorale, rappresentando una potente 

induzione  alla proliferazione e progressione neoplastica. Sono nettamente e assolutamente 
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controindicati anche fumo e alcol per l’elevato e documentato effetto cancerogeno potenziato 

dall’interazione. Non ci sono generalmente (ad eccezione di cardiopatie) controindicazioni per 

2-3 caffè al dì, che al contrario possono contenere la sonnolenza iniziale indotta in certi casi, 

soprattutto per il primo mese, dagli elevati dosaggi della melatonina idrosolubile ( ad elevata 

biodisponibilità ed efficacia antitumorale). Se vi è diarrea persistente, oltre ad usare 

regolarmente fermenti lattici, e limitare per 1-2 settimane i retinoidi alla sola somministrazione 

del mattino, sospendere il calcio in bustine fino alla remissione della diarrea, e aumentare al 

massimo (12 ore) la durata dell’infusione della somatostatina. In questi casi prendere  farmaci 

a base  di   loperamide ( N.C.: Dissenten o Imodium) 2 cps alla prima scarica e 1 cps ad ogni 

evacuazione successiva. Generalmente sono sufficienti 3-4 cps al dì, se il disturbo persiste non 

superare comunque le 6 cps al giorno. Aggiungere, nei casi  più resistenti,  1 cps di Tannato 

di Gelatina 3 volte al dì (N.C: Gel Enterum capsule). Se ipotizzabile una concausa infettiva 

della dissenteria  da germi intestinali patogeni , spesso resistenti ai comuni trattamenti, 

associare per 3 giorni  Cliochinolo capsule da 125 mg,3 cps mattino e sera (6 al dì), farmaco 

galenico, non reperibile come specialità medicinale , ma prodotto dalle  farmacie specializzate 

nella preparazione dei farmaci MDB. Associare al Cliochinolo una cpr di Neomicina 

Solfato+Bacitracina mattino e sera x 3 giorni (N.C.: Bimixin) e due cpr x pasto (6 al dì) di 

Lisozima 500 mg. In presenza di difficoltà  digestive utilizzare enzimi pancreatici digestivi 

come  Pancrelipasi, ( N.C.: Creon 10.000) 1 cps a mattino, 2 mezzodì e sera. Se si verificano 

meteorismo, fermentazioni intestinali, gonfiore, associare alla fine del pasto a mezzodì  e  

sera due  capsule di  Dimeticone Attivato  (N.C.: Mylicon Gas), per 2, massimo 3 settimane. 

Se acidità, reflusso, gastrite, usare prodotti a base di Omeprazolo (N.C.: Antra, Losec, ecc), 

Lansoprazolo (N.C.: Prevacid, Lansoxecc) Esomeprazolo (N.C.: Axagon, Nexiumecc), 

Pantoprazolo ( N.C. Pantopan, Pantorc ecc; Rabeprazolo sodico ( N.C. Pariet) o i corrispettivi 

analoghi generici, nei dosaggi da 10 mg a 40 mg, a giudizio del medico di base. Diversamente 

con le stesse indicazioni, Ranitidina 300 mg ( N.C.  Zantac, o analoghi ) 1 cps al dì associando 

eventualmente se necessario, antiacidi a base di Magnesio Idrossido ( N.C. Maalox o analoghi 

). Se reflusso Sodio Alginato e Bicarbonato un cucchiaio 3 volte al dì ( N.C. Gaviscon o 

analoghi ). Per dolori addominali, coliche sono adatti Butilbromuro di Joscina oppure di 

Belladonna estratto 1% Josciamina + Papaverina Cloridrato ( N.C. Buscopan e/o Antispasmina 

Colica ). In alcuni casi, più frequentemente nelle forme latenti o accertate di diabete 
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(frequentemente il diabete precede e favorisce l’insorgenza delle neoplasie), per l’effetto della 

somatostatina, può verificarsi un lieve incremento della glicemia che generalmente non 

raggiunge livelli preoccupanti. Questo incremento può verificarsi più facilmente  nei casi in 

cui il MDB prevede l’ uso del l’ACTH di sintesi, il Tetracosactide (N.C. Synachten). Se 

malgrado una limitazione dell’apporto di carboidrati (zuccheri) si registrano ugualmente livelli 

elevati di glicemia, il dosaggio  e la scelta degli ipoglicemizzanti deve essere gestita e 

monitorata dal medico di famiglia. Si consiglia, quando possibile, l’impiego di 

ipoglicemizzanti orali a base di Metformina, che ha dimostrato anche qualche attività 

antitumorale. Spieghiamo anche in sintesi come trattare malattie intercorrenti in corso di 

applicazione del MDB nelle neoplasie, come influenze, raffreddori malattie dell’apparato 

respiratorio o digerente. Per alcune di queste patologie più frequenti nelle stagioni fredde 

(raffreddore, influenza tosse, faringite, bronchite) è bene tenere già in casa per un pronto uso 

alcuni prodotti compatibili con MDB, efficaci e tollerati come il Lisozima 500 cps e le 

iniezioni di immunoglobuline (da tenere in frigo), che richiederebbero tempi di attesa variabili. 

E’ essenziale un uso immediato intensivo e continuativo del Lisozima ai primissimi sintomi 

di raffreddore, faringite o influenza, ciò abbrevia notevolmente il decorso, limita le 

complicazioni, i sintomi e le ricadute, potenzia notevolmente l’effetto degli antibiotici e ne 

limita l’uso. Ha uno spettro d’azione molto ampio  su  virus, protozoi e batteri. Il Lisozima è 

un componente dell’immunità naturale (quarta frazione del complemento) non ha alcuna 

tossicità, né acuta né cronica, e agisce anche su alcuni germi responsabili di patologie 

intestinali. Per patologie delle vie respiratorie è opportuno tenere in casa e usare ai primi 

sintomi oltre al Lisozima, anche collutori iodati per gargarismi ripetuti e prolungati (senza 

diluire il prodotto), almeno 3 -4 volte al dì. Per detergere le cavità nasali e abbreviare il decorso 

di rinofaringiti, sinusiti, influenze, oltre i prodotti citati, sono utili anche i lavaggi nasali 3-4 

volte al dì con soluzioni fisiologiche e/o saline. Se persistono tosse, catarro, bronchite, è 

opportuno ricorrere ad aerosol con antibiotici ad ampio spettro.  Per la febbre usare tachipirina 

o novalgina ( o analoghi a base di paracetamolo o metamizolo) a meno che non si siano 

evidenziate allergie a questi prodotti. Si può verificare  un’ anemia (carenza di globuli rossi 

ed emoglobina) e/o leucopenia (carena dei globuli bianchi) soprattutto in pazienti pretrattati 

con chemio/radioterapia, e/o in stadio critico, avanzato che generalmente recedono alla 

somministrazione di eritropoietina (Eprex 10.000 o analoghi) che è consigliabile se 
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l’emoglobina (parametro di riferimento) scende sotto 11. Se vi è leucopenia (carenza di 

globuli bianchi) e se questi scendono sotto 3000 è utile l’iniezione sottocute di Myelostim o 

analoghi.  

Il sottoscritto per il numero elevato di pazienti da seguire e gli impegni scientifici ha margini 

molto ristretti di tempo e non ha alcuna possibilità di effettuare perizie medico-legali, ricorsi, 

relazioni, procedimenti burocratici, ecc.  

 

Durata della terapia 

Non è possibile prefissare un termine della cura la cui durata è relativa alla risposta terapeutica. 

L’autogestione o le modifiche del MDB da parte di medici che non abbiano esperienza o 

conoscenze approfondite dl MDB può provocare danni non sempre recuperabili. Finché la 

malattia neoplastica è in atto la cura va continuata con le variazioni eventualmente apportate 

in base al decorso, e alla diagnostica ematochimica e strumentale. Se si ottiene la completa 

remissione e si accerta e documenta l’assenza di tumore con tutta la diagnostica, la cura non 

si interrompe bruscamente, ma va gradualmente ridotta sotto stretto controllo del sottoscritto. 

E’ importante insistere su questo concetto e sottolinearlo con la massima evidenza: quando si 

ottiene la guarigione completa e stabile, la cura non va assolutamente interrotta, ma va 

programmata una graduale e lenta riduzione sotto attento controllo, con monitoraggio di tutti 

i parametri ematochimici e strumentali. Quando si è accertata e documentata la stabilità della 

completa remissione e si sono ridotti gradualmente la somatostatina, e gli altri componenti del 

MDB, si lascia in permanenza un cucchiaio di composto di retinoidi al mattino con le gocce 

di vitamina D e qualche pillola di Melatonina la sera che tutti teoricamente dovrebbero 

prendere per attuare un’efficace e scientificamente documentata prevenzione dei tumori.  

 

I  FARMACI 

La terapia si pratica a domicilio.  
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La somministrazione dei farmaci è prevista prevalentemente per via orale, a parte la 

somatostatina e/o l’octreotide (analogo della somatostatina) che devono essere somministrati 

tramite siringa temporizzata sottocute, ad eccezione delle confezioni dell’octreotide a lento 

rilascio, e ad effetto prolungato, (nome commerciale Sandostatina o Longastatina LAR, in 

dosaggio di 10, 20, 30 mg) che si inietta per via intramuscolare. Altri farmaci da iniettare 

possono rendersi necessari in particolari evenienze. Il MDB si compone sia di “Specialità 

medicinali” (farmaci prodotti dall’industria farmaceutica e reperibili in ogni farmacia) che di 

“galenici” (prodotti da farmacisti preparatori – che dispongono di laboratori appositamente 

attrezzati e confezionano farmaci  legalmente prescrivibili, altrimenti non reperibili sotto 

forma di specialità farmaceutica; oppure reperibili, ma a prezzi sensibilmente più elevati dei 

galenici). Indichiamo farmacie specializzate che hanno esperienza nella preparazione dei 

galenici MDB e hanno appreso direttamente dal Prof Di Bella la metodica di preparazione, e/o 

hanno partecipato a congressi MDB o hanno ricevuto dalla Fondazione  Di Bella  le istruzioni 

dettagliate formulate dal Prof. Di Bella. Una perfetta preparazione richiede profonde 

conoscenze e una vasta esperienza di tecnica farmaceutica oltre alla disponibilità di vasti locali 

per un laboratorio farmaceutico particolarmente attrezzato. Le preparazioni delle farmacie che 

producono i galenici del MDB sono analizzate presso un istituto chimico qualificato. Queste 

farmacie dispongono di impianti di liofilizzazione e di produzione del vuoto, impianti di 

bombole di azoto, miscelatori di liquidi viscosi, micronizzatori per l’Acido retinico, 

compressatrici ad alta pressione, blisterizzatrici e, per le preparazioni iniettabili, dispongono 

di camera sterile e attrezzature per effettuare prove di sterilità e stabilità ecc. I galenici MDB, 

se confezionati e somministrati secondo le indicazioni del Prof Di Bella, non hanno effetti 

tossici anche per somministrazioni prolungate o continuative.  

DOVE E COME SI CONSERVANO I FARMACI 

La Soluzione di retinoidi MDB va mantenuta al riparo dalla luce e da dirette fonti di calore, 

ma non in frigorifero.  

le gocce di vitamina D3 (in frigo le confezioni ancora sigillate) 

La Melatonina MDB  si conserva meglio in frigo . 

La  Somatostatina e l’Octreotide  in frigorifero, non nel surgelatore.  
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Anche l’Octreotide LAR (octreotide a lento rilascio) va tenuto in frigorifero. Estrarre due-tre 

ore prima dell’uso. 

Il  Tetracosactide ( N.C.: Synacthen) il  Myelostim o analoghi, l’ Eprex o analoghi, 

Immunoglobuline ( N.,C. Beriglobin) l’ Interleukina 2 ( N.C. Proleukin 18 M) vanno tutti 

conservati in frigo.  

Per tutte le specialità medicinali, leggere attentamente tutte le indicazioni, controindicazioni, 

eventuali eventi avversi, contenute nei foglietti illustrativi. 

 

QUANDO E COME SI ASSUMONO I FARMACI 

La Soluzione di retinoidi: si assume sempre e solo a digiuno. Occorre quindi non avere 

ingerito cibi solidi da almeno tre ore e non ingerirne per almeno 20-30 minuti successivi . Il 

sapore non è sgradevole.  Insieme alla Soluzione di retinoidi, nello stesso cucchiaio, si 

aggiungono  le gocce di  vitamina D3 ( N.C.: Atiten, o Dediol ). Se occorre assumere la 

Soluzione due o tre volte al giorno, insieme a questa si associerà l’Atiten o Dediol  

Inibitori della prolattina (Bromocriptina N.C.: Parlodel) - (Cabergolina N.C. Dostinex): 

sempre durante o subito dopo il pasto seguendo la posologia indicata in ricetta .Raramente 

all’inizio in persone particolarmente sensibili possono dare un po’ di nausea, che recede 

gradualmente  

Vitamina C (acido ascorbico) galenico o specialità, sempre a stomaco pieno secondo 

prescrizione, se gastrite, acidità di stomaco, reflusso, fare preparare in capsule gastroresistenti 

da 500 mg  

Calcio (N.C.: Calcium Sandoz): sempre durante o subito dopo il pasto 1\2 bustina diluita in 

acqua secondo prescrizione. 

TRATTAMENTO DEGLI EFFETTI INDESIDERATI PIU’ COMUNI. 

Il Metodo Di Bella NON fa ricorso a princìpi attivi tossici o in grado di provocare pregiudizio 

all’organismo, specie nelle posologie indicate, trattandosi della Terapia Biologica dei tumori 
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per antonomasia. Tuttavia, per ragioni che prescindono da una inesistente valenza tossica, 

specie nel primo periodo di pratica della cura possono avvertirsi sintomi indesiderati che 

recedono gradualmente nel corso della cura. 

 I farmaci che possono originarli:  

1) Somatostatina e/o Octreotide per infusione giornaliera con temporizzatore:  

link per l’uso del temporizzatore:- http://www.metododibella.org/files/2014/12/pa-

ges/uso-della-siringa-temporizzata.pdf 

Video per l’uso della siringa temporizzata  ( uso della siringa temporizzata) 

Più facilmente la Somatostatina (meno l’Octreotide) possono all’inizio provocare  nausea, 

disturbi intestinali vari, più raramente vomito, aerofagia, senso sgradevole di “pienezza”. Per 

evitare  questi disturbi  

a) consumare un pasto serale leggero per qualità e quantità e il più possibile “asciutto”.   

b) Fare intercorrere 3 ore tra la fine del pasto serale e l’inizio dell’infusione di somatosta-

tina.  

c) Iniziare con il dosaggio indicato nella prescrizione (in genere 1 mg. per la somatosta-

tina), portandosi gradualmente, nel giro di tre settimane, alla posologia massima a re-

gime (3 mg. per la somatostatina, 1 mg. per l’octreotide da iniettare col temporizzatore.  

d) Inizialmente regolare a 12 ore il temporizzatore , progressivamente ogni mese si può 

diminuire a 11 e poi a 10 ore fermandosi a 9 ore non di meno.  

L’Octreotide a lento rilascio ( in commercio Sandostatina o Longastatina LAR)  si inietta 

per via intramuscolare e, invece che con cadenza giornaliera, qualche volta al mese, secondo 

i dosaggi e la frequenza indicati dal medico. Di regola l’octreotide LAR non provoca alcun 

disturbo. Per particolarità e cautele nella preparazione della soluzione da iniettare si 

possono seguire le chiare istruzioni contenute nel foglietto illustrativo. 

 

Il Parlodel va assunto  durante il pasto mattino e sera , mai insieme al Dostinex che  

solitamente viene invece prescritto in ragione di ½ compressa 2 volte la settimana. 

E’ controindicato solo in caso di documentati disturbi causati alle valvole cardiache.  

 

http://www.metododibella.org/files/2014/12/pages/uso-della-siringa-temporizzata.pdf
http://www.metododibella.org/files/2014/12/pages/uso-della-siringa-temporizzata.pdf
http://www.metododibella.org/it/Siringa-Temporizzata-uso.html
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Avere sempre presente che la Melatonina MDB è sensibilmente diversa da quella usualmente 

reperibile in varie formulazioni presso farmacie, parafarmacie, erboristerie. La Melatonina 

MDB è un complesso melatonina–adenosina-glicina che essendo idrosolubile, consente la 

migliore biodisponibilità ed efficacia antitumorale. 

ULTERIORI CONSIDERAZIONI 

Non è insolito che il paziente, nella sua comprensibile ansietà, tenda ad attribuire ogni 

malessere o sensazione sgradevole alla cura od a qualche farmaco. Quasi sempre non è così. 

Il malato in cura, come qualsiasi essere umano, può andare incontro a malattie di stagione, 

turbe digestive eccetera, oltre che a problemi legati assai spesso a cure pregresse. E’ bene 

tenerlo sempre presente, ad evitare conclusioni errate e pericolose sospensioni di farmaci! - 

Ci si rivolge ad una cura ed al medico che la prescrive in base a scelte personali meditate. Al 

rispetto ed alla lealtà del medico nei confronti del proprio assistito, devono corrispondere 

rispetto e lealtà del paziente nei confronti del medico. Se non c’è una fiducia convinta in questo 

orientamento è più corretto rinunciarvi. 

I risultati, trattandosi di Terapia Biologica, richiedono un adeguato lasso di tempo, variabile 

in base alla patologia, stadiazione, cure pregresse e situazione soggettiva. Inizialmente la 

terapia mira a rallentare e bloccare la crescita (creando parallelamente le condizioni per minare 

l’attività e la presenza del male. Dopo una prima fase di adattamento – anch’essa variabile – 

il primo segno percepibile è costituito da una sensazione di minor malessere/miglior benessere. 

E’ illogico pensare di poter rilevare segni eclatanti di risposta in pochi mesi. Occorre sempre 

tenere presente che il MDB viene spesso contrastato.  

I dati trasmessi dai pazienti al medico sono ordinati/archiviati in una banca dati clinica, in 

modo da poter ricostruire rapidamente tutto il decorso e la storia clinica del paziente e di 

conseguenza assisterlo in maniera attenta e continuativa con tutti gli elementi di valutazione 

essenziali (sempre quindi immediatamente disponibili) per modulazioni della cura della 

diagnostica e adattamenti all’evoluzione della patologia.  

Pazienti che per mesi non danno notizie di se e non seguono le indicazioni citate non possono 

essere seguiti dal sottoscritto.  
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Tenere sempre presente che più è tardivo l’inizio del MDB rispetto all’insorgenza della 

malattia più i risultati sono lenti e limitati , così più è elevato il numero e intensità di cicli 

chemio-radioterapici più la risposta al MDB è lenta e parziale.  

 

 

Il Metodo Di Bella 

Documentazione scientifica  

razionale, basi biochimiche e molecolari, riscontri clinic 

 

Le evidenze scientifiche sull’azione antitumorale di ogni singolo componente del MDB e sulla 

loro interazione sinergica in un contesto multiterapico, sono reperibili nella massima banca 

dati medico scientifica www.pubmed.org. Queste documentate conferme scientifiche del 

MDB, non sono ancora recepite dalle commissioni ministeriali italiane che non ne prevedono 

l'erogazione da parte del servizio sanitario nazionale. 

Anche in situazioni in cui i pazienti documentano  in maniera evidente e incontestabile con 

referti ematochimici e strumentali la progressione della neoplasia dopo il fallimento dei 

protocolli oncologici  e la remissione con  risposte obiettive  complete e stabili mediante il 

MDB, tranne rare eccezioni, i ricorsi sono respinti e viene negata l’erogazione del MDB. Ciò 

non ha motivazioni scientifiche o etiche, infatti digitando sulla maggiore  banca dati biomedica 

www.pubmed.org  “Somatostatin or octreotide (analogo della somatostatina) in cancer terapy 

”, si ottengono 32.822 pubblicazioni attestanti la potenzialità antitumorale e la tollerabilità 

della somatostatina, tra queste le numerose pubblicazioni del premio Nobel Schally AV. , tra 

cui :- Mechanisms of antineoplastic action of somatostatin analogs. Proc Soc Exp Biol Med. 

1998 Feb;217(2):143-52” ’ giunta venti anni dopo la pubblicazione del Prof Luigi Di Bella su 

Pineal Research (oggetto anche di una sua relazione , pubblicata agli atti  del  congresso 

mondiale di Amsterdam sulla pineale del 1978), che riportava tra i componenti del suo metodo 

antitumorale il ruolo  essenziale della somatostatina. Da allora sia  Schally che il suo 

http://www.pubmed.org/
http://www.pubmed.org/
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collaboratore Pollak, candidato al Nobel, hanno  pubblicato decine di lavori (non ancora 

valorizzati in terapia oncologia) sull’efficacia antitumorale e tollerabilità della somatostatina 

in tutti i tumori. Così per ogni altro componente del Metodo Di Bella, digitando sul sito della 

medesima banca dati “ Retinoid in cancer “ o “Melatonin in cancer”, o” Vitamin D in cancer” 

, ecc…, si ottengono decine di migliaia di pubblicazioni a conferma della scientificità e 

dell’efficacia di ogni singolo componente del Metodo  del Prof Di Bella, che ha anticipato di 

oltre 30 anni evidenze scientifiche non ancora valorizzate dall’oncologia per una grave frattura 

tra ricerca scientifiche e pratica clinica. Un approfondimento e una completa definizione del 

MDB e delle sue documentate possibilità sia preventive che terapeutiche, sono reperibili nella 

pubblicazione "Il Metodo Di Bella" in cui è riportato il pensiero scientifico del prof Di Bella, 

i principi costituenti il MDB, le basi farmacologiche e fisiologiche, i loro meccanismi d’azione  

biochimici, molecolari e  i riscontri clinici . Il potenziale d'azione antiblastico dei componenti 

del MDB è documentato da oltre 2000 voci bibliografiche citate nel testo. Il volume è edito 

dalla Casa Editrice Mattioli.  

Gli studi sulle basi scientifiche e riscontri clinici  del MDB, riportati dalle  maggiori banche 

dati biomediche internazionali come www.pubmed.gov oppure 

https://www.researchgate.net  sono  reperibili, anche per esteso nella versione originale 

inglese e nella traduzione italiana, alla sezione “Pubblicazioni Scientifiche” del sito ufficiale 

della Fondazione da me presieduta www.metododibella.org.  

Sarebbe particolarmente utile che i pazienti, prima di iniziare il metodo Di Bella, verificassero 

con un medico di loro fiducia, meglio se  oncologo, che conosca l’inglese, quali siano oggi le 

reali possibilità dell’oncologia nella loro patologia e stadio, visitando il sito: 

http://www.nci.nih.gov/cancertopics/pdq/adulttreatment del NCI (National Cancer 

Institute,) uno dei maggiori riferimenti clinico-oncologici. Per ogni patologia e stadio il NCI 

riporta tutte le possibilità terapeutiche chemio-radioterapiche e/o di anticorpi monoclonali, 

chirurgia, immunoterapia, con relativa prognosi e mediane di sopravvivenza. Nelle patologie 

neoplastiche il MDB, come ogni altra terapia medica, non può assicurare, né promettere o 

garantire la guarigione, ma nella maggioranza delle neoplasie, può spesso ottenere risultati 

migliori relativamente all’incremento dell’aspettativa di vita e alla sua qualità di vita e rispetto 

ai dati della letteratura nelle stesse patologie allo stesso stadio trattate con gli usuali protocolli 

http://www.pubmed.gov/
https://www.researchgate.net/
http://www.metododibella.org/
http://www.nci.nih.gov/cancertopics/pdq/adulttreatment
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oncologici. Il rapporto tra  tossicità ed efficacia  è più favorevole nel MDB, rispetto ai 

protocolli oncologici. Molti ammalati e familiari per mesi, o anni si affidano ai protocolli 

oncologici istituzionali, e alla fine, quando le condizioni sono gravemente scadute e la 

progressione della neoplasia ha raggiunto un livello inarrestabile, si rivolgono al MDB. Di 

questo non hanno responsabilità gli ammalati e i familiari, ma i circoli di potere che gestiscono 

l’informazione, la politica, il mercato del farmaco ed esercitano un ermetica e attenta censura 

sull’informazione, gestita secondo i loro interessi.  

Il Prof Luigi Di Bella ha formulato un nuovo metodo di cura antitumorale per superare l’ele-

vata tossicità e la limitata efficacia dei protocolli oncologici. Ha esaltato biodisponibilità ed 

efficacia antitumorale, antidegenerativa, trofica e immunomodulante della Melatonina me-

diante idrosolubilizzazione attraverso il legame di idrogeno con adenosina e stabilizzazione 

con Glicina. Ha incrementato le proprietà antitumorali  e immunomodulanti,  trofiche dei  Re-

tinoidi (derivati della vitamina A) solubilizzandoli e stabilizzandoli in vitamina E, potenzian-

done l’efficacia con  vitamine D3. Anche col concorso dei meccanismi metabolici e molecolari 

della Vitamina C, e Condroitinsolfato, componente della matrice extracellulare (ECM),  e dei 

tessuti connettivali, il MDB potenzia quelle funzioni che la Fisiologia considera essenziali per 

la vita. Queste molecole interattive e fattorialmente sinergiche esercitano nella biologia neo-

plastica con molteplici e diversificati meccanismi biochimici e molecolari, un documentato 

ruolo citostatico (contenimento della proliferazione neoplastica), differenziante (inibizione 

delle mutazioni) trofico e immunomodulante.  Altri componenti del MDB, quali Somatostatina 

(fig 8) e agonisti dei DR2 (Fig 15), in stretta interazione recettoriale e funzionale, inibiscono 

l’oncogenesi ( induzione della proliferazione neoplastica), l’angiogenesi ( Fig 7 D) formazioni 

di vasi sanguigni che nutrono il tumore, regolando negativamente molecole mitogene (promo-

trici della crescita tumorale) come il GH (Fig 7 B) e i fattori di crescita GH dipendenti tra cui 

EGF (Epidermal Growth Factor), FGF (Fibroblastic Growth Factor), IGF1-2 (Insulin-like 

Growth Factor 1-2), VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor). Con i DR2 agonisti dopa-

minergici come Cabergolina e/o Bromocriptina,  il MDB regola negativamente la Prolattina ( 

Fig 7° A-C), i cui recettori di membrana dopaminergici D2 (Fig15) sono co-espressi e dime-

rizzano con quelli del GH attivando  la trasduzione di reazioni mitogene di fosforilazione (pro-

teinkinasi). Il MDB prevede minimali dosaggi apoptotici, non citotossici e non mutageni di 
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Ciclofosfamide o Oncocarbide, la cui tollerabilità è esaltata dalla MLT e dalle vitamine del 

MDB.  

Contrariamente alla disinformazione ampiamente, continuamente diffusa dalla propaganda dei 

circoli di potere, il Metodo Di Bella (MDB) antitumorale, non è ”alternativo” nell’accezione 

comune del termine, ma rappresenta  l’integrazione  razionale delle conoscenze mediche defi-

nitivamente acquisite e delle emergenti evidenze scientifiche in una clinica affrancata da in-

quinamenti economico-politici. Le evidenze scientifiche sull’azione antitumorale di ogni sin-

golo componente del MDB e sul potenziamento sinergico in un contesto multiterapico,  sono 

reperibili nelle banche dati internazioni  biomediche  www.pubmed.org  e https://www.resear-

chgate.net/ . Queste documentate conferme scientifiche non sono ancora recepite dalle com-

missioni ministeriali italiane che non ne prevedono l'erogazione da parte del servizio sanitario 

nazionale del MDB. 

 

Riscontri clinici 

Nelle citate  banche dati biomediche sono pubblicati studi osservazionali retrospettivi e case 

report relativi a oltre mille  pazienti favorevolmente trattati con MDB, reperibili per esteso in 

italiano e in inglese anche sul sito ufficiale www.metododibella.org digitando: 

http://www.metododibella.org/pubblicazioni-scientifiche.html#.V5yEmnxH5D8.  Questi 

dati,  presentati e pubblicati agli atti di congressi italiani, europei e mondiali http://www.me-

tododibella.org/it/Congressi-MDB.html#.V5yF-RJ6NPg, cui recentemente si è aggiunta la 

relazione pubblicata agli atti  del “New Zealand Breast Cancer Symposium - 12-14 Nov 2017, 

Auckland” documentano che il MDB ha conseguito un evidente miglioramento della qualità 

di vita ed un sensibile incremento delle mediane di sopravvivenza per ogni patologia e stadio 

rispetto ai dati reperibili in letteratura relativi ai protocolli oncologici. Il risultato è stato con-

seguito in assenza dei noti e rilevanti effetti tossici chemioterapici. Sono anche documentate 

le cause invalidanti che hanno totalmente destituito di ogni credibilità scientifica la sperimen-

tazione del MDB effettuata in Italia nel 1998. http://www.metododibella.org/la-sperimen-

tazione-truffa-sul-metodo-di-bella.html#.V5yGqNKLRD8  

 

http://www.pubmed.org/
https://www.researchgate.net/
https://www.researchgate.net/
http://www.metododibella.org/
http://www.metododibella.org/pubblicazioni-scientifiche.html#.V5yEmnxH5D8
http://www.metododibella.org/it/Congressi-MDB.html#.V5yF-RJ6NPg
http://www.metododibella.org/it/Congressi-MDB.html#.V5yF-RJ6NPg
http://www.metododibella.org/la-sperimentazione-truffa-sul-metodo-di-bella.html#.V5yGqNKLRD8
http://www.metododibella.org/la-sperimentazione-truffa-sul-metodo-di-bella.html#.V5yGqNKLRD8
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La strategia terapeutica del MDB consiste in: 

1) LA DIFESA dall’aggressione neoplastica con Retinoidi (fig13) solubilizzati in Vitamina 

E ( Fig.12), Vit D3 ( Fig.16), Vit C (Fig.14) Melatonina idrosolubile(Fig 11) 

2) L’INIBIZIONE del meccanismo di crescita tumorale con Somatostatina (fig 8 ) Inibitori 

prolattinici ( fig 15) 

3) L’INIBIZIONE delle mutazioni delle cellule tumorali (con retinoidi solubilizzati in vi-

tamina E + Vit D3, Melatonina idrosolubile, condroitinsolfato, folina,) 

 

DIFESA dall’aggressione neoplastica 

Il MDB asseconda ed esalta le reazioni vitali e l’omeostasi ( mantenimento degli equilibri 

biologici) antitumorale per metterle in condizione di contrapporsi all’ insorgenza del cancro e 

prevalere sulla proliferazione neoplastica.  Il tumore è deviazione dalla vita normale, per cui 

occorre riportare le reazioni deviate alla norma, attraverso il potenziamento di tutti quei mezzi 

che la Fisiologia considera essenziali per la vita. Il MDB persegue questo obiettivo attraverso 

le citate innovative formulazioni e criteri d’impiego della MLT (complessata con Adenosina 

e Glicina), di retinoidi solubilizzati in Vit E, oltre che con Vitamine C, D3, e componenti della 

ECM (matrice extracellulare, sostanza biologica extracellulare). Inserendo componenti apolari 

come il Betacarotene e la vit.E tra i fosfolipidi di una membrana cellulare, la si stabilizza 

preservandola da danni ossidativi e dai radicali liberi. Sia nelle situazioni che predispongono 

al tumore, che nel corso della malattia neoplastica, possono essere sovvertiti struttura e poten-

ziali della membrana cellulare e conseguentemente, l’espressione e le funzionalità recettoriali, 

mediante l’esasperazione dei processi ossidativi e il conseguente picco nella produzione di 

radicali liberi. Le dosi, previste dal MDB, di retinoidi e Vit. E, permettono di conseguire sia 

un effetto preventivo, che terapeutico, inibendo lo stress ossidativo e pertanto la formazione 

di radicali liberi.  

L’ obiettivo è di ottimizzare le reazioni vitali difendendole dall’aggressione neoplastica  
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I Retinoidi e la Melatonina esercitano una tossicità differenziale, esse sono molecole tossiche 

per le cellule neoplastiche di cui deprimono proliferazione, vitalità e spiccata attitudine muta-

gena,  mentre al contrario preservano ed esaltano il trofismo, la vitalità e l’efficienza delle 

cellule sane. Questa apparente contraddizione deriva dal fatto che i retinoidi sono i più potenti 

attivatori, non ormonali, unicamente della crescita ordinata, funzionale e finalizzata all’equi-

librio biologico ottimale, mentre allo stesso tempo inibiscono decisamente l’afinalistica e di-

sordinata crescita neoplastica, avviando la cellula tumorale all’apoptosi( conclusione del ciclo 

vitale cellulare con invecchiamento e morte delle cellule). Le vitamine sono catalizzatori fi-

siologici fra energia e materia. 

Ogni cambiamento della materia vivente non può infatti prescindere da un adeguamento dello 

stato energetico. Solo minime variazioni quantitative di produzione, assorbimento, cioè elabo-

razione del terreno biologico e del suo corrispettivo energetico, sono compatibili con la vita, e 

quindi le reazioni devono procedere per passaggi graduali di entità minima materiali-energe-

tiche, reciprocamente compensati nel tempo. Queste reazioni realizzano, con estrema gradua-

lità, la produzione e l’assorbimento di energia e materia con equivalenza materiale/energetica. 

Questo continuo divenire, per le eccezionali finalità cui tende, deve essere gradualmente mo-

dulato e finemente regolato, e nelle sue linee essenziali sarebbe impossibile senza le vitamine, 

il cui fine è il condizionamento e la regolazione dell’equilibrio materia/energia su cui poggia 

la vita. La piena conoscenza delle vitamine equivale alla conoscenza dei più fini equilibri e dei 

rapporti energia/materia e di tutti i riflessi sull’attività vitale. La conoscenza della composi-

zione chimica, della formazione, della localizzazione all’interno della cellula, del momento 

del loro intervento, della regolazione e dell’entità della loro attività, consente di cogliere l’es-

senza della vita fisiologica e di correggere le sue deviazioni patologiche. Perciò, dal suo ruolo 

originario biochimico-vitale, la vitaminologia è elevata, nel MDB, a quello terapeutico razio-

nale, essenziale, sia nella prevenzione, che nella cura di varie patologie. Pertanto la conoscenza 

approfondita dei meccanismi regolatori della vita normale, fisiologica, consente la predisposi-

zione di contromisure efficaci per evitare deviazioni degenerative o neoplastiche. 

 

L’INIBIZIONE del meccanismo di crescita tumorale (con somatostatina e inibitori pro-

lattinici) 
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L’espressione recettoriale ubiquitaria della PRL (Prolattina), del GH (Growth Hormone-[or-

mone della crescita]) e dei GF (Growth Factors [fattori di crescita]) in gran parte direttamente 

GH-dipendenti, rappresenta uno degli aspetti più chiari ed evidenti del rilevante ruolo mito-

geno , sia  diretto, che  indiretto e generalizzato, di queste molecole. Alla  loro potenzialità 

oncogena concorrono gli ormoni sessuali, rispettivamente estrogeni nella donna e androgeni 

nell’uomo. Sia la crescita fisiologica che quella neoplastica non possono prescindere dalla 

protidosintesi (dalla sintesi di proteine) che è dipendente. Le cellule neoplastiche sviluppano 

una velocità di crescita incontrollata, ampiamente superiore a quelle sane, soprattutto per la 

capacità di utilizzare dosi moltiplicate dell’asse mitogeno PRL-GH,-GF. Non solo maggiore è 

l’espressione recettoriale in una cellula tumorale di PRL-GH,-GF e più rapida e invasiva è la 

sua proliferazione, ma è stato dimostrato un meccanismo proporzionale  dose dipendente tra 

velocità di crescita - metastatizzazione e la capacità di utilizzare queste molecole mitogene 

attraverso la relativa alta espressione recettoriale. I fattori di crescita GH dipendenti, da esso 

positivamente regolati, rappresentano una potente accelerazione della proliferazione tumorale. 

Sia la proliferazione cellulare fisiologica, che quella neoplastica, avvengono per mezzo di que-

ste stesse molecole, che la cellula neoplastica utilizza, però, in rapporto esponenziale rispetto 

a quella sana. Queste modalità di crescita, unitamente alla perdita della differenziazione anche 

se in misura diversa, caratterizzano tutte le neoplasie, ne rappresentano, senza eccezioni,  un 

comune denominatore e pertanto un obiettivo terapeutico strategico,  primario, di assoluta ra-

zionalità e matematica logica.  L’impiego della somatostatina e analoghi, agendo sulla crescita, 

denominatore comune a ogni tumore, deve trovare indicazione razionale in ogni neoplasia. In 

molti tumori, non solo in quelli neuroendocrini, è stata documentata un’espressione recetto-

riale per la somatostatina. Ripeto e sottolineo il dato essenziale che è ampiamente dimostrato 

in letteratura: il rapporto proporzionale causale dose dipendente, tra espressione recettoriale 

della PRL, GF e del GH (di cui la SST (somatostatina) è l’antidoto biologico) e induzione e 

progressione tumorale, rilevando con varie tecniche, sia molecolari che immunoistochimiche, 

concentrazioni di recettori dell’ormone della crescita, GHR nettamente superiori nei tessuti 

tumorali rispetto a quelli sani.  E’ anche ormai noto che la progressione neoplastica è stretta-

mente dipendente dall’angiogenesi, e che quest’ultima ne rappresenta una fase obbligata ed 

essenziale. Fino al momento in cui le cellule che costituiscono il primo aggregato tumorale di 

pochi millimetri non riescono a crearsi un proprio sistema di vasi sanguigni (Angiogenesi 
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neoplastica), esse crescono con estrema lentezza e sono destinate a non superare le dimensioni 

di qualche millimetro, rimanendo allo stadio di “cancro in situ”. L’espansione tumorale av-

viene solo quando il tumore realizza l’angiogenesi, riesce cioè a costruirsi una rete di vasi 

sanguigni per assicurarsi l’apporto di sostanze nutritive e l’eliminazione di scorie metaboliche. 

La letteratura ha documentato che tutti i passaggi dell’angiogenesi sono negativamente rego-

lati dalla somatostatina e dai suoi analoghi e, anche se in misura minore, da tutti gli altri com-

ponenti del MDB. Se l’espansione neoplastica ha nell’angiogenesi un passaggio obbligato, e 

se l’angiogenesi è totalmente inibita dalla somatostatina, è ulteriormente chiarita e documen-

tata la sua indicazione in tutti i tumori, in presenza o meno, dei suoi recettori (SSTR) sulle 

membrane cellulari neoplastiche. Anche le situazioni locali di anossia e acidosi favoriscono 

l’angiogenesi,  e in buona parte sono corrette dal miglioramento degli scambi emotissutali 

indotto dai componenti differenzianti del MDB. L’acquisizione di un fenotipo angiogenico è 

decisivo per l’espansione del tumore, Somatostatina, e analoghi, regolano negativamente gli 

“induttori angiogenici”, e tutte le fasi dell’angiogenesi come la chemiotassi dei monociti, l’in-

terleukina 8, la Prostaglandina E 2,  il VIP, l’Ossido-Nitrico-Sintasi endoteliale (e-Nos), oltre 

ai fattori di crescita il cui sinergismo è essenziale per l’angiogenesi stessa, come IGF, VEGF-

A, FGF, HGF PDGF, TGF. L’inibizione dell’angiogenesi indotta dalla SST è sinergicamente 

e fattorialmente potenziata dagli altri componenti del MDB, quali MLT, Retinoidi,  Vit D3, Vit 

C, inibitori prolattinici, componenti della matrice extracellulare. L’oncologia continua a tra-

stullarsi col recettore della somatostatina (SSTR) vincolando e limitando il suo impiego alle 

situazioni in cui viene individuato il suo recettore nelle cellule tumorali mediante scintigrafia. 

L’esame più frequente per questa ricerca è l’Octreoscan. Per questa indagine viene iniettato in 

vena l’analogo radiomarcato della somatostatina, l’Octreotide ( Indio 111 o Gallio 68) e me-

diante scintigrafia viene studiata la presenza, nei tessuti tumorali di SSTR. Questa tecnica è 

poco affidabile in quanto è in grado di evidenziare ( e non sempre) solo 2 dei sette recettori 

della somatostatina, il 2 e il 5, ed ha dimostrato di avere un’alta percentuale di falsi negativi. 

Infatti in molte situazioni di Octreoscan completamente negativo, indagini l’immunoistochi-

miche e molecolari, hanno accertato la presenza di SSTR. La convinzione che l'Octreoscan 

serva per saggiare l'utilità della somatostatina è pertanto superata. La negatività dell’Octreo-

scan non condiziona minimamente il razionale dell’indicazione antitumorale della somatosta-

tina per molteplici motivi: tutte le cellule tumorali hanno indici di crescita dose-dipendenti 



23 
 

rispetto all’espressione del recettore dell’ormone della crescita, abbassare la concentrazione 

ematica del GH e dei GF correlati nel sangue attraverso la somatostatina, ha pertanto una de-

cisa e ovvia valenza antitumorale ,indipendentemente dalla presenza o meno dei suoi recettori 

sulle membrane delle cellule tumorali. Il GH inoltre promuove la crescita tumorale anche con 

un meccanismo indiretto, l’induzione dei “Fattori di crescita” (GF), molecole fortemente 

mitogene. Pertanto il GH ha un essenziale, forte e duplice ruolo mitogeno: 

1. Diretto sulla crescita della cellula tumorale, mediante attivazione dei rispettivi recettori 

di membrana GHR, 

2. Indiretto attraverso l’induzione nei tessuti di fattori di crescita (GF), responsabili di 

un’accelerazione della crescita neoplastica.  

 

E’ ampiamente documentato che la SST (somatostatina) inibisce l’espressione genica di quei 

GF che presentano le maggiori potenzialità carcinogene, come EGF,VEGF,IGF1,FGF, ne 

blocca la trascrizione, ed estende il blocco all’espressione e trascrizione dei rispettivi recettori. 

Già abbattendo, con la SST, il tasso plasmatico di GH, si sottrae la molecola base necessaria 

per la sintesi dei GF. E’ dimostrato che i vasi sanguigni peritumorali presentano, costante-

mente, una concentrazione di recettori della somatostatina (SSTR) che, se attivati dalla soma-

tostatina, regolano negativamente l’angiogenesi e, conseguentemente, inibiscono la progres-

sione neoplastica. E’ sicuramente documentato che, anche nei casi in cui nella cellula neopla-

stica non viene riscontrato alcun SSTR, la somatostatina agisce direttamente ed efficacemente 

bloccando la crescita tumorale attraverso l’inibizione dell’angiogenesi,  senza la quale non può 

svilupparsi alcun tumore. Ad esempio nelle cellule del sarcoma di Kaposi, in cui è stata evi-

denziata l’assenza completa di SSTR, la crescita è completamente bloccata dalla somatosta-

tina. Nel sarcoma di Kaposi, infatti, è stata riscontrata densità particolarmente elevata di SSTR 

nei vasi sanguigni peritumorali, per cui l’effetto citostatico è conseguente a quello antiangio-

genico da parte della SST.  
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L’INIBIZIONE delle mutazioni delle cellule tumorali (con retinoidi solubilizzati in vita-

mina E + Vit D3, Melatonina idrosolubile, condroitinsolfato, folina) 

L’aspetto più pericoloso e difficile da curare della biologia neoplastica, e pertanto obiettivo 

della razionalità terapeutica del MDB, è costituito dalle mutazioni delle cellule tumorali, per-

ché ad ogni mutazione la cellula seleziona e trattiene una serie di vantaggi. Le proprietà diffe-

renzianti ( antimutazioni ) di componenti del MDB come Melatonina, Retinoidi, VIT E, C, D3, 

e componenti della matrice extracellulare (ECM), si oppongono alla spiccata tendenza muta-

gena del fenotipo neoplastico( cellula che ha assunto le caratteristiche morfo-funzionali tipiche 

del tumore). Gli obiettivi strategici di una cura antiblastica, pertanto, non possono prescindere 

dal controllo delle mutazioni, che rappresentano una caratteristica essenziale e un denomina-

tore comune delle cellule tumorali, non meno della citata dipendenza per la crescita da GH, 

PRL, e GF. Alla prima mutazione la cellula tumorale selezione il blocco del suo invecchia-

mento,  non invecchia e non va in apoptosi,  non muore. Per ogni mutazione le cellule tumorali 

divengono sempre più resistenti, veloci nella crescita,  mobili ( metastatizzano) tossiche. La 

cellula tumorale è caratterizzata da una frequenza di mutazioni crescente e segue, nella sua 

progressione un programma predefinito di sopravvivenza ereditato dai batteri (cui è stato tra-

sferito dai procarioti) definito da Radman “SOS”, che è represso, ma presente, nella cellula 

sana, ed al quale essa accede in condizione di stress acuto. Questo programma di sopravvi-

venza, dà avvio a un percorso predefinito che consente alla cellula, divenuta neoplastica, di 

adattarsi con grande rapidità ed efficacia alle condizioni avverse con una progressione modu-

lata da un meccanismo evolutivo predeterminato. Il paradigma ancora dominante, i canoni 

ufficiali dell’oncologia, non hanno ancora recepito questo essenziale aspetto dell’evoluzione 

neoplastica. I protagonisti dell’evoluzione in realtà sono la selezione naturale e la variazione 

genetica. La selezione naturale agisce sulla variazione genetica conferendo un vantaggio evo-

lutivo a fenotipi e genotipi che meglio si sono adattati all’ambiente. La fonte della diversità 

genetica è la mutazione nelle sequenze del DNA, e la mutazione è un fenomeno, per defini-

zione, totalmente casuale, integralmente gestito dal caso. Quindi nell’ambito dell’evoluzione, 

in cui agiscono le mutazioni e la selezione naturale, è chiaro che tutto viene pilotato dal 

caso.Naturalmente anche il cancro segue questa prassi evolutiva, e sicuramente è un processo 

di evoluzione somatica totalmente pilotato dal caso quello che porta alla carcinogenesi. 



44 
 

Nell’uomo essa è un processo genetico, la cui dinamica è regolata dall’interazione fra muta-

zione, selezione, e i meccanismi di omeostasi antiblastica dell’organizzazione tissutale, pro-

pria degli organismi complessi pluricellulari superiori e ovviamente ad essi limitata. L’evolu-

zione di una cellula verso la malignità ha inizio con una o più mutazioni casuali. Queste mu-

tazioni conferiscono ovviamente alla cellula un vantaggio in termini proliferativi e dunque 

vengono in qualche modo trattenuti dalla selezione. Quindi la lettura attuale della malattia 

tumorale è in termini evolutivi. Naturalmente l’accumulazione di mutazioni produrrà ondate 

successive di espansioni clonali. Probabilmente c’è un errore di posizione sul concetto di in-

stabilità genetica. Nella concezione di Radman (basata sul sistema di sopravvivenza definito 

“SOS” e Confermata da Israel et al.,) i due attori fondamentali sono il gene LexA e il gene 

RecA e le relative proteine. Il gene LexA è un repressore trascrizionale, mentre il gene RecA 

è invece un regolatore positivo. Rimando alle pubblicazioni citate per approfondimenti. In 

condizioni di stabilità il programma di sopravvivenza “SOS” non è attivo, esso è represso dal 

gene LexA. Il sistema “SOS” comprende circa una ventina di geni e quindi quando il DNA 

viene danneggiato o comunque la sopravvivenza della cellula è in pericolo, la proteina LexA 

in qualche modo viene inattivata dalla produzione di un’altra proteina, la RecA, ed è a questo 

punto che si attivano i geni. Sicuramente questo programma è stato messo a punto da mutazioni 

casuali, selezionate favorevolmente e trattenute dalla cellula che ha accesso a questa informa-

zione in condizioni particolari. Vi sono forti indizi per ritenere, con gli A.A. citati, che questo 

programma che è stato trattenuto dall’evoluzione, ed è presente negli eucarioti, sia stato tra-

smesso alle nostre cellule. La ricerca di un programma “SOS” nelle cellule eucariote e negli 

organismi multicellulari come il nostro, ha già dato risultati positivi. Gli studi del professor 

Israel, portano a ricercare omologie, tra le proteine e i geni del sistema “SOS” batterico e quelli 

trattenuti nelle nostre cellule.   Uno di questi geni è stato già identificato. C’è un’omologia 

molto marcata tra la proteina batterica RecA e una proteina presente nelle nostre cellule, la 

Rad 51. Dunque abbiamo fondate ragioni di ritenere che il sistema “SOS”, anche in una sua 

versione molto più evoluta, possa esistere anche nelle nostre cellule. Ad un approfondito esame 

l’attuale paradigma oncologico dominante della visione della progressione maligna come to-

talmente gestita dal caso, cioè interamente prodotta da una somma di mutazioni successive, 

ma sempre casuali, non regge, per il carattere piuttosto prevedibile della progressione maligna. 

Ad eccezione degli eventi iniziali, sicuramente gestiti da casuali mutazioni, la progressione 
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della malattia tumorale è sicuramente molto stereotipata, è la recita di un copione. Le cellule 

tumorali acquisiscono con gradualità e progressione crescenti proprietà e caratteristiche, ed 

“imparano” a svolgere tutta una serie di attività. Un fenotipo così caratterizzato, necessita di 

circa un migliaio di generazioni. In un periodo relativamente breve le cellule tumorali sono in 

grado di produrre una serie di fattori di crescita che le loro omologhe, non endocrine, non 

sanno sintetizzare. Le cellule tumorali esprimono dei recettori a questi fattori, che influenzano 

la proliferazione selettiva, limitata alle stesse popolazioni neoplastiche. Esse inoltre acquisi-

scono sempre maggiori motilità e formabilità per meglio raggiungere i capillari e aumentare il 

proprio potenziale di metastasi, sanno inoltre acquistare capacità di sopravvivenza e di proli-

ferazione in parenchimi anche diversi, e ricoprirsi di molecole che le mascherano al sistema 

immunitario. Successivamente sono in grado di secernere delle proteasi che, lisando le mem-

brane, permettono una invasione per contiguità, oltre a indurre angiogenesi e immunodepres-

sione locale e sistemica. In un lavoro pubblicato nel 2003 su “Nature” si documenta come una 

cellula di melanoma attaccata da un linfocita, sia in grado di produrre “apoptosi” nel linfocita; 

quindi le popolazioni neoplastiche raggiungono progressivamente la capacità di eliminare le 

cellule del sistema immunitario che tentano l’aggressione. Per ultimo la cellula tumorale è in 

grado di modificare l’ambiente cellulare circostante, inducendo le cellule vicine a sostenere la 

propria proliferazione. Il fatto stesso che siano agevolmente in grado di codificare i passaggi 

essenziali della progressione verso la malignità e di acquisire un graduale incremento di ag-

gressività, proliferazione, adattamento, contraddice una visione evolutiva strettamente casuale 

della malattia tumorale. Ci sono ulteriori aspetti che danno conforto a questa posizione, le 

sindromi paraneoplastiche, una sorta di cartina al tornasole della progressione verso la mali-

gnità. Un dato significativo è costituito dal fatto che, se queste mutazioni fossero gestite dal 

caso, o meglio se la progressione fosse totalmente gestita dal caso, dovremmo assistere sia a 

mutazioni favorevoli, che sfavorevoli, o comunque neutre, rispetto all’evoluzione tumorale. In 

realtà questo non succede. Le sindromi paraneoplastiche documentano come la produzione di 

sostanze anomale, da parte della cellula tumorale, mostri sempre un’utilità biologica per il 

tumore, che produce soltanto sostanze che gli tornano utili. Ciò è fortemente in contraddizione 

con l’idea oncologica ufficiale di una progressione casuale, perché in questo caso dovremmo 

assistere anche a produzione di sostanze (se è il caso che gioca) neutre, o comunque anche 

sfavorevoli, rispetto alla progressione tumorale. Esistono alcuni eventi genetici, caratterizzanti 
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la progressione tumorale, che non corrispondono a delle mutazioni, ma sono semplici riattiva-

zioni e repressioni o amplificazioni di geni, non mutati, ma silenti. Questo inevitabilmente ci 

porta a concludere che sicuramente gli organismi multicellulari più evoluti, come il nostro, 

hanno ereditato parti di genoma dai batteri, come emerge chiaramente nei recenti lavori di 

genetica molecolare in cui si documenta che certi geni batterici si sono assolutamente conser-

vati nelle nostre cellule. Gli studi di biologia molecolare hanno oggi totalmente e integralmente 

confermato l’intuizione del Prof Di Bella.  Quando non erano ancora stati individuati i recettori 

nucleari dei Retinoidi (RAR, RXR, alfa, beta e gamma), della melatonina (RZR, ROR), della 

vit D,  (VDR) egli ne aveva prevista l’esistenza,  l’interazione sinergica, il ruolo differenziante. 

Oggi è accertata la presenza di questi recettori nucleari, dei rispettivi fattori di trascrizione, 

della loro dimerizzazione con fosforilazione e amplificazione del segnale di silenziamento 

delle sequenze dei geni che codificano le mutazioni con collaterale effetto citostatico. Pertanto 

l’interazione recettoriale amplificata di Retinoidi,  MLT, Vit.D, alle altre certificate linee di 

segnalazione antitumorale aggiunge, all’inibizione delle mutazioni, la ri-differenziazione, 

obiettivo strategico primario e vitale della prevenzione e terapia del cancro. Questo “razionale” 

dell’impiego oncoterapico fattorialmente interattivo delle molecole del MDB, deriva dagli 

studi sperimentali e dall’esperienza clinica sviluppate dal Prof Di Bella fino dal 1940, anno di 

inizio dei suoi studi sui retinoidi. La Sua opera, pertanto, non rappresenta solo un determinante 

contributo al progresso nel terapia dei tumori, ma si inserisce nella storia stessa della medicina,  

nella comprensione fisiopatologica e nelle strategie terapeutiche delle malattie. All’impiego 

oncoterapico sinergico di retinoidi e tocoferoli, ergo e tachisteroli, dal 1965 il Prof Di Bella 

associò la MLT, dal 1968 la somatostatina, dando l’avvio ad un metodo, ad una nuova conce-

zione oncologica finalizzata al recupero dell’omeostasi sia neuroimmunoendocrina e antide-

generativa, che antitumorale, mediante la riconversione alla normalità nel cancro dei mecca-

nismi di controllo della differenziazione, apoptosi, proliferazione cellulare, delle dinamiche di 

espressione e traduzione genica, realizzando il  fisiologico recupero delle funzioni vitali.  Per 

il Prof Di Bella curare razionalmente il cancro significa conoscere e comprendere l’ammalato 

nella sua unità psicofisica e fisiopatologica, considerando la localizzazione neoplastica come 

la massima concentrazione cellulare temporo-spaziale di una malattia potenzialmente siste-

mica.  Se l’asse terapeutico razionale si basa sulle evidenze scientifiche e su valori etici,  deve 
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ormai decisamente spostarsi dai paradigmi chemioterapici citoriduttivi-citotssici al MDB,  le-

gato alla sacralità delle vita umana, ai concetti informatori razionali-fisiologici della “terapia 

biologica dei tumori” termine che il Prof Di Bella coniò e usò per primo,  anche in questo 

antesignano di una innovativa strategia oncoterapica. Dalla comparsa del MDB esistono per-

tanto due tipi di oncologia: Il MDB, che può essere definito concettualmente antropocentrico 

nel senso scientifico, filosofico, etico e cristiano del termine. Considera e cura il portatore del 

tumore, non il tumore come entità estrapolata da un’inscindibile unità biologica e spiritual.  

Una tradizionale oncologia citotossica-citolitica che con Lissoni possiamo definire cancero-

centrica, che rivolge e concentra l’attenzione diagnostica e terapeutica sul tumore, per la quale 

il paziente è semplicemente il portatore occasionale del suo tumore, per cui il trattamento non 

può conseguentemente che essere la distruzione di quell’aggregato cellulare definito tumore, 

non delle molteplici cause che ne hanno consentito e prodotto insorgenza, proliferazione pro-

gressione, disseminazione e potenziale ripresa.  Questo limite miope e gravemente riduttivo 

della vecchia l’oncoiatria ignora e pertanto non previene e non interviene sulle cause del sov-

vertimento dell’omeostasi biologica antiblastica e dei suoi molteplici e complessi meccanismi 

differenzianti, citoregolatori, apoptotici, immunologici. Non preserva l’integrità delle mem-

brane cellulari, nucleari, del citosol, del cariosol dallo stress ossidativo, dai radicali liberi, non 

contempla e ignora la necessità e la possibilità di intervenire (vedi relazione del Prof Di Bella 

al Congresso Internazionale di Amburgo sulla MLT del 27/8/98”Cytocalassina B influence on 

megacaryocyte patch –clamp”,e la Sua pubblicazione sul Medical Science 2002;8(12):BR527-

531” Melatonin effects on megakaryocyte membrane patch -clamp- outward K+Current”) sui 

potenziali di membrana cellulare e pertanto sui canali ionici, sulla dinamica dell’espressione 

e funzionalità recettoriale, per una visione statica e cristallizzata, malgrado il dato acquisito di 

una continua modulazione di queste vitali e basilari strutture biologiche. Diversamente dal 

MDB, l’oncologia non potenzia, ma gravemente e a volte irreversibilmente deprime con far-

maci citotossici anche funzioni strategiche antiblastiche quali l’integrità della sostanza biolo-

gica extracellulare, delle fasce mesenchimali naturali di contenimento dell’espansione neopla-

stica quali la matrice extracellulare, interviene negativamente sul trofismo e la funzionalità di 

tessuti, parenchimi, endoteli, della crasi ematica, dinamica midollare, di cui al contrario, il 

MDB prevede e attua il potenziamento in funzione antiblastica. Così il Prof Luigi Di Bella ha 
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sintetizzato il suo pensiero scientifico: “Essere essenziale più che l’inattuabile ed immagi-

naria uccisione di tutti gli elementi neoplastici, la realizzazione di tutte le condizioni, note, 

possibili e non dannose entro determinati limiti, atte a ostacolarne lo sviluppo( fino alla 

morte anche per apoptosi),soprattutto attraverso l’intergioco fra i numerosi fattori di cre-

scita. Tutto ciò senza rinunciare eventualmente,  ad un certo antineoplastico, probabilmente 

più attivo nel corso dell’attuazione del protocollo proposto”. ”L’essenziale sta nell’attivare 

tutti gli inibitori dei noti fattori di crescita alle dosi e con tempestività e tempi opportuni.Il 

protocollo MDB è nato in quest’atmosfera,  quella della vita e non dell’intossicazione e 

morte delle cellule, metodo che asseconda o esalta le reazioni vitali, senza ricercare con 

precisione statistica le dosi più opportune per uccidere. Il tumore è deviazione dalla vita 

normale, per cui occorre portare le reazioni deviate alla norma, attraverso l’esaltazione di 

tutti quei mezzi che la Fisiologia considera essenziali per la vita normale”. “Non esiste né 

esisterà alcun trattamento chemioterapico citotossico (né monoterapia) in grado di guarire 

un tumore solido, ma unicamente un Metodo, una multiterapia razionale e biologica, un 

complesso di sostanze sinergiche e fattorialmente interattive, singolarmente dotate di attività 

antitumorale atossica, che sequenzialmente o contemporaneamente agiscano centripeta-

mente sulla miriade di reazioni biologiche della vita tumorale, riconducendo gradualmente 

alla normalità le reazioni vitali deviate dal cancro. “  
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Fig.7A - Meccanismi di crescita cellulare -ruolo dell’ormone della crescita e della prolattina 

Interazioni dell’ormone della crescita (GH) e della prolattina 
(PRL) nei meccanismi di crescita fisiologici e tumorali: 

protidosintesi-moltiplicazione cellulare 

 

GH ad azione diretta 
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brana plasmatica, ri-
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 Espressione di oncogeni 
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senchimale 
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ONCOGENI:  
TFF1 e 3: Trefoil factor; HOXA1: Homeobox 1; MAPK : protein chinasi attivate da mitogeno; MMP2 

e 9: metalloproteasi 2 e 9; Fibronectina e Vimentina; JAK/STAT: proteine Janus chinasi e le proteine 

trasduttrici del segnale ed attivatore della trascrizione ; Bcl-2: proteina pro-apoptotica; CHOP (gadd 153): 

C/EBP proteina omologa ; SOD: superossido dismutasi ; Catalasi;  VEGF: fattore di crescita vascolare 

endoteliale ; IGF-1: fattore di crescita insulina simile; EGF: fattore di crescita dell’epidermide; h-TERT: 

telomerasi 

ONCOSOPPRESSORI:  
μ-catenina; TIMP-1: inibitore tissutale metalloproteasi; Occludina; PTGF-β: fattore di crescita placen-

tare trasformante ; Tsp-1: trombospondina proteina antiangiogenica 

 

Fig. 7B - Meccanismi di crescita tumorale legati al GH, che modula in maniera differente oncogeni ed 

oncosoppressori.  

 

 

 

ONCOGENI: HOXA1: Homeobox 1; MAPK : protein chinasi attivate da mitogeno; MMP2 e 9: metalloproteasi 2 
e 9; JAK/STAT: proteine Janus chinasi e le proteine trasduttrici del segnale ed attivatore della trascrizione ; Bcl-
2: proteina pro-apoptotica; CHOP (gadd 153): C/EBP proteina omologa ; SOD: superossido dismutasi ; Catalasi;  
VEGF: fattore di crescita vascolare endoteliale ; IGF-1: fattore di crescita insulina simile; EGF: fattore di crescita 
dell’epidermide; h-TERT: telomerasi 

ONCOSOPPRESSORI: μ-catenina; TIMP-1: inibitore tissutale metalloproteasi; Occludina; Fibronectina e 
Vimentina;  PTGF-β: fattore di crescita placentare trasformante ; Tsp-1: trombospondina  
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Figura 7 C 

 

GH e PRL condividono la via del segnale di proliferazione cellulare guidata dalle proteine 

che attivano la mitosi MAPK, agendo in maniera sinergica dell’insorgenza e progressione 

tumorale. La loro condivisione porta ad un’elevata amplificazione del segnale di 

moltiplicazione cellula-re con un effetto sinergico fattoriale e conseguente accelerazione  

dell'attività proliferativa. I loro recettori ,GHR e PRLR, sono coespressi sulle membrane 

cellulari, interattivi e dimerizza-no. Da ciò l’evidente razionalità e logica scientificità del 

MDB che prevede la  loro precoce ed efficace inibizione mediante somatostatina e inibitori 

prolattinici. 
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Fig.7 D - Meccanismi di crescita tumorale-Inibizione dell’angiogenesi Le cellule tumorali in assenza di 

angiogenesi rimangono in situ e si sviluppano con estrema lentezza. È pertanto essenziale, per arrestare la 

proliferazione neoplastica, inibire l’angiogenesi. Somatostatina, anti prolattinemici, in sinergismo con gli 

altri componenti del MDB, esercitano una documentata inibizione dell’angiogenesi.          
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Fig.8 ) – Inibizione  dei  meccanismi di crescita tumorale - Somatostatina 

 

 

 

Copyright Fondazione Di Bella 

C-AMP:Adenosina Monofosfato Ciclico; SST: Somatostatina; DAG: Diacilglicerolo; IP3: Inositolo Trifosfato; GF: 
Fattore di Crescita; PHTH Fosfatasi  ;   Grb2: proteina 2 legante proteina della crescita; SOS: fattore di scambio 
nucleotidico; EGF: fattore di crescita epidermico; IGF-1: fattore di crescita insulino simile; VEGF: fattore di 
crescita endoteliale vascolare; GH: ormone della crescita ; PRL: prolattina ; FSH: ormone follicolo stimolante ; 
LH: ormone luteinizzante ; TSH : ormone tirostimolante; CCK: colecistochinina; VIP: peptide vaso intestinale ; 
Ras: proteine correlate ai meccanismi di crescita e proliferazione cellulare; c-fos, c-myc: proto-oncogeni; RAR: 
recettori acido retinoico ; ROR: recettori orfani dei retinoidi-MLT; RZR: recettori Z dei retinoidi-MLT; VDR: 
recettoi della vitamina D; RXR: Recettori dell'acido retinoico; P53: oncosoppressore; Bax: proteina pro-
apoptotica; pHI: PH intracellulare 
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Fig.9 
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Difesa degli organismi unicellulari mediante il meccanismo di mutazione-selezione 
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Fig.10- Meccanismi di difesa Stress, danno al DNA,: attivazione del meccanismo di difesa e sopravvivenza  

mediante l’espressione di SOS  e il silenziamento   del suo repressore trascrizionale LEX A  per mezzo 

del regolatore positivo RecA  
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Fig.11A La melatonina-adenosina per le sue proprietà di idrosolubilità penetra e diffonde dentro tutte le 

cellule e presenta un'attività bifasica: da un parte contiene i processi di crescita tumorale attraverso: 

A) 

1. L’azione sui suoi recettori di membrana MLT1-2 e su quelli nucleari ROR e RZR, inibendo il secondo 

messaggero, l’ adenilato ciclasi, e pertanto la proliferazione delle cellula tumorali in sinergismo con i 

recettori RXR dei retinoidi e VDR della vitamina D. 

2. L’attivazione  della via intrinseca mitocondriale all’apoptosi mediante la Caspasi 8.  

3. L’abbattimento del tasso intracellulare di calcio per azione sulla calmodulina e chiusura dei canali di 

calcio della membrana cellulare in entrata, apertura di quelli del potassio.   

C-AMP:Adenosina Monofosfato Ciclico; MLT: Melatonina; DAG: Diacilglicerolo; IP3: Inositolo Trifosfato; GSR: 
glutatione rIduttasi; SOD: superossido dismutasi; RAR: recettori acido retinoico ; ROR: recettori orfani dei 
retinoidi-MLT; RZR: recettori Z dei retinoidi-MLT; VDR: recettoi della vitamina D; RXR: Recettori dell'acido 9-
cis-retinoic 
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4. L' inibizione dell'espressione dei geni deputati  alla proliferazione cellulare (in pieno sinergismo con 

somatostatina, retinoidi, Vit D3 etc).  

B) 

D'altra parte nel citosol la MLT blocca lo stress ossidativo inibendo le reazioni  ossidative, mediante l’at-

tivazione degli enzimi  GSR (glutatione reduttasi), SOD,( superossidodismutasi) e CATALASI Pro-

tegge così le cellule sane dalla formazione delle specie reattive dell'ossigeno e dell'azoto (Radicali 

liberi). 

 

 

 

  

Fig 11B)  Le cellule tumorali per migrare, diffondersi e dare metastasi, devono superare i meccanismi 

fisiologici di adesività cellulare che le mantengono a stretto contatto con le membrane basali dei tessuti 

su cui poggiano e con le cellule limitrofe. La melatonina inoltre esercita un meccanismo antimetasta-

tico potenziando  decisamente l’adesività  attraverso   l’induzione della la proteina CX-32 degli spazi 

di giunzione ed incrementando la polimerizzazione della tubulina con aumento dei microtubuli nelle 

cellule 

 

http://www.pharmaceuticalchemistry.altervista.org/matrice-extracellulare-e-molecole-di-adesione-.html 
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Fig.12) Pathway Vitamina E 

 

 

PS: fosfatidilserina; Cyt.C: citocromo C ; Bax/Bak: proteine pro-apoptotiche; ΔΨm : potenziale di 

membrana ; PKC-alfa: protein-chinasi C alpha; LDH-A: lattato deidrogenasi; NK-kB: fattore di tra-

scrizione nucleare proinfiammatorio;   RAR: recettori acido retinoico ; ROR: recettori orfani dei reti-

noidi-MLT; RZR: recettori Z dei retinoidi-MLT; VDR: recettori della vitamina D; RXR: Recet-

tori dell'acido -retinoico 
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Fig.13) Pathway acido trans retinoico 

 

 

 

CRBP: proteina legante il retinolo cellulare ; P21,P27: inibitori chinasi-ciclina dipendenti  ; CDK:  chinasi 
ciclina dipendente;  Bcl-2:proteina pro-apoptotica ; RAR: recettori acido retinoico ; ROR: recettori orfani dei 
retinoidi-MLT; RZR: recettori Z dei retinoidi-MLT; VDR: recettori della vitamina D; RXR: Recettori dell'acido 9-
cis-retinoico. 
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Fig.14) Pathway Ac.Ascorbico  
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Fig.15) Inibizione del meccanismo prolattinico 

 

 

 

AC: Adenilato ciclasi; C-AMP:Adenosina Monofosfato Ciclico; PKA: protein chinasi A; PRL: prolattina; D2R: 
recettore 2 della dopamina; PLC: fosfolipasi; PIP2: fosfoinositolo bifosfato; DAG: Diacilglicerolo; IP3: Inositolo 
Trifosfato. 
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DBP: proteina legante vitamina D; VDRE: elemento rispondente alla vitamina D (promotore); RAR: recettori 
acido retinoico ; ROR: recettori orfani dei retinoidi-MLT; RZR: recettori Z dei retinoidi-MLT; VDR: recettori della 
vitamina D ;  RXR: Recettori dell'acido -retinoico; IGFBP3: proteina legante IGF; c-myc: proto-oncogene;VEGF: 
fattore di crescita endoteliale; EGF: fattore di crescita epidermico; BRCA1: gene oncosoppressore ; p21/p27: 
inibitori chinasi-ciclina dipendenti  ; ICAM-1: molecole adesione intercellulare. 
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