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Objectif

Mieux comprendre la biologie et l’environnement peri-tumoral

du patient pour pouvoir appliquer une stratégie cohérente
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Programme

chapitre 1 : place des oncotests
chapitre 2 : rappels sur ’immunomeétabolisme

chapitre 3 : immunothérapie en low doses comme soin de support
en oncologie

chapitre 4 : retablir une mitochondrie physiologique
chapitre 5 : les suites d’infection au SARS-CoV-2

conclusion
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Place des oncotests
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La Thymidine-Kinase

« (C’est une enzyme cellulaire impliquée dans la réparation de ’ADN lors de sa
synthese

« La TK est présente dans les cellules en division et non dans les cellules quiescentes
« Elle constitue donc un marqueur de ’activité proliferative et de la masse tumorale
« Valeur physiologique inf a 5ui/l

« Utilisée surtout dans les hémopathies pour en établir un pronostic et suivre
|’efficacité du traitement mais elle donne de bons éléments de suivi dans les
tumeurs solides egalement

« Ce n’est pas tant sa valeur absolue que son évolutivité qui est intéressante

N/
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Score Cell Carcinoma (SCC)

« L’antigene associé au carcinome de l’épithélium pavimenteux est le marqueur de
choix pour les carcinomes des épithéliums (col de ’utérus, cesophage, téte, cou et
poumon, certains K colo-tectaux)

 Sa valeur doit étre inférieure a 2,5 mugr/|

« |l donne une valeur sur le niveau d’agressivite des cellules cancereuses et donc une
valeur prédictive sur le pronostic a venir

« Le Score for Renal Cell Carcinoma (RCC) lui va donner un pronostic de la
progression meétastatique dans les cancers eépidermoides du rein

N/
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Oncotrail : Cellules Tumorales Circulantes

REPORT SUMMARY

| CTCs COUNT: Isolated 2.4 celleiml | 30 +'- 0.3 cells

[ nformation |
Laboratory Process

Isalation of malignant cells using flow cytornetry with which the circulating tumor cells are enumerated and
irmrmunophenabyped

Insdan of irculating cels

nurmibsar

IF ower limit: Advanced or progression of disease.
IF le=s than limit: Early disease or disease is responding bo a breatment plan

Breast Cancer <Scallk £ 75 ml

Prostate Cancer <20 cells / mil

Sarcoma <15 cells /6.5 ml

Colan Cancer < Scells /' mi

Lung Cancer [ Le=0, r=0.99):< 10 cells / ml

Al camcer bypes other than those lisked above should be < 5 cells & mil

Disclaimers
“This kest will NOT DETECT cancers of the brain or ckher cancers that have been “ercapsulated” by the body, ok releasing croulabing burmor or skem cells

[CTE, CSC) int the blood stream or # any of these cells are darmant. We shill recommend the use of biopsy, blood markers andor varicus scans with this
ket when cancer is suspeched or knoem bo exist. Mo best s WESE acourabe

“The methodolagy has a sensithity of BB 2% and specificty of B3,5%

\/
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Onconomics Report RGCC

» Research genetic cancer center

« Ce centre teste par la génétique la sensibilité du patient aux
differentes chimiothérapies et immunothérapies.

« Tant les facteurs de croissance et de prolifération que les résistances,
|’angiogénese ou les facteurs d’apoptose
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Cas clinique

Adeno-carcinome colique droit diagnostiqué déebut mai 2023

Ressection du foyer tumoral en mai suivi de 6 chimios FOLFOX (acide
folinique+ 5fluoro-uracile+oxaliplatine)+ AVASTIN( bevacizumab)

Hémi-colectomie droite en janvier 2024
Le CA 19-9 monte d’ou Tep-scan en mai 2024:

Multiples micro-nodules pulmonaires Dt et G + gros foyer
suspect(60/40) segment 8 hépatique+ ascite pelvienne (carcinose
péritonéale )

Chrystele .
57 ans « Bilan ONCONOMICS a suivre du tep-scan
« RCP fin mai : décision thérapeutique Folfirinox ( mémes éléments
que folfox + IRINOTECAN -camptothécine-inhibiteur de EGFR)+
Avastin
« Le CETUXIMAB habituel est écarte
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Onconomics 1 et 2

= Mosensitivity == Partial sensstiity = High sensitivity = Mo sensitivity = Partial sensitiity = High sensitivity
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Onconomics 3 et 4

onconomics 3

Growth Factors Proliferation Stimuli
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onconomics 4

Tismour Groreth = HIGH FSK
Heat Shock Probein =3B SENSITINE
Heat Sheock: Probein - SEMSITINE
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ANGIOGENESIS - METASTASES

PDEF Argliageness

KIS5-1-r Mi praticn inveasion

Angiogenesis

Migration invasion

CLIKICAL RIS

HIGH RISK

HIGH RISK

VEGF
FBF
PDGF
ANG 1
AMNG 2

Onconomics 5 et 6

onconomics 5

L R
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Angopenesis = HIGH RSK
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CELL CYCLE REGULATION & IMMORTALIZATION / APOPTOSIS

CLINICAL RISK RESLILTS % DUTOIME
EZF1 Increase Protein Synthess LOw RISK Tramescr. Fact of TS & topo' o L0 RISK
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h-TERET Irnmerbakzabion HIGH RISH M2 crisis- aggressive phan k5] HIGH RISK
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P53 Cell Cycle Rate HIGH RISK Cell cyde regulator -50 HIGH RISK
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Increase Protein Synthesis
E2F1 |o

Rapid Cell Cycle
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Bax |&%
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Onconomics synthese

REPORT SUMMARY

CTCs COUNT: Isclated 2.4 cellaiml , SD +/- 0.3 cells

SENSITIVITY - GEMNE EXPRESSION

Sensitivity Expression

Hagh sensitivity: allgdabing Fackars, Fudr, Raltitrexed Ower expression: C-erb-B1. EGF. COX2, 1GF-r 1, lGF-r 2, TGF-b,
Partial sensitivity: inhibitors of topoisomerase | SFLL VEGF. ANG 1, AMG 2. C-MET

Capedhtaban, UFT Dowen regulation: H3P30, HSP72 HSPZ7

HATURAL SUBSTANCES SENSITIVITY

Class | Class Il Class Il

Cytotoxic Agents Irmrmunostimulants & PE Inhibibtors

Artecin, Agaricws Blazei Munll, Irmrmunomodulabors. Angiostop, Apsgenin, Colid, Curcumin
Artesunate. A=corbic acid, Bio O Mul=sson [turmericl. Genisbeing, Indal 3 Carbinol,
MNuMedica DG, Bubyrc Aced, C-statin, Naltremone, Paw-Paw, Pure Quercetn,
Cordycaps Senenzis, DCA Ouercetin, Resveratral, WascuwStatin

[dechloroacetakel. DOG. Frankincense,
Lycopene, Black cuman, Onkobel Pro,
Dxaloacatate [Cromaxall, Sakciniuom,

Super Artamisinan, Vilanox

* Dizclaimer! The nabural substances that are tesbed in ouwr lab Facilities are not bonded From restriction for medical use.

Conclusion Results

* The neoplasmabic cells have the greatesk sensibivity in Cisplatin, Carboplating Oxaliplatin, Mikarmycin, Fudr, Raltitrexed
= Also can be wsed Bevacizuwmab, Ramucirumab, Regorafenib, Ziv-Aflibercept
= The specific bumor appears bo have resisting populations because of bhe MOR! overexpression that can be reversed by bhe

vse of inhibitors of ABCG2 pumps

RGCC RGO Irbernational GrebH Basmersinasss 85, G300 Zug, Switzeriand Repart Data 2024 Juni 18 1118

\/
WebMi#31 : Immunométabolisme et cancérologie O©IFMi 2024 12 M



Cas clinique

Ancien conseils thérapeutiques complémentaires :

« Acide R lipoique 3/j + Garcinia 3/j (Schwartz)
‘ « Pao Pereira 80 3/j
« RNX 2/semaines pour leucopénie et thrombocytopénie
- « Scutellaria Balkanensis 3/
Chrystele » Carnithine 3/j
57 ans

+ Vit D 6000 ui/]

* Nutriprotect detox 2mesurettes le matin + desmodium le soir

\/
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Cas clinique

Nouveaux conseils therapeutiques apres bilans Onconomics :

« Vit D a continuer

 ainsi que Nutridetox pour aider la détox hépatique lors de la chimio
‘ « RNX 2/semaine pour protéger les leucocytes et les plaquettes
 AC100 ( Artemisia annua) 3/j
- e Curcuma 2/j
 OROTOR 2/j ( curcuma+ resveratrol+ fisetin+ EGCG pour le mTor et
Chrystele Honokiol pour Akt)

o/ ans * Quercétine 2/j

« Berbérine 2/j
« Programmes quantiques magistraux selon bilan
« Et/ou Complexe C1-N en micro-immunothérapie.

\/
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Cas clinique

Programme magistral quantique :

« Imprégnation des frequences concernées en biorésonance par
appareil d’ondes scalaires SWD .
« Fréquences freinatrices pour:

-  Ras, Fas, Fos, Bcl2, TGF beta, EGF, FGF, VEGF, IGF1, Il10

Chrystele « Fréquences dynamisantes pour :
2/ ans  p53, p27, Th1, TNFa, IFNg, IL12

\/
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Rappels sur ’immunométabolisme
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Programmes métaboliques de vie cellulaire

Negatif
infection
Tolérance immunitaire Résistance immunitaire
dommages 2 2
F ) Qt ' ! e - (contréle le pathogéne)
inflammatoires causes - 1™
ar des agents . _ , .
P . 9 SIATS bk production de lipides, proteines,
pathogenes) | | .
Autophagie biomasse
Ox dation GHFCOH,FSE
FAE) *% aérobique
confere une résistance au ‘[- _]
stress et une protection Fonctions cellulaires
des tissus . .
Proliferation des cellules immunitaires
Dormance Maintien Défense

\/
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Activation de la voie de la glycolyse

Ligand (growth factors, chemokine
M) ~/GPCR

RTK

[ 1| mTOR

p21 p27 caspase® FKHR |KKa BAD InifovI:iImI_omz

Fas Ligand  NFB Bcl-2 l“‘. P70S6K 4E-BP1 HIF-1a

v/ b

source : https://openi.nlm.nih.gov/detailedresult 2img=PMC4190549 cancers-06-01441-g001&req=4

Cell S Cell Cellgrowth, translation |
cycle R0 proliferation ribosomal protein
. J synthesis

\/
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Role du NF-kB dans le développement du cancer

. . présents dans 2L C1-N . . )
immortality anti-apostosis/survival

e.g; telomerase e.g; bcl-xl, clAP, survivin,

\ , CFLIP, TRAF, SOD, yGCS
. . proliferation
inflammation - ‘ e.g; TNF, IL-1, IL-6,
TNF, IL-1, Cyclin D1, cMyc
chemiokines | g o

tumor promotion
e.g; COX2, INOS,
MMP-9; uPA

angiogenesis
VEGF, TNF, IL-1, IL-8

metastasis
e.g; ICAM-1, VCAM-1, ELAM-1

\/
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Metabolisme et cancer

Otto Warburg (1883-1970)

Warburg effect : « Glycosis aérobic »

0,
glucose wmmmmp ? pyruvate + 6 CO2

|

2 lactate

\/
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Metabolisme et cancer

glucose

Cellule saine ¥/
w x

acide
lactique

La mitochondrie fonctionne,

mito ndr|e '
l’énergie est produite a partir B §
du glucose. '

=7 4

\/
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Metabolisme et cancer

Cellule cancéreuse
La mitochondrie est lésée, la cellule \ . ,\
T ' W
ne peut plus bruler le glucose pour e c | |
en faire de U’énergie. Il est utilise Y g\ - e
mitochondrie synthése : \

pour“synthét.iser de l’:ADN e:c c.Ies — ADN
proteines (voie de synthese) ; [’acide
lactique est excrété en exces : c’est

’effet Warburg. % (o

\/
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Glucoss + oxygéne Glucose + oxygéne
- 1 Mitochondrie Mitochondri
Metabolisme et cancer " e
Eﬁéfg\jie Glucos
Coliule saine

La cellule se divise La cellule grossit

- En résume, le cancer résulte d’une
mitochondrie inefficace : la cellule Noyau grba ot imbgulle
ne peut bruler, donc grossit. Elle ne
produit ni ATP, ni gaz carbonique.

Acide

Multiplication rapide

- L’activation de U’inflammasome et
des kinases derégule les mitoses.

Les cellules
font pression
sur I'épithélium
o o

Epithélium

<
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Les travaux de Schwartz

* |l expérimente la remise en route des mitochondries grace a I'acide alpha-
lipoique et I’hydroxycitrate pour relancer le complexe pyruvate
deshydrogénase (entrée mitochondrie

* Ac alpha-lipoiqgue 600mg/j intraveineux lent sur 3 semaines puis prise orale

800mg 2f/J
Hydroxycitrate en gel 800mg 3f/j (Garcinia )

* Les effets déléteres sur les mitochondries des chimio et radiothérapies
rendent ce traitement incontournable en suite des traitements lourds pour

eviter une récidive prévisible.
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Les 7 voies metaboliques

|
SR fatty acids

PPP (2) syr'(5)

mégeotides
ribose
Glycolysis amino acids
(1)
pyruvate
-

lactate lactate

Amino acid
Metabolism

(6)

amino acids
4

Mitochondria

amino acids source : https://www.researchgate.net/figure/figl_334091323

\/
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Les 7 voies métaboliques

Glucose

Amino Biosynthesis

. Proteins -
acids \ Nucleotides [€ " Fatty acids
Lipids

Lactate

) Mitochondria
Aerobic

glycolysis

Amino /

acids

OXPHOS

Glutaminolysis

source: https://www.nature.com/articles /s41467-019-10015-4

Fatty acids Glutamine

\/
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Le triangle métabolique

« MCLELLAND THEORY »

g
& %
‘\QJ O'/,O ((\\(\ (o)
3 Wy ot o
(o & QO ()]
$
&
(o)
Q %
Pt
CANCER (\

fat

statin

cholesterol
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MACLELLAND METRO MAP

K Glucose Transport
/ Insulin (P13K, AKT)

Glutamine/Cysteine Transport \\

B 0 i ——
/ Lactate Transport

Autophagy i / OXPHOS
Glutaminolysis K Aerobic Glycolysis

source : https://x.com/jane_mclelland/status/1570083933647409153

\/
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Assecher toutes les voies metaboliques

« Bloquer toutes les voies metaboliques en méme temps est complique:
« Perte de poids importante (10 a 12kg)

« Nombre impressionnant de gélules a ingurgiter chaque jour et d’un
cout important

« Ne choisir qu’une des 3 voies amene un échappement sur les 2 autres

|l faut faire des choix sur les eléments les plus importants, mais sur
chacune des 3 voies que ’on peut faire tourner en alternance.

on va donc retrouver essentiellement ...

N/
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... les grands eléments inhibiteurs des voies métaboliques

* Inhibiteurs de mTOR (curcumine, fisetine, EGCG, Resveratrol)

« Berbérine (peut se substituer a la metformine)+ chrome et cannelle
« Artemisine + lactoferrine (favoriser la ferroptose)

« Statines ou levure de riz rouge + quercétine

* Doxycycline alternative LAPACHO, IVERMECTINE

« Tamoxifene ou indol3carbinol+sulforaphanes (anti-angiogeniques et voie
2metoxy- oestrogene antiK) ou Uncaria tomentosa

« VitCIV

N/
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... les grandes plantes Cytostatiques / pro-Apoptotiques

Elles favorisent [’Apoptose des cellules cancéreuses tout en préservant
les cellules saines

» PAO PEREIRA (Flavopereinine)

« SCUTELLARIA BALCALENSIS (Baicaléine)

» ARTEMISIAANNUA ( Artemisine)

 CURCUMA LONGA ( Curcumine)

* UNCARIA TOMENTOSA (rincophyline, pteropodine)

 RAUWOLFIA VOMITORIA (Alstonine, Raubasine)

« THE VERT ( Epigalo cathechines galates )

 CHAMPIGNONS ( Cordyceps, Agaricus blazei, Ganoderma lucidum..)

N/
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Effets inhibiteurs de la Curcumine

Growth factors

TNF-a
MAOA l_ curcumin

NEDD p———  curcumin
curcumin ——'E ) i

$ PI3K ( J PTEN €——  curcumin
\""\ e
CRrcwa—" _ig@x ey | curcumin

4 /
curcumin —] KK ,$.,
\)(\ € TORGLw Y ——AMPK €—— 1] AMP/ATPratic €— | curcumin

( ETSE 4EBPI p70S6K1
PP AT AP T

ETS2

source : https://www.sciencedirect.com/science/article/abs /pii/S1043661820311063

$ Inhibition of cell survival, proliferation and
motility, ribosome biogenesis and translation
MDM2 and induction of autophagy
P53, P21 -
J’ Autophagy

Apoptosis/cell cycle arrest

\/
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WebMi#31 : Immunomeétabolisme et cancérologie

Effets inhibiteurs du the vert
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source : Curcuma, thé vert et chardon-marie : quelle stratégie adopter en prévention du cancer ou en

complément des traitements ? Matthieu Huet, Jacques Fleurentin (Hegel Vol. 3 N° 4 —2013)




Immunothérapie en low-doses comme
soin de support en oncologie

WebMi#31 : Immunomeétabolisme et cancérologie O©IFMi 2024



Thérapeutiques classiques et micro-immunothérapie

Remarque importante

- La micro-immunothérapie s’utilise en complément des
traitements classiques.

- En aucun cas elle ne les remplace.

- Si possible, en concertation avec l’équipe pluri-disciplinaire.

\/
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Processus cancereux
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Role de la micro-immunothérapie

dans un processus cancereux
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source : https://espace-pro.microimmuno.fr/kb/inflammation-et-cancer/

\/
WebMi#31 : Immunométabolisme et cancérologie O©IFMi 2024 38 M



Processus cancereux
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source : https://espace-pro.microimmuno.fr/kb/inflammation-et-cancer/
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Role de la micro-immunothérapie

dans un processus cancereux
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source : https://espace-pro.microimmuno.fr/kb/inflammation-et-cancer/
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Role de la micro-immunothérapie

dans un processus cancereux
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La micro-immunothérapie dans les tumeurs solides

Favoriser la maturation des CD
et la présentation des antigénes

TNF-a

Encourager l'activité anti-
IFN-y

tumorale des macrophages M1
TGF-B ‘

IL-10

1) Immunité anti-tumorale :

promouvoir I'immunité anti-
tumorale, maintenir la
surveillance immunitaire et
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,

induite par la tumeur . o .
P Promouvoir 'activité anti- IL-2
tumorale des cellules NK IL-12

TGF[S

Initier la réponse immunitaire
médiée par les lymphocytes T
CD4+ et CD8+
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La micro-immunothérapie dans les tumeurs solides
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La micro-immunothérapie dans les tumeurs solides

Favoriser la maturation des CD
et la présentation des antigénes

Favoriser I'apoptose des cellules tumorales et
contrer la résistance des tumeurs au traitement
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Composition de la formule C1-N

INterleukin 1 (IL-1) .cceeeeeereeeeeee e e 9 CH
Interleukin 2 (IL-2) ....eceeeeeeieeicieiieeieeieeieeee e eseeseeeieeieeeeee. 3 CH
INterleukin 6 (IL-6) ...c.coveveeeeeeeeereceecee e e 9 CH
INtErl@UKIN 7 (IL-7) cueeeeeereetreeeeeeeeteeeeee et 4 CH
Interleukin 10 (IL-10) ..cceovveveeeiieeineeeeeciiceeveeeeeceeveeseeeeeee. 27 CH
Interleukin 12 (IL-12) c.covovveeeeeiieevieeeee e eeeeeieeveeseeeeeee. 4 CH
Epidermal Growth Factor (EGF) ......cccevvveeeeeceeceeeceenn, 27 CH
Fibroblast Growth Factor basic (bFGF) ..........c..cccceeeeeeeee. 27 CH
Insulin Growth Factor 1 (IGF-1) .....cccccovvvevveeieeeeeienveeneeee. 27 CH
Interferon Alpha (IFN- Q) .....ccccooeveeeeiivvieeieecieeeeveeeeeeieeeee.. 3 CH

Interferon Gamma (IFN- ) couveeeiinn i
Tumor Necrosis Factor Alpha (TNF-Q) c...cceveveeeeeverieeeeienne.
Transforming Growth Factor Beta (TGF-B) ....cooecvuvvreereennen.
Desoxyribonucleic Acid (ADN/DNA) .....ccoeveveveeecresreerenee.
Ribonucleic Acid (ARN/RNA) .....ooveveiereiceecre e,
Specific Nucleic Acid SNA®-HLA | .....ccovvuevreeieeeeeeeecieereies
Specific Nucleic Acid SNA®-HLA Il ....cccvvvveveiieeeeeeeeceeereies
Specific Nucleic Acid SNA®-C1a01 .......c.ccovvivvmevneereeeeeeeeen
Specific Nucleic Acid SNA®-C1b01 .....cccocevvevreeeeeeeeeeeccene,
Specific Nucleic Acid SNA®-C1c01 ......ooeeeevvnereeeceireeeen,

~

.

1 gélule/jour pendant un an ou jusqu’a rémission

~\

J
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6,12, 30, 200 K
6,12, 30, 200 K
18 CH

18 CH

18 CH

18 CH
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Impact d‘une infection ou d‘une reactivation virale

Outre le role bien connu

 du papillomavirus sur les K du col utérin,

« de EBV dans de nhombreux lymphomes et cancers du Sein
« du CMV dans les glioblastomes cérébraux

« du virus de I’hépatite B ou C dans certains K hépatiques,

les infections chroniques bactériennes, virales ou parasitaires vont privilégier la voie
de la glycolyse qui permet d’obtenir plus rapidement de ’énergie.

- Le micro-environnement tumoral va étre le siege d’une rivalité pour [’utilisation du
Glucose entre les cellules tumorales et les cellules immunitaires.

- Maitriser les phénomenes infectieux est capital (hors on ne s’en occupe jamais)

N/
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Retablir une mitochondrie physiologique
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Mitochondrie et stress oxydatif

A. Mitochondrie et stress oxydatif
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Mitochondrie et cellules immunitaires

C. Mitochondries et cellules immunitaires

‘>

Eosinophile

Apoptose des
Eosinophiles

IL-2
Bcl-2 A S5

e
A © _TCD4+Th2
F D)4 N g =
X A s
z N ” \
Eosinophile . -

active

T CD4+ Th2
activé

Apoptose des T CD4+ Th2

Cellule dendr%ue IENCEpe
Récepteurs de type Toll

TLR7 et TLR9

! \\ T CD8+
Muscle Stress RE cytotoxique

DT CD8+
~ activé

—
Fibre musculaire

Conversion des TCD4 +enTh17

WebMi#31 : Immunométabolisme et cancérologie O©IFMi 2024




Composition de la formule MIREG

Interleukin 1 (IL-1) oo e e e e e e 10, 27 CH Prostaglandin E2 ( PGE2) .......cooeiveiiieeieeceee et e et e 3,10CH

Interleukin 2 (IL-2) «.oooeeeeeieeeieee e eee e veeieen... 10, 27 CH Acid. Desoxyribonucleic (ADN/DNA) ....cceeeveeeievveeiee e, 10, 18 CH

INterleukin 5 (IL-5) oot 10, 27 CH Acid. Ribonucleic (ARN/RNA) ..ot e e e e, 10, 18 CH

Interleukin 6 (IL-6) .....ccovveeeieie e 10, 27 CH Specific Nucleic Acid SNA®-HLA | ....ccvvvecieeiieiieeece e 10, 18 CH

Tumor Necrosis Factor Alpha (TNF-a) ..........ecceeueee.... 10, 27 CH Specific Nucleic Acid SNA®-HLA Il ....cvvvevvieeiiiieieee e 10, 18 CH

Transforming Growth Factor Beta (TGF-B) ................ 10, 15CH Specific Nucleic Acid SNA®-MIREG ........cccoeeiievieiiiiiiieeeeeeine 10, 18 CH
@ )

.& __ Posologie (traitement de fond) :

: 1 gélule/jour de 4 a 6 mois
. J
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Apres la maitrise de l‘inflammasome relancer
le metabolisme des mitochondries par ...

...la prise de compléments alimentaires

. Vitamine A

- Vitamine B1, B2, B3, B5
. vitamine C

. Vitamine E

. oméga3etb6

. fer

. sélénium

WebMi#31 : Immunomeétabolisme et cancérologie
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. Zinc

. cuivre

. acide alpha lipoique
. L-carnitine

. coenzyme Q10

. glutathion réduit

. acétyl-cystéine




... un regime alimentaire

« Le point sur le régime cétogene :
- IG inf a 50 impérativement / 35 souhaité donc sans céereales

« Régime pauvre en polyamines ( qui initient les processus de synthese
d’ADN, de croissance et de prolifération cellulaire )

« Régime pauvre en méthionine(freine I’hyperméthylation des cellules K)
« Régime VEGAN en période de traitement lourd :

« Sans ceufs ni produits laitiers en raison des facteurs de croissance (ceuf
65 f IGF1/ Viande)

« Seule protéine animale tolérée poisson 1f/semaine maxi

N/
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... en evitant ou limitant les aliments riches
en polyamines et methionine

aliments riches en polyamines aliments riches
en meéethionine

- fromages comme Cantal, - soja hormis lait et yaourts
Comte, Reblochon, Roquefort  spja (attention si K sein)

et bleus, Munster , :
! . choucroute lacto-fermentée . Viande

: - . agrumes, raisins, mangue, - poissons
- graines de lin, sésame, litchie, banane, fruits de la - ceufs
courge, tournesol passion . céréales complétes

. fruits de mer

. farines et pai.ns : épeautre, . pois chiches, pois cassés, pois - oignhons
seigle, sarrazin, flocons de soja mango, féves, . s0ja

V4 - . .
d’avoine, levure de poivrons verts, champignons . amandes
boulanger, quinoa
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ATTENTION !

« Pas de glutamine pour reparer ’intestin diarrhéique sous chimio
mais Quercetine

* Flore probiotique souhaitable voire indispensable

« Eviter la formule INFLAM qui contient TGF beta et IL10 en basse
dilution qui favoriserait |’expansion des cellules tumorales

N/
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Quelques mots sur...
les suites d’infection au SARS-CoV-2
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SARS-COV 2 et perturbation du systeme RENINE/ANGIOTENSINE

REACTIONS EN CHAINE DU COVID-19 ET DES VACCINS ANTI-SARS-CoV-2 SUR LE SYSTEME RENINE-ANGIOTENSINE :
COMMENT LAVITAMINE D FREINE LEMBALLEMENT

MALADIES COVID-19

ATIR suractive Exces d ‘angiotensine 2
= effets déléteéres = AT1R suractive
sur l'organisme (SRA suractive)

A
/ \ deA Le SARS-CoV-2 (ou
Reins N\ la protéine Spike vaccinale)
’ se fixe sur ECA2 et
géne la degradation

Recepteur Dégrade de l'angiotensine 2
de l'angiotensine 2  ['angiotensine 2

e AN GIOTENSINE (1-7)

V

ANGIOTENSINOGENE = = ANGIOTENSINE1 —=——————>
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Récepteur AT1R

Il est indispensable aux regulations Rein/Ccoeur/Poumon. Sa suractivation
a des effets :

* Pro-inflammatoires comme [’orage cytokinique

* Pro-fibrosants pour le coeur et les poumons

* Pro-thrombotiques pour les capillaires peri-alvéolaires et cérébraux
* Pro-oxydants.

« Pro-angiogéniques (flambée de certains cancers actuellement)

N/
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Imagerie Tep-Scan Fonctionnelle

\/
WebMi#31 : Immunométabolisme et cancérologie O©IFMi 2024 58 M



SARS-CoV-2 et cancer

« Les micro-embols et ’épaississement des endothéliums capillaires vont
diminuer les échanges gazeux donc Hypoxie ( HIF- 1a qui suractive les
transporteurs de glucose (GLUT) ) et favorise I’ acidose qui inhibe les
NK et favorise les Treg /Th1 anti-tumoral

« |’ activation chronique de l’inflammasome surproduit des DRO et
degrade les mitochondries, active le mode défense qui favorise la voie
de la glycolyse avec stimulation Pi3K, Akt, mTor

« La stimulation permanente de U’'IL1b ameéne une baisse de serotonine,
la fatigue chronique et la dépression font chuter le systeme Th1

N/
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SARS-CoV-2 et cancer

» Les survaccinations sars cov2 (3 et plus) outre l’effondrement
démontre de I’immunité humorale favorisent le Th2 par rapport au Th1
et donc aussi le switch M1/M2

« La présence de métaux toxiques Hg, Al et Graphene dans ces vaccins
met en panne les mitochondries: Diminution de permeéabilité de la
double membrane et inhibition co-Q10

« Le Graphene supra-conducteur rend plus sensible aux perturbations
électro-magnétiques environnementales (en 1 siecle 1 million de fois+)
et peut donc modifier ’équilibre électro-magnetique péri-ADN
facilitant la deletion des ADN et donc les erreurs de codage.

N/
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SARS-CoV-2 et cancer : conclusion

Toutes les conditions sont reunies pour faire flamber des cellules
instables en cellules cancéereuses ou favoriser une récidive.

\/
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Take Home Message : micro-immunothéerapie

-+ Dans les processus cancereux, la micro-immunothéerapie va chercher a
contrer la prolifération des cellules cancéreuses et la formation de
métastases en régulant a la baisse l'activité des facteurs de croissance et
pro-angiogeniques.

- De par sa composition, la formule C1-N va viser a
- promouvoir l‘activité anti-tumorale
- limiter les processus pro-tumoraux
- éviter la résistance des tumeurs a la thérapie

N/
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