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VETERINARIO

los cuatro factores necesarios para la cancerizacion

Hemos visto anteriormente que en los siguientes casos: a) en la for-
macién espontanea de virus (1), b) en la aparicién de bacterias con antige-
nos Vi, (2), debidc a la recuperacion por estirpes avirulentas, de “enzimas
vitalizados” (3) pertenecientes anteriormente a estirpes virulentas, pero pro-
cedentes ahora de la dispersion de los “enzimas vitalizados” de un virus, v
¢) en la aceptacién de “enzimas vitalizados”, o genes de agentes microbia-
nos por una célula somatica humana, o animal (4), existe un juego de trans-
ferencias inducidas por una apariciéon de inmunidad.

Esta induccién inmunitaria se produce: a) (5) contra bacterias, cu-
vos genes al dispersarse en “enzimas vitalizados”, pueden reconstruir por
acoplamiento de ellos. un virus de composicién distinta a los diversos genes
de las bacterias que han colaborado a formarlo, vy que denuncia su apari-
cién si es patézenc. Este es el caso de reunion de cerdos de distintas proce-
dencias (6), en aue cada lote aporta diferente inducciéon inmunitaria, esta-
bleciéndose un juego de ellas, e intercambios de enzimas bacterianos gue
lleva consigo la formacion del virus de la peste del cerdo, en zonas donde
esta enfermedad es enzootica, aue es donde se encuentran todas las bacterias
necesarias para formarlo. (Esto es posible demostrarlo experimentalnente),
b) contra un virus, que al ser atacado por aparecer inmunidad contra él,
dispersa sus “enzimas vitalizados”, que no pueden volver a reagruparse,
porque serian destruidos. v se refugian en las bacterias de que procedian,
si las encuentran, denunciandose este hecho, cuando una bacteria avirulen-
ta recupera su aniigeno Vi, porque reaparece su virulencia.

Este es el caso de la aparicién de salmonelosis porcina, coincidiendo
con el establecimicnto de una potente inmunidad antipestosa. (Esto también
se puede demostrar experimentalmente). v d) contra gérmenes “donantes
de enzimas cancerigenos” a las células vegetativas de los seres humanos prin-
cipalmente -—va veremos después por qué-— que al ser inducidos inmunita-
riamente llevan a efecto la cesidn.
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Nos interes1 aqui analizar con detalle solamnente. el aspecto cancero-
logico de la cuestion. v vamos a estudiar también detenidamente, en qué
consisten los trastornos bioquimicos, fisioldgicos v ¢linicos del canceroso.

I.os microorganismos “donantes de enzimas cancerigenos’™ (7) a la cé-
lula somatica de un ser superior, se encuentran en un gran porcentaje de
individuos sanos, incluso en su sangre v tejidos. va que al ser la mavoria
de ellos esporulados, resisten a la ebullicion de la mavoria de nuestros ali-
mentos.

Si pasan al interior de nuestros tejidos —v muchos de ellos lo ha-
cen— permanecen en forma inactiva v esporulan (8): ni atacan ni son ata-
cados, pero en el transcurso del tiempo pueden crearse defensas contra ellos,
y entonces son inducidos, v dispersan sus “enzimas vitalizados™ v sus genes.

Por esto no se aislan muchas veces de cancerosos. debido a «ue éstos
aparecen enfermos después de haber creado defensas contra ellos, lo que
conduce a su eliminaciéon v destruccion, no sin antes haberse eflectuado 1=
consiguientes transferencia de genes de la bacteria a nna célula polarizada
del enfermo.

En la inmensa mavoria de los casos, esta polarizacion de la célula (9)
del individuo es un factor obligado de la caracterizacion, v es el decisivo
para que el gen de la bacteria lisada, polarizado a su vez como consecuencia
Jde la dispersion del equipo génico (10), se copule con ella.

De todo lo explicado hasta aliora, vemos (ue para (ue aparezca ol
cancer son necesarias tres condiciones, pero atin existe una cuarta (ue que-
dara en evidencia en lo que resta de este trabajo.

1) Polarizacion de una célula somatica de un ser superior por lesioa
en su equipo génico (11).

2) Presencia proxima de gérmenes (ue puedan transferirles genes ¢
“enzimas vitalizados”.

3) Que esios gérmenes se sientan obligados a dispersar sus genes o
enzimas, por inducciéon inmunitaria, y

4) Ausencia en el individuo, o nor lo menos precariedad, de Dextro-
amino-oxidasa.

Si no hay induccién inmunitaria, no hay emisién por parte de la
A 2 A
bacteria de *“‘enzimas vitalizados™ ni genes polarizados, v si la hay pero no
existe ninguna célula polarizada en el individuo, no hay cancerizacion.

Pero ademas, como veremos wés adelante, aunque hava células po-
larizadas, v enzimas y genes microbianos polarizados, tampaco hay cance-
rizacion si en el individuo en el aue ocurre el fenémeno dispone de bastan-
tes Dextro-amino-oxidasas.

Por ser dificil (que concurran eslas cuatro circunstancias, con caracter
desfavorable en nn mismo individuo, el cancer no adquiere —afortunada-
mente— mayor casuistica.
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Cada canceroso crea el suvo haciendo concurrir estas cuatro condi-
cioues, v son faclores tan intrinsecamente especificos, (que existen muy po-
cas posibilidades de transmisién en el caucer, va que son muchos los gér-
menes a producirle y existen por tanto muchos tipos de induccién.

-\hora bien, si uno de los faclores se produce masivamente en una
habitantes de Hiroshima y Nagasaki en que
la radiacion fisica bha delermm.ulo la apau('mu. en casi todos los habitantes,
de células somaticas lesionadas en sus equipos cromosémicos con la consi-
guiente aparicion de neoplasias se desplaza en el sentido de aumento de
procesos neoplasicos.

El tabaco, ¢l humo de los autobuses, v olras causas tan traidas y lle-
vadas, s6lo desplazan por aceién quimica la estadistica de los tumores a su
favor porque influyen también sobre el mismo factor : la lesion quimica del
equipo cromosémico de las células del lugar donde actuian, labio y laringe
del fumador, y pulmén del que respira humo del escape de los autobuses.
Ahora hace falta que concurran también negativamente para la salud del
presunto enfermo, ios otros tres factores para que el cancer aparezca.

Es mas, una vez producido el acoplamiento de “enzimas vitalizados”
o genes de gérmenes a la célula, hace falta un periodo mas o menos largo de
latencia, hasta que los enzimas o genes de los gérmenes aerobios acoplados,
se adapten al ambiente anaerobio del nucleo (15).

Accion del cdncer sobre la bioquimica y la fisiologia del canceroso

Ewing, manifiesta que “nuestros conocimientos actuales, logrados
merced a un cuidadoso estudio clinico, a la observacion necrépsica, y a la
investigacién quimica, parecen confirmar la opiniéon de que no existe una
toxina peculiar secretada por las células neoplasicas que conduzcan a la
caquexia”,

Esta opinién, de momento, no requiere revisiéon alguna, a la luz de
los diversos analisis quimicos del tejido canceroso (Petry, Wolff, Beebe,
Shaffer), puesto que no ha sido demostrada la existencia de ninguna nueva
sustancia toxica ni anormal en el tejido canceroso, aunque puedan aconte-
cer variaciones cuantitativas en sus productos de desintegracion (Warburyg).

Con arreglo a esto, vamos a explicar ahora, qué serie de fenémenos
bioquimicos y fisiolégicos conducen al canceroso a la caquexia y a la muerte.

En la degradacion de glacidos y lipidos y su combustién a anhidrido
carbonico, la energia libre de estos compuestos se pierde en parte como
calor, pero en parte se retiene en forma de compuestos ricos en energia,
principalmente como ATP.

Existen dos tlipos de fosforilacion energética : la fosforilacién sustrac-
tiva, en la cual a la vez que se deshidrogena el sustrato, aparece un enlace
energétics, v la foelorilacion oxidativa, realizada durante el transcurso de
la oxidacién por la cadena respiratoria.
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Ambos tipus de fosforilacién se complementan, sabiéndose que el
maximo de produccion de moléculas de ATP, es de 3 moléculas por O .
consumido, v que se forman en la serie de piocesos que tienen Ingar al pa-
sar el TPN reducide a TPN oxidado.

En el paso del TPN a citocromo “¢”, s¢ forman una o mas moléculas
de ATP, v en el paso del citocromo “¢”, a 0,, se forma otra molécula mas.

La forma de engarzarse el sustrato con los diferentes coenzimas, se
supone que se hace con la intervencion de ur tercer elemento, o “interme-
diario” de la forma siguiente :

AN 4 BH(Q ——epfifly 4A % €

Donde AH, es el sustrato reducido, B el coenzima y C el tercer ele-
mento o “intermediario”.

Este sustraio oxidadv (A) no ueda libre, sino que en realidad da un
compuesto con un enlace rico ¢n energia al unirse con el “intermediario” :
AH. + B + € —— > BH, + A ~ C ——— . Después este compuesto
A - C en presencit de un fosfato inorganico da: A~C + P A4+C~P
y este compuesto U~ P transtiere el f6sforo energético al ADP.

I C=P + ADP —— C+ ATP

Quedando de nuevo el icrcer elemento o “intermediario” (C) en disposi-
cion de entrar de nuevo en la oxidacion de otro sustrato.

De esta manera el organismo almacena energia disponible para in-
nimeras tareas metabolicas, utilizandolas cuando es necesario.

Pero existen sustancias —metadinitrofenol, arsenitos, antibidticos co-
110 la bacitracina, etc.— que actiian competitivamente con el “intermedia-
rio” (C) en este proceso, y si su concentracion en el medio es mayor que la
de (C), son capaces de sugtituirlo en sus funciones segun la ecuacién si-

b o

guiente :

0O

AH, + B 4+ C+ /<1 A~/OH\

|, —— maice |.H_NO
AVZ I N

De este modo (C) queda imposibilitado para ejercer su funcién in-
termediaria, y en consecuencia el ATP no llega a formarse.

O,N -

A su vez, como el compuesto energético A ~ dinitrofenol es muy la-
bil, se hidroliza facilmente en sus dos componentes, liberandose la energia
almacenada, en forma de calor que se pierde.
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El organisnio entonces tiende a respirar mas, para compensar la for-
macion de molécuias de ATP, gastandose rapidameute las reservas del sus-
trato.

Pe una manera analoga se puede explicar la accion de la tiroxina en
el metabolismo humano, por tener ésta una constitucién parecida al dinitro-
[enol, pues en los individuos hipertiroideos, el exceso de tiroxina product.
da por el tiroides motiva 'a rapida consumision de las reservas alimenti-

cias” (12).

Que éste proceso es el que ocurre en el cancer, incrementandose el
fenémeno conforme evoluciona el tumor, vamos a demostrarlo.

Hemos diciin que entre las sustancias que actian competitivamente
con el “intermediario” (C), estan los antibidticos peptidicos como la bacitra-
cina, y en el trabajo anterior (13) vimos que la bacitracina, es una cadena
polipeptidica que contiene los aminoacidos dextrofenil-alanina, dextroorni-
tina, dextroaspartico y dextroglutamico.

Podemos atirmar que es debido a la presencia de estos isémeros 6pti-
cos de los aminoacidos normales en la molécula de bacitracina, a lo que se
debe su accién competitiva con el “intermediario” (C), pues ninguna cade-
na polipeptidica compuesta por aminoacidos establece interferencia con (C).

Sabemos que ninguna célula humana ni animal tiene aminoacidos»
dextrogiros enire sus proteinas, y se puede afirmar que un aminécido dex-
tro, no puede ser sintetizado por ninguna célula, sin que ésta disponga de un
enzima especifico (ue catalice su sintesis .

Tampoco pueden entrar como consecuencia de la demolicion digesti-
va de los protidos alimenticios, pues ningtan alimento los posee.

Pero la célula cancerosa los posee —esto esta demostrado (Beard,
Kolg, Obdulio Fernindez)— y si existen en ella es porque poseen enzimas
capaces de sintetizarlos.

Pero como en la naturaleza sélo poseen estos enzimas los gérmenes
denunciados por 1osotros como “donantes de enzimas cancerigenos”, hay
que concluir necesariamente que s6lo de estos gérmenes, al transferirle
sus enzimas elaborzdores de aminoacidos dextrogiros, pueden haber toma-
do las células cancerosas los enzimas con los que catalizan la “fabricacién”
de los suyos. Con lo que el teorema del cancer queda demostrado de acuer-
do con todas nuesiras predicciones y trabajos experimentales.

Pues bien, =i la bacitracina actiia competitivamente con el “interme-
diario” (C) debido a los aminoacidos dextrogiros de su cadena peptidica,
no es menos cierto que las proteinas dextrogiras de la célula cancerosa pue--
den actuar de la izisma manera,

Esto acarrea como consecuencia, que casi toda la energia de los com-
puestos fosforilados —como el ATP— sean interceptados por la masa tu-
moral, con lo que dispone de una enorme energia acumulada, mientras que
el individuo se va caquectizando debido a que no la puede acumular para
sus tareas metabolicas, y se encuentra obligado a quemar el sustra:: sin
posibilidades de cetener energia.
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El canceross se transforma fisiologicamente —valga el simil— en un
hipertiroideo en sumo grado, v la masa tumoral funciona como una nefasta
glandula endocrina en aumento que mientras mas crece menos resecvas ener-
zéticas deja al individuo.

Vemos pues cémo a la célula cancerosa no le es preciso elaborar nin-
guna sustancia toxica para determinar la caquexia vy conducir a la muerte.

Pero ain vamos a referir mas circunstancias para llegar exhaustiva-
mente a agotar el tema del cancer.

Entre los procedimientos con ue cuenta ¢l organismo para el cata-
bolismo de los aminoacidos, esta la desaminacién oxidativa, por la cual los
tejidos pueden desaminar los aminoacidos, transformandolos en acidos ce-
ténicos, en presencia de enzimas especincos y (), segin la reaccion :

12 0
R— CH -COOH ——— R — CO — COOH + NH
J 3

NH,

l.os enzimas que catalizan esta reaccion son las l.evoaminooxidasas
v las Dextroamincoxidasas,

El papel de estas ultimas en el metabolismo no se lo explica la Bio-
quimica, pues los aminoacidos naturales son en general de la serie levo.

Nssotros vamos a explicar la misiéon de estas dextroaminooxidasas.

Hemos dicho que el hombre ingiere esporos con el alimento, puesto
que resisten la ebullicién, pero antes de inventar el fuego, y de adoptar
medidas higienicosanitarias, ingeria muchos mas, y para protegerse del pa-
so constante de estos esporos a su través —aunque este paso se efectie de
una forma inactiva (8)— tenia que estar dotado de muchas dextroamino-
oxidasas, para desintegrar por desaminacion las proteinas dextrogiras de es-
tos gérmenes.

Esta es la unica justificacion viable de la presencia en el organismo
de las dextro-amino-oxidasas.

Por aquello que “érgano que no funciona se atrofia”, es posible que
el tiempo y con la ayuda de las ollas express, que destruyen los esporos de
los “donantes de enzimas cancerigenos”, lleguen a desaparecer (el todo los
dextro-amino-oxidasas y entonces estaremos mucho menos protegidos contra
el cancer.

Es muy posible que por eso sea la enfermedad de la civilizacién, y
seria curioso estudiar el incremento de casos de cancer en relacién con el
aumento de la alimentacién casi aséptica y con el progreso de la higiene y
sanidad publicas.

Es posible que la inmunidad contra el cancer radique, en que algunos
individuos dispongan de una buena reserva de dextro-amino-oxidasa, que al
desaminar las pruleinas de los agentes cancerigenos, eliminen el peligro de
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la copulacion de sus enzimas con sus células somaticas. Auncue hacen falta
ademas otros factores que serin explicados en el proximo trabajo.

Estas afirmaciones nov se hacen a titulo gratuito, pues el carnero tiene
una dextro-amino-sxidasa en ei rinén gue ha sido bien estudiada, v se en-
cuentra en €l en bastante cantidad. tratandose de una tavoproteina con FDA.

Es poco especifica v desamina todos los aminoacidos de la serie dex-
tro, menos el acido dextro-giutamico, siendo inactiva para los aminoacidos
de la serie levo.

Pero que ei carnero tenga muchas dextro-amino-oxidasasz, esta expli-
cado porque es el animal que arranca la hierba mas de raiz, ¥ come dond=
los demas animales se mueren de hambre, rascando materialmente el suelo
con la boca para prender una brizna de hierba e ingiriendo a la par frag-
mentos de polvo v tierra cargados de esporos de gérmenes aerobios esporu-
lados. Tanto es asi que para aflrmar que un terreno esia yerino, se acostuni-
bre a decir, “ahi no comen ni las ovejas™.

Es natural gue posean un mecanismo para inactivar los esporos de los
gérmenes que pueden pasar a su interior en gran cantidad, maxime cuando
ademas los utiliza como auxiliares en la digestion, pues en la panza de es-
tos rumiantes y en el proceso digestivo de los demas estémagos, les sirvea
para hidrolizar la celulosa, pues estos animales carecen de fermentos diges-
tivos capaces de hidrolizar.

En consecuencia, pueden inactivar los enzimas, v los genes de estos
esporos si llegan a lisarse, por desaminacion oxidativa, mediante un fuerte
equipo de dextroamino-oxidasas.

Y esto es asi de tal forma, que si bien todos los gérmenes aerobios
esporulados son inofensivos para el carnero, hay uno para el que son muv
sensibles y les produce la muerte.

Este bacilo aerobio esporulado es el bacilus anthracis, pero ya he-
mos visto que esta cubierto por una gruesa capsula de acido dextro-glutami-
co, y que la dextroamina-oxidasa del carnero desamina todos los aminoaci-
dos de la serie dexiro, menos el acido dextro-glutamico.

Por eso también el bacilus anthracis es el unico capaz de desarro-
llarse en los tejidos de los 6vidos en forma negativa —de los bacilos espo-
rulados se entiende— mientras los demas han de permanecer en forma

esporular (14).

Aunque estos esporos sean inducidos inmunitariamente a desintegrar-
se, y dispersen sus genes y “enzimas vitalizados”, como las proteinas de és-
tos, son dextrogiras, son destruidas por las dextro-amino-oxidasas, antes de
que puedan llegar a copularse con ninguna célula y por lo tanto no hay can-
cerizacion.

De todas estas circunstancias podemos deducir la accion de nuestra
vacuna anticancerosa cuya técnica de elaboracién ya ha sido publicada (16)
—que sera explicada con mas amplitud en otro trabajo posterior— pues al
suministrar en inyeccién parenteral los enzimas de esta flora cancerigena,
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excitamos la produccion de dextroamino-oxidasa e inmunoglobulinas, y
aparece una inmuesidad antienzimatica contra el cancer.

No conseguimos ¢sto invectando aminoacidos dextrogiros aislados,
porque es precisamente la estructura global de la proteina enzimatica can-
cerigena la que, aviuando como antigenc, determina la aparicion de inmu-
noglobulinas gamna detensivas, que la njan y Hoculan, actuando posterior
0 conjuntamente peptidasas, tripsina celular y dextroaminooxidasa para
terminar la catabulisis.

La cosa es clara, pues si bien conseguimos inmunidad contra muchos
gérmenes uiilizanuo lisados iilirados de ellos, no la ronseguimos con los pro-
ductos resultantes de la hidrolisis de las proteinas de esos filtrados.

ks facil deducir de todas estas circunstancias que habiendo conserva-
do los animales, por su tipo de alimentacion una dotacion de dextroamino-
oxidasas e inmuucglobulinas especincas superior a la del hombre, sea el can-
cer clasico no transmisible, un netasto patrimonio de los seres humanos.

Ahora vemos la razén por lo que montamos nuestras investigaciones
sobre personas en jugar de hacerlo sobre animales, y fue porque convenet-
dos de yue s6lo asi conseguiriamos algo practico, afrontamos valientemente
lodas las responsabilidades que pudieran recaer sobre nosotros, que sobre
¢l papel no eran pocas, a pesar ue actuar con productos inofensivos,

Sélo nos resta ponernos incondicional y desinteresadamente a dispo-
sicion de cualquiec laporatorio, para aclararle cualquier duda que surja en
la preparacion de la vacuna anticancerosa, y esperamos en beneficio de
todos que la magnitica preparaciéon de microbiélogos y bioquimicos de todo
el mundo, haga una vacuna pertecta que resuelva definitivamente el hasta
aliora acomplejante problema, y libre a todos los humanos del mas horri-
ble de los tributos.

Nosotros traiaremos de seguir progresando para poder ayudar a to-
dos en esta magna empresa.
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CONCLUSIONES

1) Que la cancerizacién es la consecuencia de una transferencia en-
zimatica, o génica, entre ciertas estirpes de hongos v bacterias, v células
polarizadas por destruccion parcial de sus equipos génicos por causas fisi-
cas o quimicas.

2) Que una prueba que demuestra en el terreno de la logica esta
transferencia, es que la célula cancerosa posee aminoacidos dextrogiros, co-
mo consecuencia de poseer enzimas capaces de catalizar su sintesis.

Pero como en la naturaleza sélo poseen estos ezimas los gérmenes de-
nunciados por nosoutros como “donantes de enzimas v genes cancerigenos™
hay que concluir que ha tenido que existir dicha transferencia.

3) Que la caquexia del canceroso se produce por una interferencia
de la tumoracién sobre el intermediario de las fosforilaciones organicas que
queda inhibido, con lo que la acumulacién de energia en forma de A'TP,
queda disminuida primero y suprimida después en el organismo del enfet-

mo, mientras se acumula en la neoplasia.

4) Que las dextroamino-oxidasas justifican su presencia en los seres
superiores, solamente como mecanismo de defensa catabédlica contra este
proceso de cancerizacion.

CONCLUSIONS

1) Que la cancérisation est la conséquence d’un transfert enzymatique, ou de génes,
entre certaines espéces de champignons ct de bactéries, et de cellules polarisées a cause
de la destruction partielle de leurs appareils de génes par des agents physiques ou chi-

miques.

2 u'une preuve qui démontre ce transfert en logique, est que la cellule cancé-
P q glque, q
reuse posseéde des aciles amines dextrogires, a cause de la présence d’enzymes capables de

catalyser leur synthése

Mais comme, dins la nature, ces enzymes ne sont possedés que par les germes que
nous avons denoncés comme «donneurs d'enzymes et de génes cancérogenes», il faut cou-

clure que ce transfert a du avoir lieu.

3) Que la caqnexie du cancéreux se produit par une interférence de la tumeur sur
I'intermédiaire des phcsphorilations corganiques qui s’en imbibent, de sorte que I'accumu-
lation d’énergie sous forme d’ATP se trouve d’abord réduite puis supprimée dans l'organis.
me du malade, tandis qu’elle s’accumule dans la néoplase.

-

4) Que la présence des dextroamino-oxidases est justifiée dans les étres superieurs,
seulement comme un mécanisme de défense cztabolique contre ce processus cancérisation
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CONCLUSIONS

1. That cancerization is the result of a transfer of enzymes orgenes as between
certain types of fungus or bacteria and cells polarized by the partial destruction of their
genic apparatus by physical or chemical means.

2. That a logicai proof of this transference is that the cancerous cell possesses dex-
trogyrous amino-acids as a consequence ol possessing enzymes capable of catalyzing their
synthesis.

But since only the germs which we characterize as «donors of cancerygenous enzy-
mes «and genes» are by nature the ones that possess these enzymes, we must conclude
that this transfer actually takes place.

3. That the ca.quexia of the cancerous patient is produced because of an interferen-
ce on the part of the tumour in the intermediary organic phosphorilations, which arz
thus inhibited in their operation, the accumulation of energy in the form of ATP first Ji-
minishing and then keing removed in the patient’s organism while it accumulates in the
neoplasia.

4. That the dextroamino-oxidases justify their presence in the higher organisms
only as a defence mechanism of a catabolic kind against this process of cancerization.



