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PRÉSENTATION

 

En 2013, aux États-Unis, lors d’études cliniques d’un type
nouveau, les premières guérisons de la maladie d’Alzheimer
ont pu être constatées : des patients ont vu leurs terrifiants
symptômes disparaître. Grâce à une thérapie “systémique”, ils
ont retrouvé mémoire immédiate, orientation spatiotemporelle,
toutes leurs facultés cognitives et une vie normale.

Ces résultats spectaculaires sont réalisables lorsque le
traitement est entamé dès les premiers stades de la maladie, et
ils confirment les travaux de recherche du Dr Michael Nehls
présentés dans ce livre : pour lui, l’origine de la maladie n’est
pas l’âge avancé des patients mais un ensemble de carences dont
souffre le cerveau. Si on les comble à temps, son fonctionnement
peut se rétablir.

Au fil des chapitres, Michael Nehls explique pourquoi
l’épidémie que nous connaissons n’est pas une fatalité, et
détaille toutes les prescriptions non médicamenteuses de
la thérapie systémique. Elles concernent la détoxication, le
sommeil, l’alimentation, la vie sociale, la stimulation cognitive,
l’activité physique… Afin que les malades puissent un jour
dire : “J’ai eu la maladie d’Alzheimer.”

Accompagné de dessins originaux (de Jill Enders,
l’illustratrice du Charme discret de l’intestin), ce livre aussi
rigoureux que stimulant constitue un guide particulièrement
précieux pour les malades et pour leurs proches.




DR MICHAEL NEHLS

 

Michael Nehls est né en 1962. Après un doctorat en médecine et une
thèse en génétique moléculaire, il a développé, au sein de sociétés
pharmaceutiques, des médicaments soignant les maladies dites “de
civilisation” comme le diabète ou les troubles cardiovasculaires. Il
a collaboré à de nombreuses publications scientifiques et dirigé des
recherches dans plusieurs universités en Allemagne et aux États-Unis. En 2007, ayant lui-même retrouvé la santé grâce à des
solutions non médicamenteuses, il quitte ses fonctions et poursuit
de façon indépendante ses travaux. Michael Nehls est l’auteur de
quatre ouvrages dont deux sur la maladie d’Alzheimer.
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ACTES SUD



 


En souvenir de mes grands-parents,

qui ont façonné bien plus que mon enfance.
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Réagir aux premiers signes de la maladie

S’aider soi-même en aidant l’autre

Rester en forme et encourager la croissance cérébrale

La vitamine D sous toutes ses formes

Stimuler efficacement ses neurones

Bien dormir

Consommer les bonnes graisses

Le plein d’énergie pour le cerveau

Protéger son cerveau

Régulation non médicamenteuse du cholestérol

Maintenir un bon équilibre hormonal

Remédier aux infections

Éviter les toxines





NOUVELLE INTRODUCTION POUR L’ÉDITION FRANÇAISE


 


Si quelqu’un désire la santé, il faut d’abord
lui demander s’il est prêt à supprimer les
causes de sa maladie.

 

HIPPOCRATE DE COS (460-370 av. J.-C.)



 

Nous connaissons tous ou presque quelqu’un atteint de
démence, que ce soit dans notre famille ou notre cercle
d’amis proches. Personne ne semble s’en étonner outre
mesure – quoi de plus “naturel”, pourrait-on dire : plus on
vieillit, plus la probabilité augmente de développer une maladie d’Alzheimer ou une démence induite par l’artériosclérose. Or, l’être humain vit de plus en plus vieux. Mais cela
signifie-t-il pour autant que ces maladies sont inévitables ?
Certains experts l’affirment et, en répandant l’idée qu’il s’agit
tout simplement d’un processus naturel de vieillissement,
tout particulièrement dans le cas de la maladie d’Alzheimer, ils sèment la peur, l’angoisse et, de fait, la consternation, puisqu’à l’heure actuelle, aucun médicament ne peut
enrayer cette maladie qui détruit jusqu’à notre personnalité.

De la même manière, d’après un comité d’experts américains indépendants, prévenir l’Alzheimer serait tout aussi
impossible1. Fin 2015, le célèbre hebdomadaire allemand
Süddeutsche Zeitung publiait ainsi le conseil cynique de
Dennis Selkoe, expert américain spécialiste de l’Alzheimer. Pour éviter la maladie, la seule règle à suivre serait
selon lui celle-ci : “Choisis les bons parents et ne vis pas
trop longtemps2.”

À l’heure actuelle, l’Alzheimer est la forme la plus répandue de démence dans les grands pays industrialisés et l’une
des principales causes de décès après les maladies cardiovasculaires et le cancer3. On ne s’étonnera donc pas que la
recherche dans le domaine soit particulièrement intense.
Ce qui pourrait étonner, en revanche, c’est que la plupart des théories se fondent sur une seule et même idée,
entretenue par des experts qui en ont fait le fondement de
toute leur carrière. Ces leaders d’opinion ne tolèrent plus
aucune explication susceptible de remettre en cause leurs
théories, tant et si bien qu’au printemps 2015, le quotidien
suisse Neue Zürcher Zeitung, dans son article “Alzheimer :
les chercheurs font-ils fausse route ?”, allait même jusqu’à
parler d’une “mafia”, composée de spécialistes de l’Alzheimer qui orientent l’ensemble du domaine de recherche
de manière à “empêcher d’autres approches4”. Un dogmatisme qui n’est pas sans poser de problème, comme le
déclare Jens Pahnke, de l’université d’Oslo, représentant la
communauté des chercheurs spécialistes de l’Alzheimer :
“Depuis des années, nos travaux se fondent sur la même
hypothèse – celle d’une surproduction de bêta-amyloïde – et
maintenant, nous sommes dans une impasse5.” Pour Emily
Underwood, journaliste scientifique au magazine Science,
le développement des médicaments contre l’Alzheimer
ressemble ainsi à “un cimetière d’études cliniques, avec
plus de 120 échecs au cours des vingt dernières années6”.
Cette situation précaire, c’est bien sûr celle de la recherche
actuelle, mais aussi celle des patients aujourd’hui atteints
d’Alzheimer.

Quand on se trouve dans une impasse, la seule solution
possible est de changer radicalement de voie. Comment ?
En mettant rigoureusement de côté les dogmes qui sont
dépassés et en considérant sous un nouvel angle tous les
faits scientifiques. Théoricien et scientifique indépendant,
je suis en mesure de faire cette démarche, car ma carrière
ne doit rien à des credo académiques. En juillet 2016, j’ai
publié le résultat de mes réflexions dans le Journal of Molecular Psychiatry sous le titre “Unified theory of Alzheimer’s
disease (UTAD) : implications for prevention and curative
therapy7”. J’y fournis pour la première fois une explication
détaillée du développement de l’Alzheimer, qui est aussi
l’objet de la première partie de cet ouvrage.

Comme nous le verrons, ce qui découle de cette réflexion
scientifique menée à partir de nos connaissances évolutives
et des découvertes les plus récentes dans le domaine des
neurosciences, c’est la certitude que l’Alzheimer n’est pas
une fatalité pour la personne vieillissante. Une découverte
qui pourrait permettre à quantité de gens de savourer leurs
vieux jours en ne perdant rien de leur forme mentale ! Pour
cela, il “suffit”, ainsi que nous y incitent les propos d’Hippocrate cités en ouverture de cette introduction, d’être prêt
à remettre en question notre mode de vie et de remédier
aux carences individuelles (ou facteurs de risque) qui le
caractérisent. La deuxième partie de cet ouvrage présente
en détail le programme de prévention et de guérison de
la maladie d’Alzheimer à son stade précoce.

Il est si simple de tomber dans le piège culturel d’une
mauvaise hygiène de vie et si difficile de se défaire de
cette dernière – j’en ai fait moi-même l’expérience. Pendant mes études de médecine, le piège, imperceptiblement, commençait déjà à se refermer sur moi : tout entier
dévoué à ma vocation médicale et à ma carrière scientifique, chaque minute que je ne passais pas au chevet d’un
malade, penché sur un ouvrage spécialisé ou une éprouvette à la main me semblait inutile. Mes activités sociales,
le sport d’endurance que je pratiquais jusque-là passionnément et même mon temps de sommeil étaient de plus
en plus réduits, tandis que fast-food et resto U assuraient
de plus en plus souvent mon alimentation – il ne fallait
surtout pas perdre de temps.

Peu à peu, les conséquences de ce mode de vie néfaste
se sont fait sentir, par exemple à travers des rhumes à répétition et parfois sévères. Et puis j’ai commencé à prendre
du poids, lentement mais sûrement. Au bout de vingt ans
de carrière en Allemagne et à l’étranger, la balance affichait
un surpoids de vingt kilos. Rétrospectivement, je sais que
j’aurais déjà dû voir dans ces signes un véritable signal
d’alarme, mais à ce moment-là, je n’ai rien fait contre :
après tout, la plupart de mes collègues managers étaient
eux aussi en surpoids, et j’avais la sensation d’être dans la
norme. Chaque année, je devais me soumettre à des bilans
sanguins pour des questions d’assurance, mais là encore,
j’ignorais les valeurs plutôt limites auxquelles mon médecin
me confrontait chaque fois. Et si j’ai fini par ouvrir les yeux,
c’est parce que des attaques de tachycardie soudaines et
récurrentes, accompagnées de douleurs aiguës dans la poitrine, sont venues s’ajouter à la liste de mes symptômes, me
signalant sombrement que ma vie pouvait tourner court à
tout moment. À cette époque, j’étais président du directoire et directeur scientifique d’une entreprise biotechnologique qui cherchait à identifier de nouveaux mécanismes
d’action des médicaments contre les maladies de civilisation modernes, telles que les inflammations chroniques,
l’obésité, le diabète de type 2 (également qualifié de diabète de la maturité) et les maladies cardiovasculaires. C’est-à-dire – ironie du sort – précisément contre les maladies
dont j’étais moi-même déjà atteint ou que j’étais très certainement en passe de développer.

Mes problèmes cardiaques m’ont donné l’impulsion
nécessaire au changement. Je me suis mis au vélo, à commencer par quelques kilomètres chaque jour après le travail. Avec ma femme, j’ai aussi peu à peu modifié mon
alimentation. Mais ce n’est qu’environ un an plus tard
que j’ai commencé à repenser fondamentalement ma vie.
Le déclencheur ? Une remarque que me fit mon médecin,
lors de mon rendez-vous annuel. Je m’en souviens encore
comme si c’était hier : d’un air incrédule, il a regardé les
résultats des analyses et m’a ensuite demandé si j’étais
tombé dans la fontaine de Jouvence.

Sur certains points, ma santé physique s’était améliorée de manière radicale, ce qui influait bien sûr sur mon
bilan sanguin. Les attaques de tachycardie avaient disparu. Intellectuellement, je me sentais aussi plus en forme
et mieux armé contre le stress. Mais la remarque de mon
médecin était bien plus que le simple constat de ce changement : elle remettait aussi en question tout mon parcours professionnel. Après tout, aucun médicament n’était
à l’origine de mon mieux-être : je n’avais suivi aucun traitement. C’est à ce moment-là que j’ai compris que la fontaine de Jouvence était en moi. Elle s’était pour ainsi dire
tarie et, en modifiant mon mode de vie, j’étais parvenu à
la réactiver : l’eau pouvait à nouveau jaillir sans entrave.
L’heure était donc venue pour moi de me poser des questions fondamentales : pourquoi employais-je mon énergie à développer des médicaments contre des maladies qui
n’avaient pas lieu d’être ? Existait-il d’ailleurs des médicaments capables de guérir des maladies dont les causes
réelles se trouvaient dans un mode de vie néfaste ? Cette
réflexion m’a conduit à donner à ma vie une toute nouvelle orientation. J’étais devenu médecin pour aider ceux
qui souffraient de troubles de la santé, et scientifique parce
que la découverte de nouveaux principes actifs me semblait être le meilleur moyen d’y parvenir. Et voilà que je
constatais que le meilleur moyen de se prémunir contre
les maladies, et le plus efficace, était en fait en nous, et
qu’il fallait tout simplement apprendre à se servir de cet
outil. Pour cela, deux conditions étaient indispensables :
le savoir et l’objectivité.

Quand l’entreprise pour laquelle je travaillais a fusionné
avec une autre, j’ai saisi l’occasion de dire adieu à la
recherche pharmaceutique et, en tant qu’expert médical
indépendant, je me suis dès lors consacré à une maladie
de civilisation qu’un certain nombre de leaders d’opinion
se refusait encore à considérer comme telle : la maladie
d’Alzheimer. Certes, il était largement reconnu que le
diabète de type 2, l’obésité, la tension artérielle, l’artériosclérose et de nombreux types de cancer trouvaient leur
origine dans un mode de vie malsain, mais pour la maladie d’Alzheimer, cette hypothèse était encore niée avec
véhémence. Pour des raisons que je ne m’expliquais pas
alors, on n’acceptait comme cause principale que le vieillissement. Pour ma part, je me demandais à quoi bon la
nature nous avait dotés d’une telle longévité si la maladie d’Alzheimer était de toute façon le lot de tous. Je
me demandais aussi pourquoi les habitants de l’île japonaise d’Okinawa, où l’espérance de vie est la plus élevée,
sont si rarement atteints de la maladie d’Alzheimer. Ou
encore pourquoi l’Alzheimer était quasiment inconnu il
y a encore un siècle, alors qu’il y avait déjà assez d’individus âgés pour que la maladie puisse être observée ? Je me
demandais aussi pourquoi les souris dont on manipulait
le génome à cet effet développaient forcément une maladie d’Alzheimer, mais se montraient résistantes à la maladie ou même guérissaient dès lors qu’on installait une
roue dans leur cage. Il devait bien y avoir à toutes ces questions une réponse cohérente.

Mes recherches approfondies ont abouti à la réponse
que vous tenez dans vos mains. Préparez-vous ! Votre vie
va changer…

 

DR MICHAEL NEHLS,

6 septembre 2016.
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ALZHEIMER : ENFIN L’ESPOIR

 


Les vrais miracles font peu de bruit.

 

ANTOINE DE SAINT-EXUPÉRY (1900-1944)



 

Comment définit-on l’Alzheimer ? Les premières informations qu’on peut trouver nous indiquent qu’il s’agit d’une
maladie neurodégénérative incurable. Incurable, parce qu’aucune des nombreuses études cliniques menées dans le cadre
de la recherche – et il y en a eu des centaines – n’a pu mettre
en évidence de médicament capable de guérir la maladie, ni
même de contrôler sa progression. Pourtant, cette forme de
démence est la plus répandue dans les pays très développés,
où elle est aussi la troisième cause de mortalité, derrière les
maladies cardiovasculaires et le cancer. Être atteint d’Alzheimer à un âge avancé nous apparaît donc comme une fatalité, et nous n’envisageons pas d’autre solution que de nous
soumettre à notre destin. Pas étonnant, dans ces conditions,
que la plupart d’entre nous aient peur de vieillir, puisque
nous associons le vieillissement à cette menace : la perte de
la mémoire, de la raison et, bien souvent, de la dignité1.

L’objectif de ce livre est justement d’en finir avec la peur.
L’Alzheimer n’est ni une maladie due à l’âge, ni un inévitable coup du destin ; c’est une maladie qui résulte de
carences dans nos besoins les plus fondamentaux. Elle est
induite par notre mode de vie et il est possible de s’en protéger grâce à un certain nombre de mesures comportementales. En remédiant à temps (c’est-à-dire avant le point de
non-retour que constitue le stade intermédiaire de la maladie) aux carences existantes, on peut stopper la progression
de l’Alzheimer. Et en intervenant encore plus en amont,
il est même possible d’inverser le processus… et de guérir.

Le programme thérapeutique de l’université de Californie

Dans le cadre d’une étude de taille modeste publiée en
2014, l’université de Californie à Los Angeles (UCLA) a
ouvert une nouvelle voie dans le protocole thérapeutique
de l’Alzheimer : sur neuf des dix premiers patients atteints
d’Alzheimer traités dans le cadre de ce programme, les
huit patients qui se trouvaient encore à un stade précoce
de la maladie ont pu retrouver leurs capacités cognitives,
tandis que chez un neuvième patient qui souffrait d’un
Alzheimer plus avancé, les mesures thérapeutiques mises en
œuvre ont au moins pu stopper l’aggravation de la maladie. Chez le patient qui se trouvait déjà au dernier stade
de la maladie, en revanche, la thérapie s’est malheureusement avérée inefficace. Mais comment Dale Bredesen,
professeur de neurologie au centre Mary S. Eaton, dédié
au sein de l’UCLA à la recherche sur la maladie d’Alzheimer, est-il parvenu à ce résultat ? Plutôt que de miser sur
une intervention chimique via des médicaments, il s’est
appliqué à réduire et à compenser à travers des programmes
personnalisés les déficits culturels particuliers dont souffraient les cerveaux de ses patients. Au bout de quelques
mois à peine de traitement, sur les six patients qui avaient
dû renoncer à leur travail ou rencontraient des difficultés à le conserver en raison de leur état de santé, tous ont
pu reprendre ou continuer leur activité professionnelle2.

Parmi ces patients, penchons-nous d’abord sur le cas de
Sarah Jones (les noms de tous les patients ont été modifiés)3. À 67 ans, Mme Jones travaille encore comme analyste chez un prestataire de services financiers renommé,
et ses compétences sont très appréciées. Dans le cadre de
ce métier exigeant intellectuellement, elle doit chaque jour
évaluer des données complexes, interpréter les résultats
sous forme de graphiques clairs et présenter ses analyses à
des clients du monde entier. Les moyens de communication modernes pourraient lui éviter de se déplacer, mais
elle préfère généralement délivrer en personne ses conclusions et ses conseils. Toujours par monts et par vaux, il lui
arrive donc souvent de chercher en vain le sommeil dans un
fuseau horaire qui n’est pas le sien. Son agenda est toujours
plein et le manque de temps fait partie de son quotidien.

Si les poussées d’adrénaline que lui procure sa profession l’ont autrefois aidée à tenir le coup, depuis deux ans,
Sarah Jones a le sentiment très net d’avoir atteint ses limites.
Le travail dont elle s’acquittait auparavant avec aisance lui
demande de plus en plus d’efforts. Elle ne mémorise que
difficilement les données qu’elle doit analyser. Elle est forcée
de noter les nombres de plus de trois chiffres pour pouvoir
les traiter. La rédaction de rapports devient un cauchemar.
Elle qui avait l’habitude de lire un roman pour se détendre
avant de s’endormir en est désormais incapable : à la fin de
la page, elle a déjà oublié de quoi il était question au début.
Conduire lui pose aussi de plus en plus de problèmes : elle
rate les sorties même sur les routes qu’elle connaît bien et
il lui arrive fréquemment de ne plus savoir pourquoi elle
a pris sa voiture. Chez elle, à New York, elle se souvient
bien d’avoir des animaux de compagnie, deux chats et un
chien, mais elle ne se rappelle plus leur nom depuis déjà un
moment. En revanche, il y a quelque chose qu’elle ne peut
pas oublier, quelque chose dont elle a une peur panique :
ce qui l’attend.

La mère de Sarah Jones avait à peine la soixantaine
quand ses capacités intellectuelles ont commencé à décliner. Atteinte d’une démence grave, elle est décédée à
80 ans dans une maison de retraite médicalisée. Et maintenant, le médecin de famille qui suit Sarah Jones depuis
des années lui prédit un destin similaire ! Persuadée qu’il
n’y a plus d’issue possible (puisque même son médecin est
d’avis qu’il n’y a aucun recours thérapeutique), Mme Jones
décide quand même de prendre de vraies longues vacances
pour la première fois de sa carrière. À la pensée des années
de souffrance qu’elle a partagées avec sa mère, elle ne voit
qu’une seule façon de résoudre une bonne fois pour toutes
son problème prétendu insoluble : le suicide.

Elle en parle à sa meilleure amie, Lisa, qui vit à l’autre
bout des États-Unis, à Los Angeles. Sarah Jones a rencontré Lisa à l’époque où celle-ci suivait sa mère dans le cadre
d’essais pour un nouveau traitement médicamenteux (qui
s’était alors avéré aussi inefficace que le sont ceux d’aujourd’hui). Lisa convainc Sarah de prendre le prochain
avion pour venir la voir. Elle travaille désormais comme
assistante au centre de recherche sur l’Alzheimer de l’UCLA,
et elle a une proposition à faire à son amie. Le professeur
avec lequel elle travaille souhaite valider une hypothèse thérapeutique et recherche des volontaires. Cette fois-ci, il ne
s’agit pas de nouveaux médicaments. Mme Jones accepte
et monte dans l’avion. Il n’en a pas fallu beaucoup pour
la persuader : intérieurement, elle a tiré un trait sur sa vie
et elle n’a plus rien à perdre.

C’est alors qu’a lieu le “miracle”. Après seulement
trois mois de traitement sous la direction du professeur
Dale Bredesen, Mme Jones retrouve sa santé mentale.
L’évolution galopante de la maladie est stoppée, tous
les symptômes caractéristiques ont disparu : la patiente
est à nouveau capable de retenir des nombres, de mener
des analyses et de rédiger ses rapports sans difficulté. Elle
trouve sans peine son chemin en voiture, se rappelle les
noms de ses animaux de compagnie et, plus impressionnant encore : elle a le sentiment d’être en meilleure
forme qu’avant l’apparition des symptômes. Elle suit une
formation de professeur de yoga. Depuis – deux ans et
demi plus tard –, Sarah Jones, âgée de 70 ans, travaille
toujours à plein temps. Que s’est-il passé ? Comment
a-t-elle pu échapper à ce qui, de l’avis de tous, aurait dû
être son destin ?

Parmi les patients du professeur Bredesen se trouvait
aussi Ben Miller4, un entrepreneur indépendant : à 69 ans,
il travaille toujours dans sa petite entreprise commerciale,
mais avec des difficultés croissantes. De plus en plus souvent, son assistante doit lui rappeler les rendez-vous à venir,
parfois même plusieurs fois par jour.

Onze ans plus tôt, en 2002, M. Miller s’est pour la première fois demandé s’il souffrait peut-être de troubles de la
mémoire, un jour qu’il ne parvenait pas à se souvenir de la
combinaison de son coffre-fort. En 2003, son médecin traitant l’envoie chez un radiologue. Grâce à l’imagerie médicale, les médecins diagnostiquent chez Ben Miller un
dérèglement du métabolisme des glucides caractéristique de
la maladie d’Alzheimer. C’est le centre de la mémoire autobiographique qui est le plus touché : ses cellules nerveuses
ne sont plus en mesure d’absorber correctement le sucre et
meurent pour ainsi dire de faim.

En 2003, 2007 et 2013, tous les tests de mémoire disponibles révèlent des résultats préoccupants. Ben Miller a de
plus en plus de mal à reconnaître ses collaborateurs. Il perd
également une compétence qui faisait jusque-là sa fierté : sa
capacité à additionner de tête d’importantes séries de
nombres. Pour finir, on découvre qu’il est porteur du gène
ApoE4 : une prédisposition génétique augmente son risque
d’être touché par la maladie d’Alzheimer.


LE POINT SUR : LE GÈNE APOE4

 

ApoE4, qu’est-ce que ça veut dire ? “Apo” renvoie aux apolipoprotéines, des structures qui permettent le transport des acides
gras liposolubles et du cholestérol dans des milieux aqueux
comme notre sang. La lettre E désigne une catégorie spécifique d’apolipoprotéines qui interviennent tout particulièrement dans le développement de l’Alzheimer. Il existe chez
l’être humain trois formes différentes du gène ApoE : ApoE2,
ApoE3 et ApoE4. Chacun des deux parents transmet à l’enfant
une forme du gène. Le génome de l’être humain contient donc
deux formes du gène, identiques ou différentes. D’un point de
vue évolutif, ApoE4 est la forme qui est apparue la première
et qui nous distingue de nos plus proches parents, les grands
singes. Son apparition marque aussi le début de notre exceptionnelle longévité – un autre critère distinctif entre singes et
humains5. Pendant la majeure partie de l’histoire humaine, la
forme ApoE4 a été déterminante pour le fonctionnement particulier du cerveau humain. Apparus bien plus tard, ApoE2
et ApoE3 trouvent leur origine dans la forme ApoE4. Aujourd’hui, seuls environ 15 % des Européens sont encore porteurs de la forme originelle ApoE4. Leur risque d’être atteint
de la maladie d’Alzheimer est trois à douze fois plus élevé selon
qu’ils ont hérité du gène ApoE4 d’un seul de leurs parents ou
des deux6. En outre, les porteurs d’une double forme ApoE4
développent aussi la maladie plus tôt (jusqu’à vingt ans plus
tôt, selon les estimations). On a cependant constaté que cela
n’était vrai que si le mode de vie différait du mode de vie naturel pour l’être humain7. Le facteur de risque génétique majeur que constitue le gène ApoE4 n’est donc pas la cause de
l’Alzheimer. On devrait plutôt considérer qu’il accélère le développement de la maladie déclenchée par un mode de vie néfaste. Et maintenant, la bonne nouvelle : en adoptant un mode
de vie adapté aux besoins du cerveau humain, les porteurs de
la forme ApoE4 bénéficient d’effets positifs sur la santé encore
plus marqués que les porteurs des deux autres formes8.



Après des analyses de sang approfondies pour déceler d’autres facteurs de risques qui auraient pu expliquer son état (sans succès), M. Miller – comme avant lui
Mme Jones – décide de participer au programme thérapeutique de Dale Bredesen. Le traitement, personnalisé
selon ses besoins propres, va changer sa vie.

À l’issue de six mois de thérapie, M. Miller remarque
de nettes transformations. Son épouse et ses collaborateurs
sont eux aussi conscients de la différence, et pas seulement
parce qu’il a perdu cinq kilos pendant cette période. Quand
il s’agit de répondre à des questions, il est de nouveau plus
rapide. Il reconnaît les gens et peut sans problème se souvenir de son programme de la journée. En calcul mental, il retrouve son aisance. Grâce au traitement, il peut à
nouveau se consacrer sans difficulté au travail qu’il aime.

Son épouse constate avec étonnement que le déclin
cognitif de son mari, alors qu’il s’était accéléré au cours
des deux dernières années, a pu être stoppé et, surtout,
que son état s’améliore.

Les résultats obtenus par le professeur Bredesen prouvent que la maladie d’Alzheimer, à condition d’être traitée
avant que ne soit dépassé un stade critique de son évolution, peut être guérie. Quelle révolution pour le monde
de la médecine ! Et pourtant, cette avancée décisive dans
le traitement de l’Alzheimer – la guérison d’une maladie
qui devrait a priori faire perdre leurs facultés intellectuelles
à environ un tiers de tous les habitants des pays industrialisés – est pratiquement passée inaperçue. Comment
se fait-il qu’un progrès médical si remarquable, peut-être
comparable à la découverte de l’hygiène, des antibiotiques ou de la vaccination, ne fasse pas l’effet d’un tsunami ? D’autant plus qu’en y regardant de plus près, on
constate qu’il ne s’agit pas seulement de guérir l’Alzheimer, mais très vraisemblablement d’en finir avec presque
toutes ( !) les maladies dites de civilisation. Pourquoi cette
nouvelle ne figure-t-elle pas en première page de tous
les journaux alors qu’elle est porteuse de tant d’espoirs ?
Pourquoi n’en parle-t-on pas à la radio, à la télévision ou
dans les médias sociaux ?

C’est très simple : il se trouve que la guérison ne vient
pas d’une pilule miracle. Aucun nouveau médicament
n’a été découvert, aucun principe actif que l’on puisse
commercialiser. Au contraire, le résultat remet plutôt en
question nos comportements conformes aux principes
de l’économie de marché. Car le succès du traitement
prouve que la véritable cause de cette terrible maladie ne
réside ni dans l’âge, ni dans notre patrimoine génétique,
mais dans notre mode de vie. L’Alzheimer découle d’une
somme généralement importante de besoins physiques et
psychiques que nous n’avons pas pris en compte. Pourquoi ? Parce que nous avons adopté un mode de vie qui
ne le permet pas. Ainsi, pour satisfaire ces besoins, il suffirait de changer notre comportement.

L’étude FINGER

Même si le nombre de participants à son étude n’était que
de dix, le succès thérapeutique de Dale Bredesen représente un espoir indéniable. Difficile d’imaginer que les
huit patients qui ne se trouvaient pas encore à un stade
avancé de la maladie aient tous été guéris par hasard9.
Car même à un stade précoce, l’Alzheimer n’est pas une
maladie qui disparaît spontanément si l’on ne s’attaque
pas à ses causes. En outre, ces résultats ont été confirmés
dans une autre étude10. Et enfin, comme vous le verrez
par la suite, ils peuvent être expliqués de manière scientifique et logique11. Par ailleurs, au moment même où se
déroulait la petite étude de Bredesen, une étude de bien
plus grande ampleur était organisée en Finlande. Fondée
sur une approche similaire, l’étude FINGER (Finnish Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment)
a obtenu des résultats comparables à l’étude de l’UCLA.

Bien qu’elle ne fasse intervenir que trois mesures comportementales (alimentation adaptée, exercice physique
suffisant et entraînement cognitif), cette étude portant
sur la modification du mode de vie de patients présentant un risque de démence est alors la plus vaste menée
jusque-là. 1 260 Finlandais de 60 à 77 ans souffrant déjà
de troubles légers de la mémoire ont été sélectionnés et
répartis au hasard en deux groupes, l’un modifiant son
mode de vie selon les instructions du programme, l’autre
conservant ses habitudes.

Résultat : en l’espace de deux ans, les membres du
groupe traité voient leur état mental général s’améliorer
de 25 % par rapport au groupe témoin qui a conservé
ses habitudes, propices au développement de la maladie
d’Alzheimer. Testés sur leurs capacités à ordonner des
pensées de manière ciblée, les participants qui suivent
un traitement affichent même une augmentation de leurs
performances de 83 % par rapport aux résultats obtenus
avant le début du programme. Enfin, leur rapidité à traiter des informations se révèle 150 % supérieure à celle
du groupe témoin12.

Dans le cadre de l’étude FINGER, l’aggravation de
troubles de la mémoire déjà notables sur le plan clinique
a ainsi pu être stoppée chez le groupe traité et les capacités
cognitives des patients améliorées. Devant de tels résultats
fondés sur seulement trois mesures, on peut se demander
quels auraient été les bénéfices du traitement si, comme
dans l’étude du professeur Bredesen, on avait pu remédier
à toutes les carences de manière personnalisée.

Mais avant de nous pencher davantage sur le programme
thérapeutique et les modifications comportementales qui
ont démontré leur efficacité chez Mme Jones, M. Miller
et, au moins en partie, chez des centaines de Finlandais, il
est important de comprendre ce qu’est l’Alzheimer, ce qui
favorise l’apparition de la maladie, comment elle évolue et
pourquoi elle est de plus en plus fréquente dans nos sociétés modernes. Cela nous permettra aussi de comprendre
pourquoi le traitement n’a pas été efficace chez le dixième
patient du professeur Bredesen et pourquoi l’étude FINGER, si elle a permis de dégager de très bons résultats,
aurait pu être encore plus efficace.






1 MCCONNELL, S. et RIGGS, J., “Alzheimer’s research : Can
it help save our nation’s entitlement programs ?”, Alzheimer’s
& Dementia, vol. 1, 2005, p. 84-86, www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19595830.


2 BREDESEN, D. E., “Reversal of cognitive decline : a novel
therapeutic program”, Aging, vol. 6, 2014, p. 707-717, www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25324467.


3 Ibid.


4 Ibid.


5 RAICHLEN, D. A. et ALEXANDER, G. E., “Exercise, APOE
genotype, and the evolution of the human lifespan”, Trends
Neurosci., vol. 37, 2014, p. 247-255, www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24690272.


6 VERGHESE, P. B. et al., “Apolipoprotein E in Alzheimer’s disease and other neurological disorders”, Lancet Neurol., vol. 10, 2011, p. 241-252, www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21349439.


7 NEHLS, M., “Unified theory of Alzheimer’s disease
(UTAD)…”, art. cité.


8 BREDESEN, D. E. et al., “Reversal of cognitive decline in
Alzheimer’s disease”, Aging, vol. 8, 2016, p. 1250-1258, www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27294343.


9 BREDESEN, D. E., “Reversal of cognitive decline : a novel
therapeutic program”, art. cité.


10 BREDESEN, D. E. et al., “Reversal of cognitive decline
in Alzheimer’s disease”, art. cité.


11 NEHLS, M., “Unified theory of Alzheimer’s disease
(UTAD)…”, art. cité.


12 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, vol. 395, 2015, p. 2255-2263, www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25771249.






CE QUE NOUS SAVONS AUJOURD’HUI DE LA MALADIE


 


Quand la santé est absente, la sagesse ne peut
pas se révéler, l’art ne peut pas se manifester,
la force ne peut pas être utilisée pour combattre, la richesse devient inutile et l’intelligence ne peut pas être mise en œuvre.

 

HÉROPHILE DE CHALCÉDOINE
(vers 335-280 av. J.-C.)



L’Alzheimer, la forme la plus courante de démence

De manière générale, on désigne sous le nom de démence
une maladie du cerveau qui comprend entre autres une
altération grave des capacités cognitives ainsi que des
troubles des émotions et du comportement social du
patient. Les raisons qui peuvent conduire à une perte de
la raison sont nombreuses. Il peut s’agir d’une intoxication
alcoolique, où le fonctionnement cérébral n’est que temporairement désactivé. Quand elle est chronique, l’atteinte
cérébrale peut aussi être due à un traumatisme crânien
sévère, à la suite d’un accident. Les causes d’un déclin
cognitif sont extrêmement variées. Avant de se lancer dans
une thérapie, quelle qu’elle soit, il est donc indispensable
de se soumettre à un diagnostic des plus rigoureux.

Dans les pays industrialisés, la démence chronique provient dans environ un tiers des cas d’un trouble de l’irrigation sanguine du cerveau. Le plus souvent, ce sont des
vaisseaux endommagés qui sont en cause, et on parle alors
de démence vasculaire (c’est-à-dire qui touche les vaisseaux).
À l’origine de cette détérioration, il peut y avoir un seul accident vasculaire cérébral (AVC) grave, lors duquel un vaisseau
sanguin important est obstrué, ou encore une hémorragie
massive au niveau d’un vaisseau endommagé. Quelle que
soit la situation, les neurones très sensibles sont alors mal
approvisionnés en oxygène, ce qui conduit immédiatement
à la destruction d’une grande quantité de tissus. Dans la
majorité des cas, cependant, la démence vasculaire est la
conséquence d’une longue série de petits AVC qui passent
inaperçus jusqu’au moment où ils ont finalement détruit
autant de tissus nerveux qu’un AVC grave. Mais même sans
AVC, quand l’irrigation sanguine est restreinte, les vaisseaux
sanguins se rétrécissent et se sclérosent, ce qui nuit de plus
en plus aux performances cognitives de l’être humain.

Dans les autres cas, c’est-à-dire chez presque deux tiers
des patients, la démence chronique est en fait une maladie
d’Alzheimer. Aux États-Unis, cette maladie est déjà passée en troisième position des causes de décès les plus fréquentes1. Une femme sur deux et un homme sur trois sont
touchés par la maladie d’Alzheimer. Entre le diagnostic et
le décès du patient, il s’écoule en moyenne entre six et huit
ans, mais cette période peut être réduite dans certains cas à
quelques mois seulement, de même que certains patients
peuvent encore vivre pendant vingt ans.

L’hippocampe, berceau de la maladie d’Alzheimer

Contrairement à la démence vasculaire qui peut apparaître
et se manifester partout dans notre cerveau, l’Alzheimer
commence dans une région cérébrale clairement circonscrite, à l’entrée de ce qu’on appelle l’hippocampe.1

Et puisqu’on parle de démence vasculaire, on pourrait
parler pour l’Alzheimer de démence “hippocampique”.
Cependant, la maladie ne se limite pas au seul hippocampe. Si elle touche en premier lieu cette partie du lobe
temporal importante pour la mémoire, elle s’étend aussi
ensuite à d’autres zones du cerveau.

L’hippocampe doit son nom à sa forme, qui rappelle celle
du petit poisson nageant à la verticale. Cette région du cerveau, à peine grosse comme notre pouce, est spécialisée dans
le stockage de nos souvenirs personnels et autobiographiques. Soucieuse que nous ne puissions pas oublier certains épisodes peut-être déterminants pour notre survie, la
nature nous a même dotés de deux hippocampes, chacun
situé dans la partie la plus interne du lobe temporal. Pour
simplifier, nous parlerons cependant par la suite de l’hippocampe, au singulier.
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Ill. Position d’un des deux hippocampes dans les lobes temporauxdu cerveau. La couche externe est le neocortex. Le petit hippocamperepresente en bas illustre l’origine de ce nom.



Quand l’hippocampe se met en tête d’enregistrer un souvenir, c’est que celui-ci a un lien avec notre moi et nos émotions. En engrangeant nos souvenirs intimes, l’hippocampe
nous donne ainsi non seulement un passé individuel, mais
aussi une identité. Car que sommes-nous sinon la somme de
nos expériences ? Sans souvenirs, nous n’aurions ni identité
ni passé. Le sablier où s’écoule notre existence ne compte
pas le temps en minutes, mais en souvenirs. Et quand nous
perdons la capacité à nous souvenir, le sablier, soudain, cesse
de s’écouler. Nous pouvons ainsi nous représenter l’hippocampe comme une petite machine qui fabrique le sable
de ce sablier symbolique. Du coup, il n’est pas difficile de
comprendre pourquoi notre mémoire, c’est-à-dire notre
moi, est la première touchée quand ce centre du développement personnel est détruit par la maladie d’Alzheimer.

Le cerveau malade

Longtemps, on n’a su diagnostiquer l’Alzheimer avec certitude qu’au moment où le cerveau d’un patient décédé
se retrouvait sur la table de l’anatomo-pathologiste. En
autopsiant les tissus du cerveau, celui-ci pouvait alors y
détecter tant les modifications grossières que les signes
infimes propres à cette maladie. Ainsi, en 1905, quand
Alois Alzheimer examine le cerveau de sa patiente décédée, Auguste Deter, il y découvre pour la première fois des
caractéristiques inhabituelles (qui se révéleront plus tard
comme étant typiques de la maladie), ce qui donne naissance à une nouvelle maladie ou plutôt aux premiers éléments de connaissance sur celle-ci.

Mais voyons ce que révèle l’autopsie d’un cerveau touché par la maladie d’Alzheimer à un stade avancé (voir
illustration ci-après).

Pour commencer, on remarque certaines modifications
visibles à l’œil nu :

• le système ventriculaire (un ensemble de cavités situées
à l’intérieur du cerveau) est très dilaté ;

• le cortex (où se trouvent les corps cellulaires des neurones, la partie centrale qui enveloppe leur noyau) est visiblement atrophié ;

• et la substance blanche (où se trouvent principalement les axones, prolongements du neurone) a diminué
de façon notable.

À présent, observons le tout au microscope (illustration
ci-après). Certaines anomalies tissulaires caractéristiques,
quand elles apparaissent conjointement, sont importantes pour le diagnostic. On notera par exemple la présence de neurones morts ou mourants, qui souffrent de
dégénérescence neurofibrillaire. Dans un neurone sain,
les nutriments et autres éléments vitaux circulent sur des
microtubules, un système de filaments qui ressemble aux
rails bien droits d’un chemin de fer. Ces rails sont maintenus parallèles par la protéine tau, comme le feraient les traverses en bois du chemin de fer. Chez les patients atteints
d’Alzheimer, la protéine tau se désagrège et forme des
fibrilles ou des filaments. Sans traverses, les rails s’enchevêtrent et ne peuvent plus faire circuler correctement dans
le neurone les éléments indispensables à sa survie. Par ailleurs, on trouvera également ce qu’on appelle des plaques
séniles (ou plaques amyloïdes) : il s’agit de dépôts de bêta-amyloïde qui se trouvent en dehors des cellules nerveuses.
Dans les coupes de l’illustration ci-contre, les petits cercles
permettent de visualiser la position de l’hippocampe dans
un cerveau sain et dans un cerveau malade.2
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Ill. Coupe frontale de deux cerveaux. La formation de plaques amyloidescaracteristiques de l’Alzheimer est bien visible dans l’hippocampemalade (vue microscopique de droite). Les neurones mourantspresentent en outre une degenerescence neurofibrillaire.



Aujourd’hui, on sait que les formes mixtes qui réunissent une démence “hippocampique” (l’Alzheimer) et
une démence “vasculaire” (l’occlusion des artères cérébrales) sont très fréquentes. Pourquoi ? En premier lieu,
les causes qui, à long terme, endommagent l’hippocampe
sont généralement les mêmes que celles qui vont entraîner la détérioration des vaisseaux sanguins. Par ailleurs,
dès lors qu’ils sont lancés, les deux processus pathologiques s’encouragent l’un l’autre. A priori, cela ressemble
à un terrible coup du destin. Mais dans tout mal il y a un
bien, et la proximité des deux types de démence présente
un avantage : si vous traitez un début de démence hippocampique (c’est-à-dire un Alzheimer au stade précoce) en
éliminant les causes de son apparition, vous éviterez aussi
la démence vasculaire ou du moins une aggravation des
symptômes. De la même manière, si vous appliquez des
mesures de prévention contre l’Alzheimer, vous vous protégez en même temps de la démence vasculaire.

Voilà pourquoi nous pouvons nous estimer heureux
que le diagnostic ne soit plus aujourd’hui posé post mortem. Grâce à des procédés d’imagerie médicale et à des
tests biologiques, il est possible de déceler la maladie bien
plus tôt, en principe des décennies avant l’apparition des
premiers symptômes. Et nous pouvons ainsi appliquer très
en amont des mesures permettant de prévenir la démence.

La mutation génétique, pédale d’accélérateur de la maladie

Dans quelque 99 % des cas d’Alzheimer, il s’agit de la
forme dite sporadique de la maladie, qui apparaît généralement après 65 ans. La forme familiale, dans laquelle
le développement de la maladie est accéléré par un gène
défectueux, est en revanche extrêmement rare. À l’échelle
mondiale, on ne recense qu’une centaine de familles touchées par cette mutation génétique héréditaire. Sous cette
forme, la maladie apparaît souvent bien avant 65 ans. Du
point de vue de son déroulement, la forme familiale ne
se distingue cependant en rien de la forme sporadique.

La plus grande famille porteuse de l’une de ces rares
mutations génétiques vit dans une région montagneuse
reculée du département d’Antioquia, dans le Nord de
la Colombie. Pendant longtemps, les membres de cette
famille se sont crus frappés d’une malédiction, jusqu’à
ce que le gène responsable de l’apparition précoce de
la maladie soit identifié ; il aurait été “importé” par un
migrant basque il y a trois cents ans. Cette forme héréditaire de l’Alzheimer apparaît en moyenne vers 47 ans.
Et comme, à cet âge, les porteurs de la mutation ont déjà
des enfants, la maladie continue de se transmettre.

Il faut cependant souligner que l’âge auquel la maladie se
développe est très variable selon les membres de la famille.
Tandis que les premiers symptômes sérieux se font sentir dès l’âge de 34 ans chez certains, la maladie n’apparaît
qu’à 62 ans chez d’autres. Pourtant, tous ces individus
présentent la même mutation génétique de leur génome.
Comment expliquer dans ce cas une telle fluctuation ? Dès
1997, les scientifiques qui se sont penchés sur cette anomalie ont supposé que la variabilité était peut-être due aux
différents modes de vie des personnes touchées2. À partir de là, comment affirmer encore avec certitude que la
mutation génétique est la cause première de la maladie ? Et
comment expliquer dans ce cas que la plupart des patients
atteints de la maladie d’Alzheimer n’ont pas besoin d’être
porteurs de cette mutation pour être quand même touchés par la maladie ? Considérons donc plutôt l’anomalie
génétique impliquée dans le développement précoce de
l’Alzheimer comme une pédale d’accélérateur qui précipite le processus. Si, même au sein de la famille porteuse
du gène muté, l’âge auquel se développe la maladie varie,
c’est précisément parce que des facteurs autres que génétiques interviennent dans le processus. On peut ainsi supposer qu’à l’origine de la maladie, il y a en premier lieu un
mode de vie (à la fois individuel et fortement influencé
par la culture). C’est ce mode de vie qui induit le développement de la maladie chez un individu au patrimoine
génétique pourtant intact. Et sans la pédale d’accélérateur
qu’est la mutation génétique, la survenue des symptômes
est simplement repoussée de quelques années. Toutefois,
même avec une prédisposition génétique, le mode de vie
individuel conserve une influence décisive sur l’âge auquel
la maladie survient, voire sur sa survenue même (comme
nous le verrons dans la troisième partie de cet ouvrage).

Alzheimer et mode de vie

Aujourd’hui, dans les pays industrialisés, la maladie
d’Alzheimer touche environ 1 % de la population âgée de
65 ans. Chez les septuagénaires, le pourcentage de malades
s’élève déjà à 2 % environ, et il atteint quelque 4 % chez
les personnes de 75 ans. La fréquence de la maladie double
à peu près régulièrement par tranche de cinq ans écoulés, de sorte que chez les personnes de 90 ans, la part de
la population atteinte est approximativement d’un tiers3.

En raison de cette augmentation rapide, un centenaire
n’a donc plus que 10 % de chances de ne pas être atteint
de démence. Toutefois, la probabilité relative de la maladie diminue à nouveau quand on atteint un âge avancé.
En effet, les “très âgés” le sont surtout devenus parce que
le mode de vie qu’ils ont adopté plus ou moins consciemment a permis leur longévité et, dans le même temps, les a
protégés de l’Alzheimer. Nous voilà du coup avec un premier indice selon lequel l’Alzheimer n’est pas induit par
la vieillesse elle-même4. Malheureusement, notre société
nous donne trop d’occasions de vivre mal, et donc pas
assez de chance de bien vivre le grand âge. L’objectif de
la deuxième partie de cet ouvrage sera justement de nous
montrer comment y parvenir.

Notre espérance de vie augmente constamment. Cependant, si nous vivons aujourd’hui de plus en plus vieux, ce
n’est pas parce que notre mode de vie est plus sain qu’autrefois, mais parce qu’avec des traitements intensifs et
des médicaments modernes, nous sommes en mesure de
repousser suffisamment longtemps les conséquences mortelles de nombreuses maladies dites de civilisation, comme
le diabète sucré, l’artériosclérose et le cancer5. Résultat :
nous avons suffisamment de temps pour faire la désagréable
expérience d’une maladie jusqu’ici résistante à tout traitement : l’Alzheimer.

En France, en 2014, on estime à 900 000 le nombre
de personnes souffrant de la maladie6. 225 000 nouveaux
cas sont diagnostiqués chaque année, soit près d’un cas
toutes les trois minutes. En 2020, compte tenu de l’augmentation de l’espérance de vie, un Français de plus de
65 ans sur quatre devrait être touché par la maladie
d’Alzheimer.

Au début du XXe siècle, la maladie d’Alzheimer était
largement inconnue, tant chez nous, en Europe, qu’aux
États-Unis. L’espérance de vie n’était pas aussi élevée à
l’époque qu’aujourd’hui, mais il y avait déjà suffisamment
de personnes âgées et donc d’individus susceptibles d’être
touchés par la maladie d’Alzheimer. Il y aurait dû y avoir
plusieurs milliers de cas par an et les neurologues qui pratiquaient alors des autopsies cérébrales de routine auraient
dû remarquer les mêmes anomalies caractéristiques qu’aujourd’hui. Or, ce n’est pas le cas. En 1906, quand Alois
Alzheimer décrit la maladie à laquelle il a donné son nom,
il la qualifie de “singulière” car il n’a encore jamais rien vu
de pareil. Et une trentaine d’années plus tard, en 1938,
quand un neuropathologiste de renom publie un manuel
médical, la maladie d’Alzheimer n’y est toujours pas évoquée7. Au cours de ces cent dernières années, quelque chose
a donc dû changer radicalement, et ce n’est certainement
pas notre patrimoine génétique. Voilà encore un indice
qui laisse à penser que la maladie n’est pas due au vieillissement et qu’elle doit avoir d’autres causes.

Le troisième indice, ce sont des recherches culturelles
qui nous le livrent. En étudiant différents groupes ethniques, on a constaté que le risque d’Alzheimer, relativement
faible dans les populations étudiées, augmentait de manière
dramatique dès lors que les individus renonçaient à leur
mode de vie proche de la nature et adoptaient à la place
notre style de vie moderne conditionné par des impératifs économiques.

Prenons comme exemple représentatif l’histoire moderne
de la préfecture d’Okinawa, au Japon. Jusqu’à une époque
récente, il y avait dans la population d’origine un nombre
remarquablement important de centenaires, et ceux-ci
ne souffraient ni de démence, ni d’autres maladies caractéristiques chez nous du vieillissement. Par la suite, avec
l’installation d’une base militaire américaine et le développement du mode de vie made in USA, la prévalence
des maladies de civilisation courantes telles que le “diabète de l’âge mûr” (diabète sucré) a augmenté de manière
effrayante. La population la plus touchée est la plus jeune
de l’île, ce qui signifie que les anciens en bonne santé ne
disposaient pas d’un gène protecteur, sans quoi la jeune
génération en aurait elle aussi hérité. Ce qu’on peut en
outre tirer de l’observation de la population d’Okinawa,
c’est que ces maladies qu’on dit liées à l’âge ne le sont visiblement pas tant que ça.

Au Japon, par exemple, le risque d’Alzheimer est resté
très faible jusqu’à la moitié du siècle dernier, puis, en l’espace de deux décennies seulement, il a été multiplié par
sept pour atteindre le niveau actuel, très élevé8. Or, au
cours de cette période réduite, la pyramide des âges n’a
pas changé de manière aussi radicale. En quête d’une autre
explication, les chercheurs se sont penchés sur l’évolution
de la société japonaise : après la Seconde Guerre mondiale, le pays a connu une industrialisation extrêmement
rapide et les habitudes de vie traditionnelles ont quasiment disparu du jour au lendemain. On le voit bien dans
cet exemple : l’âge ne peut pas être la cause de l’Alzheimer. En revanche, le vieillissement nous donne la possibilité de constater les conséquences d’un mode de vie qui
n’est ni sain, ni naturel. Et nous pressentons ainsi déjà les
causes réelles de l’augmentation du risque d’Alzheimer.
Mais alors : pourquoi, en dépit de recherches approfondies
menées pendant des décennies, ne maîtrisons-nous toujours pas le problème ? Pourquoi n’avons-nous pas résolu
depuis longtemps le mystère de l’Alzheimer ?

Le piège moléculaire

On pourrait interroger les plus de 25 000 chercheurs qui
se penchent sur la maladie d’Alzheimer partout dans le
monde et leur demander d’en expliquer la cause. On
obtiendrait vraisemblablement presque autant de réponses
différentes. Certains tiennent pour responsables des toxines
provenant des modifications que l’homme a fait subir à la
nature, d’autres accusent des infections du cerveau causées par des germes présents dans la bouche, l’estomac ou
l’intestin. Cependant, pour la plupart des experts, la maladie trouve son origine dans l’âge (et ce, rappelons-le, alors
que les personnes très âgées, justement, sont souvent épargnées). De nombreux chercheurs ont une vision un peu
plus différenciée de l’ensemble, du moins en apparence, et
identifient par exemple comme cause une inflammation
chronique ou un trouble du métabolisme cérébral, mais au
fond, même dans ces explications, l’âge des patients reste
l’origine supposée de la maladie. À l’heure actuelle, la théorie la plus courante en Europe se fonde sur l’agrégation de
bêta-amyloïde, une sorte de protéine localisée principalement au niveau du cerveau, qui devient toxique quand
elle s’accumule et s’agrège. Mais comme la bêta-amyloïde
ne s’accumule dans le cerveau qu’au fil des ans, là encore,
nous avons comme cause première : le vieillissement.

La liste des modifications liées au vieillissement et éventuellement à l’origine de la maladie d’Alzheimer pourrait
être rallongée à l’infini. D’où cette déduction, logique
pour de nombreux experts : si nous sommes touchés par
la maladie d’Alzheimer dans nos vieux jours, c’est tout
simplement le résultat de notre condition humaine. Pour
ces chercheurs, l’Alzheimer est une évolution normale
induite par l’âge et non une maladie, l’origine de la dégénérescence étant cachée quelque part dans notre génome,
même si elle n’a pas encore pu être décelée.

Autre argument sur lequel ces experts s’appuient : les
animaux ne sont pas touchés par la maladie d’Alzheimer,
à moins qu’on n’“humanise” par exemple le patrimoine
génétique de souris en leur inculquant un gène “Alzheimer” comme celui de la famille colombienne dont nous
avons parlé précédemment. Et c’est là que l’expérience
devient particulièrement intéressante : une fois porteuses
du gène d’Alzheimer, les souris ne développent la maladie
que si on les soumet en plus à un mode de vie contraire
à leur nature. Or, le mode de vie auquel on les contraint
pour cette expérience n’est pas sans rappeler le nôtre : il
est fondé sur un apport alimentaire maximal et une activité physique minimale, assortis d’un manque de sommeil
et d’une absence de contacts sociaux.

Un peu plus haut, nous avons déjà mentionné trois
indices qui contredisent la thèse du vieillissement comme
cause première de l’Alzheimer. Avec cette donnée supplémentaire, il y aurait de quoi nous faire réfléchir. Mais
quand il s’agit de résoudre le mystère de l’Alzheimer, il
semble que nous n’envisagions qu’une seule voie : nous
voulons un médicament capable de soigner cette maladie. Quelle que soit l’explication, nous n’hésiterons pas
alors à donner raison à celui qui parviendra à développer
ce remède miracle. Nous oublions d’envisager une solution non médicamenteuse fondée sur une approche systémique du problème, un concept thérapeutique d’abord
axé sur l’élimination des facteurs de risque en cause. C’est
un peu comme si, pour le cancer du poumon, nous refusions d’admettre ses causes tant qu’aucun médicament
n’aura été trouvé pour le guérir. Quand on parle d’Alzheimer, jamais on n’envisage comme cause possible un facteur comportemental comparable à ce que représente la
cigarette pour le cancer du poumon. En juin 2014, le plus
grand congrès au monde sur l’Alzheimer, qui regroupait
quelque 4 500 spécialistes à Copenhague, concluait ainsi :
“Le problème majeur pour le développement de nouvelles
méthodes porteuses d’espoir est que la recherche n’a pas
encore identifié avec certitude les mécanismes moléculaires déclencheurs de la maladie9.”

Ce que nous cherchons, ce sont donc des mécanismes
moléculaires qui nous donneraient la possibilité de développer un médicament. Or, l’Alzheimer est comme un
puzzle qui se compose de différentes pièces. Au lieu d’assembler ces différentes pièces, les experts à la recherche
d’un principe actif passent leur temps à analyser et à isoler la pièce du puzzle qu’ils préfèrent. Autant dire que, de
cette façon, le puzzle ne sera jamais fini. Et qu’en poursuivant sur cette voie, il n’y a nulle guérison en vue.

Frustré par tous ces essais monothérapeutiques, un
scientifique a tenté quelque chose d’inhabituel. S’il n’a
peut-être pas terminé complètement le puzzle, Dale Bredesen a cependant utilisé presque toutes les pièces de
celui-ci pour formuler une proposition thérapeutique systémique : au lieu de se focaliser sur un organe, voire sur
une substance, il s’agit de prendre en compte l’ensemble
des paramètres de manière à comprendre le processus biologique dans sa globalité. Les résultats ainsi obtenus sont
une preuve convaincante que nous avons tout à gagner à
considérer le puzzle dans son ensemble.

Écouter celui qui obtient des résultats

Comme on l’a vu au chapitre précédent, le concept thérapeutique de Dale Bredesen s’est avéré efficace sur neuf
des dix premiers patients atteints d’Alzheimer qu’il a traités. Pour élaborer son concept, le professeur a choisi de
ne pas aborder le mystère de l’Alzheimer de manière classique. Son approche est aussi motivée par une frustration
dont il a fait part dans les médias : “Rien qu’au cours de
la dernière décennie, des centaines d’essais cliniques ont
été effectués pour tenter de guérir l’Alzheimer. Les coûts
s’élèvent à plus de un milliard de dollars, mais la réussite
n’est pas au rendez-vous10.” Or, le professeur Bredesen pressentait qu’en ne se concentrant que sur un seul principe
actif, la recherche faisait fausse route : “Les médicaments
existants contre l’Alzheimer ne se concentrent toujours que
sur un aspect, explique-t-il, mais la maladie d’Alzheimer est
bien plus complexe.” Et voilà comment le professeur californien interprète l’échec de toutes les tentatives thérapeutiques : “Imaginez que vous avez un toit percé de 36 trous
et que votre médicament est à même de réparer l’un d’eux
– alors oui, votre médicament a agi, il a bien bouché un
trou, mais vous avez toujours 35 trous qui laissent passer
la pluie et, à l’intérieur de la maison, la situation n’a pratiquement pas changé.”

L’image du toit à réparer illustre très bien le dilemme
thérapeutique dans lequel se trouve la recherche pharmaceutique. Elle permet aussi de comprendre la démarche du
professeur Bredesen qui, dans une proposition systémique,
tente de boucher simultanément les 36 trous.

Les confrères de Bredesen n’ont pas critiqué le choix de
ses patients ni remis en question son diagnostic. Ils ont
reconnu son succès et les cas de guérison, mais pas l’explication que le professeur en donnait. Le Dr James Galvin,
professeur de neurologie au Langone Medical Center de
l’université de New York, argumentait ainsi : “Je ne rejette
pas le concept, car les facteurs [c’est-à-dire les pièces de
puzzle] ciblés par le programme sont valides. Mais il n’y a
pas d’explication suffisante qui permette de comprendre
pourquoi les choses ont été faites de la sorte et comment
elles ont été dosées11.”

Sans une image d’ensemble acceptable, sans une explication compréhensible de la manière dont la maladie
d’Alzheimer se développe (ce qui reviendrait, pour reprendre l’image du toit du professeur Bredesen, à expliquer
comment les trous s’y sont formés), aucune thérapie systémique ne pourra s’imposer. Pour les scientifiques, les
médecins et les médias, un résultat ne suffit pas, il faut
aussi une explication plausible. Et je suppose que c’est aussi
le cas de chacun d’entre nous : qui voudrait – sans comprendre ce qui se passe exactement – s’embarquer dans un
traitement qui l’oblige à changer son mode de vie ?

Dale Bredesen considère l’Alzheimer du point de vue
d’un couvreur qui répare un toit en mauvais état. Son
approche thérapeutique est purement mécaniste. Mais
il y a une différence considérable entre un toit et un être
humain. Contrairement au toit, l’être humain est en vie,
et tout organisme vivant est doté de la faculté de se guérir
lui-même. Quand il n’y parvient pas, il y a des raisons à
cet état de fait, et l’image du toit endommagé de Bredesen
n’en rend pas compte. Or, pour comprendre les mesures
thérapeutiques et décider de ce qui est nécessaire et de ce
qui ne l’est pas, nous devons pouvoir expliquer l’origine
du phénomène.

De même, sans une explication globale de la façon dont
se développe la maladie d’Alzheimer, il est impossible d’organiser une campagne de prévention efficace et sensée. Je
pense par exemple à l’étude préventive FINGER réalisée
en Finlande sur 1 260 personnes menacées de démence.
Bien intentionnée quoiqu’incomplète, celle-ci s’inspirait
de la même réflexion que le programme mis en place par
le professeur Bredesen. Miia Kivipelto, professeur d’épidémiologie gériatrique à l’institut Karolinska de Stockholm, en Suède, qui a mené l’étude finlandaise avec de
nombreux autres collègues, a ainsi déclaré que “des études
plus anciennes ont déjà montré qu’il existait un rapport
entre le déclin cognitif lié à l’âge et des facteurs tels que
l’alimentation, la vitalité du système cardiovasculaire et
l’activité physique12”. Selon elle, si la plupart des essais cliniques ne rencontrent pas le succès escompté, c’est qu’ils
n’éliminent qu’un seul de ces facteurs. Dans l’image du
professeur Bredesen, cela reviendrait à dire qu’ils ne s’appliquent à boucher qu’un seul trou du toit endommagé.
À travers leur approche multifactorielle, c’est exactement
ce que Miia Kivipelto et ses collègues ont voulu changer.
Malheureusement, comme on l’a vu au chapitre précédent,
leur succès, quoique réel, me semble encore trop modeste.
Pourquoi ? Parce que là encore, il manquait une explication systémique qui englobe tous les facteurs de risques.
Résultat : certains des principaux facteurs à l’origine de la
maladie n’ont pas été pris en considération.

Comme mentionné ci-dessus, j’ai publié, en juillet 2016,
une explication homogène de la genèse de l’Alzheimer dans
une revue internationale13. En m’appuyant sur des critères
évolutifs, j’y ai réuni toutes les pièces du puzzle dont la
validité scientifique est avérée, ce qui m’a permis de fournir pour la première fois un aperçu cohérent et compréhensible du développement de l’Alzheimer. Libéré de tout
dogme, le regard que nous posons désormais sur les véritables causes de la maladie nous offre ainsi la possibilité de
mettre en place une prévention efficace. La thèse scientifique que je défends apporte en outre des éléments rationnels permettant de comprendre le succès du programme
thérapeutique du professeur Bredesen. Elle explique par
exemple pourquoi plusieurs mois sont nécessaires avant
que les premiers effets du traitement soient visibles ou
pourquoi les symptômes réapparaissent rapidement dès
que le patient s’écarte du programme diététique établi. Sur
la base de ces connaissances, j’ai pu développer un concept
systémique pour un traitement qui s’attaque de manière
ciblée aux causes de l’Alzheimer et stoppe le développement de la maladie en cours.

Les deux prochains chapitres ont pour ambition d’assembler pièce par pièce le puzzle de l’Alzheimer afin d’en
donner une vision d’ensemble. Pour cela, il nous faut
avoir dès le début une représentation au moins vague de
ce que devrait donner à voir le puzzle une fois terminé.
Pour découvrir le motif final, posons-nous simplement la
question du pourquoi de notre existence. Quelle question
pourrait d’ailleurs être plus fondamentale ? Essayons pour
commencer de définir pourquoi nous sommes sur Terre
et quelle est notre mission. La réponse nous permettra de
poser les premières pièces du puzzle au bon endroit.
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