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Următoarea publicaţie ştiinţifică din 1992 a pus bazele concep-
tuale ale cercetărilor noastre în domeniul cancerului. A fost scrisă
de Dr.Rath şi susţinută de laureatul Premiului Nobel, Linus Pauling

Proteoliza mediată de plasmină şi rolul apoproteinei (a), lizinei
şi analogilor sintetici ai lizinei

M. Rath, L. Pauling
Journal of Orthomolecular Medicine 1992, 7: 17-23
(Revista de medicină ortomoleculară)

Rezumat

Majoritatea bolilor umane, indiferent de originea lor individuală,
genetică sau exogenă, proliferează prin mecanisme patologice simila-
re. Una din aceste căi universale este propagată prin radicalii liberi de
oxigen. Aici vă prezentăm un alt mecanism patologic universal: degra-
darea ţesutului conjunctiv de către proteaza denumită plasmină. Acest
mecanism a fost descris pentru unele boli, însă caracterul său universal
nu a fost încă suficient înţeles. Noi spunem acum că proliferarea cance-
rului, a bolilor cardiovasculare (BCV) precum şi a bolilor inflamatorii şi
multor altor boli depinde în diferite grade de acest mecanism patolo-
gic. Macrofagele activate, dar şi celulele canceroase, celulele transfor-
mate viral şi alte celule patogene secretă cantităţi considerabile de
plasminogen către proteaza denumită plasmină care transformă pro-
colagenaza în colagenază. Rezultatul acestui proces este degradarea
matricei celulare, care reprezintă o condiţie preliminară pentru prolife-
rarea şi manifestarea clinică a oricărei boli. Majoritatea bolilor acute şi
cronice utilizează acest mecanism patologic care reprezintă exacerba-
rea unui mecanism folosit în condiţii fiziologice normale de către o
mulţime de sisteme celulare ale corpului uman. Exacerbarea în condiţii
patologice este rezultatul unui dezechilibru cronic între activatorii şi
inhibitorii acestui mecanism. Se presupune că apoproteina (a), apo(a),
ce prezintă o omologie structurală cu plasminogenul ar trebui să fie un
inhibitor endogen competitiv al proteolizei mediate de plasmină şi al
degradării tisulare. Aminoacidul esenţial L-lizină funcţionează ca un
inhibitor exogen al acestui mecanism. Administrarea terapeutică de L-
lizină şi analogi sintetici ai lizinei cum ar fi acidul tranexamic, ar trebui
să ducă la un control eficient al degradării tisulare induse de plasmină.
Confirmări clinice cuprinzătoare ale acestor lucrări vor îmbunătăţi în
mod deosebit opţiunile terapeutice pentru forme avansate de BCV,
cancer, boli inflamatorii şi infecţioase, inclusiv SIDA.
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Introducere

În decursul ultimilor ani, comunitatea internaţională a cercetătorilor a
fost fascinată de o proteină unică în organismul uman: apoproteina(a)
[apo(a)]. În decursul celor trei decenii care au urmat descoperirii ei, s-a
discutat despre apo(a) în primul rând din punct de vedere al efectelor
sale vătămătoare asupra sănătăţii umane, în special în cadrul bolilor car-
diovasculare (BCV). Noi nu am acceptat faptul că apo(a) ar avea numai
dezavantaje. Conform legilor evoluţiei, apo(a) trebuie să aibă şi proprie-
tăţi benefice, care să depăşească dezavantajele. În consecinţă, am desco-
perit că în condiţii fiziologice, apo(a) funcţionează ca o proteină adezivă
care mediază diferenţierea şi creşterea organelor. În condiţii pato-fiziolo-
gice, apo(a) substituie în primul rând deficitul de ascorbat şi măreşte sta-
bilitatea ţesuturilor compensând metabolismul deteriorat al colagenului
şi susţinând repararea ţesuturilor (1). Mai mult, noi am spus că apo(a)
funcţionează ca inhibitor al unor mecanisme patologice importante
implicate în proliferarea multor boli. Aceste mecanisme patologice sunt
favorizate de deficitul de ascorbat. Unul din aceste mecanisme patologi-
ce universale este efectul deteriorant al radicalilor liberi de oxigen, care
este atenuat de funcţia antioxidativă a apo(a) sub formă de proteine cu
grupări tiolice. (2)

Apo(a) ne-a ajutat să determinăm şi importanţa universală a unui alt
mecanism patologic: degradarea enzimatică a ţesutului conjunctiv de
către proteaza denumită plasmină. Recent am sugerat că apo(a) în virtu-
tea omologiei sale structurale cu plasminogenul, funcţionează ca un
inhibitor competitiv al proteolizei mediate de plasmină (3). În această
publicaţie descriem mai în detaliu caracterul universal al acestui meca-
nism şi rolul apo(a). Proteoliza mediată de plasmină a fost descrisă ca
mecanism patologic pentru anumite boli precum cancerul şi anumite
boli virale (4, 5). Totuşi, în boala cardiovasculară acestui mecanism i s-a
acordat o atenţie redusă, aproape inexistentă. Insuficienta înţelegere a
caracterului universal al acestui mecanism patologic este subliniată şi
mai mult prin absenţa utilizării terapeutice extinse a L-lizinei şi analogilor
săi sintetici, care sunt inhibitori exogeni ai acestei căi. Lipsa acestei infor-
maţii continuă să aibă consecinţe dezastruoase asupra sănătăţii umane
şi împiedică milioane de pacienţi să primească un tratament optim. Sco-
pul acestei publicaţii este să umple acest gol şi să ofere raţionamentele
care susţin introducerea pe scară largă a lizinei şi analogilor săi sintetici
în terapia clinică.
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Proteoliza mediată de plasmină în condiţii fiziologice

Proteoliza mediată de plasmină este un mecanism fiziologic care se pro-
duce ubicuu în organismul uman. Sistemele celulare principale de apăra-
re, monocitele, macrofagele şi neutrofilele, utilizează acest mecanism
pentru a migra între diferitele părţi ale corpului. Ele secretă activatori de
plasminogen care activează apoi plasminogenul în plasmină. Acest
mecanism utilizează în mod eficient concentraţiile mari ale proenzimei
plasminogen în sânge şi ţesuturi, ceea ce reprezintă un mare rezervor de
activitate proteolitică potenţială. Apoi proteaza denumită plasmină acti-
vată transformă procolagenazele în colagenaze (6) şi este posibil să acti-
veze şi alte enzime, ceea ce duce la degradarea locală a ţesutului con-
junctiv. Această degradare locală a ţesutului conjunctiv netezeşte calea
pentru migraţia macrofagelor prin corp. Efectul proteolitic al plasminei
este implicat şi în creşterea permeabilităţii vasculare (7). Acest efect facili-
tează infiltrarea monocitelor şi altor celule ale sângelui, din fluxul san-
gvin către zonele tisulare cu necesităţi crescute. Condiţiile fiziologice în
care apare proteoliza mediată de plasmină includ diferite forme ale for-
mării şi reorganizării ţesuturilor, precum neurogeneza, vascularizarea şi
foarte probabil, creşterea. 

Proteoliza mediată de plasmină are o importanţă deosebită în timpul
remodelării organelor reproductive feminine. Sub stimulare hormonală,
celulele mamare şi uterine secretă activatori de plasminogen, iniţiind ast-
fel modificări morfologice ale organelor în timpul sarcinii şi lactaţiei (4).
Un exemplu deosebit de relevant pentru eficienţa acestui mecanism este
ovulaţia.Hormonul luteinizant (LH) şi hormonul de stimulare a celulei
folicul (FSH) stimulează secreţia de activatori de plasminogen din celulele
granuloase (8). Degradarea ţesutului conjunctiv ovarian care rezultă din
proces este o condiţie preliminară pentru ovulaţie (Figura 1a). În mod
similar, celulele trofoblastice utilizează proteoliza mediată de plasmină
pentru a invada peretele uterin în timpul implantării embrionului în sarci-
na incipientă. În aceste condiţii, producţia de enzime este tranzitorie şi
este reglată cu precizie de hormoni şi alte mecanisme de control.

Proteoliza mediată de plasmină în condiţii fiziologice

Degradarea mediată de plasmină a ţesuturilor contribuie la proliferarea
majorităţii bolilor. Un interes deosebit prezintă faptul că agenţii pato-
geni atacanţi folosesc mecanisme similare cu cele folosite de celulele de
apărare ale gazdei, cum ar fi macrofagele. În multe situaţii patologice
macrofagele ”se activează”. Această activare reflectă o stare specială de
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alertă, caracterizată printr-o eliberare abundentă de produse de secre-
ţie. Aceste produse includ metaboliţi ai oxigenului, colagenaze, elastaze
şi o emisie considerabil crescută de activatori ai plasminogenului. Este
evident deci că acest mecanism trebuie controlat cu precizie. De aceea
macrofagele secretă şi produşi de inhibare, inclusiv inhibitori de plasmină
şi a2-macroglobulină care pot inactiva plasmina şi multe alte proteaze.
Orice dezechilibru în acest sistem de control duce la o exacerbare a aces-
tui mecanism şi la degradare tisulară constantă. Activarea cronică a
macrofagelor şi exercitarea mecanismelor de control duce eventual la o
degradare constantă a ţesutului conjunctiv şi la o proliferare accelerată a
bolii. De aceea, nu este rezonabil să spunem că degradarea mediată de
plasmină a ţesuturilor contribuie în diferite grade la proliferarea tuturor
bolior.

Totuşi, acest mecanism nu se limitează la macrofage şi alte celule de apă-
rare ale organismului uman. În secţiunile următoare vom discuta mai în
detaliu acest mecanism patologic în cazul celor mai importante boli.

Cancer

Transformarea malignă a multor celule ale corpului uman duce la o secre-
ţie necontrolată de activatori de plasminogen. În această situaţie, secre-
ţia de activatori de plasminogen nu este un eveniment temporar, ci mai
degrabă o trăsătură caracteristică a celulelor maligne. Magnitudinea
creşterii producţiei de activatori de plasminogen între 10 şi 100 de ori
face ca această enzimă să fie unică printre schimbările biochimice asocia-
te cu transformările oncogenice. Mai mult, secreţia activatorilor de plas-
minogen apare independent de mecanismul de inducţie şi poate fi consi-
derată ca un rezultat al virusurilor oncogenice sau a substanţelor chimice
cancerigene. Cea mai importantă este asocierea dintre cantitatea de
activatori de plasminogen secretată şi gradul de malignitate (4,5). Studii-
le imunohistologice au arătat că în vecinătatea tumorii, concentraţia de
activatori de plasminogen este cea mai mare în zonele de creştere invazi-
vă a acesteia, (9).

Datorită rolului important al proteolizei mediate de plasmină în cadrul
organelor feminine de reproducere în condiţii fiziologice, nu este surprin-
zător că exacerbarea acestui mecanism este deosebit de frecventă în
cazurile de malignitate a acestor organe. Celulele canceroase ale sânului,
ale uterului, ovarelor şi altor organe secretă încontinuu cantităţi crescute
de activatori de plasminogen, distrug matricea extracelulară încionjură-
toare netezind astfel drumul către creşterea infiltrativă. Aceste mecanis-
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me sunt implicate şi în proliferarea cancerului de prostată, una din cele
mai frecvente forme de cancer la bărbaţi.

Proteoliza mediată de plasmină este critică şi pentru răspândirea metas-
tatică a cancerului. După cum am explicat mai sus, plasmina determină o
permeabilitate crescută a vaselor de sânge, facilitând astfel diseminarea
sistemică a celulelor tumorale. Acest mecanism patologic nu este, de-
sigur, limitat la organele de reproducere. Degradarea tisulară mediată
de plasmină a fost observată la tumori de ovare, endometru, cervix, sân,
colon, plămâni, piele (melanom şi multe altele (4) ceea ce indică faptul
că multe tipuri de cancer folosesc acest mecanism pentru a prolifera.

Boli infecţioase şi inflamatorii

Ca şi în cazul celulelor transformate în cazurile maligne, s-a descoperit că
şi celulele transformate viral secretă activatori de plasminogen (4,5).
Aceste celule activează plasminogenul în vecinătatea lor, de exemplu
ţesutul pulmonar şi facilitează astfel răspândirea locală a infecţiei. Simul-
tan, plasmina creşte permeabilitatea vaselor locale de sânge susţinând
astfel răspândirea sistemică a infecţiei. 

Nu este nerezonabil să presupunem că şi alţi agenţi patogeni utilizează
acest mecanism în procesul unei infecţii. Activatorii de plasminogen joa-
că un rol important în timpul inflamaţiilor în general. Producţia de activa-
tori de plasminogen de către macrofage şi granulocite este strâns corela-
tă cu diferiţi modulatori ai inflamaţiei. Secreţia enzimei este stimulată de
fibrele de azbest, limfokine iar interferonul este inhibat de agenţii antiin-
flamatori precum glucocorticoizii. Proteoliza mediată de plasmină a fost
descrisă în cazul pacienţilor care sufereau de o varietate de afecţiuni
inflamatorii, inclusiv artrită reumatoidă cronică, vasculită alergică, infla-
maţie cronică a intestinelor, sinuzită cronică, demielinizare şi multe altele
(4). Degradarea tisulară mediată de plasmină este deci susceptibilă de a
fi un mecanism patologic important în bolile inflamatorii cronice.

Bolile cardiovasculare

Macrofagele activate joacă un rol important în patogeneza bolii cardio-
vasculare. Monocitele din sânge intră în peretele vascular, unde devin
macrofage. Activarea lor în interiorul peretelui vascular este amplificată
de lipoproteinele modificate oxidativ şi alte mecanisme provocatoare.
(3,10). Odată ce au fost activate, se produce o cascadă similară de eveni-
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mente, ca şi în cazul altor boli: secreţia crescută de activatori de plasmi-
nogen, activarea procolagenazelor de către proteaza denumită plasmină
şi degradarea ţesutului conjunctiv din peretele vascular. Simultan, plasmi-
na creşte permeabilitatea peretelui vascular, ceea ce duce la o şi mai
mare creştere a infiltrării constituenţilor plasmei. Perpetuarea acestor
mecanisme patologice duce la dezvoltarea leziunilor aterosclerotice.
Acest mecanism este deosebit de eficient atunci când peretele vascular
este deja destabilizat de deficitul de ascorbat. Aşa cum am descris
recent, în detaliu (3), această instabilitate este demascată în primul rând
în zonele cu condiţii hemodinamice alterate, precum zonele de ramifica-
re ale arterelor coronare. De aceea nu este surprinzător că în aceste zone
de ramificare a arterelor umane s-au descoperit cantităţi crescute de acti-
vatori de plasminogen. Mai mult, s-a descoperit că în general leziunile
aterosclerotice conţin cantităţi mai mari de activatori de plasminogen
decât cea mai mare parte a peretelui arterial (11). Merită remarcat fap-
tul că aceste observaţii timpurii nu au fost urmărite în mod sistematic.
Această neglijenţă sugerează faptul că proteoliza mediată de plasmină
pentru proliferarea bolilor are un caracter universal care încă nu a fost pe
deplin înţeles. Scopul acestei lucrări este să umple acest gol.

Apoprotein(a) – inhibitor al proteolizei mediate de plasmină

În determinarea importanţei universale a proteolizei mediate de plasmi-
nă pentru majoritatea bolilor, am fost din nou ghidaţi de apo(a) şi cere-
rea crescândă pentru aceasta aşa cum rezultă din concentraţiile ridicate
din plasmă în multe situaţii patologice. Aşa cum am discutat mai sus,
apo(a) exercită o mulţime de funcţii în condiţii fiziologice şi pato-fiziolo-
gice. Aici ne concentrăm pe rolul apo(a) ca inhibitor endogen competitiv
al proteolizei mediate de plasmină şi al degradării tisulare.

Apo(a) este o glicoproteină cu o structură unică. Este compusă în princi-
pal dintr-o secvenţă repetitivă a structurilor kringle, foarte asemănătoare
cu kringle IV din molecula de plasminogen. Gena apo(a) este localizată
în vecinătatea directă a genei de plasminogen la cromozomul 6. S-a pre-
supus că molecula de apo(a) derivă din molecula de plasminogen, sau că
cele două împărtăşesc o genă ancestrală comună (12). Până astăzi nu s-a
dat nici o explicaţie asupra motivului pentru care, din toate cele cinci
kringle ale plasminogenului, natura a ales să compună molecula apo(a)
aproape exclusiv din kringle IV. Nu acceptăm ideea conform căreia acest
avantaj selectiv al kringle IV ar fi doar o coincidenţă. Presupunem că cel
puţin unul din motivele pentru repetarea kringle IV în apo(a) este strâns
legat de structura/funcţia kringle IV în molecula de plasminogen.
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Nu mai este nerezonabil pentru noi să presupunem că apo(a), în virtutea
multiplei sale structuri de tip kringle IV, este un inhibitor competitiv al
proteolizei mediate de plasmină. Apo(a) poate fi implicată în controlul
acestei căi fără să interefereze cu funcţiile critice ale plasminogenului,
mediate de alte structuri kringle ale moleculei de plasminogen. În conse-
cinţă, cu cât molecula apo(a) conţine mai multe repetări ale kringle IV, cu
atât acea izoformă de apo(a) va fi mai eficientă ca inhibitor. Acest con-
cept ar putea explica nu doar avantajul selectiv al kringle IV faţă de cele-
lalte structuri kringle, dar ar putea explica şi marea variaţie a concentra-
ţiilor de plasmă Lp(a) determinate genetic, care reflectă pe larg relaţia
inversă între numărul de repetări kringle IV intramoleculare şi viteza de
sinteză a moleculelor apo(a).

Dovezi în sprijinul rolului apo(a) în controlul proteolizei mediate de plas-
mină se regăsesc într-un număr de observaţii. S-a dovedit că apo(a) ate-
nuează fibrinoliza tisulară indusă de activatorii de plasminogen şi interfe-
rează competitiv cu căile induse de plasminogen şi plasmină (revizie în
14). Mai mult, studiile imunohistologice în diverse boli au arătat o depu-
nere preferenţială a apo(a) în zonele cu cerere mai mare pentru un con-
trol al proteolizei mediate de plasmină. În multe sute de specimene vas-
culare reprezentând diferite stadii ale bolii cardiovasculare, apo(a) a fost
găsită în primul rând în subendoteliu, unde foarte posibil contracara per-
meabilitatea crescută a endoteliului. În leziunile aterosclerotice avansate,
apo(a) a fost găsită preferenţial în jurul nucleului leziunii, în special la
marginile acesteia (15), zonele principale ale proceselor cronice de repa-
rare. Într-un studiu morfologic comprehensiv asupra diferitelor forme de
cancer, apo(a) a fost găsită depozitată în vecinătatea procesului cance-
ros (comunicare personală a Dr. A.Niendorf). Ambele studii au fost des-
făşurate cu aceiaşi anticorpi monoclonali, care nu aveau reacţii încrucişa-
te cu plasminogenul. Este de asemenea disponibil un raport preliminar
privind depozitarea apo(a) în reţeaua microvasculară a proceselor infla-
matorii (16). Prevedem că se va descoperi un rol important al apo(a) în
limitarea bolilor infecţioase, inclusiv SIDA. Rolul apo(a) ca şi inhibitor
competitiv al proteolizei mediate de plasmină nu se limitează la situaţiile
patologice. S-a observat o cerere mai mare de apo(a) şi în perioada de
transformare a uterului, în sarcina incipientă (17).

În rezumat, se sugerează faptul că apo(a) este un element important în
sistemul de control endogen al proteolizei mediate de plasmină. Apo(a)
poate susţine antiplasminul şi alţi inhibitori endogeni ai acestei căi, în
special în timpul activării cronice a acestui mecanism. În afara inhibitori-
lor endogeni ai degradării tisulare mediate de plasmină, mai există şi
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inhibitori exogeni. Importanţa universală a mecanismului patologic des-
cris imediat în cele ce urmează sugerează valoarea importantă a acestor
inhibitori exogeni în tratamentul multor boli. 

Utilizarea terapeutică a lizinei şi a analogilor sintetici ai acesteia

Lizina, un aminoacid esenţial, este cel mai important inhibitor natural al
acestei căi. Spre deosebire de inhibarea competitivă de către apo(a), lizi-
na inhibă proteoliza mediată de plasmină în mod direct. Lizina atenuea-
ză activarea exagerată a plasminei, cel puţin parţial, ocupând locurile de
fixare a lizinei în molecula de plasminogen. Întrucât lizina este un ami-
noacid esenţial, disponibilitatea sa nu este reglată endogen. Aportul
insuficient de lizină din regimul alimentar duce în mod invariabil la un
deficit al acestui aminoacid, slăbind astfel sistemul natural de apărare
împotriva acestui mecanism patologic. Mai mult, activarea cronică a plas-
minogenului de către celulele canceroase, celulele transformate viral sau
macrofage, duce la un deficit suplimentar relativ de lizină şi astfel la o
accelerare a evoluţiei bolii. Valoarea terapeutică a lizinei a fost documen-
tată pentru o varietate de boli inclusiv bolile virale (18) şi recent în com-
binaţie cu ascorbatul, pentru bolile cardiovasculare (19).

Analogii sintetici ai lizinei, precum acidul epsilon-aminocaproic, acidul
paraaminometilbenzoic şi acidul trans-aminociclohexanoic (acidul trane-
xamic) sunt inhibitori puternici ai proteolizei mediate de plasmină. Aces-
te substanţe, în special acidul tranexamic, au fost utilizate cu succes în
tratamentul unei varietăţi de condiţii patologice precum angiohemato-
mul, colita ulceroasă şi altele. Cele mai remarcabile rezultate s-au rapor-
tat în cazul tratamentului pacienţilor cu stadii avansate de cancer mamar
(20) şi ovarian (21) ca şi de alte forme (22). Recent am sugerat utilizarea
terapeutică a analogilor sintetici ai lizinei pentru reducerea plachetelor
aterosclerotice (3).

Pe baza lucrărilor prezentate aici, trebuie iniţiate fără întârziere studii cli-
nice cuprinzătoare pentru a determina rolul critic al lizinei în prevenirea
şi tratamentul diferitelor boli. S-a demonstrat că un aport zilnic de 5 gra-
me de lizină şi chiar mai mult (19, 23) nu are nici un fel de efecte secun-
dare. Pe baza încurajării rezultatelor terapeutice cu acid tranexamic, mai
ales în inhibarea şi reducerea cancerului în stadii avansate, aceste sub-
stanţe trebuie acum testate extensiv în vederea introducerii lor pe scară
largă în terapia clinică, mai ales pentru forme avansate de cancer, BCV şi
SIDA. O posibilă explicaţie a faptului că acest lucru nu s-a întâmplat cu
mult timp în urmă ar putea fi argumentul că aceste substanţe pot crea
complicaţii de coagulare.
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Ele sunt totuşi inhibitori de protează şi nu inhibă doar fibrinoliza ci şi coa-
gularea (24). Mai mult, acidul tranexamic a fost administrat timp de pes-
te 10 ani fără complicaţii clinice (25). Am presupus că riscul oricăror com-
plicaţii hemostatice va fi redus şi mai mult de o combinaţie a acestor
componente cu acorbat şi alte vitamine cu proprietăţi anticoagulante
(3). Totuşi aceste consideraţii medicale nu sunt singurul motiv pentru
care aceşti compuşi nu sunt utilizaţi mai des şi pentru care mii de pacienţi
sunt încă privaţi de terapia optimă. Mai există şi un factor economic. Pro-
tecţia brevetelor este un principiu conducător al oricărei companii farma-
ceutice în dezvoltarea şi comercială a oricărui medicament. Lizina, ca şi
mulţi alţi nutrienţi, nu este patentabilă, iar patentele pentru analogii sin-
tetici ai lizinei aprobaţi clinic, inclusiv acidul tranexamic, au expirat. Negli-
jarea acestor substanţe poate fi explicabilă doar din punct de vedere
economic; din punct de vedere al sănătăţii umane, nu există nici o justifi-
care a acestei amânări.

Concluzie

Aici am descris proteoliza mediată de plasmină ca un mecanism patolo-
gic universal care propagă cancerul, bolile cardiovasculare, inflamatorii şi
multe altele. Degradarea tisulară mediată de plasmină în condiţii patolo-
gice este o exacerbare a mecanismului fiziologic. Se sugerează că apo(a)
funcţionează ca un inhibitor endogen competitiv al acestei căi. Pe baza
avantajelor selective ale apo(a) în evoluţia umană, nu este o surpriză că
apo(a) ar trebui să ne conducă pe calea spre recunoaşterea importanţei
universale a acestor mecanisme patologice. Confirmări clinice ulterioare
ale valorii terapeutice a lizinei şi a analogilor săi sintetici poate oferi noi
opţiuni de terapie eficientă pentru milioane de oameni. Prevedem că uti-
lizarea lizinei şi a analogilor sintetici ai lizinei, în special în combinaţie cu
ascorbatul, va duce la o descoperire revoluţionară în ceea ce priveşte
controlul multor forme de cancer şi boli infecţioase, inclusiv SIDA şi multe
alte boli.
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Site-uri web importante

Pe parcursul acestei cărţi, poate că aţi întâlnit anumite subiecte des-
pre care aţi dori să aflaţi mai multe. Iată o selecţie de site-uri web la
a căror creare am contribuit. Vă putem asigura de independenţa
conţinutului acestora.

• www.drrathresearch.org 
Site web oficial al Institutului de Cercetare din California

• www.wha-www.org 
Curs online gratuit de instruire în domeniul sănătăţii, 
disponibil oricui

• www.wha-www.org/en/library/index.html
Bibliotecă online de sănătate naturală adresată 
profesioniştilor din domeniul sănătăţii şi pacienţilor

• www.hpcm.org (Health Professionals for Cellular Medicine)
Site web oficial al profesioniştilor din sănătate care activează
în domeniul sănătăţii naturale. 




