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Uvod

V poslednich desetiletich se vyzkum rakoviny soustredil pfedevsim na genetické mutace a molekuldrni signaliza¢ni drahy. Moderni onkologie vyvinula fadu
cilenych léciv, ktera zasahuji specifické proteiny nebo genetické zmény v nadorovych burkach. Pfesto vsak zlistava mnoho typU rakoviny obtizné Iécitelnych a
u pokrocilych nadord se casto objevuje rezistence na lécbu.

Soucasné s genetickym vyzkumem se v poslednich letech znovu objevuje zdjem o metabolické vysvétleni rakoviny. Jiz ve 20. stoleti upozornil némecky
biochemik Otto Warburg na skutec¢nost, Zze nddorové buriky produkuji energii jinym zplsobem nez zdravé buriky. Zatimco zdravé buriky vyuZivaji predevsim
mitochondridIni oxidativni fosforylaci, nddorové buriky ¢asto prfechazeji na fermentacni metabolismus, i kdyZ je v okoli dostatek kysliku. Tento jev je znamy
jako Warburglv efekt.

Moderni vyzkum ukazuje, Ze metabolické zmény v nddorovych burkach mohou hrat mnohem vétsi roli, nez se plvodné predpokladalo. Rakovina neni pouze
genetické onemocnéni, ale také hluboka porucha bunééného metabolismu a energetiky. Mitochondrie, které jsou hlavnim zdrojem energie v bufikach, se tak
dostavaji do centra pozornosti jako klicovy faktor v procesu vzniku a rdstu nadord.

Na tomto zakladé vznikaji nové terapeutické pfistupy, které se nesnazi zasdhnout pouze jednotlivé genetické mutace, ale zaméfuji se na metabolické slabiny
nadorovych bunék. Tyto strategie ¢asto kombinuji vice zasahl soucasné, aby narusily energetickou rovnovédhu nadoru a omezily jeho schopnost adaptace.

Jednim z takovych pristupl je hybridni ortomolekularni protokol publikovany v roce 2024 v ¢asopise Journal of Orthomolecular Medicine. Tento protokol
navrhl tym autord vedeny lékafem Williamem Makisem a je zaloZen na konceptu tzv. mitochondridlné-kmenové souvislosti (mitochondrial stem cell
connection).

Podle této hypotézy mize byt vznik rakoviny spojen s poruchou mitochondrialni funkce v kmenovych burikdch. Pokud mitochondrie nedokazou produkovat
dostatek energie prostrednictvim oxidativni fosforylace, burika pfechazi na alternativni metabolické drahy. Tento proces muze vést k metabolickému
pfeprogramovani bunék a nasledné transformaci do nddorového stavu.

Na zakladé této teorie byl navrzen komplexni terapeuticky pristup, ktery kombinuje nékolik riznych strategii. Patfi mezi né ortomolekularni terapie,
repurposed léCiva, metabolické diety, pUst, fyzicka aktivita a dalsi zasahy zamérené na bunécnou energetiku.

Zvlastni pozornost je v tomto protokolu vénovana skupiné latek, které byly plvodné vyvinuty pro jiné Ucely, ale v laboratornich studiich vykazuji zajimavé
biologické ucinky na nadorové bunky. Patfi mezi né napfiklad ivermektin nebo benzimidazolova antiparazitika, jako je mebendazol a fenbendazol.



Tyto latky jsou v poslednich letech intenzivné zkoumany v oblasti tzv. repurposed mediciny, tedy znovupouZiti existujicich léCiv pro nové terapeutické indikace.
Vyhodou tohoto pfistupu je, Ze bezpecnostni profil téchto latek je ¢asto jiz dobie znamy z jejich plvodniho pouZiti.

Cilem této knihy neni predstavit jediny univerzaini Ié¢ebny postup, ale nabidnout prehled vyzkumu a biologickych mechanismd, které stoji za timto novym
smérem v onkologii. Nasledujici kapitoly proto predstavuji publikovany ortomolekuldrni protokol, vysvétluji jeho teoretické pozadi a shrnuji dostupné védecké
poznatky o Ucincich jednotlivych latek.

Po tomto Uvodu je v knize uveden plvodni protokol publikovany v odborné literature. Ten slouzi jako zakladni rdmec, na ktery navazuji dalsi kapitoly
vysvétlujici biologické mechanismy, historii vyzkumu a jednotlivé terapeutické strategie.

Metabolicka teorie rakoviny

Klasicky model vzniku rakoviny je zaloZen na genetické teorii. Podle tohoto modelu vznikd nador predevsim v disledku nahromadéni mutaci v DNA, které
postupné vedou k nekontrolovanému déleni bunék. Tento pohled dominoval onkologii po vétsinu druhé poloviny dvacatého stoleti a vedl| k vyvoji velkého
mnozstvi cilenych |éCiv zamérenych na specifické genetické zmény.

Vedle genetické teorie vsak existuje i jiny pohled na vznik rakoviny, ktery je zalozen na metabolismu bunék. Tento pfistup ma své koreny jiz ve 20. letech
minulého stoleti, kdy némecky biochemik Otto Warburg pozoroval zdsadni rozdil mezi energetickym metabolismem zdravych a nadorovych bunék.

Warburg zjistil, Ze vétSina nadorovych bunék produkuje energii odlisnym zplsobem neZ buriky zdravé. Zatimco zdravé buriky vyuZivaji predevsim mitochondrie
a proces oxidativni fosforylace, nadorové buriky ¢asto prechdzeji na fermentaéni metabolismus. Tento proces probiha i v pfitomnosti kysliku, coZ je z
biologického hlediska neobvyklé. Tento jev je zndmy jako Warburg(v efekt.

PFi oxidativni fosforylaci vznika z jedné molekuly glukdzy priblizné tricet Sest molekul ATP. Naproti tomu pfi fermentaci vznikaji pouze dvé molekuly ATP.
Nadorové bunky proto musi spotifebovavat mnohem vice glukdzy, aby ziskaly stejné mnozZstvi energie.

Tento zvyseny prijem glukdzy je natolik vyrazny, Ze se vyuzivd i v diagnostice. Napriklad PET vySetreni pracuje s radioaktivné znacenou glukdzou, ktera se
hromadi pravé v metabolicky aktivnich nddorovych tkanich.

Moderni vyzkum ukazuje, ze metabolické zmény nadorovych bunék nejsou omezeny pouze na glukdézu. Mnoho nadord je také silné zavislych na aminokyseliné
glutaminu, ktery slouzi jako dalsi zdroj energie a stavebniho materialu pro rychle rostouci buriky.



Metabolicka teorie rakoviny proto pfedpokladd, Ze nadorové buriky maji specifické energetické slabiny. Pokud jsou tyto metabolické zdroje omezeny nebo
pokud je obnovena funkce mitochondrii, mdze byt rdst nddoru vyznamné narusen.

Tento pristup nepopira existenci genetickych mutaci, ale interpretuje je jako sekundarni disledek metabolické dysfunkce. Podle tohoto modelu mize byt
primarni pricinou nadoru porucha bunécné energetiky, zatimco genetické zmény vznikaji az nasledné.

Na této koncepci dnes pracuje rfada vyzkumnych skupin a vznikaji nové terapeutické strategie, které se snazi zasahovat metabolismus nadorovych bunék.

Proc se ivermektin, mebendazol a fenbendazol dostaly do vyzkumu rakoviny

V poslednich dvou desetiletich se v mediciné objevuje novy smér oznacovany jako repurposing léCiv. Tento pfistup spociva v hledani novych terapeutickych
vyuZziti pro léky, které byly pdvodné vyvinuty pro jiné indikace.

Vyhodou tohoto pfistupu je skutecnost, Ze bezpecnost téchto latek je jiz Casto dobre prozkoumana z jejich plvodniho pouziti. To vyrazné zkracuje dobu
potrebnou k jejich pripadnému zavedeni do klinické praxe.

Mezi latky, které se dostaly do centra tohoto vyzkumu, patfi napfiklad ivermektin a benzimidazolova antiparazitika, jako je mebendazol nebo fenbendazol.

Ivermektin byl objeven v 70. letech a stal se jednim z nejpouzivanéjsich antiparazitarnich 1€k na svété. Za jeho objev byla v roce 2015 udélena Nobelova cena
za medicinu. Plvodné byl uréen k 1écbé parazitarnich infekci, predevsim u tropickych onemocnéni.

Pozdéjsi laboratorni vyzkum vsak ukazal, Ze ivermektin mlze ovliviiovat celou fadu bunécénych procesud, které jsou dalezité i pro rlst nadorovych bunék. Studie
naznacuji, Ze ivermektin miZe zasahovat do bunécénych signalnich drah, které reguluji proliferaci, apoptdzu nebo migraci bunék.

Podobny vyvoj nastal i u skupiny benzimidazoll. Mebendazol a fenbendazol byly plvodné vyvinuty jako Iéky proti parazitickym cervim. Jejich hlavni
mechanismus Ucinku spociva v naruseni polymerizace tubulinu, coZ vede k destabilizaci mikrotubul(.

Mikrotubuly jsou nezbytné pro spravny pribéh bunécéného déleni. Pokud je jejich tvorba narusena, burnika neni schopna dokoncit mitézu. Tento mechanismus
je podobny nékterym chemoterapeutickym Iékim pouzivanym v onkologii.



Laboratorni studie proto zacaly zkoumat, zda by tyto latky mohly byt vyuzitelné i proti nddorovym burikdm. Vysledky naznacuiji, Ze benzimidazoly mohou
inhibovat rist nékterych typd nddord, ovliviiovat angiogenezi a zasahovat metabolismus nadorovych bunék.

Tyto poznatky vedly k tomu, Ze se ivermektin, mebendazol a fenbendazol dostaly do centra zajmu vyzkumnik( zabyvajicich se metabolickou terapii rakoviny.

Na zakladé téchto poznatk( vznikl i hybridni ortomolekuldrni protokol, ktery kombinuje tyto latky s metabolickymi zasahy do bunécné energetiky.

Princip hybridniho ortomolekularniho protokolu

Hybridni ortomolekuldrni protokol publikovany v ¢asopise Journal of Orthomolecular Medicine predstavuje komplexni pristup k [éCbé rakoviny
zaloZzeny na kombinaci nékolika terapeutickych strategii. Tento protokol je navrzen tak, aby zasahoval vice biologickych mechanismd nadoru
soucasné.

Zakladni myslenkou protokolu je, Ze nadorové buriky maji odliSny metabolismus neZ bunky zdravé. Nadorové burky jsou ¢asto zavislé na
fermentaénim metabolismu, maji zvySenou spotfebu glukdzy a vykazuji vyraznou metabolickou flexibilitu. To znamen3, Ze dokazou ménit zdroje
energie a prizplsobovat se nepfiznivym podminkam.

Proto je cilem protokolu vytvofit prostredi, ve kterém je nddorova burika vystavena soucasné nékolika typdm metabolického stresu. Pokud je
takovy tlak dostatecné silny a zasahuje vice bunécnych proces( najednou, nadorové bunky mohou ztratit schopnost adaptace.

Protokol proto kombinuje nékolik riiznych terapeutickych pfistupt:

- ortomolekularni terapii
- repurposed léCiva

- metabolické diety

- plst

- fyzickou aktivitu

- oxygenacni terapii

Kazda z téchto sloZek zasahuje jiny aspekt bunééného metabolismu.
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Ort0m0|EkU|arn| CaSt protokolu zahrnuje predevsim vysoké davky vitaminu C, vitaminu D a zinku. Tyto latky mohou ovliviiovat
imunitni systém, oxidacni rovnovahu bunék a funkci mitochondrii.

Dalsi dllezZitou soucasti protokolu jsou repurposed léCiva. Mezi né patti ivermektin a benzimidazolova antiparazitika, napfiklad mebendazol nebo
fenbendazol. Tyto latky byly pdvodné vyvinuty pro IéCbu parazitarnich infekci, ale laboratorni studie naznacuji, Ze mohou zasahovat také do
bunécénych procesl dulezitych pro rlist nadorovych bunék.

Metabolicka ¢ast protokolu je zamérena predevsim na omezeni energetickych zdroji nadoru. Patfi sem ketogenni dieta, kterd sniZzuje dostupnost
glukdzy, a periodicky plst, ktery mlze zvySovat metabolicky stres nadorovych bunék.

Dalsi slozkou je fyzicka aktivita, ktera podporuje mitochondrialni funkci a zlepSuje metabolickou flexibilitu organismu. V nékterych pfipadech je
doplnéna hyperbarickou oxygenoterapii, ktera zvysuje koncentraci kysliku v tkanich a mUze ovliviiovat redoxni prostfedi nadoru.

Cely protokol je navrzen jako kombinovany pfistup, ve kterém jednotlivé ¢asti plsobi synergicky. Smyslem neni spoléhat se na jediny terapeuticky
mechanismus, ale zasahnout nadorovy metabolismus z vice smérd soucasné.

V nasledujici kapitole je uveden samotny ortomolekularni protokol, jak byl publikovéan v odborné literature. Tento protokol predstavuje zakladni
ramec, na ktery mohou navazovat dalsi terapeutické strategie a vyzkumné pfristupy.

Hybridni ortomolekularni protokol Dr. Makise

Hybridni ortomolekularni protokol Dr. Makise — inovativni terapeuticky koncept zaméreny na kombinaci tradi¢nich i modernich metod podpory
zdravi, optimalizaci bunécného metabolismu a posileni odolnosti organismu.

Tato kapitola shrnuje hybridni ortomolekuldrni protokol publikovany v ¢asopise Journal of Orthomolecular Medicine v roce 2024. Protokol pfedstavuje
kombinovany terapeuticky pfistup zaméfeny na metabolické slabiny nadorovych bunék.

Cilem tohoto protokolu je zasahnout nékolik biologickych mechanismd soucasné. Kombinace ortomolekularni terapie, repurposed léciv a metabolickych
intervenci ma vytvorit prostredi, ve kterém nadorové bunky celi vice typdm metabolického stresu.



Protokol je navrzen jako priblizné dvanactitydenni terapeuticky program.

Schéma hybridniho ortomolekularniho protokolu Dr. Makise

ORTOMOLEKULARNI REPURPOSED LECIVA
PODPORA ey siartia .

e Vitamin C (1V) *Mebendazol
e Vitamin D ' e Fenbendazol
* Zinek s DON

indukce apaprozy
e naruseni nadorovych kmen-
ovych bunék
e omezeni metastaz

Obrazek: Hybridni ortomolekularni protokol kombinuje ortomolekularni terapii,

repurposed |éCiva, metabolické intervence a fyziologické stimuly s cilem vytvorit

vicesmérny metabolicky tlak na nadorové bunky.



Mechanismy protinadorového pusobeni ivermektinu
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Obrazek: Ivermektin vykazuje protinddorové Géinky prostfednictvim Inhibice signalnich drab WNT /B-catenin
a PI3K/AKT/mTOR, indukce oxidativniho stresu, mitochondrialni dysfunkce a modulace nadorovych kmenovych
bunék. Tyto mechanizmy vedou k apoptoze nidorovych bunék a omezeni ristu a metastaz.



Mechanismy protinadorového plisobeni mebendazolu
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Konzultace a poradenstvi ohledné protokolu : Centrum celostni mediciny FOXYLIFE www.foxylife.cz

"‘é FOXYLIFE _
repurposed antiparaziti

Ivermektin — Mebendazol (nebo Fenbendazol)

Diagnoza Bliz8i specifikace Ivermektin Mebendazol ‘ nebo Fenbendazol
s e e as . Rakoviny v remisi, silna rodinna anamnéza, 0,5mg/kg 500mg 500mg
1. Lehka / véasna diagndza iy o .
Geneticka predispozice, Profylaxie 3x tydné 3x tydné 3x tydné
1mg/kg 1000mg 1000mg
2. Stifedni nadorové onemocnéni Poéatecni davka pro vétsinu druh rakoviny L. L. L
3x tydne 3x tydne 3x tydne
et s s Davka pro velmi agresivni druhy rakoviny 2mg/kg 1500mg 1500mg
3. Pokrocilé nadory o ¢ PR o .
(leukeémie, rakovina slinivky bfisni, rakovina mozku) kazdy den kazdy den kazdy den
aZ 2,5mg/kg 1500mg 1500mg

Rozsahla metastaticka onemocnéni, extrémné kazdy den

Spatna prognoza, rakovina mozku kazdy den kaidy den
MoZné dotasné problémy s vidénim (odezni)

4. Velmi agresivni nadory

Davkovani:

Nékteré protokoly vyuzivaji pulzni davkovani 1é¢iv (napt 3x tydné PO-ST-PA nebo UT-CT-SO), protoZe mnohé antiparazitika maji relativné dlouhy biologicky polofas rozpadu (* *), takie mohou v organismu
pretrvavat i nékolik dni. Pulzni rezim umoznfuje vytvorit kratkodobé vyssi koncentrace léciva, které mohou vyvolat metabolicky stres v nddorovych burikach, zatimco mezi dadvkami ma organismus ¢as na
regeneraci a detoxikaci.

Pulzni vs. denni ddvkovdni: Nékteré latky s delsim biologickym poloasem (napf. ivermektin) Ize podavat pulzné tieba jen né&kolikrat tydné, protoZe jejich koncentrace v organismu pretrvava déle. Latky s
kratkym polo¢asem a rychlym metabolismem (napf. mebendazol) se Easto podavaji denné, aby byla udrzena stabilni hladina ucinné Iatky. Toto je potfeba vzit v potaz pfi uréovani davkovani....

Rozpustnost a zplisob podani 1é€iv :

Uédinnost nékterych lé&iv miiZe byt ovlivnéna jejich rozpustnosti. Latky jako lvermektin, Mebendazol a Fenbendazol jsou pomérné lipofilni (rozpustné v tucich), proto se jejich vstfebavani z traviciho traktu
muZe zvySovat pfi podéni s jidlem obsahujicim tuk. U Spatné rozpustnych latek se nékdy vyuZivaji rozpoustédla nebo nosice, napriklad propylenglykol nebo alkoholové roztoky, které mohou zvysit jejich
rozpustnost a biologickou dostupnost. Zplisob podani tak mizZe ovlivnit rychlost i rozsah vstfebavani tifinné latky. Idealni rozdrtit FBDN nebo MBDN na prasek a rozpustit v tekutém IVM + pfidat IZici oleje.

“ BIOIogICRY palocas mm Zpusob pOdavanl m
rozpadu

~18h{12-36h)  CYP3A4 (hlavni),

Prakticky nerozpustny ve s jidlem obsahujicim tuk

Ivermektin taboli itrech ddvat it HI I toli
CYPID6 metabolizace v jatrec Vodé, rozpustny v tucich milZe se podivat méné ¢asto (napf. vejce, olivovy olej) avneé 7luéi = stolice
i S Pmees Prakticky nerozpustny ve
Mebendazol ~36h CYP3A4 _\/ p vodé, rozpustny v tucich casto se ddva vicekrdt denné s jidlem nebo pfimo s tukem stolice
metabolismus v jatrech
. . ., Prakticky nerozpustny ve
. . metabolizace v jatrech na aktivni . ; . T . . - . r .
Fenbendazol ~6-15h oxidace v jatrech ) vodé, rozpustny v tucich vétiinou 1-2x denné s jidlem obsahujicim tuk stolice + Castetné moc

metabolit oxfendazol

(*)First-pass efekt oznacuje metabolismus lé&iva v jatrech pfi jeho prvnim priichodu z traviciho traktu do krevniho ob&hu. Cast latky je pfi tomto procesu rozloZzena jesté predtim, ne? se dostane do
systémové cirkulace, coz mize vyrazné snizit jeji biologickou dostupnost.
(**) Biologicky polo&as rozpadu je doba, za kterou se mnoZstvf urcité latky v organismu snfZi pfiblizné na polovinu vlivem metabolismu a vyluovani.




Hybridni ortomolekularni protokol — prehled davkovani

Ortomolekularni slozky
Latka
Intravenozni vitamin C

Vitamin D

Zinek

Repurposed |éCiva

Ivermektin

Indikace

Nizka biologicka agresivita nadoru

Stredni biologicka agresivita nddoru

Vysoka biologicka agresivita nadoru

Davkovani

priblizné 1,5 g/kg télesné hmotnosti
intravendzné

pfi hladiné <30 ng/ml: 50 000 IU denné
pri hladiné 30—-60 ng/ml: 25 000 IU denné

pfi hladiné 60—-80 ng/ml: 5 000 IU denné

priblizné 1 mg/kg télesné hmotnosti denné

Davkovani

priblizné 0,5 mg/kg 3x tydné

priblizné 1 mg/kg 3x tydné

priblizné 1-2 mg/kg denné

Poznamka

Poddva se obvykle 2—3x tydné. Cilem je zvysit oxidacni stres v
nadorovych burkdach a soucasné podporovat mitochondridlni funkci
zdravych bunék.

Cilem je dosahnout sérové koncentrace pfiblizné 80 ng/ml.
Doporucuje se pravidelna laboratorni kontrola.

Po dosazeni cilové hladiny pfechod na udrZovaci davku priblizné 2 000
U denné.

Po dosazeni fyziologické hladiny Ize davku snizit na pfiblizné 5 mg
denné.

Poznamka
Davkovani zavisi na biologické agresivité
nadoru.

Ivermektin mize ovliviiovat vice
bunécénych signalizacnich drah.

Pouziva se u agresivnéjsich nadora.



Benzimidazoly

Latka

Mebendazol — nizka agresivita nadoru
Mebendazol — stfedni agresivita nadoru

Mebendazol — vysoka agresivita nadoru

Fenbendazol (alternativa)

Davkovani Poznamka

N Narusuje polymerizaci tubulinu a bunécéné
200 mg denné o Je pol
déleni.

Vys$si davka vytvari silnéjsi tlak na

400 mg denné proliferujici buriky.

1500 mg denné Zanvﬁereno na rychle proliferujici nddorové
buriky.
priblizné 500 mg 3x tydné az
Podava se pulzné. V organismu se
1500mg denné dle agresivity metabolizuje na oxfendazol.

Inhibitor glutaminového metabolismu (alternativa Benzimidazoll, moc se nevyuziva)

Latka Davkovani

Pozndmka

DON 0,2-0,6 mg/kg denné parenteralné Blokuje metabolismus glutaminu.

0,2-1,1 mg/kg denné peroralné

Glutamin je dllezitym zdrojem energie pro
nadorové bunky.



Metabolicka terapie

Metabolicka ¢ast protokolu je zaméfena na omezeni hlavnich energetickych zdrojd nddorovych bunék. Rakovinné buriky ¢asto vykazuji zvySenou zavislost na
glukdze a nékterych aminokyselinach, zejména glutaminu. Metabolické intervence, jako je ketogenni dieta nebo terapeuticky plst, mohou snizit dostupnost

téchto substratd a zvysit metabolicky stres nddorovych bunék. Soucasné mohou podporovat mitochondridlni metabolismus zdravych bunék a zlepSovat
metabolickou flexibilitu organismu.

Intervence Parametry Poznamka

Ketogenni dieta 60—-80 % tuk, 15-25 % bilkoviny, 5-10 % sacharidy Cilem je snizeni glukdzy a zvySeni keton(.
PUst pfiblizné 3—7 dni Opakuje se kazdé 3—4 tydny.
fasting-mimicking diet:  300-1100 kcal denné Alternativa pro pacienty, kteinemohou

drzet vodni pust.

Fyziologické intervence

Intervence Parametry Poznamka
Fyzickd aktivita 45-75 minut pfiblizné 3x tydné Podporuje mitochondrialni biogenezi.
Hyperbarickd oxygenoterapie 1,5-2,5 ATA Zvysuje koncentraci kysliku v tkanich.

45—-60 minut, 2—3x tydné Pouziva se jako doplrikova terapie.



Intravendzni vitamin C

Vitamin C je v protokolu pouZivan ve vysokych farmakologickych ddvkach.

U pacientd se stfedné zdvaznym nebo pokrocilym onemocnénim je uvedeno davkovani pfiblizné:
1,5 gramu na kilogram télesné hmotnosti

Podani se provadi intravendzné.

Frekvence podani je obvykle dva az tfi infuzni cykly tydné.

Cilem této terapie je zvySeni oxidaéniho stresu v nddorovych burikdch a soucasna podpora mitochondridini funkce zdravych bunék.

Vitamin D

Vitamin D je soucasti ortomolekuldrni ¢asti protokolu. Davkovani je upravovano podle hladiny 25-hydroxyvitaminu D v krvi.
Pokud je hladina nizsi nez 30 ng/ml, mdze byt pouzita davka priblizné 50 000 IU denné.

Pokud je hladina mezi 30 a 60 ng/ml, doporucuje se priblizné 25 000 IU denné.

Pfi hladindch mezi 60 a 80 ng/ml je uvedena davka pfiblizné 5 000 IU denné.

Cilova koncentrace vitaminu D je pfiblizné 80 ng/ml. Po dosazeni této hladiny se prechazi na udrzovaci davku pfiblizné 2 000 IU denné.



Zinek

Zinek je v protokolu pouzivan jako dilezity kofaktor enzym podilejicich se na bunécéné signalizaci, imunitni odpovédi a apoptdze.
Uvedend ddvka je pfiblizné:
1 mg zinku na kilogram télesné hmotnosti denné.

Po dosazeni fyziologické hladiny zinku v séru m(ze byt davka sniZzena na pfiblizné 5 mg denné.

Hyperbaricka oxygenoterapie

Hyperbaricka oxygenoterapie je v protokolu uvedena jako doplrikovd metoda.
Uvedené parametry jsou pfiblizné:
* 1,5az2,5atmosféry absolutniho tlaku

* 45 a7 60 minut
* dvakrat a7 tiikrat tydné.
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