Verehrter Leser,

im Gegensatz zu den meisten Tieren kann der Mensch viele Vitamine,
Mineralien und Spurenelemente nicht oder nur unzureichend im eigenen
Korper selbst produzieren. Im Gegensatz zu den meisten Tieren kann der
Mensch einen Herzinfarkt erleiden. Haben Sie sich schon einmal gefragt,
welche Bedeutung dieser Zusammenhang fiir Sie hat?

Die meisten Tiere kénnen Vitamin C in grollen Mengen im eigenen Korper
selbst produzieren. Dieses Vitamin ist duBerst wichtig fiir eine optimale
Produktion von Kollagen und anderen Stabilitdtsmolekiilen im Korper und
liefert einen Beitrag zur Stabilitit des Bindegewebes, das in den Gefaf3-
wiénden und im Herzmuskelgewebe vorhanden ist. Vitamin C unterstutzt auf
diese Art und Weise die Erhaltung einer kraftigen Gefdllwand. Wir Menschen
hingegen konnen kein kérpereigenes Vitamin C produzieren und sind auf die
Vitamine angewiesen, die wir mit unserer taglichen Nahrung zu uns neh-
men.

Meiner Ansicht nach sind diese Mengen jedoch viel zu gering. Hinzu kommt,
dass durch die heutigen Erndhrungsgewohnheiten und durch die verminder-
te Qualitit von Nahrungsmitteln und Bodenbeschaffenheit unsere Kost
immer vitamindrmer wird. Fiir uns Menschen wird es daher immer schwieri-
ger, unserem Korper mit der Nahrung ausreichende Mengen an Vitamin C
zuzufiihren, um gentigend Bindegewebe zu produzieren und somit die
Strapazierfdhigkeit der Gefdlwande zu erhalten. Dies ist meines Erachtens
die Hauptursache fiir die Verbreitung von Herz- und Gefaferkrankungen.

Typische Volkskrankheiten der Gegenwart wie Herzinfarkt, Schlaganfall,
Herzrhythmusstorungen, Bluthochdruck, Diabetes und Durchblutungs-
storungen konnten meiner Meinung nach schon in Kiirze der Vergangenheit
angehoren. Die Aufnahme hoch dosierter Nahrstoffe unterstiitzt die
Erhaltung gesunder Zellen und gesunden Gewebes und fordert auf nattirliche
Weise die Behandlung bereits vorhandener gesundheitlicher Beschwerden.

Bislang haben sich weltweit (ber 200.000 Menschen anhand eigener
Erfahrungen vom Erfolg tiberzeugt. Sie sind herzlich eingeladen, sich dieser
Gruppe Menschen anzuschlieBen, die ihre Gesundheit selbst in die Hand
nehmen.

Hochachtungsvoll
Dr. Matthias Rath
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Dr. med. Matthias Rath, Arzt und Wissen-
schaftler, erhielt die ersten Patente der Welt
zur natiirlichen Vorbeugung von Herz-Kreis-

lauf-Erkrankungen.

Patentiert ist:

»Eine Methode zur Vorbeugung und Behand-
lung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, zum
Beispiel Atherosklerose, durch Einnahme
von therapeutisch wirksamen Mengen von

Vitamin C und Antioxidantien....”

US - Patent # 5,278,189 (Auszug)
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Einleitung

Vitamine und andere Nahrungserganzungsstoffe:
Bioenergie fiir Millionen Zellen



States

o

Ametica

The Commissioner of
Patents and Trademarks

Has received an application for a patent for a
new and useful invention. The title and descrip-
tion of the invention are enclosed, The require-
ments of law have been complied with, and it
has been determined that a patent on the in-
vention shall be granted under the law.

Therefore, this
United States Patent

Grants to the person(s) having title to this patent
the right to exclude others from making, using,
affering for sale, or selling the invention
throwughout the United States of America or im-
porting the invention into the United States of
America for the term set forth below, subject to
the h;p:?wm of maintenance fees as provided

If this application was filed prior to0 June 8,
1995, the term of this patent is the longer of
seventeen years from the date of grant of this
patent or twenty years from the earliest effec-
tive U.S. filing date of the application, subject
fo any stalutory extension.

If this application was filed on or after June 8,
1995, the term of this patent is twenty years from
the U.S. filing date, subject to any stattory ex-
tension, If the application contains a specific
reference to an earlier filed application or ap-
plications under 35 U.8.C. 120, 121 or 365(c),
the term of the patent is twenty years from the
date on which the earliest application was filed,
subject to any stalutory extension.
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Vitamine und andere Nahrungserganzungs-
stoffe: Bioenergie fiir Millionen Zellen

Die Zellen unseres Korpers erfiillen eine Vielzahl von
Funktionen: Driisenzellen produzieren Hormone,
weille Blutkdrperchen stellen Antikorper her und
Herzmuskelzellen erzeugen elektrische Energie fiir den
Herzschlag. Die spezifische Aufgabe jeder Zelle ist in
den Erbanlagen im Zellkern festgelegt, vergleichbar mit
einem Software-Programm des Zellstoffwechsels. So
unterschiedlich diese Aufgaben auch sein mégen, jede
Zelle benutzt dieselben Bioenergietrager (Biokata-
lysatoren) fiir eine Vielzahl lebenswichtiger bioche-
mischer Reaktionen innerhalb der Zelle. Viele dieser
Biokatalysatoren konnen nicht vom Kérper selbst her-
gestellt werden. Sie miissen von auflen zugefiihrt wer-
den. Vitamine, Mineralien, Spurenelemente und
bestimmte Aminosduren sind dabei von besonderer
Bedeutung. Ohne die regelmdlige und optimale
Zufuhr dieser Bioenergietrager kommt es zu Mangel-
funktionen von Zellen, zur Fehlfunktion von Organen
und danach zur Erkrankung.

In wenigen Jahren wird die tagliche Nahrungs-

erganzung durch Biokatalysatoren so selbstverstandlich
sein wie Essen und Trinken.

11



Zellular-Medizin ermdglicht Kontrolle der
Herz-Kreislauf-Erkrankung

Die Zellular-Medizin bildet die wissenschaftliche
Grundlage zum Sieg liber den Herztod. Die Zusam-
menhdnge sind flr jedermann verstandlich: Das Herz
und das Kreislaufsystem sind das mechanisch aktivste
Organsystem unseres Korpers. Wegen der standigen
Pumpleistung, die den Blutkreislauf aufrecht erhilt,
haben die Zellen des Herz-Kreislauf-Systems einen
besonders hohen Umsatz an Zellenergie und einen
besonders hohen Verbrauch an Vitaminen und anderen
Biokatalysatoren.

Zundchst die wichtigsten Zellarten, aus denen das
Herz- Kreislauf-System aufgebaut ist:

* Die Zellen der Blutgefalwinde: Die Endothelzellen
bilden die Barriere zwischen dem Blutstrom und der
BlutgefaBwand. Diese Zellen sind auch verantwort-
lich fiir die optimale Viskositdt des Blutes und des
BlutfluBes. Die glatten Muskelzellen der Gefal%-
wand sind fiir optimale Stabilitdt und Elastizitdt ver-
antwortlich.

¢ Die Zellen des Herzmuskels: Die Hauptaufgabe der
Herzmuskelzellen ist es, die Pumpfunktion des
Herzmuskels zu gewdhrleisten. Dartiber hinaus ist

12



ein Teil der Herzmuskelzellen darauf spezialisiert,
die elektrischen Impulse fiir den Herzschlag zu er-
zeugen und diese Impulse zum Herzmuskelgewebe
zu leiten.

Die Blutzellen (Blutkorperchen): Millionen von
kleinen Blutkorperchen, die in unserem Blut zir-
kulieren, sind nichts anderes als Zellen. Sie sind
verantwortlich fiir den Transport von Sauerstoff, fir
Abwehr und Abfallbeseitigung, fiir Wundheilung
und andere Funktionen.

13



Vitaminmangel in den Arterienwandzellen:
Hauptursache von Herzinfarkt, Schlaganfall
und Bluthochdruck-Krankheiten

Die Zellular-Medizin schafft ein neues Verstandnis der
Ursachen von Herzinfarkt, Schlaganfall und Bluthoch-
druck-Krankheiten. Ein chronischer Mangel an Vitami-
nen und anderen Zellfaktoren in Millionen von Blutge-
faBwandzellen schwacht die Arterienwédnde und kann
Atherosklerose, Herzinfarkt und Schlaganfall oder Blut-
hochdruck verursachen.

Bluthochdruck Herzinfarkt, Schlaganfall

Vitaminmangel fiihrt zu: Vitaminmangel fiihrt zu:

* Anspannung der « Instabilitdt der Arterienwéande
Muskelzellen « Fettablagerung,

« Verengung der Blutbahn Zellwucherung

« Arterienwandverdickung « Atherosklerotische Plaques
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Vitaminmangel in Herzmuskelzellen:
Hauptursache von Herzinsuffizienz und Herz-
rhythmusstérungen

Die Zellular-Medizin erméglicht auch den Durchbruch
bei der Ursachenforschung von Herzschwiche (Herz-
insuffizienz) und Herzrhythmusstérungen. Ein chroni-
scher Mangel an Vitaminen und anderen Zellfaktoren
in Millionen von Herzmuskelzellen kann die Pumplei-
stung des Herzens schwachen oder Herzrhythmussto-
rungen auslosen.

Schrittmacherzentren
des Herzens

Herzrhythmusstérungen Herzinsuffizienz

Vitaminmangel fiihrt zu: Vitaminmangel fiihrt zu:
« Stoérungen bei Reizbildung * Verminderter Pumpleistung
« Stoérungen bei Reizleitung * Luftnot, Odeme,

Leistungsschwéche
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Die Fakten zur koronaren Herzerkrankung

18

Noch heute stirbt jeder zweite Deutsche und Euro-
paer an den Folgen von atherosklerotischen Abla-
gerungen in den Koronararterien (Herzinfarkt) oder
in den Halsschlagadern und Gehirnarterien (Schlag-
anfall). Das epidemieartige Ausmald dieser Erkran-
kung ist darauf zuriickzufiihren, da8 die Ursachen
der Atherosklerose bis jetzt nur unzureichend oder
gar nicht bekannt waren.

Die herkommliche Schulmedizin beschrankt sich
im wesentlichen darauf, die durch atheroskleroti-
sche Ablagerungen entstandenen Symptome zu
behandeln. Kalzium-Antagonisten, Betablocker,
Nitrat-Praparate und andere Medikamente werden
verschrieben, um Angina-pectoris-Beschwerden zu
vermindern. Chirurgische Malnahmen (Koronar-
Bypassoperationen und Koronarangioplastie) wer-
den vorgenommen, um den Blutflu® durch vereng-
te Arterien mechanisch zu verbessern. Herkémm-
liche Behandlungsverfahren korrigieren nicht die
Grunderkrankung, die Instabilitit der Arterien-
wand, als Ursache der Atherosklerose.

Die Zellular-Medizin bringt den Durchbruch hin zu
einem modernen Verstdndnis tiber die Ursachen der
koronaren Herzerkrankung und anderer Formen



von atherosklerotischen Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen. Deren Hauptursache ist, wie bereits festge-
stellt, ein chronischer Mangel an Vitaminen und
anderen Zellfaktoren in Millionen Zellen der
Arterienwand. Dies fihrt zur Instabilitdt der Arte-
rienwdnde, zu zahlreichen kleinen Rissen, zu athe-
rosklerotischen Ablagerungen und in der Folge da-
von zu Herzinfarkt und Schlaganfall. Da atheroskle-
rotischen Ablagerungen ein Mangel an Vitaminen
zugrunde liegt, ist die wichtigste Mallnahme zu
deren Verhinderung die optimale Zufuhr an Vitami-
nen und weiteren Zellfaktoren.

Vitamine und andere Nahrungsergdnzungsstoffe

In wissenschaftlichen Untersuchungen und klini-
schen Studien wurde die Wirksamkeit von Vitamin
C, Vitamin E und andere Nahrungserganzungsstoffe
zur Vorbeugung und Behandlung der Herz-
Kreislauf-Erkrankung dokumentiert.
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Wichtige Ursache Natiirliche Vorbeugung

Chronischer Mangel an Vitami- Unterstiitzt durch
nen in Millionen von BlutgefaR- — Vitamin C
wandzellen — Lysin
— Prolin
fullt auf
- Instabilitat hilft
der Wand verhindern
— Risse und
Lasionen
— Atherosklerose
hilft
verhindern
VerschluB der VerschluB der
HerzkranzgefalRe Gehirnarterien
v v hilft
verhindern
Herzinfarkt Schlaganfall -

Atherosklerose und koronare Herzerkrankung.
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* Meine Empfehlungen fiir Patienten, bei denen
bereits eine Herz-Kreislauf-Erkrankung diagnosti-
ziert wurde: Sprechen Sie mit lhrem Arzt oder lhrer
Arztin dariiber. Nehmen Sie Vitamine und andere
Nahrungsergdnzungsstoffe zusatzlich zu den lhnen
verordneten Medikamenten ein. Medikamente, die
Ihnen lhr Arzt verordnet hat, sollten Sie nicht eigen-
standig abdndern oder absetzen.

* Vorbeugung ist besser als Behandlung. Der Erfolg
von Vitaminen und anderen Nahrungsergdnzungs-
stoffe bei Patienten mit bestehender Atherosklerose
und Herz-Kreislauf-Erkrankung basiert darauf, daf3
den Korperzellen Biobrennstoffe fiir eine optimale
Zellfunktion zugefiihrt werden. Ein Vitaminpro-
gramm, das in der Lage ist, auf natiirliche Weise
einen Mangelzustand zu korrigieren und bereits
erstandene Schaden an Arterienwdnden zu reparie-
ren, ist auch der beste Weg, um dieser Erkrankung
erfolgreich vorzubeugen.
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Klinische Studien

Die Bedeutung einzelner Bestandteile dieses Vitamin-
programms bei der Vorbeugung von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen wurde in weiteren klinischen Studien
bestatigt.

Dr. James Enstrom und seine Kollegen von der Univer-
sitit Los Angeles untersuchten in einer von der US-
Regierung unterstiitzten Studie den Vitaminkonsum von
elftausend Amerikanern tber zehn Jahre. Es zeigte sich,
dal’ eine Vitamin-C-Zufuhr von taglich mindestens 300
Milligramm — im Vergleich zum amerikanischen Durch-
schnitt von ca. 50 Milligramm — die Herzinfarktrate bei
Ménnern bis zu 50 Prozent und bei Frauen bis zu 40
Prozent senkte. Erhthte Vitamin-C-Zufuhr fihrte auch
zu einer bis zu sechs Jahren langeren Lebenserwartung.
Der kanadische Arzt, Dr. G.C. Willis, konnte zeigen,
dal’ Vitamin C Atherosklerose in Beinarterien auf natir-
liche Weise abbauen kann. Zundchst ermittelte Dr.
Willis die atherosklerotischen Ablagerungen mit Hilfe
einer Kontrastmittel-Untersuchung (Angiographie).

Danach erhielt die Halfte der Patienten 1,5 Gramm Vi-
tamin C pro Tag; die andere Halfte erhielt kein zusatz-
liches Vitamin C. Bei den Patienten, die taglich 1,5
Gramm Vitamin C einnahmen, waren bei der Kontroll-
untersuchung in 30 Prozent der Félle die atherosklero-
tischen Ablagerungen kleiner als zuvor. Dagegen zeig-
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ten Patienten ohne Vitamin-C-Zugabe keine Abnahme
der atherosklerotischen Ablagerungen; sie waren ent-
weder gleich geblieben oder hatten weiter zugenom-
men.

Diese wichtige klinische Untersuchung bereits vor tiber
40 Jahren durchgefihrt, ist jedoch bisher kaum be-
kannt.

Auch in Europa gilt: Je mehr Vitamine — um so
weniger Herzinfarkte

Eine der bislang groften Untersuchungen tber die Be-
deutung von Vitaminen bei der Verhinderung von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen wurde in mehreren euro-
pdischen Landern gleichzeitig durchgefiihrt. Es ist
bekannt, daf Herz-Kreislauf-Erkrankungen in Skandina-
vien und anderen mittel- und nordeuropdischen Landern
sehr viel haufiger vorkommen als in Mittelmeerlandern.
Professor Gey von der Universitit Basel und seine
Kollegen gingen der Frage nach, inwieweit dieses Nord-
Stid-Gefdlle an Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit der
Vitaminzufuhr in der Nahrung zusammenhangt.

Die Untersuchungsergebnisse waren eindeutig:

e In der Bevolkerung Nordeuropas war das Herz-
Kreislauf-Risiko am hochsten und die gemessenen
Blut-Vitaminspiegel am niedrigsten.
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¢ In der Bevolkerung Stideuropas war das Herz-Kreis-
lauf-Risiko am niedrigsten und die gemessenen
Blut-Vitaminspiegel am hochsten.

e Optimale Vitaminzufuhr war fiir eine Verminderung
des Herz-Kreislauf-Risikos viel wichtiger als die
Senkung des Cholesterinspiegels.

Diese Untersuchung gibt auch eine wissenschaftliche
Antwort auf die niedrigere Herzinfarktrate in Frank-
reich, Griechenland und anderen Mittelmeerlandern.
Der entscheidende Faktor hierfiir ist eine reichliche
Vitaminzufuhr mit der natiirlichen Erndhrung in diesen
Regionen. Hierzu tragen insbesondere der Konsum von
Sudfriichten, Wein aber auch von Olivendl und ande-
ren vegetarischen Produkten bei.

Auch Vitamin E beugt dem Herzinfarkt vor

Auch die Nahrungsergdanzung mit Vitamin E (Toko-
pherolen) tragt zu einer erheblichen Verringerung des
Infarkt-Risikos bei. Es gibt inzwischen mehrere grolie
Untersuchungen, die die Bedeutung dieses Vitamines
fur das Herz-Kreislauf-System eindrucksvoll nachwei-
sen.
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Die ,,Nurses Health Study” zum Beispiel wurde unter
Beteiligung von tiber 87.000 US-amerikanischen Kran-
kenschwestern im Alter von 34 bis 59 Jahren durch-
gefiihrt. Zu Beginn der Studie wiesen die Studien-
teilnehmerinnen keinerlei Anzeichen einer Herz-Kreis-
lauf-Erkrankung auf. 1993 wurde ein erstes Zwischen-
ergebnis dieser Studie in der Medizinfachzeitschrift
New England Journal of Medicine verdffentlicht. Es
zeigte sich, dal8 Studienteilnehmerinnen, die taglich
mehr als 200 Einheiten Vitamin E zu sich nahmen, ein
um 34 Prozent niedrigeres Herzinfarktrisiko hatten im
Vergleich zu denjenigen, die mit einer taglichen
Vitamin-E-Zufuhr von etwa 3 Einheiten auskommen
mufSten — also einer Vitamin-E-Mangelversorgung, wie
sie fir Millionen Nord- und Mitteleuropder die Regel
ist.

In der ,Health Professional Study” wurden uber
39.000 mannliche Angehédrige von Gesundheits-
berufen im Alter von 40 bis 75 Jahren untersucht. Auch
hier wiesen die Teilnehmer zu Beginn der Studie weder
Anzeichen von Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder
Diabetes noch erhohtem Cholesterinspiegel auf.
Probanden mit einer tdglichen Vitamin-E-Zufuhr von
Uber 400 Einheiten hatten ein um 40 Prozent niedrige-
res Herzinfarktrisiko als Manner, die nur etwa 6
Einheiten Vitamin E pro Tag zu sich nahmen.
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Die Ergebnisse der hier vorgestellten klinischen
Studien lassen sich wie folgt zusammenfassen:

e Vitamin-C-Zufuhr senkt das Herz-Kreislauf-Risiko um
bis zu 50% — dokumentiert an 11.000 Studienteilneh-
mern.

e Vitamin-E-Zufuhr senkt das Herz-Kreislauf-Risiko um
Uber ein Drittel — dokumentiert an 87.000 Studienteil-
nehmern.

* Mit keinem Pharmapréparat wurde bisher eine &hn-
lich eindrucksvolle Verringerung des Erkrankungsrisi-
kos an Herz und Kreislauf erreicht wie mit Vitaminen.
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Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Zusétzlich zu der in Kapitel 10 aufgefiihrten Basisvitaminkombination,
empfehle ich bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen die folgenden
Nahrungserganzungsstoffe einzunehmen:

Vitamin C: Schutz und natiirliche Heilung der Arterienwand,
Abbau von Plaques

Vitamin E: Oxidationsschutz

Vitamin D zur Optimierung des Kalziumstoffwechsels,
Abbau von Kalziumablagerungen in der Arterienwand

L-Prolin: Kollagenproduktion, Stabilitdt der Arterienwand,
Abbau Plaque

L-Lysin: Kollagenproduktion, Stabilitdt der Arterienwand,
Abbau Plaque

Folsdure: Schutzfunktion gegen Homozystein zusammen mit
Vitamin Bg, Vitamin B, und Betain

Betain: Schutzfunktion gegen Homozystein zusammen mit
Vitamin Bg, Vitamin B{ und Folsdure

Kupfer: Stabilitat der Arterienwand durch Vernetzung von
Kollagenmolekiilen

Chondroitinsulfat: Stabilitdt der Arterienwand als Bindege-
webssubstanz (,Zement”) der Arterienwand

N-Acetylglucosamin: Stabilitdt der Arterienwand als Binde-
gewebssubstanz (,Zement”) der Arterienwand

Pycnogenol: Biokatalysator fiir Vitamin-C-Funktion, Beitrag
zur Stabilitat der Arterienwand
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Hintergrundinformationen

Was ist Atherosklerose? Die Bilder auf dieser Seite ver-
anschaulichen die Koronaratherosklerose. Sie betrach-
ten das Innere einer Koronararterie durch ein
Mikroskop. Der dunkelste Ring ist die eigentliche
Arterienwand, wie sie bei einem Neugeborenen zu
sehen ist. Die hellrote Flache innerhalb dieses Ringes
zeigt atherosklerotische Ablagerungen, die im Laufe
des Lebens dieses Patienten entstanden sind.

b

Bild a Hier haben atherosklerotische Ablagerungen zur Einengung des Blutflusses und da-
durch zu einer Minderversorgung des Herzmuskelgewebes mit Sauerstoff und Néhrstoffen
gefiihrt. Dieses Bild zeigt Koronararterien, wie sie bei Angina-pectoris-Patienten vorgefun-
den werden.

a

Bild b zeigt die Koronararterie eines Patienten, der nach einem Herzinfarkt verstarb.
Zusdtzlich zu den atherosklerotischen Ablagerungen hatte sich ein Blutpfropf gebildet, der
den Blutflul8 durch diese Koronararterie vollstindig unterbrach. Ein Herzinfarkt fihrt zum
Tod von Millionen Herzmuskelzellen und zum Ausfall eines Bereichs des Herzmuskels. In
einem Drittel der Fille stirbt der Patient.
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Wichtig ist, zu verstehen, da8 die atherosklerotischen
Ablagerungen im Bild a tiber viele Jahre und Jahrzehn-
te entstehen. Dagegen bildet sich der zusatzliche Blut-
pfropf im Bild b innerhalb von Minuten oder gar nur
Sekunden. Eine wirksame Herz-Kreislauf-Pravention
beginnt daher so frith wie moglich — bei der Verhinde-
rung der Atherosklerose selbst.

Atherosklerose ist keine Krankheit des fortgeschrittenen
Lebensalters. Bei jungen Soldaten, die im Vietham- und
Koreakrieg fielen, waren atherosklerotische Ablagerun-
gen in zwei von drei Fdllen nachzuweisen. Da im
Frihstadium der Koronarsklerose keine Beschwerden
auftreten, ist der friihzeitige Beginn der Herzerkrank-
ung noch immer weitgehend ungeklart.

Chronischer Vitaminmangel schwicht die Arterien-
wand. Die atherosklerotischen Ablagerungen sind eine
Art ,Stiitzverband” der Natur zur Stabilisierung der ge-
schwdchten Arterienwand.
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Warum kennen Tiere keinen Herzinfarkt

Nach der Statistik der Weltgesundheitsorganisation
sterben jedes Jahr Gber 12 Millionen Menschen an den
Folgen von Herzinfarkt und Schlaganfall. Erstaunlicher-
weise sind Herzinfarkte in der Tierwelt fast ganzlich
unbekannt. Der folgende Textausschnitt aus dem
Lehrbuch der Tiermedizin der Professoren H.A. Smith
und T.C. Jones dokumentiert diesen bemerkenswerten
Sachverhalt aus Sicht der Experten:

, Tatsache bleibt jedoch, dal§ keine der heimischen
Tierarten, mit seltensten Ausnahmen, klinisch be-
deutsame Formen der Atherosklerose entwickelt.

Es scheint, dal$8 die meisten der entsprechenden
Krankheitsmechanismen bei Tieren vorkommen und
dal8 Atherosklerose bei Tieren nicht unmdéglich ist.
Sie kommt aber faktisch nicht vor.

Wenn die Ursache dafiir gefunden werden kénnte,
wiirde dies ein sehr ntitzliches Licht auf diese
Erkrankung beim Menschen werfen.”

Diese wichtige Beobachtung wurde erstmals 1958 ver-
offentlicht. Erst jetzt, Jahrzehnte spater, konnte eines
der groften Ratsel der Medizin gelost werden: Der
Hauptgrund, warum Tiere keinen Herzinfarkt bekom-
men, ist folgender: Mit wenigen Ausnahmen produzie-
ren Tiere ihr korpereigenes Vitamin C, tiglich 1.000
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Milligramm bis zu 20.000 Milligramm, umgerechnet
auf das Korpergewicht eines Menschen. Vitamin C ist
der ,Zement” der Arterienwand. Optimale Mengen an
Vitamin C stabilisieren die Arterienwand.

Im Gegensatz zu den Tieren kénnen wir Menschen
kein einziges Molekdil Vitamin C selbst produzieren.
Im Laufe unserer Entwicklungsgeschichte haben wir
diese Fahigkeit verloren, als ein Enzym funktionsun-
tichtig wurde, das benétigt wird, um Zuckermolekiile
(Glucose) in Vitamin C umzuwandeln. Diese Verdn-
derung der Erbanlagen wirkte sich zundchst nicht nach-
teilig aus, weil die Erndahrung unserer Vorfahren bis vor
wenigen Generationen genligend Friichte, Gemiise
und Getreide enthielt, um ein tagliches Minimum an
Vitaminen abzudecken.

Das anderte sich jedoch besonders in diesem Jahrhun-
dert. In Deutschland, wie in allen anderen Industrielan-
dern, nehmen die meisten Menschen nur noch unzu-
reichende Vitaminmengen in der taglichen Nahrung
auf. Dartiber hinaus zerstdren Nahrungskonservierung
und Kochen viele Vitamine, die urspriinglich noch in
der Nahrung vorhanden waren.
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So Verhindert Vitamin C die Atherosklerose

Die mit Abstand bedeutendste Funktion von Vitamin C
zur Vorbeugung von Atherosklerose und Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen ist seine Funktion als ,Zement” des
Korpers und der BlutgefiBBe. Vitamin C steigert die Pro-
duktion von Kollagen, Elastin und anderer Stabili-
tatsmolekiile im Korper. Kollagen hat fiir unseren Kor-
per eine dhnliche Stabilititsfunktion wie Stahlbeton-
trager fiir einen Wolkenkratzer. Millionen dieser biolo-
gischen Stabilititsmolekiile bilden das Bindegewebe
des Korpers, der Knochen, der Haut sowie der Wande
unserer Blutgefaie. Je mehr Kollagen durch die Gefaf3-
wandzellen produziert wird, um so stabiler sind die
100.000 Kilometer langen Wande unserer Arterien,
Venen und Kapillargefdle.

In der Wissenschaft sind die Fakten langst
bekannt

In der Wissenschaft ist der Zusammenhang zwischen
Vitamin-C-Mangel und Instabilitit des Korpergewebes
langst bekannt. Dies zeigt der folgende Ausschnitt aus
dem Standard-Lehrbuch der Biochemie von Dr. Lubert
Stryer, Professor an der Stanford Universitat:
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Defekte Hydroxylierung ist einer der bio-
chemischen Fehlfunktionen bei Skorbut

Die Bedeutung der Hydroxylierung von Kolla-
gen wird beim Skorbut deutlich. Eine lebhafte
Beschreibung dieser Krankheit wurde von
Jacques Cartier im Jahre 1536 gegeben, als sie
seine Manner befiel, wahrend sie den Sankt-
Lorenz-Strom erforschten.

,Einige verloren all ihre Krifte und konnten
nicht mehr auf eigenen Fiiflen stehen ... Andere
hatten ihre Haut mit violetten Blutflecken tiber-
sat, die von den Fullgelenken aufwarts zu den
Knien, Hiften, Schultern, Armen und zum Hals
stiegen. lhr Mund begann zu stinken, und ihr
Zahnfleisch wurde so faulig, dal® das Fleisch
abfiel, einschlieflich die Wurzeln der Zahne,
die ebenso ausfielen.”

Das Mittel, Skorbut zu verhindern, wurde im
Jahre 1753 von dem schottischen Arzt James
Lind treffend beschrieben: Die Erfahrung zeigt
hinreichend, daB8 Griinzeug oder frisches Gem{-
se zusammen mit reifen Friichten die besten
Heilmittel dagegen sind; diese kommen daher
auch als beste Mittel zur Pravention in Frage.
Lind forderte die Zugabe von Zitronensaft zur
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Nahrung der Seeleute. Etwa 40 Jahre spéter
nahm die britische Marine schlieSlich seine
Empfehlung an.

Skorbut wird durch einen Mangel an Askorbin-
sdure (Vitamin C) in der Nahrung verursacht.
Primaten und das Meerschweinchen haben die
Fahigkeit zur Askorbinsdure-Synthese verloren
und missen sie daher tber die Nahrung zu sich
nehmen. Askorbinsdure, ein effektives
Reduktionsmittel, erhdlt das Enzym Prolyl-
Hydroxylase aktiv, wahrscheinlich dadurch, da8
sie sein Eisenatom nicht oxidieren lalt.
Kollagen, das in der Abwesenheit von Askorbin-
sdaure synthetisiert wird, ist unzureichend
hydroxyliert und hat daher einen niedrigeren
Schmelzpunkt. Dieses abnorme Kollagen kann
keine funktionstiichtigen Fibrillen bilden und
verursacht dadurch die Hautldsionen und die
Durchlassigkeit der Blutgefdle, die bei Skorbut
auftreten.
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Atherosklerose ist eine Friihform von Skorbut

Die Abbildung auf Seite 37 zeigt den engen Zusam-
menhang zwischen Vitamin-C-Mangel, Herzinfarkt,
Schlaganfall und Skorbut.

Linke Spalte A: Die optimale Zufuhr von Vitamin C
flhrt zu einer optimalen Produktion und Funktion von
Kollagen. Eine stabile Blutgefillwand verhindert die
Entwicklung atherosklerotischer Ablagerungen. Eine
optimale korpereigene Produktion von Vitamin C
schiitzt Tiere vor Atherosklerose und Herzinfarkt.

Rechte Spalte C: Auf der rechten Seite ist die Skorbut-
krankheit dargestellt. Die vollstandige Erschopfung der
Vitamin-C-Reserven des Korpers, wie sie bei Seeleuten
typisch war, fiihrt zu einer Auflésung des Bindegewe-
bes im Korper und in den Blutgefdlwdnden. Skorbut-
kranke sterben nach wenigen Monaten durch inneres
Verbluten.

Mittlere Spalte B: Atherosklerose und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen liegen dazwischen. Unsere Nahrung ent-
halt normalerweise gerade soviel Vitamin C, daf8 offe-
ner Skorbut verhindert wird. Kaum jemand erhalt geni-
gend Nahrungs-Vitamin-C, um die Arterienwdnde
gesund und stabil zu erhalten. Dies fiihrt zu Millionen
kleiner Risse und Lasionen in der Innenwand der Arte-
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rien. Fette und Eiweile aus dem Blut dringen daraufhin
in die geschadigte Arterienwand ein. Dies ist zundchst
ein sinnvoller Reparaturmechanismus der Natur. Bei
chronischem Vitamin-C-Mangel in der Nahrung setzt
sich aber der Reparaturprozely tber Jahrzehnte fort,
und es entwickeln sich atherosklerotische Ablagerun-
gen. Atherosklerose ist eine Arterienwand-,Stiitze” der
Natur, um die durch Vitaminmangel verursachte
Schwdchung auszugleichen. Ablagerungen in den Ko-
ronararterien flihren schlieflich zum Herzinfarkt, in
den Gehirnarterien zum Schlaganfall.
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Vitamin-C-Mangel verursacht Atherosklerose:
Der Beweis

Fiir die Patente zur natiirlichen Umkehr der Herz-Kreis-
lauf-Erkrankung mufSten wir beweisen, dafd die vermin-
derte Zufuhr von Vitamin C in der Nahrung Atheroskle-
rose und damit Herzinfarkte und Schlaganfdlle direkt
verursachen kann. Die Antwort auf diese Frage ist flr
die Gesundheit von Millionen Menschen von so grund-
legender Bedeutung, dall ein Tierexperiment fir
gerechtfertigt befunden wurde. Wir wihlten das Meer-
schweinchen — eine Ausnahme im Tierreich — weil es
ebenso wie wir Menschen kein eigenes Vitamin C pro-
duzieren kann.

Zwei Gruppen von Meerschweinchen erhielten fiinf
Wochen lang exakt dieselben tdglichen Mengen an
Cholesterin, anderen Fetten, Eiweilistoffen, Zucker,
Salz und allen anderen Nahrungsbestandteilen. Nur
die Zufuhr der Vitamin-C-Menge war verschieden.
Gruppe B erhielt — umgerechnet auf das menschliche
Korpergewicht — etwa 0,06 Gramm Vitamin C pro Tag.
Diese Dosis entspricht der in den meisten Landern offi-
ziell ,empfohlenen Tagesdosis”. Gruppe A erhielt —
umgerechnet auf das menschliche Kérpergewicht —
5 Gramm Vitamin C. Histologische Schnitte zeigten,
dal die Tiere der Gruppe B unter Vitamin-C-Mangel
rasch atherosklerotische Ablagerungen, besonders in
Herznahe, entwickeln.

38



Die Arterien der Tiere in Gruppe A, die ausreichend
Vitamin C erhielten, waren dagegen gesund.

Es zeigte sich auch, daR atherosklerotische Plaques
nicht das Ergebnis einer fettreichen Erndhrung sind. Sie
entstehen vielmehr durch Fette, Eiweille und andere
Reparaturmolekiile, die in der Leber produziert werden
— als Antwort des Korpers auf die Schwiche der
Arterienwand.

Das neue Verstandnis der Herz-Kreislauf-
Erkrankung

Diese Experimente bestdtigen, dall es sich bei der

Herz-Kreislauf-Erkrankung um eine Vitaminmangeler-

krankung handelt. Dieses neue Verstindnis wird in dem

nachfolgenden Schema tibersichtlich dargestellt.

1. Die Hauptursache der Herz-Kreislauf-Erkrankung ist
die Instabilitat der BlutgefaBwand, verursacht durch
chronischen Vitaminmangel. Die Herz-Kreislauf-Er-
krankung beginnt mit Millionen kleinster Einrisse in
der Arterienwand, die insbesondere in der Herz-
kranzarterie entstehen. Die Arterien-Pipeline ist in
diesem Abschnitt einer besonderen Belastung aus-
gesetzt, da die Herzkranzarterien durch die Pump-
aktion des Herzens tiber 100.000 Mal pro Tag flach-
gedriickt werden, &dhnlich einem plattgetretenen
Gartenschlauch.
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2.

40

Die Reparatur der Gefdllwand wird erforderlich.
Cholesterin und andere Reparatursubstanzen wer-
den in erhthtem Umfang in der Stoffwechselzen-
trale Leber produziert, gelangen von dort ins Blut,
und dringen schlieBlich in die Arterienwand ein, um
dort die ladierten Stellen zu reparieren. Da in den
Herzkranzarterien die meisten Einrisse entstehen,
findet dort auch die umfangreichste Reparatur statt.

. Atherosklerotische Ablagerungen entwickeln sich

als Folge einer (berschiefenden Reparatur. Mit
fortgesetztem Vitaminmangel Uber Jahre und
Jahrzehnte setzt sich auch der Uberschieflende
Reparaturprozefs — besonders in den Wanden der
Herzkranzarterien — weiter fort. Jetzt wird auch klar,
warum Verschlisse (Infarkte) innerhalb der tber
100.000 Kilometer langen Blutgefdl-Pipeline des
Korpers fast immer in dem kurzen Abschnitt der
HerzkranzgefalSe erfolgt. Deshalb sind Infarkte des
Herzens — und nicht Infarkte anderer Organe — die
haufigste Form der Herz-Kreislauf-Erkrankung.



1 Risse in der GefaBwand

Atherosklerose beginnt mit Rissen und
Lasionen in der Innenwand der Arte-
rien, vor allem verursacht durch
chronischen Vitaminmangel

2 Reparatur der GefaBRwand

Blutfaktoren wie Lipoproteine und Gerin-
nungseiweile sowie zelluldre Reparatur-
mechanismen in der Wand dienen der
Stabilisierung und Reparatur der Arte-
rienwand

3 UberschieRende
Reparatur

Bei chronisch Vi i 1gel kommt
es zu einer lberschieRenden Reparatur,
und atherosklerotische Plaques entwik-

keln sich

Atherosklerose entsteht in drei Schritten.
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Die naturliche Umkehr der Herz-Kreislauf-
Erkrankung ist moglich

Die Grundlage fiir den Abbau der Atherosklerose ist die
Einleitung eines Heilungsprozesses in der durch chro-
nischen Vitaminmangel erkrankten Arterienwand.
Neben Vitamin C, das die Produktion der Kollagen-
molekile anregt, sind fir diesen Heilungsprozel8 auch
andere Nahrungsergidnzungsstoffe von groller Bedeu-
tung. Die Abbildung falst deren wichtigste Schutz- und
Heilfunktionen zusammen. Sie zeigt in der Mitte einen
Gewebeschnitt durch die atherosklerotische Ablage-
rung (Plaque) einer Koronararterie, wie sie unter dem
Mikroskop zu sehen ist. Die weille Fliche tber dem
Plaque markiert die Blutbahn der Koronararterie. Mit
einer speziellen Farbetechnik sind die Lipoproteine
(Fettpartikel) im Zentrum der Ablagerung schwarz
gefarbt. Zwei davon - ein Lipoprotein(a) und ein LDL-
Molekiil (Low-Density Lipoprotein = Lipoprotein mit
niedrigem spezifischen Gewicht) — sind schematisch
vergrofRert.

Um den Kern des Plaques hat sich eine lokale ,Ge-
schwulst” aus glatten Muskelzellen der Arterienwand
gebildet. Auch dieser Muskelzell-, Tumor” der Arterien-
wand tragt zur Stabilisierung einer vitaminverarmten
und geschwdchten Arterienwand bei. Die Ablagerung
von Blutfetten in Form von Lipoproteinen und die
Muskelzellwucherung sind die wichtigsten Faktoren,
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die die GroRe des Plaques und damit den Grad der
koronaren Herzerkrankung bestimmen. Die Einlage-
rung von Kalziummolekiilen geht einher mit der
Entwicklung der Plaques. Auch diese ,Kalkeinlage-
rung” ist ein grundsdtzlich umkehrbarer Vorgang.

Eine Therapie, die diese Atherosklerose-Mechanismen
umkehren kann, ist auch zur Riickbildung der korona-
ren Herzerkrankung in der Lage. Beim Abbau von Ab-
lagerungen arbeiten folgende Wirkmechanismen zu-
sammen:

1. Erhohte Stabilitit der Arterienwand durch optima-
le Kollagenproduktion. Die Kollagenmolekiile
unseres Korpers sind Eiweille, die aus Aminosduren
aufgebaut sind. Kollagen bendétigt fiir seinen Aufbau
besonders viele Bausteine der Aminosduren Lysin
und Prolin. Wir wissen auch, dal Vitamin C die
Produktion von Kollagen in den Zellen der Arterien-
wand steigert. Eine ausreichende Versorgung mit
Lysin und Prolin und Vitamin C ist entscheidend fir
eine optimale Regeneration des Bindegewebes der
Arterienwande und damit fiir eine natiirliche Ab-
heilung der Herz-Kreislauf-Erkrankung.
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1.
Stabilitat durch optimale
Kollagenproduktion

® Lysin
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2.
Abnahme der Wucherungen
von glatten Muskelzellen
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— Vitamin E

3
»Teflon” Schutz und
Abbau von Fettdepots
durch Lysin und Prolin

g

4.
Antioxidationsschutz in Blut-
strom und Arterienwand fiir alle
Lipoproteine durch Vitamin C,
Vitamin E, Beta-Karotin,
Glutathion und Selen

Vitamin C
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Nattirlicher Abbau der Atherosklerose
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2. Abnahme der Muskelzellwucherungen in der Arte-
rienwand. Bei optimaler Versorgung produzieren
wenige Muskelzellen in der Arterienwand ausrei-
chendes und funktionstlichtiges Kollagen, das die
Stabilitdt gewahrleistet. Bei Vitaminmangel kommt
es zu einer Stoffwechselentgleisung in der Arterien-
wand. Die Arterienwand-Muskelzellen produzieren
dann mangelhaftes Kollagen. Dariiber hinaus ver-
mehren sich diese Muskelzellen selbst und bilden
den atherosklerotischen ,Tumor”. Meine Kollegin,
Dr. Aleksandra Niedzwiecki, und ihre Mitarbeiter
haben diesen wichtigen Mechanismus genauer
untersucht und festgestellt, daf Vitamin C und
Vitamin E die Muskelzellwucherung effektiv verhin-
dern konnen.

3. ,Teflon”-Schutz der Arterienwand und Abbau der
Fettablagerungen. Lipoproteine sind die Transport-
molekile, mit denen Cholesterin und andere
Blutfette in die Arterienwand abgelagert werden.
Bisher nahm man an, daRR Cholesterin und andere
Blutfette vor allem mittels LDL (Low-Density-
Lipoprotein) in der Arterienwand abgelagert wer-
den. Heute wissen wir, da es nicht das LDL-
Molekil selbst ist, sondern eine Variante davon,
Lipoprotein(a). Der Buchstabe (a), wie ,adhesiv”,
steht fir ein zusatzliches klebriges Eiweil’, das die
LDL-Molekiile umschlingt und an den Kollagen-
fasern innerhalb der Arterienwand anhaftet.
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Lipoprotein(a) haftet sich an
die Kollagenmolekiile in der
Arterienwand an.

Tausende Lipoprotein(a)
Molekiile lagern sich in der
geschwichten Arterienwand
ab und bilden atherosklero-
tische Plaques.

Die natiirlichen Aminosé&u-
ren Lysin (¢) und Prolin (¢)
bilden einen ,,Teflon”- Film
um die Lipoprotein(a)-
Partikel. Damit werden
Fettmolekiile von ihren
Haftstellen losgelost und
aus der Arterienwand aus-
geschleust.

Atherosklerotische
Ablagerungen werden auf
natiirliche Weise abgebaut.

Die erste patentierte Therapie der Welt zum natiirlichen Abbau von atherosklerotischen
Ablagerungen
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Nicht die Menge von Blutfetten (LDL-Blutspiegel) ist
entscheidend, sondern der Anteil der LDL-
Molekiile, die mit einem biologischen ,Klebeband”
umgeben sind, dem Lipoprotein(a)-Blutspiegel. Der
neue Risikofaktor Lipoprotein(a) wird im ndchsten
Abschnitt dieses Buches ausfiihrlich besprochen.
Vorrangiges therapeutisches Ziel zur Verhinderung von
Fettablagerungen in der Arterienwand ist, die Kleb-
rigkeit der Lipoproteine zu neutralisieren. Die erste
Generation von , Teflon”-Substanzen fir die Arterien-
wand sind die natirlichen Aminosauren Lysin und Pro-
lin. Sie bilden einen Schutzfilm um die Lipoprotein(a)-
Molekiile und haben damit zweierlei Funktionen:

Sie helfen das weitere Fortschreiten der Fettablage-
rungen in der Arterienwand zu verhindern (Praven-
tion).

Sie tragen zum Abbau bestehender Fettab-
lagerungen in der Arterienwand bei. Dies geschieht
auf folgende Weise: Lysin und Prolin sind in der
Lage, die im Inneren der Arterienwand anhaftenden
Lipoproteinmolekiile loszulésen und aus den
Plaques auszuschleusen. Mit dem Blutstrom gelan-
gen die Lipoproteinmolekiile in die Leber, wo sie
auf nattrlichem Wege abgebaut werden. Durch das
allmdhliche Ausschleusen der Lipoproteine aus
atherosklerotischen Ablagerungen werden diese
abgebaut und die Durchblutung verbessert sich.
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Dabei handelt es sich um einen natirlichen
Vorgang, bei dem Molekil um Molekil aus der
Arterienwand ausgeschleust und sofort in der Leber
abgebaut wird. Komplikationen, wie die Ablosung
von Plaques bei der Ballonangioplastie, treten nicht
auf.

Der Abbau von Fettablagerungen aus der Arterien-
wand ist ein durchaus ublicher Vorgang in der
Natur. Bdren und andere Winterschldfer machen
davon regelmifig Gebrauch. Widhrend des
Winterschlafs nehmen diese Tiere keine Nahrungs-
vitamine auf und auch die korpereigene Vitamin-C-
Produktion ist gedrosselt. Als Folge davon lagern
sich Blutfette in der Arterienwand ab und fiihren zu
einer Wandverdickung. Im Frithjahr, mit vitaminrei-
cher Nahrung und erhohter Vitamin-C-Produktion,
werden die Fettdepots abgebaut. Die Arterienwand
erhdlt ihre nattirliche Stabilitat zuriick. Hier konnen
wir von der Natur lernen!

Antioxidationsschutz in Blutstrom und Arterien-
wand. Ein weiterer Vorgang, der die Entwicklung
von Atherosklerose, Herzinfarkt und Schlaganfall
begiinstigt, ist die Oxidation. Freie Radikale, zum
Beispiel aus Umwelt und Zigarettenrauch, schadi-
gen die Lipoproteine, aber auch das Arterienwand-
gewebe selbst und fordern die Bildung von atheros-



klerotischen Plaques. Vitamin C und Vitamin E
gehoren zu den wirksamsten Antioxidantien.

. Entfernung von Kalzium aus den Arterienwinden.
Bei Einlagerung und Abbau von Kalzium in der Ar-
terienwand sind Zellsysteme beteiligt, die sonst den
Knochenauf- und -umbau steuern. Die Funktion
dieser Zellsysteme ist abhdngig von einer ausrei-
chenden Zufuhr an Vitamin D.
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Cholesterin
und andere
zweitrangige

Risikofaktoren der
Herz-Kreislauf-Erkrankung

Die Fakten iiber Cholesterin und andere sekundire
Risikofaktoren

Klinische Studien

Lipoprotein(a) — ein sekundarer Risikofaktor — zehnmal so
gefahrlich wie Cholesterin



Die Fakten iiber Cholesterin und andere
sekundire Risikofaktoren
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Jeder zweite Mann und jede zweite Frau in
Deutschland und Europa haben erhéhte Spiegel an
Cholesterin, Triglyceriden, LDL (Low-Density-
Lipoproteine), Lipoprotein(a) und anderen Risiko-
faktoren im Blut. Weltweit sind es mehrere hundert
Millionen Menschen. Diese Blutfaktoren sind fiir
das Herz-Kreislauf-Risiko in der Regel von unterge-
ordneter Bedeutung, da der entscheidende Risiko-
faktor die Instabilitat der Arterienwand ist. Aus die-
sem Grunde werden diese Risikofaktoren, die im
Blut zirkulieren, auch als zweitrangige oder sekun-
dare Risikofaktoren zusammengefal8t. Erhéhte Blut-
werte dieser Risikofaktoren sind nicht, wie man bis-
her glaubte, die Ursache der Herz-Kreislauf-Er-
krankung, sondern vielmehr eine Folge der sich ent-
wickelnden Erkrankung. Dieses grundlegend neue
Verstandnis tber die eigentliche Funktion dieser
sekundaren Risikofaktoren darzustellen, ist Aufgabe
dieses Kapitels.

Die konventionelle Schulmedizin beschriankt sich
darauf, die Symptome dieser sekunddren Risiko-
faktoren zu behandeln. Cholesterinsyntheseblocker
und andere Medikamente werden derzeit Millionen
Menschen zur Behandlung erhohter Blutfettwerte



verschrieben. Als Ursachen erhohter Blutwerte se-
kundarer Risikofaktoren kennt die herkémmliche
Medizin zwei wesentliche Faktoren: Zum einen
angeborene Stoffwechselstérungen (genetisches
Risiko), zum anderen falsches Efdverhalten (ernih-
rungsbedingtes Risiko). Dieses Ursachenverstandnis
ist unvollstandig und dringend ergdnzungsbedurftig.

Die Zellular-Medizin fiihrt zu einem vollig neuen
Verstandnis der sekunddren Risikofaktoren und
deren Pravention. Cholesterin, Triglyceride, Low-
Density-Lipoproteine (LDL), Lipoprotein(a) und
andere Stoffwechselprodukte sind ideale Molekiile
zur Reparatur einer geschwdchten Arterienwand. Ist
diese durch einen chronischen Vitaminmangel ge-
schwdcht, so steigt der Bedarf an Reparaturmole-
kiilen fur die Wiederinstandsetzung der geschadig-
ten Arterienwand an. Die Stoffwechselzentrale des
Korpers, die Leber, erhdlt das Signal zu einer erh6h-
ten Produktion dieser Reparaturmolekiile. Von dort
gelangen Cholesterin und alle anderen Reparatur-
molekiile in die Blutbahn und von dort zu den
Schadstellen in der Arterienwand, zum Beispiel in
den Koronararterien. Bei Mangel an Vitaminen und
anderen Zellfaktoren (ber viele Jahre setzt sich, wie
wir bereits wissen, die Reparatur der Gefdllwand
immer weiter fort und fiihrt so zu atheroskleroti-
schen Plaques.
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Die Zellular-Medizin bringt uns nicht nur ein neues
Verstandnis tber die Rolle der atherosklerotischen
Plaques (Arterienwand-,Stiitze” bei Vitaminman-
gel), sondern auch Uber die Rolle der sekunddren
Risikofaktoren: Cholesterin, Triglyceride, LDL und
Lipoprotein(a) sind wichtige Reparaturmolekiile fiir
die an Vitaminen verarmte Arterienwand. Sie kon-
nen Uberhaupt nur dann zu Risikofaktoren der
Herz-Kreislauf-Erkrankung werden, wenn die Wan-
de der Blutgefdlle durch chronischen Vitaminman-
gel geschwacht sind. Deshalb ist die Einstufung als
,sekunddre” oder zweitrangige Risikofaktoren auch
so treffend. Die Zellular-Medizin erweitert unser
Verstandnis Uber die Faktoren, die lhr personliches
Herz-Kreislauf-Risiko bestimmen.

Ein optimal zusammengesetztes Vitaminprogramm
umfallt eine Auswahl von Vitaminen und anderen
essentiellen Nahrungsergdanzungsstoffen, die einer-
seits ein Ansteigen von sekunddren Risikofaktoren
verhindern und andererseits erhohte Werte senken
helfen. Die Inhaltstoffe eines derartigen Vitamin-
programmes helfen, die Arterienwédnde zu reparie-
ren. Dadurch erhdlt die Leber das Stoffwechselsig-
nal zu einer verminderten Produktion von Repara-
turmolekiilen, und der Blutspiegel an Cholesterin
und anderen sekunddren Risikofaktoren sinkt all-
mahlich.



Nahrung
Chronische Mangelerndahrung

an Vitaminen und anderen
Nahrungserganzungsstoffen

f

Arterienwand:
Reparatur wird erforderlich

Atherosklerose
entwickelt sich

-
e

Lipoproteine

bg Zuckermolekiile

AN

AN Gerinnungseiweile

Blut

Reparaturfaktoren fiir die
Arterienwand werden zu

Risikofaktoren der Herz-

Kreislauf-Erkrankung

Bei Vitaminmangel erhalt die Leber das Signal zur vermehrten Produktion von Reparatur-
faktoren zur Abdichtung und Stabilisierung der Arterienwand
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e Wissenschaftliche Untersuchungen und klinische
Studien dokumentieren die positive Wirkung von
Vitamin C, Vitamin B3 (Nikotinsdure), Vitamin B5
(Pantothenat), Vitamin E, Karnitin sowie anderer
Nahrungserganzungsstoffe auf verschiedene Risiko-
faktoren.

* Meine Empfehlungen fiir Patienten mit erhohtem
Cholesterin und anderen sekunddren Risikofaktor-
en: Eine Cholesterinsenkung ohne gleichzeitige
Stabilisierung der Arterienwand ist eine unvollstan-
dige Therapie. Beginnen Sie moglichst bald damit,
die Stabilitat Ihrer Arterienwande mit Hilfe von Vita-
mingaben zu verbessern. Als Folge davon normali-
sieren sich in der Regel auch Ihre Risikofaktoren im
Blut. Vermeiden Sie cholesterinsenkende Medika-
mente. Diese Medikamente sollten Patienten mit
schwersten Stoffwechselstérungen vorbehalten blei-
ben.

Bei den meisten Patienten, die mit Vitamineinnahmen
beginnen, sinkt der Blutspiegel von Cholesterin,
Triglyceriden und anderen Risikofaktoren im Blut ab.
Den Grund hierfiir kennen Sie bereits: Wenn die
Arterienwande mit einem Vitaminprogramm stabilisiert
werden, produziert die Leber eine geringere Menge an
Reparaturfaktoren und der Blutcholesterinspiegel sinkt.
Einige Patienten berichten (iber einen voriibergehen-
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den Anstieg des Cholesterinspiegels zu Beginn eines
Vitaminprogramms.

Da Vitamine die Produktion von Cholesterin in der
Leber senken, mulR dieses zusatzliche Cholesterin in
erster Linie aus den atherosklerotischen Ablagerungen
in den Arterienwdnden stammen. Dieser Vorgang
wurde erstmals von Dr. Constanze Spittle 1972 in dem
Medizinfachjournal Lancet beschrieben. Sie berichtete,
dall Vitamingaben bei Patienten mit Herz-Kreislauf-
Erkrankung zu einem vorlibergehenden Anstieg des
Cholesterinspiegels fiihren konnen. Im Gegensatz dazu
trat bei gesunden Testpersonen nach Vitamingaben in
der Regel eine rasche Senkung des Cholesterinspiegels
ein.

Auch fiir den vorlibergehenden Anstieg der Chole-
sterinblutwerte gibt es eine schliissige Erklarung: Da
Vitamine die Cholesterinproduktion in der Leber sen-
ken, mull das zusatzliche Cholesterin aus den Abla-
gerungen vor allem der Arterienwande stammen. Der
voriibergehende Anstieg von Cholesterin ist also ein
weiteres Zeichen des beginnenden Heilungsprozesses
innerhalb der Arterienwand und des Abbaus der
Fettablagerungen. Dieser Ablauf gilt nattrlich nicht nur
fur Cholesterin, sondern auch fir Triglyceride, Lipo-
proteine und andere sekundare Risikofaktoren, die sich
tber Jahre in der Arterienwand abgelagert hatten.
Sollten Ihre Blutfettwerte zundchst ansteigen, so deutet
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dies auf einen Abbau der Ablagerungen in den Arte-
rienwdnden hin. Setzen Sie lhr Vitaminprogramm
unverdndert fort. Nach einigen Monaten sinken die
Blutfettspiegel dann in der Regel unterhalb des Aus-
gangswertes ab. Sie konnen die Normalisierung lhrer
Blutfettwerte weiter beschleunigen, indem Sie lhre
Nahrung mit zusatzlichen Ballaststoffen ergdanzen.

Klinische Studien

Die Wirkung von Vitamin C auf die Cholesterin- und
andere Blutfettspiegel wurde in zahlreichen klinischen
Studien untersucht.

e Dr. Hemild wertete die Ergebnisse von Gber 40 die-
ser Studien aus. Bei Patienten mit hohen Ausgangs-
cholesterinwerten (iiber 270 mg/dl) fiihrt Vitamin C
zu einer Cholesterinsenkung um bis zu 20 Prozent;
dagegen zeigten Patienten mit mittleren und niedri-
gen Ausgangswerten nur eine leichte Senkung, oder
die Blutwerte blieben unverdndert.

e In einer von der Amerikanischen Herzgesellschaft
unterstitzten Studie wies Dr. Sokoloff nach, daf%
zwei bis drei Gramm Vitamin C pro Tag die Trigly-
ceridspiegel im Durchschnitt um 50-70 Prozent
senken konnten. Vitamin C steigerte die Produktion

58



der Enzyme (Lipasen), die Triglyceride abbauen, um
bis zu hundert Prozent.

e Klinische Studien zeigen, dall neben Vitamin C
auch die optimale Zufuhr von Vitamin B3 (Nikotin-
saure), Vitamin B5 (Pantothensaure), Vitamin E, Kar-
nitin unerldllich ist. Da diese Bestandteile zusam-
menwirken, ist ihre kombinierte Zufuhr in Form
eines Vitaminprogramms den Megadosen eines ein-
zelnen Vitamins vorzuziehen.

Die folgende Tabelle zeigt die wichtigsten Studien in
der Ubersicht. Unter den Namen der federfiihrenden
Wissenschaftler finden Sie die Quellen im Literatur-
verzeichnis im Anhang.

Studien zu Federfiihrende
Wissenschaftler

. Vitamin C Ginter, Harwood, Hemila

. Vitamin B3 Altschul, Carlson, Guraker,
Lavie

. Vitamin B5 Avogaro, Cherchi, Gaddi

. Vitamin E Beamish, Hermann

. Karnitin Opie
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Lipoprotein(a) — ein sekundarer Risikofaktor -
zehnmal so gefihrlich wie Cholesterin

Auf den ndchsten Seiten mochte ich lhnen einen
besonders wichtigen unter den sekundaren Risikofak-
toren vorstellen, Lipoprotein(a). Ist die Arterienwand
stabil, ist Lipoprotein(a) ein durchaus nitzliches
Molekil mit diversen Funktionen, zum Beispiel bei der
Waundheilung. Ist die Arterienwand jedoch instabil,
wird Lipoprotein(a) zu einem Risikofaktor fiir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, der zehnmal so bedeutend ist
wie der Cholesterinspiegel. Schauen wir uns etwas ge-
nauer an, wie sich das Lipoprotein(a)-Molekiil von
anderen Fettmolekiilen unterscheidet.

e Cholesterin und Triglyceride schwimmen nicht im
Blut wie Fettaugen in der Suppe. Sie sind vielmehr
zusammengepackt in kleinen runden Transport-
partikeln, den Lipoproteinen (Fett-Eiweilse von Lipo
= Fett und Protein = Eiweif8). Millionen dieser Lipo-
proteine zirkulieren stdndig in unserem Korper. Die
bekanntesten Lipoprotein-Vertreter sind High-
Density-Lipoprotein (HDL) und Low-Density-Lipo-
protein (LDL)

e LDL-Cholesterin. Das meiste Cholesterin zirkuliert
im Blut in Form der LDL-Partikel. LDL ist das nattir-
liche Vehikel, das Cholesterin von der Leber, der
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Apo(a)-

Fett-Partikel Fett-Partikel »Klebeband
Low-Density- Lipoprotein (a):
Lipoprotein (LDL) Adhésions-EiweiR Apo (a)

umschlingt LDL-Fettpartikel

Vergleich zwischen Low-Density-Lipoprotein (LDL) und Lipoprotein(a).

Stoffwechselzentrale, zu Millionen Zellen des Kor-
pers bringt. Bis vor kurzem glaubte man, da LDL
der Hauptbestandteil der atherosklerotischen Abla-
gerungen, und damit der entscheidende Risikofak-
tor der Atherosklerose sei. Dieses Verstindnis gilt
jetzt als Uberholt.

e Lipoprotein(a) ist ein LDL-Partikel mit einem zu-
satzlichen Eiweils umschlungen, dem Apoprotein (a)
oder kurz Apo(a). Apo(a) ist eines der klebrigsten Ei-
weille des menschlichen Stoffwechsels.
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Was weils die Medizin heute Uber
Lipoprotein(a)?

Lp(a), nicht aber LDL, ist das bedeutendste Fettpar-
tikel, das Cholesterin und andere Fette in der Arte-
rienwand ablagert.

Aufgrund seiner klebrigen Eigenschaften ist Lipo-
protein(a) ein so wirksamer Reparaturfaktor der Ge-
faBwand, dall dort bei Vitaminmangel Millionen
von Lipoprotein(a)-Partikel abgelagert werden.

Eine Auswertung der Framingham Herzstudie, der
groliten Risikofaktorenuntersuchung der Welt, hat
ergeben, daly Lipoprotein(a) ein zehnmal groBerer
Risikofaktor fiir Herzinfarkte ist als Cholesterin oder
LDL-Cholesterin.

Lipoprotein(a)-Spiegel sind in erster Linie genetisch
festgelegt. Ebenso wie alle anderen sekunddren Risiko-
faktoren tragt auch Lipoprotein(a) nur dann zu einem

.

.

Bei Vitaminmangel und instabiler Arterienwand gilt
Lipoprotein(a) heute als der wichtigste sekundare Risiko-
faktor fiir:

Herzinfarkte
Schlaganfalle
Wiederverschluf der Koronararterie nach Koronarangioplastie

WiederverschluB der Bypass-Geféfe nach Bypass-Operation
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erhohten Herz-Kreislauf-Risiko bei, wenn die Gefilk-
wadnde durch chronischen Vitaminmangel instabil ge-
worden sind. Die folgende Tabelle gibt Ihnen Anhalts-
punkte fiir die Interpretation von Lipoprotein(a)-Blut-
spiegeln, bei gleichzeitigem Vitaminmangel.

Lipoprotein(a)-Blutspiegel und Herz-Kreislauf-Risiko

<20 mg/dl niedriges Risiko
20-40 mg/dl mittleres Risiko
> 40 mg/dl hohes Risiko

In klinischen Untersuchungen konnten bisher weder
Didt noch blutfettsenkende Medikamente eine Lipo-
protein(a)-Senkung nachweisen. Es verwundert nicht,
da8 die bislang einzigen Substanzen, die Lipoprotein
(a)-Spiegel senken konnen, Vitamine sind. Professor
Carlson konnte zeigen, dall 2 - 4 Gramm Vitamin B3
(Nikotinsdure) taglich die Lipoprotein(a)-Spiegel um bis
zu 36% senken.

Bei der Einnahme dieser hohen Mengen Nikotinsdure
kann es bei empfindlichen Patienten zu voriibergehen-
der Hautr6tung kommen. Die Dosis sollte daher lang-
sam gesteigert werden. Unsere eigenen vorldufigen
Untersuchungen zeigten, dal8 auch Vitamin C einen
drosselnden Effekt auf die Produktion von Lipopro-
tein(a) hat und zur Senkung erhohter Blutwerte beitra-
gen kann. Auch hier stabilisieren Vitamine einerseits
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die Arterienwand, und gleichzeitig senken sie die
Blutkonzentrationen von Reparatur- oder Risikofaktoren.

Verminderung des Lipoprotein(a)-Risikos

e Senkung von Lipoprotein(a)-Blutspiegel
— Vitamin B3

— moglicherweise Vitamin C

e Verminderung der Klebrigkeit von Lipoprotein(a)
— Lysin

— Prolin

Zu diesem neuen Risikofaktor fiihrte ich Ende der 80er
Jahre, zusammen mit meinen Kollegen an der Univer-
sitit Hamburg, die bisher umfangreichsten Unter-
suchungen in der Arterienwand durch. Diese Unter-
suchungen zeigten, dal8 Lipoprotein(a)-Molekiile die
entscheidenden Transportvehikel sind, die Cholesterin
und andere Blutfette in der Arterienwand ablagern.
Lipoprotein(a) ist der bedeutendste Reparaturfaktor fiir
die GefalRwand. Er ist so wichtig, daR bei tberschie-
Render Reparatur der Arterienwand die Menge des ab-
gelagerten Lipoprotein(a) mit der GroBe der athero-
sklerotischen Plaques — und damit der Schwere der Ge-
falerkrankung — einhergeht.

Dariiber hinaus gibt es einen interessanten Zusammen-
hang zwischen Lipoprotein(a) und Vitamin-C-Mangel.
Lipoprotein(a) kommt fast nur beim Menschen und bei
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Lebewesen vor, die nicht in der Lage sind, korpereige-
nes Vitamin C zu produzieren. Bei Lebewesen, die aus-
reichend korpereigenes Vitamin C herstellen, findet sich
kaum oder gar kein Lipoprotein(a) im Stoffwechsel. Die
Mehrzahl der Lebewesen der Erde konnen offensicht-
lich ganz auf dieses Reparaturmolekiil verzichten, da
ihnen gentigend korpereigenes Vitamin C zur Gewebe-
stabilisierung und Gewebereparatur  (Wundhei-
lung) zur Verfligung steht.

Dagegen stattete die Natur uns Menschen mit einem
Ersatz-Reparaturmolekiil fir die verlorengegangene
Vitamin-C-Produktion aus, eben dem Lipoprotein(a).
Dieses Molekiil ist ein zweischneidiges Schwert. Einer-
seits steht dem menschlichen Organismus damit eine
einzigartige Reparatursubstanz zur Verfligung, bei
chronischem Vitaminmangel allerdings wird zuviel von
diesem Molekil produziert und abgelagert. Auf diese
Weise tragt Lipoprotein(a) bei Vitaminmangel zu
Herzinfarkt und Schlaganfall bei und wird zum Milli-
onen-Killer.

1987 entdeckte ich diesen faszinierenden Zusammen-
hang zwischen Vitamin-C-Mangel und Lipoprotein(a)-
Risiko. Diese Entdeckung war ausschlaggebend fiir
mein Interesse an der Vitaminforschung und ein wich-
tiger Schritt hin zu unserem neuen Verstindnis der
Herz-Kreislauf-Erkrankung, das in diesem Buch darge-
stellt ist.
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Fettstoffwechselstorungen

Zusdtzlich zu der in Kapitel 10 aufgefiihrten Basisvitaminkom-
bination, empfehle ich bei Fettstoffwechselstorungen die folgenden
Nahrungserganzungsstoffe einzunehmen:

e Vitamin C: Schutz und natiirliche Heilung der Arterien-
wand, Normalisierung erhohter Produktion von
Cholesterin und anderer sekundérer Risikofaktoren in der
Leber und von erhéhtem Blutspiegel

e Vitamin E: Oxidationsschutz von Blutfetten und von
Millionen Korperzellen

e Vitamin B1: Optimierung des Zellstoffwechsels, insbeson-
dere zur Bereitstellung von Bioenergie

e Vitamin B2: Optimierung des Zellstoffwechsels, Bereit-
stellung von Bioenergie

e Vitamin B3: Senkung erhohter Produktion von Cholesterin
und Lipoproteinen in der Leber

e Vitamin B5: Strukturbestandteil des zentralen Stoff-
wechselmolekiils der Zellen (Coenzym-A), optimiert den
Abbau von Fetten im Zellstoffwechsel
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Vitamin B6, B12, Biotin, Folsdure und Betain: Beschleunigter
Abbau des Risikofaktors Homozystein im Stoffwechsel der
Zellen

Karnitin: Optimierung des Fettsdurestoffwechsels der Zellen,
Senkung erhohter Triglyceridspiegel.
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Bluthochdruck

Bluthochdruckkrankheit — der Durchbruch
Klinische Studien

Hintergrundinformationen



Bluthochdruckkrankheit — der Durchbruch
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Uber 10 Millionen Deutsche und weltweit mehrere
hundert Millionen Menschen leiden unter erhchtem
Blutdruck. Von allen Herz-Kreislauf-Problemen ist
das die verbreitetste Volkskrankheit. Hauptursache
fur die epidemieartige Ausbreitung dieser Krankheit
ist, dal® deren wahre Ursachen bislang nur unvoll-
standig oder gar nicht bekannt waren.

Die herkommliche Schulmedizin raumt ein, daf in
tber 90 Prozent aller Fille die Ursachen dieser Er-
krankung ungeklart sind. Die Diagnose lautet dann
,essentielle Hypertonie” oder im Klartext ,Ursache
unbekannt”. Demzufolge beschrankt sich die her-
kommliche Medizin auch weitgehend darauf, die
Symptome der Bluthochdruckerkrankung zu behan-
deln. Mit Betablockern, Diuretika und anderen
Medikamenten wird versucht, den Blutdruck zu
senken. Die Ursache der Hochdruckkrankheit wird
damit nicht beseitigt.

Die moderne Zellular-Medizin zeigt neue Wege bei
der Ursachenerforschung, Pravention und unter-
stitzenden Behandlung der Bluthochdruckkrank-
heit. Hauptursache ist ein chronischer Mangel an
Vitaminen und anderen Zellfaktoren in Millionen
Zellen der Arterienwande. Dies fihrt zu einer An-



Hauptursache Natiirliche Vorbeugung

Mangel an Vitaminen und anderen
Nahrungserganzungsstoffen

Verdickte Erhohte Spannung
Arterienwand der Arterienwand

\ i

Bluthochdruckkrankheit

Weitere Zunahme
der Atherosklerose

\

Herzinfarkt und Schlaganfall

Unterstiitzt durch
— Vitamin C

— Magnesium

— Arginin

— Coenzym Q-10

fiillt auf

hilft verhindern
und
korrigieren

hilft verhindern
und
korrigieren
B S—

hilft
verhindern
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Bluthochdruckkrankheit

71



72

spannung und Verdickung der Arterienwand und
|6st damit die Blutdrucksteigerung aus. Eine vermin-
derte  Wandspannung der Arterien fiihrt zur
Erweiterung des Innendurchmessers der Blutgefafie
und damit zur Blutdrucksenkung. Beim Gesunden
wird eine normale Wandspannung durch eine opti-
male Produktion sogenannter ,Relaxing-Faktoren”
in den Zellen der Arterienwdnde erreicht. Beim
Bluthochdruckpatienten besteht ein Mangel an die-
sen ,Relaxing-Faktoren”.

Eine Auswahl von Vitaminen und anderen essentiel-
len Nahrungsergianzungsstoffen, kann zum einen
dazu beitragen, Bluthochdruckkrankheiten zu ver-
hindern und zum anderen, bereits bestehenden
Bluthochdruck zu normalisieren. Die natlrliche
Aminosdure Arginin, Vitamin C und andere Nah-
rungserganzungsstoffe sind dabei von besonderer
Bedeutung, da sie den Mangel an ,Relaxing-Faktor-
en” in der Arterienwand auf natiirliche Weise be-
heben helfen.

Wissenschaftliche Untersuchungen und klinische
Studien haben gezeigt, dall Magnesium eine blut-
drucksenkende Wirkung hat.



* Meine Empfehlungen fiir Patienten mit Bluthoch-
druck: Beginnen Sie so friih wie moglich mit Vita-
minen und anderen Nahrungserganzungsstoffen
und informieren Sie lhren Arzt oder lhre Arztin.
Nehmen Sie diese natiirlichen Zellfaktoren auf
jeden Fall zusdtzlich zu den lhnen verordneten
Medikamenten. Natiirlich sollten Sie Medikamente
nur in Absprache mit Ihrem Arzt oder lhrer Arztin
abandern oder absetzen.

* Vorbeugung ist besser als Behandlung. Ein Herz-
Kreislauf-Programm, das auf natiirliche Weise dazu
beitrdagt, einen gesundheitlichen Mangelzustand
wie Bluthochdruck dauerhaft zu korrigieren, ist
auch lhre beste Wahl, um diesem schwerwiegenden
Gesundheitsproblem erfolgreich vorzubeugen und
Bluthochdruck erst gar nicht entstehen zu lassen.
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Klinische Studien

Bei klinischen Untersuchungen wurde bereits gezeigt,
dal’ verschiedene Vitamine in der Lage sind, den er-
hohten Blutdruck zu senken und oft vollstindig zu
normalisieren. Nebenwirkungen sind bei diesen Natur-
produkten nicht bekannt. Insbesondere wurde nicht
beobachtet, dal der Blutdruck zu stark absinkt und
damit zu Schwindel und Schwaichezustinden fihrt,
haufige und geflirchtete Nebenwirkungen beim
Gebrauch der herkémmlichen blutdrucksenkenden
Medikamente.

Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick (iber bisher
durchgefiihrte klinische Studien. In der linken Spalte ist
das getestete Nahrungsergdnzungsstoffe aufgefihrt, in
der Mitte das Studienergebnis und rechts der verant-
wortliche Arzt oder Wissenschaftler.

Nahrungs- Beobachtete Wissen-
erganzungsstoffe Blutdrucksenkung schaftler
Vitamin C um 5 — 10% McCarron
Magnesium um 10 - 15% Turlapaty,
Widman
Arginin tber 10% Korbut
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Hintergrundinformationen

Vitamine schiitzen zum einen die Arterienwande und
verhindern so das Entstehen und das Fortschreiten athe-
rosklerotischer Ablagerungen. Zum andern wirken
Vitamine der Spannung in den Arterienwdnden entge-
gen. Folgende Nahrungserganzungsstoffe sind fir
Bluthochdruckpatienten besonders wichtig:

e Arginin die natiirliche Aminosdure spaltet ein
Molekil Stickstoffmonoxid ab, das nur aus zwei
Atomen aufgebaut ist, Stickstoff und Sauerstoff. Bei
Stickstoffmonoxid handelt es sich um den bereits
erwdhnten Arterienwand-,Relaxing-Faktor”. Eine
optimale Verfligbarkeit des ,Relaxing-Faktors”
erniedrigt die Wandspannung der Arterien und
senkt auf diese Weise den Blutdruck.

* Vitamin C steigert die Produktion von Prostacyclin-
Molekiilen in der Arterienwand. Es sind wichtige
Zellfaktoren, die nicht nur die GefdBwand entspan-
nen, sondern auch das Blut optimal viskos halten
und damit dessen FlieReigenschaften verbessern.

e Magnesium greift regulierend in den Mineralhaus-
halt der Gefalwandzellen ein. Es tragt dazu bei, die
Spannung der Arterienwand zu vermindern und
erhohten Blutdruck zu normalisieren.
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Blutthochdruckkrankheiten

Zusédtzlich zu der in Kapitel 10 aufgefiihrten Basisvitaminkom-
bination, empfehle ich bei Bluthochdruckkrankheiten die folgenden
Nahrungsergdnzungsstoffe einzunehmen:

Vitamin C: Entlastung der Wandspannung der Arterien,
vermehrte Verfligbarkeit von ,Relaxing-Faktoren”, Senkung
erhohten Blutdrucks

Vitamin E: Oxidationsschutz, Schutz der Zellmembranen

Arginin: Erhohte Produktion von ,Relaxing-Faktoren”, ver-
minderte Wandspannung der Arterien, Senkung erhohten
Blutdrucks

Magnesium: Optimierung des Mineralstoffwechsels der
Zellen, Verminderung der Wandspannung der Blutgefale,
Senkung erhohten Blutdrucks

Kalzium: Optimierung des Mineralstoffwechsels, Vermin-
derung der Wandspannung der Blutgefdlle, Senkung
erhéhten Blutdrucks

Bioflavonoide: Katalysatoren, die unter anderem die bio-
logische Wirkungsweise von Vitamin C verbessern.

76




Herzinsuffizienz
(Herzschwache)

Herzinsuffizienz (Herzschwiche) — der Durchbruch
Klinische Studien

Die Folgen einer-unvollstindigen Behandlung der
Herzinsuffizienz



Herzinsuffizienz (Herzschwiche) - der
Durchbruch
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Millionen Menschen in Deutschland und Europa lei-
den an einer Herzinsuffizienz mit Atemnot, Odemen
und Erschopfungszustanden. In einigen Fallen ist die
Herzinsuffizienz die Folge eines Herzinfarktes. In
vielen Fillen dagegen, wie bei der Kardiomyopathie,
tritt die Herzschwiche zunachst ohne erkennbaren
Grund auf. Nach der Statistik leiden derzeit weltweit
tber 15 Millionen Menschen an Herzinsuffizienz.
lhre Zahl hat sich in den letzten Jahrzehnten ver-
dreifacht. Die epidemieartige Ausbreitung kann
auch bei der Herzinsuffizienz nur damit erklart wer-
den, dal$ die Hauptursachen dieser Erkrankung bis-
her nicht oder nur unzureichend bekannt sind.

Die herkommliche Schulmedizin beschrankt sich
im wesentlichen darauf, die Symptome der Herzin-
suffizienz zu behandeln. Es werden Entwdsserungs-
medikamente (Diuretika) verordnet, um das Wasser
auszuschwemmen, das sich auf Grund der vermin-
derten Pumpleistung des Herzens im Korper von
Herzinsuffizienzpatienten ansammelt. Das bislang
unzureichende Verstandnis (iber die wahren Ursa-
chen der Herzinsuffizienz erkldrt die ungiinstige
Prognose dieser Erkrankung. Finf Jahre nach
Feststellung der Herzinsuffizienz sind nur noch 50



Prozent der Patienten am Leben. Fir viele
Herzinsuffizienzpatienten ist eine Herztransplan-
tation die letzte Hoffnung, doch die meisten
Patienten sterben, ohne je die Chance fiir eine sol-
che Operation zu erhalten.

Die moderne Zellular-Medizin bringt einen ent-
scheidenden Durchbruch bei der Ursachenfor-
schung, Pravention und Behandlung der Herz-
insuffizienz. Sie wird haufig direkt verursacht oder
verschlimmert durch einen Mangel an Vitaminen
und anderen Nahrungsergidnzungsstoffen in den
Herzmuskelzellen. Dieser Mangel an Bioenergie in
Millionen Herzmuskelzellen schwicht die Pump-
funktion des Herzens und fiihrt zu einer unzurei-
chenden Versorgung des Korpers mit Sauerstoff und
Nahrstoffen. Die Folgen sind Kurzatmigkeit, Odeme
und rasche korperliche Erschopfung.

Meine Empfehlungen fiir Patienten mit Herzinsuffi-
zienz: Beginnen Sie so friih wie moglich mit Vita-
mingaben und informieren Sie lhren Arzt oder lhre
Arztin. Nehmen Sie diese auf jeden Fall zusitzlich
zu den lhnen verordneten Medikamenten. Natiir-
lich sollten Sie Medikamente nur in Absprache mit
lhrer Arztin oder lhrem Arzt abindern oder abset-
zen.
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e Vorbeugung ist besser als Behandlung. Ein Herz-
Kreislauf-Programm, das in der Lage ist, auf natiirli-
che Weise eine Herzschwache zu bessern, ist auch
der beste Weg fir Sie, um der Herzinsuffizienz
erfolgreich vorzubeugen.

Klinische Studien

In einer klinischen Pilotstudie wurde der Erfolg auf die
Herzleistung und die korperliche Leistungsfahigkeit
von Herzinsuffizienzpatienten getestet. Es wurden
sechs Patienten mit Herzmuskelschwache im Alter von
40 bis 66 Jahren untersucht. Vor Beginn wurde durch
eine Ultraschalluntersuchung des Herzens (Echokar-
diographie) die Pumpleistung (Blutauswurfleistung) des
Herzmuskels gemessen. Zusétzlich wurde die korperli-
che Leistungsgrenze mit einem Fahrradergometer
dokumentiert. Dann erhielten die Patienten zu ihren
herkdmmlichen Medikamenten eine Auswahl Vitami-
ne. Nach zwei Monaten wurden echokardiographische
und ergometrische Kontrolluntersuchungen durch-
gefiihrt. Die Pumpleistung des Herzens und die korper-
liche Leistungsfahigkeit der Patienten hatten sich im
Durchschnitt um zwanzig Prozent verbessert. Diese
Ergebnisse sind bemerkenswert, da herkommliche
pharmazeutische Priparate die Pumpleistung des
Herzens nicht einmal halb so viel steigern konnten.
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Die Folgen einer unvollstindigen Behandlung
der Herzinsuffizienz

Wegen des unvollstandigen Wissens tiber die Ursachen
der Herzinsuffizienz in der herkdmmlichen Schulmedi-
zin ist auch die Behandlung unzureichend. Wir wissen
heute, dal$ die Herzinsuffizienz in vielen Fallen durch
einen chronischen Mangel an Vitaminen und anderen
Zellfaktoren in Millionen Herzmuskelzellen verursacht
wird. Dies fiihrt zu einer verminderten Pumpleistung
des Herzens, zu einem relativ niedrigen Blutdruck und
zur Minderdurchblutung von Organen.

Es kommt zu einer Mangelfunktion der Nieren, deren
Aufgabe es ist, tiberfliissiges Wasser aus dem Korper in
den Urin zu filtern. Diese Filterfunktion ist jedoch ab-
hangig von einem optimalen Blutdruck. Bei zu niedri-
gem Blutdruck als Folge der Herzinsuffizienz wird zu
wenig Wasser ausgefiltert. Es kommt dann zu einer
Wasseransammlung im Korper. Um das tberflissige
Wasser aus dem Korper auszuscheiden, verschreibt der
Arzt in der Regel Entwdsserungstabletten (Diuretika).

Hier beginnt ein verhdngnisvoller Kreislauf in der her-
kommlichen Behandlung: Diuretika schwemmen nicht
nur Wasser aus dem Korper, sondern auch einen
Grolsteil der wasserloslichen Vitamine, wozu insbeson-
dere Vitamin C, die B-Vitamine, sowie wichtige Mine-
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ralien und Spurenelemente zdhlen. Da Vitaminmangel
aber bereits die Hauptursache der Herzinsuffizienz ist,
wird die Krankheit durch die Diuretikatherapie noch
verschlimmert. Damit wird verstindlich, warum die
Prognose der Herzinsuffizienz bislang so ungtinstig ist
und warum nur jeder zweite Patient mit festgestellter
Herzinsuffizienz die Fiinfjahresgrenze uberlebt. Auf
jeden Fall sollte die Behandlung mit Diuretika durch
Vitamingaben ergdnzt werden.
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Herzschwiche

Zusdtzlich zu der in Kapitel 10 aufgefiihrten Basisvitaminkom-
bination, empfehle ich bei Herzschwache/Herzinsuffizienz die fol-
genden Nahrungserganzungsstoffe einzunehmen:

Vitamin C: Energielieferant fiir den Stoffwechsel jeder
Zelle, beladt die Tragermolekiile der Vitamin B-Gruppe
mit lebenswichtiger Bioenergie

Vitamin E: Oxidationsschutz, Schutz der Zellmembranen

Vitamin B{, By, B3, Bs, Bg, B9 und Biotin:
Bioenergietrager des Zellstoffwechsels, insbesondere der
Herzmuskelzellen, verbesserte Herzfunktion und Pump-
leistung, verbesserte korperliche Leistungsfahigkeit

Coenzym Qq(: Wichtigstes , Atmungsferment” des
Stoffwechsels jeder Zelle, spielt besondere Rolle fiir
Herzmuskelfunktion, da wegen der Pumpleistung des
Herzens dort ein besondersioher Bioenergieumsatz
herrscht

Karnitin: Bereitstellung von Bioenergie fiir die ,Kraft-
werke” (Mitochondrien) von Millionen Zellen

Taurin: Taurin ist eine nattirliche Aminosaure,
Taurinmangel ist haufig Ursache einer Herzschwache.

83




84

Notizen



Spezielle
Herz-Kreislauf-
Probleme

Herzrhythmusstorungen — der Durchbruch

Klinische Studien



Herzrhythmusstorungen — der Durchbruch
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Uber 10 Millionen Menschen in Europa leiden an
Herzrhythmusstérungen (Arrhythmien). Zugrunde
liegen Storungen im Bereich des Reizleitungsystems
und der elektrischen Impulse, die fir die Herz-
schlagfolge verantwortlich sind. In manchen Fallen
ist diese Stérung die Folge eines geschadigten Herz-
muskelbezirks, zum Beispiel nach einem Herzin-
farkt. In den meisten Féllen blieben allerdings bis-
her die Ursachen von Herzrhythmusstérungen un-
bekannt. Arrhythmien mit unbekannter Ursache
sind so hdufig, dalR dafiir ein eigener Diagnose-
begriff gepragt wurde: ,Paroxysmale Arrhythmie”.

Die herkémmliche Schulmedizin beschrankt sich
auch bei Herzrhythmusstérungen im wesentlichen
darauf, die Symptome dieses Leidens zu lindern. So
werden unter anderem Betablocker, Kalziumanta-
gonisten und andere ,Antiarrhythmika” verordnet.
Bei Herzrhythmusstdrungen, die mit langen Pausen
zwischen den Herzschldgen einhergehen, wird oft
ein Herzschrittmacher eingepflanzt. In anderen
Fallen wird versucht, Herzmuskelgewebe, das
unkoordinierte Reize bildet, im Verlaufe einer
Katheteruntersuchung zu ,veréden” und damit als
Storzentrum auszuschalten.



e Die moderne Zellular-Medizin ermdglicht jetzt den
Durchbruch bei Ursachenforschung, Pravention
und unterstiitzender Behandlung dieser Volkskrank-
heit. Herzrhythmusstérungen beruhen meist auf
Mangelerscheinungen in Herzmuskelzellen, die die
elektrischen Impulse des Herzschlages auslosen.
Ein Mangel an Vitaminen und andere Nah-
rungserganzungsstoffe in Millionen ,elektrischer”
Herzmuskelzellen fiihrt zu Stérungen der Reizbil-
dung und der Reizleitung im Herzen. Die Folge
davon sind Herzrhythmusstérungen.

* Meine Empfehlungen fiir Arrhythmiepatienten:
Sprechen Sie sich mit Ihrem behandelnden Arzt ab.
Verdndern Sie nicht eigenmachtig die medikamen-
tose Therapie. Dies konnte gerade bei Herzrhyth-
musstdrungen ernste Folgen haben.

Wenn |hre Herzrhythmusstérungen durch einen
Mangel an Zellenergiestoffen mitbedingt sind, so
wird sich in relativ kurzer Zeit eine Besserung nach
Vitamingaben einstellen. Zusdtzlich zu den Nah-
rungserganzungsstoffen die jeder nehmen sollte,
sollten Karnitin und Coenzym Q10 genommen wer-
den, deren Wirkung auch in zahlreichen wissen-
schaftlichen Untersuchungen und klinischen
Studien dokumentiert wurde. Desweiteren gelten
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die gleiche Empfehlungen wie bei der Herzin-
suffiziens (s. dort).

e Auch hier ist Vorbeugung besser als Behandlung.
Ein Herz-Kreislauf-Programm, das in der Lage ist,
ein Gesundheitsproblem wie Herzrhythmussto-
rungen auf natiirliche Weise zu korrigieren, ist auch
der beste Weg, um Herzrhythmusstérungen erfolg-
reich vorzubeugen und dieses Problem erst gar
nicht entstehen zu lassen

Klinische Studien

Zahlreiche Klinische Studien unter der Leitung der
Wissenschaftler Dr. Turlapaty sowie Dr. Rizzon (siehe
Literaturverzeichnis) belegen die Wirksamkeit von
Vitamingaben bei Herzrhythmusstérungen.
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Angina pectoris

Angina pectoris ist das typische Alarmsignal fiir Patien-
ten, die atherosklerotische Ablagerungen in den
Koronararterien entwickelt haben. Dabei spiirt der
Patient einen scharfen, stechenden Schmerz hinter dem
Brustbein, der oft in den linken Arm ausstrahlt. Da es
viele untypische Formen der Angina pectoris gibt, rate
ich lhnen, bei unklaren Brustschmerzen immer einen
Arzt aufzusuchen und dessen Empfehlungen zu folgen.
Vitamine und andere Nahrungsergianzungsstoffe tragen
dazu bei, die Herzmuskeldurchblutung zu verbessern
und dadurch Angina pectoris zu vermindern oder ganz
zu beseitigen. Sie wirken dabei tber folgende Wirk-
mechanismen zusammen:

e Erweiterung des Durchmessers der Koronar-
arterien: Optimale Zufuhr von Vitamin C, Mag-
nesium, sowie der Aminosdure Arginin fiihrt relativ
rasch zu einer Verminderung der Wandspannung
der Arterienwdnde und damit zur Erweiterung des
Koronararteriendurchmessers. Die Herzmuskel-
durchblutung wird verbessert, die Angina pectoris
Beschwerden nehmen ab.
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e Verbesserung der Pumpleistung des Herzens:
Karnitin, Coenzym Q-10, die Gruppe der B-Vitami-
ne sowie verschiedene Mineralien und Spuren-
elemente tragen rasch zu einer verbesserten Herz-
muskelzellfunktion bei und damit zu einer optima-
len Pumpleistung. Auch dieser Wirkmechanismus
fordert die Koronardurchblutung, und Angina pec-
toris Beschwerden nehmen ab.

e Abbau von Koronarsklerose: Vitamine fordern lang-
fristig den Heilungsprozely der Arterienwand, den
Abbau atherosklerotischer Ablagerungen und damit
eine dauerhafte Verbesserung der Herzmuskeldurch-
blutung.

Nach einem Herzinfarkt

Ein Herzinfarkt ereignet sich, wenn die Koronarsklerose
soweit fortgeschritten ist, dal® der Blutflull durch die
Koronararterie erheblich eingeengt wird. Haufig fihrt
dann ein Blutpfropf, der sich im Bereich der Ab-
lagerung bildet, zum vollstindigen Verschlul} der Koro-
nararterie. Dadurch wird die Blutzufuhr des durch
diese Arterie mit Sauerstoff und Nahrstoffen versorgten
Herzmuskelgewebes unterbrochen. Ein Herzinfarkt
dufBert sich meist als andauernder schwerer Angina-
pectoris-Schmerz und erfordert sofortigen Transport in
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atherosklerotische
Plaques in Koronararterie

linke Koronararterie

minderdurchbluteter
Herzmuskelbezirk (schraffiert)

1. Schritt  Abnahme der Wandspannung der Koronararterien
— Vitamin C
— Magnesium
— Arginin

2. Schritt  Verbesserung der Herzpumpleistung
— Karnitin
— Coenzym Q- 10
— Pantothenséaure
— Vitamin C
— B-Vitamine
— Magnesium
— Mineralien

3. Schritt  Riickbildung der Koronaratherosklerose
— Vitamin C
— Vitamin E
— L-Prolin
— L-Lysin

Vitamine fordern die Koronardurchblutung und vermindern Angina pectoris Beschwerden.
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ein Krankenhaus. Je friiher dort Erste-Hilfe-MaRnahmen
eingeleitet werden, desto eher konnen Dauerschédden fir
den Herzmuskel begrenzt werden. Dabei kommt es auf
jede Minute an.

Als Folge eines Herzinfarktes sterben Millionen Herz-
muskelzellen ab, die nicht mehr mit Sauerstoff und
Néhrstoffen versorgt werden. Die Grolie des Infarktge-
bietes ist entscheidend fiir die Uberlebenschancen des
Patienten. Bei jedem dritten Infarkt ist die Funktionssto-
rung des Herzens so schwer, dal} das Herz als Motor
ausfallt und der Patient stirbt. Patienten, die (iberleben,
leiden meist unter schweren Funktionsstdrungen des
Herzens:

e Atemnot, Odeme und allgemeine Leistungsschwi-
che sind Ausdruck einer verminderten Herzpump-
funktion.

e Herzrhythmusstorungen treten dann auf, wenn das
elektrische Reizleitungssystem des Herzens durch
den Infarkt geschadigt wurde.

Die Auswirkung eines Herzinfarkts auf den menschlichen
Korper gleicht den Folgen, die der Ausfall eines Zylinders
im Vierzylindermotor lhres Autos auf dessen Leistung hat.
In beiden Fallen ist die Leistungsfahigkeit nach dem Er-
eignis stark eingeschrankt.
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Auch ein Herzinfarkt der bereits einige Zeit zurlickliegt,
erfordert regelmdlige Kontrolluntersuchungen durch
Ilhren Hausarzt. Fir alle Therapiemallnahmen ist es
wichtig zu wissen, da Herzmuskelgewebe, das einmal
abgestorben ist, nicht mehr oder nur in den Randbe-
reichen regeneriert wird. Auch hier bietet die Zellular-
Medizin eine Verbesserung der Lebensqualitit, die tiber
herkémmliche Therapien der Linderung von Beschwer-
den hinausgeht.
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Vitamine tragen dazu bei, das weitere Fortschrei-
ten der Atherosklerose in den Koronararterien auf-
zuhalten und beugen damit einem weiteren Herz-
infarkt vor. Die wichtigsten Substanzen die dazu
beitragen, sind Vitamin C, andere antioxidativ wir-
kende Vitamine, sowie die Aminosduren Lysin und
Prolin.

Vitamine optimieren die Stoffwechselfunktion der
Herzmuskelzellen, die nach dem Infarkt noch funk-
tionsfahig geblieben sind. Von grofiter Wichtigkeit
sind auBerdem die Gruppe der B-Vitamine, Karni-
tin, Coenzym Q-10, sowie Mineralien und Spuren-
elemente.



atherosklerotische Plaques in den
Koronararterien bilden die Grundlage

der VerschluB der Koronararterie fiihrt
zum Infarkt

durch den Infarkt stirbt ein Herzmuskel-
bezirk ab und fiihrt oft zu:

— verminderter Herzpumpleistung

— Herzrhythmusstérungen

— Vitamin C

- Lysin

— Antioxidantien

— Prolin

Aufhalten der Atherosklerose hilft wei-
tere Herzinfarkte vorzubeugen und for-
dert den HeilungsprozeR der Arterien-
wand

— Vitamin C

— Karnitin

— Mineralien

— B- Vitamine

— Coenzym Q-10

— Spurenelmente

Optimierung des noch funktionsfahigen
Herz- Muskelgewebes

A: Folgen eines Herzinfarktes fiir das Herz-Kreislauf-System
B: So helfen Vitamine bei Herzinfarktpatienten
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Koronar-Bypassoperation

Was ist eine Bypassoperation? Eine Koronar-Bypass-
operation wird dann erforderlich, wenn sich in einer
oder mehreren der Hauptkranzgefille des Herzens
atherosklerotische Ablagerungen entwickelt haben, die
den Blutflul durch diese Arterien zu unterbrechen dro-
hen. Die Operation wird durchgefiihrt, um dem voll-
standigen Verschlull einer Koronararterie und damit
einem Herzinfarkt vorzubeugen. Um die Blutversor-
gung fur das hinter der Verengung liegende Herz-
muskelgewebe zu gewdbhrleisten, wird durch die Ope-
ration ein Bypass geschaffen, der die atherosklerotische
Verengung (iberbriickt.

In der Regel wird operativ eine Beinvene entnommen
und als Bypass-Blutgefals eingepflanzt. Ein Ende des
Bypass-Gefalses wird an die Aorta ,,angeschlossen”, das
andere Ende an das verengte Koronargefal jenseits der
atherosklerotischen Ablagerung. Die Abbildung auf der
folgenden Seite zeigt eine schematische Darstellung
dieses Operationsverfahrens. Ziel jeder Koronar-
Bypassoperation ist es, durch den Uberbriickungskreis-
lauf die optimale Blutversorgung des Herzens sicherzu-
stellen, um die Voraussetzung fiir eine reibungslose
Funktion des Herzmuskels zu schaffen.
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Die Tatsache, dafl eine zweite Bypassoperation die
Regel und nicht die Ausnahme ist, zeigt, dal} die Ur-
sache der Bypass-Atherosklerose bisher ebenfalls nur
unzureichend bekannt war. Die Entwicklung athero-
sklerotischer Plaques in den Bypassvenen unterschei-
det sich kaum von der Atherosklerose in den Koronar-
arterien selbst. Auch die Bypass-Atherosklerose wird in
erster Linie durch einen chronischen Mangel an
Vitaminen und anderen Nahrungsergdnzungsstoffen
verursacht. In vielen Fallen sind die atherosklerotischen
Ablagerungen bereits so weit fortgeschritten, daf$ eine
Bypassoperation unumgdnglich ist, um akute Lebens-
gefahr abzuwenden. Die Entscheidung liegt in jedem
Fall bei lhrem behandelnden Arzt. Aber auch wenn
eine Bypassoperation unerldBlich ist, sollten Sie unbe-
dingt zusdtzlich Vitamine nehmen um den Langzeiter-
folg der Operation zu verbessern und einer erneuten
Operation vorzubeugen.
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Das Bypass-GefaR schafft eine
Umgehung (Bypass), wenn sich
atherosklerotische Ablagerungen
in den Koronararterien gebildet
haben und die Durchblutung
behindern

Koronararterie

Die Koronar-Bypassoperation hat das Ziel, die Blutversorgung zum Herz-
be sicherzi 1 und damit dem Herzinfarkt vorzubeugen

mt tell

Kkal
9

Hauptprobleme nach einer Bypassoperation

Zwei Faktoren konnen den langfristigen Erfolg dieser
Operation gefdhrden: Zum einen der Verschluf8 der
Bypass-Gefdlse durch Blutgerinnselbildung, zum ande-
ren die Entwicklung von atherosklerotischen Ablage-
rungen in den neuen Bypass-Gefalen.
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* Blutgerinnselbildung (kurz nach der Operation): In
dem neu eingepflanzten Bypass-Gefdls kann sich,
besonders im Bereich der Nahtstellen, ein Blut-
gerinnsel bilden, das den BlutfluR durch das Bypass-
Gefals unterbricht. Bleibt diese Komplikation unbe-
handelt, so entsteht eine Mangelversorgung des
Herzmuskels wie vor der Operation. Die Bypass-
operation war dann umsonst.

e Fortschreiten der Koronarsklerose (langfristig):
Atherosklerotische Ablagerungen entwickeln sich
innerhalb der Bypass-Gefdlie. Dies geschieht in der
Regel langsam, iiber mehrere Monate oder Jahre.
Die herkémmlichen medizinischen Behandlungs-
methoden sind nicht in der Lage, die Entwicklung
von atherosklerotischen Ablagerungen in den neuen
Bypass-Gefallen zu verhindern. Deshalb miissen
sich Bypass-Patienten im Durchschnitt nach 10 bis
15 Jahren einer erneuten Bypassoperation unterzie-
hen. Ziel ist es dann, einen weiteren Bypass zu kon-
struieren, um einen Umgehungskreislauf zu den
inzwischen verstopften Bypass-Gefalien der ersten
Operation zu schaffen.
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kurzfristige Komplikationen:
Bypass-Gefal durch
Blutgerinnsel verstopft

Koronararterie

langfristige Komplikation:
atherosklerotische Plaques
entstehen im Bypassgefal

Atherosklerose schreitet fort

Vitamine und andere Nahrungsergéanzungsstoffe tragen dazu bei, die lang-
fristigen Erfolgschancen einer Bypass-Operation zu verbessern:

1 Verhinderung des BypassgefaB-Verschlusses durch Blutgerinnsel:
— Vitamin C
— Vitamin E
— Beta-Karotin

2 Verhinderung der Bildung von atherosklerotischen Ablagerungen in den
BypassgefaBen:
— Vitamin C
— Lysin
— Prolin
— Antioxidantien
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Wirkungsweise von Vitaminen und anderen
Nahrungserganzungsstoffen nach einer
Bypassoperation

Sollte eine Bypassoperation fiir Sie unumganglich sein,
so rate ich lhnen, bereits vor der Operation mit der
Einnahme von Vitaminen zu beginnen. Auf diese Weise
stellen Sie sicher, dall schon wahrend der Operation
und danach die Zellen lhres Herzens, lhrer Blutgefdl3e,
aber auch die Blutzellen selbst mit lebenswichtigen
Zellfaktoren gesattigt sind. Der Erfolg einer Koronar-
Bypassoperation kann auf folgende Weise verbessert
werden:

e Verbesserte Heilung der Operationswunde. Vita-
min C ist unerldBlich fiir eine optimale Kollagen-
neubildung und fiir die Heilung der Operations-
wunde. Mindestens 1 bis 2 Gramm Vitamin C pro
Tag sollten routinemaRig vor und nach der Opera-
tion gegeben werden.

* Verhinderung von Blutgerinnselbildung in den By-
pass-GefiBen. Vitamin C, Vitamin E und Beta-
Karotin tragen dazu bei, das Blut optimal viskos zu
halten und damit der Gerinnselbildung vorzubeu-
gen. Untersuchungen haben gezeigt, daBR diese
Vitamine die Gerinnungsneigung vermindern kon-
nen. Patienten, die Marcumar oder andere ,Blutver-
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dinner” einnehmen, sollten daher zu Beginn der
Vitamineinahme ihre Gerinnungswerte ofter kon-
trollieren lassen.

e Verhinderung des Fortschreitens der Atherosklerose
und der Atheroskleroseentwicklung in den neuen
Bypass-Gefdlen. Die meisten Bypass-Gefdlle sind
Venen. Normalerweise gibt es keine ,Venen-
sklerose”, weil der niedrige Blutdruck innerhalb der
Venen nicht ausreicht, um Risse und Verletzungen
der Venenwand zu verursachen, selbst wenn diese
durch Vitaminmangel geschwécht ist. Durch eine
Bypassoperation wird jedoch eine (Bein-)Vene zur
(Herzkranz-)Arterie umfunktioniert und dem relativ
hohen arteriellen Blutdruck ausgesetzt. In einer vita-
minverarmten und geschwidchten Bypass-Venen-
wand entstehen dann Einrisse, die zu atherosklero-
tischen Ablagerungen fiihren.

Koronarangioplastie (Ballonkatheter)

Waihrend die Koronar-Bypassoperation vor allem bei
fortgeschrittener Koronarsklerose Anwendung findet,
wird bei geringeren Ablagerungen eine alternative Me-
thode bevorzugt, die Koronarangioplastie. Dabei wer-
den die atherosklerotischen Ablagerungen mechanisch
beseitigt, entweder durch einen Ballon oder in jiingerer
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Zeit, durch Laserverfahren und ,Abhobeln” der
Ablagerungen. In der Regel wird ein Katheter durch die
Leistenarterie eingefiihrt und durch die Aorta in
Richtung Herz vorgeschoben. Unter Rontgenbild-
Kontrolle wird die Katheterspitze dann in die Koro-
nararterie eingefiihrt, bis die atherosklerotische Eng-
stelle erreicht ist. Dann wird ein Ballon an der Kathe-
terspitze unter Druck aufgeblasen. Dieser Druck zer-
quetscht die atherosklerotische Ablagerung. Alternativ
werden mit der ,Hobelmethode” die Ablagerungen
durch ein in der Katheterspitze rotierendes Messerchen
abgehobelt.

Wenn auch mit diesen Methoden in vielen Fillen der
BlutfluB durch die Arterie verbessert werden kann, so
ist die Komplikationsrate doch erniichternd. In etwa 30
Prozent der Falle verschliefSt sich die Koronararterie
erneut sofort oder im Verlauf weniger Monate. Dies ist
dadurch zu erklaren, daf jede Form der Angioplastie
Einrisse und Wunden an der Arterieninnenwand
schafft.

Die schwerwiegendste Komplikation einer Angioplastie
ist das Zerreillen der Arterienwand durch die ange-
wandten mechanischen Verfahren. Auch kénnen nach
der Angioplastie Gerinnselbildung und Gewebeteile
der verletzten Arterienwand zum Verschlul} der Koro-
nararterie fihren. Langfristig sind der Wiederverschlufl}
der Koronararterie durch tberschiellende Narbenbil-
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Der Ballonkatheter wird in der Regel
iiber die Leistenarterie eingefiihrt

Atherosklerotische Ablagerungen ver-
mindern die Koronardurchblutung

Die Spitze des Katheters erreicht die
Ablagerungen

Der Ballonkatheter wird unter hohem
Druck aufgeblasen und quetscht die
atherosklerotischen Ablagerungen
flach

Erfolgsrate der Koronarangioplastie:
— in etwa 70% der Fille verbessert sich die
Koronardurchblutung
— in etwa 30% kommt es zum WiederverschluB der Koronararterie

Die Koronarangioplastie versucht die Herzmuskeldurchblutung auf mechanische
Weise zu verbessern
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dung im Wundbereich und das Fortschreiten der
Atherosklerose die haufigsten Komplikationen.

Wirkungsweise von Vitaminen und anderen
Nahrungserganzungsstoffen bei Koronarangio-
plastie

Die Einnahme von Nahrungsergdanzungsstoffen kann
das Langzeitergebnis des Koronarangioplastie-Eingriffs
entscheidend verbessern, unabhdngig davon, ob Sie
sich diesem Verfahren unterzogen haben oder die Ent-
scheidung noch vor lhnen liegt. In vielen Fallen wird es
damit moglich sein, lhre Angina pectoris Beschwerden
soweit zu verringern, daf8 lhr Arzt die Angioplastie auf-
schieben kann. Sonst wird man lhnen raten, die
Angioplastie durchzufiihren, um das Risiko eines Herz-
infarktes zu vermeiden. Wenn eine Koronarangioplastie
unumganglich geworden ist, sollten Sie vor dem
Eingriff mit Vitamineinahmen beginnen. Das Arterien-
wandgewebe wird dann schon optimal mit Vitaminen
versorgt, und der Heilungsproze8 wird nach dem Ein-
griff beschleunigt.
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Vitamin C verbessert die natiirliche Wundheilung
im Bereich der durch die Erweiterung entstandenen
grolflachigen Wunde in der KoronargefaBwand. Es
gibt kein Medikament, das die natiirliche Wund-
heilung der Arterienwand besser férdern kann als
Vitamin C.

Vitamin E, zusammen mit Vitamin C, kann auch
eine Uberschielende Narbenbildung in der Gefa-
wand verhindern. Das Narbengewebe besteht tiber-
wiegend aus wuchernden Muskelzellen der Ar-
terienwand und ist die hdufigste Ursache fiir einen
Wiederverschlull der Koronararterie nach der
Angioplastie.

Lysin und Prolin helfen bei der Neubildung der
Arterienwand und vermindern das Risiko der Abla-
gerung von Fettpartikeln aus dem Blut im Wund-
bereich der Koronararterie.

Vitamin E, Vitamin C und Beta-Karotin, bieten
einen wichtigen Oxydationsschutz fiir das Gefdf3-
system und verringern das Risiko der Blutgerinnsel-
bildung im Bereich der KoronargefaBwunde durch
ihre Schutzwirkung auf die Blutplattchen und auf
das Gerinnungssystem
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Idealerweise sind nach der
Koronarangioplastie

die atherosklerotischen
Ablagerungen vermindert

Besonders wichtig zur Verminderung des WiederverschluRrisikos sind:
- Vitamin C

— Vitamin E

— Lysin

— Prolin
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Klinische Studien

Erste Untersuchungen und klinische Studien zur
Verringerung der Wiederverschlufirate zeigen bereits
bessere Ergebnisse als mit herkdmmlichen Therapie-
verfahren:

Dr. DeMaio von der Emory Universitdt in Atlanta,
USA, untersuchte Patienten mit koronarer Herzer-
krankung, die sich einer Koronarangioplastie unter-
zogen hatten. Nach der Angioplastie erhielt eine Pa-
tientengruppe jeden Tag 1.200 Internationale Ein-
heiten (.E.) Vitamin E als Nahrungsergdanzung. Die
Kontrollgruppe erhielt kein zusdtzliches Vitamin E.
Nach vier Monaten hatten Patienten mit Vitamin E
15 Prozent weniger hdufig einen Wiederverschlufy
ihrer Koronargefdlie im Vergleich zu Patienten ohne
Vitamin-E-Zugabe.

Meine Kollegin, Dr. Aleksandra Niedzwiecki und
ihre Mitarbeiter konnten zeigen, dal} Vitamin C
Wachstum und Wucherung der glatten Muskel-
zellen der Arterienwand deutlich reduziert.

Tierexperimentelle Untersuchungen von Dr. Nunes
haben diese Untersuchungen bestdtigt und nachge-
wiesen, dall die Kombination von Vitamin C und
Vitamin E die Wiederverschlufrate von Koronar-
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arterien nach Ballonangioplastie deutlich herabsetz-
ten.

Die in den vorausgegangenen Kapiteln zusammenge-
falBten Probleme Angina pectoris, Herzinfarkt, Bypass-
operation und Koronarangioplastie haben als gemein-
samen Nenner die zugrunde liegende Arterienverkal-
kung oder Atherosklerose.

Angioplastie-Patienten empfehle ich zusétzlich zu den
Nahrungserganzungsstoffen, die jeder nehmen sollte,
die im Kapitel Atherosklerose beschriebenen Substan-
zen.
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Ungesunde Erndhrung

Es ist verniinftig, zuviel Fett in der Nahrung zu vermei-
den. Vielen Menschen fillt das schwer. Nicht ohne
Grund liegt tiber die Halfte der Bevolkerung in Deutsch-
land und anderen Industrielindern mit ihrem Korperge-
wicht tber der Norm. Cholesterin ist ein Fettbeg|eitstoff,
der mit tierischen Nahrungsmitteln aufgenommen wird.
Der Uberwiegende Teil des Cholesterins wird jedoch
von unseren Korperzellen selbst hergestellt und ist
durch Didt nur schwer zu beeinflussen. Um so wichti-
ger ist es, fur einen optimalen Stoffwechselumsatz,
besonders bei den Nahrungsfetten zu sorgen. Die tagli-
che Zufuhr von Vitaminen und anderen Nahrungser-
ganzungsstoffen kann dabei helfen.

Dabei wird der Fettstoffwechsel auf verschiedenste Wei-
se optimiert wird und zwar durch

Senkung der Cholesterinproduktion des Korpers
Forderung des Fettstoffwechsels innerhalb der Zellen
Forderung des Fettabbaus und der Fettausscheidung
Schutz vor Oxidation (biologischem Rosten) der
Fettmolekiile

Besonders wichtig ist, dal bestimmte Vitamine beim
Abbau von Cholesterin und Triglyceriden aufgebraucht
werden. Fir jedes Molekil Cholesterin, ob im Korper
produziert oder iber die Nahrung zugefiihrt, wird

112



durch eine Enzymreaktion (Biokatalyseschritt) in der
Leber ein Molekdl Vitamin C aufgebraucht. Auf diese
Weise fihren hohe Cholesterin- und Triglyceridspiegel
hdufig zu einer chronischen Vitaminverarmung des
Korpers. Es ist also nicht in erster Linie das Fett in der
Nahrung, das unser Herz-Kreislauf-Risiko erhoht, son-
dern vor allem die systematische Erschopfung der Vita-
minreserven unseres Korpers in einem iberforderten
Stoffwechsel.

Neben zu viel Fett ist unsere Nahrung auch haufig
belastet durch Schadstoffe, Restbestande von Unkraut-
und Schadlingsbekdmpfungsmitteln sowie chemische
Konservierungsmittel. Diese Schadstoffe mufs der Orga-
nismus Uber die Leber entgiften. Vitamin C und andere
Nahrungserganzungsstoffe sind Cofaktoren von Bio-
katalyseschritten, die den Entgiftungsprozeld beschleu-
nigen und somit Schaden fiir unseren Korper vermei-
den helfen.

Erndhren Sie sich verniinftig. Achten Sie auf Ihr Korper-
gewicht und auf regelmafige korperliche Bewegung.
Eine gesunde Erndhrung ist reich an Gemiise, Friichten
und Getreideprodukten, die neben reichlich Vitaminen
auch wichtige Ballaststoffe enthalten, die die Verdau-
ung anregen und der Entschlackung des Korpers die-
nen. Meiden Sie zuviel Fett und Einfachzucker, beson-
ders Glucose (Stkigkeiten!).
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Rauchen

Rauchen erhoht das Herzinfarktrisiko. Diese Tatsache
ist allgemein bekannt — der Grund dafiir weniger. Der
Rauch von Zigaretten enthilt Millionen freier Radikale,
jene aggressiven Molekiile, die Zellen und Organe
unseres Korpers schadigen und das biologische Rosten
beschleunigen. Diese freien Radikale gelangen mit
dem Rauch in die Lunge und von dort in die Blutbahn,
wo sie GefdBwandschdden verursachen.

Weil sich die freien Radikale im gesamten Blut aus-
breiten, erfolgt die Schadigung auch entlang der
gesamten 100.000 Kilometer langen Gefdllwand, nicht
nur in den Koronararterien. Dies ist der Grund dafir,
warum viele Raucher Atherosklerose in den Arterien-
endbahnen und Kapillaren der GliedmaRen (periphere
Atherosklerose) entwickeln und haufig wegen Durch-
blutungsstérungen in den Fillen und Beinen
(,Raucherbein”) zum Arzt kommen. Oft ist das Gewebe
so geschadigt, dal’ einzelne Zehen, der Ful$ oder Teile
des Beines amputiert werden mdiissen.

Antioxidantien konnen die im Rauch enthaltenen

freien Radikale unschédlich machen und Schaden fiir
die Gefidllwand und den Korper vermeiden.
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Machen Sie den Versuch, das Rauchen aufzugeben.
Vielleicht hilft Ihnen dieser Abschnitt dabei, sich erneut
bewul8t zu machen, wieviel Schaden Sie lhrem Korper
damit zufiigen. Raucher und Ex-Raucher sollten auf
taglichen Schutz achten durch eine ausreichende tagli-
che Zufuhr von Antioxidantien.

Strel}

Chronischer korperlicher oder seelischer Strefs erhoht
das Risiko der Herz-Kreislauf-Erkrankung, die deshalb
oft als ,Managerkrankheit” bezeichnet wird. Auch hier-
fir gibt es eine eindeutige biochemische Grundlage.

Bei Strelsituationen stellt unser Korper das StreShor-
mon Adrenalin in hohen Mengen her. Fiir die Produk-
tion eines einzelnen Adrenalinmolekiils bendtigt der
Korper ein Molekdl Vitamin C als Biokatalysator. In
Stref8situationen wird also stindig Vitamin C ver-
braucht. Halt der Zustand lange an, so nimmt der
Korpervorrat an Vitamin C drastisch ab. Wird Vitamin C
nicht in ausreichenden Mengen uber die Nahrung
ersetzt, so kommt es zu einer Vitaminverarmung und
Schwachung der Arterienwédnde.
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Das erklart auch das Phianomen, dal Ehepartner oft
kurz nacheinander versterben. Der Verlust des Partners
fuhrt zu einem emotionalen DauerstrelS mit rapider
Vitamin-C-Verarmung und damit zu einem erhdhten
Herzinfarktrisiko. Nicht der seelische Stref8 selbst l6st
den Herzinfarkt aus, sondern die biochemische Folge
des Stresses, die chronische Erschépfung der Vitamin-
reserven im Korper durch die Adrenalin-Uberproduk-
tion Uber Monate und Jahre.

Versuchen Sie, sich die Zeit zur Entspannung einzurdu-
men. Bei beruflichem Strel$ sollten Sie Stunden und
Tage der Erholung genauso konsequent planen, wie Sie
dies mit lhren beruflichen Terminen tun. Bei seelischen
Problemen und Konflikten kann lhnen auch eine per-
sonliche Beratung helfen. Unabhdngig davon sollten
Sie in dieser Situation den erhohten Vitaminbedarf
beachten.

Hormonelle Empfangnisverhiitung (Anti-Baby-
Pille)

Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dal$
Frauen, die Hormonprédparate zur Empfdngnisverhi-
tung einnehmen oder Uber Jahre einnahmen, ein
erhthtes Herzinfarktrisiko haben. Auch hier sind die
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biochemischen Grundlagen entschlisselt. Bereits 1972
berichtete Dr. Briggs in der Wissenschaftszeitschrift
,Nature” darlber, dal$ der Vitamin-C-Spiegel bei Frau-
en, die Hormonpréparate einnehmen, deutlich niedri-
ger ist als normal. Dr. Rivers bestétigte diese Ergebnisse
und fiihrte die Vitamin-C-Verarmung auf den Ostrogen-
anteil zurick.

Sollten Sie derzeit ein Hormonprdparat zur Empfang-
nisverhiitung einnehmen oder in der Vergangenheit
ldngere Zeit eingenommen haben, wdre es empfeh-
lenswert Vitamine zu sich zu nehmen.

Dialyse

Bei Untersuchungen wurde nachgewiesen, dafs Pa-
tienten, die sich wegen Nierenversagens einer Lang-
zeitdialyse unterziehen miissen, ein deutlich erhéhtes
Herz-Kreislauf-Risiko haben.

Jahrelange Dialyse fiihrt zu chronischem Vitaminman-
gel im gesamten Korper, einschlieBlich der Aterien-
wande, da wdahrend der Dialyse nicht nur die
Schadstoffe aus dem Blut gefiltert werden, sondern
auch Vitamine und dadurch die Atherosklerose
beschleunigt wird.
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Wenn Sie selbst dialysepflichtig sind, beginnen Sie mog-
lichst bald mit der Zufuhr von Vitaminen. Falls Sie nicht
selbst betroffen sind, aber Dialysepatienten kennen, so
reichen Sie dieses Buch weiter. Sie konnten damit mogli-
cherweise ein Leben verldngern! Verantwortliche Arzte
werden diese Erkenntnisse niitzen und ihren Dialyse-
patienten eine regelmdfige Einnahme von Vitaminen
und anderen wichtigen Nahrungsergdnzungsstoffen
empfehlen.

Operationen

Patienten, die sich einer Operation unterziehen miissen,
sollten besonders darauf achten, dal% sie ihrem Korper
gentigend Vitamine und andere wichtige Zellfaktoren
zuftihren. Das kann lhnen vor, wahrend und nach der
Operation auf verschiedene Weise helfen:

e Durch Auffiillen des streRbedingten Vitaminver-
lustes. Jede Operation bedeutet eine aufSerordentli-
che korperliche und seelische Belastung fiir den
Patienten. Der direkte Zusammenhang zwischen
Strels und Vitaminverlust wurde bereits beschrieben.
Die Vorbereitung zur Operation und die
Heilungsphase danach bedeuten oft einen wochen-
langen Dauerstrel3. Das kann zu einem erheblichen
Vitaminmangel flihren, in einem Zeitraum, in dem
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lhr Korper besonders auf eine optimale Vitamin-
versorgung angewiesen ist.

Durch Beschleunigung der Wundheilung. Jede
Operation fiihrt zu einer mehr oder weniger grofien
Verletzung von Korpergewebe durch den Operati-
onseingriff. Die Heilung der Operationswunde ist
direkt von der Neubildungsrate an Kollagen und
anderen Bindegewebsmolekiilen abhingig. Vitamin
C und andere Nahrungsergdnzungsstoffe begtinsti-
gen die Wundheilung. Sie fordern die Neubildung
von Kollagen und anderen wichtigen Faktoren fiir
eine optimale Heilung der Operationswunde.

Durch Schutz vor Oxidationsschiaden. Bestimmte
Operationen setzen Organe und Korpergewebe der
Patienten einer erhohten Sauerstoffkonzentration aus.
Bei einer Bypassoperation zum Beispiel wird das Herz
stillgelegt und der Blutkreislauf mit Hilfe einer Herz-
Lungen-Maschine durch einen sogenannten extra-
korporalen Kreislauf aufrechterhalten. Das Blut wird
dabei kiinstlich mit Sauerstoff angereichert. In erhoh-
ten Konzentrationen kann Sauerstoff zu Gewebescha-
den fiihren. Besonders grof ist die Gefahr von Gewe-
beschdden bei der erneuten Durchblutung von
voriibergehend nicht oder minderdurchblutetem Ge-
webe. Hier kann es zu sogenannten Reperfusions-
oder Wiederdurchblutungsschaden kommen.
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e Antioxidantien konnen die Gefahren durch diese
unvermeidlichen Begleiterscheinungen einer Ope-
ration auf ein Minimum reduzieren.

An der renommierten Havard Universitat wurde jetzt
begonnen, Patienten vor, wahrend und nach der
Operation eine Vitaminerganzung zu empfehlen — ein
vernlinftiges Programm, das sich bald auch in den
Krankenhdusern durchsetzen wird.

Wechselwirkung zwischen Federfiithrende

Vitamingaben und Wissenschaftler

Blutfetten Ginter, Harwood, Sokoloff

Rauchen Chow, Halliwell, Lehr,
Riemersma

Strefs Levine,

Anti-Baby-Pille Briggs, Rivers

Dialyse Blumberg

Medikamenten Halliwell, Clemetson
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Vererbtes, familidres oder genetisches
Herzinfarktrisiko

Neben den ,duferen Risikofaktoren” aus Umwelt und
Lebensgewohnheiten stellt das vererbte oder familidre
Herz-Kreislauf-Risiko die zweite grofle Gruppe, die
,inneren Risikofaktoren” dar.

In diesen Familien sterben die Menschen oft schon im
sechsten, flinften oder bereits im vierten Lebensjahr-
zehnt an einem Herzinfarkt. Die Ursachen dafiir sind in
den Erbanlagen vorgegeben. Besonders haufig unter
diesen genetischen Risikofaktoren sind Fettstoff-
wechselstorungen (z.B. zu hoher Cholesterinspiegel)
und Zuckerstoffwechselstérungen (Diabetes).

Wie Vitamine ein familidres Risiko vermindern helfen,
sei am Beispiel der diabetischen Stoffwechselstérung
besprochen. Eine defekte Erbanlage fiihrt hier dazu,
dall zu wenig Insulin produziert wird oder fur den
Zellstoffwechsel zur Verfligung steht. Vitamine sind
zwar nicht in der Lage, die defekten Erbanlagen zu
reparieren, sehr wohl aber dazu beizutragen, die dia-
betische Stoffwechselentgleisung und deren Herz-
Kreislauf-Komplikationen zu verhindern. In der nach-
stehenden Abbildung ist diese defekte Erbanlage als
Zeitbombe dargestellt.
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lhre
Entscheidung

optimale tagliche Zufuhr von
Vitaminen

optimale Vitaminspiegel Optimal
(Gesundheit)
chronischer Vitaminmangel Vitaminspiegel
(Atherosklerose, Herzinfarkt)
Zu wenig
- Ihre

Entscheidung

vererbtes Risiko: auBere Risikofaktoren:
- Fettstoffwechselstdrung, - Rauchen

- Diabetes, - StreB

- Homocystinurie - falsche Erndhrung
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Gegenwartig laufen Untersuchungen tber die Vorbeu-
gung und Behandlung anderer angeborener Stoffwech-
selstorungen durch Vitamingaben, zum Beispiel bei

e Homocystinurie

e Alzheimer Krankheit

e Multiple Sklerose

e Neurofibromatose

e Parkinson

* Lupus Erythematodes

o Sklerodermie

¢ und andere bisher unheilbare Krankheiten.
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Diabetes und Herz-Kreislauf-Komplikationen:
Der Durchbruch

* Millionen von Europdern leiden an einer diabetischen
Stoffwechselstorung. Allein in Deutschland gibt es
tiber eine Million Diabetiker. Herzinfarkt, Schlaganfall
und andere Durchblutungsstdrungen zdhlen zu den
gefiirchteten Folgen der Diabeteskrankheit. Bei Dia-
betes unterscheidet man zwei Typen: die angeborene
Form (Typ I) und die erworbene Form (Typ Il): Letztere
tritt meist im Erwachsenenalter auf. Diabetes vom Typ
| wird in der Regel verursacht durch eine angeborene
Mangelproduktion von Insulin in den Zellen der
Bauchspeicheldriise. Dagegen sind die Ausloser der
diabetischen Stoffwechselentgleisung bei Erwachse-
nen bisher weitgehend unbekannt, weshalb sich diese
Erkrankung weltweit ausbreitet.

¢ Die herkdmmliche Medizin beschrankt sich im we-
sentlichen darauf, die Symptome der Diabeteskrank-
heit zu behandeln, das heilt, den Blutzuckerspiegel
zu senken. Doch auch bei gut eingestelltem
Blutzucker sind Herz-Kreislauf-Erkrankungen haufig.
Das Senken des Blutzuckers ist eine notwendige, aber
offensichtlich unvollstindige Behandlung der Dia-
beteskrankheit. Ohne die auslésenden Faktoren zu
kennen, st eine wirksame Vorbeugung und
Behandlung der Diabeteskrankheit nicht moglich.
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Hauptursache Natiirliche Vorbeugung

Mangel an Vitaminen und anderen
Nahrungsergénzungsstoffen

Zellen der Blut- Zellen der Leber und
gefaBwande Bauchspeicheldriise

Y \

Verdickte Diabetischer
GefaBwénde Stoffwechsel
Herz-Kreislauf- Erhohter
Probleme bei Blutzuckerspiegel

Diabetikern
— Herzinfarkt
— Schlaganfall
— Nierenversagen
— Erblinden
— Gangran

Unterstiitzt durch
— Vitamin C

— Vitamin E

— B-Vitamine

— Spurenelemente

fiillt auf

hilft
verhindern

und
korrigieren

B S—

hilft
verhindern

und
korrigieren

]

hilft
verhindern

A

Diabetes (Typ Il) und Herz-Kreislauf-Komplikationen
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Die moderne Zellular-Medizin bringt einen ent-
scheidenden Durchbruch bei Ursachenforschung,
Pravention und unterstiitzender Behandlung des
Erwachsenendiabetes. Eine diabetische Stoffwech-
sellage wird haufig ausgelost durch einen chroni-
schen Mangel an Vitaminen und anderen Zellfak-
toren in Millionen Zellen der insulinproduzieren-
den Bauchspeicheldriise. Diese Mangelversorgung
geht einher mit chronischem Nahrstoffmangel in
den Arterienwdnden und anderen Korperorganen.
Bei einer angeborenen Stoffwechselstérung kann
chronischer Mangel an Vitaminen und bestimmten
Zellfaktoren eine diabetische Stoffwechselentglei-
sung und die Diabeteserkrankung auslosen.

Bestimmte Vitamine und andere essentielle
Nahrungsergdnzungsstoffe tragen dazu bei eine
diabetische Stoffwechselentgleisung und deren
Folgeerkrankungen zu verhindern, beziehungsweise
zu verbessern. Wissenschaftliche Untersuchungen
und klinische Studien haben die Wirkung von
Vitamin C, Vitamin E, dem Spurenelement Chrom
und anderen Nahrungsergdnzungsstoffen zur Vor-
beugung und unterstiitzenden Behandlung einer
diabetischen Stoffwechselentgleisung nachgewie-
sen.
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* Meine Empfehlungen fiir Diabetespatienten:
Beginnen Sie so friih wie moglich mit der Einahme
von Nahrungsergdnzungsstoffen und informieren
Sie lhren Arzt oder Ihre Arztin. Nehmen Sie dieses
Vitaminprogramm  zusdtzlich zu den lhnen ver-
ordneten Medikamenten. Da hohere Mengen an
Vitamin C Insulin einsparen kann, sollten Sie zu
Beginn der Einnahme haufigere Blutzuckerkon-
trollen durchfiihren lassen, um Unterzuckerung zu
vermeiden. Sie sollten lhre Diabetesmedikamente
nicht selbst abdndern oder absetzen. Beraten Sie
sich immer erst mit lhrem Arzt oder lhrer Arztin.

* Vorbeugung ist besser als Behandlung. Der Erfolg
von Vitaminen und anderen Nahrungergianzungs-
stoffen bei Diabetikern basiert darauf, dall ein
Mangel an Zellbrennstoffen in Millionen Zellen der
insulinproduzierenden Bauchspeicheldrise, der
Leber, sowie der Blutgefilwande behoben wird.
Damit wird nicht nur eine Diabetestherapie wirk-
sam unterstiitzt, sondern auch den gefiirchteten
Herz-Kreislauf-Komplikationen erfolgreich vorge-
beugt.
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Hintergrundinformationen

Diabetes ist eine besonders heimtiickische Stoff-
wechselkrankheit. Herz-Kreislauf-Komplikationen, ver-
ursacht durch eine Verengung oder den Verschluly der
BlutgefdlBe, konnen sich beim Diabetes tberall im
Verlauf der Gefdlpipeline ereignen. Besonders haufig
sind folgende schwerwiegende Komplikationen:

Blindheit durch einen Verschlul} der Augenarterien

Nierenausfall durch einen Verschlull der Nieren-
gefdle. Das macht eine dauerhafte Dialysebehand-
lung erforderlich.

Verschlu der Bein- und FuBarterien. Dies fiihrt
zum Absterben von Gewebe (Gangrdn) und eine
Amputation des betroffenen Gliedes wird unum-
ganglich

Herzinfarkte durch den VerschluR der Koronararterien

Schlaganfille durch den Verschlufs der Arterien, die
das Gehirn mit Blut versorgen.

130



Herz-Kreislauf-Komplikationen kénnen bei der Diabeteskrankheit iiberall auftreten

Die Verwechslung von Vitamin-C- und Zuckermole-
kiilen ist die Ursache der diabetischen Herz-Kreislauf-
Erkrankung. Der Schliissel zum Verstandnis der diabe-
tischen GefalSkomplikationen ist auf der Ebene der
Molekiile zu finden. Zuckermolekiile und Vitamin-C-
Molekiile sind in ihrer Struktur sehr dhnlich, was bei
Diabetespatienten zu einer Verwechslung im Stoff-
wechsel fihrt.
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Die fatalen Konsequenzen dieser Stoffwechsel-Konfu-
sion sind auf den ndchsten Seiten zusammengefalit.

Vitamin C Glucose

Die Molekiile von Vitamin C und Zucker (Glucose) sehen zum Verwechseln dhnlich

Die Schlisselrolle von Vitamin C

Die linke Spalte des folgenden Bildes zeigt die
Situation im Stoffwechsel eines Gesunden. Die
Barrierezellen der Gefalwand (Endothelzellen) enthal-
ten zahlreiche kleine biologische Pumpen, die darauf
spezialisiert sind, Zucker und gleichzeitig Vitamin C
aus der Blutbahn in die Blutgefilwand zu beférdern.
Beim Gesunden transportieren diese Pumpen eine opti-
male Menge Vitamin C- und Zuckermolekiile.

Die mittlere Spalte zeigt die Situation bei Diabetespa-
tienten. Der hohe Blutzuckerspiegel fiihrt zu einer
Uberladung der Zellwandpumpen mit Zuckermole-
kiilen und gleichzeitig zu einer Verdrangung der Vita-
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min-C-Molekile. Diese Molekilverwechslung hat bei
Diabetikern gravierende Folgen: Zum einen kommt es
zu einer Zuckeransammlung in den Endothelzellen
und in der BlutgefdBwand insgesamt; zum anderen
erhdlt die Gefilwand nicht geniligend Vitamin C. Die
Folge ist eine krankhafte Verdickung der Gefdllwénde
in ihrer gesamten Ldnge, nicht nur im Bereich der Kor-
onararterien. Dies erkldrt, warum Durchblutungsstor-
ungen beim Diabetiker tiberall auftreten.

Die rechte Spalte zeigt die entscheidende Mallnahme,
um GefalBkomplikationen bei Diabetikern vorzubeu-
gen. Die tdgliche Zufuhr von Nahrungserganzungs-
stoffen und zusatzlich einigen Gramm Vitamin C tragen
dazu bei, das Gleichgewicht zwischen dem Vitamin-
und Zuckerstoffwechsel wiederherzustellen.
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Der klinische Beweis: Vitamin C senkt den
Blutzuckerspiegel und Insulinbedarf

Klinische Studien zeigen, daf8 Vitamin C bei Diabeti-
kern dazu beitragt, nicht nur die GefaBkomplikationen
zu vermeiden, sondern auch die zugrunde liegende
diabetische Stoffwechselentgleisung zu korrigieren.
Professor Pfleger und seine Kollegen von der Univer-
sitit Wien konnten in einer bedeutenden klinischen
Studie nachweisen, dal® sich mit einer Nahrungser-
gdnzung von taglich 300 bis 500 mg Vitamin C die
Stoffwechsellage von Diabetikern deutlich verbesserte.
Der Blutzuckerspiegel sank im Durchschnitt um 30
Prozent, und der tdgliche Insulinbedarf konnte um 27
Prozent verringert werden. Eine Zuckerausscheidung
im Urin, ein weiteres wichtiges Diagnosemerkmal der
Zuckerkrankheit, war kaum noch nachzuweisen.

Je mehr Vitamin C — um so geringer der
Insulinbedarf

Diabetiker konnen ihren Insulinbedarf deutlich senken,
indem sie die Vitamin-C-Zufuhr steigern. Dies ist das
Ergebnis einer Untersuchung an der Stanford Univer-
sitat im kalifornischen Palo Alto. Der federfiihrende
Wissenschaftler, Dr. Dice, war selbst Diabetiker und
injizierte sich tdglich 32 Einheiten Insulin. Dr. Dice
steigerte die tagliche Vitamin-C-Zufuhr grammweise bis
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zu einer Tagesdosis von elf Gramm innerhalb von drei
Wochen. Um die Aufnahme im Kérper zu verbessern,
wurde diese Vitamin-C-Dosis in kleinen Portionen tber
den Tag verteilt, eingenommen. Beim Erreichen einer
Tagesdosis von elf Gramm Vitamin C war der Insulin-
Tagesbedarf von 32 Einheiten auf fiinf Einheiten ge-
sunken. In dieser Untersuchung wurde also pro Gramm
zusatzlichem Vitamin C 2,5 Einheiten Insulin einge-
spart.

Klinische Studien

Einige der wichtigsten Untersuchungen sind in der fol-
genden Tabelle zusammengefalt. Links sind jeweils die
untersuchten Nahrungserganzungsstoffe aufgefiihrt,
rechts die federflihrenden Wissenschaftler (siehe
Literaturverzeichnis).

Als Diabetiker sollten Sie moglichst friih mit der
Vitamin-C-Zufuhr beginnen. Informieren Sie lhren Arzt
dartiber, und bitten Sie anfangs um zusatzliche Blut-
zuckerkontrollen. Die Vitamin-C-Zufuhr sollte langsam
gesteigert werden: Beginnen Sie mit einem Gramm
Vitamin C tdglich, nach zwei Wochen steigern sie auf
zwei Gramm, nach weiteren zwei Wochen auf vier bis
finf Gramm pro Tag. Tun Sie dies regelmafig, denn lhr
Stoffwechsel stellt sich darauf ein. Hauptziel ist es
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Nahrungserganzungsstoffe Federfiithrende

Wissenschaftler
Vitamin C Mann, Som, Stankova
Vitamin E Paolisso
Magnesium McNair, Mather
Chrom Liu, Riales

dabei nicht, lhre Insulintherapie vollstindig zu er-
setzen, was in vielen Féllen, insbesondere bei angebo-
renem Insulinmangel, nicht méglich sein wird. Wich-
tigstes Ziel ist es, lhre Arterienwénde vor den gefiirch-
teten Herz-Kreislauf-Komplikationen zu schiitzen.

137



Diabetes

Zusatzlich zu der in Kapitel 10 aufgefiihrten Basisvitaminkom-
bination, empfehle ich bei Diabetes die folgenden Nahrungsergan-
zungsstoffe einzunehmen:

Vitamin C: Gleicht Ungleichgewicht durch erhéhten
Zuckerspiegel wieder aus; hilft Insulinbedarf zu senken;
vermindert Harnzuckerausscheidung; stabilisiert und schiitzt
Arterienwande.

Vitamin E: Oxidationsschutz, Schutz der Zellmembranen.

Vitamin B, By, B3, Bs, Bg, B19 und Biotin:
Bioenergietrager des Zellstoffwechsels, verbessern die Stoff-
wechselleistung insbesondere auch in der Leber — der
Schaltzentrale des Korperstoffwechsels.

Folsdure: Essentiell fiir den Transport von Sauerstoff;
beschleunigt den Abbau von Homozystein.

Chrom: Spurenelement, das als Biokatalysator fiir den opti-
malen Stoffwechsel von Glucose und Insulin unerlaBlich ist.

Inositol: Bestandteil des Lezithins, einem wichtigen Baustoff
der Zellmembranen, der fiir den Stoffwechseltransport und
die optimale Versorgung der Zellen mit N&hrstoffen von
herausragender Bedeutung ist.
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* Cholin: Bestandteil des Lezithins; wichtig fiir den
Stoffwechseltransport und die optimale Nahrstoffversorgung
der Zellen.

* Magnesium: Optimalisiert den Mineralstoffwechsel in den
Zellen.
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Zellular-
Mediz

Vitamine und andere Nahrungserganzungsstoffe
als Bioenergiequelle
Die Grundlagen der Zellular-Medizin

Hauptwirkungsweise von Mikrondhrstoffen



Vitamine und andere Nahrungserganzungs-
stoffe als Bioenergiequelle

Vitamine und Nahrungsergdnzungsstoffe sind elemen-
tarer biologischer Brennstoff, den wir unserem Korper
standig zufiihren miissen. Die anderen Biobrennstoffe
sind allgemein bekannt: Luft (Sauerstoff), Wasser, sowie
die Nahrung (die Eiweille, Fette und Kohlehydrate ent-
halt).

Ein Mangel an Sauerstoff fiihrt in wenigen Minuten
zum Alarm durch Erstickungsgefiihl. Bei einem Mangel
an Wasser signalisiert unser Korper das Alarmsignal
,Durst” und bei einem Nahrungsmangel entwickeln
wir ein Hungergefiihl. Dagegen spiiren wir bei einem
Mangel an Vitaminen, Aminosduren und Mineralien,
den Tragern lebenswichtiger Zellenergie, keinerlei
Alarmzeichen oder Korpersignale. Das erste Zeichen
eines Vitaminmangels ist der Ausbruch einer Krankheit
selbst. Ein akuter Mangel an Vitaminen, wie bei
Skorbut, fihrt innerhalb weniger Monate zum Tod.
Heute sind Skorbut, Rachitis, Beriberi und andere akute
Vitaminmangelkrankheiten selten geworden. Dagegen
ist chronischer Vitaminmangel weit verbreitet. Fast
jeder Mensch leidet darunter, nur — er merkt es oft erst,
wenn es eigentlich schon zu spdt ist und das
Krankheitsereignis eintritt, zum Beispiel als Herzinfarkt
oder Schlaganfall, Erkrankungen also, die sich schlei-
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chend auf Grund von jahrzehntenlangem
Vitaminmangel entwickeln konnten. Die Hauptursache
vieler chronischer Krankheiten ist eine andauernde
Erschopfung der Bioenergieresourcen in Millionen
Zellen unseres Korpers.

Sauerstoff Wasser
Nahrung Zellfaktoren
o AT - Vitamine
- Aminosauren
- Eiwei A .
- Mineralien
- Fett - Spurenelemente
fehlende friihe Tod ereignet
Energiequelle  Alarmzeichen sich nach
kein Sauerstoff — Luftnot —>  Minuten
kein Wasser —— Durst —>» Tagen
keine Nahrung — Hunger > Wochen
akuter
Vitaminmangel — Keine'! —>»  Monaten
(z.B. Skorbut)
chronischer
Vitaminmangel — Keine'! > vielen Jahren

(z.B. Herzinfarkt)
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Die Grundlagen der Zellular-Medizin

Die Zellular-Medizin ertffnet ein neues Zeitalter der
Medizin und der Gesundheitsversorgung allgemein.
Grundlage dieses neuen Medizinzeitalters bildet die
Erkenntnis, dals Gesundheit und Krankheit unseres Kor-
pers durch den Funktionszustand von Millionen seiner
Zellen bestimmt werden. Eine optimale Funktion dieser
Bausteine des Lebens bedeutet Gesundheit. Im Gegen-
satz dazu fiihren zelluldire Mangelzustinde zu Fehl-
funktionen von Organen und zu Krankheiten.

Die Zellular-Medizin schafft ein neues Verstandnis der
Ursachen von chronischen Erkankungen, das weit Gber
die Herz-Kreislauf-Erkrankung hinausgeht. Tatsachlich
ist die Hauptursache der haufigsten Krankheiten unse-
rer Zeit in der Fehlfunktion von Millionen Zellen unse-
res Korpers zu suchen. Die hdufigste Ursache fir eine
zelluldre Mangelfunktion wiederum ist ein chronischer
Mangel an Vitaminen, bestimmten Aminosduren,
Mineralien und Spurenelementen.

Die Zellular-Medizin ermdglicht auch die Antwort auf
die Frage, warum gerade Herz-Kreislauf-Erkrankungen
so haufig sind, dal8 jeder zweite Mensch daran stirbt?
Die Antwort ist einfach: Herz und Blutkreislauf sind auf
Grund der andauernden Pumpleistung die aktivsten
Organe unseres Korpers. Bei der hohen mechanischen
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Beanspruchung haben die Zellen des Herz-Kreislauf-
Systems auch einen besonders hohen Verbrauch an
Zellfaktoren. Ebenso wie der mechanisch aktivste Teil
lhres Autos, der Motor, besondere Pflege und regel-
maRiges Nachfiillen von Ol erfordert, so benétigt der
Motor lhres Korpers, lhr Herz, besondere Pflege und
regelmdlige Zufuhr von Vitaminen und anderen
Nahrungsergdnzungsstoffen. Als Hauptursache der
Herz-Kreislauf-Epidemie steht fest: Die Motoren im
Korper von Millionen Herz-Kreislauf-Patienten sind
buchstdblich ,trocken”-gelaufen.
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Die Grundsitze der Zellular-Medizin

I. Gesundheit und Krankheit unseres Korpers werden
auf der Ebene von Millionen Zellen entschieden, die
unseren Korper und seine Organe aufbauen.

I1. Vitamine und andere Nahrungsergianzungsstoffe wer-
den als Zellfaktoren fiir eine Vielzahl von bio-
chemischen Reaktionen in jeder Zelle benoétigt. Ein
chronischer Mangel an diesen Zellfaktoren ist die hau-
figste Ursache zelluldrer Unterfunktion und die
Hauptursache von Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie
anderer chronischer Krankheiten.

1. Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind besonders haufig,
weil die Zellen des Herz-Kreislauf-Systems einen
besonders hohen Umsatz an Vitaminen und anderen
Nahrungsergdnzungsstoffen haben. Dieser erhohte
Verbrauch erkldrt sich aus der besonders hohen mecha-
nischen Beanspruchung des Herzens durch dessen
Pumpfunktion sowie der Arterienwéande durch die
Pulswelle.

146




IV. Optimale tagliche Nahrungserganzung durch Vita-
mine und andere Nahrungsergianzungsstoffe ist der
Schliissel zur erfolgreichen Pravention und Behandlung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, wie auch von ande-
ren chronischen Krankheiten.
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Hauptwirkungsweise von Mikrondhrstoffen

Die nebenstehende Abbildung zeigt lhnen, daf
Vitamine und andere Nahrungsergdnzungsstoffe wich-
tige Funktionen als Tragermolekiile von Bioenergie im
Stoffwechsel von Millionen Zellen erfiillen:

e Acetyl-Coenzym A ist die Zentralstelle des Stoff-
wechsels jeder Zelle. Dieses Molekil ist fir den
Abbau aller Nahrungsbestandteile (Kohlehydrate, Ei-
weille, Fette) und fiir deren Umwandlung in Bio-
energie unerldflich. Dieses Schliisselmolekiil unseres
Stoffwechsels bendtigt fiir seinen Aufbau Vitamin B5,
die Pantothensdure. Ein Mangel an Vitamin B5 fiihrt
zum Mangel an Acetyl-Coenzym A und damit zu ei-
nem Stoffwechselriickstau, was unter anderem zu er-
hohten Blutfetten fiihren kann. Optimale Zufuhr von
Vitamin B5 behebt diesen Engpal’ und tragt zur rei-
bungslosen Produktion von Zellenergie bei.

¢ Vitamin B3, die Nikotinsdure, ist das Energietransport-
molekdl fir einen der wichtigsten Zellenergietrager,
das Nikotinamid-Adenosin-Dinucleotid oder kurz
NAD. Vitamin C belddt die energiearmen NAD Trans-
portmolekiile mit Wasserstoffatomen (-H) und damit
mit biologischer Energie. Das energiereiche Shuttle-
molekiil NAD-H stellt die Energie fir Tausende von
Zellstoffwechselreaktionen zur Verfiigung. Eine aus-
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reichende Zufuhr von Vitamin B3 und Vitamin C ist al-
so unerldBlich fiir den optimalen Zellenergietransport.

e Vitamin B2 (Riboflavin) und Vitamin C arbeiten in
dhnlicher Weise zusammen. Vitamin B2 ist
Bestandteil des Energietransporters Flavin-Adenin-
Dinucleotid (FAD) und Vitamin C spendet die
Bioenergie zur Aktivierung von Millionen bioener-
giereicher FADH2-Molekiile.

Einzelbestandteile einer Vitaminkombination
— Wissenschaftliche Fakten

Es gibt zahlreiche wissenschaftliche Untersuchungen
Uber Vitamine und andere Nahrungserganzungsstoffe.
Die Wirkungen der einzelnen Mikrondhrstoffe sind im
folgenden Abschnitt zusammengefafst. Diese Informa-
tionen finden Sie auch in fihrenden Lehrbiichern der
Biologie und der Biochemie, wie dem Standardwerk
Biochemistry des Stanford Professors Lubert Stryer.

Waihrend diese Lehrbiicher der Biochemie die Gesund-
heitsbedeutung von Vitaminen und anderer Zell-
faktoren ausfiihrlich dokumentieren, ist in den medizi-
nischen Lehrbiichern Uber diese lebenswichtigen
Informationen noch immer so gut wie nichts zu finden.
Medizinische Weltbilder werden in den néichsten
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Jahren umwalzende Verdnderungen erfahren. Dieses
Buch tragt dazu bei, das notwendige Umdenken kon-
struktiv in die Wege zu leiten. Deshalb wendet es sich
auch an die rasch wachsende Zahl von Arztinnen und
Arzten, die sich einer wissenschaftlich begriindeten,
natirlichen Behandlungsweise gegentiber aufgeschlos-
sen zeigen.

Folgende Eigenschaften und Wirkungen gelten derzeit
als gesichert:

Vitamine

Vitamin C

e ist unerldRlich fur die Stabilitat der BlutgefdlRe, des
Herzmuskelgewebes und anderer Kérperorgane;

* st wichtigstes Wundheilmittel in unserem Korper,
verantwortlich unter anderem fir die Reparatur der
BlutgefdBwande;

e st wichtigstes Antioxidanz in unserem Kérper;

e st ein bedeutender Biokatalysator fiir zahlreiche
Stoffwechselschritte, zum Beispiel beim Abbau des
Cholesterins;

e st ein unersetzlicher Bioenergiespender des Zell-
stoffwechsels fiir die wichtigsten Energietrager-
molekiile NAD-H, NADP-H, FAD-H.
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Vitamin E (Tokopherol)

e st wichtigstes fettlosliches Antioxidanz im Korper;

e schitzt Fettpartikel im Blut, zum Beispiel LDL, vor
Oxidationsschdden;

e schitzt die Membranen (AuBenhaut) von Millionen
Korperzellen, einschlielllich der Zellen des Herzens
und der Arterienwande, vor Oxidationsschaden;

e tragt zu verminderter Klebrigkeit der Blutplittchen
und zu optimalen FlieReigenschaften des Blutes bei.

Beta-Karotin (Provitamin A)

e st ein weiteres wichtiges fettlGsliches Antioxidanz;
trdgt zu optimaler Blutviskositdt und zu verminder-
tem Gerinnungsrisiko bei.

Vitamin B1 (Thiamin)

e ist Cofaktor fiir Pyrophosphat, einem der wichtig-
sten Biokatalysatoren des Zellstoffwechsels;

e tragt zum optimalen Zellenergiehaushalt des Herz-
Kreislauf-Systems und anderer Organe bei.

Vitamin B2 (Riboflavin)
e st ein Strukturbestandteil des FAD-Energietransport-
molekdils in allen Zellen.

Vitamin B3 (Nikotinsdure)
e st ein Strukturbestandteil des Energietransportmole-
kils NAD und von verwandten Energietragern;
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Vitamin C |4dt diese verbrauchten Energietrager
wieder mit Bioenergie auf, wegen der hohen
Arbeitsleistung der Herzmuskelzellen ist eine opti-
male Zufuhr dieser Zellbrennstoffe fiir das Herz-
Keislauf-System besonders wichtig.

Vitamin B5 (Pantothensdure)

e Pantothensdure ist Strukturbestandteil des Acetyl-
Coenzym-A-Molekiils, des zentralen Stoffwechsel-
molekdils jeder Zelle unseres Korpers. Die Stoff-
wechselwege von Kohlehydraten, Eiweillen und
Fetten innerhalb der Zellen laufen alle bei diesem
Molekil zusammen;

e Vitamin B5 ist unerlaBlich, um Riickstaus im Zell-
stoffwechsel zu verhindern.

Vitamin B6 (Pyridoxalphosphat)

e ist Strukturbestandteil des Pyridoxalphosphat-
molekiils, einem wichtigen Biokatalysator im
Stoffwechsel von Aminosduren und Eiwei8en in den
Korperzellen;

e ist unerldBlich fur die Produktion der roten Blut-
korperchen, die wiederum Sauerstoff zu den Zellen
des Herz-Kreislauf-Systems und anderer Organe
transportieren.
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Vitamin B12 (Kobalamin)

wird ebenfalls fiir die Produktion der roten Blutkor-
perchen benétigt;

ist fir den reibungslosen Stoffwechsel von Eiweillen
und bestimmten Fettsduren unerldBlich.

Ein schwerer Vitamin-B12-Mangel fiihrt zu pernizi-
oser Anamie, einer schweren Form von Blutarmut.

Folsdaure

ist ebenfalls entscheidend am Transport von
Sauerstoff beteiligt. Die letzten drei Vitamine sind
ein gutes Beispiel fir die Zusammenarbeit der
Vitamine untereinander. Es ist also wichtig zu wis-
sen, welche dieser Naturstoffe der Korper in wel-
chen Mengen benétigt.

Biotin

ist ein wichtiger Biokatalysator fiir den Stoffwechsel
von Kohlehydraten, Fetten und Eiweillen.

Inositol

ist ein Biokatalysator fiir den Zucker-, Fett- und
Eiweilistoffwechsel;

ist auch Bestandteil des biologischen Informations-
austausches. Inositol hilft bei der Verarbeitung von
Bioinformationen in der Zelle, wie zum Beispiel der
in Hormonen enthaltenen biologischen Infor-
mation. Die Bedeutung von Inositol fiir das Herz-
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Kreislauf-System ist schnell ersichtlich, da Hormone
wie Adrenalin, Insulin und andere eine wichtige
Rolle bei der Regulation der Herzfunktion spielen.

Mineralien

e sind unter anderem lebenswichtige Biokatalysa-
toren, die in einer Vielzahl von Zellstoffwechsel-
schritten unerldBlich sind. Zu den wichtigsten
Mineralien gehoren Kalzium, Magnesium und
Kalium.

Kalzium

e hat zahlreiche Funktionen im Herz-Kreislauf-
System. Unter anderem trdgt es zu einer optimalen
Funktion der fiir einen regelmdBigen Herzschlag
verantwortlichen Nervenimpulse bei.

Magnesium

e konnte in Studien erhohten Blutdruck senken;

e kann zur Normalisierung eines unregelmaligen
Herzschlags beitragen.

Kalium

e ist besonders wichtig fiir eine optimale Funktion der
Nervenimpulse, einschlieBlich des Reizleitungssy-
stems des Herzens.
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Spurenelemente

sind lebenswichtige Biokatalysatoren, die fiir eine
Vielzahl von Zellstoffwechselschritten unerlalich
sind. Besonders wichtig sind Zink, Mangan, Kupfer,
Selen, Chrom und Molybdan. Der Name Spurenele-
ment besagt schon, dall wir davon nur geringste
Mengen benétigen. Fehlen diese jedoch, was haufig
vorkommt, so treten Mangelerscheinungen auf.

Aminosauren

sind die Bausteine der Eiweille. Die meisten
Aminosduren in unserem Korper stammen von den
Eiweilen, die wir tiber die Nahrung zu uns neh-
men. Aminosduren, die in unserem Korper herge-
stellt werden, werden als ,nicht essentiell” bezeich-
net. Aminosduren, die der Korper nicht selbst her-
stellen kann und die daher unbedingt mit der
Nahrung zugefiihrt werden miissen, werden als
Lessentielle” Aminosauren bezeichnet.

Lysin

ist eine essentielle Aminosdure, mul} also zugefiihrt
werden;

ist ein wichtiger Baustein von Kollagen und Stabili-
tatsmolekilen;

ist ein bedeutender , Teflon”-Faktor der Arterienwand,;
ist die Ausgangssubstanz fiir die koérpereigene Pro-
duktion von Karnitin.
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Prolin

ist ein wichtiger Baustein von Kollagenmolekiilen;
tragt zum , Teflon”-Schutz der Arterienwand bei;
kann im Unterschied zu Lysin zwar selbst vom
Korper hergestellt werden; die produzierte Menge
an Prolin ist aber haufig zu gering.

Arginin

ist die Ausgangssubstanz von Gefdllwandfaktoren,
die zu einer verminderten Spannung der Gefal3-
wande fihrt und damit zu einer Normalisierung
erhohten Blutdrucks beitragt;

bewirkt die Verminderung der Klebrigkeit von Blut-
plattchen und tragt zur Verbesserung der FlieReigen-
schaften des Blutes bei.

Cystein

ist eine wichtige Ausgangssubstanz fiir die Produk-
tion von Glutathion, einem bedeutenden korperei-
genen Antioxidanz. Glutathion ist, zusammen mit
anderen Antioxidantien, verantwortlich fir den
Schutz des Korpergewebes vor freien Radikalen.

Karnitin

Karnitin kann zwar im Korper gebildet werden, die
korpereigene Produktion ist aber hdufig zu gering.
Eine optimale Zufuhr von Karnitin ist unerldBlich:

fur einen reibungslosen Fettstoffwechsel, insbeson-
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dere der Triglyceride;

e als wichtiges Tragermolekiil, das Fettsduren zum
Energiegewinn in die biologischen Kraftwerke der
Zelle (Mitochondrien) transportiert;

e fiir die optimale Funktion der Herzmuskelzellen,
die wegen der stindigen Arbeitsleistung einen
hohen Karnitinumsatz haben;

e Kklinische Studien zeigen, dals Patienten mit Herz-
muskelschwache (Herzinsuffizienz) die Pumpleis-
tung ihres Herzens durch Karnitin deutlich verbes-
sern konnen;

e klinische Studien zeigen auch, daB Karnitin bei
Patienten mit unregelmaRigem Herzschlag (Arrhyth-
mie) zu einer Normalisierung des Herzrhythmus
beitrdgt. In beiden Fdllen bewirkt Karnitin eine
Optimierung der Zellenergie und damit eine ver-
besserte Leistung von Millionen Herzmuskelzellen.

Coenzym Q-10
ist auch als Ubiquinon bekannt und spielt eine
herausragende Rolle als Katalysator der biologi-
schen Atmungskette im Energiezentrum der Zellen
(Mitochondrien);

* ist besonders wichtig fiir die Bereitstellung von Bio-
energie in den Muskelzellen des Korpers, ein-
schlieBlich des Herzmuskelgewebes, das wegen
seiner standigen Arbeitsleistung einen hohen Um-
satz an Coenzym Q-10 hat;
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e Klinische Studien zeigen, dall Coenzym Q-10 bei
Patienten mit Herzschwéche die Pumpfunktion des
Herzens verbessern kann.

Pycnogenol

* umfalt eine Gruppe von Bioflavonoiden, die als Kata-
lysatoren flir verschiedene Stoffwechselfunktionen
von Bedeutung sind;

e verbessert die stabilisierende Wirkung von Vitamin
C auf das Bindegewebe des Korpers, einschlieflich
der BlutgefaBwande;

e wirkt auch als Antioxidanz.

Eine tagliche Zufuhr von bestimmten Vitaminen,
Mineralien, Spurenelementen, Aminosduren und ande-
ren natlrlichen Zellfaktoren sowie von natlrlichen
Karotinoiden in Form von Alpha-Karotin, Lutein,
Zeaxanthin und Kryptoxanthin und nattirlichem Vitamin
E in Form von Beta-, Gamma- und Delta-Tokopherol ist
fur die Aufrechterhaltung der Gesundheit unerldBlich.
Zusatzlich sollten bei einer bestehenden Erkrankung
bestimmte Nahrungserganzungsstoffe zugefiihrt werden
(s. am Ende des jeweiligen Kapitels)
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Der Autor

Dr. med. Matthias Rath wurde 1955 in Stuttgart gebo-
ren. Nach dem Medizinstudium in Minster und
Hamburg arbeitete er als Wissenschaftler an der Uni-
versitatsklinik in Hamburg sowie am Deutschen
Herzzentrum in Berlin. Ende der achtziger Jahre ver-
legte er seinen Arbeitsschwerpunkt auf die Erforschung
der Herz-Kreislauf-Erkrankung.

Bereits 1987 entdeckte Dr. Rath den Zusammenhang
zwischen Lipoprotein(a) und Vitamin-C-Mangel. 1989
lud ihn der zweifache Nobelpreistrager Linus Pauling
ein, an seinem Institut in Kalifornien die Herz-Kreis-
lauf-Forschung aufzubauen. Zwischen 1990 und 1992
verfaSte Dr. Rath eine Reihe wissenschaftlicher Arbei-
ten wie ,Die Losung des Ratsels der Herz-Kreislauf-
Erkrankung” und ,Ein einheitliches Konzept der Herz-
Kreislauf-Erkrankung, das zu deren Ausléschung fiihren
wird”. Diese wissenschaftlichen Arbeiten legten das
Fundament unseres modernen Verstandnisses der Herz-
Kreislauf-Erkrankung. Kurz vor seinem Tode im August
1994 gab Linus Pauling zu Protokoll, da er an Dr. Rath
als seinen Nachfolger dachte.

Heute leitet Dr. Rath eine von ihm gegriindete For-
schungs- und Entwicklungsfirma, die seinen Namen
tragt. Dort werden natiirliche Gesundheitsprogramme
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auf wissenschaftlicher Grundlage entwickelt, die der-
zeit weltweit in Vorbeugung und Basistherapie
Anwendung finden. Dr. Rath gilt als Begriinder der
Zellular-Medizin und als Entdecker des ,Protein
Codes”, der wichtigsten biologischen Sprache neben
dem genetischen Code.

Der in diesem Buch zusammengefalSte wissenschaftli-
che Durchbruch spiegelt sich in Dr. Raths beruflichem
Werdegang wieder. Die Entscheidung, sein Leben ganz
der Wissenschaft zu widmen, hat sich bereits frith
abgezeichnet: ,Als Arzt konnte ich zehn oder zwanzig
Patienten pro Tag helfen; mein Beitrag zum Sieg uber
den Herztod aber kann Millionen Menschen das Leben
retten.”

Kritik konnte ihn nie beirren, im Gegenteil, sie war ihm
Ansporn. Auch als ihn seine Kollegen warnten, die
Zusammenarbeit mit dem ,Vitaminguru” Linus Pauling
werde seiner Karriere schaden, forschte er unbeirrt wei-
ter und schuf damit die wissenschaftliche Grundlage
fir den Sieg tber den Herztod.

161



,Grundlegend neue wissenschaftliche Erkenntnisse
werden meist von jungen Leuten geschaffen, deren
Denkansadtze noch nicht von tberholten Lehrmeinun-
gen und Dogmen verformt sind. Newton, Einstein und
Watson, der Mitentdecker des genetischen Codes,
waren Mitte zwanzig, als sie mit ihren Entdeckungen
die wissenschaftliche Welt auf den Kopf stellten. Auch
wenn ich mich nicht mit diesen groflen Wissenschaft-
lern vergleiche — der jetzt eingeleitete Sieg Uber den
Herztod ist keine Ausnahme von dieser Regel.”

Auch auf die allzu durchsichtige Kritik, er sei ja kein
Hochschullehrer, antwortet Dr. Rath: ,Der Sieg Uber
den Herztod hitte von Wissenschaft und Medizin vor
einem halben Jahrhundert eingeleitet werden kénnen
und missen. Fir Millionen Menschen ist heute nur
wichtig, dal Herzinfarkt und Schlaganfall bald der
Vergangenheit angehdren, und nicht, ob dariiber der
Segen einer Universitat schwebt.”

Dr. Matthias Rath stammt aus einfachen Verhiltnissen.
Seine Eltern waren Gartner in einem Dorf in Siid-
deutschland: ,Meine Eltern gaben uns Kindern viel mit
auf den Weg, und diese humanistischen Werte bestim-
men noch heute mein Leben. Dieses Leben ist auch ein
Beispiel, dal man nicht in privilegierten Verhaltnissen
geboren sein mul}, um einen Beitrag zu einer besseren
Welt zu leisten.”
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Helfen Sie mit, die lebenswichtigen
Informationen dieses Buches zu verbreiten!

e Wir sind der Meinung, da8 auch in Deutschland
und Europa alle Menschen diese Gesundheits-
informationen  umgehend  erhalten  sollten.
Solange Zeitungen, Rundfunk- und Fernseh-
anstalten  Millionenbetrige  durch ~ Pharma-
werbung verdienen, wird darin auch kaum tber
diesen medizinischen Durchbruch berichtet.

e Umso mehr kommt es auf Sie ganz personlich an.
Dieses Buch ist ein entscheidender Weg, um
diese  Gesundheitsinformationen  weiter  zu
verbreiten.

Helfen Sie mit.

MR Publishing B.V.
Postbus 859
NL-7600 AW Almelo
Tel.: +31 (0)546-533320
Fax: +31 (0)546-533343
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