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OMNS (17 de dezembro de 2023) O câncer de mama causa enorme morbidade e mortalidade em 
todo o mundo, e seu tratamento tradicional, juntamente com a progressão implacável da doença, 
causa grande impacto na qualidade de vida dos pacientes e de suas famílias. Este cancro atinge 
basicamente apenas as mulheres, uma vez que apenas um número relativamente mínimo de casos 
ocorre em homens (cerca de 1%). [1] No entanto, apesar de sua predileção por mulheres, o câncer 
de mama ainda é o mais comum dos tumores malignos (além dos cânceres de pele não melanoma) 
estatisticamente no mundo. população geral. Continua a ser a principal causa de mortes por 
câncer em todo o planeta. [2] 
 
 
Biologia Redox e Toxinas 
 
Redução e oxidação referem-se basicamente ao movimento de elétrons entre moléculas. Quando 
uma biomolécula normal com conteúdo normal de elétrons fica sem um ou mais elétrons, ela se 
oxida. E quando essa biomolécula oxidada consegue recuperar o(s) elétron(s) perdido(s), ela 
retorna ao estado normal, reduzido estado químico. Uma biomolécula reduzida funciona 
normalmente, enquanto uma biomolécula oxidada perde parcial ou completamente sua função 
química/biológica normal. Biomoléculas mais oxidadas resultam no acúmulo de agentes em 
grande parte metabolicamente inertes que ocupam apenas espaço, interferindo nas reações 
químicas normais e não mais apoiando diretamente a função biológica normal. Exemplos de 
biomoléculas incluem açúcares, gorduras, proteínas, enzimas, ácidos nucléicos e moléculas 
estruturais. 
 
A biologia redox (redução-oxidação) baseia-se no conceito de que toda a saúde biológica se deve 
diretamente ao grau de redução versus oxidação em as biomoléculas por todo o corpo. Razões de 
redução/oxidação mais altas indicam boa saúde celular. Isso levou ao uso frequente do termo 
"estresse oxidativo" como o principal biomarcador e medida de todas as doenças. 
 
Amplamente discutido na literatura médica e científica, o aumento do estresse oxidativo, ou a 
presença excessiva de biomoléculas oxidadas, é sempre a fisiopatologia primária da qualquer 
doença em consideração. [3,4] É caracterizada por uma presença antioxidante relativamente baixa 
e/ou uma presença prooxidante aumentada. No nível celular, todas as doenças ou condições 
médicas aumentam o estresse oxidativo nas células dos órgãos ou tecidos afetados. As áreas 
extracelulares também estão frequentemente envolvidas. Como a patologia não pode existir na 
ausência de oxidação excessiva, não há exceções a esta premissa. 
 
Todas as toxinas danificam, causando direta ou indiretamente a oxidação de biomoléculas 
importantes. A oxidação é o processo químico de ceder ou perder um ou mais elétrons para uma 
toxina que rouba elétrons (prooxidante) que nunca devolve esse elétron a uma biomolécula 
oxidada, uma vez adquirido. A menos que um agente resulte na oxidação de biomoléculas no corpo 
juntamente com a retenção permanente dos elétrons que capturou, ele não é tóxico e A 
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toxicidade clínica e quaisquer sintomas de toxicidade não podem existir na ausência de excesso 
de biomoléculas oxidadas não pode ser tóxico.  
 
 
Como o excesso de oxidação é a base de todas as doenças, segue-se logicamente que todos os 
cancros, quer na mama, quer noutros locais, resultam de um stress oxidativo excessivo e 
cronicamente elevado no local do tecido afetado. Este elevado estresse oxidativo é sempre 
secundário a toxinas com depleção de elétrons, também conhecidas como prooxidantes, venenos, 
radicais livres, espécies reativas de oxigênio ou agentes oxidantes. 
 
 
Isso leva às duas questões a seguir: 
 

• Qual é a origem das toxinas do câncer de mama e 
• O que está fazendo com que eles se acumulem excessivamente? 

 
 
Fisiopatologia do Câncer de Mama 
 
Todas as doenças crónicas degenerativas, incluindo o cancro, só surgem quando uma área do 
tecido afetado fica substancialmente inflamada e permanece assim. Em outras palavras, as áreas 
do corpo que apresentam estresse oxidativo excepcionalmente aumentado e crônico são as áreas 
onde a transformação maligna eventualmente ocorre. Graus menores de aumento do estresse 
oxidativo, dependendo da sua localização, também estão subjacentes ao desenvolvimento e 
manutenção de todas as doenças não malignas. Mas as maiores elevações crónicas do stress 
oxidativo, tanto intracelular como extracelular, são as razões para o início e evolução do 
crescimento canceroso. Nenhum câncer jamais se desenvolveu em uma área que já não estivesse 
inflamada. Embora um câncer possa semear metastaticamente células anormais em um local de 
tecido anteriormente normal, o câncer primário focos nunca será iniciado em tecido normal e não 
inflamado. 
 
Uma presença prolongada e considerável de toxinas sempre precede o desenvolvimento de câncer 
nas áreas afetadas da mama. Essas toxinas são produzidas por patógenos de crescimento lento 
(colonizações), e os próprios patógenos também serão frequentemente encontrados no local do 
câncer. Mas as toxinas (moléculas altamente prooxidantes) devem estar sempre presentes para 
provocar e manter um estado de inflamação crónica e oxidação excessiva. 
 
A quantidade de tempo que tal acumulação de toxina/patógeno precisa estar presente antes que 
um câncer se desenvolva é altamente variável. Algumas mulheres com sistemas imunológicos 
excepcionalmente fortes, alta ingestão de antioxidantes e um grau relativamente menor de 
presença de toxinas/patógenos podem nunca demonstrar transformação maligna. É digno de nota 
que nódulos mamários benignos e outras formas de patologia mamária resultam de graus menores 
de exposição a toxinas. 
 
 
Nenhuma patologia de qualquer tipo pode se desenvolver quando um tecido apresenta níveis de 
oxidação intracelular e extracelular de grau fisiológico (do metabolismo normal). Apenas níveis 
aumentados de oxidação podem resultar em patologia. E apenas níveis extremamente elevados de 
oxidação resultam no aparecimento de câncer. 
 
 



Além da circulação sanguínea, o corpo também possui uma circulação linfática. Essa circulação 
move a linfa, o fluido extracelular semelhante ao plasma que banha as células por todo o corpo, 
para a circulação sanguínea venosa. Em circunstâncias normais, esse fluxo linfático é unilateral 
apenas na direção necessária para chegar ao sangue. [5] O papel principal da circulação linfática é 
fornecer uma saída para resíduos celulares, excesso de água e toxinas, bem como apoiar um defesa 
imunológica contra patógenos. [6] Ele também se condensa periodicamente em corpos focais 
conhecidos como gânglios linfáticos. 
 
Esses gânglios linfáticos, dos quais existem cerca de 500 a 600 no corpo, trabalham para concentrar 
os linfócitos B e T necessários para combater os agentes infecciosos encontrados, de modo que a 
própria linfa se torna estéril pelo vez que sai dos gânglios linfáticos e chega ao sangue. [7,8] Ao 
drenar uma fonte grande o suficiente de infecção, esses linfonodos aumentam rapidamente e 
ficam doloridos onde podem ser sentidos (palpados), como no pescoço, axilas ou virilha. Uma vez 
que a linfa processada finalmente atinge a circulação sanguínea, múltiplas formas de metabolizar 
e excretar os restos extracelulares não infecciosos restantes ficam então disponíveis. 
 
As mamas possuem extensa circulação linfática, e grande parte de sua linfa provém da drenagem 
da cabeça e pescoço. Uma porção da linfa mamária flui posteriormente para um grande vaso 
coletor (ducto torácico), que então deságua na circulação venosa. O restante flui primeiro para a 
extensa rede linfática nas axilas antes de finalmente atingir o ducto torácico e o sangue. 
 
Os vasos linfáticos têm uma capacidade limitada de se contrair e promover um fluxo unidirecional 
de linfa. [9] No entanto, esse movimento linfático pode ser retardado, interrompido ou mesmo 
revertido em direção pela presença de inflamação suficiente e danos estruturais no tecido que 
está sendo drenado. Quando há comprometimento suficiente do fluxo linfático normal, pode 
ocorrer inchaço dos tecidos (linfedema). 
 
Na mama, esse comprometimento da drenagem linfática pode resultar da inflamação crônica no 
tecido canceroso ou, muito mais comumente, após a remoção cirúrgica dos gânglios linfáticos 
axilares carregados de câncer que drenam a mama. [10,11] Quanto menos vias linfáticas de 
drenagem estiverem disponíveis, maior será a probabilidade de o fluxo linfático diminuir o 
suficiente para se acumular. Juntas, ambas as situações resultam em cerca de 20% das mulheres 
com cancro da mama que acabam por desenvolver inchaço nos braços devido ao reforço da 
linfa. [12,13] 
 
Tal como acontece com os tecidos de outras partes do corpo, o sistema linfático também drena o 
tecido gengival superficial, o tecido gengival profundo (periodonto), os dentes e as amígdalas. Essa 
drenagem segue em grande parte a gravidade e é filtrada na vasculatura linfática no assoalho da 
boca e depois no pescoço. A partir daí, grande parte da drenagem prossegue para a rica rede de 
vasos linfáticos no tórax e nos seios, com a maior parte da linfa mamária drenando diretamente 
para as axilas. [14-16] A infecção periodontal profunda (periodontite) tem sido "ligada" a muitos 
tipos de câncer diferentes, incluindo o de mama. De nota significativa, 
 
 
Constatou-se que a manutenção da saúde periodontal é eficaz na prevenção primária do cancro 
da mama. Isto indica que a infecção periodontal tem uma relação de causa e efeito com o câncer 
de mama, e não apenas uma ligação, associação ou correlação. [17] 
 
 
Se não for resolvida, a periodontite espalha patógenos e suas toxinas associadas em todo o corpo. 
Afirmar que a doença que ocorre após esses patógenos orais típicos começarem a crescer em 
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diferentes tecidos é uma "associação" e não uma relação direta de causa e efeito que desafia a 
lógica simples. Além das doenças e do câncer de mama, as gengivas cronicamente infectadas têm 
sido significativamente associadas a quase todas doenças e condições. Alguns estudos também 
documentam a melhoria do sistema "vinculado". doença com tratamento eficaz da periodontite, 
bem como um agravamento da doença à medida que a periodontite progride. Isto indica ainda que 
a periodontite tem uma causa e efeito com a maioria das doenças crónicas. Essas doenças e 
condições incluem o seguinte: 
 

• Doenças cardiovasculares e mortalidade por todas as causas, incluindo aterosclerose, 
infarto do miocárdio, insuficiência cardíaca, metabolismo anormal de lipídios e colesterol 
(síndrome metabólica), diabetes e calcificação arterial [18-32] 

• Doenças neurológicas, incluindo enxaqueca, convulsões, depressão, transtorno bipolar, 
demência, doença de Alzheimer, doença de Parkinson, abscesso cerebral e esclerose 
múltipla [33-53] 

• Doença pulmonar crônica, pneumonia, asma, rinite alérgica [54-60] 
• Doença vascular [61,62] 
• Obesidade [63,64] 
• Doença inflamatória intestinal [65-67] 
• Doenças ósseas inflamatórias, incluindo artrite e osteoporose [68-73] 
• Doença renal [74-76] 
• Cânceres (pâncreas, pulmão, fígado, colorretal, esôfago, cavidade oral e garganta, cabeça 

e pescoço, estômago, próstata, sangue, pele e câncer em geral) [77-92] 
• Infertilidade feminina e resultados adversos na gravidez e no período 

neonatal/nascimento [93-95] 
• Doença da tireoide [96] 
• Anemia [97,98] 
• Doenças oculares [99.100] 
• Psoríase [101-104] 
• Distúrbios do ouvido (perda auditiva, vertigens) [105-107] 
• Síndrome dos ovários policísticos [108] 
• Doença autoimune [109-111] 
• Disfunção erétil [112] 
• Aumento da inflamação em todo o corpo (níveis elevados de proteína C reativa) [113-115] 
• Níveis reduzidos de vitaminas (C e D) e antioxidantes [116-122] 

 
Os dados acima sobre doenças crônicas e infecção periodontal são vitais para compreender o 
impacto dos canais radiculares e de outros dentes infectados na saúde geral. Como os patógenos 
encontrados nos dentes infectados vêm apenas de infecções gengivais profundas (exceto quando 
grandes cáries permitem que a polpa seja infectada por cima), as infecções encontradas ao redor 
das pontas das raízes dos dentes afetados têm o mesmo perfil infeccioso como é encontrado na 
periodontite. No entanto, os dentes infectados, que incluem todos os dentes tratados com canal 
radicular, são ainda mais causadores de doenças do que as gengivas infectadas, uma vez que 
também têm a capacidade adicional de seguintes características: 
 

• Os dentes infectados apresentam uma quantidade muito maior de material infeccioso, 
muitas vezes manifestando-se como abscessos na ponta da raiz (apical) na radiografia. 

• O conteúdo infeccioso dentro e ao redor das pontas das raízes dos dentes infectados drena 
diretamente para a circulação venosa. 

• O conteúdo infeccioso dentro e ao redor das pontas das raízes dos dentes infectados 
também é liberado no fluido extracelular e drenado diretamente para o sistema linfático 
dos dentes e do maxilar. 
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• O ato de mastigar os dentes infectados aumenta enormemente a expressão de patógenos 
e toxinas no sangue e na linfa, à medida que pressões extraordinárias são geradas entre os 
dentes opostos. Como a liberação de patógenos na linfa ocorre além de sua liberação no 
sangue venoso, a distribuição desses patógenos orais e toxinas para todo o corpo é mais 
eficaz e eficiente mastigar dentes infectados do que se os patógenos e toxinas fossem 
injetados diretamente em uma veia com uma seringa. 

 
A liberação de bactérias altamente patogênicas no sangue durante um procedimento de canal 
radicular foi claramente documentada. É digno de nota que sua liberação ocorre na ausência de 
qualquer pressão mastigatória que promova ainda mais a liberação de patógenos. [123.124] 
 
 
Dentistas e endodontistas tradicionais (especialistas em canais radiculares) de alguma forma 
negam e/ou se cegam à enorme documentação de que todos os canais radiculares estão 
infectados. Em vez disso, eles afirmam coletivamente que um procedimento de canal radicular 
bem-sucedido deixa o dente livre de infecção apenas porque o tamanho do abscesso na ponta da 
raiz foi reduzido e a dor associada ao abscesso agudo foi aliviada. 
 
 
No entanto, todas as pesquisas sobre o impacto da periodontite e dos dentes com abscesso em 
todas as doenças crônicas também se aplicam a todos os canais radiculares, independentemente 
de quão bem eles foram realizados tecnicamente. Embora menos extensivamente estudada do 
que a relação apenas da periodontite com doenças crônicas, muitas pesquisas também 
estabeleceram uma ligação entre dentes com abscesso crônico (PAC-periodontite apical crônica) 
e muitas doenças diferentes. PAC significa simplesmente uma extensão e uma forma mais 
avançada de inflamação e infecção gengival profunda (periodontite), com abscesso na ponta da 
raiz observado em exames de imagem. Estudos de pesquisa significativos documentaram 
esta ligação entre abscessos dentários e doenças crônicas, que inclui todos os canais radiculares 
que resultaram na redução de abscessos nas pontas das raízes em estudos de imagem. Estes 
estudos refletem diretamente os muitos estudos sobre periodontite precoce e doenças crónicas 
citados acima e incluem o seguinte: 
 

• Doença cardiovascular [125-130] 
• Doença neurológica [131-137] 
• Infecção ocular [138] 
• Doença inflamatória intestinal (incluindo doença de Crohn e colite ulcerativa crônica) [139-

142] 
• Diabetes [143] 
• Doença hepática [144.145] 
• Doença renal [146.147] 
• Doenças ósseas inflamatórias [148-152] 
• Doença autoimune [153.154] 
• Resultados adversos da gravidez [155.156] 
• Aumento da inflamação em todo o corpo (níveis elevados de proteína C reativa) [157-161] 
• Reservatório para uma ampla variedade de patógenos (bactérias, fungos e vírus, incluindo 

Epstein-Barr e herpes) [162-166] 
• Aumento da morbidade e mortalidade em pacientes com COVID-19 [167] 
• Redução da aptidão/capacidade física [168] 
• Doenças que afetam todo o corpo em geral [169] 
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Embora outros fatores possam estar envolvidos, parece provável que os homens praticamente 
não tenham câncer de mama porque a quantidade de tecido mamário é muito menor do que nas 
mulheres, e há muito menos linfa tóxica e infectada por infecções da cavidade oral. continuamente 
filtrado naquele tecido. E embora haja uma grande diferença na quantidade média de tecido 
mamário entre homens e mulheres, os padrões de drenagem linfática são basicamente os 
mesmos. [170] Além disso, seios maiores e mais densos, juntamente com sutiãs e roupas 
excessivamente constritivos, podem impedir a velocidade com que a linfa pode ser conduzida 
através dos seios. . Qualquer coisa que retarde o fluxo linfático, especialmente se tiver um 
conteúdo significativo de toxinas/patógenos, será um fator para determinar se uma inflamação 
significativa pode ocorrer em uma área da mama que drena a linfa da cavidade oral. Consistente 
com este conceito, estudos demonstraram que mulheres com seios muito grandes submetidas a 
cirurgia de redução de mama diminuem as chances de desenvolver câncer de mama. [171] Além 
disso, foi demonstrado que mulheres com seios maiores apresentam pior situação de câncer de 
mama do que mulheres com seios menores. [172] 
 
 
Dentes tratados com canal radicular 
 
O procedimento de canal radicular é um dos procedimentos odontológicos mais comuns. Uma 
meta-análise revelou que mais da metade dos indivíduos nas populações estudadas tinham pelo 
menos um canal radicular. [173] Uma grande revisão e meta-análise também descobriu que pelo 
menos metade da população tem pelo menos um dente com abscesso. [174] Quando combinada 
com a prevalência de dentes com abscesso que não receberam tratamento de canal, a prevalência 
de dentes infectados varia entre 55% e 70% dos sujeitos dos estudos. [175-180] Dependendo da 
fonte de informação, entre 25 e 45 milhões de procedimentos de canal radicular são realizados 
nos Estados Unidos todos os anos. Mesmo o lado mais baixo da estimativa significa que uma 
maioria significativa de adultos está sempre mastigando um ou mais dentes infectados. 
 
Outro estudo descobriu que mais de 60% das pessoas na Europa tinham abscessos nos dentes, 
com a prevalência aumentando constantemente com a idade. [181] Além disso, 25% dos dentes 
que passaram por procedimentos além de tratamentos de canal radicular também resultam em 
abscesso crônico. [182] 
 
Dentes tratados com canal radicular são geralmente realizados quando um paciente apresenta um 
dente dolorido e com abscesso agudo. O "bem sucedido" O procedimento de canal radicular 
resulta em um dente que não dói mais, resultando em um paciente feliz e um dentista satisfeito, 
pelo menos por enquanto. No entanto, a infecção permanece enquanto o dente não for extraído 
ou quando a infecção do alvéolo persistir e não for completamente limpa após a extração. 
 
 
Há uma enorme variedade e um grande número total de diferentes patógenos e outros micróbios 
encontrados dentro e ao redor das pontas das raízes dos dentes tratados com canal radicular. 
Fungos, vírus, protozoários e mais de 460 tipos diferentes de bactérias foram identificados nestas 
infecções. [183] Não existem dois canais radiculares com a mesma variedade de patógenos 
residentes, e é por isso que não há dois canais radiculares que inflijam o mesmo grau de dano 
infeccioso/tóxico para o corpo. No entanto, mesmo os "menos tóxicos" canais radiculares podem 
causar estragos em todo o corpo. 
 
 
O núcleo fisiológico do dente, conhecido como polpa, contém os nervos, os vasos sanguíneos e a 
matriz do tecido conjuntivo que mantêm o dente vivo e viável. Depois que a polpa estiver 
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infectada, não há maneira de erradicar a infecção e restaurar a polpa ao seu estado normal e 
benéfico à saúde. Em vez disso, a remoção da polpa pelo procedimento de canal radicular impede 
permanentemente o acesso do sistema imunológico aos patógenos no dente, especialmente no 
< a i=5>quilômetros de túbulos dentinarios estendendo-se da polpa por toda a estrutura dentária. 
 
Sem suporte imunológico, nenhuma infecção pode ser resolvida. Além disso, mesmo sem o 
procedimento de canal radicular, a polpa infectada destrói rapidamente a própria estrutura 
pulpar, deixando apenas uma coleção de pus e células mortas (necróticas) que nunca poderão 
voltar ao normal. Embora a dor ainda possa ser sentida nas pontas das raízes incrustadas no osso 
maxilar, a parte superior do dente e a polpa são simplesmente uma concha não vital. 
 
Para interromper a dor imediata que causa infecção e remover grande parte da infecção (mas 
nunca toda), o procedimento de canal radicular perfura e remove o máximo de polpa possível, 
após o que ela é preenchida com um agente para manter a estrutura geral do dente. As 
extremidades do espaço pulpar se estendem até as pontas das raízes dos dentes embutidas no 
osso maxilar, e a infecção pulpar e seus detritos necróticos efetivamente "coletam" lá. Isso resulta 
em abscessos bem definidos ao redor das pontas das raízes. 
 
Geralmente, dentes infectados cronicamente apresentam evidências claramente visíveis dessa 
patologia nas pontas das raízes. Em estudos de raios-X ou tomografia computadorizada, quase 
sempre serão vistos abscessos de tamanhos variados, aparecendo como áreas escuras ou 
radiolucências ao redor das pontas das raízes. Raramente, o dente infectado pode não conter 
resíduos infectados suficientes para ser visível em um estudo de imagem, mas a falta de um 
abscesso identificável não significa que a infecção ainda não esteja presente. 
 
Quando um procedimento de canal radicular é realizado com experiência ideal, grande parte do 
abscesso na ponta da raiz associado será removido (removido) e as imagens de acompanhamento 
não o detectarão mais facilmente. No entanto, isso não significa que a infecção desapareceu, 
apenas que foi eficazmente drenada. Os patógenos e suas toxinas ainda são facilmente expressos 
no sangue e na linfa, especialmente durante a mastigação. 
 
Dra. Boyd Haley provou conclusivamente que todos os canais radiculares produzem e coletam 
toxinas. Ele desenvolveu um teste usando um processo chamado rotulagem de foto afinidade de 
nucleotídeos para medir o impacto das toxinas geradas por patógenos em dentes extraídos 
tratados com canal radicular em cinco enzimas humanas essenciais. Depois de estudar mais de 
5.000 dentes consecutivos extraídos e tratados com canal, enviados a ele de todo o país, os 
resultados foram impressionantes. TODOS os dentes testados tinham conteúdo significativo de 
toxinas. Foram observadas diferenças no grau de toxicidade entre os dentes, mas nenhum estava 
livre de toxinas. Tal variabilidade na toxicidade é esperada, uma vez que não existem dois canais 
radiculares com a mesma população de patógenos. [184] Além disso, dentes normais extraídos 
para fins ortodônticos nunca demonstraram qualquer toxicidade, mesmo em grau menor, 
descartando "contaminação bucal" como uma razão potencial para os resultados. 
 
É digno de nota que o Dr. Haley encontrou perfis de toxinas semelhantes nas amostras enviadas a 
ele após a cirurgia de cavitação. As cavitações ocorrem quando a infecção crônica permanece nas 
cavidades cicatrizadas dos dentes extraídos. [185] As cavitações têm uma conexão comparável 
com doenças crônicas, incluindo o câncer de mama, embora sejam muito menos estudadas do que 
a relação entre dentes com abscesso e doenças crônicas . [186-189] 
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Além da clara aparência visual de infecção crônica no momento da extração, frequentemente 
acompanhada de odores pútridos, TODOS os locais de extração de dentes com canal radicular 
possuem patógenos que podem ser cultivados, e exames microscópicos de amostras de biópsia 
sempre revelam células ósseas e teciduais inflamadas e necróticas. resultante da infecção crônica. 
 
 
 
Dentes infectados – a pandemia oculta 
 
Dentes com abscesso crônico, conforme observado em exames de imagem, são muito comuns. 
Além disso, quase sempre estão completamente livres de dor ou de quaisquer outros sintomas 
associados, e o paciente não tem motivos para suspeitar que haja algum problema na boca. . Em 
contraste, o dente com abscesso agudo, para o qual são realizados muitos canais radiculares, é 
tipicamente extremamente doloroso. É por isso que as doenças crônicas em adultos são a regra e 
não a exceção. Muitos médicos e seus pacientes simplesmente "esperam" que hipertensão, 
diabetes, câncer ou doenças cardíacas são a norma para muitos idosos. Também digno de nota é 
que os dentes decíduos (não permanentes ou de leite) em crianças demonstram uma alta 
incidência de formação de abscessos. [190] Quando uma criança fica cronicamente doente, um 
exame oral completo é tão importante quanto no adulto com doença crônica. Portanto, para todas 
as idades, o ponto importante é que: 
 
 
Quando a boca está livre de infecções, todas as doenças crónicas são muito raras. E quando há 
uma doença crônica, a colonização do tecido afetado por patógenos de origem oral ou intestinal 
com produção local de toxinas é quase sempre a causa. 
 
 
Embora alguns indivíduos, de forma completamente imprevisível, possam ter um ou mais canais 
radiculares sem nunca resultar em consequências clínicas negativas, isso é muito raro. Contudo, 
anomalias laboratoriais significativas estão frequentemente presentes mesmo quando uma 
doença crónica ainda não se manifestou. Além disso, a medicina clínica procura sempre uma 
relação rápida e clara entre uma intervenção e um impacto clínico negativo. Com canais 
radiculares e outros dentes cronicamente infectados, o vazamento de patógenos e toxinas pode 
ser lento, e o câncer de mama ou um ataque cardíaco devido a esses dentes infectados pode levar 
anos para ocorrer. 
 
As complicações podem ocorrer rapidamente após um procedimento de canal radicular, mas esta 
não é uma consequência muito comum. Se fosse esse o caso, os tratamentos de canal já teriam 
sido abandonados há muito tempo. Mas quando alguém tem câncer de mama anos depois de um 
tratamento de canal, a situação do a boca simplesmente nunca é considerada como a possível 
razão pelo médico ou pelo paciente. 
 
Um patógeno particularmente agressivo de origem periodontal, Fusobacterium nucleatum, foi 
encontrado em tecido de câncer de mama humano. Num modelo animal, este patógeno 
demonstrou promover o crescimento tumoral e a disseminação metastática. [191,192] Também 
foi demonstrado que títulos mais elevados de patógenos orais dentro de células de câncer de 
mama promovem a disseminação metastática, com a redução experimental desses títulos 
diminuindo as chances de metástase . [193] Estudos em animais também mostraram uma 
presença comum de patógenos na boca, no intestino e em tumores de mama. [194] 
 

http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref190
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref191
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref193
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref194


Alguns pesquisadores denominaram o câncer de mama como uma doença infecciosa. [195] Muitos 
outros estudos encontraram consistentemente micróbios patogênicos, incluindo [207], e o 
micróbios não patogênicos devem sempre ser em número muito baixo e difíceis de cultivar. deve 
ser livre de patógenos No entanto, [205,206] Como a boca está sempre repleta de micróbios (mais 
de 700 espécies bacterianas diferentes) e sua circulação linfática drena principalmente para os 
seios, o tecido mamário não está completamente livre de micróbios. [196-204], em tecido 
mamário doente, incluindo câncer, e títulos muito mais baixos de micróbios não patogênicos em 
tecido mamário normal vírus e fungos. 
 
 
Os pesquisadores encontraram um aumento de 10 vezes (1.000%) na carga bacteriana em tumores 
de mama em relação ao tecido mamário normal. [208.209] 
 
 
Além da enorme quantidade de literatura citada acima que relaciona inequivocamente infecções 
bucais a doenças crônicas, vários outros estudos merecem atenção especial, pois revelam que foi 
demonstrado que patógenos de origem oral e intestinal < a i=1>colonizam 
cronicamente diferentes tecidos doentes, com inflamação contínua resultante da produção local 
de toxinas relacionadas a patógenos. O câncer de mama é apenas uma das muitas doenças 
crônicas relacionadas à infecção. A colonização crônica por patógenos (CPC) em tecidos doentes é 
abordada mais extensivamente em outros lugares. [210] Estudos especialmente dignos de nota 
que apoiam a presença generalizada do CPC e seu impacto causador de doenças incluem os 
seguintes: 
 

• Patógenos no tecido cerebral e no líquido cefalorraquidiano da doença de Alzheimer [211-
218] 

• Patógenos na doença de Parkinson [219] 
• Patógenos no tecido cerebral da esclerose múltipla e no líquido 

cefalorraquidiano [220.221] 
• Patógenos no tecido cerebral da esclerose lateral amiotrófica e no líquido 

cefalorraquidiano [222] 
• Patógenos nas lesões ateroscleróticas da doença coronariana [223-226] 
• Patógenos em aneurismas intracranianos [227] 
• Patógenos em aneurismas da aorta abdominal [228] 
• Patógenos nos coágulos sanguíneos agudos que causam infartos do miocárdio [229.230] 
• Patógenos nos coágulos sanguíneos agudos que causam trombose dos membros 

inferiores [231] 
• Patógenos no líquido pericárdico que circunda os corações de pacientes com doença 

arterial coronariana [232] 
• Patógenos nas articulações de pacientes com artrite reumatoide [233-235] 
• Patógenos nas placentas de mães com bebês prematuros e com baixo peso ao 

nascer [236.237] 
• Anticorpos patogênicos em pacientes com lúpus eritematoso sistêmico [238.239] 
• Anticorpos patogênicos em pacientes com AVC [240.241] 
• Patógenos em cânceres 

Mama [242-244] 
Oral, cabeça e pescoço [245-247]< 
/span> [250][254.255] Colorretal [252.253]Pâncreas [251]Próstata Patologia 
hepática que leva ao câncer [248,249] 
Esofágico 

• * Patógenos, inflamações crônicas em todo o corpo e doenças crônicas em geral [256-258] 
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Todas as doenças crónicas necessitam de uma fonte diária de novo stress oxidativo superior à 
ingestão diária de antioxidantes na dieta e na suplementação. Caso contrário, "crônico" as doenças 
seriam resolvidas à medida que a nova ingestão de antioxidantes reparasse o antigo dano 
oxidativo. Esta fonte do novo estresse oxidativo diário surge quase sempre da colonização crônica 
de patógenos no órgão ou tecido doente. A exposição a novas toxinas no tecido afetado vem de 
toxinas geradas por patógenos no local e de produtos oxidados (tóxicos) do metabolismo do 
patógeno. Os patógenos também liberam enormes quantidades de ferro livre de prooxidantes 
quando finalmente morrem e se desintegram. 
 
 
Amígdalas cronicamente infectadas 
 
Na década de 1950, o Dr. Josef Issels fez algumas descobertas notáveis que permanecem em 
grande parte desconhecidas da comunidade médica e odontológica. [259] Sua clínica na Alemanha 
tratava principalmente pacientes com câncer avançado que procuravam evitar a quimioterapia em 
sua busca pela saúde. Ao pesquisar os dados de sua própria clínica, ele descobriu que 98% dos 
pacientes com câncer tinham entre o que ele chamou de “dois a dez dentes mortos”. Seu 
tratamento não envolveu apenas a remoção adequada desses dentes infectados e necróticos, mas 
também amigdalectomia de rotina. Isso não foi iniciado até que ele observou retrospectivamente 
que um número significativo de seus pacientes, que inicialmente evoluíram bem após as extrações, 
sofreram posteriormente infartos do miocárdio. Depois de incluir as tonsilectomias em seu 
protocolo de tratamento nesses pacientes com câncer avançado, a prevalência de ataques 
cardíacos caiu de 40% para 5%. 
 
 
O Dr. Issels afirmou que “as amígdalas cronicamente inflamadas são focos primários da cabeça 
que às vezes têm um efeito ainda mais prejudicial no organismo como um todo do que os focos 
dentários”, disse ele. observando que as amígdalas são “órgãos de excreção pelos quais os 
linfócitos, micróbios, linfa carregada de toxinas e outras substâncias são descarregados”. 
 
 
Mais significativamente, Issels descobriu que em cada amigdalectomia realizada, as amostras de 
biópsia revelaram que "processos tonsilares destrutivos graves ou muito graves" estavam 
presentes junto com infecção crônica. Isso ocorreu apesar do fato de as amígdalas não parecerem 
aumentadas, inflamadas ou infectadas no exame, que é a principal razão pela qual elas nunca são 
notadas ou tratado. Embora a drenagem crônica da linfa infectada da mandíbula resulte na 
infecção crônica das amígdalas, isso não resulta no inchaço delas, como é visto rotineiramente nos 
gânglios linfáticos que estão na via de drenagem. Isso precisa ser completamente diferenciado da 
amigdalite aguda ou recorrente, com inflamação clara e muitas vezes inchaço maciço, como ocorre 
frequentemente em crianças. 
 
O fluxo linfático para as amígdalas está diretamente conectado à drenagem linfática do maxilar 
que ancora os dentes e gengivas infectados discutidos acima. Issels observou que a tinta da China 
injetada em uma cavidade dentária selada resulta no aparecimento de manchas escuras na 
superfície tonsilar em apenas 20 a 30 minutos, estabelecendo ainda mais essa conexão. 
 
As amígdalas são projetadas para apoiar o sistema imunológico ao lidar com desafios de 
patógenos mínimos e de curto prazo apresentados à cavidade oral. No entanto, quando a 
amígdala drena continuamente uma infecção crônica do maxilar na forma de canal radicular ou 
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outro dente com abscesso, ela fica sobrecarregada a ponto de deixar de proteger contra infecções 
e se tornar um importante ponto focal da própria infecção crônica. 
 
 
Em qualquer paciente que teve dentes infectados extraídos adequadamente, deve-se presumir que 
as amígdalas também já se tornaram infecções focais importantes. Este é especialmente o caso 
quando os níveis de proteína C reativa (PCR) estão elevados e permanecem assim após os dentes 
infectados terem sido removidos adequadamente. A eliminação completa das infecções da 
cavidade oral permanece em questão enquanto a PCR permanecer elevada. [260] 
 
 
Atualmente, existem várias maneiras de resolver essas infecções crônicas das tonsilas e todas 
devem ser usadas em conjunto, se possível. Além da amigdalectomia, as amígdalas podem ser 
tratadas com: 
 

• Injeções diretas de gás ozônio, 
• Apoiado por tratamentos periódicos de insuflação de ouvido com ozônio e 
• A aplicação de algumas gotas de azul de metileno de grau farmacêutico a 1% diretamente 

na superfície de cada tonsilar diariamente durante várias semanas. 
 
Isso também funciona bem para as amígdalas grandes e inflamadas da amigdalite infantil. Além 
disso, a normalização de um nível de PCR anteriormente elevado é uma boa confirmação de que 
já não suportam a inflamação em todo o corpo. Muitas amigdalectomias poderiam ser 
completamente evitadas com esses tratamentos. 
 
 
Tratamento do câncer de mama 
 
Com base em todas as informações e dados de pesquisa apresentados acima, é fundamental ter 
um diagnóstico da cavidade oral o mais completo possível. Isso requer uma tomografia 
computadorizada de feixe cônico (TCFC ou raio X 3D) realizada adequadamente e interpretada 
habilmente. [261] Esta é a melhor maneira de evitar a perda de um dente com abscesso mínimo 
que pode ser facilmente perdido em radiografias dentárias regulares. Deixar até mesmo um dente 
infectado sem extrair pode impedir muitos dos benefícios da remoção de vários outros dentes e 
canais radiculares infectados. Um protocolo abrangente para otimizar os benefícios da remoção 
de dentes infectados é abordado detalhadamente em outro lugar. Isto inclui um protocolo 
cirúrgico recomendado e detalhado para o dentista que realiza as extrações. [260] A cura ideal 
também é fortemente apoiada por um dentista experiente na aplicação adequada de ozônio para 
prevenir infecções e acelerar a cura de qualidade. 
 
 
Consentimento Desinformado 
 
Embora seja suposto padrão de atendimento garantir que o paciente esteja completamente ciente 
da natureza do procedimento proposto e de suas possíveis complicações, atualmente não existe 
consentimento informado para o procedimento de canal radicular. Os dentistas de canal radicular 
simplesmente não querem ou são incapazes de fornecer ao paciente, mesmo que seja uma 
pequena fração da informação citada neste artigo, que documenta que todos os dentes tratados 
com canal radicular estão cronicamente infectados e permanecem assim até serem devidamente 
extraídos. 
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O atual procedimento de canal radicular deve ser limitado a pacientes que estão totalmente 
informados sobre os riscos para a saúde, mas que simplesmente não desejam uma extração por 
qualquer motivo. Nesse subconjunto de pacientes, ter um canal radicular realizado por 
especialistas que reduza a quantidade de infecção no dente alvo pode oferecer benefícios. A 
maioria dos pacientes optará por proteger sua saúde em vez de manter o dente. 
 
Além disso, a nenhum paciente deve ser negada a opção de extração de dente infectado no início, 
uma vez que ocorre frequentemente a formação recorrente de abscesso nos canais radiculares, e 
o paciente acaba recebendo "refazer" procedimentos de canal radicular para diminuir o volume 
do novo abscesso, gastando ao mesmo tempo mais dinheiro, tendo seu corpo submetido a um 
período mais longo de exposição a patógenos e toxinas e experimentando mais desconforto na 
cadeira odontológica. 
 
O impacto devastador na saúde do corpo causado pela manutenção de dentes infectados na boca 
não pode ser exagerado. O câncer de mama é uma das muitas doenças crônicas causadas e 
sustentadas por infecções da cavidade oral. Os ataques cardíacos são quase inteiramente devidos 
a patógenos orais que metastatizam e colonizam as paredes das artérias coronárias. [262] 
 
 
Recapitular 
 
O câncer de mama começa quando a linfa infectada de dentes, gengivas e amígdalas infectados 
drena para a mama a um ponto que os gânglios linfáticos e o sistema imunológico não conseguem 
mais compensar a exposição crônica ao patógeno/toxina. Os patógenos estão presentes nas 
células do câncer de mama e no ambiente extracelular circundante. Esta é uma causa e 
efeito entre a presença do patógeno e o desenvolvimento do câncer. Nunca deve ser descartado 
como uma associação, relação, correlação, ligação, ligação pouco clara ou qualquer outro termo 
que tente evitar concluir o facto de que dentes infectados causam cancro e doenças crónicas, tanto 
nos seios como em outras partes do corpo. 
 
O câncer de mama precisa de um protocolo de tratamento abrangente para alcançar os melhores 
resultados, o que muitas vezes resulta no desaparecimento do câncer sem cirurgia, radiação ou 
quimioterapia. Como afirmou o Dr. Issels há muitos anos: 
 
 
"O câncer é uma doença geral de todo o corpo desde o início. O tumor é um sintoma dessa doença. 
 
 
Um corpo saudável não "pega" Câncer. O câncer só aparece quando uma determinada área de 
tecido servida por uma circulação cronicamente inflamada recebe a maior e mais implacável 
exposição a toxinas, que sempre vem de colonizações de patógenos. 
 
(Thomas E. Levy, MD, JD é ex-professor assistente de medicina na Tulane Medical School e ex-
bolsista do American College of Cardiology. Ele também é advogado certificado. Ele pode ser 
contatado em televymd@yahoo.com. Todos os seus artigos para o Orthomolecular Medicine News 
Service podem ser acessados em https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php.) 
 
Observação: para acessar qualquer uma das referências abaixo, digite o número PMID após a 
citação na caixa de pesquisa deste link: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/. 
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