A BILOBIL kapszuláról és annak alkalmazási lehetőségeiről
A BILOBIL Ginkgo biloba leveléből gyógyszeripari technológiával előállított fitoterápeutikum.

A BILOBIL-lal történő kezelés tehát fitoterápia.

A levél hatóanyag-komplexumot tartalmaz, a belőle készített extraktum minősége ellenőrzött, használatának eredményességét pedig klinikai tanulmányok igazolják.

Napjainkban sok, szintézissel előállított gyógyszert állandó jelleggel kell adagolni – szívszerek, hipertónia és diabetesz gyógyszerei - ezzel párhuzamosan rohamosan nő a nem kívánt hatások és mellékhatások száma.

Ezért egyre fontosabbá válik, hogy a természetből származó, mellékhatásokkal szinte nem rendelkező szereket is bevonjunk a farmakoterápiába.
 Biztosíthatunk általuk:

· alapkezelést

· adjuváns kezelést (amikor kiegészítő jelleggel társítjuk más szerek mellé)
Minden gyógynövényben hatóanyag-együttes található, az egyes anyagok kölcsönösen kiegészítik egymást és felerősítik az egyes hatásokat.

A természetben benne rejlik a gyógyítás csodája, csak fel kell ismernünk és célzatosan alkalmaznunk.

A 30-40 méter magasságot elérő, közel 4000 évig élő óriási páfrányfenyők, illetve templomfák évmilliókkal ezelőtt elborították földünket. Mintegy 15-20 féle fajuk létezett – erről a fosszíliák leleteiből tudunk.

Majd a dinoszauruszok kihalásával együtt kihalt ez a faj is, csak egyetlen képviselőjük maradt meg Kínában és Tibetben. Ma termesztik gyógyhatásáért, de csak a hím egyedekből készítenek orvosságot, mert a női példányok termés-illatanyaga nagyon büdös. 40 éves korára derül ki a fáról, milyen ivarú.
I.e. 2800-ból származnak azok a feljegyzések, melyekben leírják, hogy Kínában a szenilitás ellen itták a Ginkgo biloba leveléből készült teát.

A Nagy Sárga Császár gyógyszerkönyvében pontosan leírja, hogy a növények hatóanyagokat képeznek és hordoznak és hogy ezeket a gyógyításban miként kell felhasználni.

A Ginkgolevél terápiás értékét tehát évezredes tapasztalat őrzi.
Terápiás hatásosságát mintegy 500 tudományos közlemény erősíti meg.
Költőket versre ihlet.
Kutatóknak kihívást jelent.

1990-ben a kémiai Nobel-díjat E.J. COREY kapta a ginkgolid típusú vegyületek totálszintéziséért.
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Mi tehát a BILOBIL kapszulában lévő Ginkgo extraktum hatóanyaga?

FLAVONGLIKOZID

BIFLAVONOID

PROANTHOCYANID

DITERPEN

SESQUITERPEN

Tehát 2 csoport felelős a hatásért: 


A Flavonoidok
/ginkgolidok /
A terpénlaktonok
/bilobalidok /
ez CSAK a páfrányfenyőben fordul elő a

természetben!

A BILOBIL kapszulában  a  

szabadgyökfogó flavonoid tartalom 24 %




A vérlemezkéket aktiváló faktorokat gátló

terpén tartalom 6 %
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A  FLAVONOIDOK   hatása
Görcsoldó

Broncholitikum

Gyulladáscsökkentő

Májvédő

Antiödémás

Vérnyomáscsökkentő

Véralvadásgátló

Enzimgátló

Hialuronidáz

Transzferáz

Alkalikus foszfatáz

Foszfodiészteráz

Hidroxiláz

Természetes előfordulásuk

Ginkgo

Galagonya

Máriatövis

Ökörfarkkóró
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A BILOBIL kapszula tehát a következő ginkgo-hatásokkal rendelkezik

· A legjobb ismert szabadgyökfogó

Tehát stabilizálja a membránokat, mert

Semlegesíti az oxigén-tartalmú szabad gyököket

Gátolja a szabadgyök okozta káros lipidperoxidációt

A lipidperoxidációban szerepet játszó gyökök közül a hidroxil-gyököket 65 %-ban gátolja, az adria-micil gyökcsoportot pedig 50 %-ban. Azért fontos, mert a csökkent véráramlás miatti hipoxiában lipidperoxidáció lép fel ami a membránok stabilitását csökkenti, ezáltal nő az értónus és trombocita aggregáció túlsúly alakul ki, ami nagyban rontja az állapotot.
· Pozitívan befolyásol fontos reológiai jellemzőket
Tehát javítja a mikrocirkulációt, mert

Csökkenti a 
Vér viszkozitását


A vérlemezkék összecsapzódását /trombocita aggregáció/



A kapilláris permeabilitást

Fokozza a
vvt-flexibilitását



Az áramlási sebességet az agyban és a végtagokban



Az erek tónusát



A vér folyékonyságát

· Nootróp tulajdonságú

Fokozza az agyban a
Glükóz és




Oxigén felvételét és hasznosítását




Az energiadús foszfátok termelődését




Ezáltal javítja az agyi anyagcserét

Csökkenti  a neurotranszmitterek és receptoraik zavarait

Védi az agyban a hippocampus idegsejtjeit a β-amiloid indukálta károsodástól

· PAF antagonista

Hemolízis védelem:vérlemezke és vvt adhézió gátlás

Hipoxiával szembeni toleranciát növeli
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A  BILOBIL  kapszula  javallatai




Artériás keringési és átáramlási zavarok

Demencia / az agyi teljesítmény zavarai/

Tinnitus / fülzúgás / 

Szédülés
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A  BILOBIL  kapszula hatékonyan alkalmazható 
arterioszklerózis miatti
keringési zavarokban.
MI  TÖRTÉNIK  ARTERIOSZKLERÓZISBAN?

Az érfal meszes

Elaszticitása csökken

Átmérője csökken

A vér áramlási sebessége csökken

A betegség tünetei a szűk érszakasz ellátási területétől függnek

ha ez az:

AGY


Apoplexia /szélütés/  -  féloldali bénulásig

SZÍV


Angina pectoris – szívizom infarktus – szívelégtelenségig

VESE


vese eredetű magasvérnyomás

MEDENCE

férfiaknál impotencia, nőknél alhasi fájdalom

ALSÓ VÉGTAGOK
görcsök – fájdalom járáskor, majd később nyugalomban

Ha a beteg érszakasz nem operálható /BYPASS-műtétek/ akkor a terápia tüneti, mivel a plaque-ok nem oldhatók és az elveszített ér-elaszticitás nem tér vissza
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A BILOBIL kapszula hatékonyan alkalmazható 
cerebrovaszkuláris
kórképekben

MI TÖRTÉNIK CEREBROVASZKULÁRIS KÓRKÉPEKBEN ?

A koponyán belül a vegetatív idegrendszer nem hat az erekre

/ míg a testben az ereknek a vegetatív idegrendszeri szabályozása a legfontosabb/

Az agy vérellátása nagymértékben független a szisztémás vérnyomástól, viszont vérellátását önmaga szabályozza / tehát az agy képes az autoregulációra /

és ezt a szöveti pH-n keresztül fejti ki.

Ha az agyszövetben emelkedik a CO2 színtje, akkor az agy fokozza a vérkeringését

Túl alacsony vérnyomás esetében pedig az agy fokozottan von ki oxigént a vérből.

Az agyszövet energiáját glükóz elégetéséből kapja

Glükóz fogyasztása 5.5 mg / perc

Ennek 90 %-a aerob körülmények között metabolizálódik, a többi anaerob módon.

Agyi ischemiában ez az arány romlik.

Az agy számára kedvező energetikai helyzet az aerob út.

Az agyi erek degeneratív elváltozásai kis agyi infarktusokat okoznak

Ezek lehetnek fehérek / elzáródásosak

És lehetnek vörösek / vérzésesek/

Az ischemiás területen anyagcsere károsodás lép fel

Amely lehet reverzibilis, vagy visszafordíthatatlan.

Hipoxiában károsodik a mikrocirkuláció, tehát ennek a javítása fontos a cerebrovaszkuláris betegségekben.
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Az idegszövet a szervezet magas anyagcseréjű szövete

Respirációs hányadosa majdnem 1.0

Energiaszükségletét szénhidrát oxidációból fedezi.

Kóros körülmények közt a glükóz anyagcsere alternatív úton zajlik:

Ilyenkor az idegsejtekben szorbitol akkumulálódik

Szorbitol:
A sejtmembránon nem jut át

A sejtekben felszaporodik

Hiperozmózishoz vezet

Ez újabb kóros folyamatokat indít be

A sejten belül megváltozik az ozmolitok aránya

Az idegsejt axonjának transzport folyamatai romlanak.
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AZ  IDEGSEJT  MELY ALKOTÓELEMEI KÁROSODNAK LEGINKÁBB KERINGÉSI ZAVARBAN?

Az idegsejtben van

Cukor





a felszabaduló és a keringés által el 

Aminósav




nem szállított szabad gyökök

Foszfolipidek




heves reakcióba lépnek velük

DNS

Beindul a lipolízis és a

Glutamat felszabadítás

Emiatt további szabad

Gyökök képződnek

Csökken a pH

Vas mobilizálódik
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MI TÖRTÉNIK OXIGÉNHIÁNYBAN?
Az energiát biztosító cukor égetése nem oxidatív úton történik

/a glükóz glikolízise anaerob útra terelődik/

ezért laktátok és protonok szabadulnak fel

ezért csökken a pH /acidózis jön létre/

A savas közeg gátolja az idegsejtek fehérjeszintézisét

Ez sejtkárosodást okoz

Majd az idegsejtek elhalnak
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HOGYAN ALAKUL KI AZ ISCHÉMIÁS IDEGSEJTKÁROSODÁS?

Az agyban a mikrokeringés zavart

Az agyszövetben energiakrízis alakul ki

Kevés az oxigén

A cukorégetés ezért anaerob úton zajlik

Lecsökken a pH /acidózis/

Az idegsejtek elhalnak

Az elszállítás zavara miatt anyagcsere termékek szaporodnak fel

Az érfali endothel megduzzad és gliatalp ödéma keletkezik

A vér sűrű / hemokoncentráció/

A vérlemezkék és vvt-k összecsapzódnak

A fehérvérsejtek letapadnak a falra

A keringés tovább romlik.
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MI AZ ENERGIAKRÍZIS?

Kevés az energiát szolgáltató ATP

Transzmitter felszabadulás



a kálciumszínt csökken

Lipolízis indul be




proteolízis








enzimaktiválódás








szabadgyök felszaporodás

PAF+leukotriének

Termelődnek





axondegenerációhoz vezet

Membránok és érfal




agyödéma /gliatalpon/

Károsodnak








Kémiai neuronpusztulás

A sejtekbe kálcium áramlik



fehérjeszintézis fokozódik

Ez késleltetett neuronpusztulást okoz

öngyilkos sejtprogram 

aktiválódik








Ez programozott sejtpusztulást 

okoz
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MI, és  HOGYAN ALAKUL KI AZ APOPTÓZIS?





Programozott sejtpusztulás a központi 

Idegrendszerben

Leggyakoribb oka:
 Idegsejt károsodás / vaszkuláris, hipoxiás/

Trauma

Gyulladás

Degeneratív

Neuroimmun

Hogyan alakul ki?

Hipoxia

Idegsejtek energiakrízisét okozza

Excitátoros transzmitterek túlsúlyba jutnak

Felbomlik az ionegyensúly

IC /sejten belüli/ kalcium felszabadul

Sejten belül a szabad gyökök felhalmozódnak

NO keletkezik

Enzimműködés zavar alakul ki

Növekedési faktorok termelődése csökken

E tényezők szignálok és beindítják a sejt öngyilkos programját, ami sejtpusztuláshoz vezet

Ha e szignálokat blokkolni tudjuk, akkor a sejtek túlélő programja aktiválódik.
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MIKOR CÉLSZERŰ A KERINGÉS OPTIMALIZÁCIÓJA BILOBIL-LAL?

· Betegségekben

Perifériás keringési zavaraok

Cerebrovaszkuláris kórképek

Demencia

Tinnitus

Szédülés

· Életkorokban

Középkorúaknál a lassan elkopó szervezetet lassan „visszajavítani”

· Élethelyzetekben

Diákoknak vizsgaidőszak előtt

Hosszantartó stresszhelyzetekben
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A  BILOBIL  kapszula hatékonyan alkalmazható 
 perifériás artériás
 érszűkületben
Az 55 életév feletti korban kb. 20 %-ban  fordul elő

Férfiakban 5x gyakoribb, mint nőkben

Rizikófaktorai:
Dohányzás

Magas vérnyomás

Magas koleszterinszínt

Diabetesz

Tünetei

· Fájdalom

Amely jelentkezhet a medencében , vagy a lábakban

Először csak hosszabb járáskor

Majd rövid sétáláskor

Végül nyugalomban is

· Sebek

Amelyek nehezen, vagy egyáltalán nem gyógyulnak meg.

Kezelése

· Gyógyszeres

Mikrocirkulációt javító szerek, mint a Bilobil és
Trombocita aggregációt gátló szerek

· műtéti /néha/

· fizikoterápia, járástréning
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DEMENCIA = a szellemi teljesítőképesség szétesése
Az időskori szellemi hanyatlás lassan a fejlett társadalmak egészségügyi-gazdasági problémájává válik.

A mentális tevékenységek közül sérülnek:

Beszéd

Emlékezet

Térbeli tájékozódás

Érzelmi magatartás

Személyiség

Kognitív funkciók:

Számolás

Elvonatkoztatás

Ítélőképesség

Hátterében állhat
20 %-ban az erek arterioszklerózisa okozta áramlási zavarok  =

vaszkuláris demencia

70 %-ban agykérgi deformitások /Alzheimer-kór/

10 %-ban
 anyagcserezavarok
 /alkoholizmus, pajzsmirigy betegség,../


     
agyi daganatok


     
fertőzések 

/AIDS, Meningitis, Creutzfeld-Jakob kór../

25 % vegyes forma

Az össznépességen belül 
a 65 év felettieknek a 6 %-át érinti





a 90 év felettieknek a 40 %-át

Minél intelligensebb az egyén minél jobb volt a kommunikációs készsége, annál nehezebb felismerni az enyhe – közepes szellemi hanyatlást, mert a szokásos viselkedési sablonok, kommunikációs sztereotípiák elfedik.
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VASZKULÁRIS  DEMENCIA

/ multi-infarktusos demencia /

 Az agyi keringési zavarok 80 %-a ischemiás károsodás

· Oka lehet:

· nagyér szűkület vagy elzáródás / a nyakon, vagy a koponyán belül/

· az agyat ellátó mély penetráló kiserek elzáródása

· embolizáció

· szisztémás hipoperfúzió / sokk, alacsony vérnyomás miatt/, ez a lézió mindig diffúz

Tehát a rossz keringés miatt az agysejtekben oxigénhiány lép fel, ez pedig elhalásokhoz vezet

Nemcsak az agy, hanem egyéb szervek arterioszklerózisa is kimutatható általában.

A betegség általában hirtelen kezdődik – sokszor sztroke formájában

Lefolyása lépcsőzetes / romlik – stagnál – javul – romlik../

Az agyban többszörös lágyulásos gócok alakulnak ki

4-5 nagy lépcsőfok után kialakul a végállapot.

Rizikófaktorai:

Dohányzás

Magasvérnyomás

Magas koleszterinszínt

Diabetesz

Arteriosdzklerózis

Szívritmus zavarok

Tünetek
Kognitív képesség beszűkül

Tájékozódási zavarok

Helyzetmegítélés rossz

Gondolkodás- és emlékezet lassú

Feledékenység

Tudatzavarok

Személyiségváltozás

Terápiás cél:

A progresszió megállítása

Értágítók

Trombocita  aggregáció gátlók

K-vitamin antagonisták, /vérhigítók/
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A  DEMENCIA  STÁDIUMAI
A demencia lassan kialakuló kórkép.

I. Stádiumban a beteg megéli a változások kezdetét és ignorálni akarja azokat

A közelmúlt történéseit elfelejti

A nevek emlékezetben tartása nehéz

„mit is mondtam az előbb”? –kérdések

tájékozódási nehézségek /nem talál haza /

szokásváltozások hirtelen

hangulatingadozások

emlékezetzavar /könyvet, TV műsort nem  érti meg/

ítélethozatal zavarai /nyáron télikabátban jár../

II. Stádium már nem leplezhető, a beteg gondozásra szorul

A cselekvés normális sorrendjét elfelejti

A fürdés és öltözködés is nehézségbe ütközik

Emócionálisan instabil: hangulat változások, sírógörcsök

Kényszercselekvések / paranoia, kényszerképzetek

Koordinációs problémák

III. Stádiumban a beteg független, önálló életvitelre képtelen

Beszéd-és gondolkodás beszűkül

Hozzátartozót sem ismer fel

Nyugtalanság, vagy depresszió

Tanácstalanság, vagy kényszerek

Motoros készségek beszűkülnek

Rágás- és nyelés nehezítettség
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H az erek átmérője csökken, az ellátandó terület vérellátása elégtelenné válik

És ez neuronpusztuláshoz vezet.

Az időskori szellemi hanyatlásnak ez az egyik oka.

A csökkent vérellátás

Oxigén ellátás zavarait eredményezi

Hipoxia jön létre a szövetekben

A sejtekben lejátszódó reakciók romlanak

Ez lipidperoxidációhoz vezet

A membránstabilitás csökken

Ödémák képződnek

A lipidperoxidáz enzim hatására

Az endothelben a prosztaciklin képződés zavart szenved

Az értónus nő

Trombocita aggregáció túlsúly alakul ki

Ilyenkor az értágítás javítja a véráramlást

A BILOBIL pedig gátolja a lipidperoxidációt, mivel

65 %-ban az OH-gyököket

50 %-ban az adria-micil gyökcsoportot gátolja.
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ALZHEIMER TÍPUSÚ  DEMENCIA

Ma még gyógyíthatatlan betegsége az öreg kornak

A betegek száma Európában 6 millió, az USA-ban 4 millió

A 65 év felettiek 5 %-ában fordul elő

A 80 év felettieknek a 20 %-ában

Típusos Alzheimer tünetek

· közelmúltra nem képes emlékezni

· gondolkodási nehézségek

· beszédzavarok

· depresszió / főleg a betegség kezdeti szakaszában/

· ítélethozatal beszűkülése

· kényszerképzetek

· személyiségzavarok

· a testfunkciók kontrollja elveszik, a napi tevékenység nehezített

· teljes elbutulás, a beteg ápolásra szorul

Az Alzheimer-kór a „jéghegy csúcsa”, mert tulajdonképpen a végstádiumú betegség diagnózisa

Akkor jelentkeznek az első klinikai tünetek,
amikor a kolinerg neuronoknak 50-70 %-a már elveszett

emellett a glükóz metabolizmus zavara is fennáll.
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MI TÖRTÉNIK AZ AGYBAN ALZHEIMER KÓRBAN ?

A betegség évtizedekkel az első tünetek megjelenése előtt kezdődik

· az agyban fehérjetöredékek / amyloidok / rakódnak le

mikroszkópikus rostok / fibrillák / 

vagy gömbök /plaque-ok / formájában

· ezek a felrakódások gátolják az idegsejtek közötti kapcsolatot

· a beteg idegsejt kevés acetilkolint termel, ez pedig szükséges a sejtek közötti kontaktushoz

· ezért lassan elhalnak azok az idegsejtek, amelyek felelősek a 

gondolkodásért

a beszédért

az emlékezetért

· kevés az energiát biztosító oxigén és glükóz

· kálcium anyagcsere zavarok keletkeznek

· létrejön az agyban az oxidatív stressz-állapot
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Az  ALZHEIMER  terápiája: tüneti
· AChE-inhibitorok / acetilkolineszteráz gátlók/

Az idegsejt elhalás acetilkolin hiányt okoz.

E szerek a maradék, kevés acetilkolin bomlását gátolják, a túlélő idegsejtek közötti jelcserét segítik. Csak a korai stádiumban hatásos a kezelés.

· NMDA-antagonisták

Csökkentik a glutamat színtet, ezért meggátolják az idegek túlingerlését.

E gyógyszer az idegsejten a glutaminreceptorokat ghátolja le /Methyl-D-Asparat receptor/

· Ginkgo extraktumok

Javítják az oxigenizációt

Javítják a glükóz ellátást

Fokozzák az érátáramlást az agyban

· Kalcium-antagonisták

A kálcium anyagcsere szabályozásakor az információ vezetése javul

Kísérő tünetek kezelése párhuzamosan kell, hogy történjen:

DEPRESSZIÓ

MAO-gátlók

Szerotonin reuptake gátlók

Triciklikus antidepresszánsok

NYUGTALANSÁG, HALLUCINÁCIÓ:

Atípusos neuroleptikumok

Hatóanyaguk: Olanzapin, Risperidon, Clozapin

Sz.e. Haloperidol

Átmenetilen Benzodiazepam

PARKINSON-szerű tünetek kezelése a végstádiumban

Kiegészítő terápia:
Nyugtatók

Altatók

Fizikoterápia

Ergoterápia

Pszichoterápia
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TERÁPIÁS JÖVŐKÉP ALZHEIMERBEN

· a változó korban hormonterápiában részesült nők alig betegszenek meg Alzheimerben

· Az NSAID-dal kezelt reumabetegek szintén

· Az acetilszalicilsav szedők között is ritkább a betegség

1., Gyökfogó antioxidánsokkal próbálkozások




/ gyök: mérgező anyagcsere bomlástermék neve/
α-liponsav + C-vitamin + E vitamin

gyulladáscsökkentő hatás

oxidatív stresszállapot csökkentése

2., Enzimgátlókkal próbálkozások

Mivel a plaque fő eleme egy különleges struktúrájú fehérje :β A4 /Amyloid-β-Protein/, ami egy oldhatatlan csomót képez. Ez előanyagából egy enzim által hasítódik le, ha az enzimet gátoljuk, nincs hasítás és nem képződik kóros fehérje.

3., AGE-csoport /Advanced glycosylation and products/

ez az anyag is magas koncentrációban van a plaque-ban, tehát ezt is gátolni kellene
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2002-ben közölték 236 Alzheimer kóros beteg 1 éven át tartó Ginkgo kezelését placebo kontroll mellett.
Lényegesen javultak a

Szellemi teljesítmény
A szociális képességek

Míg a placeboval kezelt csoportban hanyatlás volt tapasztalható.

A Ginkgo készítménnyel kezelt demenciás betegek agyi teljesítménye
hosszan fenntartható

néha javítható

Szociális képességeik lényegesen jobbak, mint a nem kezelteké
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ALZHEIMER GENETIKAI KÉRDÉSEKÖR

Az Alzheimer öröklött formái a 30 életévben okoznak először tüneteket

Ritka betegség

Génhiba : Amyloid-előanyag-fehérje /APP / a hibás

Kóros anyagok hasadnak le az APP-ről és ezek képezik a plaque-ot

Ezenkívül a Praeseniline gén is kóros lehet
/ a praesenilin fokozza az APP-t hasító molekulák aktivitását./

A legfontosabb genetikai rizikó faktor az ApoE molekula, mely a vérben a koleszterin transzportért felelős

Az ApoE örökletes információja 3 variációban létezik:

ApoEE4 jelenléte a rizikót 4-5x emeli

ApoE2 a rizikót csökkenti

Ez vérmintából teszttel kimutatható, hogy ki melyik génvariánst hordozza
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VASZKULÁRIS NEUROPATIÁK

ENDOTÉL SEJTEK TÉRFOGATA NŐ

ÉRFAL SEJTJEIBEN A GLÜKÓZ ANYAGCSERE AZ ALTERNATÍV ÚTON ZAJLIK

SEJTFAL FEHÉRJÉK GLIKÁCIÓJA

LIPIDPEROXIDÁCIÓ FOKOZÓDIK

A SEJT KOLESZTERIN ANYAGCSERÉJE MEGVÁLTOZIK

KÖZVETLEN ÉRFALKÁROSODÁS ALAKUL KI

ÉRFAL – VÉRLEMEZKE KÖLCSÖNHATÁS MÓDOSUL

HEMOSZTÁZIS ZAVAR

A KERINGÉS TROMBOTIKUS IRÁNYBA TOLÓDIK EL.

AZ ÉRFAL MEGVASTAGSZIK

KAPILLÁRIS LUMEN SZŰKÜL

ÁRAMLÁSI ELLENÁLLÁS NŐ

KERINGÉS LASSUL

OXIGÉNELLÁTÁS ROMLIK

SZÖVETI HIPOXIA KELETKEZIK

Ez a magas anyagcseréjű idegszövet sérülését

Az ideghüvelyek lézióját

És axonok atrófiáját okozza

Kapillárisokban mikrotrombusok vannak

Ha a szöveti  oxigenizáció csökken

Az idegvezetési sebesség is csökken
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AZ ÖREGEDÉS

Az öregedés időszaka is állandó alkalmazkodást igényel

Új érzésekkel

Új nehézségekkel jár.

A MÚLÓ ÉVTIZEDEK ALATT ÉRFALUNKAT KÁROSÍTJÁK

Koleszterin

Cukor

Nikotin

Alkohol

Izomgyengülés

Tónuscsökkenés

Vérnyomás

Túlsúly

Étrend / zsír, só, cukor/

Gyulladások

Betegségek

Stressz

Mozgáshiány

Gyógyszerek
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HOGYAN REAGÁLUNK A FELEDÉKENYSÉG ELSŐ JELEIRE?

1. MEGINDOKOLJUK

Túlterhelt vagyok
Fáradt vagyok

Változó korban vagyok

2. NEM FORDULUNK ORVOSHOZ, MERT

Nincs időm

Szégyellem

Félek, hogy beutal ideggyógyászatra

Félek ,hogy automatikusan ír fel valamit

Cavintont pláne ne, mert azt a nagyon öregek szedik

3. MIT TESZÜNK

Várok, mert úgyis elmúlik

De ha mégsem múlik el, akkor se lesz  rosszabb

Mert az velem nem történik meg

4. MI A TÉNY

Az egészségtudat a korral nő és nyugdíjaskorban a legerősebb

Mert még sokmindent el kell intéznünk

És ehhez nemcsak idő, hanem erőnlét is kell

És csoda kell, 

Mert miért olyan lassan alakul ki a hatás, miért nem azonnal

5. MIT KELLENE TENNÜNK

Felismerni a kezdődő problémát

Megelőzni a súlyosbodást

BILOBIL

A metabolizmus kapacitást meghagyni a szükséges szintetikus szereknek
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HIRTELEN NYUGDÍJAZOTT 60-AS ÁTLAG MAGYAR FÉRFI

Enyhe túlsúly / toka és pocak /

Magasabb vérnyomás

Magasabb koleszterin

Iszogat

Cigizik

Lúdtalp – sörhas – izületi merevség/ panaszok

Prosztata hipertrófia / kis vizelési nehézség

Mérsékelt impotencia

Szemüveges

Kopaszodó

Kis lábgomba

Karieszes fogazat és fogínysorvadás

Horkol / nincs pihentető alvás!/

Érelmeszesedés – enyhe ritmuszavarok

Köhécsel /idült hörghurut/
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FRISS NYUGDÍJAS ÁTLAG MAGYAR NŐ

Fáradt, lestrapált

Vastag a lába

Csontritkulás

Változó kar hőhulláma

Gerinc-és izületi panaszok

Túlsúly

Turgortalan bőr – narancsbőr

Bőrszárazság

Emésztési és epepanaszok

Aranyér

Esetleg vizeletcsepegés

Deformált ujjak

Kissé magasabb a vérnyomás

És a koleszterin

Hormonális problémák

Teljesítési kényszer /házimunka, család-.unokák, túlmunka/

Kezdődő szürkehályog

És nagyothallás

Esetleg fülcsengés
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ÁTLAG MAGYAR 30-AS YUPPI

Öltönyös és diplomatatáskás, műzlin felnőtt reformkosztos

Sportkocsiban

Hajszás élet

„a megfeleli kell „ feszültsége

technikával lépést tart

PIN-kódokat, számokat, neveket memorizál

Tőzsde

Társasági élet és nyüzsi

Mindenütt jelen lenni

Izomfejlesztő doppingszerek a konditeremben

Alvászavar

Pici pia / de csak márkásat és divatosat/

Ingerlékenység

És neki sebezhetetlenek az erei?

Természet anyánkat nem lehet becsapni!
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FÜLZÚGÁS  - FÜLCSENGÉS  / TINNITUS/

Olyan hangot, vagy zajt hall a beteg, amely objektíve nem létezik.
A felnőttek 8 %-át érinti

Ha tudja kompenzálni, akkor nem zavarja

Ha nem tudja kompenzálni, akkor zavarja

A 29 év alattiaknál is 5 %-ban előfordul / ezek a diszkózajártalmak /

OK

A belsőfül kis ereinek keringési zavara

Kiválthatja

Stressz

Anyagcserezavar / pl. magas koleszterinszínt/

Nyaki gerinc betegségei

Zajártalom

Gyulladás

Autoimmun betegség

Arterioszklerózis

Vérlemezkék összetapadása

Fülbetegségek

Szklerózis multiplex

Agyi / koponya traumák

Mérgezések

gyógyszerek
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A fülzúgást 10 %-ban a külső szőrsejtek spontán rezgése okozza

Megkísérelhető napi 1-2 g ASA adása rövid ideig

Okozhatja az agytörzsi hallópályák neuronjainak kóros működése

Cochlea károsodás / zajártalom, Meniére-betegség/

Ajánlott kezelése

Keringésjavítás

Esetleg Kálcium-antagonisták

A világ első chip-beültetését 2 hete végezték Hollandiában
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MIÉRT VÁLASSZUNK LEHETŐSÉG SZERINT TERMÉSZETBEN ELŐFORDULÓ ANYAGOKAT?

· Mert nem  terhelik le a szervezet következő rendszereit

· Mert szabadon hagyják azokat az elkerülhetetlenül adott gyógyszereknek

A szintetikus gyógyszerek nagy része a szervezet számára „ idegen anyag”-ok
Nem épülnek  be a sejtekbe

És nem jelentenek energiaforrást

A testidegen anyagtól a szervezet meg akar szabadulni = ez a metabolizmus

1 A METABOLIZMUSt enzimek végzik

Vízoldékonnyá alakítják a molekulát

Így az a vizelettel ki tud ürülni

Dominánsan a májban történik

kevésbé a tüdő, vese, bélnyálkahártya, bőr és a placenta sejtjeiben

2 fő útja létezik:

*  Mikroszomális oxidáció

ez terheli a máj citokrom P 450 enzimrendszerét

amely nem szubsztrát specifikus

de a gyógyszer hatását módosítja

* Konjugáció

a gyógyszerrel endogén anyagok enzimatikusan összekapcsolódnak

a gyógyszerhatást megszünteti + vízoldékonnyá alakítja a vegyületet

ezáltal gyors ürülést eredményez

2. FEHÉRJEKÖTŐDÉS

A kötött molekulának nincs farmakológiai hatása

A kötődési hely nem specifikus

A kötődési kapacitás telíthető

A kötött anyag leszorítható másik molekula által / toxikus színt?/

3.KIÜRÜLÉS

Az anyag biológiai membránokon halad át aktív transzporttal

Kulcsszerv a vese

4.RAKTÁROZÁS

Zsírszövetben, csontban, RES-ben, lépben, májban, tüdőben/
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A természetben  / gyógynövényekben / előforduló kémiai struktúrák általában „ szolidan” viselkednek és nem terhelik a szervezetet

A szintetikusan előállított struktúrák általában agresszivan viselkednek, mert idegenek a szervezet számára és terhelik annak különböző rendszereit.
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