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I:.a solucién de los problemas del céncer y de los
yirésicos ha esperado un enfoque quimico muy dife-
rente al de los procedimientos conservadores ortodoxos
de la quimica de la jonizacién, de la cual los bioqui-
micos se ocupan casi exclusivamente. Fui lo suficien-
temente afortunado de haber sido discipulo del doctor
Moisés Gomberg, que fue el primero que demostr6
la existencia y propiedades de los radicales libres. Su
primera publicacién fue hecha en el ano 1900. Me
considero igualmente halagado por haber sido invi-
tado a trabajar en el laboratorio personal del profesor
Moisés Gomberg donde quedé gratamente sorpendido.
Pero como muchos otros, en cse entonces no fui capaz
de apreciar todo cl significado de ese descubrimiento
y sus posibilidades bioquimicas. Pero pronto aprendi

lo suficiente para aquilatarlo.
IMPORTANGIA DEL RADICAL LIBRE

Entre las caracteristicas prominentes de los RADI-
CALES LIBRES esté su capacidad de producir cx-
tensos intercambios con minimo consumo de energia
y las méis pequefias variaciones de temperatura; cste
solo hecho, si se compara con la usual violencia de
las reacciones que envuelven la ionizaci6n, deberia
llamar la atencién por su similitud con los procesos
enziméticos que tienen lugar en los tejidos, con tan
poco desarrollo de calor. Sin embargo, atin hoy, des-
tacar ls lraportanciz de los procesos de radicales libres
en la quimica tisular, significa enfrentarse con el des-
creimiento general. El Premio Nobel Szent Gvorgyi,
hace solo 2 2fios, dijo a Jos graduados en Washington
que “la investigacion de un lugar posible para el elec-
trén solitario (radical libre) en la carcinogénesis seria
provechosa y deberia intentarse”. El trabajo que esta-
mos presentando aqui con proluctos de la actividad
de radicales libres realizado por ¢l autor durante mas
de 40 afios, da una amplia confirmacién de la saga-
cidad de Szent Gyirgyl. Recién el afio pasado el pro-
fesor Cheves Wallinge de 1a Universidad de Columbia
dijo: “Hace 25 anos solo unos pocos de los que se
ocupaban da la cinética de las fases gaseosas, se inte-
resaban por los radicales libres”, v “Es notable que
un solo conjunte de sencillos principios sea basico para
un grupo tan diverso de procesos 'y productos”. De-
muestra, por 1o tanto. ¢émo las industrias han des-
arrollado este campo. de la guimica, mientras la me-
dicina permanecia aletargada. La quimica de los
radicales libres me ha posibilitado la interpretacion
de los procesos de carcinogénesis y 1a integracién virus-
célula hospedadora. v asi he podido llevar a cabo su
inversion. Ha hecho también vposible una futil inter-
pretacién de los efectos de Pastcur y Crabtree. Es
mis, en vez de quedar en el misterio, ellos se con-
vierten en factores valiosos para la interpretacién de

las enfermedades.
NATURALEZA DE LOS RADICALES LIBRES

Los radicales libres son dtomos o grupos de atomos
que llevan un nimero impar de electrones. Son com-
plejos de valencia anormal que poscen propiedades
aditivas, Son paramagnéticos, pero no lleyan carga
eléctrica y no son iones libres. La fision de una liga-
dura covalente de pequefio momento bipolar en dos
radicales libres neutros requiere menos energia que la

necesaria para scpararlos en iones de cargas cléctricas
opuestas. Deja cada dtomo con un nimero impar de
clectrones y la tendencia inherente a poscer un nuis
mero par y a completar la érbita electrénica externa,
hace que el radical libre sca muy reactivo. Esta gran
reactividad es debida a la energia combinatoria_dis-
ponible dirigida a completar ¢l par electrénico. Mien-
tras que se necesita una fuente de cnergia, tal como
calor, luz o electricidad para rompcr una ligadura
covalente simple en dos radicales libres, el agregado
de un radical libre a un polo de una doble ligadura
producird un radical libre en el polo opuesto. Y este
radical libre puede agregarse al polo de una doble
ligadura de otra molécula y producir un radical libre
en el polo opuesto que pucde repetir ¢l proceso como
una cadena continua de polimerizacién. Cualquier
radica llibre apropiado puede iniciar la cadena y ésta
sc propaga por la energia puesta en libertad, con

- cada adicién, hasta que el proceso termina por la

adicién de un radical libre de energia demasiado
pequefia para una adicién posterior, o la energia se
transfiere a una reaccién diferente o el proceso ter-
mina por falta de energia.

La extraordinaria importancia del radical libre ra-
dica entonces en 3 propiedades:

a) su energia de combinaci6n disponible que lleva

a cabo una adicion; :

b) la concentracién o pobreza de electrones alre-
dedor de un 4tomo que lleva un electrén impar,’
esto es, su polaridad, que es la fuerza directiva
que determina especifica y selectivamente el
Atomo o radical libre con el cual se combinara, y

c) los diversos medios disponibles para controlar
o terminar sus reacciones.

Como la vida se perpetfia a si misma, contiene pro-
cesos en cadena. Estas pueden ser fisiologicas y deben
ser protegidas o pueden ser patolégicas y deben
ser selectivamente destruidas. La experiencia demues-
tra que solo necesitan estar presentes cantidades muy
pequedias de inhibidores para bloquear un proceso en
cadena y establecer una catalisis negativa de gran
alcance. Por ejemplo un radical activo puede ser re-
emplazado por uno de bajo contenido de energia, ¥,
detener el proceso. Por lo tanto, el anticatalisis es una
caracteristica de la actividad de los radicales libres.

Adem4s hay una relacién entre las moléculas de
solvente y los radicales libres activos en la solucidn,
de tal manera que la reaccién entre ellos deja en
libertad un radical libre que da la reaccién que ca-
racteriza -al solvente. Si el agua es el solvente, puede
dominar un radical libre hidréxilo. Se favorece asi
un amplio margen de flexibilidad que conforma las
necesidades de los procesos vitales. Es mas, ahora se
sabe que para poner en marcha una reaccién, ademas
de los dos reactivos, se necesita una tercera partida.
que debe estar presente para recibir la energia cuan-
tificada liberada por la reaccién entre las dos partes.

~ Veremos esto como cjemplo tipico en una carcinogé-

nesis donde lo que mantiene la propagacién de la
polimerizacién carcinogenética, ponc en libertad la
energia que entra en la célula y fuerza al proceso
mitético que produce la division incontrolada. Lo
mismo vale para los procesos alérgicos donde la ener-
gia puesta en libertad por la polimerizacién que man-
tiene la substancia patégena penctra en el proceso
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funcional para forzar la accién que caracteriza j,
alergia. Mientras que solo s¢ piensa en la fuerza 4o
las ligaduras y su longitud y en las energias libres
activantes como determinantes de la posibilidag y di
reccién de una reaccién, deberiamos también Pensap
en las migraciones electrénicas mesoméricas, porque
pueden tener més influencia que las Primeras. Pop
ejemplo cuando la glucosa o la fructuosa se colocap
en agua pesada, sus atomos de hidrégeno intercambian
lugares libremente y al azar con el de Deuterium dej
agua pesada. La ligadura hidrégeno-oxigeno de Jos
grupos hidroxilos es una de las mas fuertes entre las
ligaduras covalentes —tiene 110,2 kilocalorias—, mien.
tras que es también una de las mas cortas —tiene
0,95 unidades Angstrom—, Sin embargo, bajo la in-
fluencia de la extraccién de electrones de su grupo
carbonilo, el hidrégeno se hace tan mévil que es casi
expulsado como un protén. Esto se aplica también a]
hidrégeno de la ligadura carbono-hidrégeno. Aqui,
una fuerza silenciosa, el mesomerismo, que dirige las
concentraciones de electrones, prueba ser mas efectiva
que las violentas acciones de ionizacién, A través de
csta tesis se verd que la seleccidn de las reacciones
depende de la concentracién de clectrones y de las
migraciones, més bien que de la ionizacién. Las cua-
lidades finas de los procesos vivientes dependen de
cllos, y son inherentes a ellos.

Luego esta la influencia del tamano de la molécula
o cl territorio en el cudl se mueve el electrén soli-
tario. En una molécula ligeramente compleja como
el trifenil metilo de Gomberg, un electrén solitario
exhibirfa menos energfa intrinseca que cuando esti
confinado a un pequeiio territorio como en un dtomo
libre de hidrégeno. Las moléculas de gran tamafio
como las proteinas Pueden, en base a su tamafio. in-
fluenciar la reactividad de los sistemas de radicales
libres de las maneras mas interesantes. En este prin-
cipio hemos demostrado Ia terminacién de la carci-
nogénesis. Estas son unas Pocas consideraciones a las
cuales se adapta nuestro postulado en Ia explicacién
y solucién de algunos dificiles problemas de la medi-

cina, Teniéndolos en cuenta, el resto del texto ser4
muy simple. :

EL MECANISMO DE LA CARCINOGI":NESIS Y DE LA ALERGIA

Parasitismo viral,

Hay varios factores simples que entran en el pro-
ceso de Ia carcinogénesis. Estin basados en las pro-
piedades de los radicales libres en la doble ligadura
y en la funcién que Postulamos del grupo carbonilo
como iniciador de la oxidacign celular. A su luz se
entiende el mecanismo Por el cual a anoxia interviene
en la iniciacién de Ja carcinogénesis y del parasitismo
viral y porque se necesita el oxigeno molecular en la
mversién de ambos a su.estado normal.

La limitada habjlidag de la célula cancerosa para
usar el oxigeno y Para llevar a cabo sy funcién, se
conoce por lo menos hace cuatro décadas. Cuando
aun andaba por las salas como estudiante de medi-

funcién tisular y un
de grasa aCuosa, mas o menos unos sejs anos antes

d_c.des_cubrir la neoplasia, Warburg observé estas de-
ficiencias hace tres o cuatro décadas midiendo la res-




piracién de cortes de tejidos cancerosos sobrevivientes,
en su,camara respiratoria. Maisin y Pourbaix, poco
después hicieron extensas observaciones en tejidos nor-
males y cancerosos intoxicados con cancerigenos sin-
téticos. Ellos demostraron que los tejidos cancerosos y
aquellos que tomaron de animales intoxicados con
cancerigenos, perdian su capacidad de usar oxigeno.
Goldblatt (1958) demostré que la privacién intermi-
tente de oxigeno causé, en el cultivo de fibroblastos
normales, un cambio neopldsico. Sin embargo, nadie
dio una ipétesis de trabajo que pudicra explicar la falta
de capacidad del virus para producir la energia nece-
saria para su reproduccion y vida vegetativa, y porque
debe tomarla de otra fuente vital. Las explicaciones
de estas cucstiones vinieron, sin embargo, de una
fuente algo desconcctada: la interpretacion .dc los
efectos de la p;\mtiroidcctomia complcta' cn animales.
Son simples y se pueden verificar bas:mdosc. en las
propicdades de los radicales libres y la doble ligadura.

La paratiroidectomia completa en perros produce
como resultado un fatal exceso de guanidina y metil-
guanidina cn los tejidos y en la orina. (Koch, J. Bio.
Chem. vol. 12, 313, 1912, y vol. 15, N° 1, 1913). Este
trabajo fue repetido y confirmado por el Prof. Paton
y su equipo de Fisiélogos de la Universidad de Glas-
gow y publicado en dos nimeros del “Quarterly Jour-
nal of Physiology” en 1917. Por este magnifico trabajo
ganaron ¢l premio Tricnal de Medicina en la Uni-

versidad de Harward, £l que esto escribe también noté
un excesivo aumento del 4cido lidctico eliminado por
la orina a pesar de la ventilacién forzada de los pul-

mones. Este queria decir que la energia para las con-
tracciones musculares forzadas venia de la glucélisis
y no de la oxidacion.

Ademds las autopsias mostraban una extensiva coa-
gulacién antemortem de la sangre en las grandes venas
y en los capiiarce. Usto no era una verdadera coagu-
lacién fibrinosa, sico mids bien una gelificacién de los
coloides de la sangre en ¢l sentido de MacDonagh,
como debido a la insuficiente carga eléctrica de las
superficies ccleidales para mantener un estado nor-
ma! de dispersion y fluidez de la sangre para la ade-
cuada circulacisn, Por lo tanto, los rifiones, el higado

y el cerebro trnian extensas y agudas degeneraciones’

hemorrdgicas del parénquima con pérdida de fun-
ciones. También se observa la misma gelificacion al
producirse un ataque de apoplejia o una trombosis
coronaria. Demostraremos cuan rapidamente puede in-
vertirse esta situacién en base a la quimica de los
radicales libres.

El evidente bloqueo del proceso de oxidacién y de
la capacidad del grupo amino activado, tal como se
encuentra en la guanidina para condensarse con un
grupo carbonilo y formar una doble ligadura azome-
tina que no cede a la hidrélisis a niveles fisiolégicos,
sugiri6 la. hipétesis de que las oxidaciones " tisulares
eran iniciadas por los grupos carbonilo activados que
servian como dehidrogenadores del combustible o de
las substancias ajenas que entraban en su campo. Para
abreviar llamaremos a este grupo funcional carbonilo,
GFC. Este grupo cs preferentemente reactor y, por
lo tanto, debe ser fuertemente activado. En vista de
diversas observaciones, postulamos que es activado por
conjugacién con una doble ligadura etilénica de la

cual sacaba una cuota de electrones que dependian, en
cantidad, de su capacidad para contribuir a la for-
macién de substitutos en el otro extremo de la doble
ligadura. La acumulacién de electrones en el grupo
carbonilo aumentaba su negatividad de tal modo que
podia atraer al dtomo de hidrégeno de las moléculas
de combustible o de los patégenos que entraran CIo
su campo, siempre, claro estd, que su potencial de
OXI-REDUCCION fuera suficientemente alto. Los
pasos siguientes en la oxidacién eran la produccion
de un radical libre en el punto eu el cual se extraia
el atomo de hidrégeno y la adicién de una molécula
de oxigeno en ese punto para formar un radical libre
peroxidado, que continuaba la progresion oxidativa.
Pareceria, por ciertas obscrvaciones; que la activacion
del grupo carbonilo en el GFGC del musculo car-
diaco se obtendria por conjugacién con uno o mas

grupos carbonilo, por lo que su negatividad y poder

de dehidrogenacién aumenta mucho por la concen-

tracién de electrones como factor de su mecénica

orbital. Dado que su potencial de oxi-reduccién estd

tan aumentado y su tendencia a formar agregados in-

activantes, tan reducida, su poder protector es mas alto

que en tejidos donde la activacién del GFC se

obtiecne por conjugaciéon con un grupo etilénico. Los

productos de radicales libres peroxidados sufren cli-

vajes con los grupos carbonilos terminales que se dis-

ponen a posteriores dehidrogenaciones y a la repeti-

cién del proceso. Los dtomos de hidrégeno extraidos,

son tomados por un aceptor de hidrégeno apropiado

del cual estdn ampliamente provistos los tejidos, sien-

do el oxigeno, naturalmente, el Wltimo aceptor de

clectrones.

Este concepto sobre la oxidacién tisular es bastante
contrario al ciclo tricarboxilico de Krebs, o ciclo del
4cido citrico. Hay fuertes indicios, sin embargo, de
que el ciclo del 4cido citrico es un camino posible en
animales superiores, cuando el sistema preferido de
oxidacién, al que hemos aludido, esta bloqueado, como
ocurre en la enfermedad. Es el sistema dominante en
las formas inferiores, sin embargo, mientras se adapta
admirablemente a la oxidacién de frutas 4cidas, no
ofrece la proteccién contra las enfermedades, que se
sabe que produce la oxidacién tisular. No saca ven-
tajas de ciertas propiedades notables del oxigeno mo-
lecular y solamente puede rendir cuentas de aproxi-
madamente el 65% de la energia liberada por el
aziicar. Sin embargo, es un proceso de produccién
de energia que no es ni el del ciclo de Krebs, ni el
del sistema citocromo, ni el proceso glucolitico, que
da energfas como para la mitosis, por ejemplo y que es
inhibido por una amina fuertemente activa como
es la adrenalina. Fue descubierto por Meyerhof y Ran-
dall en 1948, y por Burrough en 1955 en sus estudios
antimitéticos. Para el que esto escribe el hecho de
que es inhibido por aminas quiere decir que presenta
un grupo carbonilo como lo venimos afirmando hace
décadas y ello apoya también nuestra hipétesis.

" Nos anima el saber que el mecanismo de activacién
de la funcién carbonilo y de su inactivacién esta muy
de acuerdo con factores biolégicos, como se ve en la
clinica y se apoya en simples leyes quimicas bésicas,
con las cuales también concuerdan nuestros conoci-
mientos actuales de los procesos enzimiticos. Esto es
también el eje alrededor del cual gira nuestra tesis,
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cl punto de partida de lo quc constituye e] Prime;

Paso en la patogenia.

La activacién de este grupo funcional ca
(GFC) se hace, como hemos dicho, sacando electro.
nes de la doble ligadura, con el cual éste ests conjy.
gado, dado que son entregados en su mayor Parte
por los sustitutos en ¢l polo distal de dicha doble liga.
dura. Esos grupos, los substitutos, que contribuyen cop
electrones, son las diversas funciones alcalinas, amingg
y halégenas. Aquellos que extraen clectrones de Iag
dobles ligaduras son los grupos carbonilos, nitrilog

rbonily

. : ¢ e £
- carboxilos, sulfones y grupos nitro. La polarizacién de

los clectrones méviles hacia uno u otro extremo de Ia
doble ligadura y la extraccién o contribucién de elec-
trones a la densidad del conjunto de la ligadura de-
terminaréd la direccién de las adiciones, cl grado de
movilizacién de un 4tomo de hidrégeno en posicign
alfa de un grupo metilo o la negatividad de un grupo

carbonilo en posicién alfa y su poder de dchidroge-
nacién.

Transferencia de energia.

En cuanto el 4tomo de hidrégeno del GFC prove-
niente del combustible o del substrato patégeno es
tomado por un aceptor de hidrégeno apropiado, ¢l
GFC liberado se condensa con el grupo amino de la
creatina para hacer una doble ligadura azometina 14-
bil en la cual entra la energia liberada por el resto
de la oxidacién de la molécula de combustible hasta
que ha sido acumulada la cenergia suficiente para ha-
cer una ligadura de alta energia con el 4cido fosiérico
y liberar el fosfato de creatina con su carga de ener-
gia de 13.000 kilocalorias. EI GFC se restablece asi
para empezar otro ciclo de oxidacién y el fosfato de
creatina entrega su energia al ADP para formar ATP
que lo lleva al mecanismo receptor de energia del
GFC para entrar asf en las unidades de trabajo. Nos-
otros postulamos, que este GFC aceptor de energia cs
del mismo molde que el GFC productor de energia
y; en realidad, puede ser el mismo grupo que funciona
con ambas capacidades en sucesién rapidamente al-
ternante. El ATP estd admirablemente adaptado para
condensarse con el GFC del aceptor de energia por
SU grupo amino expuesto, que hace una condensacién
azometina con el GFC donde Ia energia pasa siguien-
do una scric de doble ligaduras conjugadas desde el
grupo fosfato que lleva Ia energia al mecanismo de
utilizacién de la misma. El Acido fosférico liberado,
del ATP lo convierte en ADP y las unidades ya estin
restauradas para entrar en otro ciclo,

Esto es todo lo que debemos considerar ahora, ex-
ceptuando que la doble ligadura activante del GFC,
receptor de energia, est4 libre, para bloquear de Ia
misma manera como doble ligadura activante del
GFC productor de energia. Ambos GFC pueden ser
inactivados por condensacién de aminas con el ‘grupo
carbonilo mismo o por Ias adiciones a los polos de sus
dobles ligaduras activantes. La condensacién azome-
tina de la creatina con el GFC es débil y rapidamente
hidrolizable a niveles fisiol6gicos, debido a Ia 'influen-
cia del grupo metilo que polariza sus electrones hacia
el grupo imida, de manera que recibe menos electro-
nes del grupo amino, el que por Io tanto, se mantiene
a una mayor polarizacién negativa que incita al cli-
vaje de los fosfatos ricos en energia. Por otra parte,



Ja guanidina forma una doble ligadura con el GFC
en la que no es posible hacer un clivaje a niveles

fisiolégicos, ni es destruible por la diamina oxidasa
de Zeller.

EL TRATAMIENTO POR REACTIVANTES

Naturalmente fue necesaria la bisqueda de grupos
carbonilos activados en los tejidos. Sabiamos que los
tejidos linfdticos eran algo protectores de la disemi-
nacién de la infeccién y de las células neoplésicas,
pero solo en forma limitada. Pero el misculo cardiaco
desarrolla cambios malignos solo bajo circunstancias
de lo mias desusuales, De manera que hicimos extrac-
tos de musculos cardiacos y los usamos para tratar
casos muy avanzados de cdncer con metastasis muy
diseminadas y publicamos los resultados en la “Medi-
cal Record” de New York el 30 de octubre de 1920.

Sé6lo fueron necesarias una o dos inyecciones para
asegurar recuperaciones completas y aparentemente
duraderas cuando el material era realmente activo.
Pero, material preparado con el mismo cuidado fue
a menudo peor que inoperante cuando se extraian
los corazones a vacas que cran colocadas en el extremo
distal de la linea que iba al matarife y estaban for-
zadas a ver cémo sus compancras de pastorco eran
tratadas tan despiadadamente. Este terror de los po-
bres animales causaba crisis de adrenalina ¢ hidroxity-
ramina que bloqueaba la funcién carbonilo que esta-
bamos tratando de obtencr para ¢l tratamiento de
los pacientes. Esta comprobacién hizo que el autor
de este trabajo sc hiciera vegetariano, pues ¢para qué
comer carnc pudicndo obtener alimentacién mas sana
de otra manera?

Era evidente que el GFC del musculo cardiaco
ofrecia mejor proteccién que la ofrecida por el sistema
reticulo endotelial que también estaba agotado y bas-
tante atrofiado previo a la alteraciéon maligna clinica
en los tejidos o después de que los animales eran tra-
tados con carcinégenos. Por lo tanto como la funcién
carbonilo en el misculo cardiaco estaba intimamente
ligada y no podia liberarse, el cancer no podia curarse
espontdncamente dado que no habia disponible nin-
guna accién protectora. Sélo en las primeras etapas
cuando el sistema reticulo endotelial todavia no esta-
ba agotado, algin acontecimiento podria hacerle re-
tomar el control y eso, s6lo temporariamente. Sin
embargo, nunca fuimos capaces de identificar la es-
tructura completa que llevaba la funcién carbonilo y
teniamos que postular su cstructura. Llegamos a la
conclusién de que su potencial de oxireduccion era
el méas alto y, por lo tanto, pertenecia al orden del
sistema serial de los grupos carbonilo y el triquindl
nos pareci6 un posible factor pues podia ser un produc-
to de oxidacion del inositol suministrando normalmente
en las comidas y que —ahora se sabe—, es una vita-
mina esencial. En el triquinol los seis grupos carbo-
nilos en series ciclicas pueden dar una concentracion
tan alta de electrones en cualquicra de los grupos
componentes que tal negatividad hace que un grupo
carbonilo se separe para dejar uno de cinco: el acido
leucénico, que es mucho mas estable. Sin embargo,
es el alto poder de dchidrogenacién de este grupo
carbonilo excesivamente cargado, el que prometia el
valor terapéutico que nosotros desedbamos, de ma-
nera que lo usamos con Ja serie de sistemas de grupos

carbonilo puestos en cadenas abiertas con terminales
de radicales libres y que podiamos obtener con cual-
quier peso molecular deseado.

El carbonilo activado por conjugacién con ligadu-
ras etilénicas como en la parabenzoquinona tiene un
potencial O/R de 0,7 voltios y aquél del compuesto
orto de 0,79 voltios y el de la difenoquinona de 0,95
voltios. Sin embargo, factores estéricos y la estabili-
dad en una solucién acuosa ticnen también su im-
portancia decisiva. Estos conceptos pueden verse con
mis detalles en el libro del autor: “El factor de sobre-
vivencia en enfermedades neoplésicas y virales.”

LA PATOGENIA DEL CANCER. ALERGIAS E INFEGCIONES
VIRALES

Ciertos agentes patégenos, ya sean virales o de otra
clase, atacan por via de sus grupos de aminas activas
como lo hace la guanidina. El grupo amino se con-
densa con el grupo carbonilo productor o aceptor de
encrgia, y bloquean sus funciones como lo hace la
guanidina, o si es una substancia polimerizante vuel-
ca su cnergia dentro del GFC, aceptor de energia,
para implantar una alergia o una neoplasia. El ama-
rillo manteca y el aminocetil fluorene son rapidamente
desprovistos de sus grupos protectores metilo y acetilo
por las enzimas disponibles. Por lo tanto, ponen a su
disposicién un grupo naciente de aminas que Ppro-
bablemente actiian de esta manera dado que cada
una es activada por conjugacién con una doble liga-
dura, en realidad, foda una seric de cllas. Sirven
como carcinbgenos iniciadores y necesitan un carci-
négeno de apoyo para completar su patogénesis. Esto
no necesita diagramarse.

El GFC con su doble ligadura activante constituye
el arreglo atémico critico que completa la autonomia
de la célula, dado que la provee del medio de inicia-
cién de la oxidacién por via del grupo carbonilo que
es activado para servir como un dehidrogenador pre-
ferencial. Ahora supongamos que bloqueamos o saca-
mos este grupo carbonilo; la célula estaria privada de
su completa autonomia necesaria para su alto estado
de evoluci6n y diferenciacién. Solamente podria fun-
cionar, si fuera capaz de utilizar la energia del ciclo
de Krebs o de la glucélisis y seria, comparativamente,
un parasito, y en ese estado, comparable a un virus
en su nivel de evolucién. Para su funcién completa
tendria que tomar energia de alguna fuente viva de
mayor nivel, y como no puede hacer eso y debe depen-
der del ATP que recibe, solamente puede sobrevivir a
nivel de célula cancerosa. Nosotros conocemos a los
virus sélo a través de sus interferencias con las fun-
ciones de otras células de las cuales son paréasitos. El
hecho que son defectuosos demuestra que alguna vez
no fueron defectuosos y podian sobrevivir y vegetar
con su propia produccién de energia y en estas cir-
cunstancias podian trabajar en la Gran Economia Bio-
l6gica. Desde que no conocemos qué funcién podria
realizar un virus auténomo, somos incapaces de iden-
tificarlos, excepto en su interferencia con las funcio-
nes de otras fuentes de energia viviente y, por lo
tanto, como parasifos.

Sospecho que originariamente ellos no fueron para-
sitos, porque es facil ver cémo el vital grupo carbonilo
puede perderse y ser substituido por un grupo amino
o, simplemente, perderse.
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Hasta hoy, nadic habia considerado Ia Importanci,
de la condensacién azometina, la base de Schiff, ep
los procesos biol6gicos. Sin embargo si se €Xaminan
las moléculas vitales conocidas, se encontrar que Ia
mayor parte de ellas contienen una o més condensa.
ciones azometinas y se ha reconocido en los Ultimog
anos que alguna de cllas operan por via de diche
grupo, por ejemplo: las trasaminaciones y decarboxi,
laciones mediante el fosfato de piridoxina, emplean
este mecanismo. La condensacién azometina es yup
procedimiento sintético a través de todas las estruc-
turas del 4cido nucleico que intrigé al autor que Ia
juzgé de lo més 1til en sus primeras aventuras con
la sintesis de las bases purinicas.

Hemos imaginado que tenia un lugar en el pPrimer
paso de la oxidacién de los azficares la condensacién
del grupo carbonilo de la fructosa con el grupo amino
del mecanismo funcional, y luego un re-arreglo Ama-
dori que favorecia los clivajes descados hasta llegar
al piruvato. Diremos que el grupo carbonilo de los
virus no patégenos hizo dicha condensacién con un
grupo amino o algo que era patégeno en ¢l, y por
via del re-arreglo Amadori y subsiguiente hidrélisis
perdié su grupo carbonilo y fue dejado con un grupo
amino en vez de su precioso grupo carbonilo. Ya no
seria autonomo Sino un parasito o dejarfa de existir.
Asi, podemos bosquejar el grupo atémico critico del
pardsito como una doble ligadura activante, con un
grupo amino alfa ligado a él, o, si el grupo amino se
perdiera, un grupo metilo estaria en su lugar. Por
lo tanto, podemos diagramar ambos grupos y ver como
reaccionan para producir la enfermedad, dependiendo
de la deficiencia de oxigeno, y podemos demostrar
cémo se separan dejando la célula hospedadora con
una mayor inmunidad, mientras que el patégeno se
quema cuando la presencia del oxigeno es normal.
Desde que la remocién oxidativa del virus integrado
0 agentc patégeno cancerigeno ha sido mi prictica
diaria durante mas de 40 afios, y dado que se obtiene
un alto grado de inmunidad a ese agente patégeno y
a otros parecidos se encuentra que los diagramas es-
quematicos son buenos predictores y que los resulta-
dos finales justifican el postulado, entonces no es
necesaria otra apologia.

Se supone’ que el grupo atémico critico del meca-
nismo funcional de la célula normal representa el me-
canismo receptor y productor de la encrgia contrac-
til, secretoria, conductora v productora de elementos
mitéticos, de manera que cuando se introduce ener-
gia en la célula, se producen las respectivas alergias
y_cuando son bloqueadas resultan las diversas aner-
gias, como por ejemplo, en las células de los islotes
del péncreas, las que dejan de producir insulina. El
virus sera integrado con el sistema productor de ener-
gia del GFC, de modo que recibir la energia nece-
saria para su vida vegetativa y el agente carcindgeno
propagante se integrari con el sistema receptor de
energia para volcar su energia en el acto mitético. Se
necesitan dos cancerigenos para producir cincer y
dos alérgenos para producir una alergia, el patégeno
iniciante y el propagante.

Estos podrian ser a veces la misma estructura mo-
lecular y a veces no porque el alérgeno iniciante para
Ia fiebre de heno es mis probablemente el radical libre
producido por los rayos solares en la semilla madu-



rante de la planta, mientras que para la carcinogé-
nesis puede ser el radical libre de algin metal o el
producido por ravos X, o el producido por gérme-
nes en una vieja cicatriz isquémica donde se produce
el mercaptan u otro compuesto sulfidrilico, como en
un vicjo abceso de una muela, las escaras de amig-
dalas cripticas desde hace mucho tiempo infectadas,
o en el apéndice, o resumiendo, en cualquier otro lu-
gar del organismo. Pero cl agente patégeno propagan-
te es probablemente producido por bacterias en focos
hipéxicos donde el producto puede polimerizarse.

Hay tres razones para sostener que el carcinégeno
es un producto polimerizante:

a) su punto de origen es una escara isquémica;

b) su capacidad de convertir cnergia en fuerza
para ¢l acto mitético;

¢) su degradacién con la produccién de los mis-
mos sintomas con las sccuencias con que ocurrieron
durante la patogenia antes de que aparccicra el neo-
plasma, pero en orden inverso a cémo s¢ presentaron.

Asi, durante la recuperacién que sigue a la oxida-
ci6n destructiva del patégeno, el primer sintoma de
la patogenia se presenta cn forma transitoria después
de haberse reabsorbido el ncoplasma y ¢l tltimo sin-
toma de la patogenia es el primero en reaparecer
transitoriamente al principio del proceso de recupe-
racion.

Y asi en orden inverso aparecen muchas veces per-
turbaciones funcionales y signos fisicos, como migra-
fias, alteraciones visuales, alergias, psoriasis o artritis.

En otras palabras, parece que a medida que el pa-
tégeno s¢ polimeriza para alcanzar cl peso molecular
necesario para la carcinogénesis, pasa por cstructuras
que son capaces de producir otras patologias y con
la depolimerizacién del proceso de recuperacién su
curso patégeno se invierte, de tal modo que transito-
riamente el enfermo pasa a través de los respectivos
sintomas producidos durante esas ctapas. Iinalmente
se alcanza la forma monomérica del patégeno cuando
causa ¢l sintoma agudo de una infeccién, por ejemplo,
una amigdalitis grave producida al comienzo del pro-
ceso, en ¢l mismo lado del pecho en el cual se ha
completado la absorcién del ncoplasma. El paciente
recuerda exactamente que es €l mismo dolor de gar-
ganta de hace unos 15 6 20 afios. Pero ahora se elimi-
na el foco de infeccién. El agente patégeno se ha
ido quemando hasta llegar a su primera etapa y
ahora se esti quemando completamente y el tejido
cicatrizal que lo sostenia se estd absorbiendo también,
porque después de climinado el agente patégeno, la
cicatriz se ha hecho obsoleta. Entonces la curacién
es completa. :

En nuestros primeros trabajos de observaciéon admi-
nistramos cuerpos de poco peso molecular rdpidamen-
te polimerizantes al animal canceroso y vimos que los
crecimientos aumentaban su actividad y cuando dimos
polimeros grandes y poco activos de baja energia, los
ncoplasmas dejaron de progresar y algunas veces in-
volucionaron. Los cuerpos pequefios, polimerizaban
con alto rendimiento de energia que era tomada por
el mecanismo mitético y se forzaban las divisiones celu-
lares, mientras que la gran molécula inerte no tenia
suficiente energia para continuar la polimerizacién y
por lo tanto cesaban, dado que no habia energia dis-
ponible para la divisién celular. Por esto, debe consi-

derarse peligrosa la moderna edad pldstica. Muchos
plasticos tienen carcinégenos de radicales libres por-
que se venden en el mercado antes de completar su
polimerizacién. Y luego el bebé los pone en su boca
o contienen su leche, etc., ctc. Este asunto €XI°
ge un cuidadoso estudio. ,

La inspeccién de los diagramas muestra quc los
patégenos integrados en el grupo metilico en posicion
alfa se unen a la célula hospedadora en la doble liga-
dura activante del GPC por una ligadura covalente
simple y al grupo etilénico por el mismo tipo de liga-
dura. La ligadura simple esti sujeta a una facil
rotacién, mientras que la doble ligadura'de la cadena
etilénica es rigida e impide la rotacién, por lo tanto
H, y H; pueden no estar sicmpre en el mismo plano
con referencia a otros puntos en diferentes integracio-
nes patégenas. Sacar el Hj o el H; con un dehidroge-
nador atacante puede encontrar dificultades estéricas
cuando concierne a diferentes especies. Sin ‘embargo,
la experiencia demuestra que si sc hace una vez un
ataque con éxito, se haré siempre, si los demas factores
no varian. Pero en diferentes especies, las perturba-
ciones estéricas, en la integracién del patégeno, pueden
bloquear completamente cl éxito del ataque. Esto
quicre decir que, en cualquier especie la integracion
con ¢l grupo metilo en posicién alfa estd siempre en
¢l mismo plano y se mantienc alli por atracciones y
repulsiones mutuas debido a las polaridades particu-
Jares de los grupos componentes en R’ y R”. Por
cjemplo: el sistema serial de los grupos carbonilos
no llega a hidrogenar y no cura ni un sélo caso de
peste porcina. Sin embargo este reactivo muchas
veces ha curado un alto porcentaje de aftosa en los
porcinos y aftosa y rabia en la hacienda en el 100 %,
o casi el 100 % de los casos. La Difenoquinona, por
otra parte, ha curado la peste porcina en el 100 %
de los casos en mas de una epidemia y este mismo
reactivo es el 100 % inoperante en la rabia.

Asi la rotacién de una simple ligadura covalente
alrededor del grupo metilo en posicién alfa estd
determinado por la relacién de especics y asi, estan
fijadas las propiedades planares.

Se puede demostrar la doble ligadura del pat6-
geno en el cuadro de integracién de todas las espe-
cies, porque por ser doble, no tiene rotacién, y am-
bos polos mantienen la misma posicién planar a través
de todo el proceso. Esto permite el clivaje a través de °
la propia doble ligadura. Con este fin sc suministra
un 4tomo de hidrégeno libre en el polo distal. Se
produce un radical libre en el polo proximal que
agrega oxigeno molecular para convertirse en un
radical libre peréxido que causa el clivaje de la
ligadura. El diagrama muestra cémo progresan las
oxidaciones que terminaran en el GFC sujetando un
conjunto de tres grupos carbonilos. Luego, si nues-
tro postulado es correcto, deberia ser posible atacar
con éxito toda integracién viral-célula hospedadora
en todas las especies bajo condiciones favorables con
el 100 % de éxito. Esta ha sido nuestra experiencia
y también en estados téxicos como en el severo y
fatal edema angioneurdtico progresivo como conse-
cuencia del uso de la penicilina en la gelificacién
de la sangre en la oclusién coronaria, etc. La adqui-
sicién de tres grupos carbonilo por el sistema del
GFC otorga una proteccién mucho mayor que la
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debicra ser estudiada.
Grupos atémicos criticos de los patégenos. Esencia del parasitismo (

esquematico).
H F.S. H CH3
O=CO-0OcC =®C — Cc(15) — R”
(12) (13) (14 H
N

La_ Polaridad de C(4) es positiva debido a la ex.
traccion de electrones pPor via del eslabén etilénico
POr grupos que atraen electrones en R’. C(6) es

también positivo por la misma razén, pero C(7) es

r - r, . - . 2
Grupos atémicos criticos de los sistemas funcionales productores y aceptores de energia.
La esencia de la autonomia (esquematico)

negativo debido a la acumulacién de electrones por
los grupos R’ que atraen y polarizan los electrones
en el polo proximal, como nitrilos nitro sulfono, etc.

H(3) H

H

R+C(4) — ®C() = © C(1) — R/
@) - ®cE = © o

H(5)

La polaridad de C(4) es positiva asi como C(6)
Por extraccion de electrones por R’ en el patégeno (es-
quema 1), pero en el sistema fisiolégico (esquema 2)
esta posicién alfa de la doble ligadura estd ocupada
por el grupo carbonilo que atrae fuertemente los elec-
trones. Asi (12) es fuertemente negativo. Polariza los
clectrones hacia el polo proximal; asi C(13) es tam-
bién fuertemente negativo, debido a que queda en la

orbita del grupo carbonilo; C(14) es positivo porque
sus electrones son extraidos por el grupo carbonilo.

Las funciones metilicas en C(15) dan electrones
via la doble ligadura al grupo carbonilo.

La polaridad de los componentes R, R’ y R”, de-
terminan la alineacién grosera de ambas partes,
cuando se integran a través de las uniones de los
atomos de los polos de la doble ligadura y de los
grupos en posicion alfa. Asi siendo C(4) positivo

tiecnde a expeler H(5) haciendo fécil su extraccién
por el grupo carbonilo (12). Asi se forma un radi-
cal libre en C(4) que se agrega al polo negativo
del sistema del GFC activando la doble ligadura en
C(13). Por lo tanto se forma un radical libre en
C(14) que se agrega al polo negativo C(7) de una
molécula nueva del patégeno propagante para co-
menzar la cadena polimerizante cuyo fin es terminar
con adicién, poniendo en libertad la energia que
mantenia la alergia o ncoplasia, que siendo asi ex-
traida, estimula las polimerizaciones. La disposicion
de la polaridad es tal que aproxima ¢l grupo carbo-
nilo colocado en posicién alfa a uno de los miem-
bros del grupo metilo colocado en posicién alfa del

otro para favorecer asi el intercambio inicial de Ia
integracién.

Grupos atdmicos criticos y sus separaciones oxidativas y reductoras (esquemitico).
La integracién del patégeno y la célula hospedadora.

H S. F. H CH3
O=C0E -OC(13) - ®» c(14 - c@1s5 R
(12) | H
H ,
iy ., | patogeno
H(©) gg;\—gc(e\):/@vcm 25 inicigdor.
) H :
R® C@) -6 C@6) - ©c(7) - r-|Patogena
® Hf3; ® © L) propagante
H(5) H
R - C(4) -C(6) - ©@c( - R
H(3) H
H(5)
R-C@-®CE - ©OCch -Rr
‘H(3) o
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La polimerizacién contintia en los radicales libres
de C(6) hasta terminar.

Para romper la integraciéon en forma oxidativa el
dehidrogenador terapéutico extrac H(3) del paté-
geno iniciante. Esto produce un radical libre en
C(4) que agrega oxigeno molecular, para transfor-
marse en un radical libre peroxido que separa por
clivaje C(4) de C(6) produciendo grupos carbonilos
en ambos. Siendo C(4) positivo mantiene su unién con
C(13) que es negativo. Al ganar un grupo carbonilo,
el patégeno pierde su parasitismo y se hacc auténomo
o sufre una nucva oxidacién. La ligadura formada en
¢l primer paso de la polimerizacién entre el hospeda-
dor C(14) y el patégeno propagante G(7) invita a un
clivaje en C(14) cuya polaridad es positiva y tiende a
poner en libertad su dtomo de hidrégeno para cederlo
a un dehidrogenador apropiado como el que es sumi-
nistrado en la terapéutica reactivante. Ademdis C(4)
del patégeno propagante, siendo su polaridad positiva,
invita a la dehidrogenacién. Luego forma un radical
libre que toma oxigeno hasta transformarse en un ra-
dical libre peréxido que rompe la ligadura cntre €l
y C(6), que es positivo. Ambos terminales forman, por
Jo tanto, grupos carbonilos. El grupo carbonilo en C(6)
extrac electrones de C(7) de modo que se hace positivo
y tiende a expeler su dtomo de hidrégeno a un dchi-
drogenador ordinario —tal como el sistema citocromo
o el sistema oxidativo ferroso-férrico—, asi como al
agente terapéutico. De este modo, se forma un radical
libre en C(7) que forma un radical libre peréxido que
es separado por clivaje de C(14) del mecanismo fun-
cional que rapidamente entrega su atomo de hidrégeno;
de tal manera se quema el patégeno propagante del
sistema de GFC, y éste ultimo adquiere tres grupos
carbonilos en un conjunto. La mecanica orbital provee
aqui un terrible poder dehidrogenador similar al que
postulamos para ¢l musculo cardiaco, pero mas formi-
dable. Los fragmentos con grupos carbonilos termina-
les asi formados en el patégeno, sirven como activa-
dores de la dehidrogenacién de los grupos metilo en
posicién alfa y éstos pueden responder a la dehidroge-
nacién con los diversos sistemas aceptores de electrones
disponibles. repitiéndose el proceso hasta que el pato-
geno se quema completamente. Ademds, el triple gru-
po carbonilo del GFC es capaz de quemar cualquier
patégeno o cualquier residuo que halla en su proximi-
dad; y es evidente el alto grado de inmunidad tal como
nosotros 1o vemos en nuestros pacientes curados. Aun
sus descendientes muestran un alto grado de resistencia
a las infecciones comunes en la escuela.

Separacion del patégeno via el agente reductor

El agente reductor esta construido para ceder un
Atomo libre de hidrégeno con el cual se combina inme-
diatamente C(7) del patégeno, debido a su alta pola-
ridad negativa. Se forma asi un radical libre en
C(6) que siendo dec polaridad positiva se combina
inmediatamente con el oxigeno molecular que lo
rodea y se convierte en un radical libre peréxido
que rompe la doble ligadura para formar un gru-
po carbonilo en C(6) y otro en G(7). El grupo carbo-
nilo en C(6) extrac electrones de C(4) que ya es
positivo y hace que ponga en libertad H(3) para cual-
quier aceptor de hidrégeno ordinario como se mencio-
né6 anteriormente. C(4) se convierte asi en un radical
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libro peréxido en presencia de oxigeno y de un grupo
carbonilo separandose de C(6), Asi, C(13) gana un
grupo carbonilo por la remocién del patégeno iniciador.,
C(14) también se convierte en un grupo carbonilo

a través del mismo proceso empezando en C(4) del
agente propagante.

Los dos grupos carbonilos en C(13) tienen suficiente
poder dehidrogenador para remover un itomo de hi-
drégeno de C(4) que siendo positivo tiende a expeler
H(3) y H(5). Asi, la unidad monomérica més cer-
cana al agente patégeno propagante es atacado oxida-
tivamente de la misma manera descripta para los otros
y por la oxidacién pone en libertad el grupo carbonilo
en C(14). Ahora el GFC tienc 3 grupos carbonilo
un ramo en C(13) el mecanismo orbital del cual, mien-
tras que estd sometido a tensién, da un alto poder de
dehidrogenacién y también alta resistencia agregando
radicales libres durante la anoxia. Se espera de esta
estructura una oxidacién cficiente a un nivel mas
alto que el provisto por la conjugacién con el eslabén
ctilénico y se observa fehacientemente en los pacientes
curados.

Cualquier investigacion completa de la alergia y
del cancer e infecciones debe incluir los procesos men-
cionados aqui, puesto que ellos emplean los fenéme-
nos quimicos basicos, tal como entendemos actual-
mente la quimica. Seria dificil establecer si los bos-
quejos dados son realmente los procesos que tienen
lugar, y si no lo son, deben ser muy similares. A raiz
de nuestra ignorancia de la quimica de los tejidos
celulares y de los patégenos, ofrecemos esta tesis que
consideramos util mientras no se dispone de otra mejor.

FUNCIONES BLOQUEADAS

Oclusion coronaria. — (Comparando la gelificacion
de la sangre con la verdadera trombosis y sus inversio-
nesQ.

La Sra. S., de 74 anos de edad, con una larga
historia de esclerosis arterial e insuficiencia adrtica,
generalmente con una presién arterial de 200/100
tuvo un severo ataque de coronarias en junio de 1960,
con el dolor fuerte que lo caracteriza, cianosis, dis-
nea, pulso acelerado y rapida pérdida de estado ge-
neral. Se le administré por via intramuscular el
Glyoxilyde, el reactivo oxidante, en inyeccién intra-
muscular en una dosis dé la milésima parte de un
microgramo. La respuesta fue inmediata. El dolor
y la cianosis desaparecieron y el pulso se fortaleci6
con respiracién facil y ella sintié que se habia salvado
de la muerte al cabo de pocos minutos. E1l ECG no
mostré ningin infarto.

En junio del afno siguiente (1961) tuvo otro ata-
que. Fue muy severo. Fue internada, y se le dio toda
la ayuda posible mientras estaba bajo la carpa de
oxigeno pero sin una respuesta favorable. Su estado
general desmejoré rapidamente con presién 190/100,
fuerte dolor, gran edema pulmonar, pulso débil de
130 por minuto, gran disnea, marcada cianosis ge-
neral, y al borde del colapso se le dio el agente
reductor.en el musculo triceps. La respuesta fue in-
mediata. Inmediatamente después de retirada la agu-
ja, la presién sanguinea era 140/80 y el pulso fuerte,
60 por minuto. La cianosis y la disnea desaparecieron
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inmediatamente y fueron reemplazados por un buen
color y bienestar general.

A la manana siguiente se le hizo un ECG que
mostré un extenso infarto del septum que se exten-
dia sobre la pared lateral del ventriculo izquierdo. El
ECG que se tom6 una semana mads tarde mostré una
gran mejoria con la disminucién del area del infarto.
La presion arterial volvié a lo que para ella era nor-
mal, 180/100, y quedé estabilizada.

Discusion

Desde que la esclerosis arterial determiné la alta
presién arterial, la rdpida caida de 190/100 a 140/80
debe haber sido ya sca por un shock capilar con
aumento de la luz del torrente sanguinco o aun me-
jor, por una mayor dispersién de los coloides sangui-
ncos lo que los hizo fluir normal y facilmente. El
shock capilar puede ser descartado debido a que la
cianosis y la respiracién se¢ normalizaron inmediata-
mente y ella se sinti6 bien y fuerte. Las arterias ri-
gidas continuaron asi; luego no podian haberse puesto
eldsticas para permitir la caida de la presion sangui-
nea. Asi que el Gnico factor que queda es la mejor
dispersion de los coloides sanguineos debido a la
recarga de las superficies de las particulas en el sen-
tido de MacDonagh. Esta recarga de las superficies
coloidales fue muy rdpida y se obtuvo de la energia
liberada por la restauracién de las catélisis oxidativas
de los tejidos celulares. Se ve asi, que la gelificacién
de la sangre fue una cuestién complctamente general
y toma, cominmente, la circulacién capilar. Y estan-
do mads afectados los vasos coronarios escleréticos su-
frieron una mayor gelificacién que las circulaciones
hepaticas, renales o cerebrales. Asimismo, cuando se
recuerda la insuficiencia adrtica se explica cémo fue
provocada la trombosis. La mejoria general en la
dispersién de la sangre eliminé el bloqueo debido a
la gelificacién y en el primer ataque, la condicién se
normaliz6 completamente, cn cuestion de minutos.
Durante ¢l segundo ataque, sin embargo, hubo ver-
dadera trombosis con infarto que habia comenzado
antes de que la oxidacién de los tejidos recibicran su
ayuda, y la extensa gelificacién que aun no habia
llegado a una verdadera trombosis, fue suprimida
inmediatamente, de medo que la enferma se repuso
en cuestion de minutos. El infarto también empezd
a invertirse sin demora y mejoré rapidamente. Debido
a la corta duracién de la mejora en Ia dispersion de
la sangre se advierte que la enferma estaba incubando
una cantidad exorbitante de toxinas, y sin duda, hu-
bieran sido fatales a corto plazo si no se hubiera su-
ministrado el “inversor” a tiempo. Sin embargo, esta
mujer mantuvo su esclerosis arterial debido a que
no quiso cumplir con la dieta y con las medidas hi-

~ giénicas de su intestino necesarias para que el trata-

miento eliminara las toxinas causantes de su esclero-
sis, dado que casos mucho peores fueron tratados con
éxito.

El caso demuestra la accién del recativo oxidante
y del reactivo reductor. Con ambos se obtienen los
mismos resultados y asi se confirma la presencia de
la doble ligadura critica del patégeno y de su grupo
metileno en posicién alfa.

BoCIO NODULAR TOXICO - ESTADO TERMINAL

Bloqueo del GFC aceptor de energia - Necesidad
de energia.

La Sra. M. J., de 35 afios de edad, en julio de
1943 desarrollé rapidamente una gran debilidad, tem-
blor, sudoracién, gran cambio en apariencia, extrema
exoftalmia, répida pérdida de peso y fuerza, excesiva
nerviosidad, temblores, contracciones musculares, cs-
pasmos con pérdida del uso de los dedos y pérdida
de control de los dedos de los pies que se doblaban
hacia abajo en flexién espistica, alucinaciones, “se
estaba enloqueciendo”, imposibilidad de caminar. Se
la llevé alzada al consultorio del Dr. Baldor el 10 de
noviembre de 1943 y se le dié una inyeccién intra-
muscular de una millonésima de miligramo del sis-
tema serial de los grupos carbonilos. En dos semanas
sc observé una mejoria evidente. Comparando los sin-
tomas cardinales del periodo de control anterior al
tratamiento con aquellos posteriores encontramos:
antes del tratamiento, presién arterial 190/100, pulso
rdpido incontable, metabolismo basal: ~+104%. La
glandula tiroides muy aumentada de tamafio con tu-
mores duros ¢ irregulares que fueron aumentando de
ntmero y de tamafio a pesar de tener una bolsa
de hielo aplicada al cuello y el tratamiento ortodoxo
i6dico y una intensa abulia con gran nerviosismo e
insomnio. Después del tratamiento se normalizaron
completamente en 12 semanas la tiroides y la exof-
talmia y todos los sintomas desaparecieron. El meta-
bolismo basal era normal: -+ 6%, el pulso fuerte,
ritmico de 80 pulsaciones por minuto, la presién
arterial 140/80, volvié a su peso normal y siguié ha-
ciendo trabajos manuales pesados, durmiendo bien,
tocando en la orquesta y atendiendo su hogar y sin-
tiéndose maravillosamente bien con total inversion de
su enfermedad desde todo punto de vista.

Conclusiones.

Algunos tejidos en alguna parte del cuerpo estaban _
necesitados de energia debido al bloqueo del GFG
aceptor de energia. La energia del ATP no podia
entrar en ¢l mecanismo de trabajo. Se estaba envian-
do a la glindula tiroides alguna hormona no identi-
tificada o algtn estimulo nervioso que la hacia volcar
tiroxina en la sangre para estimular las células del
organismo con el fin de producir mas energia y ATP.
Pero no importaba cémo respondia la tiroides y los
tejidos, las células privadas de energia no podian re-
cibirla del ATP hasta que se suprimiera el bloqueo.
El reactivo oxidante suprimié el bloqueo en la forma
ya descripta y luego las células tomaron toda la éner-
gia necesaria del ATP, asi se invirti6 el estado pato-
légico. Ya no se le pidi6 auxilio a Ia tiroides ni a los
otros tejidos, por lo tanto cesb su excesiva actividad.
En este caso la patologia esencial no estaba en la
glandula tiroides que atraia tanto la atencién, sino
en algunos tejidos celulares de vital importancia don-
de el GFC aceptor de energia estaba integrado por
un agente patégeno.

La eclampsia, nefritis aguda y estados post-neumo-
nicos pueden explicarse por los hechos, revelados en
estos dos casos, dado que la patologia se invierte
también rapidamente a la normal.
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DIABETES MELLITUS

En este caso también esta bloqueada una funcién
especial. Desde que, tanto el agente oxidante como
el agente reductor pueden invertir la patogénesis a
lo normal, quiere decir que el agente patégeno se
adapta a la estructura de los causantes de la enfer-
medad previa. Evidentemente en la diabetes las cé-
lulas de los islotes no estin recibiendo la energia
necesaria para hacer funcionar normalmente su me-
c.anismo productor de insulina, por lo tanto la insu-
lina no es producida en las cantidades suficientes.
Suprimiendo el bloqueo de la funcién del GFC sc
produce nuevamente insulina y sc suprime también
el estado toxico que, generalmente, afecta a los te-
jidos ademas de las células de los islotes, de tal ma-
nera que se corrige la patologia basica con la libe-
racién de la funcién de los islotes.

La fuente del agente patégeno puede ser un vicjo
foco de infeccién en el apéndice, amigdalas, senos,
la préstata o una diverticulosis del intestino, o en las
glandulas del cuello del dtero, etc. La localizacion
aparece durante los procesos de las reacciones de re-
cuperacion.

Si el bloqueo funcional dura suficientemente, las
células impedidas se mueren y son descartadas sin ser
reemplazadas hasta que se suprime cl patégeno. Este
es un proceso lento y, por lo tanto, en los casos de
larga evolucién anterior, la glucosa de la sangre no
se hace normal inmediatamente, pero se acerca a lo
normal y luego lentamente vuelve a normalizarse a
medida que se producen células nuevas en los islotes.
Por otra parte, aun con una glucemia alta de 300
mgm% puede haber completa hiperplasia de las cé-
lulas de los islotes para compensar la deficiencia de
insulina en la sangre. Pero las nuevas células estin
también bloqueadas por el patégeno y no pueden
funcionar hasta que éste se haya suprimido. Luego
sigue una caida rapida de la glucosa en sangre, por
debajo de lo normal, como por ejemplo de 75 mgm %,
y solo gradualmente se normaliza a medida que
involuciona el exceso de células de los islotes. Pero
generalmente, resulta un buen nivel bajo normal mos-
trando alta eficiencia en la produccién de insulina.

La endarteritis obliterante de la gangrena que
acompaiia a la diabetes es el resultado de la accion

de las toxinas que causan el bloqueo de las células
de los islotes.

La glucosa no es culpable, ni lo son los carbohi-
dratos, sino el alto contenido de proteinas en la dicta
con los productos téxicos que se producen en el colon.
Hay dos enfermedades concomitantes y ambas pueden
participar en el sindrome diabético. En la diabetes
infantil el pancreas no se desarrolla con el resto del
cuerpo y no puede satisfacer las necesidades de insu-
lmat. Aparentemente aqui incide la accién de una
amina téxica originada en una proteina animal que
se coml?ina directamente con GFC haciendo una union
azometina que interfiere con la mitosis en el desarrollo
de las células de los islotes. Tuve oportunidad de
§°mP1'0bar esta hipétesis hace afios en el caso de un
joven desahuciado por los mas grandes expertos €D
diabetes de América. Directamente le suprimi al
enfermo su dieta de came exclusivamente y redu-
je la insulina a medida que los islotes fueron aban-




donados por los agentes patégenos bloqueantes des-

ués de haber administrado el tratamiento. Este caso
desahuciado hizo una completa recuperacién simple-
mente por que la enfermedad fue interpretada correc-
tamente. El lavado intestinal juega una funcién muy
jmportante en el tratamiento y una dieta constituida
puramente por frutas y vegetales, aun con miel y
melaza ayudan a la recuperaci6n.

En todos los casos que se administré esta terapia
se suprimieron la insulina y todos los otros medica-
mentos, se prohibieron todas las comidas de origen
animal y el paciente lavé bien su intestino grueso. Se
le suministré el reactivo oxidante o reductor y todos
los carbohidratos de frutas, miel y melaza deseadas.
Unos pocos casos ilustrarin el curso de la recupera-
cién. Todos estos casos verifican la existencia de
la estructura esencial: la doble ligadura del agente
patégeno.

Diabetes con toxicosis bdsica generalizada.

El Sr. L. S., de 53 afios de edad, tenia un pasado
con reiteradas enfermedades venéreas, tuvo malaria
a los 21 afios, fue operado de varices en 1941. Se
quejaba de vértigos, edema de piernas, grado 2, pe-
quenas varices, aorta palpable, ¢l fondo de ojo mos-
traba venas con manifestaciones de segundo grado
de Wagner, presion arterial 240/130, pulso 96, glu-
cemia 112 mgm%. La clorotiazimida redujo la pre-
sién arterial a 210/100 con vértigos. El 19 de encro
de 1960 habia disnes con presién 200/100; el 2 de
febrero, presion 220/130, disnea, pulso 90/m. El 16
de mayo, vértigo, taquicardia, disnea, después de acos-
tado presién de 250/130, pulso 84. El 18 de agosto,
epistaxis, presién arteriai 260/12C, disnea, y sensa-
cion de constriccion en el cuello. Glucosa en sangre
320 mgm95, urca normal. Es decir que se estaba agra-
vando en forma constante y ripida durante ¢l pe-
riodo de control anterior al tratamiento. Se le dio
un décimo de microgramo dcl sistema serial del gru-
po carbonilo el 24 de septiembre de 1960. Tuvo. una
reaccion al dia siguiente. ¥ edema y la sensacién de
constriccion ¢n el cuello desaparecieron rapidamente
y en 3 semanas se sintié muy bien. Pesaba 82 kg.,
presién: 170/100; g¢lucosa en sangre: 75 mgm%,
quedd con buena salid v libre de sintomas.

Se puede ver que la dizbetes era nada mas que
un efecto de la toxicosis general que afectaba, entre
otras drogas, se le suprimicron los alimentos de ori-
trarse el reactivo, se suprimié la insulina y todas las
otras drrogas, sc le suprimieron los alimentos de ori-
gen animal y se le di6 una dieta de frutas y vegetales
con azicar, miel y melaza, segiin su apetito. Qued6
bien, con alta eficiencia de las funciones de los islo-
tes. Desde que esto es una medida del grado de la
supresién del agente patégeno, ésta fue completa; la
presién arterial de 170/100 indica que persistia una
arterio-esclerosis residual que no habfa desaparecido
en las tres semanas siguientes al tratamiento.

Las reacciones de recuperacién en este caso fueron,
naturalmente, severas porque hubo absorciéon de mu-
chas de las toxinas oxidadas. Hubo escalofrios, fiebre,
dolores musculares generales, especialmente en las
piernas y en la parte inferior de la espalda, sintomas
similares a los de gripe u otros ataques virales, lle-
vando a cabo un combate exitoso. Cuando se compara

esta reaccién con la débil del caso siguiente, se ve
que los factores etiolégicos fueron diferentes y cau-
saron diferentes efectos generales, aun cuando ambos
afectaron directamente las células de los islotes de la
misma manera, bloqueando su funcién. Aunque la
estructura de las toxinas etiolégicas diferfan en algu-
nos aspectos, eran semejantes en ¢l grupo patégeno
critico que nosotros identificamos como cadena eti-
lénica con un grupo metilo en posicién alta, y “subs-
tituyentes” en el extremo distal que extraen electrones
como lo mostraron los diagramas. Evidentemente hay
un regular niimero de toxinas diferentes que tienen
esta cualidad comin: capacidad de integrarse con el
GFC aceptor de energfa de las células de islotes que
también inducen a la separacion oxidativa.

Diabetes que presenia sintomatologia diferente.

A la Sra. M. J. E. P., de 51 afios dc edad, sc le
dio la misma dosis del sistema serial de los grupos
carbonilos extraidos de la misma ampolla (una déci-
ma de microgramo) algunos minutos después de tra-
tarse al primer paciente. Esto se realizé para obtener
datos comparativos. g

Su periodo de control antes del tratamiento debe
cotejarse con el caso anterior.

Mostré que la enferma habja tenido diabetes du-
rante 5 afios, pero fue vista por primera vez por el
Dr. J. Treiger, el 24 de agosto de 1959. Sus primeros
sintomas. fueron: dolores articulares, sed, peso exce-
sivo: 95,6 kg. (altura 158 cm.) presién arterial 175/90,
edema grado 2, en ambos pies, glucemia en agosto
de 1959: 240 mgm%. (Folin-Wu), orina densidad:
1036, glucosa 4 cruces. No toleraba el Diabinase y
se le dio protamina, zinc, Insulina (PZI) durante
todo el afio 1959, pero la glucosa en sangre general-
mente iba de 200/240 mgm%, mientras estaba con
60 unidades PZI por dia, y en septiembre subié a
398 mgm%, siempre con 60 unidades PZI por dia.

Se le suprimié toda medicacién, la insulina y su
dieta de proteinas animales y se le indicé una dieta
limpia: de frutas, cereales y vegetales, con toda la
miel que ella quisiera; fue tratada con la misma dosis
de los casos previos, de un décimo de microgramo del
sistema serial de los grupos carbonilo. En 5 dias la
glucemia cayé a 240 mgm%. Al cabo de 2 meses su
peso bajé a 89,5 kg. El edema desaparecié de sus
piernas una semana después del tratamiento. Hubo
durante este perfodo una ligera reaccién gripal segui-
da de un mejoramiento de su estado general. Su glu-
cemia, el 30 de noviembre de 1960 era de 160 mgm%
y 6 semanas més tarde bajé a 120 mgm% y quedo
estacionada. Todos los signos del agente patégeno
desaparecieron. Si bien habia alguna similitud con el
caso previo, las diferencias son facilmente observables.

Diabetes con gangrena.

El Sr. A. C., de 71 afos de edad, ha sido diabético
y tratado con insulina durante 5 afios, empeorando
gradualmente. El 5 de enero de 1961 tuvo una severa
crisis con glucemia de 375 mgm%, fiebre alta, mu-
cho dolor en el pie derecho y a punto de entrar en
coma. Se le habja instalado una gangrena en el quin-
to dedo del pie. El dedo fue amputado el 12 de
febrero de 1961 y la fiebre continué a medida que
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la gangrena se extendia por todo el pie envolviende,
la pierna. Las fistulas gangrenosas descargaban hueso
necrosado desde diferentes lugares del pie. Se consi-
der6 la amputacién arriba de la rodilla, pero luego.
fue desechada por inutil.
En este caso se dié €l 18 de marzo de 1961 cl agente
reductor, un millonésimo de microgramo por c. c. en
una dosis de 2 cc de solucién, después de haberle
suprimido toda medicaci6n, la insulina, proteinas ani-
males, y haberle dando dicta abundante en carbohi-
dratos, incluyendo miel y melaza. Dos dias mas tarde
estaba suficientemente bien para tomarle radiografia
y fotografia. El 30 de marzo, sin insulina, la glucemia
era de 124 mgm%. Al cabo de 8 semanas todas las.
lesiones estaban curadas y los huesos destruidos fue-
ron reconstruidos hasta en sus menores detalles, como
se pudo advertir en las radiografias. Camin6 normal-
mente y no tuvo absolutamente ninguna dificultad.
El 25 de agosto de 1961, la glucosa en sangre cra de
80 mgm%.
Este caso ilustra algunos puntos de nuestra tesis.
Dado que sc usé cl agente reductor, la respuesta fue
concluyente y definitiva. Se demostré que en este caso-
Ja doble ligadura misma se cort6 para liberar al GFC
del agente patégeno, mientras que en los casos pre-
vios, la separacién fue en el grupo metileno en posi-
cién alfa, Pero ambos clivajes dejaron al GFC acti-
vado en forma eficiente como lo indicé el diagrama.
Este caso también muestra que el agente patégeno
responsable de la parilisis de los islotes fue también
responsable de la endarteritis obliterante que causd
la gangrena, y sc podria inferir que si se hubicra
esperado suficiente tiempo se podria haber llegado a
la siguiente etapa de accién del agente patégeno:
una respuesta neoplésica. Sin embargo, limpiando al
agente patégeno de todos los GFC de sus tejidos z¢
les dib a éstos una nueva posibilidad de vida.

FUNGCION FORZADA POR EL AGENTE PATOGENO

Hasta ahora solo hemos considerado funciones blo-
queadas resultantes de la integracién del agente paid-
geno con ¢l GFC aceptor de energia de algin tejido
especial. Ahora debemos considerar funciones forza-
das mas alla de todo control, situacién que sicmpre
hemos clasificado como alergia (Natural Inmunity,
1934, Koch). La energia que fuerza la funcién pucde
volcarse dentro del GFC aceptor de energia de cual-
quicra de las funciones primarias de la célula como
ser: contraccién, en asma; secrecién, en la fiebre de
heno; conduccién, como en la idea fija de la neu-
rosis compulsiva de la intoxicacién cerebral. Cuando
esta afectado el GFC aceptor de energia del meca-
nismo mitético resulta una neoplasia.

En todos ellos hay dos agentes patégenos, aquel
con que se inicia la patogénesis y el que la propaga
o mantiene suministrando la energia que fuerza la
funcién. Esta energia se produce por la polimerizacién
del agente patégeno que sostienc la reaccién, como
ya hemos bosquejado en el diagrama. Ahora desea-
mos exponer la clinica de la inversién de la pato-
génesis, Para esta inversién ambos agentes patégenos
deben ser extraidos y los diagramas muestran cémo
se hace esto, restaurando la activacién del GFC a
un nivel inmunolégicamente superior. Esto indica
también que tanto el GFC productor de energia como




¢l GFC aceptor de energia estan igualmente involu-
crados en la integracién del agente patégeno pero
para simplificar hablaremos de ellos separadamente.
Primero debemos considerar un caso de funcién for-
zada donde el proceso fue solamente sintomatico.
Sirve de ilustracién para miles de casos que fueron
estudiados siguiendo el mismo método.

ALERGIA

Ficbre de heno, asma, urticaria.

La Sra. W. R,, de 40 afios de edad, fue tratada
en mayo de 1934. La alergia involucraba el sistema
respiratorio, tenfa ficbre de heno, asma y un proceso
de picl con urticaria de tipo hemorrégica. El desequi-
librio del sistema nervioso simpético auténomo se
manifestaba con un gran colon globuloso con debili-
dad de esfinter y un proceso de vejiga de la misma
naturaleza, pues no podia contener los gases intesti-
nales, ni la orina. Esto duré varios afios. Fue tratada
en el Hospital de la Universidad de Michigan desde
agosto de 1933 hasta mayo de 1934 sin alivio, a
pesar de evitar estrictamente 60 cosas diversas a las
que clla era sensible. Estas incluian todas las pieles,
gatos, perros, plumas y muchas comidas. Le prestaron
cuidadosa atencién a sus senos nasales, pero sin nin-
guna mejorfa, Durante este periode de control ante-
rior a su trataniiento censtantemente empeord su mal
estado general. Sc aplics €] tratamiento Glyoxilide
en junio de 1934.

Las observaciones posteriores al tratamiento siguie-
ron el molde de Ia recuperacién usual. Durante las
tres semanas que siguicron al tratamiento hubo una
mejoria general. Disminuvé la inflamacién de los
senos, pero siguieron infectados. Ya podia tener un
perro o un gato o dormir con almohada de plumas,
y usar pieles, y comer cualquicra de las 60 cosas pro-
hibidas. Sin embargo. ne se completé su curacién de
la fiebre de heno y del asma, hasta Ia reaccién pro-
ducida en la novena semana en la cual hubo una
agravacién temporaria de su sensibilidad que desapa-
recié al cabo de 3 dias. La infeccién de los senos
no se¢ curé completamente hasta la reaccién de la
12* semana aue se manifesté con fiebre e inflamacién
aguda de todo ¢! sistema respiratorio superior. Desde
entences en adelante todo siguié bien. Las perturba-
ciones de los senos nunca wvolvieron, ni sus alergias.
El control de su intestino y de su vejiga fue norma-
lizado y su salud fue excelente ¢n todos los aspectos
hasta 1958 en que realiz6 una extensa gira por los
mejores restaurantes conocidos de Europa, después
de lo cual tuvo una recaida y desarrollé un carcino-
ma de] intestino grueso que se traté quirtirgicamente
pero fallecié poco tiempo después.

Durante Ia recuperacién, los sintomas habian des-
aparecido en sentido inverso a su aparicién durante
la patogénesis. La infeccién de los senos que fue la
primera en presentarsec y desaparecié en la ultima
etapa del tratamiento. El proceso de la vejiga y del
intestino fue el siguiente que tuvo un periodo de
agravacién y después desaparecié completamente, co-
mo también la fiebre de heno y el asma. Finalmente
apareci6 la reaccién inflamatoria del seno y luego la
infeccién desaparecié definitivamente.

Camzros ESTRUCTURALES CON BLOQUEO FUNCIONAL
Y ALERGIA

(Incluyendo pardlisis virales, neoplasias, psoriasis, etc.)

Las pardlisis virales se eligieron para demostrar que
cl agente patégeno puede ser completamente sepa-
rado del mecanismo funcional de la célula hospeda-
dora como hemos expuesto en el diagrama con com-
pleta restauracién de la funcién, probando asi que
la integracién del agente patégeno (virus o carciné-
geno) y el mecanismo funcional de la célula hospe-
dadora es reversible, aun cuando no tengan respuesta

las medidas serolégicas. Esto altimo es razonable desde -

que la serologia estd dirigida contra la cépsula viral
mientras que el factor patégeno de los virus son los
derivados del é4cido nucleico que hacen la integra-
cién. El retorno de la funcién pruecba que es cierta
esta manera de pensar y esto es definitivo. Algunos
casos de pardlisis poliomielitica anterior lo demostra-
ran.

Poliomielitis aguda con pardlisis LITICA -
Tipo integracidn,

Loman A., de 10 anos de edad, la tarde del 3 de
febrero de 1944 tuvo un violento dolor de cabeza,
dolores en la espalda y picrnas, vémitos, fiebre alta
(40° C.) y pulso de 128. A la mafiana siguiente sus
piernas estaban paralizadas y los dolores se agudiza-
ban. Gritaba de dolor. Nuestro examen a la tarde
siguiente encontré las piernas paralizadas desde las
caderas hasta los dedos de los pies, complctamente
flicidas y sin ningin reflejo tendinoso o movimiento
voluntario. Pinchando con la punta de un lapiz la
planta de los pies, no habia respuesta. Se examiné
el liquido cefaloraquideo y daba los valores standard
para la poliomiclitis anterior. No habia tiempo que
perder, debido a que la espalda también se estaba
paralizando y sus dolores aumentaban. Se inyectaron
2 cc. del mismo reactivo y dilucién, a las 11 horas.
A las 14 horas ya se sentia mejor, cesaron los vémitos,
el dolor de cabeza y de las piernas fue cediendo; a
las 19 horas podia mover sus piernas, la fiecbre habia
bajado y el enfermo comié una cena liviana. A la
mafiana siguiente podia caminar hasta el bafio. Luego
se recuperé rapidamente. Sufrié una reaccién durante
la 3* semana con escalofrios y fiebre que duraron 3
horas y dolores en la columna vertebral y piernas.
Esto demostré que habia alguna integracién simbié-
tica como siempre ocurre en mayor o menor grado
en el tipo litico. La violencia de la infeccién y la
alta fiebre poco comin indica un tipo de integracién
violentamente litico.

Poliomielitis aguda con pardlisis completa de ambas
piernas tratada con el agente reductor,

La Srta. N. L., de 33 afios de edad, enfermera, tuvo
el 16 de agosto de 1947 los sintomas prodrémicos
usuales: terribles dolores en la parte posterior de las
piernas, niuseas, dolores de cabeza y dificultad en el
movimiento de ambas piernas. El 19 de agosto a las
16 horas ambas piernas desde las caderas hasta los
dedos de los pies se volvieron flicidas y no podian
sostenerla. No podia moverlas. Los otros sintomas se
mantuvieron o agravaron. El que esto escribe la vio
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a las 23 horas de ese dia y encontré una paralisig
flicida de ambas piernas, desde las caderas hasta Jog
dedos de los pies y comprobé los otros sintomas. No
habia reflejos tendinosos y al clavar un lapiz en la
planta de ambos pies no sc obtuvo ningin movimien-
to. Se le inyecté en la parte superior del brazo up
millonésimo de microgramo intramuscular del agente
reductor en 2 cc. de agua. Al dia siguiente a las 8
horas la madre me hablé diciéndome que la enferma
podia mover las piernas y se sentia mejor en todo
sentido, habia dormido y sc habia alimentado un
poco. A medianoche la vi nuevamente. Ya podia pa-
rarse y aun caminar; se sentia bien y tenia apetito,

‘La recuperacién fue completa en dos dias, y todos

sus reflejos fueron normales.

Un tipo simbidtico generalizado incluyendo el
sistema respiratorio.

Florizinha, una nifia de 6 afnos de edad, tenia una
paralisis flicida desde la cabeza a los dedos de los
pies. No podia mover ni un dedo de la mano ni del
pie. No hablaba siquiera ¢n un susurro, sus respira-
ciones eran tan superficiales que no podian observar-
se. Sus musculos voluntarios no tenian movimiento
alguno, y no hubo reaccién en todas las prucbas para
provocar reflejos. Estuvo en el “Hospital Jesas™” de
Rio de Janeciro durante 4 scmanas antes de tracrla
a la sala de “casos de secuela” para recibir este reac-
tivo. El agente reductor se suministré en la dosis usual
de un millonésimo de microgramo disuelto en 2 cc.
de agua. Dos semanas después, en la proxima visita,

se la vio sentada al borde de la cama hamacando sus
picrnas y agitando sus brazos mientras reia y bromea-
ba con los otros chicos. Su recuperacion fue completa
y ripida. Esta fue una infeccién simbidtica total que

envolvia toda la médula espinal sin ninguna compli-
cacién litica. Muchos tristes casos de invalidez de-
penden del mismo tipo de infeccién

Poliomielitis anterior simbidtica cronica
y atrofia de toda la pierna izquierda.

b iaver]ict
con },'{.)Ull.)ls

Myrna R., de 10 afios de edad, tenia desde hacia
3 afios paralisis y atrofia de la pierna izquierda desde
la cadera hasta los dedos de los pies. Estaba inter-
nada en la famosa “Fundacién de Manantiales Ca-
lientes”, pero fue dada de alta como un caso comple-
tamente incurable. La pierna estaba demasiado flacida
para soportar un seporte circular y tenian que lle-
- yarla alzada. El Dr. Julidn Baldor le dio una dosis
de una millonésima de microgramo del sistema scrial
de los grupos carbonilos, el 11 de febrero de 1944.
Tuvo dos reacciones con dolor, que se extendieron
desde la espalda hasta la pierna izquierda, en la ter-
cera y sexta semana. Desde entonces la recuperaciéon
fue constante hasta que después de la 12* semana pudo
caminar y jugar con otros chicos. La recuperacion
de la masa muscular y de su funcién estuvo tan cerca
de ser perfecta, que era dificil poder establecer cuél
de las piernas habia sido afectada. Se dedicé al baile
clésico.

Poliomielitis anterior simbidtica cronica.
De 20 anos, de duracion con paralisis completa y
atrofia de la cadera hasta los dedos de los pies.

La Sra. V. N,, de 23 afios de edad, fue vista por
el Dr. Wendell Hendricks, el 5 de abril de 1943. No




dia caminar, de manera que fue llevada a la ofi-
cina del Dr. Hendricks en una silla. La alzaron para
llevarla nuevamente a su casa. Recibié ¢l reactivo
oxidante ¢l 7 de abril de 1943 y siguié una paulatina
recuperacién. La dosis se repitié el 12 de junio y el
14 de noviembre debido a que el caso estaba compli-
cado con una terrible migrana que estaba relacionada
con la infeccién poliomielitica. Las medidas de la cir-
cunferencia de las piernas eran, derecha: 4 pulgadas,
e izquierda: 10 pulgadas. La pierna derecha era 2
pulgadas més corta que la izquierda., Ambas estaban
completamente inttiles, sirviendo tinicamente para
sostener los soportes de acero que iban desde la ca-
dera hasta los dedos de los pies para tener 3 puntos
- de suspensién, de modo que pudiera deambular alre-
dedor de la casa utilizando muletas. Por otra parte,
estaba confinada a la cama o a una silla de ruedas.
No habfa movimientos voluntarios, ni movimientos
reflejos, ni fuerza alguna. El ataque tuvo lugar a la
edad de un afio y medio. Hacia el fin de los 19 afios
tuvo contracturas que requiricron su permanencia en
cama durante la mayor parte del tiempo, pues no
podia utilizar cémodamente los soportes.

Tres meses y 12 meses después del primer trata-
miento tuvo reacciones de escalofrios y ficbre con
mejoras mas rapidas después y desaparicion de la
migrana. La enferma pudo caminar de un lado a
otro, casi normalmente, al cabo de 6 meses, y al cabo
de 21 meses estaba pricticamente normal, capaz de
correr escaleras arriba y trabajar todo el dia parada
sobre sus pies sin ¢l uso de los soportes ni ningan
otros dispositivo, La pierna derecha habfa crecido y
era solo media pulgada mds corta que la izquierda.
Las medidas de las piernas en los gemelos eran: la
derecha de 10 pulgadas y la izquierda de 1174 pul-
gadas, funcién perfecta, salud excelente, ni rastros
de la migrana que habja durado 20 anos.

Raera

Esta enfermedad, 1009 incurable, ha cedido, como
muchas otras infecciones virésicas tratadas hasta aho-
ra. Hace 20 afios un coyote rabioso causé la infeccion
de un médico y su caballo en la llanura de Montana.
Ambos fueron tratados con el sistema serial de grupos
carbonilos después que habian alcanzado el estado
convulsivo. Las recuperaciones tardaron exactamente
el mismo tiempo que demoraron en manifestarse los
sintomas de la enfermedad; de 3 a 4 dias. Algunos
perros fueron tratados en el Hospital del Ejército
para Pequenos Animales en Rio de [anciro con re-
sultados también alentadores. y finalmente una epi-
demia de rabia en 1955 dio origen a una vacunacion
costosa del ganado Zebi, lo que brindé las mejores
posibilidades de observacién. Solamente el tipo litico
es conocido y a partir de los sintomas mas precoces
en los que se paraliza la deglucién, lleva 4 dias o
menos para ocasionar la muerte. Los casos terminales
tardaron el mismo tiempo para recuperarse.

En esta epidemia se vacunaron 60 vacas, con el
tipo Fluery de vacuna viva. 40 murieron con los sin-
tomas tipicos de la rabia y ésta fue comprobada por
las autopsias y los tests de inoculacién. 20 vivian to-
davia cuando el autor llegd a la facenda. De éstos,
13 fueron tratados para curarlos y 7 fueron dejados
como material de control, pero se los utilizé como

material de estudio de manera de no interferir el
curso de su enfermedad. Los controles murieron to-
dos con los sintomas tipicos y se comprobé que era
rabia. De los 13 tratados, 11 se recuperaron, 2 mu-
rieron a la hora de haber recibido el remedio, dado
que estaban moribundos cuando se los traté. Un caso
semejante a los 2 que murieron pudo recuperarse.
Esto ilustra el curso de la recuperacién y demuestra,
como en los otros 10 casos, que la recuperacion de
la funcién celular nerviosa depende de la reconstruc-
cion celular, de una inversién de la patogénesis en
la cual la energia y el material sacado de la célula
hospedadora durante la vegetacién viral se devuelve
para la reconstruccién de la célula hospedadora. Se
observa, por lo tanto, una perfecta inversion de na-
turaleza reciproca. Esto sugiere, pero no prueba, que
las enzimas de las células hospedadoras son usadas
por los virus durante la patogénesis y ademads por las
célula hospedadoras durante su reconstruccién.

Todas las vacas tratadas presentaron pardlisis de
la deglucién, algunas tenfan severas torticolis y con-
vulsiones espasticas y otras podian mantencrse para-
das, pero al empujarlas se cafan y no cran capaces
de levantarse sin ayuda. Un animal tratado al final
del tercer dia o principio del cuarto de la iniciacién
de los sintomas era incapaz de pararse y presentaba
las tipicas convulsiones ténicas. Quedé paralizado en
las mismas condiciones durante 4 dias después del
tratamiento, durante este tiempo se deshidraté sensi-
plemente. Al veterinario del Gobierno le parecié me-
jor sacrificar al animal para obtener mejor material
de autopsia y evitarle mas sufrimiento. Por lo tanto,
lo hizo arrastrar hasta el camién, pero cuando quisie-
ron subirlo al mismo, el animal sc resistié tratando de
escapar. El veterinario de la Facenda presenci6é esto
y viendo que ¢l animal mostraba movimientos coor-
dinados ordené que lo soltaran, lo llevé al agua, que
bebié con avidez y después lo trasladaron al lugar de
pastoreo donde se alimenté hasta recuperar su salud.
Lo importante aqui, es que en los 4 dias de progreso
de los sintomas y de la paralisis antes del tratamiento,
las células nerviosas habian llegado a un grado avan-
zado de destruccién, pero aun no estaban muertas.
La energia tomada por el virus a través de su in-
tegracién con el GFC fue capaz de mantener su
vegetacion, y la autolisis inducida en la célula hospe-
dadora suministré el material para la vegetacién viral.
Después del tratamiento la situacién se invirtié hasta
la completa reconstruccién de la célula hospedadora
en el mismo periodo de tiempo que necesité su - des-
truccién para mantener la vegetacién de la colonia
viral, porque al final de aquel periodo la célula hos-
pedadora fue capaz de funcionar normalmente otra
vez, Esto es lo que pasé, en resumen, en los 11 casos
recuperados. Esta reciprocidad ofrece material con el
cual se puede tener una base muy interesante y hacer
una especulacién provechosa.

HEPATITIS INFECCIOSA
Tipo integracion litica aguda

Este es, generalmente, un tipo litico de integracién
con ocasionales casos simbidticos crénicos. Dado que
el parénquima hepatico es capaz de reproducir sus
células para compensar las lesionadas. Se conocen los
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signos de ruptura de la integracién por la rapidez de la
recuperacién, después de administrar el reactivo, com-
parado con el curso habitual. Se vera que el progreso
se detiene inmediatamente atn cuando la eliminacién
de la bilis absorbida en los tejidos lleva algunos dias.
Dos casos seran suficientes. Todos los casos tratados
hasta ahora respondieron en forma ideal.

J. H. C,, de 13 afos de edad, estudiante, consult6 al
Dr. J. Treiger, relatando que habia bebido agua sos-
pechosa de estar contaminada, hacia 15 dias. Tuvo
dolores abdominales y la orina estaba cargada de bilis.
Habia ictericia intensa y profunda somnolencia. Es-
taba subfebril. El examen de sangre realizado el 5
de febrero de 1959 presentaba bilirrubina: 5,83 mg%
(Malory y Evilin), el Van den Berg fue inmediata y
directamente positivo, ¢l Colesterol cefalina, posi-
tivo; la turbidez al timol, 5 unidades, la flocula-
cién al timol, positivo. Se le dio ¢l reactivo oxi-
dante el 5 de febrero, dos milimicrogramos en dos cc
de agua intramuscularmente. Al cabo de 2 dias sc
sinti6 mucho mejor y la ictericia habia empalidecido
considerablemente y no habia dolor u otra pertur-
bacién pero para que todo rastro de bilis desapare-
ciera tuvieron que pasar més de 2 semanas. Los
tests sc repitieron y fueron entonces completamente
normales.

HEPATITIS INFECCIOSA

Tipo simbidtico con brusco cambio litico fulminante
hacia un estado terminal

La sciiorita S. M. L., consulté al doctor J. Trei-
ger el 8 de mayo de 1959, postrada, con nauseas,
sintiéndose como borracha. Posteriormente a una
fiesta con comidas maritimas en abril, tuvo fiebre:
38,8°C, dolores musculares, halitosis, neuralgia facial.
La ficbre habia desaparecido, como también los do-
lores musculares, pero habia un severo dolor en la
vesicula biliar. El 11 de mayo de 1959, el anilisis
de sangre presentaba: bilirrubina 5,95 mg%, Van
den Berg: fuertemente positivo; inmediatamente +3;
Colesterol  cefalina  (Hanger): -+3; turbidez al
timol 7,5 unidades; floculacién al timol (Mac
Laglan) positivo: +3. Esa noche la enferma habia
empeorado; fiebre: 39,5°C, extremadamente agitada,
temor a la muerte, alucinaciones y delirio. Se le su-
ministraron 2 milimicrogramos del reactivo oxidante
después que la agitacién habia dado lugar a una
nueva fase de postracién bordeando al coma. La
mejoria fue evidente a las 48 horas con disminucién
de la temperatura y recuperacién del apetito y de
las funciones- del intestino. Siguié una constante
recuperacién y el 17 de junio la sangre presentaba:
Bilirrubina: 1,02 mg%; Van den Berg: levemente
positivo, lento; Colesterol-cefalina: negativo; tur-
bidez al timol: 5,5, unidades; floculacién al ti-
mol: negativo. El 10 de julio durante la novena
semana de reaccién que siguié el tratamiento, sin-
ti6 violentas nduseas y mareos. Se le suministré otra
dosis del reactivo oxidante y la mejoria fue evidente
al cabo de 3 horas. Dos semanas mas tarde el test
sanguineo present6 una Bilirrubina normal de 0,41
mg%; y todos los demés test fueron negativos. Du-
rante las décimasegunda a la décimaquinta semanas
del periodo de reaccién se presenté una perturbacién
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jntestinal que desaparecié rdpidamente y durante la
- 97* semana del periodo de reaccién, sintio dolor en
‘el 16bulo izquierdo del higado. Después de esto se
normalizé definitivamente. Estas reacciones demues-
tran que habia una integracién simbidtica del virus
ademés del tipo litico agudo fulminante causante
de los scrios trastornos mentales. Estas reacciones
muestran que los sintomas retroceden en orden in-
verso a su aparicién durante la patogénesis.

CANCER

Se han tomado unos pocos casos para demostrar:
a) que el proceso neoplisico es completa y definiti-
vamente reversible; b) que el orden de correccién
de la patogénesis es la inversa de su desarrollo; c)
que la velocidad de desarrollo de la enfermedad y
su inversién tienen la misma secuencia de tiempo;
d) que en la reconstruccién tisular y la vuelta a la
sido afectadas. Esto es completamente diferente a la
funcién no hay formacién de cicatriz sino reemplazo
por parénquima funcional de las partes destruidas

'y éstas son tan normales como si nunca hubicran
curacién usando los métodos ortodoxos y esto es cier-
to ain cn la presencia de extensa infeccién bacte-
riana; ¢) que el carcinégeno iniciante es un agente
que puede multiplicarse como un virus y estd en sim-
biosis con la célula cancerosa hospedadora y dicho
virus puede volverse repentinamente litico con rd-
pida destruccién de las céluias hospedadoras liberan-
do multitudes de nuevos virus que aumentan con
gran velocidad la extensién de la enfermedad. Unos
pocos casos servirdn para ilustrar esto. Para infor-
macién més completa debe consultarse el texto del
autor: “El factor de sobrevivencia en enfermedades
neoplasicas y virales”.

Cdncer metastdsico del colon mostrando una inver-
sior. completa.

El periodo de control anterjor al tratamiento del
sefior J. K., de 42 afios de cdad, se extendié desde
el 10 de septiembre de 1941, cuando ingresé al Hos-
pital enry Ford de Detroit con un dolor abdominal
que fue diagnosticado como una diverticulosis con
abceso abierto. Estaba en buenas condiciones fisicas,
inusculares, con un pese de 200 libras y hacfa pe-
sados trabajos manuales. Su enfermedad se desarro-
116 tan rdpidamente que el 3 de febrero de 1942,
tuvo una seria obstruccién intestinal que -necesitd
una inmediata colostomia. La radiografia mostré un
gran compromiso del dngulo esplénico del colon con
una neoplasia que causé una perforacién. Su salud
empeor rapidamente. La colostomia se hizo en el
colon ascendente, pues ésta era la tnica parte del
abdomen suficientemente libre de la invasién neo-
plasica para permitir la intervencién. El 27 de febre-
ro el desarrollo del tumor habfa llenado todo el
abdomen y perforado la pared anterior del mismo en
un 4rea tan grande como la palma de la mano, for-
mando varias fistulas necréticas en coliflor que des-
cargaban un exudado desagradable con pus y heces
que exhalaba un olor insoportable. Se decidié re-
mover esta parte de la piel para disminuir el olor
y la absorcién téxica. Esta operacién tuvo lugar el
97 de febrero y se podria resumir como una gran
biopsia. El Hospital Ford da la siguiente descrip-

cién: “... Con el radio bisturi cortamos por lo tanto
bien alrededor y més alld del margen de la masa

fungosa y separamos el colgajo de piel. Al ver el

musculo recto izquierdo, encontramos que la masa
tumoral estd infiltrada a través del mismo, de modo
que la reseccién estd fuera de discusion. Por lo tanto,
extirpamos la masa tumoral con el electrocauterio
y coagulamos toda la masa tumoral protuberante.
Los colgajos de piel fueron luego separados de los
tejidos adyacentes y juntados con suturas de alam-
bre interrumpidas. Se le hizo una buena curacién
al paciente y volvié a su piso en buenas condiciones.
Este es un caso completamente perdido.”

El memorandum de la patologia quirtrgica fecha-
do el 27 de febrero de 1942, dice lo siguiente: “J. K.
Diagnéstico patolégico 101.62, sistema cutineo: Piel
de la pared abdominal. Adenocarcinoma metastasico,
localizacién de la lesién: pared abdominal. Opera-
dor: Dr. Fallis.”

“Patologfa macroscépica: La muestra consiste en
un trozo de piel que mide 14,5 X 4,5 cm. La porcién
central estd destruida y parcialmente rellenada por
una masa tumoral gris friable que envuelve las es-
tructuras subyacentes y se ha cortado a través de
cllas para cxtirparla. El tumor presenta extensa
necrosis. El borde de la pieza estd cauterizado.”

“Microscépicamente: el corte muestra una masa
tumoral que invade los tejidos subcutdneos. El epi-
telio normal esti ausente en toda la masa. Las célu
las del tumor son grandes, hipocromaticas, con mu-
chas figuras mitéticas. Las glandulas tubulares po-
bremente diferenciadas estin formadas por estas
células, La necrosis masiva afecta grandes dreas del
tumor.”

“Diagnéstico: carcinoma metastdsico de colon.”

Debido a que el trauma de la operacién y la toxi-
cidad del anestésico mostraron sus efectos, los teji-
dos neoplésicos se extendicron ripidamente a través
del resto del abdomen y sec abrieron paso a través
de la pared anterior del mismo como media docena
de masas fistulosas en coliflor similares a aquellas
que se extirparon, pero mucho mas grandes y mi-
diendo de 3 a 8 cm de didmetro y descargando un
olor mucho més penctrante que antes de la operacién.
Su salud también decliné mais rapidamente y el 1¢
de abril de 1942 se lo mandé a su casa desahuciado.
De 180 a 200 libras que pesaba antes de entrar al hos-
pital, y de 180 el dia que se internd, llegbé a 113 en
menos de seis meses y luego bajé més rapidamente
atn llegando el 1°¢ de abril a pesar alrededor de 90
libras, lo que era casi la mitad de su peso normal.
Esto seria aproximadamente 4 libras por semana
antes de ser llevado a la Clinica Koch. Ese dia (1*
de abril de 1942) recibié la inyeccién de Glyoxilide,
y se le llevé a su casa en la misma forma como
vino, en ambulancia.

Fl informe del doctor Bohr del 28 de agosto de
1942 tomado del Hospital Ford, dice lo siguiente:
“Caso N¢ 342016, John K., el paciente dejé el Hos-
pital el 1° de abril del corriente ano, con el diag-
néstico de cancer fungoso de colon y un pronés-
tico. terminal. En el camino a su casa recibe una
dosis de las “inyecciones curativas del Cancer” del
doctor Koch. El 1° de julio pesaba 113 libras, pero
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desde esec momento comenzd a sentirse mas fuerte y
aument6 de peso. A mediados de julio su herida
estaba completamente curada. Pesaba 175 libras a
fines de julio y ha mantenido su peso desde entonces.
Vuelve ahora al hospital, después de haber traba-
jado durante tres semanas, para 1a primera ctapa
del cierre de la colostomia.”

La historia muestra que el funcionamiento del
intestino era normal a través del recto y que la colos-
tomia no sc usaba mas. Fuc cerrada con €xito. Al
hacer esta operacién, s¢ exploré cuidadosamente €l
abdomen y no se encontraron signos del cancer. Es
mas, no pudieron identificarse ni rastros de la enfer-
medad anterior. S¢ hicieron €xamenes anuales du-
rante la década siguiente y s¢ encontré que la recu-
peracion fue permanente ademas de completa. Ac-
tualmente estd realizando un pesado trabajo manual.

Se encontraron en estc €aso todas las caracteristi-
cas de alto grado de malignidad y rapida disolucion
de células cancerosas acompanada por ]a mas rapida
extension, mostrando dos procesos €0l progresion,
una simbiosis del virus con la célula hospedadora
como carcin6geno iniciante y una fase litica que
volcaba gran cantidad de virus multiplicados dentro
del campo para aumentar Ja progresion neoplasica
y, al mismo tiempo, causar el derrumbe de las célu-
Jas hospedadoras como alimento para la infeccion
que dominaba las lesiones y originaba el desagradable
olor, Dc cste caso SC pucde aprender una notable
leccién: la ausencia de la cicatriz tisular. La infec-
cién cra rica y cxtensa a través de todo el abdomen

Jas extensioncs malignas externas jrrumpieron 2
través de la pared del vientre. La curacion por tra-
tamiento ortodoxo no s6lo hubiera causado extcnsas
adherencias en el interior del abdomen, sino que
ademas la pared del mismo estaba tan erosiornada
por la invasion del cancer y la fistula grande y pro-
funda que llegaba al colon, que hubiera dado lugar
a extensas cicatrices ¥ 2 irregularidades tisularcs en
las condiciones dc curacién usuales. Pero no fuc asi.
No habia adherencias en el interior del abdomen; el
colon estaba curado de tal mancra que era como S
nunca hubiera sido atacado y J]a pared del vientre
no presentaba ningn signo de destrucciéon del
misculo y la piel. No s6lo no habia escaras tisulares,
sino que tampoco habia irregularidades en el epitelio.
Su abdomen estaba liso y elastico como el de un bebé.
Nunca antes en la historia- de la medicina se ha en-
contrado un proceso de curacién semejante. Por lo
tanto, debe ser explicado. En primer lugar, esto mis-
"mo sc ve también en otros casos donde se trataron
mfc.ccioncs de naturaleza muy destructiva con © sin
r{lahgni('iad. Su rapido aumento de peso hasta de dos
libras diarias mientras hacia trabajos manuales pesa-
d05. demuestra que no habia inhibiciones en su meta-
bolismo. La curacién de la lesién primaria neopla-
sica h’asta estar periectamente normal, también de-
mostro que Jas células malignas ya no lo eran después
del tratamiento. Estaban en exceso y fueron digeri-
das como alimento para aumentar la nutricién tisulah
S e e e
normal después de Baacec s P Ca S
e la st ¢ suprimir Jos dos carcinégenos ¥

activacién de los dos GFC; en otras pala-




bras, después de invertir completamente la patogé-
nesis.

Esta observacién no es extraiia en vista del trabajo
h.echo en el Departamento Veterinario de la Univer-
sidad Britanica de la Columbia del Canad4, conjun-
tamente con el Ministerio de Agricultura, sobre ha-
- cienda lechera infectada con estafilococo Aurcus He-
. molitico con destruccién gangrenosa de las gléndulas
mamarias que fue tratada con el mismo reactivo.
Vemos aqui cémo los gérmenes que producen una

gangrena altamente virulenta se invierten a un tipo
no hemolitico que ya no perturba el metabolismo del
calcio y ya no presenta propiedades destructivas, y
atn aumentan ecn cantidad mientras que las heridas
se estdn cicatrizando y se reconstruyen las glandulas
mamarias y ¢l estado téxico del animal se convierte
en un estado de salud. Los gérmenes aumentan sola-
mente mientras se limpia el material gangrenoso que
habfan producido anteriormente De modo que lle-
gamos a la conclusién de que ellos mismos se curaron
y volvicron a su funcién normal ¢n la Gran Econo-
mia Biolégica. Los mismos efectos sc observaron una
y otra vez en la curacién de gigantescas lesiones cavi-
tarias tuberculosas y asi, si las células cancerosas ya
no son malignas y el terrible estafilococo Aurcus vy
el bacilo tuberculoso se vuelven ttiles, es natural que
pasara lo mismo con las lesiones del sefior J. K. Luego,
sin que haya presente material téxico para producir
una fibrosis protectora, no hay excitacién y las heri-
das curan por primera intencién. Pero atin mas, la
invisible arquitectura de las partes destruidas se re-
produce con exactitud, incluyendo el parénquima
funcional. Esto s6lo puede ocurrir cuando la restau-
raci6n se inicia en el mismo punto de partida
‘de lo normal durante la patogénesis y cuando no hay
" factores interferentes. Este caso es un ejemplo com-
pleto. Lo neccsario para una redencién perfecta es,
naturalmente la doble ligadura, es decir, la unidad
auténoma de la célula hospedadora y la doble liga-
dura que participa en la unidad atémica critica del
patégeno, también ¢l grupo carbonilo en posicién alfa
en Ja primera y el grupe metileno en posicién alfa en
“la 1ltima, y la direccién de las migraciones de clec-
trones en ambos.

El radical libre v ¢l oxigeno molecular son'los ins-
trumentos y medios terapéuticos que usamos para
iniciar el proceso de recuperacién con el dehidroge-
nador o hidrogenador de acuerdo a la posicién que
nos decidimos atacar. La intencién del autor es tam-
bién demostrar que deben entenderse la patogénesis y
las estructuras con las cuales debemos tratar, aun
cuando se expliquen sélo con un postulado. Y soste-
nemos que el postulado es correcto sélo hasta donde
es de utilidad.

LA VELOCIDAD DE RECURACI(SN ES PROPORCIONAL
A LA VELOCIDAD DE LA PATOGENESIS

3

El siguiente caso de un lento pero siempre fatal tipo
de sarcoma debe ser comparado con los casos ante-
Tiores de un neoplasma que se desarrolla rapidamente.

El sefior H. B. tuvo un dolor en su hombro derecho
en julio de 1934. En agosto hizo un esfuerzo y desde
 entonces el dolor fue intenso. Para tratarse, fue .al
E: Hospital de 1a Universidad de Michigan. Las radio-
graffas mostraron una destruccién parcial en Ia mitad

/

N

superior del himero, la escipula y la clavicula. Ha-
bia un tumor detrs de la escipula del tamafio de
media naranja y uno mds pequeiio, de la misma con-
sistencia, cerca de la columna vertebral. La biopsia,
los andlisis de sangre y de orina determinaron, sin
lugar a dudas, que se trataba de un sarcoma de célu-
las endoteliales, un “HEMANGIOSARCOMA DE
CELULAS EN HUSO”. Este es un ncoplasma de
crecimiento lento pero siempre fatal, segin Ewing y
todos los especialistas. En este caso se pueden com-
parar las velocidades de la patogénesis y de la recu-
peracién con la de los casos anteriores.

Se hizo un diagnéstico de caso desahuciado en el
Hospital de la Universidad de Michigan. El 17 de
septiembre de 1934 le dimos el reactivo reductor intra-
muscularmente, 2 millonésimas de microgramo. Los
resultados de las investigaciones de los especialistas
del Hospital de la Universidad se confirmaron y las
reacciones de recuperacién no aparecieron hasta la
24" y 36" semana después’ del tratamiento. Estas
fucron: ficbre, gran sensibilidad y estado gripal, que
duraron 3 a 4 dias cada uno. Volvié el buen estado
general y el brazo se hizo 1til nuevamente y fue nor-
mal al cabo de un afio. Las radiografias tomadas en
agosto de 1942 demuestran la curacién completa de
las lesiones con aumento de la densidad ésea. Se hace
notar en este caso que la enfermedad se caracteriza
por la decalcificacién del hueso y cn la inversién de
la patogénesis se ve una intensa calcificacién en todo
el tejido éseo reconstruido. Esta situacién debiera
compararse con la curacién del hueso destruido por
diabetes gangrenosa, donde se restaura.la estructura
del hueso normal hasta en su mas pequenio detalle,
pero el tejido 6seo no es mucho méis denso que el
hueso normal. Es la patogénesis que se invierte. Quec-
dé definitivamente curado y perdimos contacto con él
en 1948 cuando el autor deié los EE. UU. para tra-
bajar en enfermedades virésicas en el Brasil. Por
esto se ve que la regla de la recuperacién se man-
tiene con el agente reductor como se vio en las recu-
peraciones obtenidas por ¢l reactivo oxidantte. La
recuperacién fue lenta, asi como la patogénesis, si sc
los compara con el caso siguiente.

Inversién completa de un carcinoma de cuello de
utero de células escamosas.

La sefiora T. tenfa 31 afios de edad en agosto de
1923 cuando debido a pérdidas de sangre del fttero,
dolor en el abdomen y parte posterior de sus piernas
y debido a la compresién de la vejiga, fue a ver al

‘doctor Tupper. El examen revelé un cancer inope-

rable de cuello de ttero. Se hizo una biopsia. El
informe de laboratorio dice: “agosto 1° de 1923.
Tejido cervical: los cortes muestran: una prolifera-

ci6n atipica de: células escamosas que han infiltrado

notablemente los tejidos subyacentes. Diagnéstico:
carcinoma de células escamosas (evitelioma). Fir-
mado R. G. Owen - Laboratorio Clinico Owen”.

El examen del autor revelé una masa fija que en-
volvia al ttero y los anexos, la vejiga y paredes del
recto con desaparicién de los puntos de referencia
naturales y la extensién de la masa dentro del abdo-
domen alrededor de la tercera parte de la distancia
al ombligo. La pelvis estaba “helada”, por la extensa

infiltracion.
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i g fue capaz d
toria demostro que no fue cap € tene
La his ino y siempre abort6. Estaba ané;ﬁ
rillento y sufria much
débll, . ba rﬁpidamcntc- Tal fue el Pcﬁodolo‘;."
e

Se desmejord .
control anterior al tratamiento.

Se Je suministraron, dos dosis del reactivo oxidang,
un millonésimo de microgramo Por €C Yy 2 cC en cady
dosis, en agosto de 1925 :

Dos semanas después Eicl' primer tratamicnto ga
observé una definida mcjoria. Durante la 12° y 94s
semanas S€ presentaron rcacciones de dolor, fiebre,
dolores gcncralizados, como de gripe. Desde entonces
se normalizd ripidamente Y la ligera depresién donde
¢l cuello habia sido parcialmente destruido, que to.
davia se notaba a la 24° semanas, se normalizé com.
pletamente al finalizar’cl afo. Su recuperacién fye
completa, y lucgo quedo embarazada y tuvo una cria.
tura normal a término con parto normal. Desde en-
tonces, cada 2 anos, hasta que nacieron en total 4
criaturas, dio a luz una criatura normal. No hubo
abortos. El utero estaba normal y funcioné normal.
mente. La patologia s¢ invirtié completa y definitiva-
mente porque 40 afios después de haber sido tratada
esti atn en perfecto estado de salud. :

Los hijos resistieron las enfermedades usuales que
afectaron a otros chicos cn la escuela y este hecho
se observa también en los hijos de pacicntes curados
que habian sido victimas de tuberculosis muy avan-
zadas, como también de cancer. Asi se lega una buena
herencia a los hijos. La inversion del cancer es, por
lo tanto, capaz de completarse atin desde el punto
de vista hereditario. Y la tesis de Warburg debe ser
considerada incompleta. Asi como tambicn los resul-
tados de las investigacién de Goldplatt. Se necesitan
trabajos suplementarios para aislar los cancerigenos
de los medios de cultivo de tejidos que | rmitieron
que la anoxia cambiara los fibroblastos en células
malignas.

Otros casos.

La sehora F. tuvo un extenso cancer d células es-
camosas del cuello del Gtero. Fue tratada cn 1930. El
bebé nacié 9 afios mas tarde. La sefiora C. tenia un
extenso adenocarcinoma de fitero que llenaba toda la
pelvis como una masa friable que obliteraba toda la
arqu'ltcctura de la pelvis, causando exhaustivas hemo-
LR Su hemoglobina era de sélo 23 —+-. Se recupt-
r6 hasta ser perfectamente normal, y tres anos mas
tarde dio a luz un bebé. El autor también establece
que la recuperacién de la masa friable y gris queé 1le-
naba. la pelvis hasta la estructura de un utero con
funcién normal va mis alld de lo que uno pucda
aprender en una escuela médica. El otro caso fue un
melanocarcinoma recurrente de labio inferior, opera-
do dos veces y dos- veces recidivado, la altima VeZ
con compromiso general que incluia al tutero. Su re-

cuperacién también fue completa y luego dio a vz
a varios nifos.

i 4
denocarcinoma de ttero.

enE;;c I;s el caso de la sefiora F., de 39 afos de edags
Tenia elogem? del tratamiento en octubre de 1919
i agnostico de los mejores cirujanos de Ohloi
it on una laparotomia para confirmarlo. ’En

ron una adenocarcinoma muy extenso del uter?



habia invadido el abdomep g
tiples- metastasis hasta ] ﬁxtrgn(e, di;bxa tenido
¢ cl cSOMAgO Y CAUSAT severas hemorraging Lt
gstaba débil y caquética, habia perdido gmmcas,
Jibras €n julio de 1918 a 97 libras en llx:)lfso’ de 172
~ continué perdiendo peso hasta ocnibmo gc 1919,
* jando ya le fue imposible dejar la cama y seclel}gﬁlz%
yp tratamicnto de ensayo junto con otros 4 paciente
en una CXperiencia realizada por la Nt o S
dical Association. Esta fue una demostracign oficiac].
conducida por un comité oficialmente clegido cntré
Quicjores cirujanos de la Wayne County Medical
. Socicty. Este comit¢ confirmé cl diagnéstico de Ia
ci.c'ntc y la acepté como un caso para esta demos-
tracion.

En el periodo t{)xico anterior a la aparicién de su
{umor S¢ com[zrobo un excesivo aumento de peso alre-
dedor de 6 anos antes de que se hiciera el diagnés-
tico, y alrededor de 20 afios de sintomas que empe-
zaron COMO una escotoma con marcos, sobreposicién
visual de imdgenes, luego una neuritis que le hacia
dificil levantar los brazos y, finalmente, una artritis
periarticular. En cuanto desaparecicron estos sintomas
¢lla noté pérdida de sangre del (tero, dolor, sintomas
de presion, ctc. Fuc tratada en la sala de la expe-
riencia y al cabo de 3 semanas habia mejorado tanto
que podia caminar y animar a los otros pacientes.
Pero cllos también estaban mejorando y le devolvie-
ron sus atencioncs. En la sala reinaba la alegria en
contraposicién con la tristeza de 3 semanas antes. Sélo
un paciente no ecstaba conforme. Era un hombre de
79 afios de edad con neurosarcoma de Recklinghausen,
que abarcaba todo su cuerpo. Los tumores variaban
desde el tamafio de arvejas hasta el de una pequeiia
manzana y cubrian el cuerpo y llenaban ¢l abdomen
como una bolsa de papas. Pero podia caminar un
poco. Al cabo de 2 semanas después del tratamien-
to los crecimientos se fundieron tan rdpidamente que
¢l se convencié que si le daban otra inyecci6n, se de-
rritirfa é] también como los tumores. De manera que
fue a su casa distante unas 300 millas de alli y no fue
nuevamente observado por el autor. Sin embargo, 5
afios mas tarde, venian pacientes de su pucblo a tra-
tarse en la Clinica Koch, en vista de los buenos xe-
sultados obtenidos en ese caso. Sin embargo, el comité
argumenté repentinamente que necesitaria pronto esa
sala del hospital para el cuidado de enfermedades
contagiosas que podrian producxrs_e, de manera que
declararon terminada la investigacién 4 scmanas des-
pués de comenzada. No obstante, de los 5 casos tra-
tados, 3 se recuperaron en forma permanente, y qui-
74s también el cuarto, el hombre con los multiples
neurosarcomas, que huyé en panico. Los vcrfiaderos
resultados fucron ocultados.oficialmente y S informa
sobre cllos aqui por primera Vez. )

De manera que de todo el grupo de aquéllos, Cll;f
vinieron de lugares distantes, el caso de la senora .
fue el tinico que pudo tratarse de cerca, POrae Vi
a s6lo unas 70 millas de distancia. Ella vivié 15 afios
" en perfecta salud y murié de un accidente que Ca“S'i
una hemorragia cerebral, lo que fue esfablemdo I;;.)n
autopsia realizada por el médico de tribunales. g
csta autopsia no se hizo ningun 1’nformc s’o!)rc c}:l:chos.
No se encontré ninguno. Los examenes fxsxco;) 3
hasta entonces siempre fueron negativos: ure

la recuperacién, los primeros sintomas en desaparecer
en el orden inverso a su aparicién fueron: dolores
articulares, luego la neuritis del plexo braquial, las
perturbaciones visuales y los mareos. Finalmente des-
Pués de pensar que estaba completamente curada
sufrié un ataque de apendicitis que la tuvo dos dias
€ cama. Recordé un ataque similar 20 6 25 anos
antes del ripido aumento de peso. Este aumento de
PEs0 no volvié nunca. Llegé a un peso saludable de
135 libras y quedé allf, y fue siempre activa y vigo-
rosa, 'Estc s un cuadro tipico de la inversién de la
Patogénesis y ¢l Gltimo sintoma que se presenta fue
81, foco de infeccién del apéndice que albergaba los
germenes que provocaron la carcinogénesis. Después
de eliminar este obsticulo de su camino, durante el
primer ano de su recuperacién, estaba completamente
libre de la enfermedad y nunca volvié a molestarla.

LEUGEMIA

Dado que hoy se sabe que la leucemia es una enfer-
medad virésica, deben darse brevemente dos casos
para mostrar que la respuesta al reactivo oxidante
¢s la misma cn las enfermedades neoplasicas que en
las enfermedades francamente virésicas.

En esta enfermedad cuinto més tipico es el caso,
tanto més rapida es la recuperacién. La inversion
tiene que vencer tinicamente la enfermedad primaria.
Los casos exhaustivos terminales pueden recuperarse
completamente, pero las lesiones secundarias necesi-
tan mas tiempo para una inversién completa, Los
dos casos siguientes son ilustrativos:

P. F., de 12 afios de edad, tratado el 8 de enero de
1956, por ¢l Dr. A. Guzmén. Los sintomas cran clasi-
cos: hemorragias subcutineas, hemorragia bucal, etc.
El recuento globular dio: 1.500.000, glébulos rojos:
232.000 blancos; con gran predominio de linfocitos, de
formas grandes mononucleares e inmaduras, El bazo
y las glandulas linfaticas estaban agrandadas, la opaci-
dad mediastinal aumentada, habia debilidad, etc., y
una rapida declinacién de la salud. Se le dio una do-
sis de un millonésimo de un microgramo del agente
reductor. La respuesta fue ripida con las reacciones
periédicas de escalofrios, ficbre y dolores generalizados
que caracterizan la recuperacién del cincer. En agos-
to de 1956, estaba perfectamente bien desde todo pun-
to de vista, el recuento de plaquetas dio: 350.000;
los glébulos rojos: 5.100.000; glébulos blancos: 7.200.
Este caso puede compararse con el siguiente:

Leucemia linfética con estado exhaustivo terminal.

Este paciente fue enviado al doctor Julidn Baldor,
cn febrero de 1949. Teddy S., 14 afios, con diagndsti-
co “leucemia linfatica”, crénica, establecida por biop-
sia de medula ésea”; por el Dr. C., 6 meses antes. Los
glébulos blancos eran solamente 15.000 en febrero, lo
que demuestra que estaba exhausto, la hemoglobina
era de 40 % y los glébulos rojos: 2.150.000 a pesar
de las transfusiones sanguineas regularmente repetidas
de las que se le dieron 57. Las hemorragias en la piel
y encias eran profusas y tipicas, ¢l higado estaba
agrandado y el bazo atin méas, como asi también las
_glandulas linfaticas. La debilidad, los dolores en
las piernas y el elevado ntiimero de leucocitos, 6 meses
antes ya habfan dejado establecido el diagnéstico.
Empeoré constantemente hasta que fue incapaz de
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tuvo dolores, temor, depresién, estaba de.
macrado y muy débil. Se interrump 161;‘);1 las traps.
fusiones sanguincas Y_tOda mCdlcaCc;‘m- I?r. !B’aldor
le dio el reactivo oxidante, 2 cc de una dilucién de
uno cn mil milloncs. En ese momento, ]a’ tempera.
tura cra de 39°C. Las petequias hemorragma.S que
eran profusas comenzaron retrogradar y Camblar. e
color a los pocos dias, su estado de 4nimo, mejorg
hasta ser de alegria. Pudo caminar a las 9 semanas,
habia aumentado 12 libras de peso, el recuento glo.
bular era de: rojos: 3.350.000; hemoglobina: 52 9.
blancos: 8.000. En la 12° semana tuvo una reaccién
mostrando ligeros dolores ¢n la§ picrnas y algunas
epistaxis. El recuento globular dio: rojos: "1.000,000;
blancos: 6.500; hemoglobina: 72 %, y habia aumen-
tado 25 libras de peso; y su bazo, higado y glandulas
linfAticas estaban nucvamentc normales.

A la edad de 21 afios fuc incorporado al ejército
clasificado 1-A. Sc caso y tiecne un hijo sano. Se le
dio la dicta vegetariana usual al principio del trata-
miento y no se permiticron mas transfusiones. Asi
se invirti6 la patogénesis en todos sus aspectos con sus
propios recursos. Se habia corregido evidentemente la
inhibicién en el uso de la energia de su médula ésea.
No importa cual de los dos reactivos se usen, todos
los casos de leucemia se adaptan a estos dos tipos
extremos, tanto en la patogenia como en la recupe-
racion. ;

caminar,

CONCLUSION

Esto es nada mds que una revista muy sintética de
medio siglo de investigacién de acuerdo a un nucvo
enfoque cientifico en la materia del tejido vivo, cl eje
alrededor del cual giran la salud y la enfermedad. El
objeto fue identificar el primer paso en la transicién
de lo normal a lo patolégico y, naturalmente, asegu-
rar su inversién. Para esto se sigui6 el més fundamen-
tal de los enfoques quimicos, es decir la via de los
fenémenos de. los radicales libres y de la doble liga-
dura, dando especial atencign a los grupos carbonilos
y aminos. Debido a la vastedad del tema, solo se
pudieron ofrecer magros ejemplos. Asimismo, se omi-
tieron las infecciones a protozoarios para ser tratados
en forma completa en otra oportunidad aun cuando
con.cucrdan con el mismo molde en la patogénesis y
su_inversion.

Hay suficientes datos para considerar a los gér-
menes de enfermedades como lesionados, de tal ma-
nera que los hace incapaces de cumplir su funcién al
servicio de Ja Gran Economia Biolégica, y muestran
que el tipo de lesion es el mismo del cual sucumben
Ia§ células tisulares cuando son atacadas por estos
mismos gérmenes; en otras palabras, el germen de
la enfermedad es un propagador de la misma lesion
que él sufre. |

Dado que esta desviacién de lo normal se acentuid
z(c):ﬁ:.is I:i‘:)t:::zlnssalpar’a resistir los antibi6ticos que
POS amino activos segermmil Bl e e sus B

AT AR 'd': ‘ postula que, el b]oquco’ origl-

1 por la intoxicacién de la amina del
g.mt'men. Y dado que el germen patdgeno, ya sea Y-

istente 0 no a los antibidticos, es capaz de volver 2
su estado normal no patdgeno tado fitil después
de exponerlo a Jos reactivo s

s reductores y oxidantes




nos hemos referido, para lo cual hay bastantes
cbas, SC concluye que en todos los estados paté-
P s, en todas 1?5 formas de vida examinadas hasta
&, 10 hay mds que una patologia fundamental

B eita € rcvcrs_l})le 0 sea que cede al mismo moldz
ﬁ"" co de correccion. Esto involucra a los agentes pa-

2

tége’nos protozoarios y aparentemente también los
patogenos virdsicos. Se exponen estas pocas Proposi-
ciones para que otros en posicién de hacer observa-
ciones clinicas puedan confirmar y difundir estos co-
nocimientos en el futuro en todas direcciones.

El Dr- Willz:am: Koch obtuvo su titulo de Bachiller
en la Universidad de Michigan, en Humanidades en
1910 ¥ el de dac:tor en Filosofia en 1916, Mientras
estaba €n Ia_Un.zvcrsidad de Michigan hizo sus pri-
meras investigaciones sobre el funcionamiento de la
._gla'ndlda para!xroz:dca. En 1918 el Dr. Koch obtuvo
e titulo de médico en la Escuela de Medicina de
~ Detroit (Universidad del Estado de Wayne). De
1910 a 1914 fue instructor de Biologia e Histologia
en la Universidad de Michigan. En 1914 fue profe-
sor de Fisiologia de la Iscuela de Medicina de De-

troit.
l De 1915 a 1919 [ue Patdlogo (activo y honorario),
del Hospital de Mujeres de Detroit. Luego de dejar
" la Escucla de Medicina de Detroit en 1919 ha con-
" jinuado como investigador independiente en EE. UU.,
Europa y Sud América.

Algunos de los articulos y publicaciones del Dr.
Koch:

“Bases toxicas en la cura de perros paratiroideto-
mizados”, Journal of Biological Chemistry, Vol. XV,
Ne 1, julio 1913; “Nuevo y exitoso tratamiento del
Cdncer”. Medical Record of New York, octubre 30,
1920; “La funcion del Cdncer”; Cdancer, octubre de
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3‘_924; “Las causas y prevencion del Cdncer”; 1926 y
‘D’enfostracfén Clinica de las leyes de la Estructura
quimica que determina la inmunidad a la Enferme-
dad y su aplicacién al tratamiento de pacientes”;
1939. Otros libros de la serie de inmunidad natural
escritos por el Dr. Koch incluyen “Cdncer y sus
Enfermedades Afines”; 1929, revisado en 1933. “In-
munidad Natural”, 1936; “La quimica de la Inmuni-
dad Natural”, 1939 y “El Factor de sobrevivencia en
el Cdncer e infecciones virales”, 1958.

NOTA DEL TRADUCTOR

Liste articulo del Dr. Koch, breve resumen de 45
afios de trabajo e investigacidn, no debe leerse, debe
estudiarse, Quizds se pueda discutir el revolucionario
concepto de la patologia del Dr. Koch, pero es evi-
dente que lo que él postula, estd acorde con los resul-
tados espectaculares que obtiene en la clinica y por
lo tanto merece el mas detenido estudio. Puedo agre-
gar que, inleresado desde largo tiempo atrds, como
ingeniero civil, en la bioenergética, leo por primera
vez un trabajo tan congruente y que ademds permite
una aplicacidn prdclica inmediata.
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