Mellrák és a programozott sejthalál (apoptózis) 
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A mellrák egy hormonfüggő rákfajta, ami azt jelenti, hogy a mell szövetében jelenlévő és cselekvő hormonok (ösztrogének: ösztradiol és ösztron) felelnek a mell növekedéséért, fejlődéséért és adott esetben rákos burjánzásaiért.
A mell szövete rengeteg ösztrogén receptort vagy kötőhelyet tartalmaz, ami azt jelenti, hogy a mellszövet erőteljesen ösztrogén érzékeny szövet.

Ráadásul a mell jelentős része zsírsejtekből áll, ahol mint már tudjuk, hogy az ösztrogének előszeretettel tárolják magukat.
Ösztrogén dominancia esetén a mell sejtjei ki vannak téve az ellensúlyozatlan ösztrogén provokációjának, amit úgy hívunk, hogy proliferáció, magyarul kóros sejtburjánzás.

Úgy kell ezt elképzelni, mintha az ösztrogén azt az üzenetet vinné a mellszövet sejtjeinek, hogy „Szaporodjatok, osztódjatok, korlátalanul!”

 Sok évvel ezelőtt a Time Magazin leközölt egy cikket az apoptózisról, azaz a programozott sejthalálról abból az apropóból, hogy ha működik az emberi szervezetben a programozott sejthalál, akkor az képes likvidálni a rákos sejteket.

Majd 1998. január 28-án 1/28/98 a JAMA (Journal of the American Medical Association) szintén előtérbe helyezte a szakirodalmukban az apoptózis fontosságát a rák elleni harcban.  

Akkor lássuk mi is az apoptózis ?
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Szinte minden sejt az emberi szervezetben létrejön egy bizonyos feladat elvégzésére, adott ideig él, amíg elvégzi a feladatát, majd „meghal”, hogy átadja a helyet egy új sejtnek.

Például a fehérvérsejtek 2 napig élnek, míg a vörösvérsejtek 120 napig élnek.

 Egy példa: tegyük fel, a karunk gipszben volt 6 héten keresztül. Amikor leveszik róla a gipszet, rengeteg elhalt bőrsejtet fogunk látni rajta, amiket szinte le tudunk kaparni. Azok régi, ott ragadt halott bőr sejtek. Azok a sejtek maguktól haltak meg, eljött az idejük, elvégezték a feladatukat, olyan ez, mint egy megtervezett sejt-öngyilkosság.

 Bármilyen furcsán hangzik, ez így van rendjén, mindezt azért teszik, hogy az új sejtek átvehessék a helyüket és az élet menjen tovább!. 
Arra a felfedezésre jutottak a kutatók, hogy azok a sejtek, amelyek rákos sejtekké alakulnak, egyrészt jóval gyorsabban osztódnak, szaporodnak, de ami ennél még rosszabb hír, hogy nem halnak meg időben, nem engedelmeskednek a programozott sejthalálnak! 
Ahogy már fentebb említettem, a programozott sejthalálnak az eredeti, görög neve apoptosis, ami annyit jelent, hogy „lehullani”, mint az elsárgult falevél a fáról. 
Igen találó nevet kapott, mert a már nem életképes, elsárgult, funkció nélküli falevélnek nincs tovább helye ott, automatikusan lehullik, amint eljött az ideje.
Progeszteron: támogatja az apoptózist… Ösztrogén: kikapcsolja azt 



Rengeteg kutatás folyt már annak érdekében, hogy megértsük mégis mi az, aminek a hatására egy sejt “öngyilkosságot végez” a megfelelő pillanatban.

Nem egy másik sejt adja a parancsot, hanem ez bele van épülve az adott sejt génjeinek a DNS szerkezetébe. Így van kitalálva és milyen jól ki van találva!

Aztán pedig arra jöttek rá, hogy van egy gén, amely képes blokkolni az apoptózist és arra fogja készteti az adott sejteket, hogy igenis éljenek tovább! Ezt a gént úgy hívják, hogy BCL2 és itt kezdődik a baj… itt kezdődik a rák!
A mellrákos sejteknek szükségük van az apoptózisra, ahhoz, hogy képesek legyenek meghalni



A rákos sejt nem tudja magáról, hogy ő egy rossz sejt és bajt okoz! Ő csupán úgy gondolkodik, hogy jól kicselezte a rendszert és amiért ügyes volt, ő tovább fog élni.

Olyannyira, hogy ő még akkor is élni kíván, amikor a beteg maga már nem is él, azaz korlátlan ideig, ami ugye teljesen abnormális!

 Akkor most lássuk a főszereplőt ebben a témában: a P53-as génünket! Ő az a génünk, aki felel a sejtek programozott sejt haláláért, ő az a gén, aki arra fogja késztetni az elhalt, rossz, öreg vagy rákos sejteket, hogy menjenek, mert kell a hely az új, egészséges sejteknek!

Az említett JAMA (Journal of the American Medical Association )cikkben a következő címmel jelent meg egy tanulmány: "To Die or Not to Die." 
Természetesen nem a mi életünkről vagy halálunkról szól, sokkal inkább a sejtjeink haláláról.

Sokat írnak benne a P53-as munkájáról, ahogy azt az információt vagy inkább parancsot közvetíti az adott sejteknek, hogy menniük kell és közben a BCL2 gén hogyan akadályozza meg mindezt.
Szóval, leegyszerűsítve, ha a BCL” dominál a szervezetben, az adott ember rákos lehet. Ha a P53 dominál, nincs esély a rákra.

Visszatérve a mellrákhoz: a mellben vannak bizonyos bőr sejtek, amelyek bevonják a tejcsatornákat. Több mérföldnyi tejcsatornával rendelkezünk, mi nők. Ezek a sejtek olyanok, mint a bőr sejtjei.

Létrejönnek, ellátják a feladatukat, majd meg kell halniuk, ami úgy történik, hogy az arra hivatott speciális vérsejtek (makrofágok vagy falósejtek) odamennek és felfalják őket, hiszen folyamatosan jönnek az új sejtek és kell nekik a hely.
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Gondoljunk bele, ha ez nem így történne és ezek a sejtek nem halnának meg, azaz a mellünk folyamatosan megtartaná a régi sejteket, plusz kapná rá az újakat is. Egy idő után a mellünket nem bírnánk hordani.
Az egyetlen módja annak, hogy normál és egészséges mellszövetünk legyen az, ha a „múlt hónap” elhalt sejtjeitől megszabadulunk, hogy jöhessenek „e hónap” új sejtjei.

Ez nem így zajlik az agysejtek és az izom sejtek terén, de minden más sejt esetében igen.

Ami miatt egészségesek vagyunk, az a sejtújulás.

Gyógyítható a rák, ha képesek vagyunk az apoptózist elősegíteni? 



Amit egyértelműen leírnak a JAMA közleményében az, hogy a rák elleni harcunk ez idáig egy bukás volt.

Ez a bizonyos harc eddig arról szólt, hogy megtalálják azt a gyógyszert, amely képes lesz a gyorsan szaporodó, osztódó sejteket megállítani, blokkolni… a baj ott van viszont, hogy ezen az úton megállítják a saját, jó fehérvérsejtjeinket is, a saját hajhagymáinkat és minden mást is. Azaz, ha olyan gyógyszert kapunk, ami elég agresszív ahhoz, hogy a rákos sejtjeinket elpusztítsa, ez a gyógyszer minket is elpusztít a jó sejtjeink elpusztítása végett.
Bevallják, hogy a kemoterápia nem megoldás, kivétel néhány fajta leukémiánál és limfómánál gyermekkorban.

Azok a gyermekek, akiknek erős az immunrendszerük, túl fogják élni a kemoterápiát és vissza fognak jönni.

De azok, akik már felnőttek, főleg ha idősebbek is, számukra a kemoterápia végzetes lehet. Sokszor hamarabb pusztítja el a beteget, mint magát a rákot.

Éppen ezért a figyelem arra a célra irányul már a rák elleni harcban, hogy hogyan is tudnánk befolyásolni, erősíteni a szervezetben működő apoptózist, hogy a szervezet saját fegyverével legyen képes likvidálni a rákos sejteket.

Idézet: "Az újabb rák terápiák, amelyek arra irányulnak, hogy serkentsék az apoptózist, főleg a rákos sejtek területén, rengeteg izgalmat és újbóli erőt biztosítanak számunkra a rák elleni harcunkban.” Amint sikerül kontrollálnunk az apoptózis, sikerülhet kontrollálni a rákot!
A progeszteron támogatja az apoptózist, míg az ösztrogén gátolja azt


Évekkel ezelőtt Dr. Ben Formby és Dr. T.S. Wiley a Kaliforniai Egyetemen bebizonyította, hogy ez bizony így igaz.

Dr. Formby igen aktív ezen terület kutatásában, világszerte az egyik legelismertebb kutató ebben a témában.

Dr. Ben Formby, egy koppenhágai, dán molekuláris biológus volt az, aki ebben a kísérletben sejt kultúrákat alkotott. A kísérletben mell, méhnyálkahártya, petefészek és prosztata sejt kultúrákat alkotott.
Néhányhoz ösztradiol nevű ösztrogént adott és az történt, amire jogosan számíthattunk: az ösztradiol bekapcsolta a BCL2 gént, aminek hatására a sejtek gyors növekedésnek, osztódásnak indultak (230%-kal erősödött a proliferáció) és eszük ágában sem volt meghalni.

Ennek lejegyzése után ugyanehhez a proliferáló sejt kultúrához progeszteront (természetes progeszteront) adott: aminek hatására szinte azonnal leállt a sejtek növekedése, burjánzása (transzdermális progeszteron 400%-kal csökkentette a proliferációt). A sejtek x idő után elkövették a tőlük elvárt “öngyilkosságot”, azaz a rákos sejtek eltűntek.

Következtetés: mit is jelent ez? 
A BCL2 megnöveli a rák esélyét a szervezetben.

 A P53-as gén csökkenti a rák esélyét a szervezetben.

Az ösztradiol felerősíti a BCL2-es gént, míg a progeszteron (természetes progeszteron) a P53-as gent erősíti fel.

Ezért bizonyított, hogy a progeszteron (természetes progeszteron) csökkenti a rákot, míg ellensúlyozatlan ösztradiol növeli a rák esélyét és jelenlétét.

Az ösztradiol és a progeszteron egyidejű adása semmilyen eltérést nem okozott, maradt a szövetben az azt megelőző proliferáció mértéke.

Ami visszavisz minket oda, hogy az ösztrogén dominancia oka lehet a női szövetet érintő rákoknak és sajnos ezen túl megfosztja a szervezetet az öngyógyítás lehetőségétől (P53 mutáció).
Fogamzásgátlók


Még szakmai körökben sem teljesen tiszta a lényegi különbség természetes progeszteron és szintetikus progesztinek között. 

Munkánk és küzdelmünk (dr. Lee vezényletével) szerves részét teszi ki az, hogy folyamatosan informáljuk mind a szakembereket, mind az átlag embereket, arról, hogy a természetes progeszteron és a szintetikus progesztinek finoman fogalmazva is Ég és Föld.
Amikor arról beszélünk, hogy a progeszteron támogatja a P53-as gén munkáját, leállítja a proliferációt, akkor Mi a természetes, valódi progeszteronról beszélünk. Miért fontos ezt kihangsúlyozni?

Azért, mert ahhoz, hogy a progeszteron el tudja végezni a feladatát, kapcsolódnia kell a női szövet sejtjein neki fenntartott receptorokhoz (kötőhelyekhez). 

Az a nő, aki fogamzásgátlót vagy más olyan szintetikus hormonkészítményt szed, amelynek szintetikus progesztin tartalma van (progesztin, progesztagén származék, progeszteron-acetát, medroxy-progeszteron acetát, dydrogesterone, norgestrel, stb), ezek a szintetikus utánzatok le fogják foglalni a valódi progeszteronnak fenntartott receptorokat, ezáltal meg fogják akadályozni a valódi, természetes progeszteron sejtbe jutását.
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A szintetikus progesztinek képtelenek a P53-as gén támogatására, sőt blokkolják azt a természetes progeszteront, amely képes lenne ezt megtenni! Ha ebben a környezetben még ellensúlyozatlan ösztrogén is jelen van (ösztrogén dominancia), a nő esélye a nőgyógyászati rák kialakulására hatalmas.
A Progeszteron és az Ösztrogén funkcióinak tanulmányozása mellrák esetén több nagy Amerikai Orvosi Lap támogatásával 


Sokszor elhangzik az a kritika, akár praktizáló orvosok, onkológusok szájából, hogy nem találnak erre vonatkozó cikkeket, tanulmányokat orvosi lapokban.

 Talán azért, mert nem mindig a megfelelő orvosi lapot kapják kézhez, talán sokszor nem független, objektív orvosi lapot olvasnak önhibájukon kívül.

Számos konkrét referenciát gyűjtöttünk össze, amelyek specifikusan a BCL2-ösztradiol és a P53-progeszteron szerepéről szólnak. A következő nagy orvosi lapoknál jelentek meg folyamatosan az elmúlt években és elérhetőek mai napig:

· The American Cancer Society 

· The Journal of Clinical Endocrinology 

· The American Journal of Pathology 

· International Journal of Cancer 

· The Journal of the American Medical Association (JAMA) 

· Fertility and Sterility - Journal of the American Society For Reproductive Medicine 
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