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A most következő, 1992-ből származó publikáció fektette le rák-
kutatásunk elvi alapjait. Dr. Rath írta a Nobel-díjas Linus Pauling
támogatásával.

Plasmin-Induced Proteolysis and the Role of Apoprotein(a), Lysi-
ne, and Synthetic Lysine Analogs 
(A plazmin-indukált proteolízis és az apoprotein(a), a lizin és a
szintetikus lizin-analógok szerepe)

M. Rath, L. Pauling
Journal of Orthomolecular Medicine 1992, 7: 17-23

Összegzés

A legtöbb emberi betegség burjánzása, genetikai vagy külső eredeté-
től függetlenül, hasonló patológiai mechanizmust követ. Ezen univer-
zális biokémiai jelpályák egyike az oxigén eredetű szabad gyökök álta-
li terjedés. Itt egy másik univerzális patológiai mechanizmust muta-
tunk be: a proteáz plazmin által előidézett kötőszövetlebomlást. Ezt a
mechanizmust néhány betegségben már leírták, de univerzális jellegét
még nem tisztázták kielégítően. Véleményünk szerint a rák, a szív- és
érrendszeri betegségek, a gyulladásos és más betegségek burjánzása
ennek a patológiai mechanizmusnak a különböző fokozatai. Az akti-
vált makrofágok, de éppígy a rákos sejtek, a vírusok által módosított
sejtek és más patogén sejtek is számottevő mennyiségben választanak
ki plazminogén-aktivátorokat. Ezek proteáz plazminá aktiválják a plaz-
minogént, mely a prokollagenázt kollagenázzá alakítja. Az eredmény
a sejtközi állomány lebomlása, ami a sejtosztódás és bármely beteg-
ség klinikai megnyilvánulásának az előfeltétele. A legtöbb akut és kró-
nikus betegség alkalmazza ezt a patológiai mechanizmust. Ez a patoló-
giai mechanizmus egy olyan folyamat elfajulása, melyet az emberi test
különböző sejtrendszerei normális élettani működésük keretében is
alkalmaznak. A patológiás állapotban bekövetkező elfajulás a bioké-
miai jelpálya aktivátorai és inhibitorai közti krónikus egyensúlytalan-
ság eredménye. Úgy véljük, hogy az apoprotein(a) [apo(a)] plazmino-
gén homológja folytán a plazmin-indukált proteolízis és a szövetbom-
lás kompetitív endogén inhibitoraként szolgál. Az L-lizin esszenciális
aminosav, a folyamat egy exogén inhibitoraként működik. Az L-lizin és
a szintetikus lizin-analógok, mint a tranexamic sav terápiás alkalmazá-
sa a plazmin-indukált szövetbomlás hatékony kontrollálásához vezet-
het. Ennek a munkának a teljes körű klinikai megerősítése különösen a
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szív- és érrendszeri betegségek előrehaladott formái, a rák  és a gyulla-
dásos és fertőző betegségek, köztük az AIDS  terápiás lehetőségeit
fogja javítani.

Bevezető

Az elmúlt években a kutatók nemzetközi közösségét lenyűgözte az
emberi test egy egyedülálló fehérjéje: az apoprotein(a) [apo(a)]. Az
apo(a) három évtizeddel ezelőtti felfedezése óta elsősorban az emberi
egészségre gyakorolt káros hatásait vitatták meg, különös tekintettel a
szív- és érrendszeri betegségekre. Nem fogadjuk el, hogy az apo(a) csak
hátrányos tulajdonságokkal rendelkezik. Az evolúció törvénye szerint az
apo(a) előnyös tulajdonságai messze meghaladják a hátrányosakat.
Következésképpen felfedeztük, hogy fiziológiás állapotban az apo(a)
egy ragadós fehérjeként funkcionál és a szervek differenciálódása és
növekedése során összekötőkapocsként szolgál. Kóros állapot kialakulá-
sakor az apo(a) a C-vitamin elsődleges pótlójaként lép fel, növeli a kötő-
szövet stabilitását azáltal, hogy egyrészt egyensúlyba hozza a megborult
kollagénanyagcserét, másrészt segíti a szövetek kijavítását (1). Ezen túl-
menően azt állítjuk, hogy az apo(a) fontos patológiás mechanizmusok
inhibitoraként működve részt vesz sok betegség burjánzásában. E pato-
lógiás mechanizmusoknak kedvez a C-vitamin hiánya. Az egyik ilyen gya-
kori patológiás mechanizmus a szabad oxigéngyökök károsító hatása,
melyet enyhít az antioxidáns hatás, amit az apo(a) tiol jellegéből kifolyó-
lag fejt ki (2).

Az apo(a) vezetett el minket egy másik patológiás mechanizmus univer-
zális jelentőségének meghatározásához is: a kötőszövet proteáz enzim
által előidézett enzimatikus bomlásához. Nemrégiben azt állítottuk,
hogy az apo(a) – plazminogén homológja folytán – a plazmin-indukált
proteolízis kompetitív inhibitoraként működik (3). Ebben a tanulmány-
ban részletesebben leírtuk ennek a mechanizmusnak az egyetemes jel-
lemzőjét és az apo(a) szerepét. A plazmin-indukált proteolízist már leír-
ták, mint néhány betegség egyik patológiás mechanizmusát, pl. rák és
bizonyos vírusos betegségek (4,5). Mégis a szív- és érrendszeri betegség-
ben ez a mechanizmus kisebb figyelmet kapott, ha kapott egyáltalán. Az
is mutatja, hogy nem egészen értik ennek a kóros mechanizmusnak az
univerzális jellegét, hogy nem terjedt el széles körben az L-lizin és szinte-
tikus analógjainak terápiás használata, melyek exogén inhibitorai ennek
a biokémiai jelpályának. Ennek az ismeretnek a hiánya továbbra is káros
következményekkel jár az emberi egészségre nézve, és betegek millióit
fosztja meg az optimális kezelés alkalmazásától. Publikációnk célja, hogy
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véget vessen ennek a hiányosságnak és a lizin és szintetikus analógjainak
a klinikai terápiába való széles körű bevezetését ésszerű indokokkal alá-
támassza. 

Plazmin-indukált proteolízis normális élettani körülmények között

A plazmin-indukált proteolízis az emberi testben mindenhol előforduló
fiziológiai mechanizmus. A fő celluláris védekezőrendszerek, monociták,
makrofágok és neutrofilek ezt a  mechanizmust alkalmazzák, miközben
a test különböző részei között vándorolnak. Plazminogén-aktivátorokat
választanak ki, melyek azután a plazminogént plazminná alakítják. Ez a
mechanizmus teszi lehetővé a plazminogén proenzim magas vér- és szö-
veti koncentrációjának hatékony felhasználását, amely a proteolitikus
aktivitás hatalmas tározó potenciálját képviseli. Az aktivált proteáz plaz-
min azután a prokollagenázokat kollagenázokká alakítja át (6). Más
enzimek aktiválása is bekövetkezhet, ami a kötőszövet lokális lebomlásá-
hoz vezet. A kötőszövet ilyen helyi bomlása megnyitja az utat a makrofá-
gok testen belüli vándorlása előtt. A plazmin proteolitikus hatása magá-
ban foglalja az ér átjárhatóságának növekedését is (7). Ez a hatás előse-
gíti a monociták és más vérsejtek beszűrődését a keringésből a
megnövekedett szükségletű szöveti területekre. Amikor normális életta-
ni körülmények között megy végbe a  plazmin-indukált proteolízis, akkor
ez magában foglalja a szövetek képződésének és átszervezésének
különböző formáit, mint amilyenek az idegek és erek képződése, és való-
színűleg a növekedés is. 

A plazmin-indukált proteolízis különösen jelentős a női szaporítószervek
átalakulása során. Hormonális stimuláció alatt az emlő és a méh sejtjei
plazminogén-aktivátorokat választanak ki és ezekkel a terhességhez és a
szoptatáshoz kapcsolódó szervek morfológiai változását indítják be (4).
E mechanizmus hatékonyságának egy különösen szembeszökő példája
az ovuláció. A luteinizáló hormon (LH) és a tüsző sejtjeit stimuláló hor-
mon (FSH) stimulálják a plazminogén-aktivátorok kiválasztását a granu-
losa sejtekben (8). A petefészek kötőszövetének ezt követő lebomlása az
ovuláció előfeltétele (1a ábra). Hasonlóképpen a trophoblast sejtek plaz-
min-indukált proteolízist alkalmazva hatolnak be a méh falába a terhes-
ség korai szakaszában az embrió beágyazódása során. Mindezekben az
állapotokban az enzimek termelése ideiglenes és a hormonok és más
ellenőrző mechanizmusok által szigorúan szabályozott.  
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Plazmin-indukált proteolízis normális élettani körülmények között 

A legtöbb betegség burjánzásában plazmin-indukált szövetbomlás műkö-
dik közre. Különösen érdekes az a tény, hogy hasonló mechanizmusokat
vált ki a kórokozók támadása. Az őket fogadó védekező sejtek, például a
makrofágok is ezt alkalmazzák. A makrofágok sok patológiás állapotban
aktiválódnak. Ez az aktivációs válasz egy különleges riasztási állapot,
amelyet a szekréciós termékek bőséges kibocsájtása jellemez. Ezek az
anyagok pl: oxigén-metabolitok, kollagenázok, elasztázok és jelentős
mennyiségben kiválasztott plazminogén-aktivátorok.  Nyilvánvaló, hogy
ezt a mechanizmust pontosan kell szabályozni. Ezért a makrofágok is
kiválasztanak inhibitor anyagokat, köztük plazmin-inhibitorokat és alfa-2-
makroglobulint, melyek a plazmin és más proteázok inaktiválására alkal-
masak. Ennek az ellenőrző rendszernek bármilyen kiegyensúlyozatlansá-
ga a mechanizmus elfajulásához és folyamatos szöveti lebomláshoz
vezet. A makrofágok krónikus aktivitása és az ellenőrzési mechanizmusok
túlterhelése végül a kötőszövet tartós bomlásához és a betegség gyorsuló
elterjedéséhez vezet. Ezért nem ésszerűtlen részünkről az a gondolat,
hogy a plazmin által kiváltott szöveti leépülés, eltérő mértékben, de hoz-
zájárul az összes betegség elburjánzásához.

Azonban ez a mechanizmus az emberi szervezetben nem korlátozódik a
makrofágokra és más védelmi sejtekre. A következő részekben részlete-
sen meg kell vitatnunk ezt a kóros mechanizmust a legfontosabb beteg-
ségek vonatkozásában.

Rák

Az emberi testben, ha sok sejt alakul át rosszindulatúvá, az a plazmino-
gén-aktivátorok ellenőrizetlen kiválasztását idézi elő. Ebben a helyzet-
ben a plazminogén-aktivátorok kiválasztása nem egy időszakos ese-
mény, hanem sokkal inkább a rosszindulatú sejtek jellegzetes tulajdonsá-
ga. A plazminogén-aktivátor termelésének mértéke a tízszeresére vagy
akár a százszorosára növekedik, ami az onkogén átalakulásokkal kapcso-
latos biokémiai változások vonatkozásában egyedülállóvá teszi ezt az
enzimet. Azonfelül a plazminogén-aktivátor kiválasztása az indukciós
mechanizmustól függetlenül történik és ugyanazt eredményezi, mint
amit az onkogén vírusok vagy a karcinogén kemikáliák. Még jelentő-
sebb, hogy a kiválasztott plazminogén-aktivátorok mennyisége általá-
ban összefügg a malignitás mértékével (4,5). Immun-szövettani tanulmá-
nyok mutatják, hogy a plazminogén-aktivátorok koncentrációja a tumor-
nak azon az oldalán nagyobb, amerre invazív növekedése irányul (9). 
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Mivel a plazmin-indukált proteolízisnek fiziológiás állapotban kiemelke-
dő szerepe van a női szaporítószervekben, nem meglepő, hogy ennek a
mechanizmusnak az elfajulása különösen gyakori a női szaporítószervek
rosszindulatú daganataiban. Az emlő, a méh, a petefészek és más szer-
vek rákos sejtjei folytonosan növekvő mennyiségben választanak ki plaz-
minogén-aktivátort, rombolják az extracelluláris mátrixot, és ily módon
utat nyitnak az infiltratív növekedés számára. Ezek a mechanizmusok
hasonlóképpen működnek a prosztatarák burjánzása során is, amely a
férfiaknál előforduló rákok egyik leggyakoribb formája. 

A plazmin-indukált proteolízis kritikus a rák áttétképzése szempontjából
is. Mint fentebb említettük, a plazmin gerjeszti az erek átjárhatóságának
növekedését, és így elősegíti a tumorsejtek szisztematikus szétszóródá-
sát. Ez a patológiás mechanizmus természetesen nem korlátozódik a sza-
porítószervekre. Plazmin-indukált szövetbomlásról számoltak be petefé-
szek, méhnyálkahártya, méhnyak, emlő, vastagbél, tüdő, bőr (melanó-
ma), és sok más tumorral kapcsolatban is (4), azt sugallva, hogy a
legtöbb rák ezt a mechanizmust használja burjánzása során.

Fertőzéses és gyulladásos betegségek.

Ahogyan a rosszindulatúvá alakult sejteknél, úgy a vírussal transzformált
sejteknél is találtak plazminogén-aktivátor kiválasztást (4,5). Ezek a sej-
tek a környezetükben, pl. a tüdőben, aktiválják a plazminogént, és ezál-
tal elősegítik a fertőzés helyi terjedését. Ezzel egyidejűleg a plazmin
növeli a helyi erek áteresztő-képességét, és ezáltal a fertőzés általános
terjedését mozdítja elő.

Nem ésszerűtlen részünkről az az állítás, hogy más kórokozók is igénybe
veszik ezt a mechanizmust a fertőzéses folyamat során. A plazminogén-akti-
vátorok fontos szerepet játszanak általában a gyulladások folyamán. A mak-
rofágok és granulociták plazminogén-aktivátor termelése szorosan össze-
függ a gyulladás különböző modulátoraival. Az enzim kiválasztását stimu-
lálja az azbeszt, a limfokinok, az interferon és gátolják a gyulladásellenes
ágensek, mint pl. a glukokortikoidok. A plazmin-indukált proteolízist leírták
olyan pácienseknél, akik különféle gyulladásos betegségben, köztük króni-
kus rheumatoid arthritisben, allergiás vasculitisben, krónikus gyulladásos bél-
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betegségben, krónikus sinusitisben, demyelinisatioban és sok más betegség-
ben szenvedtek (4). A plazmin-indukált szövetbomlás ezért valószínűsíthető-
en a krónikus gyulladásos betegségek egy fontos patológiás mechanizmusa.

Szív- és érrendszeri betegségek

Az aktivált makrofágok fontos szerepet játszanak a szív- és érrendszeri
betegségek patogenezisében. A vérben lévő monociták behatolnak az
érfalba, ahol makrofágokká válnak. Az érfalbeli aktivitásukat az oxidatí-
van módosított lipoproteinek és más bonyolult mechanizmusok felerősí-
tik (3,10). Miután aktiválódtak, egy lépcsőzetesen egymásra épülő ese-
ménysorozat következik be, hasonlóan bármely más betegséghez: plaz-
minogén-aktivátorok fokozott kiválasztása, prokollagenázok proteáz
plazminok általi aktiválása és az érfalban lévő kötőszövet lebomlása.
Ezzel egyidejűleg a plazmin növeli az érfal áteresztő-képességét, ami a
plazma-összetevők beszűrődésének további fokozódásához vezet. E
patológiás mechanizmus állandósulása ateroszklerotikus károsodások
kifejlődéséhez vezet. Ez a mechanizmus különösen hatékony, amikor az
érfal a C-vitamin hiányának következtében már destabilizálódott. Amint
azt nemrégiben már részletesen leírtuk (3), ez az instabilitás elsősorban
a megváltozott hemodinamikai feltételű helyeken érhető tetten, például
a koszorúartériák elágazási régiójában. Ezért tehát nem meglepő, hogy
az emberi artériák ilyen elágazási régióiban a plazminogén-aktivátorok
mennyiségének növekedését mutatták ki. Azonfelül az ateroszklerotikus
lerakódások általában szignifikánsan nagyobb menyiségben tartalmaz-
nak plazminogén-aktivátorokat, mint a javarészt ép artériafalak (11).
Figyelemre méltó tény, hogy ezeket a korai megfigyeléseket nem követ-
ték újabb szisztematikus vizsgálatok. Ez a közömbösség azt sugallja,
hogy az ellenőrizetlen plazmin-indukált proteolízis egyetemes jellegét  a
betegség terjedésében még nem teljesen fogták fel. Jelen publikáció cél-
ja ennek az űrnek a betöltése. 

Az apoprotein(a) – a plazmin-indukált proteolízis egyik inhibitora

Azonosítottuk, hogy a legtöbb betegségben univerzális jelentőségű
plazmin-indukált proteolízist az apo(a) vezérli. Az apo(a) iránti megnö-
vekedett igényt mutatja az emelkedett plazmakoncentráció sok patoló-
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giás állapotban. Mint fentebb leírtuk, apo(a)-nak számos funkciója van
élettani és kórélettani körülmények között. Itt nagy hangsúlyt fektetünk
az apo(a) szerepére, mint ami a plazmin-indukált proteolízis és a szöveti
bomlás egy kompetitív endogén inhibitora.

Az apo(a) egy egyedülálló szerkezetű glikoprotein. Esszenciális alkotóele-
me a kringle-struktúrák ismétlődő szekvenciájának, nagy mértékben
homológ a kringle-IV plazminogén molekulával. Az apo(a) gén a 6. kro-
moszómán található a plazminogén gén közvetlen közelében. Azt gon-
doljuk, hogy az apo(a) molekula a plazminogén molekulából eredeztet-
hető vagy hogy a két gén egy közös ősi gén része (12). Mind a mai napig
senki sem tudott magyarázatot adni arra, hogy a plazminogénben lévő
az öt kringle közül miért szinte kizárólag a kringle-IV-et választotta a ter-
mészet az apo(a) molekula összeállításához. Nem fogadjuk el, hogy a
kringle-IV szelekciós előnye véletlen. Véleményünk az, hogy a kringle-IV
apo(a)-beli ismétlődésének  legalább az egyik oka szorosan kapcsolódik a
kringle-IV struktúrájához / funkciójához a plazminogén molekulában. 

Nem megalapozatlan részünkről az az állítás, hogy az apo(a) a kringle-IV
struktúrák sokszorozódása folytán, a plazmin-indukált proteolízis kompe-
titív inhibitora. Az apo(a) részt vehet ennek a folyamatnak a szabályozá-
sában anélkül, hogy zavarná a plazminogén molekulában lévő többi
kringle által összekapcsolt plazminogén kritikus funkcióit. Következés-
képpen, minél több kringle-IV ismétlődés van egy apo(a) molekula szer-
kezetében, annál hatékonyabb lesz ez az apo(a)-izoform mint inhibitor.
Ez a koncepció nemcsak a kringle-IV szelekciós előnyét indokolja más
kringle szerkezetekkel szemben, de magyarázatot ad a genetikailag meg-
határozott plazma Lp(a) koncentráció nagy változatosságára is, amit jól
tükröz az intramolekuláris kringle-IV ismétlődések száma és az apo(a)
molekulák szintézisének aránya közti fordított reláció. 

Az apo(a) plazmin-indukált proteolízisben betöltött szerepére vonatko-
zó bizonyítékot további megfigyelések is alátámasztják. Kimutatták,
hogy az Apo(a) gyengíti a szöveti plazminogén-aktivátor által indukált
fibrinolízist és kompetitíven akadályozza a plazminogén- és a plazmin-
indukált biokémiai folyamatokat (14). Továbbá különböző betegségek
immunhisztológiai vizsgálatai az apo(a) preferált lerakódását mutatják
azokon a területeken ahol fokozott igény van a plazmin-indukált proteo-
lízis kontrolljára. A különböző mértékű szív-és érrendszeri betegségeket
reprezentáló több száz érminta vizsgálata során az apo(a) elsősorban a
subendotheliumban volt fellelhető, nagy valószínűséggel azért, hogy
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ellensúlyozza a fokozott endoteliális permeabilitást. Az előrehaladott
ateroszklerotikus elváltozásokban az apo(a)-t leginkább a lézió magja
körül találták ill. gyakran a lézió szélein (15), ahol gyakran zajlanak kró-
nikus javítási folyamatok. Egy átfogó morfológiai tanulmány szerint a
rák különböző formáinál apo(a) lerakódását találták a rákos folyamat
környékén (Dr. A. Niendorf, személyes kommunikáció). Két, azonos
monoklonális antitestekkel végzett vizsgálat egyike sem mutatott
keresztreakciót plazminogénnel. Egy előzetes jelentés szerint a gyulladá-
sos folyamatok mikro-vaszkulaturájában is található apo(a) lerakódás
(16). Előrejelzésünk szerint az apo(a)-ról beigazolódik majd az is, hogy
fontos szerepet játszik a fertőző betegségek, köztük az AIDS megféke-
zésében. Az apo(a) szerepe, mint a plazmin-indukált proteolízis kompeti-
tív inhibitora, nem korlátozódik a patológiás állapotokra. Az apo(a) irán-
ti megnövekedett igényt megfigyelték a méh átalakulása során a terhes-
ség korai szakaszában (17).

Összegzésképpen azt állítjuk, hogy az apo(a) a plazmin-indukált proteolí-
zis endogén ellenőrző rendszerének fontos eleme. Az apo(a) segítheti e
folyamat antiplazmin és más endogén inhibitorait, különösen ennek a
mechanizmusnak krónikus aktiválódása idején. A plazmin-indukált szö-
vetbomlás endogén inhibitorai mellett vannak exogén inhibitorok is. Az
itt leírt patológiai mechanizmus egyetemes jelentősége azonnal felveti
azt a gondolatot, hogy ezek az exogén inhibitorok nagyon értékesek sok
betegség terápiájában.

A lizin és a szintetikus lizin-analógok terápiás alkalmazása

A lizin egy esszenciális aminosav, e biokémiai jelpálya legjelentősebb ter-
mészetben előforduló inhibitora. Ellentétben az apo(a) kompetitiv gátlá-
sával, a lizin közvetlen módon gátolja a plazmin-indukált proteolízist. A
lizin gyengíti a plazmin túlzott aktiválását – legalábbis részben – azáltal,
hogy elfoglalja a lizin kötőhelyeket a plazminogén molekulában. Mivel a
lizin egy esszenciális aminosav, hozzáférhetősége nem endogén módon
szabályozott. A lizin elégtelen étrendi bevitele mindig ennek az amino-
savnak a hiányához vezet és így gyengíti a tárgyalt patológiai mechaniz-
mus elleni természetes védekezést. Azonfelül a rákos sejtek, a vírus által
transzformált sejtek vagy a makrofágok által előidézett krónikus plazmi-
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nogén aktiválás további relatív lizinhiányhoz és ezáltal az alapbetegség
felgyorsulásához vezet. A lizin terápiás értékét dokumentálták különbö-
ző betegségekben, köztük vírusos betegségekben (18), a közelmúltban
pedig C-vitaminnal kombinálva kardiovaszkuláris betegségekben is (19).   

A szintetikus lizin-analógok, mint az epszilon-aminokapronsav, para-ami-
no-metilbenzoesav és transz-amino-ciklohexánsav (tranexámsav) a plaz-
min-indukált proteolízis lehetséges inhibitorai. Ezeket az anyagokat,
különösen a tranexámsavat, sikeresen alkalmazzák sokféle patológiás
állapot, például angiohematoma, colitis ulcerosa és egyebek kezelésére.
A legfigyelemreméltóbb eredményeket késői stádiumú emlőrákos (20),
petefészekrákos (21), valamint egyéb eredetű rákos (22) betegek kezelé-
sében értek el. Nemrég javasoltuk a szintetikus lizin-analógok ateroszkle-
rotikus plakkok csökkentésére irányuló terápiás alkalmazását (3).

Az itt bemutatott munka alapján haladéktalanul átfogó klinikai vizsgála-
tokat kell indítani annak megállapítására, hogy milyen fontos szerepet
kaphat a lizin a különböző betegségek megelőzésében és kezelésében.
Napi 5 g vagy még több lizin bevitele (19,23) a leírtak szerint nem jár
mellékhatásokkal. A tranexámsav a biztató terápiás eredmények szerint
különösen hatékony gátló és redukáló a rák késői stádiumában. Ezeket
az anyagokat kell most alaposan tesztelni a széles klinikai terápiás beve-
zetésük érdekében, különösen a rák, a szív- és érrendszeri betegségek és
az AIDS előrehaladott stádiumaiban. Arra, hogy ez miért nem történt
meg már régen, egy lehetséges magyarázat lehet az az érv, hogy ezek az
anyagok esetleg véralvadási problémákat okozhatnak. 

Ezek a proteáz inhibitorok azonban nemcsak a fibrinolízist, hanem a vér-
alvadást is gátolják (24). Pedig a tranexámsavat több mint 10 éve alkal-
mazzák klinikai komplikációk nélkül (25). Azt javasoltuk, hogy az esetle-
ges hemosztatikus kockázat további csökkentésére ezeket az összetevő-
ket C-vitaminnal és más antikoagulatív tulajdonságú vitaminokkal
érdemes kombinálni (3). Ez az orvosi elővigyázatosság azonban nem az
egyetlen oka annak, amiért ezeket a vegyületeket nem használják sokkal
gyakrabban, és amiért betegek ezreit továbbra is megfosztják az opti-
mális kezeléstől. Van egy gazdasági tényező is. A szabadalmi oltalom az
irányadó elv bármilyen gyógyszeripari cég fejlesztéseiben illetve gyógy-
szer-értékesítésében. A lizin, mint sok más tápanyag, nem szabadalmaz-
tatható, és a klinikailag engedélyezett szintetikus lizin-analógok, köztük
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a tranexámsav szabadalma lejárt. Ezeknek az anyagoknak az elhanyago-
lása gazdasági szempontból indokolt lehet; az emberi egészség távlatait
tekintve azonban nem igazolható ez a késedelem.

Következtetés

Úgy írtuk le a plazmin-indukált proteolízist mint a rák, a szív- és érrend-
szeri, a gyulladásos, és sok más betegség terjedésének egyetemes pato-
lógiai mechanizmusát. A patológiás körülmények közötti plazmin-indu-
kált szöveti bomlás egy élettani mechanizmus elfajulása. Feltételezhető,
hogy az apo(a) e biokémiai jelpálya kompetitív endogén inhibitoraként
lép fel. Az apo(a) emberi evolúcióban szerzett szelekciós előnye alapján
nem meglepő, hogy az apo(a) vezethet minket a patológiai mechaniz-
mus egyetemes jelentőségének megismeréséhez. A lizin és szintetikus
analógjai  terápiás értékének további klinikai megerősítése emberek mil-
liói számára nyithatja meg a hatékony terápiák új lehetőségét. Előrejel-
zésünk szerint a lizin és a szintetikus lizin-analógok alkalmazása, különö-
sen C-vitaminnal kombinálva, áttöréshez fog vezetni a rák számos formá-
ja és a fertőző betegségek, köztük az AIDS, valamint számos más
betegség kontrollálásában.
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Fontos honlapok

A könyv olvasása során találkozhatott néhány olyan témával
amelyről szeretne többet megtudni. Íme néhány honlap, amely
segíthet ebben. Biztos lehet benne, hogy a honlapok tartalma
független:

• www.drrathresearch.org 
kaliforniai Kutatóintézetünk hivatalos honlapja

• www.wha-www.org 
ingyenes online egészségi oktatás mindenkinek

• www.wha-www.org/en/library/index.html
a természetes egészség online könyvtára egészségi 
szakemberek és páciensek számára

• www.hpcm.org (Health Professionals for Cellular Medicine)
a természetes egészség területén tevékenykedő egészségi
szakemberek hivatalos honlapja




