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La siguiente publicación científica de 1992 sentó las bases con-
ceptuales de nuestra investigación sobre el cáncer. Su autor es el
Dr. Rath que recibió el apoyo del premio Nobel Linus Pauling.

Proteólisis inducida por la plasmina y el papel de la Apoproteí-
na(a), la Lisina y los análogos sintéticos de la Lisina

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

Resumen

La mayoría de las enfermedades humanas, independientemente de su ori-
gen genético individual o exógeno, proliferan mediante mecanismos
patógenos similares. Una de esas vías universales se propaga por los radi-
cales libres de oxígeno. Aquí presentamos otro mecanismo patógeno uni-
versal: la degradación del tejido conectivo por la proteasa plasmina. Este
mecanismo se había descrito para algunas enfermedades, pero su carác-
ter universal todavía no se ha comprendido del todo. Ahora proponemos
que la proliferación del cáncer, de las enfermedades cardiovasculares
(CVD) y también de las enfermedades inflamatorias y de muchas otras
enfermedades depende, en distinto grado, de este mecanismo patógeno.
Los macrófagos activados, pero también las células cancerígenas, las
células transformadas viralmente y otras células patógenas secretan canti-
dades considerables de activadores del plasminógeno, que ocasionan
una activación de plasminógeno a la proteasa plasmina, que activa pro-
colagenasa a colagenasa. La degradación resultante de la matriz extrace-
lular es una condición previa para la proliferación y la manifestación clí-
nica de cualquier enfermedad. La mayoría de las enfermedades agudas y
crónicas utilizan este mecanismo patógeno, que es la exacerbación de un
mecanismo que varios sistemas celulares del cuerpo humano usan en
condiciones fisiológicas. La exacerbación en condiciones patológicas es
el resultado de un desequilibrio crónico entre activadores e inhibidores
de esta vía. Por su parecido con el plasminógeno, proponemos la apopro-
teína(a), apo(a), como inhibidor de la proteólisis inducida por plasmina y
la degradación tisular. El aminoácido esencial L-Lisina funciona como un
inhibidor exógeno de la proteólisis inducida por plasmina. La administra-
ción terapéutica de L-Lisina y los análogos sintéticos de la Lisina, tales
como el ácido tranexámico, debería inducir a un control eficaz de la
degradación del tejido por la plasmina. La confirmación clínica exhausti-
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va de este trabajo debe mejorar de manera significativa las opciones
terapéuticas, en particular para las formas avanzadas de enfermedades
cardiovasculares, el cáncer, las enfermedades infecciosas, entre ellas el
SIDA y muchas otras enfermedades.

Introducción

En los últimos años, la comunidad científica internacional quedó fascina-
da por una proteína única del cuerpo humano: la apoproteína (a)
[apo(a)]. En las tres décadas transcurridas desde su descubrimiento, se ha
hablado principalmente de la apo(a) en relación con sus efectos deletére-
os sobre la salud humana, en particular en las enfermedades cardiovascu-
lares (ECV). Nosotros nunca aceptamos que la apo(a) tuviera sólo propie-
dades perjudiciales. Según las leyes de la evolución, la apo(a) debería
tener propiedades beneficiosas que superaran con creces sus desventajas.
En consecuencia, descubrimos que en condiciones fisiológicas, la apo(a)
funciona como una proteína de adhesión, logrando la diferenciación de
órganos y su crecimiento. En condiciones fisiopatológicas, la apo(a) actúa
fundamentalmente como sustituto en la carencia de ascorbato y aumenta
la estabilidad tisular compensando el metabolismo deteriorado del colá-
geno y favoreciendo la reparación tisular (1). Además, proponemos que
la apo(a) funciona como un inhibidor de los importantes mecanismos
patógenos que intervienen en la proliferación de muchas enfermedades.
Estos mecanismos patógenos se ven favorecidos durante la carencia de
ascorbato. Uno de esos mecanismos patógenos universales es el efecto
dañino de los radicales libres de oxígeno, que se atenúa por la función
antioxidante de la apo(a) como proteína tiol (2).

La apo(a) nos llevó también a determinar la importancia universal de otro
mecanismo patógeno: la degradación enzimática del tejido conectivo por
la proteasa plasmina. Recientemente hemos propuesto que la apo(a), en
virtud de su parecido con el plasminógeno, funciona como un inhibidor
competitivo de la proteólisis inducida por la plasmina (3). En esta publi-
cación describimos con más detalle el carácter universal de este mecanis-
mo y el papel de la apo(a). La proteólisis inducida por la plasmina se ha
descrito como un mecanismo patógeno en algunas enfermedades, por
ejemplo, en el cáncer y ciertas enfermedades víricas (4,5). Sin embargo,
en las enfermedades cardiovasculares este mecanismo ha recibido poca o
ninguna atención. La insuficiente comprensión acerca del carácter uni-
versal de este mecanismo patógeno se subraya aún más por la ausencia
de un uso terapéutico amplio de la L-lisina y sus análogos sintéticos, que
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son inhibidores exógenos de esta vía. La ausencia de este conocimiento
sigue teniendo consecuencias nocivas para la salud humana e impide
que millones de pacientes reciban el tratamiento óptimo. El objetivo de
esta publicación es compensar esta deficiencia y fundamentar la amplia
introducción de la Lisina y sus análogos sintéticos en las terapias clínicas.

Proteólisis inducida por plasmina bajo condiciones fisiológicas

La proteólisis inducida por plasmina es un mecanismo fisiológico que
ocurre en todo el organismo humano. Los principales sistemas de defensa
celular, monocitos, macrófagos y neutrófilos utilizan este mecanismo
para su migración por los compartimentos del organismo. Segregan acti-
vadores del plasminógeno, que activan localmente el plasminógeno a
plasmina. Este mecanismo hace un uso eficaz de las elevadas concentra-
ciones de la proenzima plasminógeno presentes en la sangre y en los teji-
dos, lo que representa una enorme reserva de actividad proteolítica
potencial. La proteasa activada plasmina convierte, entonces, las proco-
lagenasas en colagenasas (6) y, muy posiblemente, también active otras
enzimas, induciendo una degradación local del tejido conectivo. Esta
degradación local del tejido conectivo prepara el camino para la migra-
ción de los macrófagos por el organismo. El efecto proteolítico de la plas-
mina también interviene aumentando la permeabilidad vascular (7). Este
efecto facilita la infiltración de los monocitos y otras células sanguíneas
desde la circulación a los lugares donde los tejidos más los necesiten.
Entre las condiciones fisiológicas en las que se produce proteólisis indu-
cida por plasmina, se encuentran las diferentes formas de formación y
reorganización de los tejidos, como la neurogénesis, la vascularización y,
con bastante probabilidad, la reparación y el crecimiento tisulares.

De especial importancia es la proteólisis inducida por plasmina durante
la reestructuración de los órganos reproductores femeninos. Bajo estimu-
lación hormonal, las células mamarias y uterinas segregan activador del
plasminógeno y, de este modo, inician los cambios morfológicos del
órgano durante el embarazo y la lactancia (4). Un ejemplo particular-
mente notable de la eficacia de este mecanismo es la ovulación. La hor-
mona luteinizante (LH) y la hormona estimulante de los folículos (FSH)
estimulan la segregación de los activadores del plasminógeno de las célu-
las de la granulosa (8). La degradación subsiguiente del tejido conectivo
del ovario es una condición previa para la ovulación (Figura 1a). De igual
forma, las células del trofoblasto utilizan la proteólisis inducida por plas-
mina para invadir la pared del útero durante la implantación del embrión
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en las primeras etapas del embarazo. En todas estas situaciones, la pro-
ducción enzimática es transitoria y está regulada con gran precisión por
hormonas y otros mecanismos de control.

Proteólisis inducida por plasmina bajo condiciones fisiológicas

La degradación tisular inducida por plasmina contribuye a la prolifera-
ción de la mayoría de las enfermedades. Es de un interés particular el
hecho de que los patógenos invasores y las células defensoras del hués-
ped, por ejemplo, los macrófagos, utilizan mecanismos similares. En
muchos estados patológicos, los macrófagos se “activan”. Esta activación
refleja un estado particular de alerta que se caracteriza por una liberación
abundante de productos de secreción. Entre estos se encuentran los meta-
bolitos del oxígeno, las colagenasas, las elastasas y un aumento significa-
tivo de la secreción de los activadores del plasminógeno. Es obvio que
este mecanismo requiere un control preciso. Por consiguiente, los macró-
fagos también segregan productos inhibidores, entre ellos los inhibidores
de plasmina y de alfa2-macroglobulina, que son capaces de inactivar la
plasmina y muchas otras proteasas. Cualquier desequilibrio en este siste-
ma de control lleva a una exacerbación de este mecanismo y a una conti-
nua degradación del tejido. La activación crónica de los macrófagos y la
ejecución de los mecanismos de control acaban induciendo una degra-
dación continua del tejido conectivo y una aceleración en la prolifera-
ción de la enfermedad. Por consiguiente, no está exento de lógica propo-
ner que la degradación tisular inducida por plasmina contribuye en un
grado variable a la proliferación de todas las enfermedades.

Sin embargo, este mecanismo no se limita a los macrófagos y a otras
células defensoras del cuerpo humano. En las siguientes secciones
comentaremos con más detalle este mecanismo patógeno para la
mayoría de las enfermedades.

El cáncer

La transformación maligna de muchas células del cuerpo humano oca-
siona una secreción incontrolada de los activadores del plasminógeno.
En esta situación, la secreción de los activadores del plasminógeno no es
un acontecimiento transitorio, sino más bien se convierte en un rasgo
característico de las células malignas. La magnitud del incremento de
producción del activador del plasminógeno, entre 10 y 100 veces, hace
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que esta enzima sea única entre los cambios bioquímicos asociados a la
transformación cancerosa. Además, la secreción del activador del plas-
minógeno se produce con independencia del mecanismo de inducción y
puede ser consecuencia tanto de virus cancerígenos como de los carcinó-
genos químicos. Aún más importante, la cantidad de activadores de plas-
minógeno segregados está asociada, en general, con el grado de maligni-
dad (4,5). Los estudios inmunohistológicos han demostrado que la con-
centración de los activadores del plasminógeno en las proximidades de
un tumor es mayor en los puntos donde su crecimiento es invasivo (9).

Debido al destacado papel de la proteólisis inducida por plasmina en los
órganos reproductores femeninos bajo condiciones fisiológicas, no sor-
prende que la exacerbación de este mecanismo sea particularmente fre-
cuente en las neoplasias malignas de estos órganos. Las células cancero-
sas de la mama, el útero, los ovarios y otros órganos segregan continua-
mente cantidades crecientes de activadores del plasminógeno, destruyen
la matriz celular circundante y, así, preparan el camino para el creci-
miento invasivo. Estos mecanismos intervienen también en la prolifera-
ción del cáncer prostático, una de las formas más frecuentes de cáncer en
los varones.

La proteólisis inducida por plasmina es también fundamental para la pro-
pagación metastásica del cáncer. Como se ha comentado antes, la plas-
mina induce un aumento de la permeabilidad de los vasos sanguíneos y
facilita, con ello, la diseminación sistémica de las células tumorales. Este
mecanismo patógeno no está limitado, por supuesto, sólo a los órganos
reproductores. También se ha informado de la degradación tisular induci-
da por plasmina para tumores de ovario, de endometrio, de cuello del
útero, de mama, de colon, de pulmón y de piel (melanoma y muchos
otros (4)), lo que sugiere que la mayoría de los cánceres hacen uso de
este mecanismo para su proliferación.

Enfermedades infecciosas e inflamatorias

Igual que las células transformadas en las neoplasias malignas, también
se encontró que las células transformadas por virus segregan activadores
del plasminógeno (4,5). Estas células activan el plasminógeno en su pro-
ximidad, por ejemplo, en el tejido pulmonar, facilitando así la propaga-
ción local de la infección. A la vez, la plasmina incrementa la permeabi-
lidad de los vasos sanguíneos locales, promoviendo así la propagación
sistémica de la infección.

¡Victoria sobre el cáncer! Parte 1: Hacer realidad lo increíble

182



No es nada ilógico que propongamos que otros patógenos también pue-
den hacer uso de este mecanismo durante el proceso de la infección. Los
activadores del plasminógeno desempeñan una función importante
durante la inflamación en general. La producción de los activadores del
plasminógeno por los macrófagos y los granulocitos muestra una estrecha
correlación con los diversos moduladores de la inflamación. La secreción
de la enzima se ve estimulada por el asbesto, las linfocinas y el interferón
e inhibida por antiinflamatorios como los glucocorticoides. La proteólisis
inducida por plasmina se ha descrito para enfermos con diversas enfer-
medades inflamatorias, entre ellas la artritis reumatoide crónica, la vascu-
litis alérgica, la enfermedad intestinal inflamatoria crónica, la sinusitis
crónica, la enfermedad desmielinizante y muchas otras (4). Por consi-
guiente, es probable que la degradación tisular inducida por plasmina sea
un mecanismo patógeno importante en el desarrollo de las enfermedades
inflamatorias crónicas.

Enfermedad cardiovascular

Los macrófagos activados desempeñan un papel importante en la patogé-
nesis de la enfermedad cardiovascular. Los monocitos de la sangre entran
en la pared vascular, donde se vuelven macrófagos. Su activación dentro de
la pared vascular aumenta gracias a lipoproteínas modificadas por oxida-
ción y a otros mecanismos que suponen un reto (3, 10). Una vez que se
activan, tiene lugar una cascada similar de acontecimientos, como en cual-
quier otra enfermedad: aumento de la secreción de los activadores del plas-
minógeno, activación de las procolagenasas por la proteasa plasmina y
degradación del tejido conectivo en la pared vascular. Simultáneamente la
plasmina aumenta la permeabilidad de la pared vascular, lo que produce
un mayor aumento de los monocitos en la infiltración de los constituyentes
plasmáticos. La perpetuación de estos mecanismos patológicos contribuye
al desarrollo de las lesiones arterioscleróticas. Este mecanismo es particu-
larmente eficaz cuando la pared vascular ya está desestabilizada por una
carencia de ascorbato. Como se ha descrito recientemente con detalle (3),
esta inestabilidad se desenmascara fundamentalmente en los lugares donde
las condiciones hemodinámicas están alteradas, como las regiones de
ramificación de las arterias coronarias. Por tanto, no es sorprendente que se
detectaran mayores cantidades de los activadores del plasminógeno en esas
regiones de ramificación de las arterias humanas. Además, se encontró que
las lesiones arterioscleróticas en general contienen cantidades significativa-
mente mayores de activadores del plasminógeno que la pared arterial nor-
mal en general (11). Es un hecho llamativo que esas primeras observacio-
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nes no se hayan seguido de manera sistemática. Esta negligencia sugiere
que todavía no se ha entendido totalmente la naturaleza universal de la
proteólisis no controlada inducida por plasmina para la proliferación de la
enfermedad. El objetivo de este trabajo es llenar este vacío.

Apoproteína(a) - Un inhibidor de la proteólisis inducida por plasmina

En la identificación de la importancia universal de la proteólisis inducida
por plasmina para la mayoría de las enfermedades una vez más nos guió
la apo(a) y el aumento de su demanda, que viene reflejado por el aumen-
to de las concentraciones plasmáticas en muchos estados patológicos.
Como se comentó antes, la apo(a) ejerce una multitud de funciones bajo
condiciones fisiológicas y fisiopatológicas. Aquí nos vamos a concentrar
en el papel de la apo(a) como inhibidor competitivo endógeno de la pro-
teólisis y la degradación tisular inducidas por plasmina.

La apo(a) es una glucoproteína con una estructura única. Está compuesta
esencialmente de una secuencia repetitiva de estructuras kringle de gran
parecido con la kringle IV de la molécula del plasminógeno. El gen para
la apo(a) está localizado al lado del gen del plasminógeno en el cromoso-
ma 6. Se ha propuesto que la molécula apo(a) deriva de la molécula del
plasminógeno o que los dos genes comparten un gen ancestral común
(12). Hasta la fecha no se ha ofrecido explicación alguna de por qué,
entre los cinco kringles del plasminógeno, es casi exclusivamente el IV el
elegido por la naturaleza para componer la molécula de apo(a). Nosotros
no aceptamos que esta ventaja selectiva del kringle IV sea una coinciden-
cia. Proponemos que al menos uno de los motivos para la repetición de
la estructura kringle IV en la apo(a) está estrechamente relacionada con la
estructura/función del kringle en la molécula del plasminógeno.

No es ilógico que propongamos que la apo(a), en virtud de sus múltiples
estructuras kringle IV, es un inhibidor competitivo de la proteólisis induci-
da por plasmina. Apo(a) podría intervenir en el control de esta vía sin
interferir en las funciones cruciales del plasminógeno mediada por otras
estructuras kringle de la molécula de plasminógeno. En consecuencia,
cuantas más repeticiones kringle IV contenga una molécula de apo(a),
tanto más eficaz será esa isoforma de la apo(a) como inhibidor. Este con-
cepto no sólo podría explicar la ventaja selectiva del kringle IV frente a
las otras estructuras kringle del plasminógeno, sino que también podría
explicar la gran variación en las concentraciones plasmáticas de Lp(a)
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determinadas genéticamente, que en gran medida reflejan la relación
inversa entre el número de repeticiones kringle IV intramoleculares y la
velocidad de síntesis de las moléculas de apo(a).

Una serie de observaciones también proporcionan pruebas de la necesi-
dad de un papel para la apo(a) en el control de la proteólisis inducida por
plasmina. Se ha demostrado que la apo(a) atenúa la fibrinólisis inducida
por el activador del plasminógeno tisular e interfiere de manera competiti-
va en las vías inducidas por la plasmina y por el plasminógeno (revisión
en 14). Además, los estudios inmunohistológicos realizados en varias
enfermedades mostraron un depósito preferente de la apo(a) donde hubie-
ra mayor necesidad de control de la proteólisis inducida por plasmina. En
varios centenares de muestras vasculares que representaban diversos gra-
dos de enfermedad cardiovascular, se encontró que la apo(a) estaba loca-
lizada en el subendotelio, muy posiblemente contrarrestando el aumento
de la permeabilidad endotelial. En las lesiones ateroscleróticas avanzadas,
la apo(a) se encontraba principalmente alrededor del núcleo de la lesión,
en particular en sus bordes (15), los lugares donde suelen tener lugar los
procesos de reparación crónica. En un estudio morfológico exhaustivo
realizado en diferentes formas de cáncer, se descubrió que la apo(a) esta-
ba depositada en la proximidad del proceso canceroso (Dr. A. Niendorf,
comunicación personal). Los dos estudios se llevaron a cabo con los mis-
mos anticuerpos monoclonales, que no mostraban reacción cruzada con
el plasminógeno. También hay otra publicación previa donde se indica el
depósito de la apo(a) en la microvasculatura de los procesos inflamatorios
(16). Prevemos que también se descubrirá que la apo(a) desempeña un
importante papel en la contención de las enfermedades infecciosas, entre
ellas el SIDA. El papel de la apo(a) como inhibidor competitivo de la pro-
teólisis inducida por plasmina no se limita a los estados patológicos. Tam-
bién se observó un aumento de la demanda de apo(a) durante el período
de transformación del útero en las primeras etapas del embarazo (17).

En resumen, se sugiere que la apo(a) es un elemento importante en el sis-
tema de control endógeno de la proteólisis inducida por plasmina. La
apo(a) puede respaldar a la antiplasmina y a otros inhibidores endógenos
de esta vía, en particular durante la activación crónica de este mecanis-
mo. Además de los inhibidores endógenos de la degradación tisular indu-
cida por plasmina, también hay inhibidores exógenos. La importancia
universal del mecanismo patógeno aquí descrito sugiere, inmediatamen-
te, el gran valor de esos inhibidores exógenos en el tratamiento de
muchas enfermedades.
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Uso terapéutico de la Lisina y de los análogos sintéticos de la Lisina

La Lisina, un aminoácido esencial, es el inhibidor natural más importante
de esta vía. Al contrario de la inhibición competitiva de la apo(a), la Lisi-
na inhibe la proteólisis inducida por plasmina de una manera directa. La
Lisina atenúa una activación excesiva de plasmina, al menos en parte, al
ocupar los sitios de unión a la Lisina de la molécula del plasminógeno.
Dado que la Lisina es un aminoácido esencial, su disponibilidad no está
regulada de modo endógeno. Una ingestión insuficiente de Lisina en la
dieta produce déficit de este aminoácido y, con ello, debilita las defensas
naturales contra este mecanismo patológico. Además, la activación cróni-
ca del plasminógeno por las células cancerosas, las células transformadas
víricamente o los macrófagos, induce un déficit relativo de Lisina añadi-
do y, por ello, una aceleración de la enfermedad subyacente. Se ha
demostrado el valor terapéutico de la Lisina para varias enfermedades,
entre ellas las enfermedades víricas (18), y recientemente en combina-
ción con el ascorbato para las enfermedades cardiovasculares (19).

Los análogos sintéticos de la Lisina, como el ácido epsilon-aminocaproi-
co, el ácido para-aminometilbenzoico y el ácido trans-aminociclohexa-
noico (ácido tranexámico) son potentes inhibidores de la proteólisis indu-
cida por plasmina. Estas sustancias, en concreto el ácido tranexámico, se
han utilizado de manera satisfactoria en el tratamiento de una variedad
de estados patológicos, como el angiohematoma, la colitis ulcerosa y
otros. Los resultados más notables publicados procedieron del tratamien-
to del cáncer de mama (20) y de ovarios (21) en etapas tardías, y también
del cáncer de otros orígenes (22). Recientemente hemos sugerido el uso
terapéutico de los análogos sintéticos de la Lisina para la reducción de las
placas de ateroma (3).

Sobre la base del trabajo presentado aquí, deben iniciarse sin demora
estudios clínicos exhaustivos para establecer el papel fundamental de la
Lisina en la prevención y el tratamiento de diversas enfermedades. Se ha
descrito que una ingestión diaria de 5 gramos de Lisina y más (19,23)
carecen de efectos secundarios. En función de estos alentadores resulta-
dos terapéuticos con ácido tranexámico, en particular en la inhibición y
la reducción del cáncer en etapas tardías, estas sustancias deberían
someterse a un estudio extensivo para introducirlas ampliamente en la
terapéutica clínica, sobre todo para las formas avanzadas de cáncer, la
ECV y el SIDA. Una posible explicación de porqué esto no ha ocurrido
antes puede deberse a que esas sustancias pueden inducir complicacio-
nes de la coagulación. Sin embargo, se trata de inhibidores de proteasa e
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inhiben no sólo la fibrinólisis, sino también la coagulación (24). Además,
el ácido tranexámico se ha estado administrando durante muchos años
sin complicaciones clínicas (25). Hemos propuesto que el riesgo de com-
plicaciones hemostáticas se reducirá aún más si se combinan estos com-
puestos con el ascorbato y otras vitaminas con propiedades anticoagulan-
tes (3). Esta consideración médica no es, sin embargo, solo el motivo de
por qué estos compuestos no se utilizan con mucha más frecuencia y por
qué millares de pacientes siguen todavía sin recibir un tratamiento ópti-
mo. También hay un factor económico. La protección mediante patente
es un principio por el que cualquier compañía farmacéutica se guía en el
desarrollo y la comercialización de un fármaco. La Lisina, como muchos
otros nutrientes, no es patentable y las patentes para los análogos sintéti-
cos de la Lisina aprobados clínicamente, entre ellas la del ácido tranexá-
mico, han vencido. La negligencia en la utilización de esas sustancias
puede explicarse desde el punto de vista económico; desde la perspecti-
va de la salud humana no hay justificación para este retraso.

Conclusión

Hemos descrito aquí la proteólisis inducida por plasmina como un meca-
nismo patógeno propagador del cáncer y las enfermedades cardiovascu-
lares, inflamatorias y de muchos otros tipos. La degradación tisular indu-
cida por plasmina bajo condiciones patológicas constituye la exacerba-
ción de un mecanismo fisiológico. Se sugiere que la apo(a) funciona
como un inhibidor endógeno competitivo de esta vía. En función de la
ventaja selectiva de la apo(a) en la evolución del ser humano, no resulta
sorprendente que ésta nos guiara hasta reconocer la importancia univer-
sal de estos mecanismos patógenos. La confirmación clínica posterior del
valor terapéutico de la Lisina y sus análogos sintéticos puede proporcio-
nar nuevas opciones de tratamiento eficaz para millones de personas.
Predecimos que el uso de la Lisina y sus análogos sintéticos, especial-
mente en combinación con el ascorbato, producirá avances fundamenta-
les en el control de muchas formas de cáncer y de enfermedades infec-
ciosas, entre ellas el SIDA, así como otras muchas enfermedades.
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Páginas web importantes

A través de este  libro, puede que se haya encontrado algunas cues-
tiones sobre las que desearía profundizar más. A continuación, le
presentamos una selección de páginas web que hemos ayudado a
crear. Podemos garantizar la independencia y objetividad de sus
contenidos:

• www.drrathresearch.org 
Página web oficial de nuestro Instituto 
de Investigación de California

• www.wha-www.org 
Curso gratuito en línea de formación 
sobre la salud para todos

• www.wha-www.org/en/library/index.html
Biblioteca en línea sobre salud natural 
para profesionales de la salud y enfermos

• www.hpcm.org (Health Professionals for Cellular Medicine)
Página web oficial de profesionales de la salud que se
encuentran activos en el campo de la salud natural




