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Atherosklerose ist eine nicht heilende Wunde

Kommentar von Dr. Thomas E. Levy, JD und Dr. Ron Hunninghake

OMNS (8. September 2022) Wahrend die chronische Entziindung der Koronararterienwand von
Kardiologen und Internisten endlich als unmittelbare Ursache aller koronaren Atherosklerose
anerkannt wird, scheint es wenig Neugier zu geben, was diese pandemische Entziindung verursacht,
die jedes Jahr etwa 50 % der Weltbevolkerung totet. [1,2] Wenn ein 50-jdhriger Mann einen
Herzinfarkt erleidet, obwohl er keine bekannten Risikofaktoren fiir eine Herzerkrankung aufweist,
ist der behandelnde Kardiologe der Meinung, dass er einfach nur Pech gehabt hat, auch wenn er
dies dem Betroffenen gegeniiber nie direkt dulert. In der Tat spielt Gliick eine Rolle dabei, ob
jemand ein Herzpatient wird. Es hiangt jedoch direkt mit dem Gliick zusammen, ob diese Person
sich dafiir entschieden hat, frither im Leben einen gut informierten biologischen Zahnarzt aufzu-
suchen und nicht nur einen verfahrens- und zahnstruktur-orientierten Mainstream-Zahnarzt, der sich
des dynamischen physiologischen Zusammenspiels zwischen dem Mund und dem Rest des Kérpers
nicht bewusst ist und sich nicht damit befasst.

Pathophysiologie der koronaren Arteriosklerose

Vor iiber fiinfzehn Jahren berichtete die wichtigste Fachzeitschrift fiir Kardiologen, Circulation,
tiber das Vorhandensein pathologischer Bakterienarten in den atherosklerotischen Plaqueproben von
38 Patienten mit koronarer Herzkrankheit. Die Proben wurden durch Atherektomiekatheter
gewonnen. Bei ALLEN 38 Patienten wurden mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion (PCR) die
DNA-Signaturen solcher Bakterien nachgewiesen, wobei iiber 50 verschiedene Arten identifiziert
wurden. [3] In 92 % dieser Proben wurde auch die DNA von 2 bis 9 verschiedenen Pilzarten
nachgewiesen. Bei den Kontrollproben konnten weder Bakterien noch Pilze nachgewiesen werden.
[4] Andere Studien haben ebenfalls eine hohe Inzidenz von Krankheitserregern, einschliefSlich
Viren, in atherosklerotischen Plaques in den Herzkranzgefden und anderswo gezeigt. [5-10]

Untersucht wurden auch Patienten mit Myokardinfarkten infolge akuter Koronarverschliisse, die
durch weiche Thrombozytengerinnsel ausgeldst wurden, die sich auf atherosklerotischen Plaques
ablagerten. Diese Gerinnsel wurden bei der Angiographie aspiriert und mittels PCR-Test analysiert.
Die tiberwdltigende Mehrheit dieser Gerinnsel wies DNA-Signaturen von parodontalen (oralen)
Krankheitserregern auf. Aulerdem war die Konzentration dieser DNA in diesen Gerinnseln 16-mal
(1.600 %) hoher als im umgebenden Blut. Es entbehrt jeder Logik, diese Erreger als etwas anderes
zu betrachten als den Hauptgrund fiir die Entstehung des Gerinnsels auf der atherosklerotischen
Plaque, obwohl die Autoren nur so weit gehen, zu folgern, dass die Gerinnsel mit den oralen
Bakterien, die sich in ihnen angesammelt haben, "in Verbindung stehen kénnten". [11] In der
medizinischen Fachliteratur ist es fast unmdoglich, einen Artikel zu finden, in dem ein kausaler
Zusammenhang zwischen einem beliebigen Faktor und einem beliebigen Ergebnis definitiv
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festgestellt wird. Die kiihnste Schlussfolgerung, die jemals gezogen wird, ist vielmehr, dass eine
Assoziation, Korrelation oder Beziehung irgendeiner Art besteht, gefolgt von dem immer wieder-
kehrenden Hinweis, dass weitere Studien erforderlich sind.

Chronische Erregerbesiedlung verursacht alle Atherosklerose

Die chronische Erregerbesiedlung (CPC, chronic pathogen colonization) in der Arterienwand
initiiert und unterstiitzt die Entwicklung der Atherosklerose. Uberall dort, wo sich eine CPC
etabliert, werden kontinuierlich prooxidative (toxische) Molekiile als Folge des Stoffwechsels der
Krankheitserreger produziert. Wenn einige dieser Erreger schlieflich absterben, setzen sie
aullerdem Endotoxine, Exotoxine und eine Fiille von freiem Eisen frei, die alle in hohem Male
prooxidativ sind. Als unmittelbare Folge dieses CPC-Insults verliert die Arterienwand schnell ihren
Gehalt an Antioxidantien, insbesondere an Vitamin C. Sobald dies geschieht, kann die Gefdfwand
nie wieder ihren normalen Antioxidantienstatus erreichen, bis die fokalen Infektionsherde, die die
CPC standig aufrechterhalten, vollstdandig beseitigt oder zumindest stabilisiert werden kénnen. Die
zusdtzliche Gabe von Vitamin C hilft immer, allerdings in unterschiedlichem MalRe, je nachdem,
wie viele fokale Infektionen vorhanden sind und wie "undicht" sie sind und ihre Erreger und Toxine
in das Blut abgeben. Eine kleine Anzahl von Koronarpatienten kann eine Riickbildung der
atherosklerotischen Lisionen nachweisen, wenn sie hohe Dosen Vitamin C einnehmen, wihrend sie
die fokalen Infektionen unbehandelt lassen. Die meisten Koronarpatienten kénnen jedoch
realistischerweise nur darauf hoffen, dass der atherosklerotische Prozess durch die Einnahme von
Vitamin C gestoppt oder verlangsamt wird, ohne dass die Infektionsherde beseitigt werden.

Sobald die in der Arterienwand vorhandenen Krankheitserreger das gesamte vorhandene Vitamin C
abgebaut haben und praktisch keine messbaren Mengen an Vitamin C mehr vorhanden sind, kommt
es zu einer Entziindung. Eine Entziindung kann nicht auftreten, wenn der Vitamin-C-Spiegel
normal oder nahezu normal ist. Akuter fokaler Vitamin-C-Mangel und akute fokale Entziindung
sind eigentlich Synonyme fiir denselben physiologischen Zustand. Und sobald sich die Arterien-
wand entziindet, kommt es zu einer akuten Immunreaktion. Im wahrsten Sinne des Wortes fiihrt die
CPC in der Arterienwand zu einem Zustand des fokalen Skorbuts (schwerer Vitamin-C-Mangel).
Eine Entziindung tritt nie spontan auf, da sie sich nur dort entwickelt, wo ein erhdohter
oxidativer Stress iibermadflige Mengen an Vitamin C verbraucht hat.

Die akute Immunreaktion, die die Entziindungsherde im Koérper aufsucht, weist einige bemerkens-
werte Merkmale auf. Die ersten Zellen, die mobilisiert werden und das entziindete Gewebe
erreichen, sind Monozyten, die mehr als alle anderen Zellen mit Vitamin C beladen sind. Die
Konzentration von Vitamin C in Monozyten ist nachweislich mehr als 80-mal (8.000 %) héher als
die des umgebenden Plasmas. Normale weifle Blutkdrperchen weisen zwar immer noch relativ hohe
Vitamin-C-Konzentrationen auf, haben aber nur etwa ein Drittel der Konzentration wie in Mono-
zyten. Und im Gegensatz zu den weillen Blutkdrperchen sind die Monozyten in der Lage, ihren
hohen Vitamin-C-Gehalt auch bei niedrigeren Plasmakonzentrationen aufrechtzuerhalten. [12-14] In
Zellkulturen waren menschliche Monozyten in der Lage, einen Konzentrationsgradienten von 100-
fach tiber die Plasmamembran aufrechtzuerhalten. [15]

Die Zellen, die die akute Immunreaktion anfiihren, deuten darauf hin, dass die sofortige Zufuhr von
hochkonzentriertem Vitamin C ein entscheidender Teil des Mechanismus ist, mit dem die Immun-
reaktion die entstandene Entziindung lindert. Und so unglaublich komplex das Immunsystem
bekanntlich auch ist, es ist immer eine Entziindung, die die Immunreaktion auslost, und ein damit
verbundener Vitamin-C-Mangel ist immer vorhanden. Genauso wie ein Vitamin-C-Mangel zu einer
Entziindung fiihrt, 16st eine Vitamin-C-Sattigung die Entziindung auf, wenn geniigend Vitamin C
zugefiihrt werden kann. Trotz der zahlreichen Stoffwechselwege und -komponenten ist offenbar das



ultimative Ziel der Immunreaktion die Lieferung von Vitamin C an den Ort der Entziindung
und/oder Infektion, so schnell und so viel wie moglich. Es ist ganz einfach so, dass ein UbermaR an
Oxidation iiberall dort, wo sie auftritt, Krankheit verursacht, und eine ausreichende Antioxidation
beseitigt sie.

Wenn Krankheitserreger nur vorriibergehend anwesend sind, wiirde man erwarten, dass die akute
Immunreaktion die damit verbundene Entziindung sofort beseitigt, da die Krankheitserreger
abgetotet werden und der erhhte oxidative Stress in den Arterienwédnden vollstdndig neutralisiert
wird. Wenn jedoch entfernte fokale Infektionen, typischerweise orale, ungeldst bleiben und die
Aussaat von Erregern sich "rund um die Uhr" fortsetzt, geht die akute Immunreaktion in eine
chronische Immunreaktion iiber, die versucht, mit einer chronischen Entziindung fertig zu werden.
Dadurch kommen bei der Entwicklung der Atherosklerose weitere Faktoren ins Spiel.

Die erste Auswirkung des Vitamin-C-Mangels in der Arterienwand zeigt sich in der extrazelluldren
Matrix (ECM), die die Endothelzellen umgibt, welche die innere Auskleidung der GefdBwand
bedecken. Die ECM wird als Basalmembran bezeichnet, wenn sie mit den Endothelzellen assoziiert
ist. [16,17] Diese Basalmembran hat normalerweise einen hohen Gehalt an Kollagen und
miteinander verbundenen Glykoproteinen, die ihr eine verdickte, geleeartige Konsistenz verleihen.
Zur Aufrechterhaltung eines guten Niveaus an gesundem Kollagen und Glykoproteinen in der
Basalmembran werden relativ grofe Mengen an Vitamin C bend&tigt. Wenn wenig oder gar kein
Vitamin C vorhanden ist, wird der geleeartige Zustand zu einem weniger intakten und sogar
wassrigen Zustand, und die Rdume zwischen den Endothelzellen dehnen sich aus, wodurch das so
genannte degenerative Stadium der Atherosklerose eingeleitet wird. Dies erleichtert die Aufnahme
von Kalzium, Cholesterin, Fetten und noch mehr Krankheitserregern/Toxinen aus dem Blutkreislauf
in diese Rdume. Es entstehen Monozyten, die sich in phagozytische Makrophagen verwandeln, die
diese Substanzen aufnehmen. Diese mit Lipiden vollgestopften Makrophagen werden zu den blasig
aussehenden Schaumzellen, die insgesamt mit bloSem Auge als Fettstreifen sichtbar werden, die
den eindeutigen Beginn der Atherosklerose ankiindigen. [18,19] Es ist auch wichtig zu wissen, dass
"atherogene" Stoffe wie Cholesterin nur die Entwicklung einer bereits bestehenden Atherosklerose
fordern konnen. Es ist nicht in der Lage, Atherosklerose auszulsen, solange kein CPC vorhanden
ist und die Arterienwand einen normalen Vitamin-C-Gehalt aufweist.

Das degenerative Stadium der Atherosklerose geht dann in das proliferative Stadium der
Atherosklerose iiber. In dieser Phase kommt es zu einem Zustrom von Fibroblasten, einem weiteren
Zelltyp mit einer sehr hohen Vitamin-C-Konzentration. [20] Fibroblasten sind fiir die Produktion
von neuem Kollagen und eines Grofteils der Proteine in der ECM und der Basalmembran von
entscheidender Bedeutung, und die Fibroblasten benétigen dafiir ausreichend Vitamin C. [21] Die
Rekrutierung von Fibroblasten ist ein Kompensationsmechanismus zur Starkung und Festigung der
ECM, die durch den Vitamin-C-Entzug geschwdcht und wassrig geworden ist. Solange jedoch das
Vitamin C durch die stindige Anwesenheit von Krankheitserregern in der Arterienwand erschopft
ist, wird der Zustrom von Fibroblasten unvermindert anhalten, in dem vergeblichen Versuch,
ausreichende Mengen an hochwertigem Bindegewebe zu synthetisieren, um die Wand wieder in
einen normalen Zustand zu versetzen.

Eine Hypothese zur Entwicklung von Atherosklerose besagt, dass die "nédchstbeste” Kompensation-
sreaktion fiir eine Gefdwand, die nie wieder eine normale Zugfestigkeit aufweisen wird, darin
besteht, sie dicker zu machen, wie es beim Wachstum von Atheromen (Plaques) der Fall ist, da die
Qualitdt des Kollagens und anderer Formen des Bindegewebes bei Mangel an ausreichendem Vita-
min C nie wieder auf ein normales Niveau gebracht werden kann. [22,23] Jeder Kompensations-
mechanismus im Korper zielt letztlich darauf ab, den Kérper am Leben zu erhalten, und eine
verdickte Arterienwand wird viel weniger wahrscheinlich arterielle Aneurysmen entwickeln, die
schliel$lich reilen und einen plétzlichen Tod verursachen. Bei vielen Menschen funktioniert dies



tatsdchlich iiber einen ldngeren Zeitraum, zumindest solange, bis die Atherome so grof§ werden,
dass die Koronararterie vollstandig verschlossen wird. Im Grunde wéchst die atherosklerotische
Plaque dort, wo das unterstiitzende Bindegewebe nicht wachsen kann.

Unabhédngig vom Mechanismus ist klar, dass die Atherome weiter wachsen, solange der Vitamin-C-
Spiegel in der atherosklerotischen Arterienwand niedrig bis unmessbar ist. Und solange das CPC in
der Arterienwand weiterhin alles vorhandene Vitamin C verbraucht und nicht behandelt wird, kann
sich die Atherosklerose nicht zuriickbilden oder wenigstens ihr Fortschreiten verlangsamen.
Autopsiestudien bestétigten, dass Vitamin C in atherosklerotischen Arterienwdnden und Plaques
stets verbraucht wurde und oft vollig fehlte. [24] Dariiber hinaus konnte in einem atherosklero-
tischen Tiermodell ein normaler Vitamin-C-Spiegel wiederhergestellt werden, und die atherosklero-
tischen Plaques bildeten sich zuriick oder verschwanden sogar. [25] Eine tdgliche Dosis von nur
1500 mg Vitamin C bei Patienten mit peripherer Atherosklerose konnte das Fortschreiten der
Erkrankung stoppen und bei der Mehrheit der Behandelten sogar eine Riickbildung bewirken, was
durch Angiographie dokumentiert wurde. [26]

Atherosklerose, die nicht heilende Wunde

Die Definition einer Wunde ist eine Schadigung der Integritdt von biologischem Gewebe, ein-
schlieflich Haut, Schleimhéduten und Organgewebe. Wenn im Gegensatz zu einer akut entziindeten
"sauberen" Wunde auch eine Infektion oder Erregerbesiedlung vorliegt, hdangt die Heilung immer
von der Beseitigung der erregerbedingten Entziindung und des daraus resultierenden fokalen
Vitamin-C-Mangels ab. Die Auflosung der Atherosklerose folgt den Prinzipien der grundlegenden
Wundheilung. Die klassische Atherosklerose ist eine nicht heilende Wunde aufgrund des anhalten-
den erregerbedingten Vitamin-C-Mangels. Solange die entziindungsbedingte chronische Immun-
reaktion, die auf den fokalen Vitamin-C-Mangel zuriickzufiihren ist, unbehandelt bleibt, wird es nie
zu einer guten Heilung kommen.

Dariiber hinaus sind die Heilungsvoraussetzungen fiir Wunden innerhalb und auerhalb des Kérpers
weitgehend identisch. [27] Fibroblasten, die fiir eine normale Heilung erforderlich sind, konnen
ohne das fiir die Regeneration einer normalen Basalmembran oder ECM erforderliche Vitamin C
nicht normal funktionieren. Chronische Atherosklerose und schlecht heilende Wunden weisen alle
einen entziindungs-/infektionsbedingten erhohten oxidativen Stress auf, und Vitamin C ist an diesen
Stellen immer verarmt.

In einer Mikroumgebung mit Vitamin-C-Mangel wird es nie zu einer normalen Heilung kommen,
bis der Vitamin-C-Status wiederhergestellt ist. [28,29] Allerdings kann die Heilung einiger Wunden
mit geringerer Auflosungsqualitét erfolgen, wenn suboptimale Mengen an Vitamin C verfiigbar
sind. Krebs, insbesondere an metastatischen Stellen, wird in der Literatur als nicht heilende oder
chronische Wunde betrachtet, und es liegen immer sehr hohe Werte an oxidativem Stress vor.
[30,31] Die intravenose Gabe von Vitamin C hat sich als wirksame Behandlung fiir Krebspatienten
erwiesen, selbst wenn der Krebs bereits fortgeschritten ist. [32]

Ein chronischer Dekubitus ist ein klassisches Beispiel fiir eine offene d&ufllere Wunde, die oft
schlecht auf herkémmliche Wundbehandlungsprotokolle anspricht. Patienten mit solchen Lésionen
sind in der Regel Behinderte mit einem insgesamt schlechten Vitamin- und Erndhrungsstatus. Die
Heilung einer solchen offenen Wunde wird jedoch durch Insulin erheblich geférdert, einem
Hormon, das die Aufnahme von Vitamin C in die Zellen des infizierten Gewebes deutlich
erleichtert. [33,34] Ausreichendes Vorhandensein von Vitamin C ist der wichtigste Faktor fiir die
Heilung von Wunden irgendwo im Kérper. [35-37]



Riickbildung der koronaren Atherosklerose

Um die koronare Atherosklerose zu stabilisieren oder riickgdngig zu machen, muss die Heilungs-
reaktion in den betroffenen Bereichen der Arterien optimiert werden. Wie jede andere nicht heilende
Wunde erfordert auch die Atherosklerose ein normalisiertes Redox-Gleichgewicht (Reduktion-
Oxidation), damit die Heilung voranschreiten kann. Jedes Vorhandensein von Krankheitserregern ist
eine potente und kontinuierliche Quelle fiir neue Pro-Oxidantien (Toxine), die einen chronischen
Entziindungsprozess auslosen. Wie oben beschrieben bedeutet dies, dass ein ausreichender Vitamin-
C-Spiegel in der Arterienwand niemals erreicht werden kann, wenn die neuen erregerbedingten
Toxine nicht beseitigt oder zumindest stark eingeschréankt werden. Und solange diese Vitamin-C-
Spiegel nicht wiederhergestellt werden kénnen, wird eine chronische Entziindungsreaktion mit
einem Zustrom von Fibroblasten, die die Plaque aufbauen, unvermindert weitergehen.

Das Ziel jeder wirksamen Behandlung zur Stabilisierung und/oder Beseitigung der koronaren
Atherosklerose ist einfach, wenn auch nicht unbedingt leicht zu erreichen. Neue Toxine (oxidativer
Stress) miissen verhindert werden, und alte oxidative Schdden miissen repariert werden. Wie Dr.
Hal Huggins, der Vater der biologischen Zahnmedizin, es so elegant ausdriickte: "Man kann sich
nicht abtrocknen, solange man noch unter der Dusche steht."

Wihrend fokale Infektionen, die sich irgendwo im Korper befinden, potenziell die Koronararterien
und andere von diesen Infektionen entfernte Stellen befallen kdnnen, ist es einfache Tatsache, dass
Infektionen der Mundhohle in weit iiber 90 % der Félle fiir die CPC in atherosklerotischen Koronar-
arterien verantwortlich sind. Fokale Infektionen aulerhalb des Mundes haben nicht die direkte Ver-
bindung zum vendsen und lymphatischen Abfluss, die infiziertes Zahnfleisch, Zdhne und Mandeln
haben. Auch erzeugen andere Infektionsherde nicht den hohen Druck, der beim Zdhneknirschen und
Kauen entsteht. Durch diesen Druck werden Krankheitserreger viel starker in das Blut und die
Lymphe abgegeben.

Zum Zeitpunkt der Abfassung dieses Artikels ist die routinemaRige Diagnose und Beseitigung von
Infektionsherden im Mund nur selten Teil der Routinebehandlung eines Patienten mit Verdacht auf
oder mit nachgewiesener koronarer Herzkrankheit. Dennoch bleibt dies der wichtigste Teil eines
Behandlungsprotokolls fiir Atherosklerose. Eine optimale Nahrungsergdnzung bei gleichzeitiger
Nichtbehandlung solcher Infektionen schiitzt den Patienten nicht so sehr wie die Beseitigung aller
infektiosen Herde ohne Betonung einer optimalen Nahrungsergdnzung. Aber beides zusammen wird
das Fortschreiten der Atherosklerose zuverldssig aufhalten und haufig zu ihrer Riickbildung fiihren.

Unerléasslich fiir die vollstandige Beseitigung von Mundhohleninfektionen ist die Durchfiihrung
einer Kegelstrahl-Computertomographie (CBCT, cone beam computer tomography) der Mund-
hohle. Bei dieser auch als 3D-Roéntgenaufnahme des Mundes bezeichneten Untersuchung werden
OFT stark abszedierte, aber vollig symptomfreie Zdhne gefunden, und schon ein einziger davon
kann dafiir sorgen, dass koronare Atherosklerose beginnt und nicht mehr authort, bis er ordnungs-
gemdl entfernt wird. Auch entziindetes Zahnfleisch, Mandeln und Nasennebenhdohlen sind haufig
zu finden.

Wenn die Infektionen der Mundhohle nicht richtig untersucht und behandelt werden kénnen, ist es
besonders wichtig, kritische Hormonspiegel zu normalisieren, einschlieflich der Sexualhormone,
des Cortisols und insbesondere des Schilddriisenhormons. Alle Hormone wirken darauf hin, den
oxidativen Stress im Korper zu minimieren. Wenn dieser oxidative Stress ausreichend erhéht ist,
konnen fokale Infektionen iiberall im Korper, vor allem aber in den Herzkranzgefafen, metasta-
sieren und sich festsetzen. Im wahrsten Sinne des Wortes kann die Aufrechterhaltung vollig
normaler Schilddriisenhormonspiegel in den Korperzellen zusammen mit normalen Sexualhormon-



und Cortisolspiegeln fokale Infektionen in Schach halten. Die Arbeit von Dr. Broda Barnes hat
gezeigt, dass ein normaler Schilddriisenhormonstatus Herzinfarkten vorbeugen kann, was natiirlich
bedeutet, dass auch die CPC der Koronararterien bei diesen Patienten in Schach gehalten wird. [38]
Es scheint nun, dass die Aufrechterhaltung einer normalen Schilddriisenfunktion in allen Zellen des
Korpers die Aufrechterhaltung eines optimalen Verhdltnisses von freiem T3 zu reversem T3 (r13)
erfordert. Im Allgemeinen ist ein Wert von 18/1 oder hoher der Zielwert. Durch die Messung der
"Standard"-Schilddriisen-Blutwerte wird die leichte, aber signifikante Beeintrachtigung der
Schilddriisenfunktion, die die Ausbreitung von Herdinfektionen ermoglicht, nicht erkannt. Hier ist
ein Beispiel fiir die Berechnung dieses Verhdltnisses:

Freies T3 (Trijodthyronin): 3,1 pg/ml (Referenzbereich: 2,0-4,4)

Reverses T3: 18,4 ng/dL (Referenzbereich: 9,2-24,1)

Umrechnung von pg/mL in ng/dL: Multiplizieren mit 100-3,1 x 100 = 310
Dividieren Sie dann die beiden Zahlen: 310/18.4 = 16.8

Im Allgemeinen deuten hthere Werte des reversen T3 auf einen groReren Beitrag von unkontrol-
liertem oxidativem Stress im Korper hin, und niedrigere T3-Werte auf einen gréfSeren Beitrag von
Schilddriisenhormonmangel. Bei den meisten Personen mit einem niedrigen Verhéltnis, wie es hier
zu sehen ist, liegt jedoch eine Kombination aus erhthtem oxidativem Stress und Schilddriisen-
hormonmangel vor. Eine langfristige Nachbeobachtung ist unerlésslich, um sicherzustellen, dass
nach dem Abklingen von fokalen Infektionen ein Bedarf an getrocknetem Schilddriisenextrakt
(nicht Synthroid oder T4) besteht und wie hoch die Dosierung ist, denn es ist nie klar, wie reversibel
ein niedriger Schilddriisenhormonspiegel bei einer bestimmten Person ist.

Protokolle der Zahnrevision, der Nahrungsergdnzung und der angemessenen Hormonanwendung
werden an anderer Stelle ausfiihrlich behandelt, zusammen mit einer eindeutigen Erkldrung, dass
ein vermindertes Redox-Gleichgewicht die Pathophysiologie ist, die allen Krankheiten zugrunde
liegt. [39,40]

Rekapitulation

Krankheiten sind tiberall im Koérper dadurch gekennzeichnet, dass das Gewebe eine kontinuierliche
Quelle neuer Pro-Oxidantien aufweist, die das Aufkommen neuer Antioxidantien iibersteigt.
Krankheitsherde weisen die Merkmale einer nicht heilenden Wunde auf. Eine Wunde heilt, wenn
die Bildung neuer Toxine (in der Regel durch Krankheitserreger) eingeddmmt wird und ein grofSer
Zustrom von Antioxidantien, insbesondere Vitamin C, gewdhrleistet werden kann.

Koronare Herzkrankheiten sind heute fiir etwa 50 % der Todesfille in der Welt verantwortlich. In
den Koronararterien dieser Menschen findet sich immer eine chronische Erregerbesiedlung (CPC),
die die Arterie in einem chronischen Zustand des Skorbuts hélt, in dem wenig oder kein Vitamin C
vorhanden ist. Solange der Vitamin-C-Verbrauch nicht gestoppt oder stark eingeschréankt wird,
wachsen atherosklerotische Plaques und verursachen schliefSlich Herzinfarkte, indem sie eine
betroffene Arterie vollstdndig blockieren.

Wenn die oralen Herdinfektionen, die die Koronararterien besiedeln, identifiziert und beseitigt
werden konnen und eine optimale Supplementierung und ein optimaler Hormonspiegel aufrecht-
erhalten werden konnen, ist eine Stabilisierung der Atherosklerose fast sicher. Auch eine
Riickbildung der Atherosklerose ist hdufig zu beobachten.

Eine Kegelstrahl-Computertomographie (CBCT) der Mundhéhle ist fiir die richtige Beurteilung und
Behandlung eines Patienten mit Verdacht auf eine Herzerkrankung oder einer dokumentierten



Herzerkrankung genauso wichtig (oder wichtiger) als alle anderen Untersuchungen. Diese 3D-
Rontgenaufnahme ist nach wie vor die einzige Moglichkeit, genau zu erkennen, ob tédliche
Zahnabszesse vorhanden sind.
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sind Mitglieder der Orthomolecular Medicine Hall of Fame. Die in diesem Artikel vertretenen
Ansichten sind die der Autoren und nicht unbedingt die aller Mitglieder des Redaktionsausschusses
des Orthomolecular Medicine News Service).
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Erndhrungsmedizin ist orthomolekulare Medizin

Die orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie zur Bekdmpfung
von Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http://www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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