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Thomas N. Seyfried:
The SHOCKING NEW TRUTH About Cancer!

(A rakkutatas varatlan, fontos eredményei)

(Fabo Ldszlo ismertetése)

Mintegy harom hénapja akadtam ra az alabbi You Tube videora. A benne foglaltakat
annyira figyelmet érdemlonek itélem, hogy tobb tarsasagban elmondtam Iényegesebb
Osszefiiggéseit. Lentiekben sajat rendszerezésben kiemelem a szerintem fobb 6ssze-
fliggéseket, eredményeket. (Ahogyan én, villamosmérnokként megértettem és kozol-
ni tudom!)

A video:

The SHOCKING NEW TRUTH About Cancer! (Nobody Shares This) | Dr. Tho-
mas Seyfried

https://www.youtube.com/watch?v=2Qd-Iyyek3Y

Dr. Thomas N. Seyfried. Professor of Biology, Massachusetts, United States, Boston
College

A riportban Dr. Thomas N. Seyfried munkacsoportjanak 30 évnyi kutatasi eredmé-
nyeit vazolja kdzérthetd formaban.

A sejtek normal mitkodését a sejten beliili szabalyozott anyag- és energiacsere jelenti,
amit a sejtszervecskek (sejtmag, mitokondrium, stb.) kozott zajlé bonyolult kommu-
nikacio iranyit.

Az anyagcserével termelddo, a sejtmag DNS-e altal genetikailag megkdvetelt energia
mennyiségével a mitokondriumok befolyasoljak a sejtosztodas egeészseges litemét is.

A sejtek energia forrasa a taplalkozassal (cukrokbol) bejutott frukt6zbdl szarmazo
gliikoz, illetve glutamin, valamint (féleg a ma;j altal termelt — ha jol értettem — féleg
az idegsejtekben elsédlegesen hasznalt) keton-testek.

Ezekbdl a sejtek mitokondrialis halozata a belélegzett oxigén felhasznalasaval, oxida-
tiv foszforilacios folyamattal allitja eld a sejtmiikddtetd energiat.

A rak meghatarozasa: nem szabalyozott, burjanzé sejtosztddas.
Az étkezéssel bekeriild (cukor) fruktéz onmagaban nem rakkelt6, de nagy mennyi-
ségben szisztémas gyulladast alakit(hat) ki, ami viszont helyi oxigénhidnyt okozva

akadalyozza (vagy meggatolja) az oxidativ foszforilaciot, a sejtek energiaellatasat.

Az ideiglenes vagy tartds (legaldbb sejtszintii) helyi oxigénhidny (hypoxia) kialakula-
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sa Osszefligg a sejtek mikrokornyezetének kronikus zavardval (sériilés, irritacid, vi-
rusfertézes, véredény elzarddas, gyulladas, stb.).

(https://hu.wikipedia.org/wiki/Hypoxia)

Az eddig elfogadott orvosi/biologusi nézet szerint a rak genetikai meghibasodas miatt
keletkezik. A sejtmagban mikodé DNS 6roklott hibaja, vagy kiilonbozo (kiilsé kémi-
ai, sugarzasos vagy egyéb fizikai hatasra) kialakuld genetikai mutaciok miatt rendel-
lenes, szabalyozatlan, burjanzo sejtosztodas alakul ki. A rendellenesség (a mutaciok
miikodésének) pontos ismeretének hianydban nincs lehetdség az okok kikiiszobolésé-
re (az érdemi gyogyitasra), ezért mérgez6 kemikaliakkal, pusztitd sugarzasokkal
igyeksziink eltavolitani a rakos szoveteket, veliik egylitt pusztitva az egészséges sej-
tek egy részét is.

A tényleges okokra hatas nélkiil a beavatkozasok sikere kiszamithatatlan, a hatékony
megeldzEs szinte lehetetlen.

A valos okok feltarasra irdnyuld munka sordn logikusan fogalmazodott meg, hogy ha
a sejtmag DNS-mutacidja a rendellenes, burjanzo miikodés oka, akkor a beteg sejtbol
eltavolitva a sejtmagot és egészségesbdl szarmazot juttatva be, meg kell sziinnie a
burjanzasnak. Valamint megforditva, egészséges sejtbe hibas sejtmagot helyezve a
sejtnek burjanzéva kell valtoznia.

Ennek kideritésére evekig nuklearis (sejtmag) transzfer kisérletsorozatokat végeztek
tucatnyi tarsintézettel egylittmiikodve, sokféle implantacios protokoll szerint, min-
denféle raktipussal.

Az eredmények kivétel nélkiil negativok lettek! Vagyis sem az egészséges sejtek nem
betegedtek meg, sem a beteg sejtek nem kezdtek normal miikodésbe a sejtmagcserék
utan!

e rers

kovetkezménye!
Ha nem a sejtmag, akkor valami mas modosult a sejtben.

Amilyen logikus volt a sejtmag-csere gondolata, az eredmények alapjan ugyanennyi-
re logikus lett a folytatas, majd annak kovetkezménye.

Tudva, hogy a mitokondriumok szolgaltatjak a sejtmiikodes, igy a sejtosztodas ener-
giaellatasat, amit ha nem a sejtmag nem tudott szabalyozni, akkor a mitokondriumok
Sokszorosan elvégezve a szabalyosan, illetve hibasan miikodé mitokondriumok cse-
réjét az egészséges és burjanzo sejtek citoplazmajaban, az egészséges sejtek burjan-
zOva, valamint a rakosak normalis mikodéstiekké valtak!
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A rak a sejt mitokondrialis halozatanak megvaltozott miikodésmodja!
Milyen valtozas torténik a mitokondriumok miikodésében?

A tovabbi vizsgalatok, varatlan okot tartak fol.

Az mar az iskolas tananyagban is szerepel, hogy az élet fejlddési folyamata soran a
korabban fliggetlen sejtek szimbiotikusan beépiilnek egy k6zos citoplazmaba az
energetikailag optimalisabb miikodés érdekében (pl. a sejtmag, a mitokondriumok).

Tovéabba, a genetikai ismeretek elterjedése ota koztudottd valt, hogy a
mitokondriumok sajat, egyszert felépitéstit DNS-sel rendelkeznek, vagyis a sejtmagé-
tol részben fliggetlen genetikai programjuk van.

Valamint a geologiai kutatdsokbol kdzismerten a Fold 1égkorében 2,5 milliard évnél
régebben alig volt oxigén, vagyis a korai egysejtiick kemoszintézissel (fermentacio-
val) allitottak el6 miikodésiikhoz az energiat. (Nagyrészt éppen ez termelte meg év-
milliardok alatt a 1égkor mai oxigén mennyiségét.)

A mitokondrialis vizsgalatokbol lassan kideriilt, hogy amikor a test sejtjei egy része
kortl (pl. elzarodas, helyi gyulladas, stb. miatt) hypoxiassa (oxigénszegénny¢) valik a
helyi kornyezet, ellehetetleniti az oxidativ energiatermelést, vagyis a mitokondriumok
normalis miikodését.

Védekezeésiil a mitokondriumok a normalis oxidativ energiatermelésrdl atvaltanak
fermentativra, azaz genetikai allomanyukban megdrz6dott az dsi energiatermelési
mod programja, ami ilyenkor aktivalodik! (Belegondolva, ez a sejtszintii élet onvédo
vész-miikodése.)

E mitokondrialis programvaltas kovetkeztében az egész sejt tovabb tud élni. Minden
¢letfunkcioja miikoddképes marad. Viszont a belsd energiatermelése kikeriil az egész
szervezet normal miikodését biztositd szabalyozas aldl. Az onjardva valt
fermentativ energiatermelés a sejtosztodast is szabalyozatlanna, burjanzova, ra-
kossa teszi.

Sajatos modon, az atvaltott mitkodésli mitokondriumok nem valtanak vissza oxidativ-
ra, ha ismét elegendd oxigén all rendelkezésiikre. Tehat a folyamat beliilrdl
visszafodithahatalan! Azonban, ett6l még még nem kellene a test tobbi részére is
attetrjednie, hiszen tobbnyire lokalis hypoxia hozta létre.

Belép egy ujabb, kordbban ismeretlen kovetkezmény.

Az immunrendszer részét képez6 makrofagok (,,rendérok ) mikodési programja sze-
rint a ,,betolakodokat (baktériumokat, beteg sejteket, stb.) tobb makrofag citoplaz-
majanak egyesiilésébdl keletkezd tobbmagvas oOridssejtek bekebelezik, €s a test szo-
vetei kozott atjutva, a vérarammal elszallitva hatastalanitjak. A makrofagok egyesiilé-
sét nevezik fzids hibridizacidonak. Nos. A rakossa valt sejtek esetében éppen a
makrofagok miikodése okoz tovabbi bajt.
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A kozhiedelemmel ellentétben, a makrofagok egy id6 utan ,,észreveszik* a rakos sej-
teket, amiket rendeltetésiiknek megfelelden elkezdenek befalni. Kovetkezdleg a rakos
sejtek citoplazmajabol az atvaltott miikodésii mitokondriumok bekeriilnek a
makrofagok citoplazmajaba, és ott is folytatjak fermentativ miikodésiiket, azaz a
makrofagjaikat — legalabb részben — szintén elrakositjak, amik a test szovetein ke-
resztiil eljutnak mas testtdjakhoz, €s igy a szétszorddassal keletkezhetd attétek
(metasztazisok) kezdeményeivé lehetnek, illetve gyakran lesznek.

Az 0sszegyllt eredmények és még egy ismeret birtokban mar lehetséges vazolni a
hatasos gyogymodot, mondja Dr. Seyfried.

A ketonokat nem lehet fermentalni!

Fent emlitésre kertilt, hogy a sejtek energiatermelése részben ketontestekkel is miiko-
dik. A ketontesteket a szervezet termeli, féleg az idegrendszer szamara, illetve fruk-
toz- (gliikoz-)hidnyos iddszakokban tartalék energiaforrasként biztositja.

Ebbdl mar adodik a rék gyogyitasara a javaslat. Mivel a keton nem fermentélhato, a
raksejtek mitokondriumai pedig éppen fermentalé mitkodésre valtottak, ezért meg
kell vonni toliik a fermentalhato gliikozt, €s igy, energiaforras hianyaban, szelektiven
elpusztithatoak, hiszen az egészséges sejteknek ott lesz a termelt, alternativ keton!

Tehat, fruktdz- (gliikoz-)szegény diétat alkalmazva, joggal allithato, hogy a rak jo
eséllyel gydgyithatd, mindenféle mérgezés vagy fizikai pusztitas nélkiil.

Nyilvén, nagyon kifejlett rdkos daganatokat célszerli miitéttel, stb. eltavolitani, de a
gyogyulast a megfeleld diéta, illetve a szervezetet keton-termelésre sarkalo kezelések
alkalmazasa biztosit(hat)ja.

Megeldzési javaslata is a vér glilkdzszintjének alacsonyan tartdsara irdnyul. Mar van
miiszer a vér gliikkoz- és ketonszintjének mérésére.

Ajanlott az aranyuk (a GK index) alacsonyan (1 kdzelében) tartadsa. Korlatozni kell az
elfogyasztott fruktoz (cukor, szénhidrat) mennyiséget az altala kivalthat6 gyulladasok
megeldzése, ¢s rendszeresebb testmozgasokkal a helyi hypoxidk kialakulési esélye-
nek csokkentése érdekében.

Ezen alapokon, néhany helyen mar folyik a klinikai mddszerek fejlesztése, ellendrzé-
se, engedélyezésre elOkeészitése.

Dr. Seyfried honlapja:
https://www.bc.edu/bc-web/schools/morrissey/departments/biology/people/faculty-
directory/thomas-seyfried.html
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2021-es cikk a Metabolites szaklapban:
Can the Mitochondrial Metabolic Theory Explain Better the Origin and Ma-

nagement of Cancer than Can the Somatic Mutation Theory?

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8467939/
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