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Pravention und Therapie
maligner Erkrankungen mit Progesteron

Obwohl die Bemiihungen, das Krebsproblem therapeutisch zu [6sen unverkennbar sind, ist die Hau-
figkeit der Krebserkrankungen leider gestiegen und steigt jedes Jahr weiter. Es muss also etwas falsch
sein wie das Krebsproblem gegenwartig angegangen wird.

Jeder Tumor ist dhnlich wie die Person, die ihn tragt, einzigartig, dennoch kénnen einige Gemein-
samkeiten bei allen Tumoren aufgezeigt werden, die es uns méglich machen GesetzmaBigkeiten zu fin-
den, die die Entwicklung der Krebskrankheit und das Uberleben beeinflussen kénnen.

Percival Potts' Beobachtung, dass bei Schornsteinfegern gehauft Skrotalkrebs auftrat, fihrte z.B. zu
einem besseren Verstandnis der Karzinogenese durch polycyclische Kohlenwasserstoffe. Die Ahnlich-
keit dieser Vorgange mit der karzinogenen Wirkung von Ostrogenen ist unverkennbar. Uber Jahrzehnte
haben zahlreiche Studien bestétigt, dass langzeitige und kontinuierliche Exposition bestimmter Gewebe
mit Ostrogen, dieses karzinogen wirkt und das Progesteron diesen krebserregenden Prozess verhindern
kann.

In Tierversuchen konnte betatigt werden, dass dieser karzinogene Effekt von bestimmten Ostroge-
nen (E1, E2) durch Progesteron verhindert werden kann. Frauen mit einem erhéhten Ostrogenspiegel
(Gstrogendominanz) und einem gleichzeitigen Mangel an Progesteron haben in erhéhtem MaBe Brust-
und Uteruskrebs.

Bis heute nimmt man an, dass Hormone nur durch Hormonrezeptoren wirksam werden kénnen, weil
hierdurch Proteine gebildet werden, die bestimmte Gene aktivieren. Das ist ebenso falsch wie die ge-
netischen Veranderungen, die zu Krebs fihren sollen.

Viele Forscher, ob Chemiker, Biochemiker, Zytologen, Embryologen, Endokrinologen, Neurologen,
Onkologen etc. haben die Wirkung von Ostrogenen (Ostron(E1), Ostradiol (E2) sowie Ostriol (E3)) un-
tersucht und dabei enorme Erkenntnisse gewonnen, die aber nicht die Verbreitung erreichten, um ent-
sprechend klinisch umgesetzt zu werden (Rothenberg, 2005). Alle diese komplexen und subtilen Arbeiten
waren namlich uninteressant fir die Gruppe von Wissenschaftlern, die ihre genetische Sicht in die Bio-
logie implementiert haben und die heute die
Krebsforschung beherrschen.

Der Entdecker des Ostrogenrezeptors, El-
wood Jensen, zeigte dass Ostrogene an cha-
rakterische Zelltrukturen binden, um ihre
physiologische Wirkung zu entfalten, ohne
sich dabei chemisch zu verandern. Doch dies
ist nur ein Teil der komplexen Wirkung der
Hormone, denn praktisch jedes Gewebe ver-
stoffwechselt Ostrogene z.B. Ostron (E1) zu
Ostradiol (E2) und umgekehrt.

Das Enzym (17BHSD), das das schwachere
Ostron (E1) in das starkere Ostradiol (E2) um-
wandelt, ist ein wichtiger Faktor um die Wir-
kung des Ostrogens auf bestimmte Gewebe
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Progesteron ist in der Lage, den Zellstoffwechsel so zu beeinflussen, dass der oxidative Stoffwech-
selweg dominiert, um die Ostrogenbildung zu reduzieren. Ostrogen-dominates Gewebe dagegen ist
haufig mehr in Richtung Reduktion als Oxidation verschoben, was dazu fiihrt, dass die Konzentration an
aktivem Ostradiol steigt. Die unmittelbaren Effekte von Ostrogen und Progesteron treten ein, lange
bevor die Gene aktiviert werden, diese Tatsache wird gerne von den Beflrwortern der Rezeptoren-
theorie Ubersehen. Einige der exzitatorischen oder antiexcitatorischen Effekte der Hormone bewirken
strukturelle Veranderungen, die zu einer Mobilisation von Calzium innerhalb der Zelle fihren und /
oder zu Aktivierung oder Hemmung von Phosphorsaure.

Die Kontrolle dieser friihen exzitatorischen Effekte der Ostrogene (E1 & E2) durch Progesteron ist so
fundamental, dass man Progesteron als ein Antiéstrogen klassifizieren muss. Es stoppt die durch Ostro-
gene hervorgerufene Zellteilung und andere Mitogene. Die Kontrolle der Kalziumaktivierung und der
Phosphorylierungseffekte von Ostrogen durch Progesteron beeinflusst fast alles in der Zelle, was die spe-
zifische Natur der Zelle ausmacht.

Zwar haben ,Reduktionisten” gewisse Probleme mit der ,nicht genomischen” Wirkung der Hor-
mone, besonders wenn sie getriggert werden durch Ostrogenrezeptoren. Deshalb ist es wichtig alle
Ostrogenwirkungen zu ananlysieren und sie der kontrollierenden Wirkung von Progesteron gegen-
Uberzustellen

Wenn eine Zelle stimuliert oder leicht gestresst wird, werden Homdostase Mechanismen aktiviert, um
der Zelle zu helfen in den Ruhezustand zurilickzukehren. Die Mobilisierung des Calcium- und des Phos-
phorylierungssystems |6sen die Bildung von Cholesterin und die Aktivierung von Glukose und Glycogen
aus. Cholesterin selbst ist ein Schutzfaktor und wird in manchen Zellen massiv in Progesteron umge-
wandelt. Progesteron ist hier dann sehr wichtig fur die Wiedererlangung der Homéostase.

Im Ovar werden die Enzyme, die Cholesterin zusammen mit Progesteron synthetisieren, durch das Hy-
pophysenhormon FSH, aber auch durch Ostrogen aktiviert. In der Leber, im Uterus und im GefaBen-
dothel sowie in Geweben, die nicht spezialisiert sind, Progesteron zu bilden, kann Ostrogen die Enzyme
stimulieren, die Bildung von Cholesterin zu vermehren.

Wenn Zellen ernsthaft verletzt oder stark gestresst werden, kann es sein, dass sie sich nicht direkt er-
holen, sondern dass sie ihre Systeme mobilisieren, die zustandig sind fir Wachstum und Replikation, um
auf diese Art und Weise die geschadigten Zellen zu ersetzen. Eine verlangerte Ostrogenexposition, die
nicht durch Progesteron beendet werden kann, Gberfihrt Zellen in eine Wachstumsphase, dhnlich wie
bei anderen bekannten exzitatorischen Prozessen wie z.B. ionisierende Strahlen.

Eine der grundlegenden Reaktionen auf eine Verletzung ist es, die Zellen vom oxidativen Stoffwechsel
zum glykolytischen Stoffwechsel zu ,shiften”. Dieser Stoffwechselshift ist jedoch ineffektiv hinsichtlich
Energiegewinnung, unterstitzt aber die Zellteilung. Histochemische Farbungen zeigen, dass sich die Zel-

len wahrend einer Zellteilung im reduzierten Zustand be-

finden mit reichlich Sulfhydrylgruppen, reduziertem

Glutathion und Sulfhydryl-Eiweiss. Dieser ,Shift” erhoht
mm die Bildung von aktivem Ostradiol aus Ostron.

DNA-Schidigung In entziindeten, Gstrogendominanten Zellen werden
Enzyme wie die Cyclooxigenase (COX), die Arachidon-

l saure in Prostaglandin verwandelt, aktiviert. Beta-Glucu-

ronidase und Sulfatasen werden ebenfalls aktiviert und

erhdhen weiter das intrazellulére Ostrogen, indem sie die
wasserléslichen Sulfate und Glucoronate von dem da-
durch bereits inaktivierten Ostrogen losen. Die Entgif-

/ \ tungsenzyme, die diese Molekile an Ostrogen
ankoppeln, werden sozusagen in der dstrogendominan-

Zelizykius-Arrest  irreversibler ten Zelle inaktivie_rt. Die Prostagla_ndin_e, die aus der Ara-
ONA-Schaden chidonsaure gebildet werden, stimulieren das Enzyme

Aromatase (Ostrogensynthetase), die dann Androgene in

l é Ostrogene Uberfiihrt. Also, solche Prozesse, die durch

Stress oder Verletzung bzw. Exzitation hervorgerufen

ONA-Roparatur Apoptose werden, erhéhen den Ostrogenspiegel und steigern
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damit die Exzitation weiter. Progesteron wirkt diesen Prozessen entgegen, indem es den Ostrogenspie-
gel in der Zelle verringert, indem es die Aktivitat der finf genannten Enzyme modifiziert.

Obwohl viele Proteine Ostrogen binden, ist das Protein, das Jensen ,Ostrogenrezeptor” genannt
hat, hauptsachlich verantwortlich fir die Fahigkeit des Uterus und der Brust, hohe Konzentrationen von
Ostrogen zu speichern. Der Rezeptor wird variiert durch zahlreiche Stimulatoren wie Hitze und Sauer-
stoffmangel, Ostrogen selbst vermehrt den intrazelluldren Ostrogenrezeptor. Der Ostrogenrezeptor ak-
tiviert nicht nur Gene, sondern er kann z.B an das Tumorsuppressor Gen p53 binden und es inaktivieren.
Das p53 Tumorsuppressor Gen ist normalerweise flir die Reparatur geschadigter Zellen zustandig. (Ab-
bildung)

Progesteron kann den Ostrogenrezeptor eliminieren. (Batra; Boling and Blandau; Resko, et al.). Unter
den zellaktivierenden Faktoren finden sich auBer Ostrogen Stoffe, die als Oncogene angesehen werden
und die ebenfalls in die Karzinogenese involviert sind. Zahlreiche dieser Stoffe werden durch Ostrogene
aktiviert. Der Begriff ,Oncogen” bezieht sich auf alle Gene, die zur Krebsentwicklung beitragen.

Zahlreiche Proteine férdern die Zellaktivitat und Replikation unter dem Einfluss von Ostrogen. Der
Transskriptionsfaktor AP1, der die Wirkung zahlreicher anderer Transkriptionsfaktoren koordiniert, ist
sehr wichtig innerhalb verschiedener Zelltypen und wird durch Ostrogene aktiviert und durch Proge-
steron in seiner Aktivitdt gebremst. Wenn dem Progesteronrezeptor Progesteron fehlt, hat er genau
den gegenteiligen Effekt von Progesteron.

Der generelle Prozess der Exzitation/Aktivation kann besonders gut gezeigt werden an der die Ner-
ven hemmenden Wirkung von GABA und dem die Nerven erregendem Glutamat und N-Methyl-D-
Aspartat (NMDA). In Brustkrebszellkulturen hemmt GABA das Wachstum, wahrend NMDA das
Wachstum férdert. Wie im Hirn férdert Progesteron die Wirkung von GABA und hemmt die von NMDA
und anderen exzitatorischen Aminoséuren, wihrend Ostrogen den Effekt der exzitatorischen Amino-
sauren fordert und die Wirkung von GABA herabsetzt.

Sowohl die exzitatorischen Aminosauren und spezifischen Peptide aktivieren Entzindungsvorgange
und stimulieren die Bildung des Tumornekrose Faktors (TNF), auBerdem aktivieren sie das Enzym, das
Ostrogen bilden, ndmlich die Aromatase. Ostrogen selbst kann auch tGber den NFkB aktiviert werden und
TNF bilden, der dann wiederum Krebswachstum und Metastasierung férdert.

Zahlreiche antiinflammatorische Stoffe wie z.B. Aspirin , Progesteron, Testosteron, 3 Omega Fett-
sauren und Glycerin kénnen die Bildung von NFkB reduzieren.

Ein Enzym, von dem man annimmt, dass es hauptsachlich im Hirn vorkommt, ist die Catechol-O-
Methyl Transferase(COMT). Sie wird von Ostrogenen gehemmt, was zu zentraler Erregung fiihren kann.
Normal entgiftet das Enzym Catecholestrogen (Creveling, 2003), und schiitzt damit die Zellen vor DNA
Schaden. (Lavigne, et al., 2001). Wenn aber die Aktivitat dieses Enzym generell niedrig ist, dann findet
sich ein erhohtes Risiko fir Brustkrebs (Matsui, et al., 2000). Progesteron hingegen erhdht die Aktivitat
von COMT (Inoue and Creveling, 1991, 1995). Andere Enzymsysteme, die die Kérperreaktionen gegen-
Uber Stress beeinflussen und die Entzindungreaktionen und das Wachstum modifizieren, sind die Mo-
noaminoaxidasen. Diese werden unterschiedlich von Ostrogen und Progesteron beeinflusst. Die Ostrogen
Effekte sind teilweise begleitet von einer zunehmenden Bildung von Serotonin, Progesteron dagegen
vermindert es.

Die Ostrogeneffekte auf das zentrale Nervensystem schlieBen, wie bereits betont, die Aktivierung ba-
saler Stresshormone ein. Im Hypothalamus kommt es zu einer ansteigenden Bildung von Pro-opiome-
lanocortin (POMCQ), hierbei handelt es sich um eine Vorstufe von ACTH. Dieses aktiviert die Nebennieren
und Endorphine, die wiederum Wachstumsprozesse steuern. Sowohl Endorphine als auch Adrenalin
kann in Brustkrebsgewebe gefunden werden. Dabei stimuliert ACTH die Bildung von Cortisol, das schiitzt
zwar vor lokaler Entziindung und lokalem Wachstum, tragt aber zum Verlust von lokaler Abwehr bei und
erhéht die Ostrogensynthese. Ein Protein mit dem Namen Sigma Rezeptor, bekannt wegen seiner Rolle
bei der Cocainwirkung, bindet Progesteron und kann so das Wachstum von Krebs verhindern. Manche
Anaesthetika (Procain) haben ahnliche Effekte auf das Tumorwachstum, da sie ebenfalls Gber dieses Pro-
tein bzw. diesen Rezeptor wirken. Der Sigmarezeptor in Verbindung mit Progesteron oder Pregnenolon
schitzt so auch vor exzitatorischen Aminosauren.




Das extrazellulare Medium andert sich wahrend der Tumorentwicklung standig. Gereizte hypoxische
Zellen und durch Ostrogen stimulierte Zellen erhéhen z.B. die Kollagenproduktion. Dichtes Kollagen in-
terferiert mit der normalen Zellfunktion. Progesteron reduziert die Bildung von Kollagen und sorgt fur
geregelten Ab-und Umbau.

Naloxone bzw. Naltrexone blockiert die Wirkung von Endorphinen und Morphinen und wird daher
auch benutzt, um das Wachstum ganz unterschiedlicher Krebsentitdten z.B. bei Brust- und Prostatakrebs
zu verlangsamen. Leptin, das durch Ostrogen geférdert wird, ist ein Hormon, das von Fettzellen produ-
ziert wird und wie Ostrogen das ,,POMC-related Endorphin Stress System” stimuliert. Die Endophine ak-
tivieren zudem Histamin, ein weiteres Hormon, das Entziindung und damit die Krebszellteilung
vorantreibt.

Progesteron bewirkt auf vielfache Weise das Gegenteil der beschriebenen biochemischen Effekte vor
allem dadurch, dass es die ACTH Freisetzung moduliert, um so das gefahrliche Cortisol zu zligeln und Lep-
tin zu hemmen.

Bei der Bestrahlung aber, auch bei anderen negativen Prozessen wie Verletzungen und Stress, ent-
stehen vermehrt Meqiatoren wie NO, TNF, COX und Prostaglandine, die ,,Entziindung” verursachen
und die Bildung von Ostrogen forcieren.

Zellteilungen, solange sie Teil der kontinuierlichen Erneuerung des Kérpers sind, weisen keine Mu-
tationen oder Degenerationen auf, wenn aber die Zellteilung induziert wird z.B. durch Mediatoren einer
Entziindung oder einer Verletzung, fihrt dies zu einer Anderung der angeborenen Aufgabe, zum Ver-
lust verschiedener wichtiger Funktionen und damit eventuell auch zu genetischer Instabilitat.

Wenn die Zellteilung so verandert ist, dass eine gréBere Anzahl von Chromosomen abnormal wer-
den, dann nimmt die Instabilitat dieser Zellen zu und damit auch ihre Fahigkeit zu Gberleben. Wenn
aber die Entziindung persistiert, dann fahren sie fort, andere abnormale Zellen zu ersetzen. Die toxischen
Abfallprodukte von sterbenden Zellen kdnnen einen solchen Grad erreichen, dass sie nicht mehr entfernt
werden kénnen, in dieser Situation tragen sie jetzt weiter zur Entzindung und Erhalt der Wunde bei.
Die geschadigten Zellen in der Umgebung verteilen ihren negativen Einfluss auch durch das Krebsge-
webe und schadigen damit noch mehr Zellen.

Einer der wichtigsten Effekte, die in der Umgebung des Krebsgewebes stimuliert werden, ist die Bil-
dung neuer BlutgefaBe, die Angiogenese. Milchsaure stimuliert die Bildung neuer BlutgefaBe, aber auch
die Sekretion von Kollagen und nicht zuletzt auch das Tumorwachstum. Darum kann die Alkalisierung
und Reduktion der Milchsaure bei der Behandlung von Krebs sehr wichtig sein. Niedriger Sauerstoff,
NO, Kohlenstoffmonoxid (CO), Prostaglandine und andere Gewebeprodukte kénnen das Wachstum und
die Bildung neuer BlutgefaBe stimulieren. In dem Augenblick, in dem sie das Tumorwachstum stimu-
lieren, wird der oxidative Stoffwechsel beeintrachtigen. Einige dieser Stoffe aktivieren auch andere Stoffe
und schaukeln sich gegenseitig hoch.

Die moderne Tumortherapie ist sehr stark beeinflusst von der Mutationstheorie d.h. die Mutation
als Initiator von Krebs. Dies hat daher bei vielen Onkologen zu der Auffassung gefihrt, dass man nur
durch die Abtétung von Krebszellen Krebs heilen kann. Aber wenn der Kérper den Entziindungsprozess
stoppen kann, dann haben die normalen Reparaturmechanismen Gelegenheit, das Gewebe zu reparie-
ren und den Tumor zu eliminieren. Sogar die Fibroblasten, die normalerweise Kollagen bilden, kénnen
sich an der Eliminierung beteiligen. (Simoes, et al., 1984). Etwas so Einfaches wie die Milchséure thera-
peutisch zu eliminieren, kann ihre Funktion schon entscheidend verandern und verbessern.

Obwohl die Wirkung von Milchséure, insbesondere der linkdrehenden Milchsaure, auf die Angioge-
nese seit Jahrzehnten bekannt ist und therapeutisch eingesetzt werden kénnte, glauben Forscher mehr
an ein antiangiogenetisches Peptid, das Uber die Blockade des VEGF Krebswachstum stopt. Die Substanz
Bivacizumab ( Avastin®) hat sich aber als nicht besonders wirksam erwiesen, auch waren die Nebenwir-
kungen zu hoch, so dass die Indikation heute sehr eingeschrankt ist. Je fortgeschrittener ein Tumorlei-
den ist, umso mehr Wachstumsfaktoren werden gebildet, der Kérper wird dadurch immer schwacher und
hat immer weniger Méglichkeiten, diese Faktoren zu kontrollieren.

Die Suche nach einem toxischen Faktor bzw. der goldenen Kugel, Krebs zu eliminieren, hat wenig
Chancen auf eine dauerhafte effektive Krebstherapie. Sogar immunologische Methoden die von der An-
nahme ausgehen, Krebs immunologisch zu zerstéren, sind nicht ohne Probleme, weil auch sie die Natur

—4-



des Krebses verkennen. Zum Beispiel wurde der Tumornekrose Faktor (TNF) in den sechziger Jahren von
Lawrence Burton's entdeckt. Er extrahierte diesen Faktor aus dem Blut und konnte damit in unge-
wohnlich schneller Zeit Krebs abtoten. In der richtigen Zusammensetzung ist TNF in die Tumordestruk-
tion involviert, wenn aber die Cofaktoren fehlen, kann er nicht nur die Situation verschlechtern, sondern
sogar Krebswachstum férdern. Burton war ganz auf Faktoren des Immunsystem fokussiert, aber er igno-
rierte die grundlegenden Probleme von Gewebsdegeneration, die der Krebs hervorbringt und die kom-
plex und standig wechselnd sind. In einer auf Erfolg ausgerichteten Therapie sollten alle Faktoren, die
Krebs férdern und den Verlauf unterstitzen, in die Therapie einbezogen werden.

Zwei ubigitare Karzinogene, die ohne Toxine manipuliert werden kdénnen, sind polyungeséattigte
Fettsauren (PUFAS) und Ostrogen. Diese interagieren eng miteinander, daher gibt es mehrere Wege,
wie sie moduliert werden kénnen, z.B. indem man die Zellen in einem gut oxigenierten Zustand mit op-
timaler Schiddrisenfunktion hélt. Ein solcher Zustand shiftet z.B. Ostradiol mehr hin zum schwécheren
Ostriol. Die Schilddriisen Stimulation verursacht, dass die Leber Ostrogen schneller ausscheidet und hilft
dabei zu verhindern, dass die Aromatase in den Geweben gebildet wird. Niedrige Korpertemperatur,
die ja typisch ist fur die meisten Krebskranken, ist ebenfalls ein Faktor, der die Bildung von Ostrogen fér-
dert. Milchséaure, Serotonin, Stickstoffmonoxid (NO) Prostaglandine und die Endorphine reduzieren al-
lesamt einen effektiven oxydativen Stoffwechsel. Progesteron dagegen erhéht die Stoffwechselrate
und hilft zusammen mit der SchilddrUse, die Koérpertemperatur zu erhéhen. Schilddriisenhormone be-
wirken einen ,,Shift” weg vom Ostrogen und Serotonin, erniedrigt Prolaktin, welches ja seinerseits beim
Wachstum mehrerer Krebsentitaten beteiligt ist.

Vitamin D und Vitamin K haben antidstrogene Effekte. Vitamin D und Calcium erniedrigen das ent-
zUndungsfordernde Parathormon (PTH). Polyungesattigte Fettsauren (PUFA) aus der Nahrung zu elimi-
nieren ist wichtig, da sie Entzindungprozesse unterhalten. Aspirin und Salicylsdure kann viele
karzinogene Effekte der PUFA blockieren. Gesattigte Fettsauren haben antientztindliche Wirkung und
Antikrebs-wirkung. Einige dieser Effekte sind direkt, andere, indem sie die karzinogene Wirkung der
PUFA reduzieren. Es dauert lange, bis die PUFA aus den Geweben eliminiert sind. Niacinamid hemmt
die Lipolyse. Will man die Uberproduktion von lipolytischen ACTH vermeiden, bendtigt man ausreichend
Schilddrtisenhormone und die Anpassung der Ernahrung an eine geringe Schwankung des Blutzucker-
spiegels.

Die Endorphine sind Progesteronantagonisten, werden sie minimiert, tendiert Progesteron anzu-
steigen und deutlich effektiver zu werden. Die Medikamente Naloxon und Naltrexon, welche die Ef-
fekte der Endorphine blockieren, haben eine Wirkung, die denen des Progesterons entsprechen.
Naltrexon konnte daher erfolgreich bei Krebs eingesetzt werden, besonders bei Brust- und Prostata-
krebs.

Opiate werden haufig eingesetzt zur Schmerzbekdampfung bei Krebspatienten, obwohl schon seit vie-
len Jahren bekannt, dass sie Entziindung und Krebswachstum férdern, indem sie das Immunsystem un-
terdriicken und einen Gewebskatabolismus provozieren und férdern damit den korperlichen Abbau,
was gewohnlich in Verbindung mit Krebs geschieht. Der Einsatz von Alternativen zur Schmerzbehand-
lung wie Procain, Aspirin und Progesteron gehdren nicht zum Repertoir der Arzte.

Stress und Ostrogen tendieren dazu, eine Alkalose zu erzeugen, wihrend Schiddriisenhormone und
eine adaequate Versorgung des Korpers mit Proteinen helfen, eine solche Alkalose zu vermeiden.

Antihistaminika wie Cemitidin, aber auch Antiserotonin, Stoffe wie z.B. das dopaminerge Lisurid
und Bromocriptin, sind ebenfalls vorteilhaft in der Krebstherapie. Der sicherste Weg, Serotonin zu re-
duzieren, ist, den Konsum von L-Tryptophan zu reduzieren und exzessive Cortisolbildung zu vermeiden,
da sie Typtophan aus den Muskeln mobilisiert. Pregnenolon und Sucrose beugen einer Uberproduktion
von Cortisol vor.

In der Brust verwandelt COX-2 Arachidonsdure in Prostaglandine, die dann wiederum die Aromatase
aktivieren und die wiederum bildet Ostrogene aus Androgenen. Bis das Gewebe befreit ist von PUFA,
kénnen Aspirin verabreicht werden, um die Synthese von Prostaglandinen zu minimieren.

Schilddriisenhormon wird benétigt, um die Zellen mehr in einem oxidativen als in einem reduzier-
ten Zustand zu halten. Progestgeron wird Uberall dort gebildet, wo sich die Zellen in einem oxidativen
Status befinden. Progesteron hilft, Ostrogen aus den Zellen zu entfernen und inaktiviert damit den Zu-
stand, der eine erneute Ostrogenbildung in der Zelle erlauben wiirde.

-5-



Schilddrisenhormon und Kohlenstoffdioxyd verhindern die Bildung von toxischer linksdrehender
Milchsaure. Wenn geniigend CO2 in den Geweben ist, versucht die Zelle, ihren oxidativen Status zu er-
halten und damit wird die Bildung freier Radikal unterdriickt. Daher wird auch an einigen Orten Tu-
morpatienten eine Kohlendioxydbehandlung angeboten.

In den 1930ern wurden sowohl bei Primaten als auch bei Nagetieren gezeigt, dass Ostrogen einen
karzinogenen, wahrend Progesteron einen protektiven Effekt hat. In den 50-iger Jahren wurde der an-
tikarzinogene Effekt in den Ergebnissen von Tierexperimenten so deutlich, dass selbst das ,National
Cancer Institute” in der Erforschung involviert war. Aber bereits zu der Zeit hatte die Ostrogenindustrie
damit begonnen, eine Kampagne gegen Progesteron zu fiihren. Sie konnte die meisten Arzte tber-
zeugen, dass Progesteron inaktiv und wirkungslos ist. Sie zeigten auch, dass Progesteron den neu ent-
wickelt ,, Progestinen” unterlegen war. Als Ergebnis von damals wurde aber Folgendes in einer klinischen
Studie klar festgehalten. Man gab 17 Frauen mit tastbarem und bioptisch nachgewiesen Uterus- und
Cervixkarzinomen Progesteron in einer 6ligen Suspension von 250 mg taglich. Die Injektionen verur-
sachten lokale Sachmerzen und Entziindungsreaktionen. Aber die Studie konnte zeigen, dass nach 31
Tagen, 50 Tagen und 65 Tagen die Besserung eindeutig war. Alle Verldufe wurden photographisch fest-
gehalten. Die untersuchenden Arzte beschrieben, dass die Tumore weicher und weniger schmerzhaft
waren und Blutungen véllig sistierten. Sie bestatigten nicht nur eine Reduktion der sichtbaren Tumore,
sondern auch eine Reduktion der palpablen Tumormasse, einen Riickgang der Kontaktblutungen sowie
eine Epithelisierung der vorher rauen Krebsgeschwire. Auch die Infiltration der Parametrien war zu-
rickgegangen. In 10 Féllen war der Riickgang dramatisch, nur in einem Fall sah man kein rechtes An-
sprechen.

In den Fallen, die ahnlich waren und die wahrend der Zeit der Studie auf ihre Operation warteten
und kein Progesteron erhielten, sah man solche Regressionen nicht.

Die schmerzlindernde Wirkung von Progesteron ist gut belegt, dabei kénnen Dosen zur Anwendung
kommen, die den Progesteronspiegeln entsprechen, die wéahrend einer Schwangerschaft auftreten, also
bis zu 1000 mg taglich. Mit der transdermalen Applikation sind solche Dosen méglich, bei der oralen Ap-
plikation geht zu viel bei der Leberpassage verloren bzw. wird inaktiviert und in nicht gewollte Meta-
boliten umgewandelt. Die nicht ausreichende Dosierung von Progesteron hat den Einsatz zur
Krebstherapie bisher negativ beeinflusst, denn die pharmakologischen Gestagene bzw. Progestine haben
andere Wirkung und sind daher nur bedingt zu gebrauchen. Wenn Progesteron an Krebszellkulturen ge-
testet wird, ist man enttauscht, da nicht viel gesehen wird, da Progesteron im Medium préazipitiert und
so die Krebszellen gar nicht erreicht. Ein weiteres wesentliches Hindernis, Progesteron in groBerem MaBe
zur Therapie bzw. Krebstherapie einzusetzen, liegt in der allgemeinen Auffassung, dass die Krebszelle
das Problem darstellt und nicht so sehr das umgebende Milieu. Substanzen werden getestet auf ihre Wir-
kung, Krebszellen zu t6ten, basierend auf der Annahme, dass mutierte Gene die Ursache der Krebser-
krankung darstellt.

Die Krebsindustrie begann vor ein paar Jahren, chemische Stoffe mit Chemotherapeutika zu kombi-
nieren, z.B., indem sie Koffein zu Paclitaxel oder Cisplatin hinzugaben oder Histamin zu Doxorubicin, um
die Toxizitat gegenliber dem Tumor zu erhéhen. Die Polychemotherapie ist, wie jeder weil3, eine Schrot-
schusstherapie, weil ihr die Prazision der goldenen Kugel, nach der verbissen gesucht wird, fehlt. Ware
Krebs ein Werwolf, dann ware die Suche der Krebsindustrie nach mehr raffinierter Abtétung gerecht-
fertigt, aber die Annahme, dass Krebs ein ausschlieBlich genetisches Problem ist, ist genauso mystisch wie
Werwolf und Vampire.

Eine sichere und physiologische Krebstherapie basiert auf dem gegensinnigen Verhalten von Ostro-
gen und Progesteron. Sie ist anwendbar bei allen Krebstypen, die durch Ostrogen geférdert werden
oder die durch Faktoren bedingt sind, die 6strogene Wirkung erzeugen, und das umfasst alle bekann-
ten Krebsentititen. Ostrogen wirkt auch auf Zellen, die keine Ostrogenrezeptoren besitzen. Ostrogere-
zeptoren aber werden in allen Organen gefunden. Da die nicht-feminisierenden Eigenschaften der
Ostrogene zunehmend mehr erkannt werden und dass sie wichtige Beitrége leisten bei der Entstehung
von so wichtigen Erkrankungen wie Alzheimer, Herzerkrankungen, rheumatoide Erkrankung etc.

Die Idee einer Begleitfunktion und das Feld der Zelldegeneration kann eventuell den Weg ebnen
fur einen rationalen Gebrauch fur Stoffe, die bereits existieren und tber deren Wirkung man viel weif3
und die wissenschaftlich belegt sind.




Es gibt viele Medikamente, die auf das den Krebs umgebende Milieu wirken, z.B. um das Kohlen-
stoffdioxyd im Gewebe zu erhéhen wie die Carboanhydrase (Acetazolamid oder Diamox). Medikamente
die Serotonin und Prolaktin senken wie Bromocritin, oder Antiopiate z.B. Naloxon, Antiexzitotoxika und
GABAerge Stoffe, Lokalanaestetika wie Procain, Antihistaminika wie Cemitidin Anticholinergika, Sali-
zylsdure, COX-2 Inhibitoren wie Celebrex, all das kénnte niitzlich sein in einer ganzheitlichen Krebsthe-
rapie. Man muss allerdings davon ausgehen, dass diese Komplextherapie solange nicht erforscht wird,
solange die Krebstherapie darauf ausgelegt ist, Krebszellen zu téten. Pravention oder die Korrektur der
Stérung im Milieu bzw. morphogenetischen Umfeld sollte im Blickpunkt stehen.
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