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V upomínku na mé rodiče.

Ovlivnili víc než jenom mé dětství.

 

 


 

 

Úvod

 

 

„Nikdy není příliš brzy ani příliš pozdě začít pečovat o zdraví své duše.“

 

EPIKUROS ZE SAMU (341–241 př. n. l.)

 

 

Alzheimerova nemoc je považována za nevyléčitelnou. Ani jediný z klinických testů – a byly jich stovky – nepřinesl účinný lék na tuto chorobu. Přitom je tato nejvíce rozšířená forma demence třetí nejčastější příčinou úmrtí ve vyspělých průmyslových zemích, hned po nemocích oběhové soustavy a rakovině. Téměř každý z nás má v příbuzenstvu nebo v okruhu známých někoho s demencí. Alzheimerovu chorobu pokládáme za nevyhnutelný důsledek vysokého věku, jako bychom se poddali svému osudu. Není divu, že mnoho lidí má strach ze stárnutí, hrozí-li nám ztráta paměti, rozumu a často i lidské důstojnosti.1

Tato kniha vás chce tohoto strachu zbavit. Alzheimerova choroba není ani podmíněná stářím, ani nevyhnutelná. Je to nemoc z nedostatku zaviněná naším způsobem života a je možné jí zabránit, jak už jsem naznačil ve své knize Lež o alzheimeru: Pravda o vyhnutelné nemoci.2 Zde jsem také vyslovil domněnku, že pokud tyto nedostatky včas odstraníme, lze proces onemocnění až k point of no return u středně těžkého stupně onemocnění zastavit, a před tímto bodem dokonce i zvrátit.

Moje domněnka se mezitím potvrdila. Na Kalifornské univerzitě v Los Angeles (UCLA) byl zaznamenán průlomový úspěch v léčbě Alzheimerovy demence: Z deseti ošetřovaných pacientů se všech devět, kteří se nacházeli v rané až střední fázi onemocnění, vyléčilo. (Desátému pacientovi nacházejícímu se v pozdní fázi onemocnění už bohužel nebylo pomoci.) Dale Bredesen, profesor neurologie na Mary S. Easton Center for Alzheimer’s Disease Kalifornské univerzity přitom uplatnil zcela novou metodu léčby. Místo aby pomocí medikamentů měnil chemické prostředí mozku svých pacientů, odstraňoval cíleně individuální, civilizačně podmíněné deficity, kterými mozek jeho pacientů trpěl. Šest z těchto pacientů, kteří museli z důvodu svého onemocnění odejít ze zaměstnání, mohlo už po několika málo měsících znovu vykonávat svou duševně náročnou práci.3

To je senzace v medicíně! Bylo dokázáno, že Alzheimerovu chorobu lze do určitého stupně jejího rozvoje vyléčit. Vyléčit nemoc, která může výhledově připravit až jednu třetinu populace vyspělých průmyslových zemí o rozumové schopnosti. A přesto zůstal tento epochální objev prakticky nepovšimnut. Jak je možné, že tak gigantický pokrok v medicíně, srovnatelný snad jen s objevem hygieny, antibiotik nebo očkování, nevyvolal větší ohlas? Zejména uvážíme-li při bližším zkoumání, že nejde jen o léčení Alzheimerovy choroby, ale téměř všech (!) civilizačních nemocí. Jak to, že noviny nejsou plné těchto optimistických zpráv? Proč se o nich nemluví v rozhlase a televizi, proč je nešíří sociální média?

Myslím, že existuje více důvodů pro tuto zdrženlivost.

Jedním z nich je fakt, že zdokumentovaná uzdravení nepřinesla zázračná pilulka. Nebyl objeven žádný lék, který by se dal tržně využít. Naopak, výsledek studie právě zpochybňuje současný, na trh orientovaný způsob života. Úspěch léčby dokazuje, že pravou příčinu tohoto strašlivého onemocnění je nutno hledat nikoli ve stárnutí populace nebo v dědičnosti, ale pouze a jedině v našem životním stylu. Alzheimer je následek zpravidla většího souboru fyzických a duševních potřeb, které při našem současném způsobu života zanedbáváme. Změníme-li však své chování, mohou být tyto potřeby snadno uspokojeny.

„Celek je víc než suma jeho částí.“ Tento Aristotelův výrok charakterizuje věcný obsah mého pojednání o Alzheimerově nemoci. Bredesenova celostní terapie rozhodujícím způsobem dokládá správnost takového principu. Jestliže celek znamená víc, pak každá jeho část má menší význam. Tím ztrácí každá speciální oblast, která se zabývá jen malou částí celého procesu Alzheimerovy choroby, na ceně ve vztahu k celku. Není proto divu, že odborníci, kteří na své části celku pátrají po Magic Bullet, zázračné pilulce, projevují málo nadšení z Bredesenova úspěchu. Akceptace alzheimera jako medikamentózně nevyléčitelné, ale přesto odvratitelné nemoci z deficitu, může nejenom podstatně změnit náš život, ale i zpochybnit výzkum a zdravotnický průmysl, který nám stále ještě vnucuje představu nemoci jako nevyhnutelného důsledku stárnutí, na němž může něco změnit jen (budoucí) medikament.

Celek je ale také jiný než suma jeho částí. Komplexní terapie, která vyžaduje jen změnu myšlení a přístupu, nemůže být tržně využita. Proto uniká snahám větší části výzkumné obce, která se zoufale – a jak uvidíme – zcela bezvýsledně pídí po jediné molekulární příčině Alzheimerovy choroby, aby ji mohla jediným medikamentem potlačit. To se ale nikdy nepodaří.

Alzheimerova choroba začíná vždy v úzce ohraničené části našeho mozku, v hipokampu. Hipokampus je centrálou pro naše osobní vzpomínky a jeho jedinečnost spočívá v tom, že se na rozdíl od ostatních částí mozku může celý život regenerovat. Proto je možné odstraněním deficitů aktivovat samouzdravovací program i ve vysokém stáří. Alzheimerova nemoc je ale léčitelná jen potud, pokud je chorobný proces omezen na samotný hipokampus. Jakmile nemoc napadne přes nervové dráhy jiné části mozku, které tento samouzdravovací potenciál nemají, šance na vyléčení klesají, podobně jako u rakoviny s metastázemi. Tím se vysvětluje, proč Bredesen u desátého pacienta, který se od ostatních odlišoval stupněm pokročilosti choroby, nedosáhl léčebných úspěchů.

Terapeutický úspěch profesora Bredesena nás naplňuje oprávněnými nadějemi, i když jeho studijní skupina zahrnovala jen deset probandů. Za prvé se jeho celostní terapie dá vysvětlit evoluční biologií. Alzheimer je deficitní choroba a jako taková proti lidské přirozenosti. Jakmile odstraníme všechny deficity, není důvod, aby nemoc – pokud ještě příliš nepokročila – nemohla být vyléčena, zejména když primárně postižený orgán, centrála našich osobních vzpomínek, disponuje enormními samouzdravovacími schopnostmi. Za druhé je velmi nepravděpodobné, že by se všech devět Bredesenových pacientů, kteří se ještě nenacházeli v posledním stadiu nemoci, bez výjimky uzdravilo spontánně, tedy že jejich uzdravení nelze přičíst na vrub ošetřování (pravděpodobnost asi jedna ku čtyřem milionům, k tomu na konci knihy). Alzheimer totiž není, ani ve svém raném stadiu, nemocí, která by vymizela sama od sebe, bez korektury skutečných příčin. Za třetí probíhal ve Finsku současně s Bredesenovou malou studií prozatím největší zásah do životního způsobu lidí ohrožených demencí, a podle dat zveřejněných v polovině března 2015 v renomovaném vědeckém časopise The Lancet jsou jeho výsledky srovnatelné.4 V případě studie FINGER (zkratka pro Finnish Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment) se jednalo o pouhá tři opatření (správná výživa, dostatek pohybu a trénink mozku), jimiž byly odstraněny podstatné deficity typické pro náš moderní způsob života. Výsledek: oproti kontrolní skupině, která si svůj nezdravý způsob života podržela, byl u pacientů zastaven proces ztráty paměti a zlepšil se výkon jejich mozku (rychlost myšlení). Nabízí se ovšem otázka, o kolik lepšího výsledku mohlo být dosaženo, kdyby byly individuálně odstraněny všechny (!) příčinné deficity, jak tomu bylo v případě Bredesenovy studie.

Odpověď najdete v této knize.



1 McConnell, S. & Riggs, J.: „Alzheimer’s research: Can it help save our nation’s entitlement programs?“, Alzheimer’s & Dementia V. 1, 2005, S. 84–86; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ 1959830

2 Nehls, M.: Die Alzheimer-Lüge: Die Wahrheit über eine vermeidbare Krankheit, Heyne 2014

3 Bredesen, D. E.: „Reversal of cognitive decline: a novel therapeutic program“, Aging V. 6 2014, S. 707–717 www.ncbi.nlm. nih.gov/pubmed/25324467

4 Ngandu, T. et al.: „A 2 year multidomain intervention of diet, exercise, cognitive training, and vascular risk monitoring versus control to prevent cognitive decline in at-risk elderly people (FINGER): a randomised controlled trial“, Lancet 2015; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25771249

 


 

 

KAPITOLA 1

 

Zázrak, nebo léčba?

 

 

„Jak málo hluku nadělají skutečné zázraky.“

 

ANTOINE DE SAINT-EXUPÉRY (1900–1944)

 

 

Sarah Jonesová

 

Paní Jonesová (jméno jsme změnili1) byla ve svých 67 letech žádanou analytičkou renomovaného finančního ústavu. Ve svém náročném povolání musela denně vyhodnocovat komplexní balíky dat, výsledky převádět do přehledných tabulek a své analýzy prezentovat zákazníkům po celém světě. Navzdory moderním komunikačním prostředkům předávala své mnohdy citlivé poznatky a svá doporučení většinou osobně, což znamenalo, že byla neustále na cestách a vzhledem k časovým posunům často marně vyhlížela blahodárný spánek. Neodkladné termíny jí způsobovaly chronický nedostatek času.

V mládí jí pomáhal překonat tyto nedostatky přísun adrenalinu z vlastní vlivné a zajímavé profese. Před dvěma lety ale pocítila, že překročila hranici. Práce, která jí šla dříve snadno od ruky, vyžadovala náhle větší úsilí. Bylo stále těžší zapamatovat si data, která měla analyzovat. Delší než trojmístná čísla si musela psát, aby je mohla zpracovat. Psaní zpráv se stalo utrpením. Musela se vzdát i čtení románů, které ji dříve uklidňovalo před spaním, neboť na konci stránky si už nepamatovala, co bylo na jejím začátku. I jízda autem jí způsobovala stále větší problémy. Na silnicích, které dobře znala, zapomínala odbočit a často si nemohla vzpomenout, proč vlastně sedí v autě. Doma v newyorském bytě ji vítali domácí mazlíčci, dvě kočky a pes, ale od jisté doby si nepamatovala jejich jména. Zato si ale vzpomínala na jinou věc, která jí naháněla pekelný strach.

Její matka začala ve svých šedesáti letech duševně chátrat a v osmdesáti zemřela jako těžce dementní v pečovatelském domově. Dlouholetý rodinný lékař Sarah prorokoval, že ji s největší pravděpodobností čeká stejný osud. Paní Jonesová si vzala delší dovolenou, poprvé ve své kariéře, ale ve skrytu duše byla přesvědčená, že se už do zaměstnání nevrátí. I lékař byl toho názoru, že se tu terapeuticky nedá nic dělat. Při vzpomínce na poslední strašlivá léta s matkou viděla paní Jonesová jediné východisko jak svůj problém sprovodit ze světa: sebevraždu.

Mluvila o tom se svou nejlepší přítelkyní Lisou, která bydlela na opačném konci Spojených států, v Los Angeles. Znala ji z doby, kdy Lisa ošetřovala její matku v rámci testování nové medikamentózní léčby. Ta se tehdy, stejně jako nyní, ukázala jako neúčinná. Lisa přemluvila svou přítelkyni, aby okamžitě sedla do letadla a přiletěla za ní. Pracovala teď jako asistentka ve středisku pro výzkum Alzheimerovy choroby na Kalifornské univerzitě a měla pro Sarah nabídku. Její profesor hledal dobrovolníky, na nichž chtěl ověřit novou terapeutickou metodu. Nejednalo se přitom ale o nové medikamenty. Paní Jonesová souhlasila a nastoupila do letadla. Nebylo třeba dlouhého přemlouvání.

 

Vzhledem k tomu, že se už vnitřně rozloučila se životem, neměla co ztratit.

A pak se stal „zázrak“. Za pouhé tři měsíce léčby pod vedením profesora Dale Bredesena byla paní Jonesová duševně opět plně na výši. Všechny symptomy Alzheimerovy choroby vymizely: znovu si dokázala zapamatovat čísla, provádět analýzy a bez problémů psát zprávy. Při jízdě autem nebloudila, vybavila si jména svých zvířat, a cítila se dokonce duševně čilejší než před nástupem prvních symptomů přede dvěma lety. Úspěšně absolvovala kurz učitelky jógy. Dnes, po dalších dvou a půl letech, pracuje jako sedmdesátnice stále na plný úvazek. Co se vlastně stalo? Jak dokázala Sarah Jonesová uniknout zdánlivě nevyhnutelnému osudu?

 

 

Ben Miller

 

Pan Miller (jméno jsme změnili)2 je podnikatel, ve svém malém obchodním podniku pracoval ve svých 69 letech pořád ještě osobně a především neustále, i když s rostoucími obtížemi. Jeho asistentka mu musela čím dál častěji připomínat aktuální schůzky, a to několikrát za den.

Jedenáct let předtím, v roce 2002, pocítil Ben Miller poprvé, že s jeho pamětí není něco v pořádku, když si nemohl vzpomenout na kombinaci čísel u sejfu ve své kanceláři. O rok později, v roce 2003, ho jeho praktický lékař doporučil k radiologovi a nechal mu provést FDG-PET (fluorodeoxyglukozová pozitronová emisní tomografie). Touto metodou zjistili lékaři u Bena Millera poruchu metabolismu glukózy, typický vzorec pro Alzheimerovu chorobu. Zasažena byla zejména centrála autobiografické paměti: její nervové buňky nedokázaly účinně přijímat cukr a hladověly.

V letech 2003, 2007 a 2013 ukázaly veškeré existující paměťové testy povážlivé výsledky. Pan Miller měl stále větší potíže s rozeznáváním tváří svých zaměstnanců. Ztratil schopnost, na kterou byl celý život pyšný, totiž sčítat zpaměti dlouhé řady čísel. Nakonec se zjistilo, že má svým genem ApoE4 dědičnou predispozici, která zvyšuje riziko onemocnění alzheimerem.

Po rozsáhlém vyšetření krve na další rizikové faktory, které by eventuálně přinesly jiné vysvětlení pro jeho stav (ale nestalo se tak), se pan Miller rozhodl, stejně jako předtím paní Jonesová a sedm dalších pacientů, že se zúčastní terapeutického programu Dale Bredesena. Program byl vytvořen podle jeho individuálních potřeb a měl mu změnit život.

Po šesti měsících léčby cítil Ben Miller podstatnou změnu. Nezůstala utajena ani jeho ženě a spolupracovníkům, a to nejen proto, že shodil pět kilogramů. Pohotověji odpovídal na otázky, poznával opět obličeje a dokázal si zapamatovat svůj denní plán. Navrátila se mu i schopnost počítání z hlavy. Díky terapii mohl opět vykonávat svou oblíbenou práci.

 

 

Studie FINGER

 

Byl to opravdu zázrak? Stěží, jestliže se událost opakuje osmkrát, a jak ještě uvidíme, lze ji logicky vysvětlit. Navíc ke srovnatelným výsledkům došla i mnohem rozsáhlejší studie, která byla provedena ve Finsku s cílem prevence Alzheimerovy choroby.

Pro studii FINGER (zkratka pro Finnish Geriatic Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment) bylo vybráno 1 260 Finů ve věku 60 až 77 let, kteří již trpěli lehkou poruchou paměti. Byli rozděleni náhodně do dvou skupin. Příslušníci léčené skupiny změnili své nezdravé životní návyky a během dvou let zlepšili svůj obecný mentální stav o 25% oproti neléčené kontrolní skupině, která si podržela svůj dosavadní způsob života. U úkolu, který vyžadoval cílené uspořádání myšlenek, zlepšila léčená skupina svůj výkon dokonce o 83 procent a rychlost zpracování informací se oproti neléčené skupině zvýšila o celých 150 procent.3

Než se ale blíže seznámíme s léčebným programem, který zafungoval u Sarah Jonesové, Bena Millera a dalších sedmi pacientů a přinejmenším částečně u několika set Finů, je nutné nejprve porozumět tomu, co Alzheimerova choroba je, z čeho vzniká, jak postupuje a proč jí v naší společnosti přibývá. Pak pochopíme, proč u Bredesenova desátého pacienta léčba nezafungovala a proč byla studie FINGER sice v náznacích úspěšná, ale mohla být ještě úspěšnější.



1Volně převyprávěno podle Bredesen, D. E.: „Reversal of cognitive decline: a novel therapeutic program“, Aging V. 6, 2014, S. 707–717; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25324467

2 Volně převyprávěno podle Bredesen, D. E.: „Reversal of cognitive decline: a novel therapeutic program“, Aging V. 6, 2014, S. 707–717; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25324467

3 Ngandu, T. et al.: „A 2 year multidomain intervention of diet, exercise, cognitive training, and vascular risk monitoring versus control to prezent cognitive de-cline in at-risk elderly people (FINGER): a randomised controlled trial“, Lancet 2015; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25771249

 


 

 

KAPITOLA 2

 

Fakta o alzheimeru

 

 

„Kde není zdraví, tam se nerozvíjejí vědy ani umění, síla nic nezmůže a bohatství a inteligence leží ladem.“

 

HEROFILOS Z CHALKEDONU (330–255 př. n. l.)

 

 

Alzheimer, nejčastější forma demence

 

Demencí označujeme obecně onemocnění mozku s těžkou poruchou myšlení a omezením emocionálních a sociálních schopností postiženého člověka. Ztráta rozumových schopností může mít více příčin, od akutní otravy alkoholem, která má krátkodobé trvání, přes kolísání hladiny cukru v krvi až po chronické poškození mozku například po těžkém mozkolebečním traumatu při úrazu. Z důvodu enormní různorodosti příčin demence je před jakoukoli terapií nezbytné stanovit velmi pečlivě diagnózu.

Ve vyspělých státech je asi za třetinou případů chronické demence porucha zásobování mozku krví. Příčinou je většinou poškození cév, proto mluvíme také o vaskulární (cévy postihující) demenci. Příčinou může být buď ojedinělý těžký mozkový infarkt (mrtvice), při němž se ucpe větší céva, nebo také masivní krvácení z poškozené cévy. Obojí narušuje přísun kyslíku do citlivých mozkových buněk, čímž dochází okamžitě k poškození mozkové tkáně. Většinou je ale vaskulární demence důsledkem dlouhé série mnoha malých mozkových infarktů, které zůstávají často nepovšimnuté, dokud nepoškodí ve svém součtu tolik mozkové tkáně jako jeden větší infarkt. I arteriosklerotické zúžení cév, které má za následek nedostatečné zásobení mozku krví, snižuje duševní schopnosti člověka, aniž by muselo dojít k mozkovému infarktu.

V téměř dvou třetinách všech případů chronické demence se ovšem jedná o Alzheimerovu chorobu. V USA se tato strašlivá nemoc dostala už na třetí místo mezi nejčastějšími příčinami smrti.1 Každá druhá žena a každý třetí muž onemocní touto chorobou. Nemoc vede zhruba po šesti až osmi letech od stanovení diagnózy k úmrtí, přičemž se toto časové rozpětí může v ojedinělých případech dramaticky zkrátit na několik měsíců. Je ovšem stejně tak možné, že lidé žijí ještě dalších dvacet let.

 

 

Hipokampus: Místo vzniku

Alzheimerovy demence

 

Na rozdíl od vaskulární demence, která může vzniknout a manifestovat svůj účinek kdekoli v mozku, začíná Alzheimerova choroba v úzce ohraničené oblasti našeho mozku, u vstupu do takzvaného hipokampu. Analogicky k „vaskulární demenci“ bychom Alzheimerovu chorobu mohli nazvat „hipokampální demencí“. Nemoc ovšem nezůstane omezená na hipokampus. Jakmile ho zničí, rozšíří se do ostatních částí mozku.

Asi jako palec velký hipokampus vděčí za své jméno tvaru, kterým připomíná mořského koníka. Tato speciální oblast mozku je centrálou pro ukládání našich osobních, autobiografických vzpomínek. Abychom nezapomněli žádnou epizodu našeho života, která je důležitá pro naše přežití, vybavila nás příroda hned dvěma hipokampy umístěnými hluboko v oblasti obou spánků, jak vidíme na obrázku 1. Pro zjednodušení ale budeme dál používat jednotného čísla.
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Obr. 1: Trojdimensionálně znázorněná poloha hipokampů ve spánkové oblasti mozku. Nad nimi leží nová mozková kůra, neocortex.

 

 

Vše, co ukládá hipokampus jako vzpomínky, se vztahuje k vlastnímu já a je spojeno s emocemi. Tímto způsobem nám hipokampus dává nejen osobní minulost, ale také identitu. Naše já je sumou všech našich zkušeností. Bez vzpomínek bychom neměli identitu ani minulost. Hodiny našeho života tikají tak řečeno ve vzpomínkách. Ztratíme-li schopnost rozpomínat se, zastaví se. A protože se nacházejí v hipokampu, je teď už jasné, proč naše schopnost rozpomínání, tedy vlastní já, trpí jako první, jestliže je tato centrála naší osobnosti napadena Alzheimerovou nemocí.

 

 

Alzheimerovský mozek

 

Alzheimerova demence platila dlouho za bezpečně diagnostikovanou až v momentu, kdy patolog rozřízl mozek zemřelého a odhalil na něm změny. Když Alois Alzheimer v roce 1905 zkoumal mozek své dnes už slavné pacientky Augusty Deterové a objevil na něm poprvé neobvyklé, ale pro tuto formu demence typické znaky, byla jeho pacientka mrtvá. Zrodila se ale nová nemoc, či spíše první poznatky o ní (viz obrázek 2).

Pro Alzheimerovu chorobu v pokročilém stadiu jsou příznačné změny na mozku viditelné při pitvě již prostým okem. Jsou to výrazně zvětšené mozkové komory, patrné zeslabení mozkové kůry (v níž se nacházejí těla nervových buněk) a nápadný úbytek bílé mozkové hmoty (v níž jsou hlavně vlákna mozkových buněk). Pod mikroskopem můžeme pozorovat další typické změny, které jsou významné pro diagnózu, pokud se vyskytují společně. Patří k nim odumřelé a odumírající nervové buňky s fibrilárními depozity a takzvané náhrobní kameny mozku, což jsou amyloidní (škrobu podobné) plaky, které se nacházejí mezi buňkami. Na obrázku 2 je na řezu mozkem zakroužkovaná situace hipokampu ve zdravém mozku a v mozku postiženém Alzheimerovou chorobou.

Dnes je známo, že se velmi často objevují smíšené formy „hipokampální“ Alzheimerovy demence a „vaskulární“ arteriosklerotické demence. Důvodem je jednak to, že
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2: Frontální řez dvěma mozky. V nemocném hipokampu (kroužek vpravo) se vytvořily typické amyloidní plaky (náhrobní kameny mozku). V odumírajících nervových buňkách vidíme charakteristické tau – fibrily.

 

 

příčiny vedoucí k poškození hipokampu a cév jsou většinou tytéž, jednak fakt, že oba chorobné procesy se navzájem posilují. To může znít zpočátku děsivě, má to ale jednu nespornou výhodu: Jestliže léčíte hipokampální demenci, tedy počínající Alzheimerovu chorobu odstraněním jejích příčin, odvracíte tím zároveň vaskulární demenci, nebo alespoň bráníte jejímu zhoršování. Totéž platí samozřejmě i pro prevenci.

Proto je dobré, že dnes je možné stanovit diagnózu nejen post mortem (po smrti), ale díky zobrazovacím metodám a klinickým testům mnohem dříve – v zásadě desítky let před tím, než se objeví první symptomy. Tak je možné zahájit včas preventivní opatření.

 

 

Urychlovače nemoci: defektní geny

 

V 99 procentech všech případů Alzheimerovy nemoci nejsou prokazatelné žádné genové defekty. Jedná se o takzvanou sporadickou formu nemoci a její výskyt je typický po 65. roce života. Jen velmi zřídka bývá proces nemoci urychlen defektním genem. Na celém světě je takovou dědičnou mutací postiženo pouze pár set rodin. Průběh této genetické formy nemoci se v ničem neliší od nemoci sporadické, choroba ovšem nastupuje daleko před 65. rokem života. Proto pokládám tyto zmutované geny spíše za urychlovače nemoci než za její příčinu.

Největší rodina, ve které se z generace na generaci předává jeden z těchto alzheimerovských genů, žije v odlehlé horské oblasti Antioquia na severu Kolumbie. Její členové se dlouho domnívali, že jsou prokletí. Pak byl ale identifikován genový defekt zodpovědný za časný neduh postižených rodinných příslušníků. Byl k nim zavlečen před třemi stoletími jedním baskickým přistěhovalcem. Tato dědičná forma Alzheimerovy nemoci propuká průměrně ve 47 letech. Protože v tom věku nositelé příslušného genového defektu většinou už mají potomstvo, není možné se nemoci zbavit. Každý z potomků zdědí s padesátiprocentní pravděpodobností zmutovaný gen. Tímto způsobem si stejný alzheimerovský gen nese ve své genetické výbavě už asi 5 000 příslušníků postižené rodiny.

Věk, v němž propuká onemocnění, se ovšem u jednotlivých členů této velkorodiny podstatně liší. Někteří onemocní ve 34, jiní až v 62 letech. Je to pozoruhodné, neboť všichni mají ve své genové výbavě tutéž mutaci. Vědci, kteří zkoumali tento genový defekt, přišli už v roce 1997 s domněnkou, že za touto velkou variabilitou může být rozdílný způsob života postižených.2 To by mohlo znamenat, že genový defekt není primární příčinou onemocnění, nýbrž právě jen urychlovačem procesu, který má docela jiné příčiny, a to takové, které můžeme sami ovlivnit. To také vysvětluje, proč převážná většina pacientů k tomu, aby onemocněla Alzheimerovou chorobou, genový defekt nepotřebuje. Příčinu nemoci musíme hledat v individuálním, ovšem silně civilizací ovlivněném způsobu života, který vede navzdory zcela intaktním genům k rozvoji nemoci. Bez urychlovače k němu ovšem dojde o pár desetiletí později.

I kdybychom ale čirou náhodou měli příslušné gene- tické dispozice (což se zřejmě nikdy nedá úplně vyloučit), není v tom s ohledem na prevenci nebo terapii rozdíl, jak podrobněji vysvětlím v kapitole 23 „Měl jsem alzheimera…“

 

 

Riziko onemocnění

 

Ve vyspělých průmyslových zemích trpí Alzheimerovou demencí asi jedno procento žijících pětašedesátníků. U sedmdesátiletých jsou to už přibližně dvě procenta a u pětasedmdesátiletých čtyři. S každými dalšími pěti lety věku se výskyt nemoci zdvojnásobuje, takže u devadesátníků tvoří asi jednu třetinu populace.3

Stoletý člověk by měl na základě takto razantního přírůstku už jen desetiprocentní šanci, že nebude dementní.

Avšak v tomto vysokém věku pravděpodobnost výskytu opět klesá, což je první indicie k tomu, že alzheimer zřejmě není zaviněn stárnutím jako takovým.4 Spíš jsou někteří z těch, kteří se dožívají vysokého věku, dlouhověcí většinou proto, že žijí, ať už náhodou či úmyslně tak, aby byli před alzheimerem chráněni. Takové šťastné případy se bohužel vyskytují zřídka, neboť naše společnost nám nabízí příliš mnoho možností jak žít nezdravě. Stejně řídké jsou i případy, kdy je proces onemocnění urychlen genetickou dispozicí. I tehdy má ale individuální životní styl rozhodující vliv na to, kdy a zda vůbec člověk onemocní (víc o tom v kapitole 23 „Měl jsem alzheimera…“).

Díky zvyšující se střední délce života bude stále více lidí žít dostatečně dlouho na to, aby se u nich choroba rozvinula. Jen ten, kdo zemře dostatečně brzy na něco jiného – a to se stává čím dál řidčeji – bude, jak se zdá, ušetřen. V budoucnu se dožijeme vyššího věku ne proto, že budeme žít zdravěji, ale proto, že budeme umět intenzivními terapiemi a moderními medikamenty oddálit smrtelné důsledky mnoha nemocí zaviněných naším způsobem života, jako je například diabetes melitus, ateroskleróza nebo rakovina. Zůstane nám tak dostatek času, abychom zažili poslední a dosud všem terapiím se vzpírající nemoc: Alzheimerovu chorobu.

Do léta 2015 onemocnělo alzheimerem jen v Německu přes milion lidí, tedy každý osmdesátý spolkový občan. Ročně k tomu přibude 200 000 nových případů. Protože ve stejnou dobu asi 150 000 na následky onemocnění zemře, stoupá neustále celkový počet, takže v roce 2050 to budou tři miliony lidí, tedy každý třicátý spolkový občan, který díky Alzheimerově chorobě přijde o rozum.

 

 

Je alzheimer civilizační nemoc?

 

Alzheimerova demence byla na počátku 20. století prakticky neznámým pojmem jak u nás v Evropě, tak v USA. A to i přesto, že již tehdy dosahoval značný počet lidí věku, při němž by se, viděno z dnešní perspektivy, měly ročně vyskytovat desetitisíce případů tohoto onemocnění. Odborníci, kteří prováděli rutinní pitvy mozku, by si museli všimnout stejně jako dnes typických anomálií. Ale nebylo tomu tak. I Alois Alzheimer popsal v roce 1906 po něm pojmenovanou nemoc jako „jedinečnou“, protože nikdy předtím nic podobného neviděl. Dokonce ještě po více než třiceti letech, v roce 1938, se v učebnici jednoho z předních patologů mozku Alzheimerova choroba vůbec neuvádí.5 Něco se tedy muselo za posledních 100 let drasticky změnit a jistě to nebyl náš genom. To je další indicie k tomu, že tato nemoc není zapříčiněna stárnutím, ale musí pro ni existovat jiné důvody.

Třetí indicie vyplývá ze studia kultur. Ukazuje na to, že příčinu je třeba hledat ve změně způsobu života. Při zkoumání různých etnických skupin bylo zjištěno, že poměrně nepatrné riziko onemocnění Alzheimerovou chorobou se dramaticky zvýší, jakmile tyto skupiny opustí tradiční život spjatý s přírodou a místo něho přijmou náš moderní život určovaný konzumem. Názorným příkladem může být poslední vývoj na Okinawě. Mezi původním obyvatelstvem se nacházelo pozoruhodné množství stoletých osob bez příznaků demence či jiných nemocí typických pro stáří. S rozšířením amerického životního stylu po zřízení vojenské základny USA se na Okinawě objevily ve varovném počtu běžné civilizační nemoci jako například „stařecká“ cukrovka, a to u mladší generace ostrovních obyvatel. Ukázalo se, že typické „nemoci stáří“ nemají se stárnutím nic společného.

Co to přesně znamená, se nedá hned říct. Je třeba velmi detailního pozorování, abychom zjistili, které specifické druhy chování riziko onemocnění zvyšují a které je naopak snižují. Ale i to už bylo s úspěchem provedeno v četných studiích. Nabízí se zásadní otázka, proč navzdory desetiletí trvajícímu intenzivnímu výzkumu nemáme problém stále ještě pod kontrolou. Proč jsme záhadu Alzheimerovy choroby už dávno nevyřešili?
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5 Boyd, W.: A Textbook of Pathology: An Introduction to Medicine. Lea and Febiger 1938

 


 

 

KAPITOLA 3

 

Skládanka jménem Alzheimer

 

 

„Nekonečné jsou záhady přírody.“

 

KARL THEODOR KÖRNER (1791–1813)

 

 

Dílků skládanky přibývá

 

Zeptáte-li se 25 000 výzkumníků Alzheimerovy choroby z celého světa na příčinu nemoci, dostanete skoro stejně tolik odpovědí. Pro některé jsou na vině jedovaté látky z člověkem přeměněné přírody, jiní vidí spouštěče v infekcích mozku způsobených choroboplodnými zárodky z úst, žaludku a střev. Většina odborníků ovšem spatřuje příčinu tohoto onemocnění zcela obecně ve stárnutí (ačkoli právě extrémně staří lidé bývají často nemoci ušetřeni). Mnozí badatelé přistupují k věci diferencovaněji a tuší příčinu například v chronickém zánětu nebo v poruše energetického metabolismu mozku, ale i při takových vysvětleních hraje nakonec věk postiženého hlavní roli. Nahromadění malých proteinů zvaných b (beta)-amyloid, které se slepují do alzheimerovských toxinů, je dnes nejběžnější teorií. A protože ß-amyloid se hromadí v mozku až s věkem, je stáří i zde primárním vysvětlením.

Seznam domněle stářím podmíněných změn způsobujících Alzheimerovu chorobu by se dal libovolně rozšiřovat. Někteří odborníci se domnívají, že onemocnět ve stáří alzheimerem je prostě v lidské přirozenosti. Podle nich se jedná o normální vývoj podmíněný stárnutím, a nikoli o nemoc v pravém slova smyslu. Příčina se musí ukrývat někde v našem genomu, i když ji zatím nelze zjistit.

Posilou pro toto tvrzení je fakt, že zvířata alzheimerem netrpí. Pokud je trochu „nepolidštíme“ tím, že například myším naroubujeme do jejich genomu alzheimerovské geny, takové, jaké se vyskytly u kolumbijské rodiny zmíněné v kapitole 2 „Fakta o alzheimeru“. Zajímavé ovšem je, že tyto „alzheimerovské“ myši onemocní pouze tehdy, když jim navíc vnutíme nepřirozený způsob života, který mi velmi připomíná ten náš. Spočívá v maximálním přísunu potravy při minimální tělesné aktivitě, nedostatku spánku a sociálních kontaktů.

Tato okolnost, stejně jako tři argumenty v předchozí kapitole, které mluví pro to, že Alzheimerova choroba není zapříčiněna stářím, by nás měly podnítit k zamyšlení. Ale místo toho, abychom sledovali tento myšlenkový pochod a rozmotali konečně uzel příliš mnoha a často protichůdných teorií, zdá se, že se pro řešení záhady kolem Alzheimerovy nemoci připouští pouze jedna cesta. Tomu, kdo na základě své teorie vyvine lék, který tuto nemoc vyléčí, bude dáno za pravdu. Nemedikamentózní léčba založená na celostním přístupu není brána v potaz. Je to stejné, jako bychom příčinu rakoviny plic uznali teprve tehdy, až bude vyvinut lék proti rakovině. Rizikové chování, jako je kouření ve vztahu k rakovině plic, je ve vztahu k Alzheimerově chorobě ignorováno. S takovým výsledkem skončila i největší konference o Alzheimerově chorobě, která se konala v červnu 2014 v Kodani a jíž se zúčastnilo na 4 500 odborníků z celého světa: „Největší problém ve vývoji nadějného léčiva: nevíme zatím přesně, jaké molekulární mechanismy nemoc vyvolávají.“1

Výzkumníci se pídí po molekulárních mechanismech, jejichž objevení by umožnilo vývoj léku, místo aby se zabývali primární příčinou nemoci, která se očividně medikamentózní intervenci vymyká: naším životním stylem. Pro většinu odborníků je stáří jako příčina Alzheimerovy choroby dávno jasná věc. Přitom stáří nám poskytuje jen možnost prožít důsledky našeho chování. Kdyby byli tito odborníci ochotni odložit svou nesprávnou premisu, byla by podle mého nezlomného přesvědčení záhada kolem Alzheimerovy choroby dávno vyřešena. Stejně jako můžeme složit puzzle, až když máme k dispozici všechny podstatné dílky. Ale naši experti místo aby skládali dílky dohromady, analyzují v honbě za účinnou látkou každý jen svůj upřednostněný dílek stavebnice. Tímto způsobem nebude puzzle nikdy hotovo a léčba je touto cestou v nedohlednu.

Jeden z odborníků, frustrovaný mnoha monoterapeutickými nezdary, zkusil něco neobyčejného. Dale Bredesen sice nesložil puzzle úplně, nicméně použil téměř všechny dílky skládanky ke své celostní terapii. Svým úspěchem v léčbě podal podle mého názoru přesvědčivý důkaz o tom, že se vyplatí prozkoumat tyto dílky stavebnice podrobněji.

 

 

Kdo léčí, má pravdu

 

Dale Bredesen vyléčil devět ze svých deseti pacientů. Jediný, kterému již nedokázal pomoci, se nacházel v posledním stadiu choroby. Bredesen poznal, že záhada nemoci není řešitelná dosavadními prostředky, a přikročil k činu. V médiích později zveřejnil svůj motiv zrozený z dlouhodobé frustrace: „Jen za poslední desetiletí bylo provedeno několik set klinických pokusů jak léčit Alzheimerovu chorobu, celkové náklady na výzkum převýšily miliardu dolarů a vše bylo bezvýsledné.“2

Bredesen vyšel z přesvědčení, že je chybou očekávat uzdravení od jedné jediné medikamentózní účinné látky, která se zaměřuje vždy jen na jeden jediný dílek skládanky celkového klinického obrazu: „Existující léky proti Alzheimerově nemoci cílí vždy jen na jeden její aspekt,“ říká Bredesen dále, „ale Alzheimerova nemoc je mnohem komplexnější.“ Nezdar veškerých terapeutických pokusů vysvětluje následujícím způsobem: „Představte si střechu s 36 dírami a váš medikament vyspraví jednu z nich. Medikament mohl skutečně zapůsobit a onu jednu ,díru‘ ucpat, ale máte tady pořád ještě dalších 35 děr, kterými do domu prší, a tak se vlastně nic nezměnilo.“

Děravá střecha je velmi dobrý příměr pro dilema, v němž se nachází farmaceutický výzkum. A stejně tak dobře charakterizuje Bredesenovo počínání, když se snaží ve své celostní terapeutické metodě ucpat najednou všech 36 děr. Ale vyjde nám skutečně správný obraz, když poskládáme všechny dílky puzzle?

Bredesenovy vědecké kolegy jeho pokus příliš nepřesvědčil. Odborníci na něm kupodivu nekritizovali výběr pacientů ani nezpochybňovali metodu stanovení diagnózy. Akceptovali i úspěch léčby, nikoli však jeho interpretaci. Takto například argumentoval dr. James Galvin, profesor neurologie na Langone Medical Center univerzity v New Yorku: „Nechci ten koncept zatracovat, protože faktory (dílky puzzle), s nimiž program pracuje, jsou vědecky validní. Chybí nám ale dostatečné vysvětlení, abychom pochopili, proč se ty věci dělaly a jak byly dávkovány.“3

Bez přijatelného a srozumitelného vysvětlení toho, jak

Alzheimerova nemoc vzniká (jak dochází k proděravění naší střechy), nebude mít celostní terapie šanci se prosadit. Vědcům, lékařům ani médiím nestačí očividný výsledek, je třeba jej vysvětlit. To platí, předpokládám, i o vás, milí čtenáři, neboť kdo by se chtěl podrobit celoživotní terapii, aniž by rozuměl tomu, co se při ní děje?

Bredesen nahlížel na Alzheimerovu chorobu z pozice pokrývače, který opravuje zchátralou střechu. Jeho terapie byla čistě mechanistická, jak mi sám sdělil. Ale mezi střechou a člověkem je podstatný rozdíl. Oproti neživé střeše má člověk jako živý organismus schopnost sebeuzdravování. Pokud to nedokáže, existují pro to důvody, ty nám ale zůstává Bredesenův model děravé střechy dlužen. Nevysvětluje potažmo ani to, jak díry ve střeše vznikly, tedy čím je Alzheimerova nemoc zapříčiněna. Pouze tehdy, budeme-li umět vysvětlit příčinu nemoci, můžeme pochopit logiku terapeutických opatření a rozhodnout, která jsou potřebná a která ne.

Bez komplexního objasnění, jak vzniká Alzheimerova nemoc, nemůžeme vybudovat ani smysluplnou preventivní kampaň. Příkladem toho je podle mě dobře míněná, ale přesto nedostatečná studie o prevenci Alzheimerovy nemoci provedená ve Finsku. Inspirována byla toutéž základní myšlenkou jako Bredesenův pokus. Miia Kivipelto, profesorka klinické geriatrické epidemiologie na stockholmském Karolinska Institutu, která prováděla se svými kolegy tzv. studii FINGER na 1 260 Finech ohrožených demencí, připustila, že „již ranější studie ukázaly, že existuje souvislost mezi duševním úpadkem ve stáří a takovými faktory, jako je strava, zdravý oběhový systém a pohyb.“4 Podle jejího mínění, jsou klinické pokusy z velké části neúčinné, protože vytrhují většinou jen jeden z těchto faktorů (ucpávají jen jednu díru, abychom zůstali u Bredesenovy terminologie). Právě to chtěla Kivipelto se svým týmem změnit aplikací multifaktoriální terapie, která přinesla jistý, podle mého soudu ale nikterak průlomový výsledek. Důvodem je to, že díky neexistenci komplexního vysvětlení byly některé podstatné faktory ponechány bez povšimnutí.

V září 2014, kdy Bredesen zveřejnil první terapeutický úspěch u Alzheimerovy nemoci na světě, vyšla má kniha Lež o alzheimeru: Pravda o vyhnutelné nemoci.5 V ní jsem složil dohromady významné, vědecky podložené dílky puzzle podle evolučně biologických kritérií, a podal tak srozumitelný a naprosto hodnověrný obraz vzniku Alzheimerovy choroby. Kniha osvětluje nejen skutečné příčiny nemoci, ale také ukazuje, jak je možné s trochou dobré vůle nemoci předcházet.

Protože v době vzniku mé knihy ještě nebyly známy Bredesenovy léčebné výsledky, bylo mé vysvětlení Alzheimerovy demence přijato médii velmi kriticky. Často pokládanou otázkou přitom bylo, zda celá věc může být opravdu tak jednoduchá. K mému komplexnímu vysvětlení byl požadován – zcela pochopitelně – stejně komplexní důkaz.

Nyní jej tedy máme.

V následujících třech kapitolách budu pro vás, milí čtenáři, skládat puzzle dílek po dílku. Tak bude obraz, který vznikne, nejsnáze pochopitelný. Skládání bude snadnější, budeme-li mít na začátku alespoň hrubou představu o tom, jak má hotový obraz vypadat. Možná si Alzheimerovu chorobu raději nebudeme představovat jako starou, po opravě volající střechu, která nás už nedokáže chránit před deštěm. Neboť tato choroba nerozrušuje neživou strukturu, ale zasahuje nás v naší celistvosti jako živoucí bytosti. Abychom si učinili správnou představu, jak má obraz vypadat, musíme se spíš ptát po smyslu našeho bytí. Není základnější otázky. Proč jsme tady, co je naší úlohou? Odpověď na tuto otázku nám pomůže začít skládat na správném místě.



1 „Warten auf den Aha-Effekt“, Börse Online V. 31, 2014, s. 20–21.
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