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• La patogenesi dell’AIDS, a più di 26 anni dalle prime 
descrizioni, continua a non essere del tutto chiara.

• In particolare permangono e si accentuano i dubbi
sulla natura del virus denominato HIV e sulla sua
patogenicità.

• Un lavoro scientifico pubblicato di recente da un 
illustre virologo, il Prof. de Harven, ipotizza che che
i retrovirus endogeni umani siano dei fattori
confondenti nello studio della patogenesi dell’AIDS.



Journal of American Physicians and 
Surgeons Volume 15 Number 3 Fall 2010



• Le ipotesi presentate nel lavoro del Prof. de 
Harven si aggiungono alla nuova visione relativa
alla patogenesi dell’AIDS propugnata dal Prof. 
Luc Montagnier (premio Nobel nel 2008) che ha 
ripetutatmente affermato:

• Questa affermazione rovescia il rapporto di
causa ed effetto nella associazione HIV/AIDS: 
è l’immunodeficienza che causa l’infezione
cronica da HIV e non viceversa come ipotizzato
finora.

“We can be exposed to HIV many times without 
being chronically infected. Our immune system will 
get rid     of the virus within a few weeks”.





• Le affermazioni del Prof. Montagnier hanno
ricevuto conferma sperimentale nel 2009 con la 
pubblicazione di un articolo che dimostra come la 
stimolazione del sistema immunitario porti
all’eradicazione dei segni attribuiti all’infezione
da HIV in soggetti sieropositivi.

• Questa tesi presenta alcuni risultati sperimentali
ottenuti nel corso della ricerca volta a determinare
il ruolo del virus HIV nella patogenesi dell’AIDS.



eradicazione



Il lavoro sperimentale
• è consistito nello studio dei meccanismi

molecolari alla base della risposta dei
monociti umani al fattore di attivazione
macrofagico GcMAF (Macrophage 
Activating Factor).

• Infatti, secondo lo studio citato in 
precedenza, la stimolazione dei
monociti/macrofagi umani porta
all’eradicazione dei segni attribuiti
all’infezione da HIV.
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La proteina Gc (proteina legante la vitamina D3), 
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Le tappe che portano alla sintesi del GcMAF
attivo a partire dal precursore



Materiali e Metodi
• Il GcMAF è stato fornito dal Prof. N. Yamamoto, 

Division of Molecular Immunology and 
Immunotherapy, Socrates Institute for Therapeutic 
Immunology, Philadelphia, USA.

• Gli esperimenti sono stati eseguiti su cellule 
mononucleate del sangue (linfomonociti)   
prelevate da donatori sani con genotipo VDR 
(vitamin D receptor) FF/bb.

• I linfomonociti sono stati separati, messi in   
coltura e stimolati con GcMAF (0.01-1 ng/ml)     
per 24h.



Sono stati studiati:

1. La sopravvivenza e la proliferazione dei
monociti in coltura.

2. La formazione del secondo messaggero
AMP ciclico.





Adenosina monofosfato ciclico (cAMP)



Risultati: I

1. Il GcMAF stimola la proliferazione dei
linfomonociti umani.

2. Il GcMAF stimola la proliferazione già alla
concentrazione di 0.01 ng/ml e la 
stimolazione risulta massimale alla
concentrazione di 0.1 ng/ml.



Effetto del GcMAF sulla proliferazione dei
linfomonociti umani

Assorbanza a 400 nm

• Controllo 423 + 21

• GcMAF 0.01 ng/ml 605 + 35*

• GcMAF 0.1 ng/ml 801 + 28*

• GcMAF 1 ng/ml 798 + 32*



Risultati II

• Il GcMAF (0.1 ng/ml)    
permette la sopravvivenza
dei linfomonociti fino a 96      
ore dal prelievo, mentri i 
linfomonociti non stimolati
muoiono per apoptosi entro
48 ore.



Assorbanza a 400 nm. 
In rosso il trattamento con GcMAF (0.1 ng/ml)

• 24 h 423 + 21 801 + 28*

• 48 h 55 + 18 958 + 54*

• 72 h 17 + 20 1264 + 78*

• 96 h 18 + 21 1015 + 102*



Questi risultati

ottenuti in laboratorio sono in accordo con 
l’osservazione clinica che la somministrazione
intramuscolare di GcMAF (100 ng/settimana) 
aumenta il numero di monociti circolanti in 
soggetti sieropositivi (HIV+) dopo circa 8 
somministrazioni.



Risultati III

• Il GcMAF stimola la produzione di AMP 
ciclico in linfomonociti umani.

• La stimolazione massimale è raggiunta con la 
concentrazione di 0.1 ng/ml.



Formazione di AMP ciclico, pmol/ml x 1000

• Controllo 226 + 22

• GcMAF 0.01 ng/ml 355 + 35*

• GcMAF 0.1 ng/ml      583 + 31*

• GcMAF 1 ng/ml 568 + 37*



Discussione I

• In questo studio abbiamo dimostrato che il
GcMAF stimola la proliferazione e la 
soppravvivenza dei linfomonociti umani.

• Dal momento che soltanto i monociti
esprimono il recettore per il GcMAF, è
presumibile che i risultati osservati siano
riferibili alla stimolazione monocitaria, come 
descritto in precedenza.



Discussione II
• Il GcMAF stimola la formazione di AMP 

ciclico.
• La formazione di AMP ciclico intracellulare

può spiegare molti degli effetti del GcMAF
osservati in precedenza, dall’inibizione della
crescita tumorale all’inibizione
dell’angiogenesi in vitro ed
in vivo.



Discussione III
• I nostri risultati confermano ed estendono le 

osservazioni pubblicate in precedenza sul
GcMAF, con particolare riferimento ai lavori
del Prof. Yamamoto.

• Inoltre, i nostri risultati suggeriscono di
proseguire la ricerca sul GcMAF con l’obiettivo
di arrivare quanto prima ad una sperimentazione
clinica controllata.



Discussione IV

• Infine, i nostri risultati confermano l’ipotesi
del Prof. Duesberg riguardo al ruolo
patogenetico del virus HIV nell’AIDS: il virus 
è associato alla sindrome ma non ne è l’unico
responsabile.




