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Abstract

in aceasta lucrare descriem tratamentul unei femeii nvarsta de 71 de ani, asistentd medicald (JA) diagnosticata cu

carcinom hepatocelular (HCC) laT nceputul lunii octombrie 2006.

Pacientul era un fuma tor intens si consuma alcool I n weekend. Ea a contractat hepatita CT nurmauneii ntepa turidela

un pacient cu boala . Cativa ani mai tarziu, a dezvoltat HCC.

Doctorul ei de la un centru medical mare, dupa ce i-ava zut tomografiile, i-a spus ca , avand atatea tumorii n ficat, doar un
transplant de ficat ar oferi o oarecare speranta de supravietuire. Ea a fost informata ca , avandi n vedere diagnosticul ei,
fa ra operatie de transplant hepatic orice tratament suplimentar ar fi, T n cel mai bun caz, paliativ.

Doamna JA a refuzat operatia de transplant hepatic.

Pacienta a ajuns la Centrul Medical Integrativ din New Mexico (IMCNM) la sfarsitul lunii octombrie 2006, ea pad reasa aiba o
sa na tate foarte proasta , slaba siobosita . A fost initiat un program integrativ dezvoltat de unul dintre autori folosind acid
alfa-lipoic intravenos, naltrexona orala T ndozd mica siun program de stil de viata sa na tos [1]. Dupa doar cateva

tratamente cu IV ALA, simptomele ei au nceputsa se amelioreze, iar energia si perspectiva asupra vietii s-au schimbati n

bine. Sis-ai ntorssa lucreze ca asistent medical autorizat.

Din octombrie 2006 pana 1 nianuarie 2009, carcinomul hepatocelular al pacientului a fost urma ritT ndeaproape folosind
imagistica PET/CT. Scanarea ei PET din ianuarie 2009 a demonstrat cd nu a crescut absorbtia reziduala de glucoza 7 n ficat.
Pacienta a avut disparitia semnelor si simptomelor de carcinom hepatocelular la 27 de luni de la diagnosticare cu un program

integrativ, practic lipsit de efecte secundare.

Acesta a fost unul dintre cele sapte cazuri de recupera ri grave de cancer prezentate de unul dintre autorii de la Institutul

National al Canceruluii n 2012 [2].

Cuvinte cheie: carcinom hepatocelular; Ciroza ; Hepatita C; Acidul alfa-lipoic; naltrexona T ndoza mica ; Cancer; Controlul

metabolic al cancerului

Introducere

Una dintre cele mai frecvente boli maligne din lume este carcinomul hepatocelular (HCC) adesea secundar cirozei hepatitei
C. Exista aproximativ 700.000 de cazuri noi care sunt raportate i n fiecare an, cu aproximativ 350.0007 n China, si este a treia
cauza de deces cauzatd de cancer la nivel mondial.
Doar aproximativ 25% dintre pacientii cu hepatita C au beneficiat de tratamente conventionale 7 nainte de utilizarea noilor

terapii antivirale [3,4].

HCC este, de obicei, agresiv si avansat n dezvoltarea sa atunci cand majoritatea pacientilor cauta
tratament.

Terapiile pentru HCC avansat includ transplantul de ficat, interventia chirurgicala pentrui ndepa rtarea leziunilor,

radiofrecventa, injectiile cu etanol si embolizarea transarteriala [5].

Desi selectiile de tratament s-auT mbuna ta tit recent, ratele de supravietuire ale HCC sunt i nca slabe, din cauza
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stare hepatica proastd , comorbidita ti sau prezenta leziunilor infiltrative si
metastatice. Pentru pacientii cu HCC, chimioterapia a fost7 n mare parte
nesatisfa ca toare, cu o rata derd spuns mai mica de 20%,T n principal din

cauza efectelor secundare ale tratamentului, I n special asupra unui ficat deja
bolnav.

Prin urmare, este imperativsa se dezvolte noi terapii, 7 n special, daca
este posibil, fa ré efecte secundare majore. in aceastd lucrare, atragem
atentia asupra moduluii n care utilizarea IV ALA plus LDN si un stil de viata

sa na tos pot ajuta la inversarea acestei boli care pune viataT n pericol.

Doamna JA, Carcinom hepatocelular secundar hepatitei C

Doamna JA, ova duva de 71 de ani si asistentd medicala T nregistrata ,
sa prezentat la Centrul Medical Integrativ din New Mexico IMCNM) T n februarie
2006 cu un diagnostic de hepatita Csi HCC. Ea afa cut o scanare CT cu medicul
ei de medicind internad sia ard tat trei leziuni cu densitate mica despre care

se credea ca sunt HCC primar.

Ea araportat ca a trecut printr-o cantitate mare de stres din cauza mortii
unui copil adult si a sinuciderii sotului ei. Ea
a fost fuma tor sia ba utalcool ntimpul sa pta manii si mai mult? n
weekend. Ea a fost sfa tuitd sa renunte imediat la fumatsisd nu mai

consume alcool.

Doamna JA avea antecedente de artritd reumatoida , hipotiroidism,

boala vasculard arteriosclerotica , stres situational si anxietate.

Cu cativa anii nainte de vizita la IMCNM, ea a suferit o1 ntepd turd cu
ac de la un pacient cu hepatita C si ulterior a dezvoltat HCC.

Functia ei hepatica la sosirea la IMCNM a ara tat o albumina

nivel la 3,6 g/dl, numa rul de trombocite la 120.000, numa rul de protrombine
la 12,4 secunde si ALT Ul/l ei a fost de 325 UL/l

Markerul ei tumoral pentru HCC, Alpha Fetoprotein (AFP), a fost de 44 ng/

ml (normal fiind mai mic de 6 ng/ml).

Doamna JA a fost sfa tuitd sa viziteze un medic oncolog si un radiolog
interventionist care ar putea sa -si elimine leziunile hepatice. Ea a spus ca
oncologul ei a renuntat la ea si stia mai multe hepatite cu C/

Pacientii cu HCC care au suferit tratamente conventionale si au suferit reactii

adverse grave. Sica acei pacienti nu au beneficiat de terapie foarte mult timp.

Ea aspusca esteinteresatda sa faca o integrare
abordarea acestei boli.

Doamna JA nu a fost aderenta la program la® nceput si a continuat sd
beasisd fumeze. A fost comandata o scanare PET/CT a abdomenului ei

27 octombrie 2006 si a demonstrat numeroase leziuni cu densitate sca zuta
T n lobii stangi si drepti ai ficatului ei (Figura 1). Au fost observate si calcifica ri

vasculare arteriale (ASVD). Scanarea a fortat-o sa fie mai serioasa cu privire la
tratament.

Scopul programului terapeutic INCNM a fost sprijinul nutritional, confortul,
stimularea imunita tii si alterarea metabolica a procesului malign. Speranta
eraca progresia bolii ei ar putea fiT ncetinitd sica viata ei ar putea fi
prelungita . S-a recomandat cu tad rie ca doamna JA sa continue cu medicul ei
oncolog® ntimpul programului de integrare, T nsd ea a refuzat.

in octombrie 2006, doamna JAat nceput protocolul serios de IV ALA 600
mg de doua sau trei ori pe sd ptd mana , doza mica de naltrexond 3mgla
culcare si terapia orald cu triplu antioxidant (acid alfa lipoic 600 mg/zi, seleniu
200 mcg/zi)., si silimarind 1200 mg/zi) [1]. Pe

Figura 1: A demonstrat numeroase leziuni cu densitate sca zuta 7 n lobii stangi si
drepti ai ficatului ei.

-

2

Y

Figura 2: Absenta completa a unui neoplasm viabil definit.

10 februarie 2007, ea a raportat ca T ncepe sa se simta mult mai bine.

Doamna JA a continuat sa sef mbuna ta teasca siT nscurttimp a spus
ca se simte din nou normala . Doamna JA a continuat protocolul pana la 21

ianuarie 2009 cand a fost fa cuta o alta scanare PET/CT.

La acea datd , radiologul a raportat cd nu exista nicio dovada a unui

neoplasm viabil T n ficat. In general, a scris el, c& T n comparatie cu studiul
anterior FDG PET/CT din 27 octombrie 2006; a existat absenta completd a unui

neoplasm viabil definit (Figura 2).

Pe 25 octombrie 2009, numa rul de trombocite al doamnei JA a fost de
159.000 (initial 120.000), albumina ei a fost de 3,9 g/litru (initial (initial 3,6), ALT
ei a fostde 111 UI/I (initial 325), iar numa rul ei de protrombina era de 111

secunde. (initial 12.4).

Este interesant de observat cd , T n cazul unui pacient anterior, domnul JT,
cu un diagnostic de carcinom renal metastatic la pld manul stang, desi se
simtea complet normal, a durat aproape patru ani pana cand metastaza
pulmonara a dispa rut complet. 6].

in urma scana rii favorabile PET/CT din 2009, doamna JAai ntrerupt
tratamentul. Ea a oprit terapia IV ALA si LDN oral si alte suplimente pentru ca
a presupus ca s-avindecat de boala ei, desi i s-a spus ca cancerul ar putea

reveni.

DoamnaJAa’® nceputdinnousd fumeze, sa bea alcool si a continuat sa
lucreze la o slujba de asistenta stresanta . Pe 22 noiembrie 2010, a vizitat din
nou IMCNM si a spus ca a consultat un medic oncolog si un
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hepatolog. Ea a spus ca se simtea prost sica medicii i-au spus ca cancerul i-a
revenit.

Nu a initiat din nou terapiile integrative, ci a continuat cu noii ei medici si a
1 nceput tratamentul conventional pentru
carcinom hepatocelular. La scurt timp mai tarziu, fiica ei a sunat la clinica noastra

siaspusca mama eia murit.

Materiale si metode

Acidul alfa lipoic intravenos a fost obtinut de la McGuff's Compounding
Pharmacy din Santa Ana, California. Doza doamnei JA a fost de 600 mg i n punga

de 100 cc de solutie salina normala , perfuzata T n aproximativ 45 de minute, de
doua oripana latreioripesa ptd mana .

Doza ei mica de naltrexona a fost prescrisa la Skip's Pharmacy, 160 SW 12th
Ave #102, Deerfield Beach, FL 33442. Doza ei a fost de 3 mg la culcare.

Programul ei oral a constatT n terapia tripld antioxidanta [1].
Acid alfa lipoic 300 mg de doud ori pe zi, seleniu 200 mcg T n fiecare zi si silimarina
300 mg de patru ori pe zi din vitamine si suplimente de T ntretinere metabolica .
Doua vitamine din complexul B anii 50 sunt ada ugate la protocolul oral, deoarece

acidul lipoic epuizeaza cateva dintre vitaminele complexului B [1].

Doamna JA a fost sfa tuitd sa renunte la fumat, sa evite consumul de alcool, s ma nance

alimente organice sa na toase sisa facd oanumitd forma de miscare.

Discutie si revizuire

in publicatiile anterioare, autorii au descris inversarea semnelor si simptomelor
la 4 pacienti cu cancer pancreatic metastatic, un pacient cu un limfom cu celule B
sever si un ba rbat cu carcinom cu celule renale T n stadiul patru tratat? n mai

multe modalitd ti cu acid alfa lipoic si naltrexond T ndozd mica . [6-9].

in cazul doamnei JA s-au folosit doar acid alfa lipoic intravenos, naltrexona T n
doza mica de prescriptie si protocolul oral triplu antioxidant. Eaai nceputsa se

simtd mai bine dupa doar o sa pta mana de la primirea ALA intravenoasa si LDN.

Dupa 27 de luni, neoplasmele ei hepatice au dispa rut complet, asa cum a
demonstrat scanarea PET/CT din ianuarie 2009.

Ingredientul cheie terapeutic prescris intravenos a fost acidul alfa lipoic (ALA)
racemic intravenos 2 pana la 3 zile pe sd ptda mand dupd omasa pentrua

preveni hipoglicemia.

Initial, ALA a fost un medicament pe baza de prescriptie medicala 7 n Europa
pentru tratamentul diabetului zaharat si a complicatiilor acestuia si a bolilor hepatice,

inclusiv intoxicatia hepatocelulara cu ciuperci [10,11].

Protocolul oral al doamnei JA a inclus naltrexond T ndozd mica (LDN)3 mg
la culcare si protocolul oral de terapie cu triplu antioxidant cu (1) ALA racemic 300
mg de doua ori pe zi, (2) seleno-metionina 200 mcg o data pe zi, (3) silimarina
capsule de 300 mg de patru ori pe zi (1200 mg) T mpreund cu doua capsule
profesionale de complex B 50 pe zi, deoarece ALA epuizeaza mai multe vitamine
din complexul B. Acest protocol a fost descris initial T ntr-o publicatie a unuia dintre

autori despre inversarea cirozei secundare hepatitei C [1].

Primul studiu clinic de succes la scara larga de la National Institutes of Health
care foloseste ALA (acid tioctic) intravenos pentru a inversa necroza hepatica acuta

a fost finalizat de Bartter, Berkson si colegiisa i7 n 1980 [11].

in urma acestor studii pozitive, Dr. Berkson a fost numit

Investigator principal al Administratiei pentru Alimente si Medicamente pentru ALA
ca medicament pe baza de retetd pentru boli hepatice. Posibil, pentru ca ALA nu
putea fi brevetat cu usurinta , nicio companie farmaceutica nu a fost interesata

sa investeascd bani pentru a face studii clinice costisitoare FDA.

Acest program IV ALA/LDN a fost utilizat frecvent la IMCNM cu multi pacienti si
a fost raportat anterior T n literatura stiintifica de ca tre autori cu rezultate
favorabile T n 4 cazuri de cancer pancreatic metastatic, un caz de limfom cu celule
B, inversarea unei metastaze renale. carcinom celular si inversarea semnelor si

simptomelor la trei pacienti cu ciroza cu hepatita C[1,6-9].

ALA are numeroase activita ti celulare importante, de exemplu este un puternic
antioxidant si chelator de metale grele, iar rezultatul pozitivi n acest caz poate fi
explicat, cel putin partial, prin multiplele sale mecanisme de actiune. Actiunea ALA
pentru neutralizarea toxinelor hepatice a fost
demonstrat anterior prin tratamentul cu succes al unei toxine hepatice deosebit de

puternice, alfa-amanitina, care produce necroza hepatica [11].

Ni se pare ca mai multe dintre actiunile sale sunt cele mai importante i n cazul
cancerului: efectul sa u profund asupra metabolismului mitocondrial, activitatea sa

antiinflamatoare si activitatea sa modificatoare epigenetica .

Probabil cea mai importanta este participarea ALA ca cofactor majorT n
complexul enzimatic piruvat dehidrogenaza (PDH) si actiunea acestuia asupra

enzimei piruvat dehidrogenaza kinaza (PDK).

La concentratii normale de oxigen, celulele catabolizd glucozai n mod
anaerob la piruvat prin enzime glicolitice. Piruvatul este apoi preluat de mitocondrii.
PDH este de fapt un complex format din trei enzime mitocondriale care se afla
T ntr-ora scruce foarte importanta : citoplasma si mitocondrie, glicoliza si ciclul
Krebs si metabolismul energetic anaerob si aerob. PDH transforma piruvatulT n
acetil CoA, care este apoi catabolizat? n continuare prin ciclul Krebs sau ciclul

acidului tricarboxilic (TCA), care transfera electroni® n lantul respirator.

Transportul de electroni prin acest lant are ca rezultat producerea de ATP si

completeazd catabolismul aerob al glucozei prin donarea de electroni la oxigen.

ALA este cofactorul necesar pentru PDH. PDK fosforileaza siinhiba PDH [12],
inhiband metabolismul piruvatului prin ciclul Krebs. ALA, la randul sa u, inhiba

activitatea PDK [13,14], favorizand fluxul de piruvati n ciclul Krebs.

in conditii hipoxice, T n mod paradoxal, existd un stres oxidativ crescut derivat
din generarea mitocondriala de Specii Reactive de Oxigen (ROS), cu supravietuire
celulara redusd [15].In aceste conditii, HIF (Hypoxia-Inducible Factor), nu numai
ca favorizeaza glicoliza anaeroba prin activarea transcriptionala a genelor care
codifica transportorii de glucoza si enzimele glicolitice, dar induce si expresia genei
PDK si nivelul proteinei PDK [15]. Prin cresterea activita tii PDK, HIF reduce activitatea
PDH, ciclul Krebs din aval si activitatea sa de transport de electroni cuplati, scd zand
productia de ROST n conditii anaerobe si pa strand astfel viabilitatea celulei. De
fapt, s-a constatat ca ,7 n conditii hipoxice, fibroblastele de embrioni de soarece
nul HIF-1 nu au activat PDK si au suferit apoptoza asociatd cu o crestere
substantiald a nivelului Speciilor Reactive de Oxigen (ROS) [15]. Emitem ipoteza
ca , avand un efect opus decat HIF asupra PDK, adica prin inhibarea acestuia, ALA
promoveaza fluxul de piruvat prin ciclul Krebs si lantul de transport de electroni, iar

T n conditii hipoxice aceasta promoveazd ROS.
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productie si viabilitate celulard afectata .

HCC este a doua cea mai hipoxica tumora (0,8% O2 . Ca referinta , 5%
este nivelul fiziologic de oxigen din tesuturile periferice) [16]. Una dintre cele
mai hipoxice tumori sunt cancerele pancreatice (0,3% pana la 0,4% 02 )[16],
din care exista mai multe cazuri de remisie indusa de ALA[7,9]. NeT ntreba m
daca tumorile cele mai hipoxice sunt cele mai susceptibile la actiunea ALA, din
motivul mentionat mai sus.

intr-un aspecti nrudit, celulele canceroase prezinta foarte des o
particularitate metabolica , asa-numitul efect Warburg, numit si ,glicoliza

aeroba ": Celulele canceroase metabolizeaza preferabil glucoza si piruvatul
T nacid lactic, chiar siT n prezenta oxigenului [17].

Aceastd crestere a glicolizei ar putea favoriza formarea de precursori de
aminoacizi si nucleotide, importanti pentru o celuld cu proliferare rapida , a
ca rei importanta ar putea compensa dezavantajul unei productii reduse de
ATP [18,19].

70% din HCC virale si legate de alcool prezintd supraexpresie oncogenei c-
Myc, T n mod obisnuit datorita amplifica rii sale genomice [20,21].
in mod similar, un nivel mai ridicat de expresie a HIF-1 este adesea g3 sit si
indicd un prognostic mai prost la pacientii cu HCC [22,23]. Myc si HIF
T mpa rta sesc mai multe gene tintd ale metabolismului glucozei: ambele
cresc expresia Glucose Transporter1 (GLUT1), hexokinaza 2, lactat
dehidrogenaza A (LDHA), gliceraldehida-3-fosfat dehidrogenaza si, interesant,
ambele activeaza T n mod cooperant PDK24, inhiband respiratia aeroba . si

contribuind la efectul Warburg [25].

McFate si colab. [26] au ara tat ca inhibarea activita tii PDH contribuie la
fenotipul metabolic si malign Warburg 1 n carcinomul cu celule scuamoase de
cap si gat uman. Aceasta inhibare a avut loc printr-o expresieT mbuna ta titd
a piruvat dehidrogenaza kinazei (PDK). Reducerea PDK a restabilit activitatea
piruvat dehidrogenazei (PDH), a inversat fenotipul metabolic Warburg, a sca zut
invazivitatea si a inhibat cresterea tumorii xenogrefei la soarecii nuzi.

Recent, Lim et al. [27] a demonstrat ca T n carcinomul cu celule
renale, cele mai multe dintre cele 10 probe de tumord studiate au avut un
nivel crescut al enzimei PDHK si o activitate sca zutd a PDH,T n comparatie
cu tesutul normal potrivit pacientului.

Schell

efectului Warburg T n celulele canceroase de colon a fost asociata cu sca derea

i colab. [28] a promovat aceasta idee, sugerand ca inhibarea

cresterii xenogrefei de celule canceroase la soarecii nuzi.

Deoarece ALA inhiba PDK si activeaza PDH, particularitatea metabolica
a celulelor canceroase descrise de Warburg poate fi sla bitd si este probabil ca

programul general de crestere a cancerului sa fie modificat.

in plus, ALA poate descuraja cresterea celulelor canceroase prin reglarea
7 njos a factorului nuclear kappa-amplificator al lantului usor al celulelor B
activate (NF-kB) [29].

Activarea NF-kB poate produce proliferare, angiogeneza , mutageneza ,

metastaza sichimio-radiorezistentd T n celulele canceroase sile poate 13 sa
rezistente la apoptoza [30].

Pacientii cu cancer avansat prezinta markeri substantial crescuti ai
stresului oxidativ si un proces inflamator persistent, T n parte din cauza
activa rii NF-kB [30]. ALA regleazd T n jos NF-kB, reducand aceste efecte
da una toaresiT ncetinind cresterea necontrolatd a celulelor canceroase.

O alta actiune antineoplazicd potentiala a ALA se referd la aceasta

activitate epigenetica . ALA poate inhiba activitatea Histone Deacetilaza (HDAC)
1 n celulele tumorale umane [31,32].

Acetilarea si deacetilarea histonelor sunt componente importantei n
reglarea genelor. O cale activa de cercetare a cancerului implica inhibitori ai

HDAC, cu medicamente precum vorinostat.

PDH, considerata a fioenzima mitocondriald exclusiva , este de
asemenea prezenta sifunctionald 7 n nucleu, probabil translocata din
mitocondrie. Inhibarea PDH nucleara T n nuclee izolate
a sca zut acetilarea reziduurilor de histona lizina . Acest PDH nuclear are, de
asemenea, acid lipoic ca cofactor, astfel T ncat ALA ofera o sursa pentru
sinteza nucleara de acetil-CoA necesara pentru acetilarea histonelor si
reglarea epigenetica [33].

Aceste modifica ri epigenetice confera ALA capacitatea de a influenta, la
nivel genetic, comportamentul si cresterea tumorii. Cu alte cuvinte, cancerul nu
este doar o boala genetica , ci este si o boala metabolica . ALA pare sa
abordeze ambele componente.

in plus, 7 n 2020, Pibiri et al. [34] au raportat c& ALA a indus apoptoza® n
celulele HCC prin stimularea stresului reticulului endoplasmatic (ER) si a unui
ra spuns de proteina desfa surata (UPR) prin analiza proteinei de expresie
genica . Potrivit autorilor, aceasta descoperire oferd o maibuna 1 ntelegere
a mecanismelor moleculare din spatele actiunii antitumorale a a-LAT n

celulele hepatomului.

Cela lalt agent important n tratamentul doamnei JA a fost naltrexona cu
doza mica (LDN). Este un antagonist al receptorilor Delta Kappa, Mu si Opioid
Growth Factor (OGF, numit si Met-Enkephalin) si nu are niciun efect narcotic.
Naltrexona are o structurd moleculard similarad cu endorfinele naturale si la
doze mici (3 mg pana la 4,5 mg)se leagd de receptorii OGF de pe diferite
celule pentru o perioada scurta de timp, producand o blocare temporala
care dureaza aproximativ patru pana la sase ore, rezultand o efectul de
rebound al cresterii endorfinelor endogene [35]. Se crede ca interactiunea
LDN cu sistemul endogen de endorfine reduce citokinele proinflamatorii si, prin

urmare, o reducere a durerii si regleaza imunitatea.

Numeroase publicatii au raportat utilizarea LDN pentru inversarea
diferitelor tipuri de cancer [2,6-9,36-39].

Concluzie

in acest raport, descriem tratamentul unei femei1 nvarsta de 71 de ani
care a fost diagnosticatd cu carcinom hepatocelular T n octombrie 2006. Ea a
fostinformata ca ,avandi nvedere diagnosticul si refuzuldealua® n
considerare evaluarea transplantului hepatic, orice tratament suplimentar ar fi,
T n cel mai bun caz, paliativ.

Doamna JA a ajuns la IMCNM T n februarie 2006 si era slaba si epuizata

fizic si emotional. Scanarea ei PET/CT din octombrie 2006 a demonstrat
numeroase tumori la nivelul ficatului ei.

A fost initiat un program integrativ dezvoltat de unul dintre autori (BB)
folosind acid a-lipoic IV si naltrexona T ndozd mica siun program de stil de

viata sa na tos.

Credem ca acidul lipoic are un rol central T n rezultatul acestui caz,
deoarece abordeaza doua aspecte principale ale cancerului: metabolic (prin
actiunea sa asupra PDH si PDK si efectul Warburg) si epigenetic (prin actiunea
sa asupra activita tii HDAC).

Dupa cateva tratamente de IV ALA, simptomele doamnei JA aui nceput
sa se amelioreze, iar eaai nceputsia sei ngraseascd .In plus, energiasi
perspectiva eis-au’ mbuna ta titsis-ai ntorsla munca .
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Dupa 27 de luni, scanarea ei PET/CT din ianuarie 2009 a demonstrat

absorbtia normald a glucozeil n ficat.

Pacientul nu a prezentat semne sau simptome de carcinom hepatocelular la
27 de luni de la diagnostic, cu un program integrator sensibil, care a fost7 n
esenta lipsit de efecte secundare. Considera m ca un tratamentfa ra efecte
secundare este important7 n HCC, deoarece ficatul este adesea compromis de

boald sicumvaintolerantd la formele agresive de tratamente.

Din experienta autorilor T nsa , atunci cand protocolul de tratament este
oprit, T n multe cazuri, nu toate, cresterea cancerului se reia.
Astfel, protocolul ALA/N (acid a-lipoic/naltrexona T ndoza mica ) pare sa
induce reducerea/dorminta tumorii mai degrabd decatsd vindece procesul de

boala .
Sunt necesare studii multicentrice suplimentare pentru a evalua succesul

acest regim de tratament si rezultatele pe termen lung la o populatie mailarga .
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