
Sotto l’aspetto immunobiologico, l’in-
sieme delle risposte, in un individuo che
si ammala, deve avere un substrato mole-
colare, in grado di coinvolgere, contem-
poraneamente, diverse strutture. Tra le
molecole più interessanti, soprattutto per
la molteplicità delle funzioni, il CD46
assume un ruolo fondamentale nel mec-
canismo patogenetico di numerose condi-
zioni.

Tale molecola è stata descritta, almeno
inizialmente, nell’ambito di una famiglia
di antigeni dell’embrione e del feto (TLX:
trophoblast-leukocyte cross-reactive anti-
gens), i quali risultano protettivi nei con-
fronti dell’aggressione immunitaria ma-
terna, durante una normale gravidanza. Il
CD46, anche chiamato MCP (Membrane
Cofactor Protein), è una glicopro t e i n a
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ubiquitaria (ossia presente su tutte le cel-
lule dotate di nucleo), che limita la depo-
sizione della frazione C3b del comple-
mento e, quindi, protegge il trofoblasto
dalla lisi. L’importanza clinica è suggerita
dal fatto che gli aborti ricorrenti sono
caratterizzati proprio dalla perdita di
queste proteine sulla superficie del trofo-
blasto.

La funzione protettiva del CD46,
riguardo la risposta materna, può essere
assimilata a un’azione molto simile,
messa in moto da alcuni antigeni tumora-
li, i quali riescono a eludere la sorveglian-
za immunitaria e, quindi, proliferare fino
alla formazione di un sincizio. Una eleva-
ta espressione di MCP è stata dimostrata
nel carcinoma mammario. Una condizio-
ne analoga, anche se descritta in un con-
testo completamente diverso, è la forma-

La metodologia omeopatica ha per-
messo alla medicina di considerare il
malato nel suo insieme, ossia nella
globalità dei suoi sintomi e delle sue
s o ff e renze. L’individuo è inserito in un
contesto spazio-temporale, nel quale i
disturbi si esprimono in base alle mol-
teplici interazioni con l’ambiente. Ta l i
interazioni inducono risposte psichi-
che e biologiche, da cui dipendono le
nozioni di salute e malattia. Ci si am-
mala quando si risponde a uno stimo-
lo, riprendendo il vecchio concetto di
suscettibilità, ossia quando l’equilibrio
del sistema è alterato.

Molecole ubiquitarie, polifunzionalità
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zione di sincizi mediati dal legame tra
virus del morbillo e CD46, che funziona
come uno dei recettori più importanti per
l’entrata dell’agente patogeno all’interno
delle cellule epiteliali. Il virus è tanto più
aggressivo, quanto maggiore è l’espres-
sione del recettore.

Ciò è stato dimostrato anche per le
Neisseriae, gonorrhoeae e meningitidis,
le quali sfruttano la medesima molecola
per il legame con le cellule dell’epitelio
uro-genitale e per HHV-6, appartenente
alla famiglia degli herpes e responsabile
della VI malattia. La scoperta dei recetto-
ri cellulari per gli agenti patogeni ha con-
tribuito a generare un considerevole inte-
resse omeopatico. Gli anti-recettori, infat-
ti, sono anticorpi monoclonali che ripeto-
no, sotto l’aspetto molecolare, l’immagine
interna dei siti di legame tra agente pato-
geno (virus, batterio, protozoo, micete) e
cellula. La loro utilizzazione permette di
intervenire in quelle condizioni, in cui la
risposta a un agente patogeno è implicata
direttamente nel meccanismo patogeneti-
co di una condizione malattia, soprattutto
se cronica.

Nel caso di HHV-6, ad esempio, sono
stati riscontrati elevati livelli di CD46, in
forma solubile, nel liquido cerebrospinale
e nel siero di pazienti con sclerosi multi-
pla. Anche gli astrociti umani esprimono
MCP, rappresentando un possibile bersa-
glio di virus neurotropi (morbillo e HHV-
6), la cui partecipazione agli eventi
infiammatori della sclerosi è testimoniata
anche dalla presenza di autoanticorpi
anti-CD46 nelle fasi acute della malattia.

Le molteplici conseguenze di una inte-
razione biologica tra individuo e l’am-
biente, ossia di una infezione, sono testi-
moniate da numerosi lavori. Il morbillo
spontaneo, infatti, è in grado di soppri-
m e re, temporaneamente, anche se in
modo piuttosto severo, la produzione di
IL-12 (Interleuchina 12), da parte dei
monociti, la quale deve essere considera-
ta una citochina fondamentale per il cor-
retto andamento di una riposta immuni-
taria di tipo cellulare. La stessa infezione
del morbillo, mediata dal CD46, è in
grado di aumentare, anche in maniera
considerevole, il passaggio (switch) nella
produzione di immunoglobuline, dagli

isotipi G e M, verso l’isotipo E, con la con-
seguenza ovvia di un incremento della
sintomatologia allergica in soggetti predi-
sposti o già atopici. Questo fenomeno
può essere importante per la comprensio-
ne del meccanismo psorico, con il quale
un individuo sviluppa la sua allergia,
almeno a livello cutaneo. È stato dimo-
strato, infatti, che il CD46 rappresenta il
recettore dei cheratinociti, per la proteina
M dello streptococco beta-emolitico di
gruppo A, mediante la presenza di picco-
li domini ripetuti. Si è accennato alla pos-
sibilità che il CD46 possa essere espresso,
in forma solubile, in numerosi fluidi del
corpo, compreso quello cefalorachidiano.
Un fenomeno analogo è stato studiato nel
sistema riproduttivo umano, ove inter-
verrebbe attivamente nella interazione tra
spermatozoo e ovulo. Si è così dimostrato
che i vasectomizzati hanno livelli di
sCD46 più bassi, rispetto alle condizioni
anatomico-funzionali normali, così come
nel liquido amniotico, mentre la quantità
presente nel liquido peritoneale è decisa-
mente più alta nelle donne con endome-
triosi.

Diverse patologie, con un denominato-
re molecolare comune, dunque. Le rica-
dute terapeutiche di queste informazioni
possono essere numerose. L’ a n t i - C D 4 6
permette, infatti, di unificare sintomato-
logie differenti, con un approccio infetti-
vologico, che rivaluta le posizioni di
Hahnemann sulle malattie croniche. La
possibilità che condizioni altrimenti ine-
luttabili, sotto l’aspetto etiologico, quali
l’endometriosi, offrano spunti interessan-
ti per i meccanismi di innesco infettivo,
soprattutto streptococcico, alimenta la
curiosità sulla vera grande intuizione di
tutto il lavoro di Samuel Hahnemann: la
comprensione della natura infettiva delle
malattie croniche. ♦
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