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La publication scientifique, qui est rapportée ci-dessous et qui date de
1992, a posé les bases conceptuelles de nos recherches sur le cancer.
Elle a été rédigée par le Dr Rath et soutenue par Linus Pauling, lauréat
du Prix Nobel.

Protéolyse induite par la plasmine et rôles de l’apoprotéine(a), de la lysine
et des analogues synthétiques de la lysine

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

Résumé

La plupart des maladies humaines, indépendamment de leur origine géné-
tique ou exogène individuelle, utilisent les mêmes mécanismes pathogé-
niques pour proliférer. L’un de ces mécanismes de base est la propagation
de la maladie grâce aux radicaux libres de l’oxygène. Nous allons vous
décrire ci-après un autre mécanisme pathogénique universel : la dégrada-
tion du tissu conjonctif par la protéase plasmine. Ce mécanisme a déjà été
décrit dans le cadre de certaines maladies, mais son caractère universel
n’a pas encore fait l’objet de recherches suffisamment approfondies. Nous
allons montrer ici que la diffusion du cancer, des maladies cardio-vascu-
laires (MCV), mais aussi des maladies inflammatoires et de nombreuses
autres affections dépendent à différents niveaux de ce mécanisme
pathogénique. Les macrophages qui sont activés (globules blancs), mais
également les cellules cancéreuses, celles qui sont modifiées par un virus,
ainsi que de nombreuses autres cellules pathogènes sécrètent de grandes
quantités d’activateurs du plasminogène. Ceci entraîne une activation du
plasminogène qui est transformé en plasmine, une enzyme protéolytique,
laquelle à son tour active la procollagénase en collagénase (qui induit la
dégradation du collagène). La destruction de la matrice extracellulaire qui
résulte de ces processus est une condition indispensable à la prolifération
et au développement d’une maladie. La plupart des maladies aiguës et
chroniques se servent de ce mécanisme pathogénique pour se développer.
Ce mécanisme est une réaction excessive d’un processus qui a lieu dans
une multitude de systèmes cellulaires de l’organisme humain dans des
conditions physiologiques normales. Cette réaction excessive dans des
conditions pathologiques est le résultat d’un déséquilibre chronique entre
les activateurs et les inhibiteurs de ce mécanisme. L’apoprotéine(a), Apo(a)
peut, en vertu de sa ressemblance structurelle avec le plasminogène, être
un inhibiteur endogène concurrentiel de la protéolyse induite par la plas-
mine et inhiber la dégradation des tissus. L’acide aminé essentiel L-lysine,
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inhibiteur exogène, influence ce mécanisme. L’administration thérapeu-
tique de L-lysine et de dérivés de la lysine, tels que l'acide tranexamique,
devrait permettre un contrôle efficace de la dégradation des tissus induite
par la plasmine.

La confirmation clinique complète de cette recherche permettra d’amélio-
rer notamment les options thérapeutiques des formes avancées de mala-
dies cardio-vasculaires, d’un cancer et de maladies inflammatoires et
infectieuses, y compris du SIDA.

Introduction

Au cours de ces dernières années, une protéine extraordinaire de l’orga-
nisme humain a de plus en plus fasciné la communauté internationale
scientifique : l’apoprotéine(a) [Apo(a)]. Durant les trois dernières décen-
nies qui ont suivi sa découverte, l’Apo(a) a occupé une place de choix
dans le débat relatif à ses effets néfastes sur la santé des personnes, en
particulier en ce qui concerne les maladies cardio-vasculaires (MCV).
Nous ne pouvions pas accepter le fait que l'Apo(a) avait uniquement des
propriétés négatives. Selon les lois de l'évolution, l’Apo(a) devait avoir
des vertus bienfaitrices nettement supérieures à ses inconvénients. En
conséquence, nous avons découvert que, dans des conditions physiolo-
giques, l’Apo(a) fait fonction de "protéine adhésive" lors du développe-
ment et de la croissance de nos organes. Dans les états pathologiques,
l’Apo(a) est principalement une substance qui pallie à une carence en
vitamine C, compense un dysfonctionnement du métabolisme du col-
lagène et augmente la stabilité des tissus en favorisant leur réparation (1). 

De plus, nous avons démontré que l’Apo(a) fait office d’inhibiteur de
mécanismes importants qui sont impliqués dans la prolifération de nom-
breuses maladies. Ces mécanismes pathogéniques sont favorisés par une
carence en vitamine C. L’un des plus largement répandus est l'effet nocif
des radicaux libres de l'oxygène, qui est atténué par l’action antioxydante
de l’Apo(a), celle-ci jouant un rôle de protéine thiol (2).

L’Apo(a) nous a également amené à déterminer l'importance globale d'un
autre mécanisme pathogénique : la dégradation enzymatique du tissu
conjonctif par la plasmine, une enzyme protéolytique (protéase). Nous
avons récemment établi que l’Apo(a), en vertu de sa ressemblance struc-
turelle avec le plasminogène, fait office d’inhibiteur concurrentiel de la
protéolyse induite par la plasmine (3). 

Annexe – Documentation importante

183



Dans cette publication, nous décrivons le caractère universel de ce méca-
nisme et le rôle de l'Apo(a) de façon détaillée. 

La protéolyse induite par la plasmine a déjà été décrite comme étant un
mécanisme pathogénique pour certaines maladies, comme par ex. le
cancer et certaines maladies virales (4,5). Cependant, en cas de maladies
cardio-vasculaires, ce mécanisme a, jusqu’à présent, été peu, voire pas
du tout, pris en considération. La compréhension incomplète du caractère
de ce mécanisme pathogénique est encore soulignée par l'absence d'une
large utilisation thérapeutique de la L-lysine et de ses analogues synthé-
tiques qui sont des inhibiteurs exogènes de ce processus. Le manque de
connaissances continue d’avoir des conséquences très néfastes pour la
santé humaine et empêche que des millions de patients puissent subir un
traitement optimal. Cette publication a pour objectif de combler ce vide
et d’exposer les motifs rationnels d’une large utilisation de la lysine et de
ses analogues synthétiques lors de traitements cliniques.

Protéolyse induite par la plasmine dans des conditions physiologiques
normales

La protéolyse induite par la plasmine est un mécanisme physiologique
qui se déroule partout dans l’organisme humain. Les principaux systèmes
cellulaires de défense, les monocytes, les macrophages et les neutro-
philes, emploient ce mécanisme pour migrer dans l’organisme. Ils sécrè-
tent des activateurs du plasminogène qui, à leur tour, transforment le
plasminogène en plasmine et activent cette dernière. Ce mécanisme est
particulièrement efficace en cas de fortes concentrations de proenzyme
plasminogène dans le sang et dans les tissus, ce qui représente un énorme
potentiel d'activité protéolytique. La protéase plasmine une fois activée
convertit alors des procollagénases en collagénases (6) et active très pro-
bablement aussi d'autres enzymes ; ce processus entraîne une dégrada-
tion locale du tissu conjonctif et prépare le terrain pour la migration des
macrophages à travers l’organisme. L'action protéolytique de la plasmine
est également impliquée dans l’augmentation de la perméabilité des vais-
seaux sanguins (7). Elle permet la sortie des monocytes et autres cellules
sanguines du flux sanguin et leur infiltration dans les tissus qui en ont un
besoin accru. Les conditions physiologiques, au cours desquelles se pro-
duit une protéolyse induite par la plasmine, incluent différentes formes
de formation et de réorganisation des tissus, telles que celle des nerfs, des
vaisseaux sanguins et joue très probablement un rôle dans la croissance.
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La protéolyse induite par la plasmine pendant la transformation des
organes reproducteurs chez la femme est d'une importance particulière.
Grâce à une stimulation hormonale, les cellules des glandes mammaires et
utérines sécrètent des activateurs de plasminogène et déclenchent ainsi des
modifications morphologiques des organes pendant la grossesse et la lacta-
tion (4). L’ovulation est un exemple particulièrement marquant de l'effica-
cité de ce mécanisme. L'hormone lutéinisante (LH) et l'hormone folliculo-
stimulante (FSH) activent la sécrétion d’activateurs du plasminogène dans
les cellules de la granulosa (8). La dégradation du tissu conjonctif ovarien
qui s’ensuit est une condition indispensable à l'ovulation (illustration 1a).
De la même façon, les cellules trophoblastiques utilisent une protéolyse
induite par la plasmine pour envahir la paroi de l'utérus au cours de la
nidation de l’embryon au début de la grossesse. Dans tous les processus
indiqués ci-dessus, cette production d'enzymes est passagère et réglée
avec précision par des hormones et d'autres mécanismes de contrôle.

Protéolyse induite par la plasmine dans des conditions pathologiques

La dégradation des tissus induite par la plasmine contribue à la proliféra-
tion de la plupart des maladies. Le fait que de tels mécanismes soient
déclenchés par des pathogènes revêt un intérêt particulier, comme c’est
le cas pour la défense des cellules hôtes (par ex. les macrophages). Lors
de la survenue de conditions pathologiques les plus diverses, les macro-
phages sont "activés". Cette activation est le reflet d’un état particulier
d'alerte qui est caractérisé par une sécrétion abondante de substances.
Celles-ci comprennent des métabolites de l'oxygène, des collagénases,
des élastases et des activateurs du plasminogène en quantité sensiblement
plus importante.

Il est évident que ce mécanisme doit être contrôlé avec précision. C’est
pour cette raison que les macrophages sécrètent également des substances
inhibitrices, telles que les inhibiteurs de plasmine et l’alpha-2- macroglo-
buline qui sont en mesure d’inactiver la plasmine et de nombreuses
autres protéases. Tout déséquilibre dans ce système de contrôle conduit à
une réaction excessive de ce mécanisme et, de ce fait, à une dégradation
continue des tissus. L'activation chronique des macrophages et une
surréaction des mécanismes de contrôle entraînent par la suite une dégra-
dation persistante du tissu conjonctif et une accélération de la proliféra-
tion de la maladie. De ce fait, il est évident qu’une dégradation des tissus
induite par la plasmine contribue, à divers niveaux, à la progression des
maladies.
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Ce mécanisme n'est cependant pas limité aux macrophages et autres cel-
lules du système immunitaire de l’organisme. Dans les pages suivantes,
nous allons aborder de façon plus détaillée ce mécanisme pathogénique
relatif aux principales maladies.

Cancer

La transformation maligne de nombreuses cellules de l’organisme entraîne
une production incontrôlée d’activateurs du plasminogène. Dans ce cas,
la sécrétion de ces substances n'est pas un phénomène temporaire, mais
plus exactement une caractéristique des cellules malignes. L'importance
de l’augmentation de la production d’activateurs du plasminogène – de
10 à 100 fois plus – rend cette enzyme unique dans le cadre des modifi-
cations biochimiques qui sont liées à une mutation cancérigène. En outre,
la sécrétion d’activateurs du plasminogène se produit indépendamment
d’un mécanisme d'induction et peut être due à des agents infectieux, tels
que des virus ou des substances chimiques cancérigènes.

Le fait que la quantité d'activateurs du plasminogène sécrétée est généra-
lement liée au degré de malignité des cellules cancéreuses est détermi-
nant (4,5). Des études histologiques du système immunitaire ont montré
que la plus forte concentration d’activateurs du plasminogène se situait à
proximité d'une tumeur, c.-à-d. à l’endroit où elle est la plus invasive (9).

Ne serait-ce qu’en raison du rôle important de la protéolyse induite par la
plasmine dans les organes reproducteurs de la femme dans des condi-
tions physiologiques normales, il n'est pas surprenant qu’un "dérapage"
incontrôlé de ce mécanisme entraîne très souvent la formation de
tumeurs malignes à ce niveau. Les cellules d’un cancer du sein, de l'uté-
rus, des ovaires, ainsi que celles d'autres organes sécrètent continuelle-
ment de grandes quantités d'activateurs du plasminogène, détruisent la
matrice de tissu conjonctif environnante et préparent ainsi le terrain à la
croissance de tumeurs invasives. Ces mécanismes sont également impli-
qués dans la prolifération du cancer de la prostate, une des formes de
cancer les plus fréquentes chez l’homme.

La protéolyse induite par la plasmine est également déterminante dans
l’évolution métastatique d’un cancer. Comme nous l’avons dit plus haut,
la plasmine entraîne une plus grande perméabilité des vaisseaux sanguins
et facilite, de ce fait, la propagation des cellules tumorales.
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Bien entendu, ce mécanisme pathogénique n'est pas limité aux organes
reproducteurs. La dégradation des tissus induite par la plasmine a été
documentée dans le cas de tumeurs des ovaires, de l’endomètre, du col
de l’utérus, du sein, du côlon, des poumons, de la peau (mélanome) et de
bien d'autres formes (4), ce qui indique que la plupart des cancers se ser-
vent de ce mécanisme pour proliférer.

Les maladies infectieuses et inflammatoires

Tout comme pour les cellules tumorales, il s’est avéré que les cellules modi-
fiées par des virus sécrètent également des activateurs du plasminogène
(4,5). Ces cellules activent le plasminogène dans leur environnement
immédiat, par ex. le tissu pulmonaire et facilitent ainsi le développement
local de l'infection. Simultanément, la plasmine augmente la perméabi-
lité des vaisseaux sanguins et favorise ainsi la propagation de l'infection.

Il y a de bonnes raisons de penser que d'autres agents pathogènes utili-
sent également ce mécanisme pendant le processus de l'infection. Les
activateurs du plasminogène jouent un rôle important lors de tous proces-
sus inflammatoires en général. La production des activateurs du plasmi-
nogène par les macrophages et les granulocytes est étroitement liée à
différents modulateurs de l'inflammation. La sécrétion de ces enzymes est
stimulée par l'amiante, la lymphokine et l'interféron et elle est inhibée
par des agents anti-inflammatoires, tels que les glucocorticoïdes. La
protéolyse induite par la plasmine a été documentée chez des patients
présentant une série de maladies inflammatoires, telles que des rhuma-
tismes articulaires chroniques, une vascularite d’origine allergique, des
colites spasmodiques, une sinusite chronique, une maladie démyélinisante
et de nombreuses autres affections (4). Il est donc probable que la dégra-
dation des tissus induite par la plasmine soit un mécanisme pathogénique
important lors de maladies inflammatoires chroniques.

Les maladies cardio-vasculaires

Les macrophages activés jouent un rôle important dans le développement
des maladies cardio-vasculaires. Les monocytes pénètrent dans la paroi
des vaisseaux sanguins, où ils se transforment en macrophages. Leur acti-
vation à l'intérieur de la paroi vasculaire est favorisée par les lipo-
protéines oxydantes modifiées et par d'autres mécanismes complexes
(3,10). Dès qu’ils sont activés, une série de processus se produit, tels ceux
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qui ont lieu lors de nombreuses autres maladies : une augmentation de la
sécrétion d’activateurs du plasminogène, une activation des procollagé-
nases par la protéase plasmine et la dégradation du tissu conjonctif dans
les parois des vaisseaux sanguins. Simultanément, la plasmine augmente
la perméabilité de celles-ci, ce qui entraîne un accroissement supplémen-
taire du potentiel invasif des constituants du plasma. La perpétuation de
ces mécanismes pathogéniques entraîne la formation de lésions dans les
vaisseaux et l’athérosclérose.

Ce mécanisme est particulièrement efficace lorsque les parois des vais-
seaux sanguins sont déjà déstabilisées du fait d’une carence en vitamine C.
Comme nous l’avons décrit récemment en détails (3), cette instabilité est
apparente principalement aux endroits, où les conditions hémodyna-
miques sont altérées, comme au niveau des ramifications des artères
coronaires. Il n'est donc pas surprenant que de grandes quantités d'acti-
vateurs du plasminogène aient été détectées chez l’homme au niveau de
ces ramifications artérielles. En outre, des activateurs du plasminogène se
sont formés en quantités généralement plus importantes près des dépôts
d’athérome que sur les parois artérielles normales (11).

Il faut noter ici que ces observations faites il y a déjà longtemps n'ont pas
été appronfondies de façon systématique. Cette négligence laisse présu-
mer que le caractère universel de la protéolyse non contrôlée induite par
la plasmine dans le cadre de la prolifération des maladies n'a pas encore
été complètement analysé. L’objectif de cette publication est précisément
de combler ce vide.

L’apoprotéine(a) - Un inhibiteur de la protéolyse induite par la plasmine

En identifiant l'importance globale de la protéolyse induite par la plasmine
dans le cas de la plupart des maladies, nous avons à nouveau pris comme
point de départ l’Apo(a) et l’augmentation des besoins en celle-ci, qui se
reflète par sa concentration élevée dans le plasma lors de nombreuses
pathologies. Comme nous l’avons signalé plus haut, l’Apo(a) a une multi-
tude de fonctions dans des conditions physiologiques (normales) et
pathologiques. Ici nous nous concentrons sur le rôle de l’Apo(a) en tant
qu’inhibiteur concurrentiel endogène de la protéolyse induite par la plas-
mine et de la dégradation des tissus.

L’Apo(a) est une glycoprotéine avec une structure unique. Elle se compose
essentiellement d’une séquence répétitive de structures de kringles, qui
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ressemblent fortement au kringle IV de la molécule de plasminogène. Le
gène de l'Apo(a) est situé à proximité directe du gène du plasminogène
sur le chromosome 6. Il y a une théorie qui consiste à dire que la molécule
d'Apo(a) dérive de la molécule de plasminogène ou bien que les deux
gènes proviennent d’un ancien gène commun (12).

Jusqu’à ce jour, il n’y a aucune explication quant à la raison pour laquelle,
parmi les cinq structures de kringles de plasminogène, c'est presque
exclusivement le kringle IV qui a été choisi par la nature pour composer
la molécule d'Apo(a). Nous pensons que ce choix du kringle IV n’est pas
une pure coïncidence, mais plutôt que sa structure ou sa fonction dans la
molécule de plasminogène sont au moins une des raisons pour lesquelles
il se retrouve sans arrêt dans l'Apo(a).

Partant de là, nous pensons que l'Apo(a), en vertu de ses multiples struc-
tures du kringle IV, est un inhibiteur concurrentiel de la protéolyse induite
par la plasmine. L’Apo(a) pourrait être impliquée dans le contrôle de ce
mécanisme sans altérer les fonctions importantes du plasminogène qui
sont régies par d'autres kringles de la molécule de plasminogène.

En conséquence, plus une molécule d’Apo(a) contient de séquences
kringle IV, plus l’action inhibitrice de cette isoforme d’Apo(a) serait efficace.
Ce concept pourrait non seulement expliquer le choix préférentiel du
kringle IV par rapport aux autres structures, mais il pourrait également
expliquer la grande variation de concentrations plasmiques de Lp(a)
génétiquement déterminées qui est en grande partie le reflet de la relation
inverse entre le nombre de séquences intramoléculaires de kringle IV et le
taux de synthèse de molécules d'Apo(a).

Une preuve supplémentaire du rôle de l’Apo(a) dans le contrôle de la
protéolyse induite par la plasmine est fournie par un certain nombre
d'observations. Il a été montré que l’Apo(a) atténue la fibrinolyse induite
par les activateurs tissulaires du plasminogène et intervient de façon
concurrentielle dans les mécanismes d’induction du plasminogène et de
la plasmine (14). De plus, les études immunohistologiques faites dans le
cadre de diverses maladies ont montré que l’Apo(a) se dépose de préfé-
rence aux endroits, où les besoins d'un contrôle de la protéolyse induite
par la plasmine sont accrus. Dans plusieurs centaines d’échantillons de
vaisseaux sanguins représentant divers stades de maladies cardio-vascu-
laires, l’Apo(a) a été localisée principalement dans le sous-endothélium,
très probablement là où il s’oppose à une augmentation de la perméabi-
lité endothéliale.
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Lors d’une athérosclérose avancée, l’Apo(a) a été localisée autour du
noyau de la lésion et, en particulier, en bordure de celle-ci (15), c.-à-d.
aux principaux endroits où des processus de réparation ont lieu en per-
manence. Dans une étude morphologique complète portant sur diffé-
rentes formes de cancer, des dépôts d’Apo(a) ont été trouvés à proximité
du processus cancéreux (Dr. A. Niendorf, communication personnelle).
Les deux études ont été faites avec les mêmes anticorps monoclonaux qui
n’interagissaient pas avec le plasminogène. De plus, il existe également
un rapport concernant le dépôt d'Apo(a) dans les vaisseaux capillaires
lors de processus inflammatoires (16).

Nous partons du principe qu’il sera prouvé que l’Apo(a) joue également
un rôle important dans la lutte contre les maladies infectieuses, y compris
le SIDA. Le rôle de l'Apo(a) en tant qu’inhibiteur concurrentiel de la
protéolyse induite par la plasmine ne se limite pas aux situations patholo-
giques. Une augmentation des besoins en Apo(a) a également été
observée au cours de la période de transformation de l’utérus en début de
grossesse (17).

En résumé, on peut penser que l’Apo(a) est un élément important du
système de contrôle endogène de la protéolyse induite par la plasmine.
L’Apo(a) pourrait soutenir l'antiplasmine et les autres inhibiteurs
endogènes de ce mécanisme, en particulier pendant l'activation chro-
nique au cours de l’évolution de maladies chroniques. Outre les inhibi-
teurs endogènes de la dégradation du tissu induite par la plasmine, il existe
également des inhibiteurs exogènes. L'importance particulière du méca-
nisme pathologique décrit ici montre immédiatement la grande valeur de
ces derniers pour la thérapie de nombreuses maladies.

L’utilisation thérapeutique de la lysine et d’analogues synthétiques de la
lysine

La lysine, un acide aminé essentiel, est l'inhibiteur naturel le plus important
de ce mécanisme. Contrairement à l'inhibition concurrentielle par l’Apo(a),
la lysine empêche la protéolyse induite par la plasmine d'une manière
directe. Cet acide aminé atténue, au moins en partie, l’activation excessive
de la plasmine en occupant les récepteurs de cette substance sur la molécule
de plasminogène. Etant donné que cet acide aminé est essentiel, sa disponi-
bilité ne peut pas être réglée de manière endogène. Un apport insuffisant de
lysine par l’alimentation entraîne inévitablement une carence en celle-ci et
affaiblit ainsi les défenses naturelles qui permettent de lutter contre ce méca-
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nisme pathologique. En outre, l'activation permanente du plasminogène
par des macrophages, par des cellules cancéreuses ou par des cellules
transformées par des virus a comme conséquence une augmentation sup-
plémentaire de cette déficience relative en lysine et, de ce fait, une accélé-
ration du développement de la maladie. Les bienfaits thérapeutiques de la
lysine, lorsqu’elle est prise en combinaison avec de la vitamine C, ont été
documentés dans le cadre de nombreuses maladies, parmi lesquelles les
maladies virales (18) et, récemment, les maladies cardio-vasculaires (19).

Les analogues synthétiques de la lysine, tels que l'acide epsilon-aminoca-
proïque, l'acide p-aminométhylbenzoïque et l'acide trans-aminocyclo-
hexanoïque (acide tranexamique), sont des inhibiteurs efficaces de la
protéolyse induite par la plasmine. Ces substances, en particulier l’acide
tranexamique, ont été employées avec succès dans le traitement de nom-
breuses maladies, telles que l'angio-œdème, la colite ulcéreuse et bien
d'autres encore. Les résultats les plus remarquables ont été obtenus dans
le traitement de patientes présentant un cancer du sein (20) et des ovaires
(21) à un stade avancé, de même que d’un cancer d'autres organes (22).
Nous avons récemment proposé l'utilisation thérapeutique des analogues
synthétiques de la lysine pour réduire les plaques d’athérome (3).

Sur la base du travail présenté ici, des études cliniques complètes
devraient être lancées sans plus tarder pour établir le rôle important de la
lysine en matière de prévention et de traitement de diverses maladies.
Une prise quotidienne de 5 grammes de lysine et plus (19, 23) a été docu-
mentée comme étant sans effets secondaires. Sur la base des résultats thé-
rapeutiques encourageants obtenus avec l'acide tranexamique, en parti-
culier dans l’inhibition et la réduction de l’évolution de cancers à un sta-
de avancé, ces substances devraient être dès à présent testées de façon
intensive pour être largement utilisées comme thérapie clinique, princi-
palement pour les formes avancées de cancer, de maladies cardio-vascu-
laires et du SIDA.

Une explication possible de la raison pour laquelle cela ne s’est pas encore
produit tient peut-être au fait que ces substances peuvent être à l’origine de
problèmes de coagulation. Cependant, étant donné qu’il s’agit d’inhibiteurs
de la protéase, ces substances empêchent non seulement la fibrinolyse,
mais inhibent également la coagulation (24). En outre, l'acide tranexa-
mique a été utilisé pendant plus de 10 ans sans complications cliniques
(25). Nous pensons que le risque de tout problème de coagulation sanguine
est encore réduit grâce à une combinaison de ces composés avec de la
vitamine C et d'autres vitamines qui ont des propriétés anticoagulantes (3).
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Toutefois, cette considération médicale n’est pas le seul facteur qui
explique la raison pour laquelle ces composés ne sont pas employés plus
souvent et pourquoi des milliers de patients sont encore privés d’une thé-
rapie optimale. Il y a également un facteur économique. La protection
des brevets est la ligne directrice de toute entreprise pharmaceutique en
matière de développement et de lancement d’un médicament. La lysine -
comme beaucoup d'autres substances nutrititives - n'est pas brevetable et
les brevets qui avaient été délivrés pour les analogues synthétiques de la
lysine, y compris l'acide tranexamique, sont arrivés à expiration. Le fait
que ces substances soient négligées peut s’expliquer d’un point de vue
économique. Mais, vu sur le plan de la santé humaine, il n’y a aucune
justification à cette perte de temps.

Conclusion

Nous avons décrit ici la protéolyse induite par la plasmine comme étant
un mécanisme pathogénique universel qui contribue à la propagation du
cancer, des maladies cardio-vasculaires, des maladies inflammatoires et à
celle de nombreuses autres affections. La dégradation des tissus induite
par la plasmine dans des conditions pathologiques est le résultat d’un
réaction exagérée d’un mécanisme physiologique. Nous pensons que
l’Apo(a) agit en tant qu’inhibiteur endogène concurrentiel de ce mécanisme.
Sur la base du choix préférentiel de l'Apo(a) au cours de l'évolution de
l'homme, il n’est pas surprenant que cette protéine nous permette d'iden-
tifier l'importance capitale de ces mécanismes pathogéniques. 

La confirmation clinique de la valeur thérapeutique de la lysine et de ses
analogues synthétiques ouvrira de nouvelles possibilités pour traiter effi-
cacement des millions de personnes. Nous pensons que l’utilisation de la
lysine et de ses dérivés synthétiques, en particulier en combinaison avec
la vitamine C, sera un tournant décisif en matière de contrôle de diffé-
rents types de cancer, de maladies infectieuses, y compris le SIDA, ainsi
que de nombreuses autres affections.
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Sites Internet importants

Dans ce livre, vous avez peut-être rencontré des points sur lesquels
vous souhaiteriez en savoir davantage. Vous trouverez ci-dessous
une sélection de sites Internet à la création desquels nous avons
apporté notre concours et dont nous pouvons vous garantir l'indé-
pendance de leur contenu.

• www.drrathresearch.org 
Site Internet officiel de notre Institut de Recherches en 
Californie

• www.wha-www.org 
Site Internet pour formations relatives à la santé, gratuites et
pour tous 

• www.wha-www.org/en/library/index.html
Bibliothèque en ligne sur la santé naturelle pour les profession-
nels de la santé et les patients

• www.hpcm.org (Health Professionals for Cellular Medicine)
Site Internet officiel des professionnels de la santé qui sont
actifs dans le domaine de la santé naturelle


