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Dystrofia mieSniowa i terapia zywieniowa

Andrew W. Saul

Kazdy wie, czym sg miesnie, a kiedy nie dziatajg, stabos¢, kruchos¢ i niezdolnos¢ matego dziecka z dystrofig
miesniowq jest tematem wielu wzruszajgcych plakatéw i tzawych programéw telewizyjnych. "Nie ma leczenia... nie ma
konkretnej terapii”, méwi Merck Manual. National Institutes of Heath méwi to samo: "Nie ma specyficznego leczenia dla
zadnej z form MD".

Takie rozpaczliwe, autokratyczne, ale przyjazne badaniom oswiadczenia nie moga by¢ postrzegane jako ostatnie
stowo, dopoéki odpowiednio nie rozwazymy niedozywienia ptodu jako podstawowej przyczyny dystrofii miesniowej.
Dobrg wiadomoscig (ktdra zostanie rozwazona ponizej) jest to, ze jesli niedobor sktadnikéw odzywczych moze
powodowac chorobe, terapia sktadnikami odzywczymi moze ztagodzi¢, a nawet wyleczy¢ te chorobe.

Niedozywienie powoduje dystrofie miesniowg? Krétka odpowiedz brzmi: tak. "Dystrofia: 1. Wadliwe odzywianie. 2.
Jakiekolwiek zaburzenie spowodowane wadliwym odzywianiem.” (American Heritage Dictionary of the English
Language, s. 407.) Kiedy wezmiemy pod uwage wszystkie te czynniki, jestesmy gotowi zej$¢ po stromym zboczu. Nic
nie wpedza w emocjonalne tarapaty szybciej niz bycie postrzeganym jako osoba obwiniajgca za problemy dziecka diete
matki. Tak naprawde bardzo trudno jest stwierdzi¢ z catg pewnoscig, czy wada wrodzona jest wynikiem czynnikéw
genetycznych czy srodowiskowych. Matka reprezentuje potowe dziedzicznosci rozwijajacego sie dziecka, ale prawie
cate jego srodowisko. Kazda pojedyncza komérka dziecka jest produktem odziedziczonych instrukcji DNA. Ale kazda
pojedyncza komorka dziecka jest rowniez produktem diety matki.

"Dziedzicznos¢ stotu obiadowego”

Komoérki jajowe powstajg podczas ptodowego etapu zycia kobiety. Innymi stowy, wszystkie jajeczka kobiety
powstaja, gdy rozwija sie ona wewnatrz swojej matki, zanim sama sie urodzi. Wow. Oznacza to, ze to, co jadta twoja
babcia, znaczgco przyczynito sie do twojej anatomii. Zastanéw sie nad tym: To, co wyglgda na problem czysto
genetyczny, moze by¢ w rzeczywistosci w duzej mierze problemem zywieniowym. Nazywa sie to "dziedzicznoscig stotu
obiadowego”. Tylko dlatego, ze problem pojawia sie w tonie matki, nie oznacza, ze jest on genetyczny i tylko
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genetyczny. Nauka od dziesiecioleci wie, ze wiele specyficznych wad wrodzonych jest bezposrednim wynikiem
niedoboru okreslonych witamin. (1-3)

Przyktadem jest rozszczep kregostupa, o ktérym obecnie wiadomo, ze jest spowodowany brakiem kwasu foliowego
(foliandw).

W przeciwienstwie do rozszczepu kregostupa, dystrofia mie$niowa moze by¢ odwracalna. Jednak MD prawie na
pewno nie jest kwestig zwyktego niedozywienia, poniewaz czesto nie reaguje na terapie niskimi dawkami sktadnikéw
odzywczych. Moze jednak czasami reagowac na terapie wysokimi dawkami sktadnikéw odzywczych, a zatem moze by¢
tym, co lekarze ortomolekularni nazywajg chorobg "genetotroficzng".

GENETOTROPIA

Wazny zwigzek miedzy zywnoscig a genami zostat po raz pierwszy nazwany "koncepcjg genetotroficzng” przez dr
Rogera J. Williamsa. Dr Williams, odkrywca witaminy B - kwasu pantotenowego, wyjasnit w swoich ksigzkach i
artykutach naukowych, w jaki sposéb istniejgce biochemiczne wady wrodzone mozna skutecznie przezwyciezy¢ dzieki
optymalnemu odzywianiu. (http://www.doctoryourself.com/biblio_williams.html). Prosimy o rozwazenie (i zwrdcenie
uwagi na date publikacji):

Williams RJ. (1953). Muscular dystrophy and individual metabolic patterns: The possibilities of a nutritional therapeutic
approach. Proc. of the First and Second Medical Conferences of the Muscular Dystrophy Assoc. of America, 118-22
(Additional references below, 4-7.)

W chorobach genetotroficznych nieprawidtowosci genetyczne prowadzg do uposledzenia odzywiania. Aby to
zrekompensowagé, organizm wymaga dostepnosci wiekszych niz normalne ilosci jednego lub wiecej sktadnikéw
odzywczych, aby uszkodzony gen mégt sie skutecznie wyrazac¢. W przypadku tej konkretnej osoby normalne spozycie
witamin w diecie jest zupetnie niewystarczajgce do normalnego funkcjonowania. To troche tak, jakby prébowac wzigé
goraca kgpiel z otwartym odptywem: da sie to zrobi¢, ale bedziesz potrzebowa¢ znacznie wiecej gorgcej wody.

Dystrofia miesniowa moze stanowié¢ dobry przyktad choroby genetycznej. To réwniez w duzym stopniu odpowiada
na odwieczne pytanie rodzicéw, jak jedno dziecko moze by¢ zdrowe, podczas gdy rodzenstwo cierpi na MD, kiedy mama
jadta prawie takg samga diete podczas obu cigz. Moze istnie¢ zaréwno komponent genetyczny, jak i zywieniowy.
Zamiast niedoboru sktadnikéw odzywczych, MD mozna doktadniej uznac za genetycznie uwarunkowang zaleznos¢ od
sktadnikéw odzywczych.

CZY JEST JAKIES WYJSCIE?

Dla rodziny z dzieckiem cierpigcym na dystrofie miesniowg stwierdzenie, co mogto spowodowac chorobe, na ktérg
cierpi ich dziecko, musi wydawac sie najgorszg forma poniedziatkowego poranka. Tak wiec prawdziwe pytanie brzmi: W
jakim stopniu poszczegdlne sktadniki odzywcze mogg umozliwi¢ choremu przezwyciezenie istniejgcej choroby? Jest
wiele dobrych wiadomosci, a wszystkie z nich sg zywieniowe.

KOENZYM Q10

Do tej pory CoQ10 (umbichinon) powinien by¢ prawdopodobnie akceptowany jako witamina. Wiele innych witamin
to koenzymy. CoQ10 wystepuje w bardzo matych ilosciach w zywnosci. Wiekszo$¢ mtodych ludzi wytwarza CoQ10 w
swoim organizmie, ale mtode osoby z dystrofig miesniowg moga wytwarzaé go zbyt mato lub mie¢ wieksze
zapotrzebowanie z powodu choroby.

Ustalono, ze miesien sercowy czerpie znaczne korzysci z suplementacji CoQ10, co skutkuje poprawg w
przypadkach zastoinowej niewydolnosci serca, a nawet kardiomiopatii. Miesien poprzecznie prgzkowany serca i
miesien poprzecznie prgzkowany dobrowolny (szkieletowy) nie réznig sie tak bardzo. Co wiecej, Folkers i wsp. piszg, ze:

"Choroby serca sg czesto zwigzane z praktycznie kazdg postacig dystrofii miesniowej i miopatii. . . Uzasadnienie
tego badania opierato sie na znanych miopatiach mitochondrialnych, ktére obejmujg enzymy oddechowe, znang
obecnos$¢ CoQ10 w oddychaniu oraz wczesniejsze dane kliniczne dotyczgce CoQ10 i dystrofii. Wyniki te wskazuja, ze
uposledzona funkcja miesnia sercowego u takich pacjentéw z chorobg mie$ni moze mie¢ pewien zwigzek z
uposledzong funkcjg miesni szkieletowych, z ktérych oba moga ulec poprawie dzieki terapii CoQ10. .. CoQ10 jest
jedyna znang substancja, ktéra oferuje bezpieczng i lepszg jako$¢ zycia dla takich pacjentéw z chorobami mieéni.” (8)

Poniewaz CoQ10 jest tak absolutnie niezbedny dla komérek miesniowych, zaangazowanych w kontrole wzrostu,
produkcje energii komérkowej i inne podstawowe funkcje zyciowe, wymaga szczegdlnej uwagi dla 0séb z dystrofig
miesniowa.

W dwdch kontrolowanych placebo badaniach z podwdjnie slepg prébg, 100 mg CoQ10 dziennie skutkowato
"zdecydowanie lepszg sprawnoscig fizyczng" u pacjentéw z dystrofig miesniowg i atrofig. "Z perspektywy czasu”,
napisali autorzy, "dawka 100 mg byta zbyt niska, cho¢ skuteczna i bezpieczna". Ale nawet przy tak niskiej dawce ich
wniosek byt stanowczy: "Pacjenci cierpigcy na dystrofie miesniowe i tym podobne powinni by¢ leczeni witaming Q10
przez czas nieokreslony”. (9)

300-600 mg dziennie CoQ10 bytoby bardziej skuteczng dawka, szczegdlnie dla starszego dziecka z MD. Dla
wiekszosci rodzin czynnikami ograniczajgcymi bedg koszty lub brak akceptacji ze strony lekarza. Nawet drogie
suplementy sg tansze niz wiekszos$¢ lekéw. A poniewaz CoQ10 nie ma szkodliwych skutkéw ubocznych, niewybaczalne
jest NIE poddanie go powaznej probie terapeutycznej.
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Badzmy sprawiedliwi: jesli CoQ10 jest wazny dla krélikéw, to czy moze byé réwniez wazny dla dzieci?

Boler JB, Farley TM, Scholler J, Folkers K. Deficiency of coenzyme Q10 in the rabbit. Int Z Vitaminforsch.
1969;39(3):281-8

WITAMINA E

Podobnie jak CoQ10, witamina E jest przeciwutleniaczem. Istnieje dtuga historia naukowych podejrzen, do dzi$ w
duzej mierze niesprawdzonych, ze przeciwutleniacze przynosza niezwykte korzysci osobom cierpigcym na dystrofie
miesniowa. Linus Pauling pisat o dystrofii miesniowej, zaréwno eksperymentalnej, jak i dziedzicznej, w ksigzce How to
Live Longer and Feel Better.

"Ponad piec¢dziesigt lat temu uznano, ze niskie spozycie witaminy E prowadzi do dystrofii miesniowej, zaburzenia
miesni szkieletowych charakteryzujgcego sie ostabieniem podobnym do tego spowodowanego niedoborem witaminy C
(badania nad witaming E i dystrofig miesniowg zostaty omdwione przez Pappenheimera; 1948). . . Znanych jest kilka
rodzajoéw dziedzicznych dystrofii miesniowych. W wiekszosci przypadkéw ich natura nie jest doktadnie poznana i nie
ma zalecanej dla nich specyficznej terapii. Myasthenia gravis jest leczona inhibitorami cholinoesterazy,
kortykosteroidami i chirurgicznym usunieciem grasicy. Wtadze medyczne nie wspominajg o mozliwej warto$ci witamin
w kontrolowaniu dystrofii mie$niowych. Dowody na udziat witaminy E i witaminy C, a takze witaminy B6 i innych
witamin w funkcjonowaniu mie$ni sugerujg, ze optymalne spozycie tych sktadnikéw odzywczych powinno by¢
wartosciowe dla pacjentéw. O ile mi wiadomo, nie zgtoszono zadnego doktadnego badania dotyczgcego zwiekszonego
spozycia witamin przez pacjentéw z dziedziczng dystrofig miesniowq”. (p 160)

Z wyjatkiem badan nad CoQ10, o ktérych mowa powyzej, oéwiadczenie dr Paulinga sprzed 20 lat jest niestety nadal
aktualne.

Przeprowadzono badanie z zastosowaniem 600 mg witaminy E i duzej ilo$ci selenu (4000 mcg Na2Se03), ktore
przyniosto bardzo dobre wyniki u wszystkich pieciu badanych pacjentéw. "U wszystkich poprawita sie sita chwytu. .,
dwéch znormalizowato swéj chéd, kolejnych dwéch moze teraz usig$é na pietach i wstaé, jeden pacjent moze teraz
chodzi¢ na palcach, jeden moze teraz wstaé z lezenia na podtodze bez uzycia krzesta, a dwéch pacjentéw poprawito
swojg wydolno$¢ fizyczna. . . Nie zaobserwowano zadnych skutkéw ubocznych”. (12)

Jest to co najmniej zachecajace.

Dlaczego nie ma nowych, zakrojonych na szerokg skale badan nad terapig wysokimi dawkami selenu i witaminy E?
Poniewaz terapia bezlekowa jest ignorowana przez firmy farmaceutyczne, a w konsekwencji pozostaje niepromowana i
nieznana lekarzom. Nie ma pieniedzy na produkty, ktérych nie mozna opatentowac. Dzieci uczg sie w mtodym wieku, ze
placki z btota sie nie sprzedajg. Nie inwestuje sig, nie prowadzi badan tam, gdzie nie mozna odzyskac pieniedzy. Firmy
farmaceutyczne nie spodziewaja sie znalez¢, ani nie chcg znalez¢, lekarstwa, ktére nie wigze sie z lekiem. Tragicznym
przyktadem jest podejscie wspotczesnej medycyny do dystrofii miesniowe;j.

Pamietaj: "dystrofia” oznacza "niedozywienie”. Nie ma i nigdy nie bedzie leku, ktéry korygowatby niedozywienie.

Wiedza o tym naukowcy zajmujacy sie rolnictwem. Nie bedziesz miat wiekszych probleméw ze znalezieniem badan
na temat roli selenu lub witaminy E w zapobieganiu dystrofii mies$ni u kurczat, bydta lub cielat, owiec lub jagniat. To, co
dziata w przypadku cielat, by¢ rozsadnie stosowane u ludzi. (13,14)

Jednak pomimo dtugiej i kosztownej historii badan nad ludzkg dystrofig miesniowa, tylko niewielka ich czes$¢
dotyczyta witamin i zostata przeprowadzona do$é dawno temu. W trzecim wydaniu ksigzki "Witaminy w medycynie”
Bicknell i Prescott przedstawiajg doktadny przeglad literatury na stronach 612-619 i 635-641. Istnieje wiele dowodéw na
to, ze choroba jest niezdolnoscig tkanki miesniowej do efektywnego wykorzystania witaminy E. Podaje nastepujacy
cytat:

"Osobliwa degeneracja miesni dystrofii miesniowej u zwierzat jest spowodowana i jest wywotywana tylko przez
brak witaminy E. Ludzka dystrofia mie$niowa wykazuje identyczng osobliwg degeneracje. Kluczem do wyleczenia
dystrofii miesniowej jest witamina E."

Syntetyczna witamina E nie bedzie dziata¢. Na stronach 643-644 The Vitamins in Medicine, DL alfa tokoferol
(syntetyczna "witamina E") jest opisany jako "bezwartosciowy”. Musi to by¢ naturalna forma "D-alfa", w szczegélnosci
zawierajgca petng mieszanke naturalnych tokoferoli i tokotrienoli, najlepiej ze $wiezego zmielonego chleba
petnoziarnistego, kietkdw pszenicy lub oleju z kietkdw pszenicy (s. 645).

Dystrofia miesniowa jest opisywana jako tatwiejsza do wyleczenia u dzieci i jeszcze tatwiejsza z dodatkiem
witamin z grupy B i witaminy C (s. 644).

By¢ moze najbardziej niezwyktym odkryciem jest to, ze ten podrecznik medyczny zostat napisany w 1953 roku. Czy
ludzkie ciato zmienito sie przez 55 lat? Czy dystrofia mie$niowa zmienita sie w ciggu 55 lat? Nie. Mozna powiedzie¢, ze
zmienito sie tylko nasze rozumienie choroby, a w tym przypadku zmienito sie na gorsze. Zignorowalismy dowody, a
lekarze nadal méwig pacjentom, ze dystrofia miesniowa jest nieuleczalna. Jesli cie to ztosci, czytaj dalej.

SELEN

Niezbedny minerat sladowy selen $cisle wspétpracuje z witaming E i pomaga organizmowi uzyskac¢ wiecej z
mniejszej ilosci witaminy. To wazne partnerstwo biochemiczne lub synergia dziata tylko wtedy, gdy oba sktadniki
odzywcze sg obecne. Potrzeba bardzo mato selenu, prawdopodobnie okoto 100 do 300 mikrograméw (mcg) dziennie,
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aby chroni¢ komdrki i btony przed szkodliwym utlenianiem poprzez ochronny enzym zawierajacy selen, peroksydaze
glutationowg, znajdujacy sie we wszystkich komérkach ciata.

Poziom selenu we krwi jest obnizony w dystrofii miesniowej. "Dystrofia miotoniczna i wszystkie jej gtdwne objawy
(w tym dystrofia mie$ni) moga by¢ leczone lub zapobiegane u zwierzat poprzez suplementacje selenu.” (Werbach M.
(1988) Nutritional Influences on lliness, New Canaan, CT: Keats, s. 310-311. Bardziej aktualna wersja tej doskonatej
ksigzki zostata zrecenzowana na stronie http://www.doctoryourself.com/werbach.html).

Przyjazny dla witaminy E minerat selen znajduje sie w drozdzach odzywczych (lub piwowarskich), owocach morza,
roslinach stragczkowych, produktach petnoziarnistych, produktach pochodzenia zwierzecego i warzywach. Jednak
zywnos$¢ moze by¢ niewiarygodnym zrédtem selenu, poniewaz zawartos$¢ selenu w glebie rézni sie w zaleznosci od
kraju.

W przypadku normalnie zdrowych oséb mozliwe jest przedawkowanie selenu przy przewlektym nadmiernym
spozyciu w diecie. Musimy jednak pamieta¢, ze w cytowanym powyzej badaniu Orndahla pacjenci z dystrofig
miesniowg wykazywali poprawe przy dziennej dawce do 1400 mcg selenu pierwiastkowego przez okres prawie dwéch
lat. Toksyczno$¢ najwyrazniej nie jest gtdwnym problemem.

LECYTYNA

Wykazano, ze lecytyna poprawia odpowiedz terapeutyczng, gdy jest dotgczona do suplementacji witaming E.
Wynika to prawdopodobnie z faktu, ze lecytyna zawiera duzg ilo$¢ inozytolu i fosfatydylcholiny, ktére wydajg sie
zmniejszac kreatynurie u oséb z dystrofig miesniowga. Stosowana dzienna dawka wynosi okoto 20 g, czyli okoto trzech
tyzek stotowych dziennie (15-17)

DYSTROFIA MIESNIOWA U DWULATKA

Jedna z mam pisze:

"Moje dziecko skoriczy w tym miesigcu dwa lata. W zesztym roku, zupetnie przypadkowo, stwierdzono u niego dystrofie
miesniowa (MD). Miat problem z wstrzymywaniem oddechu: zbyt dtugo wstrzymywat oddech w przedszkolu, zemdlat i
wezwano karetke. Trafit do szpitala na siedmiodniowe badania, a pod koniec tych badan wykryto u niego dystrofie
miesniowa."

"Lekarz zajmujacy sie dystrofig miesniowa powiedziat mi, Ze oczekiwana dtugos¢ jego Zycia to wozek inwalidzki w
wieku 10 lat i Smier¢ w wieku 20 lat. Jak mozna zrozumieé, byt to spory szok dla naszej rodziny". Kilka tygodni pdZniej, gdy
testy DNA daty wynik pozytywny dla zespotu Duchanesa lub Beckera, bytam catkowicie zdezorientowana. Nasza pediatra
powiedziata nam, ze swiat medyczny tak naprawde nie wie na podstawie testow DNA, jaki to typ... zostanie to ustalone w
miare rozwoju dziecka, ale poniewaz zdiagnozowano go tak wczesnie, najprawdopodobniej byt to Duchanes, i byto jej
bardzo przykro, Ze nic nie mozna byto zrobic."

"Jedna rzecza, ktdrg wynieslismy z doswiadczeri szpitalnych, a takze z poczatkowych rozmdw z naszym pediatra, byto
to, Ze gdy otrzymat etykiete MD, ludzie zaczeli traktowac go jako etykiete, a nie jako osobe. To doswiadczenie sktonito nas
do tego, by nie moéwié¢ wielu osobom (chyba Ze jest to konieczne) o nadanej mu etykiecie, poniewaz chcemy, aby ludzie
postrzegali chtopca przede wszystkim jako osobe, ktora jest."

"M&j maz i ja (przy wsparciu dalszej rodziny) zdecydowalismy, ze to nie wystarczy. Nie chcieliSmy zaakceptowac faktu,
Ze po prostu nic nie mozemy zrobié. Na szczescie dla nas znalezlismy strone DoctorYourself, wyszukujgc MD i odzywianie
w Internecie."

"Ponizej znajduja sie suplementy, ktore nasze dziecko, w wieku dwdch lat, przyjmuje obecnie i przez ostatni rok. Ma
teraz 33 cale wzrostu i wazy 25 funtéw."

"Codziennie:

Multiwitamina w ptynie dla dzieci (porcja dzienna)

Wapn w ptynie (600 mg)

Ptynna witamina E (150 j.m.)

Olej z watroby dorsza (dzienna porcja)

Lecytyna sojowa (1-2 tyzeczki)

Nasiona Inu i olej z kietkdw pszenicy - gdy moga dostac sie do zywnosci, chleba bananowego, jogurtu itp.

"Dodatkowo, w ciggu dwdch dni, w postaci sproszkowanej zmieszanej razem i dodanej do mleka (staram sie robi¢ to w
réwnych ilosciach kazdego dnia):

1000 mg tauryny

400 mcg kwasu foliowego

60 mg CoQ10

50 mcg selenu

1,000 mcg Witamina B12

1,000 mg Witamina C

120 mg mitorzebu japonskiego

4,000 mg MSM
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20 g biatka serwatkowego
8000 mg L-glutaminy
1500 mg L-argininy
800 mg kreatyny

"Dodatkowo staramy sie zapewni¢ zdrowa diete, w tym organiczne produkty mleczne, owoce i warzywa oraz ograniczy¢
rafinowany cukier w jego diecie (ale z pewnoscia nie ograniczamy go catkowicie - po prostu staramy sie korzystaé¢ z
informacji ze strony internetowej dr Saula na temat zdrowego odZywiania dla dzieci). Robimy tez inne rzeczy niezwigzane z
odzywianiem, w tym wizyty u fizjoterapeuty dwa razy w miesiagcu."

"Podczas ostatniej wizyty naszego syna u pediatry, lekarka byta catkowicie zaskoczona tym, jak dobrze sobie radzi. Nie
wykazuje Zzadnych oznak typowego MD, ktdrego spodziewata sie na podstawie swojego doswiadczenia z medycyna
konwencjonalna".

Chociaz jest to dtuga droga do wyleczenia, jest to bardzo zachecajgce. Wyprébowanie terapii zywieniowej ma
niewiele, jesli w ogdle, wad. Zte odzywianie nigdy niczego nie poprawito, a dobre odzywianie czesto tak.

ODNIESIENIA

1. Hillemann HH. (1956) "Maternal Malnutrition and Fetal Prenatal Development Malformation” (Address
at Oregon State College, November 9)

2. Hillemann HH. (1958) "Maternal Malnutrition and Congenital Deformity" ( Grants Pass Oregon Address, March 17)

3. Hillemann HH. (1961) "The Spectrum of Congenital Defect, Experimental and Clinical" Journal of Applied
Nutrition 14:1,2.)

4. Williams RJ. Beerstecher E, Jr, and Berry, LJ. "The Concept of Genetotrophic Disease," Lancet, February 18, 1950,
287-90.

5. Williams RJ. "Concept of Genetotrophic Disease," Nut. Rev, 8, 257-60 (1950).

6. Williams RJ. "The Unexplored Field of Genetotrophic Disease," MD, 6, 123-4, 136 (1951).

7. Williams RJ. and Rogers, LL. "The Formulation of a Genetotrophic Supplement for the Experimental Treatment of
Diseases of Obscure Etiology," Texas Reports Biol. Med., 11, 573-87 (1953).

8. Folkers K, Wolaniuk J, Simonsen R, Morishita M, Vadhanavikit S. Biochemical rationale and the cardiac response of
patients with muscle disease to therapy with coenzyme Q10. Proc Natl Acad Sci U S A. 1985 Jul;82(13):45173-6.

9. Folkers K, Simonsen R (1995) Two successful double-blind trials with coenzyme Q10 (vitamin Q10) on muscular
dystrophies and neurogenic atrophies. Biochim Biophys Acta 1271(1):281-6. May 24.

10. Backman E, Henriksson KG. Effect of sodium selenite and vitamin E treatment in myotonic dystrophy. J Intern
Med. 1990 Dec;228(6):577-81.

11. Gamstorp I, Gustavson KH, Hellstrom O, Nordgren B. J Child Neurol. 1986 Jul;1(3):211-4. A trial of selenium and
vitamin E in boys with muscular dystrophy.

12. Orndahl G, Sellden U, Hallin S, Wetterqvist H, Rindby A, Selin E. Myotonic dystrophy treated with selenium and
vitamin E. Acta Med Scand. 1986,219(4):407-14.)

13. Orndahl G et al. (1983) Selenium therapy of myotonic dystrophy. Acta. Med. Scand. 213:237.

14. Hidiroglou M, Jenkins K, Carson RB, Brossard GA. Selenium and coenzyme Q10 levels in the tissues of dystrophic
and healthy calves. Can J Physiol Pharmacol. 1967 May;45(3):568-9.

15. Jackson MJ, Jones DA, Edwards RH. Vitamin E and muscle diseases. J Inherit Metab Dis. 1985;8 Suppl 1:84-7.
(This review explains how vitamin E, and the phospholipids in lecithin, benefit the muscles.)

16. Milhorat AT and Bartels WE. (1945) The defect in utilization of tocopherol in progressive muscular
dystrophy. Science 101:93-4.

17. Milhorat AT et al. (1945). Effect of wheat germ on creatinuria in dermatomyositis and progressive muscular
dystrophy. Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 58:40-1.

Zrédto: http://www.doctoryourself.com/dystrophy.html

Strona 5/5


http://www.tcpdf.org

