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Incroyable : Alois Alzheimer s’adresse a vous

Chers Amis de la Santé,

Le 5 octobre 2016, vous avez recu une lettre pasaitte de la part de votre épiphyse ou glande
pinéale. Elle est le vrai chef d’'orchestre de Igutation Veille-Sommeil et differemment de tougss |
glandes endocrines.

Si vous ne l'avez pas lue, faites-le. Toutes lesop@es de plus de 50 ans doivent la lire pour
comprendre ce que va vous expliquer aujourd’huigddzheimer. Je lui laisse la parole...

Professeur Henri Joyeux

Moi, Alois Alzheimer, j’ai décidé de vous écriretteesemaine car j'ai des choses importantes a vous
dire.

Ces informations sont destinées a tous. Au grabtigoparfaitement capable de me comprendre, et en
méme temps a tous les collegues scientifiques, Esr@hhommes de santé, quelles que soient leurs
spécialités : chercheurs, médecins, pharmaciegesfammes, infirmier(e)s, kinésithérapeutes,
naturopathes, ostéopathes, chiropracteurs, médeuinaise. ..

« Le psychiatre au microscope »

Je m’'appelle Alois Alzheimer. Je suis né plus &igtle apres James Parkinson, en 1864. Jamestlui, e
né en 1755. Il a vécu toute sa vie a Londres estilécédé en 1824. Il a décrit sa maladie en 1817.

Moi, Alois Alzheimer, j'ai été médecin en Baviépsychiatre et neurologue, mais aussi neuro-
pathologiste. Cela veut dire que j'ai connu le earvde I'intérieur. J'ai pu le scruter apres latndess
patients et relier leurs troubles avec la traducéinatomique et méme histologique. J'ai donc appris
avec les moyens de mon époque a analyser le #s8hral au microscope.

J'ai été surnommeé par mes colleguds psychiatre au microscopeJ’ai découvert dans le cerveau des
patients trés agés ce que j'ai appelé la « sclénilare [2] », faisant référence aux atteintedtiples

des poumons dans la tuberculose a I'époque. Lestdan« plaques séniles » ne sera donné que pius tar
en 1898.

C’est grace a cette triple compétence que j'aidurice la maladie qui porte mon nom. J'ai publié en
1906 un premier cas typique de cette maladie #ém@ conférence des psychiatres allemands.

L’histoire du premier patient que j'ai publiée & @résentée par ses initiales, A.D. Ce sont celles
d’Augusta Deter, née en mai 1850, mariée a KareD&le dernier a amené son épouse a l'asile



municipal de Francfort-sur-le-Main le 25 novemb®®1. Elle est décédée le 8 avril 1906. Quelle joie
pour moi : le dossier médical a été retrouvé dasgsaves de la clinique en 1995 et les préparations
histologiques de son cerveau a Munich en 1997.

Vous les spécialistes, sachez que I'analyse dgsesadu cerveau d’Augusta a permis de reconstieuer |
génotype de I'apo-lipoprotéine E, puis de révéle2@13 qu’elle avait une forme génétique (geneade |
présiniline,dans moins de 1% des cas) de maladie d’Alzheiréerdiune mutation du géne PSEN1 sur
le chromosome 14. Evidemment & mon époque je neapas le savoir.

Le deuxiéme cas, je I'ai publié en 1911. Entre tgnep type de démence avait déja été baptisé «
maladie d’Alzheimer » (Alzheimer Krankhei$) en 1910 par mon patron de la chaire de psyahicd
Munich, Emil Kraepelin, qui m’avait pris sous salea

Fort de cette reconnaissance et de ce soutienAMbeimer, j'ai pu fonder I'école de neuropatholegi
de Munich et j'ai été nommeé professeur de psydbiatBreslau.

De mon temps la barriére entre démence « présepile sénile » a été fixée a 65 ans, car elle
correspondait a I'age de la retraite dans I'Empllemand.

J'ai fini ma vie trés jeune a 51 ans en 1915 [3Pamsse, des complications rénales et cardiaques d’
rhumatisme articulaire aigu. On me sauverait aufbuwi. Ma dépouille est au cimetiere principal de
Francfort, mais cela ne m’empéche pas de pensausaet de vous écrire.

La vie continue dans un ailleurs que vous conrmites et je suis heureux que I'on me donne lal@aro
en m’'adaptant a votre époque.

En effet, une découverte formidable a été réevalderalean Bernard Fourtillan en France des 1994. Je
souhaite beaucoup la diffuser sur la planéte engarpriorité a toutes celles et ceux qui risqaette
maladie, tellement pénible. On va pouvoir la freieeméme certainement I'éviter.

Voici I'essentiel de toutes les connaissances épidélogiques récentes

Les femmes sont plus touchées que les hommes.tUde lgritannique a noté qu’une année de plus de
travail avant le départ a la retraite retarderai6@ semaines la survenue de ma maladie d’Alzlteime
De plus, chague année supplémentaire de travais &fr ans diminue les risques de 3 %. Et les
personnes retraitées a 65 ans ont 15 % de risquesi@s par rapport a celles ayant pris la reticaié®
ans. Le travail a donc un réle bénéfique ! Une learaison pour reculer enfin 'age de la retraite.

La maladie dont je porte le nom, c’est I'effacema@s$ souvenirs — nous verrons lesquels — et une
dégeénérescence qui altére le jugement et évolge’auta démence.

Plus de 3 % des personnes de plus de 60 ans santes. [4] Le taux frise déja 15 % chez les
personnes de 90 ans, les femmes étant plus saatteintes (1,4 femme pour 1 homme).

Cette maladie atteint 20 % des jeunes octogéndiresnme sur 4 et 1 homme sur 5 a partir de 85 ans.

L’incidence compte 1,5 % de la population attegmiére 60 et 70 ans, 5 % entre 70 et 80 ans, 158 en
80 et 90 ans et 40 % au-dela de 90 ans. Selorppoentgpublié en 2012 par I'Organisation internadilen
de la santé et la Fédération des associationsAipleimer, la probabilité d’avoir la maladie double
tous les cing ans apres 65 ans.

En 2013, I'associatioAlzheimer Disease Internationestimait le nombre de personnes atteintes
d’Alzheimer ou d’'une autre démence dans le mondie rillions et le chiffre serait de 76 millions en
2030 et de 135 en 2050. C’est énorme et fort heeraant les solutions sont désormais a votre portée.



En France, les démences [5] atteignent 225 00@pees de plus chague année, dont 150 000 seraient
porteurs des anomalies que j'ai décrites.

Certains ont intérét a affoler la population

En 2015, rien qu’en France, ce sont pres d’'un omiliie patients qui souffrent, dont une grande ritéjor
d’Alzheimer. Officiellement, on dit que 50 % deslates restent inconnus des services de santé...
Méfions-nous de ce type d’affirmation qui nous ftaoatranciere et porteuse d’angoisse...

Il n’en est pas moins vrai que la maladie se défues, trop, rapidement : selon les derniéres
projections, il y aura en France 1,3 million de awigls en France en 2020 et 2 millions en 2040. [@ans
monde, on compterait déja 24 millions de persomitteintes. Et leur nombre doublerait tous les vingt
ans. En 2040, pas moins de 80 millions d’indivigasrraient étre affectés. [6]

Cette maladie est la premiére cause de dépendance.

Des dépenses faramineuses pour I'assurance maladie

La prise en charge mensuelle d’un patient vousecefitre 1 750 € au début de la maladie et 4 08Q €,
moins, dans les phases avancées. L’associationd-fdnheimer a calculé qu’il faut entre 1 500 et 1
600 € par mois — une fois les aides percues —udsgestent a la charge de la famille pour lesades
en établissement.

En 2008, la Fondation Médéric Alzheimer comptajadie533 établissements de soins ayant au moins
une unité spécifique pour patients atteints d’Aiatex. Le nombre de places est passé de 22 430 a 28
000 en deux ans soit plus 25 %. Tout cela a unep@videmment, I’Assurance maladie, déja avec un
déficit abyssal, est incapable de prendre en cHasggoins nécessaires a de tels patients. Lededat
maladie d’Alzheimer dans votre pays, la Francejmitpres de 10 milliards d’euros, soit 22 099 € pa
patient, dont 44 % assumés par les familles. Céastéme chose dans mon pays I'Allemagne.

Pourquoi les personnes agées se suicident autant

La peur peut conduire au suicide : 3 a 4 fois phez les personnes agées [7] parce qu’elles sdnt ma
comprises et mal soutenues.

C’est logique quand on est mal préparé au viediissnt, quand on le refuse, quand on se noie dans le
pessimisme, 'amertume et les médicaments qui &aeet. Lesquels transforment l'indivieém légume
comme disent les jeunes.

En matiére de suicide, les personnes agées safrapgiles que les autres. Ce constat vaut pour de
nombreux pays, y compris dans des régions du m@ademe I'’Asie) ou le contexte culturel « apprécie
la vieillesse » : méme dans ces contrées (ChingegZdapon, Singapour), le taux de suicide chez les
sujets de 65 ans ou plus est trois a quatre fasglevé que dans la population générale.

Une étude réalisée a Taipei City (Taiwan) sur pleid.00 000 personnes agees de 65 ans ou plus,
observe que certains facteurs augmentent de fagbstiuement significative le taux de suicide :
I'appartenance au sexe masculin ; le faible nivdlatevenus ; la présence de maladies physiques ; le
fait de ne pas vivre en couple ; un état dépressinxiété ; I'insomnie ; I'isolement social. Laédecine
a sa part de responsabilité, quand elle stressitement les personnes ageées.

L’industrie pharmaceutique au chevet des malades

Dans une conversation, il n’est pas rare d’enteqdedqu’un s’étonner de I'ampleur d’'une maladie
comme Alzheimer et de trouver cela bizarre. Orua ties arriére-grands-parents ou arriere- arridire q



ont fini leurs jours séniles. On parlait datisme on les disait « gateux ».

C’est a se demander si Moi, Alzheimer, je ne sasgevenu un nouveau nom pour désigner le naufrage
de la vieillesse. Les détracteurs de la médicadisates phases normales de la vie (du Trouble ticitdé
d"attention avec ou sans hyperactivité (TDHA) chexfant, a I’Alzheimer chez le vieillard, en passa

par la bipolarité chez I'ado, la ménopause ou lFapduse plus tard...) vous répondent déja par
I'affirmative.

On observe un élargissement des critéres-diagsagiicaugmenterte factoe nombre de malades. Et
les maladies dégénératives, comme bien des maletiesiques que I'on ne sait pas guérir, sont des
aubaines pour l'utilisation de traitements quilsgieuvent tout au plus améliorer I'état des malade
(parfois), les maintiennent surtout dans une dégecalchimique au long cours.

On ne peut pour autant tout rejeter et nier I'éntderogression de ces maladies ou réduire a teant
dur travail des médecins sur le terrain et leseraties auxquelles se livrent des équipes sciemti$iq
dans le monde entier depuis une trentaine d’années.

Je vous conseille d’éviter le stress collectifeetqis y contribuer dans cette lettre.

Les signes de la maladie qui porte mon nom

Je vous rappelle qu’il s’agit d’'une maladie neugg@rative du tissu cérébral, avec perte progressiv
des neurones. Elle entraine la perte irréversibdefanctions mentales, et notamment de la mémaoire.
C'est la forme la plus fréquente de démence céiee humain.

En réalisant I'étude histopathologique du cerveamd patiente, nommeée Augusta Deter, atteinte de
démence, j'ai mis en évidence la présence de dpes e Iésions dans le cerveau : les plaqueesénil
nommeées aujourd’hui agrégats béta-amyloides, eldgénérescences neurofibrillaires, filaments de
protéine tau anormale qui s'agrégent dans les nesret provoquent a terme leur mort.

Tout cela est merveilleusement décrit et illusaéslla vidéo que vous trouverez kas Causes et le
traitement de la maladie d’Alzheimer enfin décots/arosignée par les Pr J.-B. Fourtillan et H. Joyeux

Le premier symptdme est souvent une perte des sos\famnésie), se manifestant initialement par des
distractions mineures, qui s'accentuent avec lgrpssion de la maladie. Les souvenirs plus anciens
sont cependant relativement préservés.

L'atteinte neurologique s’étend par la suite auxesoassociatifs frontaux et temporo-pariétaux, se
traduisant par des troubles cognitifs plus sév@sfusions, irritabilité, agressivité, troubles de

I'hnumeur et des émotions, des fonctions exécutetedil langage) et la perte de la mémoire a long
terme. La destruction des neurones se poursuiti'gusa perte des fonctions autonomes et la mort.

Le diagnostic de la maladie a laquelle, Moi, Alalgheimer, j'ai donné mon nom, repose
essentiellement d’abord sur l'interrogatoire, @ssstneuropsychologiques, et sur la mise en éwedenc
d'une atrophie corticale qui touche d'abord le keimeporal interne et notamment I'hippocampe, région
importantes pour la mémoire. Cela est visible esllRM et le DAT Scan, ce dernier permettant de
différencier une démence a corps de Lewy de ladieatzui porte mon nom.

Elle est généralement diagnostiquée a partir de e 65 ans. Des formes précoces, plus raresgmoin
de 5 % des patients), peuvent cependant appdbediecoup plus tot. Les premiers signes sont souvent
confondus avec les aspects normaux de la sénescercdépression, un stress ou d'autres pathologies
neurologiques comme la démence vasculaire. Ellaifisi sous-diagnostiquée jusque dans les années
1960.

La vitesse et I'évolution de la maladie sont vdesald'un individu a l'autre, ce qui rend difficitaut



pronostic précis. L'espérance de vie varie aind dé8 ans selon I'age du patient au moment du
diagnostic. Avec I'évolution de la maladie, lesgras souffrent parfois de rejet de la part deolsété et
de leur famille.

Etant donné la prévalence de la maladie, un impbegfort est mené par la recherche médicale pour
découvrir un médicament qui permettrait de stopgerocessus neurodégénératif. Plusieurs essais
cliniques qui ont pour but de nettoyer le cervees plaques séniles ont échoué.

Il n'y a actuellement pas de traitement qui dimitzugrogression de cette maladie. Les soins pr@posé
sont principalement d'ordre palliatif, et n'ontuguéffet limité sur les symptémes. Cependant la
stimulation cognitive, I'exercice physique et uginge alimentaire de type méditerranéen, des bagsson
abondantes, pourraient retarder l'apparition debies cognitifs chez les personnes agées trop sbuve
déshydratées.

Pour trouver un traitement préventif et curatif (du moins jusqu’a un certain stade de la
maladie), il est indispensable de connaitre les cses

A ce jour, toutes les pistes de recherche qui staisnt & déterminer les origines des 2 typessierlg
observées dans le cerveau ont échoué. Il n'y aketoent aucun traitement qui diminue la progressio
de cette maladie.

Depuis de nombreuses années, la principale pistectierche vise a s'attaquer aux plaques amyloides
qui se forment entre les neurones au cours delediraet aux agrégats de protéines tau formant les
dégénérescences neurofibrillaires al l'intériew meurones.

Cette voie de recherche est vouée a I'échec, leac@hfond les conséquences de la maladie, en
I'occurrence les plagues séniles et les dégéenaressaeurofibrillaires, avec ses véritables causes.

En effet 'accumulation de protéines béta-amyloigiésques séniles) et de filaments de protéines tau
anormales (dégénérescence neurofibrillaires), qiggue a terme la mort des neurones, ne sont que
des débris protéiques qui résultent de la destmicte structures protéiques neuronales par lesaaxi
libres oxygénés toxiques pour VoS neurones.

La solution appartient a I'extraordinaire découeeévélée récemment par le Pr Jean-Bernard
Fourtillan.

C’est la révélation de la régulation du systemdl®&ommeil, constitué de 3 hormones sécrétéekapar
glande pinéale pendant la nuit, entre 22 h et 6 mdtin. Elle dévoile les causes de la maladigqttie
mon nom, ce qui permet d’en expliquer les symptdmes

Voici les causes de la maladie qui porte mon nom

Le professeur Jean-Bernard Fourtillan a donc faétimmense découverte en 1994 quant aux causes et
aux traitements de ce que j'ai décrit. Il est psetaur honoraire de chimie thérapeutique a la Fadelt
Médecine et Pharmacie de Poitiers [8] en France.

Jean-Bernard Fourtillan a donc découvert la foromadians la glande pinéale — voir la derniere |etire
elle vous parle - des 3 hormones qui régulent téeayycthémeéral, veille-sommeil.

Comme la glande pinéale vous l'a dit, je dois mmsa faire remarquer sa grande humilité. Loin de se
présenter comme un grand inventeur : Jean Berrardilfan dit qu'il a été spirituellement conduit e
I'exprimant dans son excellent livreLa Glande Pinéale et le Systeme Veille-SommeilpHdgtions
thérapeutiques »n vente chez Amazon.

Je le recommande fortement aux médecins, spéemlishercheurs et méme au grand public, car d est



la portée de tous :les miraculeuses concordances dans la structule feinctionnement de ce systeme
veille-sommeil»

Dans cette maladie dont je porte le nom, on obsgmweritable effondrement des sécrétions des 3
hormones fabriquées simultanément par la gland&afgrentre 22h et 6 h du matin :

« l'effondrement du taux di&lélatonine (MLT), hormone protectrice des neurones. Absente elle
provogue la dégénérescence progressive des neurones

« I'effondrement parallele de la sécrétion d&&entonine (VLT) qui se traduit par les troubles
du sommeil.

« |'effondrement parallele de la sécrétion@iviethoxy-Harmalan (6-MH), hormone de la veille
et de la cognition, qui se traduit par des troubtagnitifs dans la journée.

Les résultats des études de dosage de la Mélatdaiteles liquides biologiques chez des patients
atteints de la maladie dont je porte le nom, pellidans la littérature scientifique par différents
chercheurs, sont unanimes : tous constatent ppora@ des sujets normaux de méme age, une
diminution considérable de la sécrétion de Mélatenet par voie de conséquence des 2 autres
hormones pinéales, 6-MH et Valentonine.

Il est donc possible de mettre en parfaite coli@ides symptomes avec I'effondrement des sécretion
des 3 hormones du systéme Veille-Sommeil par ladgiginéale.

Au terme ultime de la maladie, la glande pinéaléonetionne plus.

On savait déja que la décroissance des taux dediéia dans le liquide cérébrospinal est un des
premiers signes. Il précede méme les signes cksiqies taux de MLT dans le liquide cérébrospinal
continuent de diminuer au cours de la maladie.

Les 3 conseéquences de la déficience de la glande&aile

1- Le manque de Mélatonine est directement responisie de la destruction progressive
des neurones par les radicaux libres oxygéneés.

En effet, de nombreux travaux expérimentaux peenette considérer la Mélatonine comme un
important antioxydant endogene, réducteur desaagitbres, donc protecteur de vos neurones...En
raison de ses propriétés réductrices, la Mélatoast&antioxydant le plus puissant que I'on cossai
dans les milieux biologiques ; supérieur a la viteE, au -carotene, a I'acide ascorbique (Vitan@he
au glutathion...

Ainsi la Mélatonine prévient par réduction des cadi libres oxygénés, la dégénérescence des nsurone
en les mettant a I'abri des attaques oxydativesayuilent et abiment vos neurones.Pour les

spécialistes, la présence, en quantité importdeté 2-oxo-mélatonine dans le cerveau, que le Pr
Fourtillan et son équipe ont mis en évidence p&danique de la spectrométrie de masse, démantre i
vivo les propriétés antioxydantes de la Mélatondezrites par de nombreux auteurs.

Cette hormone traverse aisément les membranesao®tuet se concentre dans les mitochondries [9]
des cellules. Dans ces conditions, chez le supghaloles concentrations de Mélatonine dans le tiss
neuronal, en contact avec le systéme ventricutpiréabrique le LCR (Liquide Céphalo-Rachidien),
sont élevées.

Dans la maladie, les taux insuffisants de Mélatersiont responsables des dommages oxydatifs produits
par les radicaux libres. La décroissance des tauMélatonine est en relation directe avec I'apjmarit
des amyloildes observés dans la maladie.



Pour les spécialistes, parmi les radicaux libregyérés qui posseédent un électron célibatajre (
citons les plus abondants : I'anion radicalaireesapydeO2 -, le radical hydroxylédOe , le radical
hydroperoxyddHO2e, les radicaux peroxyd®OO- et alkoxyleROe, ouR est une chaine carbonée, le
monoxyde d’azot®Oe, le peroxy-nitritecONOOe, I'oxygene singuletO-Oe, et les radicaux libres
oxygénés dérivant d'un acide gras.

Les radicaux libres endommagent aussi les gratisésrganisme ainsi que ses protéines, en paigicul
la myéline qui entoure les fibres nerveuses (aXotaguelle permet le passage de I'influx nerveux.

2- L’effondrement de la sécrétion du 6-MH perturbart la cognition, est responsable de
la perte de mémoire.

Ainsi la destruction progressive des neurones, eggaction concomitante du volume du cerveau allant
jusqu’a 30% de son volume entraine la perte pregre®t irréversible des fonctions mentales, et
notamment de la mémoire courte en premier stockdralement dans les Hippocampes.

Chez les patients atteints de la maladie qui pode nom, les neurones résiduels ne suffisent mus p
assurer la transmission des informations dansrieeaa. De plus, les deux hormones du jour, le 6-MH,
et celle de la nuit, la Valentonine, - qui régulest vies psychique et végétative, en modulant les
réponses de récepteurs spécifiques aux 7 principaucotransmetteurs, et en modifiant les sécrétions
des 7 glandes endocrines -, ne sont plus sécrétées.

Au stade ultime de la maladie, rien ne va plusgllaade pinéale a fini de fonctionner. Ce qui permet
d’expliquer les signes cliniques et les symptomessgggravent jusqu’au stade terminal de la démenc
sénile.

3- Les conséquences de la découverte du systemdlge&ommeil pour la prévention et
le traitement de la maladie qui porte mon nom

J'avais déja remarqué, gu’existe une grande vdit@akntre les individus, dans les risques d’exjpmsi
a la maladie qui porte mon nom.

Au cours des études de sécrétion de mélatoninséésalpar I'équipe du Pr Fourtillan chez des sujets
jeunes et agés, en bonne santé, on observe trewmlirés grande variabilité des sécrétions de
mélatonine, avec un facteur 13 entre les sécréfimézales extrémes. Nous ne sommes donc pas égaux,
pour ce qui concerne la sécrétion des 3 hormores ggande pinéale. Le livre etv&déole

démontrent de fagon lumineuse.

Compte tenu de leurs biosynthéses en série paragachimiques d’acétylation, ces trois hormones
sont produites et sécrétées, par la glande pindates, les mémes proportions. Ce qui signifie quieto
variation quantitative, en déficit ou en excesladsécrétion pinéale, se répercute de la méme fmgon
les trois hormones.

Il en résulte deux conséquences logiques :

« La Mélatonine va servir de marqueur de la sécrétiomes trois hormones ja mesure de sa
concentration dans le plasma sanguin (en picogranb®), en milieu de nuit, permet de
connaitre I'état du systeme Veille-Sommeil chezplatents.

« Il faut co-administrer les trois hormones dans tougs les affections neurologiquesues a un
hypofonctionnement de la glande pinéale, afin d&win déséquilibre du systeme Veille-
Sommeil, et de maintenir une régulation harmonielgskorganisme.

Pour la prévention a venir
Le taux de Mélatonine mesuré dans le plasma sargumilieu de nuit permettra de connaitre
I'importance des sécrétions des 3 hormones pinéetiéétat du systeme Veille-Sommeil.



Les traitements actuels sont inactifs
Les médicaments prescrits aux patients atteintsasonombre de quatre.

. La Mémantine : Ebixa® et génériquesSa structure chimique est voisine de celle de
'amantadine (Mantadi®), médicament antiparkinsonieMalheureusement, ce médicament a
des effets secondaires comme des vertiges, des deaéxe et méme des hallucinations.

Bien que la Mémantine ait été approuvée pour leetreent des formes modérées a séveres de la maladie
d'Alzheimer, son usage a été recommandé contis daWational Institute for Clinical Excellenagu
Royaume-Uni qui estime que le colt élevé de ceetrant ne vaut pas les bénéfices médicaux observés
chez la plupart des patients. Autant dire qu’ilstsauls ou tres faibles et non significatifs.

« Le Donézeépil : Aricept®,inhibe une enzyme acétylcholinestérase [11], caquaur effet
d’empécher la dégradation de I'acétylcholine quijait un réle dans la mémoire.

+ La Galantamine : Réminyl® et génériquesLa galantamine inhibe I'enzyme
acétylcholinestérase. Elle potentialise I'actio'a=tylcholine en empéchant sa dégradation
dans la fente synaptique de I'articulation entserleurones.

« La Rivastigmine : Exelon® et génériquesla rivastigmine est un inhibiteur de
I'acétylcholinestérase. En inhibant ces enzymesyadatigmine potentialise I'action de
I'acétylcholine dans la fente synaptique en empé@cedégradation. Son action est qualifiée de
parasympathomimétique indirecte. C'est grace agmanisme que |'on peut potentialiser les
transmissions cholinergiques.

L’efficacité de ces médicaments sur les plans ddgpensée et mémoire), fonctionnel (activités
guotidiennes), et probléemes comportementaux quicmramment associés a la maladie reste trés
modérée. lls se sont déja révélés incapables eetirasignificativement I'évolution de la maladie.

Le nouveau traitement avec les 3 hormones pinéales
Elles sont fabriquées simultanément a des taueawitent différents :

« La Mélatonine, qui en inactivant, par réduction les radicauxdfoxygénés protegent les
neurones.

+ Le 6-méthoxy-Harmalan,’lhormone de I'éveil et de la cognition, qui maamit I'organisme en
mode éveil, entre 6h du matin et 22h.

« La Valentonine, 'hnormone du sommeil et de la nuit, qui maintiBotganisme en mode
sommeil, pendant 8 heures, entre 22h et 6h du matin

Lors d’enregistrements polysomnographiques, chepad¢ients atteints on, observe une diminution du
sommeil paradoxal (REM), proportionnelle a leut éeadémence, que I'on peut corréler avec la perte
de mémoire. Ce qui est en corrélation avec I'effentent des sécrétions pinéales de la Valentonine et
du 6-Méthoxy-Harmalan.La décroissance des taux élatighine est en relation directe avec
I'apparition des plaques amyloildes observées tansmladie que jai décrite. Cette hormone, en
protégeant les neurones des dommages oxydatifbeitenformation de fibrilles d’amyloilde in
vitro.Des radicaux libres en surnombre ont aussftat visible sur levieillissementde la peau. lls sont
impliqués dans de nombreuses pathologies commeadiesrset les autremaladies
neurodégénératives

C’est pourquoi la semaine prochaine je cederaatalp a mon collegue James Parkinson qui vous
expliquera les signes de la maladie qu’il a décsiés causes et les nouvelles perspectives
thérapeutiques.

Je suis heureux de toutes ces découvertes qusontigxpliquées et présentées de maniére imagée dan



le livre et le document kes Causes et le Traitement de la maladie d'Alzéeanfin découverts
! » publié sur Youtube et cosigné par les deux atnisllegues cités plus haut.

Alois Alzheimer tellement heureux de vous avoipinié.
A tous bonne chance et belle santé.
PS : Vous trouverez des compléments d’informatgans

+ le sitefonds-soeur-josefa.org

+ « Laglande pinéale et le systeme Veille-Sommepl&ations thérapeutiques » Livre et
Brochure, en vente chez Amazon

+ lesvidéos YouTube :

« Le Pr JB Fourtillan répond aux questions du Bokkux » Pr J.B. Fourtillan et Pr H. Joyeux (You
Tube : durée 1 heure)

« La glande pinéale et le systeme veille-sommeaplisations thérapeutiques » Pr J.B.
Fourtillan (YouTube : durée 37 minutes)

« Le systeme Veille-sommeil dans la Création ».BrBourtillan (You-Tube, durée : 14min 35 s + 2
min 13)

« Les causes et le traitement de la maladie d’Alebeenfin découverts | » Pr J.B. Fourtillan etHPr
Joyeux (You Tube : durée 13 min 30)

Les dons sont possibles pour aider a la diffustanla fabrication des patchs pour celles et cetix g
veulent prévenir ou traiter la maladie dont je edetnom : sur le sit@ww.fonds-soeur-josefa.org

MA PROCHAINE CONFERENCE EN OCTOBRE

LE DIMANCHE 23 OCTOBRE 2016 A LA BAULE
MEDECINE DU FUTUR

Théeme : les cancers du sein, de la prostate et [@®duits de la ruche pour votre santé

Inscription sumwww.atoutcom.com/prjoyeux2016/

ou par téléphone au : 04 42 54 42 60
Planning matinée :
théme : PREVENTION DES FLEAUX SOCIAUX

« 8h15 Accueil des participants
« 8h45 Présentation de la JournéeHenri Joyeux, Cancérologue - Montpellier

« 9h00 Prévention des cancers du sein et de leutswés, Pr Henri Joyeux, Canceérologue -
Montpellier

+ 9h30 L'échographie mammaire ductale ou la mammabgrgpNouveau concept chirurgicBl,
Dominique Amy, Radiologue - Aix-en-Provence



« 10h00 Les Isoflavones de Soja dans notre alimemnt&ti les risques de cancer du sBin,
Catherine Bennetau-Pelissero, Chercheur a 'INSERBdrdeaux

+ 10h30 Pause et visite des stands des partenaires

« 11h00 Prévention des cancers de la prostate eudgrécidivesPr Henri Joyeux, Cancérologue
- Montpellier

+ 11h30 Le BOL d’AIR JAQUIER pour stimuler vos défessmmunitaires et mieux supporter les
traitementsPr Béatrice Mercier - Dijon

12h00 Déjeuner libre
Planning aprés-midi :
théme : LES PRODUITS DE LA RUCHE POUR LA SANTE

« 14h00 Propolis et prévention des caries chez lrerdal’adulte Morgane Jaffrelo - APIMAB -
Montpellier

« 14h30 L'air de la ruche pour la santé pour lesqlatjies respiratoires et I'immunitBatrice
Percie du Sert, Ingénieur en agriculture et apieultprofessionnel - Agen

« 15h00 Pollens et propolis pour la santé : des megeientifiqued\icolas Cardinault,
Responsable scientifique santé Pollenergie - Agen

« 15h30 La gelée royale : Intérét et indicationshemrdpie Pr Henri Joyeux, Cancérologue -
Montpellier

« 16h00 Pause et visite des stands des partenaires

« 16h45 Une pédagogie de la nutrition pour les esfdat4 a 100 an€hristine Bouguet-Joyeux,
Nutritionniste - Montpellier

« 17h30 Questions des participants a tous les intaris de I'aprés midi

« 19h00 Fin du Colloque

[1] Ces informations ont pour source le livre qiaego-écrit avec Dominique Vialard, journalisteesttifique international : « Tout savoir pour évigir Alzheimer et
Parkinson » Ed. Rocher

[2] Aspect en grains de mil
[3] Alois ALZHEIMER
[4] En 2008 déja, I'Assurance maladie dénombraitsda colonne Alzheimer pas loin de 3 % des plusGlans.

[5] La maladie a corps de Lewy ou démence a coepsetvy représente 20 % des maladies neuro-dégémiraElle est en

général d’évolution rapide et touche surtout les@enes agées. Les corps de Lewy ont été décritagacollegue le neuropathologiste Friedrich Hemtewy, en 1912, qui
travaillait dans mon propre laboratoire, Alois Adher.

[6] Voir « Alzheimer Disease International », Thericet, 16 décembre 2005. [7] Galen Chin-Lun Hura.ek Predicting suicide in older adults — a camity-based cohort
study in Taipei City », Journal of Affective Disgr8laiwan, 2015; 172: 165-170.

[8] Poitiers est célébre car le 25 octobre de 738 non loin de Poitiers, le chef des Francs Chavlartel a repoussé une razzia musulmane venaspdibe, seulement 80 ans
aprés la mort du Prophéte Muhammad (vers 570- &2853, la ville a accueilli durement les NormarRlsis récemment elle a créé le Futuroscope, edealoisirs francais.

[9] Il s’agit de la centrale énergétique de lawell
[10] Technique mise au point par I'équipe du Prthan.

[11] L’Alzheimer serait associé a une dégénéreseeholinergique. — La cholinestérase cellulairefastiquée par le foie. Elle joue un role essemtais le métabolisme du
neuromédiateur qu’est I'acétylcholine, lorsqu’elléerminé son action. Ainsi, les récepteurs chogiiggies reviennent a leur état de repos aprés étduactivés. Cette enzyme
rend donc le neuromédiateur inactif. On a pu metireoint les anti-cholinestérases qui inactivemzlyme. Elles sont utilisées en anesthésie-réaiumaomme antagonistes
des curares (le patient reste « curarisé », c'eiteasans défense de contraction musculaire, cpegimet d’intervenir chirurgicalement, paisiblernéans 'abdomen ou le
thorax). Les anti-cholinestérases sont aussi pégpdans les traitements de la myasthénie et dalidm d’Alzheimer.



