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Dwa moézgi - mozg i jelito

WARSZAWA 01.04.2017

Czy odzywianie i
suplementacja moze byc
kluczem do choroby
Alzheimera?

Lek. dentysta Elzbieta Biedrzycka

W ciggu catego naszego zycia
wiecej niz 15 tryliondw
specyficznych wspomnien
zostaje zakodowanych w
maozgu.

Wiele z tego, co
postrzegamy ulega
zapomnieniu, cho¢ wybrane
informacje pozostajg wyryte
na state, czekajac na
przywotanie zwane
przypomnieniem
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Pod koniec lat 90-tych latach naukowcy w USA z dziedziny informatyki dokonali nastepujgych obliczen:

aby zachowac informacje zapisane w naszym maozgu - o wielkosci gtowki kapusty, potrzebny bytby
woéwczas komputer wielkosci Patau Buckingham.

Obecnie, aby zrobic¢ kopie zapasowgq ludzkiego mdzgu potrzeba okoto 2,5 tys dyskow twardych o
pojemnosci 1ooo terabajtow.

To, co tak naprawde dzieje sie w "
maozgu u schytku zycia

dotyczy znacznej czesci oséb, u
ktorych stwierdzono zmiany starcze

1 osoba na 7 powyzej 65 rz
1 na 4 osoby powyzej75 rz

przejawia zmiany opisywane jako
starcze.
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Otepienie starcze, choroba otepienna,
demencja

obejmuje caty szereg stanéw, wywotanych
réoznymi czynnikami, ktore pozbawiajg
swoje ofiary pamieci i in. zdolnosci
poznawczych.

Ogdlny rozpad intelektu i osobowosci: -
brak pamieci i kontroli emocjonalnej -
obnizenie sprawnosci, wystarczajacy do
powstania

zaburzen funkcjonowania.

Otepienie wg ICD-10

Zespot objawdw spowodowany chorobg mézgu,
zwykle o charakterze przewlektym lub postepujgcym trwajace powyzej
6 miesiecy,
w ktédrym zaburzone sg wyzsze funkcje korowe = funkcje poznawcze :
pamie¢, myslenie, orientacja, rozumienie,
liczenie, zdolnos$¢ uczenia sie,
jezyk i ocena.
Swiadomoéé pozostaje niezaburzona.

Takze bardziej ztozone procesy, jak:
myslenie abstrakcyjne, wykonywanie obliczen,
podejmowanie decyzji,
tworzenie poje¢, formutowanie osadow,
wykonywanie ztozonych ruchéw celowych.

Te wszystkie umiejetnosci stuzg do tworzenia i modyfikowania wiedzy o
otoczeniu, co pozwala na modelowanie naszego zachowania.

+Parietal lobess

‘MT‘

«Frontal lobes.

«Temporal lobes « « Hippocampus «

Za te dziatania odpowiadaja
poszczegdlne obszary w naszym
mdzgu.




Kazdemu przypadkowi
choroby otepiennej
towarzyszg zaburzenia

funkcji poznawczych o

réznym nasileniu w
zaleznosci od etapu choroby
oraz stanu ogdlnego
pacjenta.
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ChorobyChoroby przebiegajgce z otepieniem
przebiegajgce z otepieniem
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Przyczyny otepien

Kazdego roku przybywa
7,7 mIn pacjentow

AD
50 - 80%
Bardzo niewiele przypadkéw
wystepuje przed
ukonczeniem 60 rz.

W wieku 70-80 lat juz 5%
populacji zapada na
demencje Bardzo niewiele

przypadkéw wystepuje przed Qﬁi Ot caokwe o
ukorczeniem 60 rz. I~ bades St Shiss

W wieku 70-80 lat juz 5%

Choroby zwyrodnieniowe mdzgu

- AD stanowi przyczyne 2/3 przypadkéw demenciji

- otepienie z ciatami Lewy’ego 20%

- otepienie naczyniowe

- otepienie czotowo-skroniowe

- choroba Parkinsona

- choroba Huntigtona

- zespot Wernickiego-Korsakova (powodowane przez
alkohol)

- ch.Creutzfeldta-Jakoba
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Inne schorzenia -

potencjalnie odwracalne

Zaburzenia metaboliczne

- zaburzenia metabolizmu lipidéw

- cukrzyca typu 2

- niedoczynno$¢ tarczycy, hashimoto

- zespét Cushinga

- niedoczynno$¢ i nadczynno$é prztarczyc
- niedobdr tiaminy

- niedobér kwasu nikotynowego

- niedobér witaminy B12

- przewlekty niedobdr glukozy

- HPU *

- schorzenia mitochondrialne nabyte

- stany po urazach gtowy, kregostupa szyjnego

Zaburzenia o podfozu toksycznym

- zatrucie zw.organicznymi

- zatrucie metalami cigzkimi
- zafrucie lekami i narkotykami
- zatrucie dializacyjne

Otepienie w przebiegu infekcji (przewlektej):
- zapalenie mégu
- kita, borelioza *
- HIV
- podostre stwardniajace zapalenie mézgu

- stany po wylewach, zabiegach operacyjnych mézgu

Incidence of Pyrrole Overload in

Cli

nical Populations

(Walsh Research Institute database of 30,000 patients)

ADHD 18%
Behavioral Disorder 28%
Autism 35%
Depression 24%
Bipolar Disorder 35%
Schizophrenia 30%
Post-Traumatic Stress 12%
Alzheimer’s Disease 14%
Healthy Controls 8%
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Od 1993 r
drMacDonald i
drMiklossy zebrali
mocne dowody,
sugerujgce, ze AD
spowodowana jest
neurospirochetosis
(kretkowica).

Zaobserwowano
w ponad

W mézgu wykryto

INlustration of spirochetes in
the cerebrospinal fluid (A, B)
and isolated from the cerebral
cortex (D, E) compared to
reference spirochete (C)
(Borrelia burgdorferi B 31
strain) in patients suffering

13 razy czesciej w
AD niz w grupie
kontrolnej.

from neuropathologically
confirmed Alzheimer’s disease.

spirochetie w mézgu

Zidentyfikowano patogeny przyzebia:

Treponemas (T. pectinovorum, T.
amylovorum, T. lecithinolyticum, T.
maltophilum, T. medium, T.
socranskii);

Borrelia burgdorferi, stosujgc
specyficzne dla danego gatunku PCR i
przeciwciafa.

Potwierdzono wspétwystepowanie
kilku rodzajéw kretkéw w AD.

Patologiczne i biologiczne cechy AD
byty odtwarzane in vitro przez
ekspozycje komodrek ssakdw na kretki

.. -).L)O.._.-'

SYPHILIS LYME DISEASE

A Tale of Two Plaques

A%~ 313 Alzheimer’s Disease -
.- - 5
g il ‘ & Plagues
- - ‘ e w.‘ Q' Dr Judith Miklossy
- Plagues in Tertinry Neurosyphilis
N # ﬁ +» Cicneral Paresis Brain at Autopsy 1929
- ."

The Biology of Lyme Disease: An Expert's Perspective (Part
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Utrata zebow 2-krotnie zwieksza
ryzyko demencji

Zbadano 1566 japonskich mezczyzn i kobiet w wieku powyzej 65 lat.

Osoby posiadajgce 1-8 zachowanych zebéw byty 0 81% bardziej narazone
na rozwadj choroby w ciggu najblizszych 5 lat niz seniorzy z kompletnym
uzebieniem.

MacDonald: "Wczesne wykrycie
zakazenia Borrelia mdzgu oferuje
mozliwos¢ wyleczenia pacjenta, w
nadziei na zapobiezenia rozwojowi
demencji."

Miklossy: "... mozna by zapobiega¢
i eliminowac demencje.

Wptyw na koszty opieki
zdrowotnej, ale takze na cierpienie
pacjentéw bytyby znaczne.”

The Biology of Lyme
Disease: An Expert's Persp...
biofilm
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Do tej pory nie podjeto zadnych istotnych ustalen
ze szkodg dla rzagddéw i pacjentow.

=Szacunhkowo oblicza sie, ze w
Polsce jest 470 tysiecy oséb z
otepieniem, po 65 roku zycia, z
tego potowe stanowiq osoby z
chorobg Alzheimera. W tej
grupie wiekowej duza grupa
samotnych kobiet.

=W chwili obecnej w Polsce
leczonych jest ok. 20% chorych.




28.03.2017

Choroba Alzheimera

choroba neurodegeneracyjna moézgu, jeden z
rodzajow otepienia, ktéry zwykle powoduje
problemy z pamiecig, mysleniem, mowieniem i
zachowaniem.

Chory stopniowo przestaje by¢ sprawny
intelektalnie i stopniowo traci tez samodzielnos¢
Zyciowa.

Postepujgce zmiany prowadzg ostatecznie do
Smierci pacjenta

ETIOLOGIA

Istotg choroby sa postepujace
zmiany w mozgu:

Jedne, polegajace na tworzeniu sie beta
amyloidu w mézgu w postaci zabdjczych
blaszek, zaktécajgcych normalne pocesy
naprawcze w mozgu, co uposledza jego
funkcjonowanie. Beta-amyloid sprawia,
ze do neurondéw dostaje sie zbyt duzo
wapnia, co je nadmiernie pobudza i
uruchamia geny powodujace ich
aoptoze= smierc

10
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Trophic, Anti-trophic,
Anti-AD Pro-AD

APP Gy

Alternative processing of, and signaling by, APP. [3].

ETIOLOGIA

Drugi wazny proces zachodzi w komodrkach
moézgu- neuronach:

deformacja neuronéw z powodu zaburzenia ich
wewnetrznej konstrukcji pod wptywem
nieprawidtowej fosforylacji doprowadza do
wadliwej budowy biatka tau. Taka deformacja
blokuje przeptyw molekut wewnatrz neuronu, co
sprawia, ze komérka ulega degeneraciji i
obumiera w formie tzw. splatka.

W AD nastepuje znaczny wzrost liczby tych
splatanych skupisk = splgtkéw neurofibrylarnych,
ktére sa obumartymi neuronami.

PROTEIN |

11
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CZYNNIKI RYZYKA

NIEMODYFIKOWALNE:

- wiek

- niski poziom eduacji

- czynniki genetyczne (ApoE4, APP, PRES1,
PRES2iin.)

MODYFIKOWALNE:

- czynniki biochemiczne: markery zapline,
homocysteina, metabolizm glukozy, hormony,
neuroprzekazniki,

- dieta

- styl zycia

- behawioralne

OBJAWY AD

Zaburzenia funkcji poznawczych :

zaburzenia pamieci = AMNEZJA
zaburzenia mowy = AFAZJA
zaburzenia rozpoznawania = AGNOZJA

zaburzenia celowych wyuczonych czynnosci = APRAKSJA

Na kolejnych etapach rozwoju choroby ulegajg nasileniu i

zZwigzane sg z postepujacym otepieniem.

12
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OBJAWY

Zaburzenia psychiczne :

- urojenia — 35% pacjentdw, najczesciej przesladowcze, okradania chorego, zagrozenia +/_ lekowe

- halucynacje — ok 25% chorych (wzrokowe, wechowe, smakowe, dotykowe)

- zaburznia nastroju- obniznie nastroju (<50%)zwykle pojawia sie na poczatku choroby, albo poprzedza
wystgpiene pierwszych objawdw klinicznych, depresja (<20%)

- zaburzenia afektywne - ok 75% przypadkdw, chory przechodzi szybko z nastroju euforycznego do
depresyjnego i odwrotnie (ptacz/$miech)

- lek — dotyczy prawie 50% (zwigzany z urojeniami, halucynacjami i depresja)

- mylne rozpoznawanie 0séb - ok 25% chorych nie poznaje 0s6b bliskich lub siebie w lustrze

Zaburzenia zachowania :

- zaburzenia snu - wystepuje u prawie 60% i polega gtéwnie na odwrdéceniu rytmu dobowego

- btadzenie — wystepuje u 25-65% chorych

- agresja — najczesciej stowna (50%), fizyczna (25%)

- niewtasciwe zachowania seksualne — u ok 9% (np.nadmierne pobudzenie na okazywang czutdsé)

OBJAWY

Zaburzenia neurowegetatywne :

- nietrzymanie moczu/katu, problemy z przyjmowaniem pokarmu —
wystepujg u 45-75% chorych, czesciowo sg wynikiem zapominania przez pacjenta
o tym, jak sie to robi prawidtowo, wynikaja tez z uszkodzenia konkretnych osrodkéw
w mozgu
- zaburzenia wzrokowo-przestrzenne — wskutek postepu choroby
- zespot Parkinsonowski - spowolnienie ruchowe, zaburzenia mimiki, sztywnos¢
- napady padaczkowe — wystepujg u 10% chorych, raczej w pdzniejszym etapie choroby
- odlezyny — wystepujg w ostatniej fazie choroby u lezgcych pacjentow

13



28.03.2017

OBJAWY

Zaburzenia poznawcze i niepoznawcze mogg wystepowac

pojedynczo lub w grupach i prowadzg zwykle do zmian
osobowosci, ktére obserwuje sie u prawie 75% chorych.

Chorzy stajg sie pasywni, tracg zainteresowania, sg
egocentryczni, robig sie agresywni i czasem wulgarni.

Kryteria diagnostyczne Amerykariskiego Towarzystwa Psychiatrycznego przedstawione w ostatniej, 4 edyciji
podrecznika klasyfikacji diagnostycznej i statystycznej choréb psychicznych (Diagnostic and Statistical
Manual Of Mental Disorders — DSM-I1V) nie wyodrebniajg osobnej kategorii diagnostycznej ,otepienie”, ale
kryteria jego rozpoznania sg zawarte w kryteriach réznych rodzajéw otepienia, tzn. otepienia typu
Alzheimera, otgpienia naczyniowego (naczyniopochodnego, poprzednio definiowanego jako otepienie
wielozawalowe), otepienia w przebiegu innych choréb (somatycznych), itd.

Wedtug tych kryteriéw dla postawienia rozpoznania otgpienia konieczne jest stwierdzenie:

1. Obecnosci licznych deficytéw poznawczych manifestujacych sie jako:

a. uposledzenie pamigci (zaburzona zdolno$¢ przyswojenia nowych informacji lub przypomnienia
weczesniej nabytych informaciji);

b. jeden (lub wigcej) z nastepujacych objawodw:
I. afazja (zaburzenia mowy);

Il. apraksja (zaburzona zdolno$¢ do wykonywania czynnosci ruchowych mimo zachowanych czynnosci
ruchowych, tzn. braku niedowtadu);
lll. agnozja (niezdolno$¢ do rozpoznawania przedmiotéw mimo braku zaburzen czucia, w tym zmystow:
wzroku, stuchu, itd.);
IV. zaburzenia funkcji wykonawczych, tzn. planowania, organizacji, porzadkowania, abstrakcyjnego
myslenia, itd.
2. Oba wyZej wymienione grupy objawow (tj. zaburzenia pamigci i inne zaburzenia poznawcze) powodujg
istotne zaburzenia w funkcjonowaniu spotecznym i zawodowym oraz istotne pogorszenie (spadek)
dotychczasowego poziomu funkcjonowania.

14
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DIAGNOSTYKA

Do oceny stopnia zaburzen funkciji poznawczych i ich nasilenia
stosuje sie instrumenty psychometryczne — testy
neuropsychologiczne,np:

MMSE (MiniMentalStateExamination), DemTect i in.

Badanie przeprowadzane jest w poradni psychologicznej.

Nie jest to narzedzie idealne, szczegdlnie we wstepnej fazie
choroby, kiedy czuto$¢ i swoistos¢ testu na poziomie 80-90%
moze nie wychwycic jeszce subtelnych zaburzen funkcji
poznawczych.

DIAGNOSTYKA zaburzen poznawczych (MCI)

COGNITIVE Table 1. Progression of cognitive impairment
ASSESSMENT TOOLKIT in Alzheimer’s disease
SCORE DESCRIPTION ~ STAGE DURATION (1)
30:26 Could be Could be Varies

normal normal

=P 8 ‘m..\\&Q 2590 Mild Farly 01023

\\ 1910 Molerte  Middle 47

alzheimer's % association 9_0 Severe Late 7_14

800.272.3900 | alz.org
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DIAGNOSTYKA

Dla wczesnej postaci AD = aMCl charakterystyczne sg

Wykazano tez charakterystyczny

Wystepuje takze ograniczenie zdolnosci
do

16
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DIAGNOSTYKA

Diagnozowanie AD , szczegdlnie w jego poczgtkowym okresie nie jest tatwe.

W kwietniu 2011 r opublikowano najnowsze kryteria diagnostyczne objawowej, przedklinicznej
postaci AD, nazwanej alzheimerowskie MCI (Mild Cognitive Impairment=tagodne Zaburzenia
Poznawcze

W rekomendacjach dotyczgcych aMCI wymienia sie 3 grupy biomarkerow:

1. Biomarkery amyloidu beta = odkfadanie si¢ amyloidu: obnizenie stezenia AB42 w PMR+ zfogi
fibrylarne w badaniu PET

2.Biomarkery uszkodzenia neuronalnego : wzrost stezenia tau/fosforylowanego Tau, zmniejszenie
objetosci hipokampa lub atrofia przysrodkowych ptatow skroniowych, wskaznik atrofii mézgu,
redukcja metabolizmu glukozy w badaniu FDG PET i perfuzji w badaniu SPECT

3. Biomarkery biochemiczne: zapalne (cytokiny) i inne markery uszkodzenia synaptycznego lub
Smierci komorki

Negatywne wyniki badarh markeréw amyloidu beta i uszkodzenia neuronalnego wskazuja na
niealzheimerowska etiologie MCI.

Nowe kryteria rozpoznawania
choroby Alzheimera ICAD,
Honolulu 2010 (McKhann i
wsp.2011)

CR.Jack i wsp.

Lancet, 2010

17
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Rysunek 1 pokazuje rozprzestrzenianie neurodegeneracji Alzheimera ponad 50 lat.

L=r L1 ; h gyt i Poczatkowo we wczesnych fazach AD
: ; » ’ m——p 0N > N widoczny jest zanik struktur ukt limbicznego
. 16y ~ (/- gt zlokalizowanych w przysrodkowej cz ptata
el s No ob-hb&s‘—symprams skroniowego (hipokamp i kora

127y srédwechowa).
—r Roczny ubytek = atrofia hipokampa w AD
wynosi ok 4-6%.

o) emmm e ) ~ W miare postepu choroby zmany atroficzne
Gasd S | b pogtebiaja sie, co obserwowane jest w
I ~ . .
?efnpgml lobe - kolejnych badaniach.

Dementia Cognitive impairment

Rysunek 1: Spread of Alzheimera neuro-degeneracji ponad 50 lat (wykorzystane za
zgoda AD Smith, adaptacjg PNAS, 2002 papieru)

Posrednim wyznacznikiem sprawnosci metabolicznej komorek
nerwowych na etapie zaburzen metabolicznych, ale jeszcze nie
widocznych , albo stabo zaznaczonych zmian strukturalnych, moze byc¢
okreslenie poziomu metabolitow w mdzgu w badaniu 1THMR S=
spektroskopia MRI:

spadek NAA o0 15% - wczesnym objawem, niezaleznym od zmian
strukturalnych - wskazuje na zanik neuronalny

wzrost Mioinozytolu o 20% jest markerem gliozy w korze chorych z AD
oraz MCI

wsk Mi/Cr 11-58% w ptatach czotowych, skroniowych w okolicy
skroniowo-ciemieniowej.

18
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Polski Przeglad Neurologiczny, 2007. tom 3, nr 2

MAA

)Q || | !
o lin
L-J“”‘*"‘u Mty

) At

4,50 4.00 3,50 3.00 2,50 2,00 1,50 1,00 0,50 —0.00F 4,50 400 3,50 3,00 2,50 2,00 1,50 1,00 0,50 -0.00F

Rycina 7. Spekitroskopia protonowa rezonansu magnetyczne-
go, pomiar z lewej formacji hipokampa, A. W grupie kontrolnej,
B. W lagodnych zaburzeniach poznawczych (MGI, mild cognitive

. |1J1 impairment); €. W chorobie Alzheimera (AD, Aizheimer’s disease);
Ly widoczna ekspresja pasma miocinozytolu (ml, myoinositol) | choli-

ny (Cho, choline) u osoby z MCl w pordwnaniu z grupg kontrolng;

u pacjenta z AD obnizenie pasma MN-acetyloasparaginianu (MAA,

4.50 4.00 3.50 3"00 ?.‘;0 Z.IJCI }.50 1.00 0.50 000F N-acetyl aspartate) wynikajgee z ubytku neuronow oraz dalsza eks-

presja pasm mli Cho dl; proces ktywnej gliozy

14 marca 2017 01:0
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Polski Prrsglad Neusshogicery, 2007, tom 3, r 3

Rycina 8. Obraz perfury mazgowia w badani metoda pozyirenowe) 1IDMOograli emisyjne] w razmych typach demenc — obszary hips-
perfuzj zaznaczono strzatkami: A. Obraz prawidiowy. B. Obraz w chorobse Alzheimera; C. Otraz w olgpieniu Czolowo-skronkowymm
0. Dtz w ol wislozawalkowym

Scyntygrafia perfuzyjna mozgu

Podstawowe wskazania:

1. Diagnostyka schorzen naczyniowych
i naczyniopochodnych (zwtaszcza ognisk
przejsciowego niedokrwienia mozgu — TIA)

. Réinicowanie zespotdw otepiennych
. Przedoperacyjna lokalizacja ognisk
padaczkorodnych

20
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Normal
Brain

Alzheimer’s

Disease
Size

Onleft 8

Brain size

On Right

Ellison & Love: Neuropathology 2¢ © 2004 Elsevier Lid.
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7 ETAPOW
CHOROBY
ALZHAEIMERA

Etap 1 (brak zaburzen)- normalne funkcjonowanie jednostki
Nie wystepuja problemy z pamiecig, orientacja, komunikacja, oceng
sytuacji, codzienng aktywnoscig.

Etap 2 (niewielkie zaburzenia) - zapominanie

Chory moze popetnia¢ nieznaczne btedy, doswiadcza¢ niewielkich
kiopotéw z pamiecig i zdolnosciami poznawczymi. Nie sg to jednak
symptomy na tyle rozwiniete, aby rodzina i przyjaciele mogli je spostrzec
i oceni¢. Ocena obiektywna psychologiczna nie ujawni jeszcze rozwijajacej
sie choroby.

Etap 3 (zauwazalne pogorszenie sie zdolhosci poznawczych) -
tagodne Zaburzenia Poznawcze (LZP)Pierwsze wyraznie widoczne
deficyty. Cztonkowie rodziny i przyjaciele spostrzegajg u chorego tagodne
zaburzenia, pewne klopoty z pamiecigq i komunikacjg, nieadekwatne do
sytuacji zachowania. Chory moze sie zgubié, podrézujgc do nieznanych
sobie miejsc, gorzej spetnia swoje zadania w pracy, pojawiajg sie
trudnosci w odnajdywaniu stéw i nazwisk. Chory moze zgubi¢ albo odtozyc¢
w niewtasciwym miejscu rézne przedmioty. Pojawiajg sie wychwytywane
w testach klinicznych zaburzenia koncentracji, obiektywne stwierdzenie
zaburzen pamieci mozliwe jest jednak tylko po szczegétowym badaniu
psychologicznym.

22
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Etap 4 (wczesna faza choroby) - FAZA I-sza CHOROBY
ALZHEIMERA

Osoba chora zapomina o umoéwionych spotkaniach, myli lub zapomina
imiona krewnych, nazwy ulic, przedmiotdw. Liczenie sprawia jej ktopoty, a
rozmowy stajg sie coraz trudniejsze. Nastroje chorego sg bardzo rozne i
zmienia¢ sie mogg co chwile. W ztos¢ wpedzajg chorego drobne
nieporozumienia, zdarzenia, chory przestaje panowac¢ nad swoimi
reakcjami. Nastepuje coraz wieksza izolacja od rodziny i znajomych, od
swiata, chory nie chce nigdzie wychodzi¢, z nikim sie spotykac. Coraz
trudniej jest choremu rozmawiac, ma problemy z doborem stow -
zapomina albo same stowa, albo tez ich znaczenia. Jego wypowiedzi sq
niesktadne, a zdania czesto nie majg zadnego logicznego zwigzku ze
sobg. W tej fazie choroby koordynacja ruchowa jest jeszcze dos¢ dobra.
Chory sam moze sie ubrac, poruszac sie po okolicy, wykonywac codzienne
czynnosci w czym jednak przeszkadzac¢ mu bedzie ktopot z pamiecia.

Etap 5 (Sredniozaawansowana choroba) - FAZA II-ga CHOROBY
ALZHEIMERA

Zaburzenia pamieci coraz bardziej sie nasilajg. Chory zapomina o
zdarzeniach, ktére miaty miejsce przed chwilg czy tez poprzedniego dnia.
Doskonale jednak pamieta wydarzenia sprzed lat, jednak Zle umiejscawia
je w czasie. Zachowanie chorego jest czesto gwattowne, trudne do
przewidzenia i niewspdtmierne do wywotujgcych je czynnikéw. Chory
moze oskarzac najblizszych o kradziez w momencie gdy nie moze znalezc¢
portfela, pieniedzy czy ubrania. Pojawia sie lek, wywotywany przez ostre
dzwieki czy migajgce swiatto. Pojawia sie tzw. wedrowanie czyli chodzenie
bez celu tam i z powrotem. Stownictwo chorego ubozeje, na pytania
odpowiada w sposéb powolny i nie koriczy rozpoczetych zdan. Jego ruchy
staja sie nieprecyzyjne. Ogromne kiopoty sprawiaja podstawowe
czynnosci jak zapinanie guzikéw, mogg pojawic¢ sie zaburzenia réwnowagi
co prowadzi do upadkéw. Chory zaczyna chodzi¢ coraz wolniej pojawiajg
sie takze drzenia i przykurcze miesni. Coraz trudniej choremu wykonywac
czynnosci codzienne. Naraza na niebezpieczenistwo nie tylko siebie, ale i
swojg rodzine, dlatego w tym czasie chory powinien przebywac¢ pod
opiekg przez catg dobe.
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Etap 6 (zaawansowana choroba) - FAZA III-cia CHOROBY
ALZHEIMERA

To jeden z najtrudniejszych etapow dla opiekunéw, bowiem
charakteryzuje sie znacznymi zmianami w osobowosci i zachowaniu
podopiecznego. Stale pogarsza sie pamie¢ i chory wymaga pomocy w
wykonywaniu najprostszych codziennych czynnosci. Chory nie rozpoznaje
juz nikogo z rodziny, nawet 0séb najblizszych - czasem jedynie osobe,
ktéra sie nim opiekuje. Nastroje chorego sg bardzo zmienne i raczej
trudne do przewidzenia. Mowa jest bardzo niewyrazna, chory nie rozumie
co sie do niego moéwi, powtarza stowa i krétkie sekwencje tylko sobie
znane. Juz kazda czynnos$¢ sprawia choremu kiopot. Nie umie sam
wstawac¢, siada¢, chodzi¢, jes¢. Przestaje takie panowa¢ nad
czynnosciami fizjologicznymi. Nie wykonuje juz Zadnych czynnosci, caty
swoj czas spedza w tozku.

Etap 7 (ostatnia faza choroby) - ciezkie otepienie - FAZA
TERMINALNA

Komunikacja z pacjentem jest bardzo utrudniona, wyglasza on
pojedyncze stowa lub krétkie frazy, pdzniej chory wydaje tylko pojedyncze
dzwieki. Podstawowe funkcje organizmu sg zaburzone, stabo pracujg
serce i ptuca, koordynacja ruchowa oraz zdolnos¢ potykania sg znacznie
zaktocone. Chory umiera.

Zycie z osobg chorg na chorobe Alzheimera jest bardzo trudne. Niektére
zachowania chorego moga wywotywac ztos¢ czy irytacje, ale nie nalezy
sie temu nastrojowi poddawac. Chory nie jest winny temu, co sie z nim
dzieje i jest catkowicie bezbronny, zdany na osobe opiekujaca sie nim. Nie
kieruje sie logika i nie robi niczego na ztos¢. Chociaz jest to czasami
trudne, nalezy zdoby¢ sie na spokdj aby méc stawic czoto tym wszystkim
sytuacjom i nie doprowadza¢ do pogtebienia stresu i utrudniania
wzajemnych kontaktéw.
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~lec zwypracowana jtz szereg- strategu
pomagajacych choremu i zmniejszajacych
fobma{zenle opiekuna £

Wspotczesne strategie terapeutyczne:

1. Leczenie przyczynowe — wptyw na nieprawidtowg przemiane b-amyloidu
(b-A) poprzez oddziatywanie na sekretazy thgce biatko prekursorowe b-
amyloidu (b-APP) lub stymulacja b-APP przywracajgca tworzenie
rozpuszczalnego b-A, blokowanie tworzenia b-amyloidu przez
zastosowanie szczepionki, zmniejszanie czynnikéw ryzyka.

Jak dotychczas bylty to raczej eksperymenty terapeutyczne
niepotwierdzone w praktyce klinicznej. Nalezy do nich stosowanie
czynnikéw neurotroficznych (np. NGF w chorobie Alzheimera) szczepionki
(np. przeciw b-amyloidowi w AD), préby stosowania lekéw wptywajgcych
na przywrocenie prawidtowej aktywacji komorek gleju (propentofilina w AD
i otepieniu naczyniopochodnym).
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The revolutionary drug, aducanumab, could stop people from developing Alzheimer’s disease

Wspotczesne strategie terapeutyczne

2. Leczenie stabilizujgce — stosowanie czynnikéw ochraniajgcych komérke nerwowg
poprzez przywracanie jej prawidtowego dziatania — stosowanie lekéw zwiekszajgcych
elastycznos¢ bton komorkowych, prawidtowe funkcjonowanie pomp elektrolitowych i
czynnikow neurotroficznych oraz wzrostu nerwéw, zmniejszenie kaskady zapalnej
wyzwolonej przez b-amyloid, zmniejszenie liczby wolnych rodnikow.

Zmniejszenie ryzyka wystepowania otepienia stwierdzono u oséb stosujgcych przewlekle
niesterydowe leki przeciwzapalne (np. inhibitory COX-2, indometacyna) i leki z innych grup
(np. cytostatyki, leki przeciwtrgdowe, glikokortykoidy). Odnotowano takze pozytywny
wpltyw lekéw dziatajgcych immunomodulacyjnie (np. na cytokiny IL-1 i IL-6),
zmniejszajgcych ilos¢ wolnych rodnikéw (np. wit. E, C), obnizajagcym stezenia
monoaminooksydazy B (np. selegilina), stabilizujgcych gospodarke lipidowg (np. statyny) i
ochraniajgcych ukfad cholinergiczny (np. estrogeny).
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Wspobiczesne strategie terapeutyczne

3. Leczenie objawowe — stosowanie lekow wptywajgcych na niedobor
neuroprzekaznikow, przywracajgcych prawidtowg transmisje synaptyczng.
Dziatania te dotyczg wszystkich uktadéw przekaznikowych, a szczegdlnie
ukfadu cholinergicznego, serotoninergicznego, dopaminergicznego i
aminokwaséw pobudzajgcych (Nordberg, 1995):

» objawowe leczenie zaburzonych funkcji poznawczych;

« farmakologiczne leczenie objawdw psychopatologicznych;

« formy pomocy niefarmakologiczne;.

Wspolczesne strategie terapeutyczne

Gtéwnym celem w postepowaniu MCI jest poprawa zaburzonej czynnosci poznawczej i
zapobieganie, ew spowolnienie procesu konwersji do otepienia.

Stosowane sg preparaty spowalniajgce rozwdj itagodzace objawy choroby. Wydaje sie,
ze ich dziafanie jest najskuteczniejsze we wczesnych fazach choroby.

We wptywie na zaburzenia zachowania najbardziej efektywne wydaje sie stosowanie
oddziatywan niefarmakologicznych (treningi orientacji w rzeczywistosci, terapia
reminescencyjna, walidacyjna, terapia zajeciowa).

Leczenie zaburzen niepoznawczych — sposéb leczenia powinien okresli¢ psychiatra i /lub
neurolog

Natomiast postepowanie w zaburzeniach neurowegetatywnych dotyczy stosowania
srodkdw pomocniczo-rehabiltacyjnych (pieluchy, cewniki, tozka rehabilitacyjne,
stosowanie materacy p/odlezynowych, okularéw).
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Wspolczesne strategie terapeutyczne

W odrézneniu od wielu choréb przewlektych czestos¢ AD rosnie, co
sprawia, ze konieczno$¢ opracowania skutecznej profilaktyki i leczenia
staje sie coraz bardziej naglaca.

Choroba AD jest schorzeniem o ztozonym podtozu; wewnetrznym i
zewnetrznym. Ztozonosc jest gtdéwng przeszkoda w terapii AD, a
zaburzenia metaboliczne s3 istota procesdw chorobowych. Czynniki
metaboliczne mogg odgrywaé wazng role w procesach
neurodegeneracynych i wyprzedza¢ nawet o lata diagnoze AD.

Opierajac sie na tym zatozeniu, badacze zaczeli sie skupia¢ nad
opracowaniem interwencji w tym witasnie zakresie.

(PROTOKOt BREDESENA)

Protokdt MEND

Metabolic Enhancement for Neurodegeneratives Diseases)

Poprawa Metabolizmu w Chorobach Neurodegeneracyjnych

Prof. Dale Bredesen

MNeurolog i dyrektor, Easton Laboratoria Badan Chorob neurodegeneracyjnych na
UCLA, profesor Bredesen trenowat z noblisty prof
Stanley Prusinera i opublikowat ponad 200 prac
koncentruje sie na mechanizmach i leczenia choréb
neurodegeneracyjnych. Jest zatoZzycielem Prezes
Instytutu Badan nad Buck Aging w Kalifornii.

Profesor Bredesen spedzit ponad 30 lat na
badaniach w leczeniu i zapobieganiu choroby
Alzheimera i jest uznanym liderem w dziedzinie

badan Alzheimera, z wykorzystaniem srodkow

terapeutycznych zamiast przestarzatych mono-
terapeutycznych.
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Protokét MEND

Powstat jako kompleksowe, indywidualne podejscie do leczeina
utraty pamieci. Podobnie, jak w przypadku innych chordéb
przewlektych celem interwencji ma by¢ nie tylko normalizacja,

ale raczej optymalizacja parametréw metabolicznych.

Podejscie do terapii jest spersonalizowane na podstawie badan
laboratoryjnych, a kazdy sktadnik analizowany jest jako czesé
wspotzalezna dla pozostatych sktadowych systemu u danego
pacjenta.

Zindywidualizowanie wielokierunkowej terapii wydaje sie by¢
niezbedne w dazeniu do wspierania cierpigcych na demencje i AD.
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Protokdt MEND

Obszary dziatania istotne w zapobieganiu demenciji i AD:

- zdrowe jelita — uzdrowienie jelit przez,
wykluczenie cz.zapalnych i alergicznych oraz

- odpowiednia dieta

- sen

- aktywnos¢ fizyczna

- stymulacja mentalna

- emocjonalne odzywianie (socjoterapia, przyjaciele,
rodzina)

- techniki relaksacyjne

- odpowiednia suplementacja(witaminy, mineraty, ziofa,
tluszcze omega3)

i okreslono strategie terapeutyczng publikowang w

formie PROTOKOLU

Protokdt MEND

KROK 1

Zdrowie jelit: Choroby przyzebia (bakterie) - zwiekszaja stan zapalny mézgu
Rozlegta utrata zebow- pogarsza funkcje zucia > niedozywienie

- naprawa uktadu /zaburzenia zotagdkowo-jelitowe

autoimmuno=wykluczenie czynnikow prace ukt. trawiennego
zapalnych (ogdlnych, miejscowych),
stosowanie probiotyki i prebiotyki

- konsystencja i rodzaj pokarmow- zucie
- ubytki zebow

- przywrécenie prawidtowej fukcji
gruczotow trawiennych, popijanie w
trakcie jedzenia

Przezuwanie stymuluje przeptyw krwi w mdzgu oraz wzmacnia
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Protokét MEND

KROK 2
Optymalizacja diety

- minimalizacja prostych weglowodandéw
- dieta o niskim tadunku glikemicznym, w
celu zmniejszenia insulinoopornosci,

- dieta uwzgledniajgca alergie i
nietolerancje pokarmowe

,T0 co jest pokarmem dla jednego, moze by¢ trucizng dla drugiego”.

William Wolcott

Weston Price

William Kelley
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Protokot MEND
(25) 26 krokéw w planie BREDESENA

KROK 3 KROK 4
Wykluczenie toksycznosci metali Poprawa autofagii, ketogenezy
ciezkich (ocena Hg,Pb,Cd)

Post 12 godz, z ostatnim positkiem
- stosowanie chelatowania, jesli najpozniej 3 godz przed snem
potrzebne
- sauna, drenaz limfatyczny

KROK 5
Efekt MCT- tréjglicerydy, ketogeniczne wsparcie

Protokdt MEND

KROK 6

Zmniejszenie stresu

zajecia spesonalizowane— joga, medytacja, muzyka, itp w celu zmniejszenia kortyzolu, CRF,
osi stresu

KROK 7

Optymalizacja snu

Zalecane - 8 godz snu, ew.stosowanie wspomagajaco - melatonia przed snem, jesli sen jest
przerwany, mozna dodakowo wspomdc stosujgc tryptofan lub 5-hydroksytryptofan

KROK 8

111 Wazne - wykluczenie bezdechu sennego

szacunki wskazujg, ze u 70-80% z AD wystepuje bezdech
Interwencje ortodontyczne, zastosowanie interwencji chirurgicznej,
stosowanie ap. CPAP

KROK 9

Stymulacja moézgu

programy komputerowe stosowane 45 — 60 min 5 dni w tyg
(Amen:, np.Posit Science, * dodatek w materiatach)
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Protokdot MEND

KROK 10
Cwiczenia 30-60 min 4-6 dni w tyg ze $ledzeniem tetna = 70% $redniego max tetna

Protokdot MEND

KROK 11
Poprawa funkcji poznawczych — Bacopa monieri, Magnez (treonian Mg- przekracza bariere krew mézg)

KROK 12
Redukcja biatka amyloidu_p - stosowanie kurkuminy, Ashwagandha, imbir

KROK 13
Zapewnienie synaptycznych elementéw kontrukcyjnych btony komérkowej —
DHA (dokozaheksagenowy) i cytykolina (Cognizin) jako prekursory fosfolipidow

KROK 14
Zwiekszenie NGF (Nerve Growth Factor)= nerwowy czynnik wzostu
Stosowanie Erinaceus Hericium (Lwia Grzywa) i ALCAR (acetylo-L-karnityna)

KROK 15

Zwiekszenie wrazliwosci

witamina B5 (kwas pantotenowy) wymagany do syntezy CoA, odgrywajgcego wazng role w biosyntezie
kwasow ttuszczowych, cholestreolu, neuroprzekaznika- acetylocholiny

33



28.03.2017

Omega-3 status influences response to
B vitamin treatment

25,
B Piacebo
20 s
Atrophy M 8 vitamins
rafe
Lowomega Mid omega High omega
Protokot MEND
KROK 16

Insulina na czczo <5 ulU/ml; HgbA1c<5,6%
glukoza na czczo 90 mg/dl
(wczesdniejsza wersja: insulina <7; HgbAlc <5,5),

unikanie weglowodanoéw prostych i z wysokim indexem glikemicznym,
regularnie cynamon % tyzeczki/d, kwas alfaliponowy, pikolinian chromu i
N-acetylocysteina

KROK 17
Réwnowaga hormonalna — optymalizacja FT3, FT4, E2,T progesteronu,

pregnenolonu i kortyzolu, nalezatoby pamietac tez o DHEA

ochronna rola progestronu wobec mdzgu

34



28.03.2017

KROK 18

Protokdt MEND
(25) 26 krokéw w planie BREDESENA

Homocysteina mniej niz 6mmol/l (wczesniej <7)
Wyzsze wartosci sa zwigzane z szybszg utratg tkanki
mozgowej, ze staroscig, poza tym zwiekszaja ryzyko
choréb krazenia; wzrost o kazde 5 mmol/l zwieksza
ryzyko wystgpienia zdarzen wiericowych o ok 20%

usprawnienie: B6 jako P-5-P, B12, kwas foliowy jako
MTHF ; sprawdzenie w ciagu 3 mies >ew TMG
role wit B6 w szlaku Kinurenia/ Quinoloniq

KROK 19

Poziom B12 > 500

"

Przyktad suplementacji wit grupy B

Odzywka

Cynk
Magnez
T™MG

Nie Ryzyko
H <6

200mcg

10mcg
25mg
10mg
Smg
100mg
500mg

Niskie Ryzyko
6-9

400mcg

500mcg
50mg
15mg
10mg
200mg
750 mg

Wysokie
Ryzyko

9-15

1,200mcg

1,000mcg
75mg
20mg
15mg
300mg
1.5-3g

Bardzo
wysokiego
ryzyka

Powyzej 15

2,000mcg

1,500mcg
100mg
50mg
20mg
400mg
3-6g
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Witamina B6

Skad wiemy, ze witamina B6 jest
neuroprotekeyjnym?

(02, mamy rzeczywiscie wiadomo to od 1970 roku ( byc moze
wezesnie ), kiedy praca na szlaku kynureninowym zaczeto. Jakos
jednak nie zostat ponownie uznany az do 1990 roku | dopiero niedawno
staly sie widoczne w ciaqu ostatniej dekady, jak potaczenia miedzy
toksyn rodowiskowych i mikroflory jelitowe] i farmaceutycznych oraz
uszkodzenia mitochondriéw sg ujawniane.

Protokdt MEND
(25) 26 krokéw w planie BREDESENA

KROK 20
Optymalizacja Cynku ; stosunek Zn/Cu 1:1 lub stounek Cu:Zn <1,3

Cynk jest zaangazowany w wiele proceséw metabolicznych, niedobdr>przewlekte zapalenia,
insulinoopornos¢, aktywnos¢ proteolityczna ADAM10 i syganlizacja hormonalnej
Niski cynk w surowicy wskazuje na 3 typ Alzheimera (<75 mcg/dl)

KROK 21
Poprawa hs-CRP <1,0 ng/l i A/G >/=1,8 to wskazniki stanu zapalnego

Optymalizacja diety, wykluczenie stanéw zapalnych w organizmie.

Higiena regularna, prysznic, regularne szczotkowanie zebdw z nicig dentystyczng, takze
czyszczenie/ptukanie zatok, stosowanie sauny, sauny na podczerwien

(choroby przyzebia a otepienie)
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Przecigganie liny

B, and Zince—The Missing Link 43
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‘*TUG OF WAR'
FIGURE 4. The trace elements have a ‘tug of war’
heavy metals in the body. o

Protokdot MEND

KROK 22
Poziom 25(0OH)-D3 utrzymanie 50-80 ng/ml

Redukuje amyloid przez stymulacje makrofagéw, niedobor jest tez zwigzany z patologig naczyrh mdzgu

Sposdb obliczenia optymalnej dawki:jesli twoim celem jest 60, a obecny poziom wynosi 20=>
(60-20) x 100 >4000IU. Suplementacje Wit D3 nalezy wspomagac¢ wit K2mK7 (menachinon)

KROK 23
Optymalizacja przeciwutleniaczy

Witamina E 400 IU (najlepiej mieszane tokoferole, optymalnie tokotrienole)

NAC 400-500 w celu zwiekszenia ochrony glutationu komérkowego

Zaburzenia przeptywu krwi w mozgu przyspieszajg tempo degeneracji w AD wptywajac na
zdolnos¢é mozgu do koncentrowania askorbinianu (witamina C) oraz innych sktadnikéw
odzywczych o wtasciwosciach neuroprotekcyjnych

Kwas alfa liponowy moze zwieksza¢ produkcje neuroprzekaznika- acetylocholiny
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Wspotczynnik ryzyka AD - poziom witD3
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Figure 2

Multivariate adjusted smoothing spline plots showing the hazard ratios for dementia

and Alzheimer disease by serum 25(0H)D concentrations

Protokot MEND
(25) 26 krokéw w planie BREDESENA

KROK 24
Optymalizacja funkcji mitochondriéw

Mitochondria to organelle komérkowe generujgce energie. CoQ10 jest
czasteczke wystepujacg w mitochondriach niezbedng do wytwarzania energii.
Najlepiej wchtanialna forma — ubichinol

alfa-liponowy,PQQ, NAC, Acetylo-L-karnityna, resweratrol, tiamina= wit B2

KROK 25
Poprawa fukcji SIRT1

SIRT1 jest enzymem, ktéry deacetyluje biatka odpowiedzialne za odpowiedz komorkowg
Resveratrol jest produkowny naturalnie przez kilka roslin w odpowiedzi na uraz lub gdy
rodlina jest atakowana przez drobnoustroje.
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Na podstawie licznych badan bichemicznych i
P : genetycznych oraz obserwacji pacjentéw, Prof Bredesen
' : postawit hipoteze, ze AD to nie jedna choroba.
Wyroznit 3 podtypy AD:

- zapalny, w ktérym zwiekszone sg markery takie, jak
CRP, wspdtczynnik Alb/Glob, cytokin prozapalych i
JI-6, Apoed w bad genetycznym

- niezapalny, markery zapalne nie sa podwyzszone, ale
wystepuja inne zaburzenia metaboliczne: niski poziom
witD3, wysoki Hmc, opornosc na insuline, zaburzenia
hormonalne, dysfunkcja mitochondriéw, uszkodzenie
naczyn

- korowy (IAD/wziewny) wyraznie rézni sie od 2
poprzednich, dotyczy gtéwnie oséb mtodych, szerzej
rozprzestrzeniony w mdzgu, towarzyszy mu zawsze
toksyczny, znaczny niedobdr cynku, wysoka
homocysteina, brak rodzinnej historii ApoE4; wystepuje,
afazja, alexia, agnozja wizualna, apraxia, stabsza

e moacraging com * ASIING, Saomsndar 3014, Vel 6 o3 amnezja, brak wiekszych zaburzern metabolicznych

Protokot MEND
(25) 26 krokow w planie BREDESENA

KROK 26
Korowy/wziewny (typ IAD) — epidemia nierozponana, poddajgca sie leczeniu

Manifestuje sie jako chroniczny stan zapalny organizmu CIRS (chronic inflammatory response syndrom)
w odpowiedzi na biotoksyny, takie jak mykotoksyny wystepujgce w starych budynkach. Jednakze inne
biotoksyny, takie jak Borrelia, czy inne patogeny pokleszcowe, lub inne toksyny pochodzace z dinoflagellata
(niektdre gatunki tworzace plankton) moga takze wywotywac CIRS.

Wiekszos¢ przypadkdw CIRS objawia sie wzrostem specyficznych cytokin, onizenie poziomu melatoniny, VEGF(czynnik
wzostu $rodtonka naczyn), i ADH jak rowniez z towarzyszacymi: hypocynkemia, czesto sugerujgcymi wyczerpanie
nadreczy - zredukowanie pregnolonu, DHEA-S i /lub rannego kortyzolu.

Inne nieprawidtoosci - kolonizacje jamu nosowej przez MARCoNS.

Specyficzny haplotyp HLA-DR/DQ zwigzany z nadwrazliwoscig na mykotoksyny stanowi wiekszg czes$¢ przypadkow CIRS.

Obecnie od kilkudziesieciu lat z dobrym skutkiem stosowany jest program terapeutyczny Dr Schoemakera i jego
kolegdw, takze oparty na wielu krokach skutecznie rozprawiajgcy sie z toksynami przez cholestyraming, a leczenie
MARCONSs przez stosowanie spray-u BEG (Bactroban, EDTA, gentamycyna) donosowo.
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Podsumowanie

Choroba Alzheimera osigga
obecnie rozmiary epidemii i
dotyka duzg czes¢ naszych
znajomych oraz rodziny.

Stanowi coraz powaznejszy

A Family Guide to

problem zaréwno dla oséb Caring for People
. . .. L. Who Il-|ave .

cierpigcych, a takze ich rodzin i Sleneie Dlecses,

Opleku nOIW_ and Memory Loss

NAMNCY L. MACE, M.A., and
PETER V. RABINS, M.D,, M.P.H.

10 rzeczy, ktore nalezy wiedzie¢ o chorobie Alzheimera (AD)

1/ Po raz pierwszy AD opisat niemiecki neurolog Alois Alzheimer w 1906r, a te
postepujacy chorobe neurodegeneracyjng, nazwano jg jego imieniem.

2/ Choruje 40 min na swiecie, w tym 5 mln w USA i 450 000 w POLSCE

3/ Problem jest ighorowany przez mtodych ludzi (45 min w USA) z predyspozycjg genu
ApoE4 (15%), ktory kilka krotnie zwieksza ryzyko choroby

4/ Cukrzyca podwaja ryzyko AD

5/ U kobiet jest 2 x czesciej diagnozowany niz mezczyzn; szybciej postepuje +
kobiety majg obecnie wieksze szanse na AD niz na rak piersi

6/ Kobiety stanowig 60% wsrod opiekundw chorych na AD

7/ W ubiegtym roku mineto 25 lat od poczatku badan opartych na teorii amyloidu

8/ Obecnie nie istnieje metoda leczenia AD

9/ AD jest chorobg $miertelng

10/AD jest jedng z wiodgcych przyczyn $mierci w USA( 3miejsce - po schorzeniach sercowo-
naczyniowych i raku)
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Americas Europe Asia
MMMI’ mm‘o:; m“‘h&
5!! E!! i.l Przewidywana liczba oséb
Atrica " 30 %0 na Swiecie ktére ukonczyty
Y 60 roku zycia ,
——- : chorujqcych na otepienie
w latach 2010, 2030,
2050

KR MARSHALLE THE FLATY DAL IR

Dotychczas prognozowano, ze do 2050r liczba ta potroi sie. W krajach zachodnich méwi
sie o zblizajgcym sie ,tsunami demencji”.

Jaka jest waga tego problemu moze swiadczay¢ fakt, ze szczyt G8 w 2012 roku
poswiecono tej tematyce w celu gorgczkowego poszukiwania rozwigza

Wiekszos$é chordb przewlektych we
wspotczesnym Swiecie spowodowana jest
niedopasowaniem diety i stylu zycia wzgledem
naszego genetycznego wyposazenia, ktére ma
nam stuzy¢ w utrzymaniu dobrego stanu
zdrowia.

Kazdy z nas tak dalece rdzni sie genetycznie od
drugiego, jak odmienni jesteSmy pod wzgledem
wygladu zewnetrznego.

Przebieg i efekt dziatania proceséw
metabolicznych w naszym organizmie jest
wtasnie wynikiem réznicy w genach, ktére
dyktuja te warunki.

Obecnie jestesmy jak ,ryba W7EERATTET:

Te sytuacje mozna zmieni¢ przez zaspokojenie
naszych potrzeb genetycznych w obecnych
warunkach.

Dziesigtki mechanizmow biologicznych trzeba
doprowadzi¢ do stanu optymalnego, aby
przywrdci¢ rownowage.
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Przedstawiony powyZzej prégram moze by¢ takze stosowany
przez osoby., zdrowe ktore chcq zapoblec AD. Pozweoli to na

Zadba ” niq_juz
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Dziekuje za uwage
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