Metoda
Paleo

Combate bolile autoimune
si vindeca-ti organismul

Dr. Sarah Ballantyne

LLLLLLL



Cuprins

Cuvéant inainte de Robb Wolf / 6 Multumiri / 11

Un mesaj de la Sarah / 7 Introducere:
Epidemia de boli autoimune /12

Prefata: Sa asamblam acest puzzle! /8

Partea 1: Cauze

Capitolul 1: Cauzele bolii autoimune Capitolul 3: Factorii de stil de viata
ce contribuie la bolile autoimune

Introducere in lumea proteinelor, a anticorpilor

si a sistemului imunitar / 26 Managementul stresului (sau lipsa acestuia) / 144
Factorii principali ce contribuie la dezvoltarea bolii De ce conteaza ritmul circadian / 151

autoimune / 42 Somnul (lipsa calitatii, cantitatii sau a ambelor) /
Ce au in comun bolile autoimune? / 53 155

Sa& schimbi doar ceea ce poti schimba / 64 Activitatea fizica / 158

Capitolul 1 Recapitulare / 65 Din nou despre hormonii foamei:

Efectul frecventei meselor / 164
Medicamente / 166
Sa rezumam informatiile / 172

Capitolul 2: Principalii factori
alimentari ce contribuie
la aparitia autoimunitatii

Alimentatia saraca in nutrienti / 69 , Capitolul 3 Recapitulare / 173

Alimente ce pot provoca sindromul
intestinului permeabil si disbioza
intestinala / 90

Capitolul 4:
Mergand inainte

Pe umerii uriasilor / 176

Alimentele inflamatorii si imunogene / 117
Metoda Paleo este o abordare

Ati reusit! / 139 exhaustiva / 178

Bezgmat al alimentelor de evitat Colaborati cu medicul vostru / 179
in dieta Paleo / 140

Capitolul 2 Recapitulare / 141

E timpul pentru curaj si hotarare / 181

Glosar / 340

Ghiduri pe scurt

« Alimente de evitat / 345

» Pentru evitarea zaharului adaugat si rafinat / 346
: ~* Pentru evitarea graului/glutenului / 346

— -~ O A — W - Pentru a evita soia / 347

k * Pentru evitarea porumbului / 348

 Alimente de avut in vedere / 349

» Valoarea beneficiului pentru sanatate al seleniului
din peste si crustacee / 352

Alimentatia n functie de sezon / 354



Capitolul 5:Rieta Paleo

Carne rosie, carne de pasare, peste
si fructe de mare / 187

Legume si fructe / 200
Grasimile sanatoase / 217
Raportul macronutrientilor / 220
Alimentele probiotice / 221

S& trecem in revistd condimentele / 225
,Ce pot sa beau?” /227

intrebari frecvente despre alimente / 229
Pe locuri, fiti gata... / 235

Rezumat / 236

Capitolul 6: Stilul de viata
asociat dietei Paleo

Gestionarea meselor / 243

Gestionati stresull / 246

Protejarea ritmului circadian / 254

Faceti des miscare de intensitate mical / 258
Optimizarea mediului / 260

Capitolul 6 Recapitulare / 261

Capitolul 7: Implementarea dietei Paleo
,Dieta Paleo este, cu adevarat, un remediu?“ / 264
Tranzitia / 264

Pregatiri pentru dieta Paleo / 267

Cum treceti de prima luna / 269

Cat timp va trece pana va vindecati? / 271

Cat de stricti trebuie sa fiti? / 273

Atingerea unei greutati sanatoase / 275

intrebari frecvente / 278

Pregatiti-va pentru succes! / 286

Capitolul 7 Recapitulare / 287

‘ "Partea 2:
Vindecare

Capitolul 8:
Detectarea probiemelor

Momentul optim pentru reevaluare / 290 ‘

Digestie proasta / 290
Nevoia de probiotice / 296

Suprapopularea bacteriana a intestinului
subtire, forma severa / 298

Infectii persistente si paraziti / 300

Axa creier-intestin / 301

Alergiile, intolerantele si sensibilitatile / 306
Nevoia de sustinere a functionarii organelor / 316
Reglarea glicemiei / 317

Deficitul de micronutrienti / 318

Are organismul nevoie de ajutor pentru a repara
intestinele? / 319

Are organismul nevoie de ajutor pentru a modula
sistemul imunitar? / 320

Cateva observatii legate de suplimente / 322
Lista de verificat pentru depistarea problemelor / 324

Capitolul 9: Lungul drum

Cand este momentul pentru reconsumarea
alimentelor? / 329

Modalitatea de reconsumare a alimentelor / 330
Ordinea reconsumarii alimentelor - recomandari / 333

De ce reactionez atat de violent la un aliment
pe care il mancam des inainte? / 336

Sanatate durabila / 338

Tabele cu nutrienti

« VITAMINE « MINERALE
Legume / 355 Legume / 362
Fructe / 356 Fructe / 363
Carne / 358 Carne / 365
Fructe de mare / 360 Fructe de mare / 367
« GLUCIDE SI LIPIDE + AMINOACIZI
Legume / 369 Legume / 376
Fructe / 370 Fructe / 378
Carne / 372 Carne / 382

Fructe de mare / 374 Fructe de mare / 386

Lecturi si resurse recomandate / 389
Referinte / 390
Indice / 410




Metoda Paleo

Introducere:

Epidemia de boli autoimune

Existd peste o suta de boli autoimune confirmate si
multe alte boli suspectate ca avand origini autoimune.
Simptomele variaza considerabil, de la dureri de spate
debilitante, din cauza spondilitei anchilozante, pina la
pierderea controlului asupra corpului, din cauza sclero-
zei multiple, si la mancarimi si inrosirea pielii, din cauza
psoriazisului. Totusi, cauza principald a bolilor auro-
imune este aceeasi: sistemul nostru imunitar, cel care ne
protejeaza de invazia microorganismelor, se aratd ostil
fatd de noi, distrugindu-ne sistemul celular. Acest lucru
determina simptomatologia bolilor autoimune, in func-
tie de celulele si de proteinele atacate.

Majoritatea bolilor autoimune sunt cronice. Boala
cronici este principala cauza a mortilor si a dizabilita-
tilor, in Statele Unite, iar bolile autoimune sunt respon-
sabile pentru cel putin jumitate dintre bolile din cauza

Bolile autoimune sunt in crestere
400

300+

P L

Incidenta bolilor autoimune (%)

100 T T
1950 1960 1970 1980 1990 2000
- Scleroza multipla m— Astm

=~ Boala Crohn = Diabet de tip 1

Desi astmul este o boala imuna, nu autoimuna, poate avea
cauze similare.
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carora sufera americanii in prezent. Asociatia Ameri-
cani a Bolilor Autoimune (AARDA) estimeazi ci 50
de milioane de americani sufera de cel putin o boala
autoimuna. Prin comparatie, 12 milioane de americani
suferd de cancer §i 25 de milioane, de boli de inima.
Aceste cifre nu sunt doar ingrijoratoare, ci demonstrea-
zd cd prevalenta bolilor autoimune este in crestere.

Oamenii care suferd de boli autoimune se simt deseori
neajutorati, sclavi ai bolii lor, incapabili si-si imbunita-
teasca starea de sindtate. Dar acest lucru se poate schim-
ba. Cu toate ca nu este un fapt unanim recunoscut, exis-
td convingerea cd bolile autoimune sunt direct legate cu
regimul alimentar si de stilul de viata, asa cum sunt si
afectiunile cardiovasculare, obezitatea i diabetul de tip
2. Desi originea acestora este ceva mai complicata decét
cea a restului afectiunilor enumerate comparativ (pe care
le voi aborda in Capitolul 2), modificirile in privinta re-
gimului alimentar si a stilului de viatd pot avea efecte be-
nefice extrem de semnificative asupra bolilor autoimune:
veti putea, in totalitate, sa opriti boala!

Boala autoimuna este, in continuare, subdiagnos-
ticata, iar numdrul real al oamenilor afectati riméine
necunoscut: de exemplu, se estimeaza cd boala celiaca
a fost diagnosticata doar in proportie de 5%, fata de
numarul celor care sufera din cauza ei. Bolile auto-
imune au consecinte asupra membrilor unei familii,
femeile fiind de trei ori mai predispuse decat barbatii la
imbolnavire. Odati ce ati capitat o boald autoimuna,
creste riscul de a face si altele. In prezent, nici una din-
tre metodele de examinare nu este indeajuns de exacta
pentru a determina dacd un individ este in pericol de a
face o boald autoimuni sau pentru a o identifica precis
intr-un stadiu incipient.

Diagnosticarea bolii autoimune poate fi o adeviratd
provocare, deoarece deseori simptomatologia e complexa

Am invétat si-i urdsc pe traddtori si
nu existd boald pe care s-o condamn

mai abitir decit triadarea.
—EscHIL



Cate persoane suferé
de boli auto

Institutul National pentru Sanatate a utilizat numeroase
studii epidemiologice, referitoare la doar 24 dintre cele
peste o sutd de boli autoimune, estimand ca 23,5 mi-
lioane de americani au o boala autoimuna.

Asociatia Americana a Bolilor Autoimune (AARDA)
a estimat ca bolile autoimune au fost diagnosticate in
cazul a 50 de milioane de americani. AARDA a folosit
atat studiile epidemiologice, cét si datele individuale
zle grupurilor de pacienti, demonstrand ca aproxima-
tiv 20% dintre americani sunt afectati de boli auto-
mune — adica 63 de milioane de oameni!

Indiferent de numarul real al celor din America
zfectati de o boala autoimuna, fie ca vorbim de 23,5
szu de 63 de milioane de oameni, sunt prea multi cei
care sufera din aceasta cauza.

si ambigud (oboseald, dureri de cap si musculare sau
articulare). Adesea, simptomele sunt considerate semne
2le lipsei de odihni, ale activitatii intense, ale stresului,
2le supra- sau subponderalititii ori ale varstei. De fapt,
un sondaj efectuat de AARDA a aritat ci cei mai multi
dintre pacientii care au descoperit, in timp, cd au boli

sutoimune serioase au trecut printr-o perioadd inde-

ingata si dificild de obtinere a diagnosticului corect:

43% dintre ei au fost considerati ipohondri, in stadiile
ncipiente ale bolilor lor. Pe cat de problematici poate

diagnosticarea, tratarea bolilor autoimune e si mai

irutiile medicale nu oferd nici un remediu pen-

1 bolile autoimune. Tratamentul, sau managementul

variaza, in functie de afectiune. In general, sub-

stia hormonala este protocolul pentru bolile provo-

~2= de deficiente hormonale (ca la hipotiroidism sau la
“izberul de tip 1). Corticosteroizii sunt deseori utilizati

sentru 2 suprima sistemul imunitar, avind si numeroa-

« efecte adverse. Medicamentele imunosupresoare ceva

vice (incluzand medicamentele antireumatice
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modificatoare de boald) sunt disponibile pentru pacientii
foarte bolnavi, dar cu riscuri foarte mari, in special cind
sunt folosite timp indelungat, cum ar fi predispozitia la
infectii si riscul de a dezvolta cancer. Medicatia pentru
durere este, de asemenea, prescrisd in cazuri specifice. Cu
toate ci tratamentul obisnuit nu presupune direct mo-
dificari ale regimului alimentar i ale stilului de viata, se
poate dovedi importanta lor. De altfel, multi oameni isi
pot gestiona si chiar anula simptomele bolilor autoimune
numai prin schimbarea alimentatiei si a stilului de viata.

In esentd, boala autoimuni este provocati de un sistem

imunitar disfunctional. Cercetatorii medicali inca nu in-
teleg pe deplin de ce sau cum dezvoltd oamenii o boala
autoimuna, dar ceea ce stim indica trei factori-cheie:

1. Predispozitie genetica

3.* Infectie, declansatori de mediu sau ghinion

3. @ Dieta si stil de viata

Suntem limitati cu privire la ce putem face pentru re-

zolvarea vreunuia dintre primii doi factori-cheie. Totusi,
avem un incredibil control asupra alimentelor pe care le
consumdm si a modului in care alegem si traim. Asa
cum veti afla, alimentatia si factorii asociati stilului de
viata (precum somnul, activitatea fizica si gestionarea
stresului) joaca un rol in dezvoltarea bolii autoimune.
Mai mult, alimentatia si stilul de viata dau capacitatea
corpului de a se vindeca. Lucrul acesta arata ca boala
autoimund poate fi vindecata cu ajutorul unui regim ali-
mentar si al unei noi abordiri fata de viata. Vreau sa stiti
ci existd sperantd pentru toti cei care au o boald auto-
imund. Diagnosticul in sine nu reprezinti o sentinta la
o viata plina de dureri, oboseala si un munte de medica-
mente. Cu ajutorul regimului alimentar si cu recoman-
darile privind stilul de viata din aceasta carte, veti putea

opri progresul bolii, punind-o chiar in remisie comple-
ta. Veti putea si va redobinditi propria viata.
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Costurile bolilor autoimune

# Persoane afectate in SUA

Costuri directe estimative cu serviciile

Costuri pentru cercetare,

de sanatate in 2003
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Institutul National de Sanatate estimeaza c&, anual, cos-
turile din sanatate pentru bolile autoimune sunt de 100 de
miliarde de dolari.

Costul real pentru bolile autoimune este, probabil,
mult mai ridicat. Costurile anuale de asistenta medicala,
pentru sapte dintre cele peste o sutd de boli auto-
imune cunoscute (boala Crohn, colita ulcerativa, lupusul
eritematos sistemic, scleroza multipla, artrita reumatoida,

Aveti o boala autoimuna?

Mulror persoane doctorii nu le precizeazi ci afectiunile
diagnosticate, in cazul lor, sunt de origine autoimuni.
Sau li spune ci boala lor este de naturi autoimuni,
dar nu li se explica ce inseamni asta. Vorbesc din pro-
prie experientd. La inceputul anului 2003, am fost
diagnosticatd cu lichen plan. Am vazur sase doctori
diferiti, din cinci orage, in urmitorii opt ani de zile. Nici
macar unul dintre ei nu a mentionat ci natura bolii mele
era autoimuna, nici macar unul nu mi-a recomandat
vreun regim alimentar sau schimbarea stilului de via.
Lucruri care m-ar fi putut ajuta. In afara steroizilor topici
sau a unor doze mici de steroizi pe cale orali, nu mi-a
fost recomandat nici un alt tratament. A trebuit si-mi
dau seama singurd ce am de facut.

Lista completa a bolilor confirmate a fi autoimune
sau pentru care exista numeroase dovezi ci au origini
autoimune este incredibild (vezi pp. 17-19)! Poate c,
asa cum mi s-a incamplat si mie, vd vor surprinde anu-
mite afectiuni extrem de frecvente, cum ar fi artrita
reumatoida sau psoriazisul. E posibil s vi intrebati ce
alte detalii va scapa, referitoare la boala voastri, care
sunt principalele cauze si cele mai simple schimbiri pe
care le puteti face in vederea anulirii efectelor ei.

psoriazisul si sclerodermia), se estimeaza a fi, in total, de
70 de miliarde de dolari, anual.

In ciuda acestui lucru, cercetarile beneficiaza de prea
putini bani. AARDA a evaluat finantarea cercetarilor
de la Institutului National pentru Sanétate, in 2003, si a
descoperit c&, pentru bolile autoimune, au fost cheltuiti
mai putin de 600 de milioane de dolari, in comparatie cu
suma de zece ori mai mare cheltuitd pentru cancer.

Totodatd, existai numeroase boli ale ciror origini
se suspecteaza cd ar avea, fard confirmare, totusi, ori-
gini autoimune sau ca, altminteri, ar fi legate de auro-
imunitate. Este aproape imposibil s pui laolalti toate
bolile presupuse ca fiind autoimune, dar cele mai impor-
tante sunt:

- Boala Alzheimer

+ Scleroza laterald amiotrofici (SLA, cunoscuti
ca boala Lou Gehrig)

« Sindromul oboselii cronice

+ Boala pulmonara obstructivi cronici
+ Dementa

+ Boala Dercum (sau Adiposis dolorosa)
« Epilepsia

- Fibromialgia

- Hidradenita supurativa

- Sclerodermia localizati

« Neuromiotonia

+ Sindromul opsoclonus-myoclonus

- Boala Parkinson

+ Neuropatia inflamatorie progresivi

« Schizofrenia

+ Unele tipuri de cancer



Cum este diagnosticata o boala

autoimuna?

Nefiind considerate
inca un grup aparte
de boli, nu avem
medici care sa fie
specializati in boli
autoimune. Pacientii
sunt nevoiti sa con-
sulte specialistii in
functie de organul/
organele sau siste-
mul/sistemele
afectat(e).

Ca regula generala, boala autoimuna este dificil de
diagnosticat. Multi cameni se lupta cu simptomele,
mergand de la specialist la specialist si suportand test
dupa test, fara nici un rezultat — cel putin pana cand
boala progreseaza pana in punctul in care simptomele
devin severe, predictibile si se incadreaza intr-un model
bine structurat al unei boli autoimune specifice. Din
pacate, nu exista un test unic care sa determine daca
aveti sau nu o boala autoimuna. Doctorii sunt nevoiti sa
puna laolalta diferite dovezi din istoricul medical, simp-
tome, examindri fizice, teste de laborator (obisnuitele
analize de sange), rezultate ale radiografiilor si biopsii.

Testele de sange pentru diagnosticarea unei boli
autoimune pot include analize pentru:

« Anticorpi antinucleari

» Autoanticorpi

+ Hemoleucograma completa si/sau cu CBC
diferentiala

* Proteina C reactiva

« Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH)

= Sensibilitati/alergii alimentare

» Niveluri hormonale

= Deficiente de micronutrienti

* Analize biochimice ale sangelui

* Imunoglobulina IgA

Mi-e teamad cd Tned nu stim
ce anume sufer

Tlustratie de Jason Perez

Tulburari de spectru autist (TSA). TSA ar putea
fi adaugate, in viitor, pe o listd suplimentara a bolilor
considerate autoimune. Nu putem fi siguri, dar studi-
ile privind TSA in randul copiilor au aritat o asoci-
ere semnificativd cu boala celiaci maternali si artrita
reumatoida, precum si cu un istoric familial de diabet
de tip 1. Acest lucru ar putea reflecta un factor de risc
genetic comun sau modificiri in mediul fetal, in cazul
mamelor diagnosticate cu o boala autoimuna.
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Sunteti expusi riscului
autoimunitatii?

Nu existd un mod prin care sa puteti prezice daca veti
dezvolta sau nu o boala autoimuni, desi, daci mem-
brii familiei au o astfel de boal, creste riscul si faceti
una. In cazul in care vi se intdmpli acest lucru, deseori
nu este vorba de aceeasi boala pe care o are si cealalta
persoand din familie. Studiile de masurare a procenta-
jului indivizilor sindtosi care au autoanticorpi in singe
(anticorpi ce pot ataca propriile celule) demonstreaza ci
un procent mare, de 20-30%, dintre oamenii sindtosi
sunt, potential, intr-un stadiu incipient al unei boli
autoimune (dar dezvoltarea ei implici mai mule decat
formarea de autoanticorpi).

Semnele timpurii ale bolii autoimune sunt greu de
asociat cu o afectiune anume. In afara unor manifestari
»minore” de pe lista de mai jos, oamenii nu prezintd
nici un simptom timp de ani sau chiar zeci de ani de
zile. Oricare dintre urmitoarele manifestari pot fi aso-
ciate cu stadiile timpurii ale unei boli autoimune:

« Alergii « Dureri musculare sau
+ Anxietate si depresie articulare

+ Modificiri ale tensiunii  + Sindrom premenstrual

arteriale (de obicei, + Eczeme si alte probleme
scazuta) ale pielii

+ Probleme digestive + Dureri de cap recurente

+ Oboseala extremi - Dificultiti de a pierde

+ Probleme cu vezica in greutate
biliara « Tulburari de somn

« Nivel scizut al « Predispozitie citre
zahirului in singe infectii

+ Indispozitie (stare - Glande salivare umflate
generald de rau) + Probleme cu tiroida

+ Probleme de memorie . Schimbiri inexplicabile

- Migrene de greutate

- Slibiciune musculara « Infectii cu drojdii
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In cazul in care aveti unul dintre aceste simptome,
nu v panicati — nu inseamnd neapirat ci veti face o
boald autoimuni. (Pot exista si alte cauze ale simp-
tomelor.) Totusi, daci prezentati vreunul dintre aceste
simptome, nu inseamna cd nu puteti face nimic pentru
asta. Toate simptomele de mai sus pot fi atenuate prin
schimbarea regimului alimentar si a stilului de viata,
conform Metodei Paleo. Mai mult, puteti preveni dez-
voltarea unei boli autoimune!

De asemenea, este important de mentionat ca anu-
mite boli apar foarte frecvent in asociere cu bolile auto-
imune. Acestea sunt:

Colangita

Sindromul oboselii cronice

Eczema

Fibromialgia

Sindromul ovarului polichistic (SOP) — apare
frecvent in asociere cu bolile tiroidiene autoimune

Acestea nu sunt, neaparat, boli autoimune (cel putin,
incd nu au fost confirmate ca atare), dar, pentru ci au
fost asociate cu tulburarea autoimuni, pot indica pre-
zenta unei boli din acelasi spectru. Daci suferiti de
vreuna dintre aceste afectiuni inseamna ci e timpul sa
faceti anumite schimbri in alimentatie si in stilul de
viatd, ca sa tineti in frAu autoimunitatea.

Diabetul de tip 1 _
- afecteaza 1 din
1280 de americ




Spectrul bolilor autoimune

Sarah Ballantyne

Iati o listi cu boli autoimune confirmate sau pentru care exista dovezi stiintifice ca au origini autoimune:

A Afectiuni pediatrice neuropsihiatrice,
autoimune, asociate cu infectii
streptococice (PANDAS)
Agammaglobulinemia

Aglutinine la rece

Alopecia areata (AA; cunoscuta ca
pelada in placi)

Alveolita fibrozanta (cunoscuta

ca fibroza pulmonara idiopatica si
alveolita criptogena fibrozanta)
Alveolita fibrozanta criptogenica
(CFA; cunoscuta ca fibroza
pulmonara idiopatica si alveolita
fibrozanta)

Amiloidoza

Anemia aplastica (cunoscuta ca
anemie aplastica autoimuna)

Anemia aplastica autoimuna
(cunoscuta ca anemie aplastica)

Anemia hemolitica autoimuna
Anemia pernicioasa
Angioedemul autoimun
Anti-GBM sau nefrita anti-TBM

Aplazia pura a celulelor rosii
(cunoscuta ca eritroblastopenie)

Arterita craniana (cunoscuta ca
boala Horton, arterita cu celule
gigant si arterita temporala)

Arterita temporala (arterita cu celule
gigant, arterita craniana si boala
Horton)

Artrita juvenila reumatoida
(cunoscuta ca artrita idiopatica
juvenila si boala Still)
Artrita psoriazica (psoriazis
artropatic)
Artrita reactiva (cunoscuta ca
sindrom Reiter)
Artrita reumatoida
Atrofia hemifaciala progresiva
cunoscuta ca sindrom Parry
Romberg)
Autoimunitatea testiculara si a
spermei
B Blocul atrioventricular
Boala sau arterita Takayasu
Zoala Addison (cunoscuta ca
nsuficienta suprarenala cronica,
pocortizolism si hipoadrenalism)

)

2ozla autoimuna a urechii interne
ED)

A

Boala Balo (cunoscuta ca scleroza
concentrica Balo)

Boala Behget (cunoscuta ca boala
Drumul Matasii)

Boala Behterev (cunoscuta ca
spondilita anchilozanta sau boala
Marie-Strimpell)

Boala Berger (cunoscuta ca
neuropatie IgA si glomerulonefrita
cronica)

Boala Besnier-Boeck (cunoscuta ca
sarcoidoza)

Boala Castleman (cunoscuta ca
hiperplazie gigant a ganglionilor
limfatici, hiperplazie a nodului
angiofulicular limfatic si hamartom
limfoid)

Boala celiaca (cunoscuta ca
intoleranta la gluten si enteropatie
glutenica)

Boala Chagas (cunoscuta ca
tripanosomiaza americana)

Boala Crohn

Boala cronica Lyme

Boala Devic (cunoscuta ca
neuromielita optica)

Boala Drumului Matasii (cunoscuta
ca boala Behcet)

Boala Duhring (cunoscuta ca
dermatita herpetiforma)

Boala granulomatoasa Wegener

(cunoscuta ca granulomatoza
Wegener)

Boala Grave

Boala Horton (cunoscuta ca arterita
cu celule gigant, arterita temporala
si arterita craniana)

Boala IgA lineara (LAD; cunoscuta
ca boala IgA lineara la adulti)

Boala inflamatorie idiopatica
intestinala (include atat boala Crohn,
cét si colita ulcerativa)

Boala Kussmaul-Maier (cunoscuta
ca poliarterita nodoasa)

Boala Marie-Strimpell (cunoscuta
ca spondilita anchilozanta si boala
Behterev)

Boala Méniere

Boala mixta de tesut conjunctiv
(MCTD; cunoscuta ca sindrom
Sharp)

Boala Moersch-Woltman (cunoscuta
ca sindromul omului intepenit)

Boala Mucha-Habermann
(cunoscuta ca parapsoriazis gutat
acut, parapsoriazis acut, pitiriazis
lichenoid acut si pitiriazis lichenoid
si forma leucomelanodermica)

Boala Ormond (cunoscuta ca
fibroza retroperitoneala)

Boala sclerozanta asociata cu IgG4

Boala Still (cunoscuta ca artrita
juvenila reumatoida si artrita
idiopatica juvenila)

Boala Takatsuki (cunoscuta ca
sindrom PEP, sindrom POEMS si
sindrom Crow-Fukase)

Boala Willis-Ekborn (cunoscuta ca
sindromul picioarelor nelinistite)

Bolile tiroidiene autoimune

Bolile de tesut conjunctiv
nediferentiat (UTCD)

Bolile demielinizante inflamatorii
idiopatice (cunoscute ca neuropatii
demielinizante)

Cardiomiopatia autoimuna

Caderea parului (cunoscuta ca
alopecia areata)

Ciroza biliara primara (PBC)

Cistita interstitiala (cunoscuta ca
sindromul vezicii dureroase)

Colangita sclerozanta primitiva
(PSC)

Colita ulcerativa

Condromalacia sistemica
(cunoscuta ca policondrita
recidivanta si policondrita atrofica)

Conjunctivita Lignos

Coreea minor (cunoscuta drept
coreea Sydenham)

Coreea Sydenham (numita si coreea
minor)

Crioglobulinemia mixta esentiala

Degenerarea paraneoplazica
cerebeloasa

Dermatita autoimuna la progesteron
Dermatita vezico-buloasa
Dermatomiozita (DM)

Diabetul zaharat de tip 1 (cunoscut
ca diabet insulino-dependent si
diabet de tip 1)



Boala autoimuni este rezultatul interactiunii dintre gene si mediu — Doctorii prescriu medicamente
nenumirati factori ce determind sistemul imunitar s3 nu mai fie despre care stiu prea putine
capabil si-si distinga propriul organism (pe voi) de invadatori lucruri, pentru organisme pe
(care nu sunteti voi). Factorii genetici implicati sunt complecsi.

care le cunosc si mai putin

[n comparatie cu multe boli mostenite (pentru care mutatia unei . .

. ’ . o L si pentru boli despre care
singure gene sau a unui numir mic de gene este cauza directa L
i i i s 1. nu stiu nimic.
a bolii), colectia de gene diferite creste vulnerabilitatea sau b o

susceptibilitatea la boala autoimuna si, din nefericire, doar un

numir mic al acestora poate fi identificat.

Factorii de mediu sunt la fel de complecsi si includ, nelimitAndu-se doar la acestea, expunerea la
substante chimice, poluanti si toxine; infectii bacteriene, virale, fungice si parazitare (fie in prezent,

fie in trecut); stres (cronic si acut); hormoni (fie reglati natural sau prin medicamente); alimentatie
incluzand reactii alergice, dar si influenta hranei asupra sinatatii stomacului si a sistemului imunitar);
deficiente de micronutrienti; droguri; crestere in greutate; celulele sangvine fetale si expunerea la
radiatii UV. Cu toate ci majoritatea bolilor autoimune sunt cauzate de o serie de factori de mediu
nedeterminati, pentru altele, factorii de mediu sunt cunoscuti. De exemplu, boala celiaci este
declansata de consumul de gluten; expunerea la solventi poate provoca sclerozd; iar fumatul poate

contribui la dezvoltarea artritei reumatoide seropozitive.

Desi nu este atestatd legitura directd dintre alimentatie si boala autoimuna, din ce in ce mai multe
boli autoimune (si multe boli non-autoimune) sunt direct legate de reactia la gluten. Este nevoie de
cercetari mai aprofundate, dar unii doctori si cercetatori considera ci sensibilitatea la gluten poate fi
un factor pentru orice boali autoimuni. In plus, cresterea permeabilititii intestinale (cunoscuti si ca
intestin permeabil, despre care vom afla mai multe ulterior in aceasta carte) este prezenta in oricare

dintre bolile autoimune pentru care a fost testata: glutenul sporeste permeabilitatea intestinala.

Facrorii de mediu pot fi impartii, in linii mari, in cei usor de controlat (cum ar fi alimentatia, odihna si
stresul) si cei ce reprezint o provocare mai mare sau sunt imposibil de controlat (ca infectiile anterioare

si unele expuneri la substante chimice). Nu puteti sa vi schimbati genetica sau istoricul infectiilor, dar
puteti schimba ce mancati: puteti renunta la tot ceea ce v declanseazi boala autoimuna, prin schimbarea
alimentatiei si a stilului de viata, si, astfel, boala voastrd intra in remisie. Pentru o intelegere mai buna, voi

aborda alimentatia si stilul de viata separat de toti ceilalti factori de mediu.



Partea 1. CAUZE
¥ Capitolul 1. Cauzele bolii autoimune

Introducere in lumea proteinelor, a
anticorpilor si a sistemului imunitar

Toate bolile autoimune sunt provocate de o tridare
din partea sistemului imunitar. Sistemul imunitar,
care ne protejeazd de microorganismele invadatoare,
ataca, in schimb, proteinele normale din corpul nostru,
amenintind componentele fundamentale ale celulelor cu
exact aceeasi fortd letald manifestati de un virus, bacterie
sau parazit. Aceasta din cauza autoanticorpilor. Anticor-
pii sunt o parte esentiala a sistemului imunitar. Activita-
tea lor consta in recunoasterea proteinelor specifice din
celulele striine, cum ar fi cele din membranele celulare
ale bacteriilor, virusurilor i parazitilor. Prin legarea de
acesti invadatori, anticorpii le semnaleazi celulelor siste-
mului imunitar (cum sunt celulele sangvine) prezenta
elementelor de atacat. Dar, in bolile autoimune, corpul
creeazd accidental anticorpi ce identifici drept tinte nu
doar proteinele striine, ci si propriile proteine ale cor-
pului: acestia se numesc autoanticorpi (anticorpi ce se
recunosc pe ei insisi). Aceastd eroare de identificare este
numita reactivitate incrucisatd sau mimetism molecular.
Formarea autoanticorpilor este primul pas critic in dez-
voltarea bolii autoimune.

Genetica determind probabilitatea sistemului imuni-
tar al unei persoane de a produce accidental autoanti-
corpi, dar conditiile de mediu au un rol important. O
persoand care are doar citeva gene ce cresc predispozitia
cdtre autoimunitate s-ar putea s se fi expus la o vari-
etate de declangatori de mediu inainte de formarea
autoanticorpilor. Pentru cineva ale cirui gene prezintd
o predispozigie mare cdtre autoimunitate, sunt necesare
doar careva conditii de mediu pentru a inclina balanta.

Simpla producere a autoanticorpilor nu este totuna
cu dezvoltarea bolii autoimune. Boala autoimuni
apare atunci cand:

1. se formeaza autoanticorpii,

5 - sistemul de sustinere natural al corpului care eli-
mina celulele ce produc autoanticorpi esueaza,

5 - sistemul imunitar este stimulat si atace,
st

4. celulele sau tesuturile sunt indeajuns de afectate
in corp, manifestindu-se simptomele unei boli.

Atat genetica, cat §i mediul determini cat de agresive
vor f1 atacurile sistemului imunitar. Aici este crucial
controlul declansatorilor posibili din mediu. Chiar si
in situatia in care corpul produce autoanticorpi, prin
blocarea declansatorilor de mediu va fi exclus orice
stimul de suprasolicitare a sistemului imunitar.

Intelegerea modului in care sistemul imunitar
dezvolta capacitatea de a vi ataca corpul este impor-
tantd pentru a ingelege de ce factorii alimentari si
asociati stilului de viaa sunt importanti in gestion-
area bolii autoimune. Dar si cunoastem aspectele
biologiei elementare relevante pentru boala auto-
imund. Trebuie si vi avertizez cd aceasti stiinti este
destul de complexa, dar va va ajuta si intelegeti mai
bine informatiile din capitolele 2 i 3. Daci preferati
sd cititi doar rezumatele capitolelor si sd siriti direct
la Capitolul 5, va asigur cd nu ma deranjeazi deloc.

Structura unei proteine
este cea care-i permite
acesteia sa-si faca treaba

Proteinele, temelia vietii noastre, sunt produsul unor
lungi lanturi de aminoacizi (unititile structurale de
baza ale proteinelor). Desi au fost identificati aproxi-
mativ 500 de aminoacizi diferiti in numeroase forme
de viatd, doar 20 construiesc fiecare tip de proteini din
corpul uman. Trei aminoacizi suplimentari se gisesc
in corpul uman si pot fi incorporati in proteine, dupa
formarea lor. Diverse combinatii de aminoacizi sunt
ingiruite impreuna in lanturi formate din 20 pani la
peste 2 000 de aminoacizi. Cum vi puteti imagina,
existd numeroase moduri prin care 20 de aminoacizi
diferiti se pot combina intre ei. Acesta este modul in
care 20 de elemente simple formeaza proteinele din
corp, de la componentele celulelor din organe pani la
hormonii din singe.

Ganditi-va la o proteina ca la un lang lung, cu
multe verigi (de diferite mirimi, forme sau culori).



Introducere in lumea proteinelor,
a anticorpilor si a sistemului imunitar

Principalii aminoacizi

Alanina Q Aspargina m Acidul aspartic Q Arginina @ Cisteina Q
T /OH H OH !|1 OH ili OH I|+ OH
HSN—(li—C\\ HzN—?—C\ H3N—(|)—C\\ HaN—Cli—C\ HaN—(li—C\
cH, O cH, O ch, O ch, O cH, O
3 B 2 |2 2 2
C—NH C CH SH
I ° N | ?
"o Ll
H,N—C—N—H
Glicina e Acidul glutamic G Glutamina @ Histidina 0 Izoleucina o
l|1 /OH H 0OH P[i OH ll-l OH l|1 /OH
H3N—(|:—c\\ H,N—lls—c\ H,N—(iz—c\\ HJN—(lI—C\\ HaN—-—(li—C\\
H O cH, O cH, O cH, O cH O
. L o WA
GIHz CIH2 ﬁ N /? *
N C—NH, HC~ HC
HO O H i
Leuceina o Lizina 0 Metionina m Fenilalanina G Prolina Q
H OH T OH H OH T OH T /OH
HaN—(I:—C\\ H,N—c—c\ HSN—(li—C\ H,N—(lz—c\ H,N—/N—c—c\\
ch, O ch, O ch, O cH, O TSR
Iz 2 |2 2 2\ / 2
H,C
CH CH CH 2
W o b, | *
3 3 H,N—C—CH, ?
CH,
Serina e Treonina o Triptofan 0 Tirosina 0 Valina o
H /OH T OH H OH H /OH I|+ OH
HQN—(lz—c\\ H,N—(lz—c\ H3N—(‘}—C\ H,N—(l:—c\\ H3N——(|:—c\
ch, O H—C—CH_0 ch, © ch, O ch O
| [ I : 7N
OH OH B o CH,
| NH
c=c{
we | JeH
\C——C/ OH
H H

Structura primara: secventd de
aminoacizi legati intre ei, formand
un lant lung.

srecturad beta
fmaie pliatd“)

Structurd cuaternara: proteinad
ormata din mai mult de un lant
de aminoacizi.

. Structura tertiara: plierea
ridimensionald este stabilizata de diferite
egaturi intre lanturile de aminoacizi.

Structura secundara: legarea cu hidro-
genul duce la plierea partilor lantului de
aminoacizi in straturi spiralate alfa si beta.
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Dupa ce proteinele sunt sintetizate (construite de fabricile de proteine din celulele voastre), pot fi alterate in
diferite moduri (in mod tipic de catre enzime), afectand functionarea proteinelor. Aceste alterari sunt numite
modificari posttranslationale, ceea ce inseamna ca sunt, pur si simplu, modificari ale unor proteine sinteti-
zate in prealabil. Exemple de modificari posttranslationale:

& Glicozilare: Atasarea carbohidratilor de proteine.

&% Fosforilare: Alaturarea unui grup de fosfati la anu-
miti aminoacizi (tirozind, serind sau treonind) ce ar
putea activa sau dezactiva proteina (asemanator cu
un comutator).

& Scindare a lanturilor polipeptidice: Unelc
proteine trebuie tdiate in bucati inainte ca bucétile
sa-si indeplineasca functia. Insulina, de exempluy,
incepe ca o proteind mult mai mare, numita proin-
suling, fiind apoi scindatd in doua proteine: insulina
si peptida C. Acest lucru permite controlul sporit asu-

dar nu si activata pana cand nu are loc scindarea.
In principiu, insulina e produsa si depozitata (la fel si
proinsulina), dar nu e activata pana cand nu aveti ne-
voie de ea (cand creste nivelul zaharului din sange).

Proteinele sunt produse in fiecare celuli a corpului
de citre organite specializate (niste fabrici de pro-
teine). Ele sunt cele care leagd aminoacizii conform
instructiunilor din ADN-ul fieciruia. Dupi crearea
proteinelor, pot fi modificate (ca mai sus, prin
modificarile posttranslationale) la nevoie, iar apoi
fac naveta induntrul si in afara celulelor, pentru a-si
indeplini functia.

Secventa specifica de aminoacizi determina ce tip
de proteina este creatd. Aceasta este structura primara
a proteinei.

Aminoacizii diferiti din lantul proteinic se leagi
intre ei in moduri ugor diferite. Imaginati-vi potri-
vindu-se intre ele o veriga triunghiulard cu o verigi
circulard sau doua verigi pitrate. Asa ca lantul de
aminoacizi are tot felul de indoiri si incrucisiri natu-
rale, fiecare depinzand de inlintuirea verigilor. Tipul
indoirii sau al incrucisarii ne poate spune daci avem
de-a face cu o structuri secundara sau tertiari. Struc-
turile secundare sunt cele mai mici scructuri regulate
ce se repetd in cadrul proteinei. Anumite secvente de
aminoacizi creeazd spirale in lant, in timp ce altele

Un alt exemplu: anticorpii, care sunt compusi din pa-
tru lanturi polipeptidice.

& Metilare: Adaugarea unui grup metil la anumiti
aminoacizi (lizind sau arginind), ce poate activa sau
dezactiva o proteina si afecta capacitatea acesteia de
a se lega de un receptor sau de un substrat (o alta
varianta a comutatorului).

&% Formare a complecsilor cu metale: Une-
le proteine trebuie sa formeze un complex cu ionii
metalici ~ ca fierul, zincul si seleniul — inainte de a se
activa.

Rezultatul final al acestui proces este o proteina
complet functionald ce poate fi, apoi, detasata
acolo unde este nevoie de ea, fie induntrul, fie in
afara celulei.

formeaza foi plate. Acestea sunt numite structuri
secundare ale proteinelor. Structura tertiari se refera
la indoirile si incrucisirile mai mari, in cadrul cirora
structurile secundare se pliazi pe ele in moduri com-
plexe. Atat structurile secundare, cit si cele tertiare
sunt rezultatul direct al structurii primare — secventa
de aminoacizi specifici. Modul precis in care se leagi
aminoacizii intre ei determini modul in care se va
plia proteina in sine.

De asemenea, exista structura cuaternari, ce face
referire la situatiile in care mai multe proteine (fie
aceleasi, fie diferite) se leagd intre ele (lucru necesar
pentru unele proteine, pentru a-si indeplini functia).
Unele proteine sunt compuse din citeva proteine
scurte, numite peptide sau polipeptide, dar care nu
sunt niste proteine complete, prin natura lor. Sunt,
mai degrabd, fragmente proteinice, dar, cind se leagi,
pot forma o proteind completa.

Forma finita, sau ,structura, proteinei i permite
acesteia sa-si indeplineasca functia in cadrul corpului.



