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Kunnen Ziektes zoals Kanker en Reuma genezen worden?

Genezen van ziektes zoals kanker en reuma door herstel van de
balans tussen de diverse cellulaire groeifactoren en hun
receptoren door simmondsines uit Jojoba.

Het ontstaan van bepaalde ziektes wordt in vele gevallen veroorzaakt door het uit balans geraken van
molecules die betrokken zijn bij cellulaire interacties; meer bepaald van de cellulaire groeifactoren en de
receptoren hiervoor. Voor de mens zijn er reeds meer dan 20 groeifactoren beschreven alsook een 4-tal
verschillende receptorgroepen waarop deze kunnen binden ™"?. Doordat verschillende celtypes over
verschillende groeifactor/receptor combinaties beschikken, ontstaat een complex mechanisme dat de groei en
vernieuwing van de verschillende celtypes controleert en reguleert 3.

De basic Fibroblast Growth Factor (bFGF of FGF-2) is zo’n cellulaire groeifactor die een belangrijke rol speelt bij
zowel de ontwikkeling als bij de regulatie van tal van biochemische processen in het lichaam van de volwassene.
Alhoewel het bFGF een cruciale rol speelt in celvernieuwing en verjonging 4, kan de activiteit van het bFGF
echter ook zodanig ontregeld geraken dat bepaalde cellen tot vermenigvuldiging aangezet worden waar dit
eigenlijk helemaal niet meer wenselijk is. In veel gevallen is dit te wijten aan een verhoogde expressie van
bepaalde receptoren in cellen waardoor deze extra gestimuleerd worden om te gaan delen, wat uiteindelijk
leidt tot het ontstaan van tumoren in geval van kanker 5¢ of ontstoken gewrichten in geval van reuma 7. Het
bFGF kan dus verschillende (gunstige en minder gunstige) invloeden uitoefenen afhankelijk van het
receptortype waar deze op bindt 8.

Verstoring in de activiteit van de bFGF of overexpressie van ongunstige receptoren waarop deze kan binden,
ontstaat vnl. door veroudering 9, genetische aanleg 10, blootstelling aan bepaalde toxische stoffen 11 of door
tekorten aan bepaalde essentiéle voedingsstoffen voortgekomen door een verkeerd voedingspatroon en/of
ongezonde levensgewoonte 12, doch veelal door een combinatie van deze factoren. Naast overbelasting van
de spieren waarbij melkzuur geproduceerd wordt, speelt ongezonde voeding eveneens een belangrijke rol bij
de verzuring van het lichaam13; deze verzuring leidt op zijn beurt tot een stimulatie van het bFGF en de VEGF
(Vascular Endothelial Growth Factor)™. Een verhoogde bFGF-activiteit heeft dus bij bepaalde celtypes op zijn
beurt tot gevolg dat de angiogenese eveneens overgestimuleerd wordt en dat de p53 tumorsuppressor
activiteit onderdrukt wordt .
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Angiogenese' is het proces waarbij nieuwe bloedvaatjes gevormd worden; in normale omstandigheden speelt
angiogenese een belangrijke rol wanneer veel voedsel naar bepaalde weefsels moet gevoerd worden zoals bij
de foetale ontwikkeling, wondheling of zones in het lichaam waar zuurstoftekort optreedt door slechte
doorbloeding. Bij bepaalde aandoeningen kunnen zieke cellen echter zelf de angiogenese gaan stimuleren,
veelal door stimulatie van het VEGF dat op zijn beurt gestimuleerd werd door het bFGF. Een overvloedige
aanmaak van ongewenste bloedvaatjes kan dan leiden tot zwelling, pijn en zelfs gewrichtsschade zoals bij
reuma het geval is. Tumoren gaan ook zelf nieuwe bloedvaatjes naar zich toe trekken zodat ze meer energie
kunnen opnemen waardoor ze sneller kunnen groeien en vervolgens via het bloedvatenstelsel sneller kunnen
uitzaaien.

Het p53 tumorsuppressor eiwit'’ zorgt bij de celdeling voor een controle op de DNA-replicatie; als er fouten in
het DNA optreden kan dit tot kanker leiden. Het p53 zorgt voor herstel van beschadigd DNA of eliminatie van
cellen met beschadigd DNA. Hoe hoger de activiteit van het p53, hoe beter het lichaam beschermd is tegen het
ontstaan van kankers.

Overstimulatie door bFGF en de daarmee geassocieerde overstimulatie van de angiogenese (aanmaak
ongewenste bloedvaten) en de verminderde activiteit van het p53 (verminderde controle op DNA-fouten)
vormen bijgevolg een gemeenschappelijke onderliggende oorzaak bij de ontwikkeling van ziektes zoals kanker
'8 en reuma . Het is bovendien ook geweten dat mensen die al reuma hebben significant meer kans hebben
om daarbovenop ook nog eens kanker te ontwikkelen dan mensen zonder reuma *°.

Het is dan ook aannemelijk om ziektes die mede ontstaan zijn door een ontsporing van de cellulaire
groeifactorenbalans te gaan genezen door deze balans te gaan herstellen; het onderdrukken van de
overgestimuleerde bFGF cellen heeft tot gevolg dat de overmatige angiogenese *' terug genormaliseerd wordt
en dat de activiteit van het p53 terug toeneemt *2.

Welnu, bepaalde metabolieten van de simmondsinemolecules uit de jojobaplant bezitten de natuurlijke
eigenschap om de balans van het verstoorde bFGF te herstellen door te binden op de receptor voor het bFGF
die vnl. voorkomt op cellen die geassocieerd zijn met het ontstaan van ziektes zoals kanker en reuma. Het
mechanisme hiervoor werd reeds beschreven?.

De toediening van simmondsines heeft echter geen noemenswaardige nevenwerkingen in tegenstelling tot
deze die gekend zijn bij klassieke chemotherapién en reumamedicatie. De inname van Simmondsines wordt
best gecombineerd met een levensstijl die bFGF ontsporing voorkomt; i.e. stoppen met roken, verandering van
voedsel waarbij minder verzuring van het lichaam optreedt of inname van extra voedingssupplementen die
mogelijke andere tekorten aanvullen.

Bovendien blijkt er bij toediening van simmondsines een bloedverdunnend effect op te treden. Dun bloed
dringt dieper door in de weefsels en voorkomt zones met zuurstoftekort waarin tumoren gunstiger kunnen
ontwikkelen. De eerder beschreven metabolieten van de simmondsinemolecules zijn gelijkaardig doch veel
minder irriterend dan die welke vrijkomen bij de afbraak van aspirines*4. Het bloedverdunnend effect van
simmondsines is dus veiliger dan dat van vb. aspirine omdat er veel minder kans is op irritatie en bijgevolg veel
minder kans op gastro-intestinale bloedingen.

André d’Oosterlynck & Stefaan Raes

Deze tekst is tot stand gekomen met de consultancy van
dr. B. De Paepe (Dept. of Pediatrics and Medical Genetics, UGent).
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