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Vitamintherapie stoppt Koronarsklerose
bereits im Fruhstadium

—Dokumentiert durch Ultraschnelle Computertomographie—

Dr. med. Matthias Rath* und Dr. biochem. Aleksandra Niedzwiecki

Zusammenfassung:  Ziel dieser Studie war, die Wirkung eines definierten Programmes aus Nahrungs-
erganzungsstoffen auf die Verdnderung (Zunahme oder Abnahme) der Koronarsklerose zu dokumentieren. Dieses
Programm enthielt Vitamine, Aminosduren, Mineralien und Spurenelemente, einschlief8lich einer Kombination von
Nahrungsergdnzungsstoffen, die zur Umkehr der Herz-Kreislauf-Erkrankung patentiert ist. (Dieses Nahrungser-
ganzungsprogramm wird in dieser Veroffentlichung kurz als ,Vitamintherapie’ bezeichnet.) Die Studie wurde als
prospektive Therapiestudie angelegt mit einer Dauer von 12 Monaten. Sie umfafite 55 Patienten im Alter von 44 bis
67 Jahren die zu Beginn der Studie bereits an koronarer Herzerkrankung mit unterschiedlichem Schweregrad litten.
Die Veranderungen in der Wachstumsrate der Koronarsklerose vor und wahrend der Vitamintherapie wurde direkt
mit Hilfe der Ultraschnellen Computertomographie (Ultrafast-CT) gemessen.

Ohne die Vitamintherapie nahm die Koronarsklerose durchschnittlich um 44% pro Jahr zu. (Die unbehandelte
koronare Herzerkrankung wurde als eine sehr aggressive Krankheit bestdtigt). Wéhrend der Vitamintherapie ver-
langsamte sich dieses Wachstum im Laufe eines Jahres im Durchschnitt aller Patienten um 15%. Bei Patienten mit
beginnender Koronarsklerose kam es innerhalb eines Jahres zum Stop des weiteren Wachstums. Bei einzelnen Pati-
enten konnte sogar eine Umkehr und ein vélliges Verschwinden von zuvor vorhandener Koronarsklerose doku-
mentiert werden. Dies ist die erste klinische Studie die zeigt, daR eine definierte Vitamintherapie die koronare Her-
zerkrankung innerhalb eines Jahres zum Stillstand bringt. Die hier getestete Vitamintherapie ist damit ein wirksamer
und nebenwirkungsfreier Weg zur Vorbeugung und unterstiitzenden Therapie der Herz-Kreislauf-Erkrankung.

*Korrespondenzadresse: MR Publishing Inc., Postbus 859, NL-7600 AW Almelo, Internet: www.drrath.com

EINLEITUNG

Nach Angaben der Weltgesundheitsorganisation
(WHO) sterben jedes Jahr tiber 12 Millionen Menschen
an den Folgen von Herzinfarkt, Schlaganfall und ande-
ren Formen der Herz-Kreislauf-Erkrankung (1). Die
direkten und indirekten Ausgaben fiir die Behandlung
der Herz-Kreislauf-Erkrankung ist der bedeutendste Ein-
zelkostenfaktor der Gesundheitsausgaben aller Industri-
elander der Erde. Trotz einiger bescheidener Erfolge
und dem Riickgang der Herzinfarkt- und Schlaganfall-
Sterbeziffern in einigen Landern, breitet sich die Herz-
Kreislaufepidemie weltweit weiter aus.

Die derzeit diskutierten Konzepte der Ursachen der
Herz-Kreislauf-Erkrankung  konzentrieren sich  auf
erhohte Blutspiegel von Risikofaktoren (z.B. Choleste-
rin), die angeblich die Blutgefiwand schadigen und
dadurch Atherosklerose und Herz-Kreislauf-Erkrankung
verursachen sollen (2-4). Demzufolge wurden Chole-
sterinsenker und andere Medikamente, die Risikofakto-
ren im Blut senken, zur Vorbeugung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung propagiert (ohne dall ein direkter
Zusammenhang zwischen hohem Cholesterinspiegel
und Herzinfarktrisiko bewiesen ist).

Demgegentlber stellte einer der Autoren, Dr. Rath,
ein neues Verstindnis der Ursache der Herz-Kreislauf-
Erkrankung (5, 6), das auf folgenden Prinzipien beruht:
Die Hauptursache der Herz-Kreislauf-Erkrankung ist
eine chronische Mangelversorgung an Vitaminen und
anderen Nahrungsergdnzungsstoffen. Diese Naturstoffe
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haben genau bekannte biochemische Funktionen im
Korper als Coenzyme (Biokatalysatoren), zelluldre Ener-
gietrager und als Antioxidantien. Ein chronischer Man-
gel an diesen wichtigen Nahrungsstoffen in den Zellen
der Arterienwand (Endothelzellen, glatte Muskelzellen)
beeintrdchtigt deren Funktion. So fithrt zum Beispiel
Vitamin-C-Mangel in der Arterienwand, dhnlich wie
bei der Seefahrerkrankheit Skorbut, zu einer Struktur-
schwdche und kleinen Rissen in der Arterienwand.
Diese Verdanderungen in der Arterienwand sind ganz
typische Merkmale der beginnenden Atherosklerose
(Arterienverkalkung) (9, 10, 11).

Strukturschwidche und Einrisse machen eine Repara-
tur der Arterienwand erforderlich. Atherosklerotische
Ablagerungen entstehen, wenn chronischer Vitamin-
mangel zu einer fortgesetzten und (iberschiellenden
Reparatur fiihrt. Diese Ablagerungen bestehen im
wesentlichen aus Blutfaktoren (Blutfette, -Eiweil3e, etc.),
die aus der Blutbahn in die Arterienwand eindringen,
sowie aus Zellwucherungen der Arterienwand im
Bereich der Reparaturstellen. Diese Reparaturvorginge
finden besonders an den Stellen des Blutgefilisystems
statt, wo aullergewohnlicher mechanischer Strefs herr-
scht. (Dies ist vor allem in den Herzkranzarterien der
Fall, die mit jedem Herzschlag gequetscht werden). Die-
ses neue Ursachenverstandnis kann jetzt auch erkldren,
warum atherosklerotische Ablagerungen vorwiegend in
den Koronararterien entstehen, und warum Infarkte des
Herzens (nicht aber anderer Organe) die mit Abstand
haufigste Form der Herz-Kreislauf-Erkrankung ist.



Tierversuche hatten dieses neue Verstandnis der
Herz-Kreislauf-Erkrankung bereits bestdtigt und fiihrten
zur Patentierung von Vitamin C in Kombination mit
anderen wichtigen Nahrungsergdnzungsstoffen fiir die
Vorbeugung und Behandlung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung (12). Aufbauend auf diesem patentierten
Therapieansatz haben wir ein Nahrungserganzungspro-
gramm entwickelt, das wir in der hier beschriebenen
Studie klinisch testeten.

PATIENTEN UND
UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Insgesamt wurden 55 Patienten (50 Ménner und 5
Frauen) mit im Ultrafast-CT nachgewiesener koronarer
Herzerkrankung in die Studie eingeschlossen. Voraus-
setzung war, dal bei den Patienten bereits zuvor Ultraf-
ast-CT-Untersuchungen in der Heirat Scan Klinik in San
Francisco durchgefiihrt worden waren und als Referenz
zur Verfiigung standen. Zu Beginn der Studie, sowie
nach 6 und 12 Monaten, mulite jeder Studienteilneh-
mer einen umfangreichen Fragenkatalog beantworten.
Erfallt wurde die medizinische Vorgeschichte, Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Risikofaktoren, sowie Daten zu
den Lebensgewohnheiten. Genau erfalst wurden auch
Erndhrung, korperliche Bewegung und andere Lebens-
gewohnheiten. Die erfalSten Blutwerte (Cholesterin und
Triglyceride) zeigten eine normale Verteilung unter den
Studienteilnehmern. Etwa die Halfte der Patienten
nahm verschiedene Medikamente ein, z.B. Kalzium-
blocker, Nitrate, Betablocker und Cholesterinsenker.
Vor Beginn der Studie wurden die Patienten angewie-
sen, keinerlei Veranderungen ihrer Erndhrungs- und
Lebensgewohnheiten vorzunehmen. Jede Veranderung
mufte sorgfaltig im Patientenprotokoll dokumentiert
werden. Die Vitamintherapie wurde sorgfdltig tber-
wacht, durch Patientenprotokoll, Gesprache mit Patien-
ten, sowie wahrend der Kontrolluntersuchungen.

DIE VITAMINTHERAPIE

Die folgenden Vitamine und anderen Nahrungsergin-
zungsstoffe wurden von den Patienten fir die Dauer
eines Jahres eingenommen:

Vitamine:

Vitamin C 2700mg, Vitamin E (d-Alpha-Tokopherol)
600 I.E., Vitamin A (als Beta-Karotin) 7500 I.E, Vitamin
B-1 (Thiamin) 30 mg, Vitamin B-2 (Riboflavin) 30 mg,
Vitamin B-3 (als Niacin und Niacinamid) 195 mg, Vita-

min B-5 (Pantothenat; 180 Mg Vitamin B-6 (Pyridoxin)
45 mg, Vitamin B-12 (Cyanocobalamin) 90 pg, Vitamin

D (Cholekalziferol) 600 1.U.
Mineralien und Spurenelemente:

Kalzium 150 mg, Magnesium 180 mg, Kalium 90 mg,
Phosphat 60 mg, Zink 30 mg, Mangan 6 mg, Kupfer 1,5
mg, Selen 90 pg, Chrom 45 pg, Molybdan 18 pg.

Aminoséuren:

L-Prolin 450 mg, Lysin 450 mg, L-Karnitin 150 mg, L-
Arginin 150 mg, L-Cystein 150 mg.
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Weitere Nahrungsergdnzungsstoffe:

Folsdure 390 pg, Biotin 300 pg, Inositol 150 mg, Coen-
zym Q-10 30 mg, Pycnogenol 30 mg und Zitrusbiofla-
vonoide 450 mg.

Weitere Informationen finden Sie im Internet unter
http://www.drrath.com

VERLAUFSKONTROLLE DER
KORONARSKLEROSE

(Die néchsten beiden Abschnitte der Veréffentlichung,
,Verlaufskontrolle” und ,Statistische Analyse”, be-
schreiben die technischen Einzelheiten der Studie. Sie
konnen diese Gberspringen und zum Abschnitt ,Ergeb-
nisse” weitergehen.

Die Ultraschnelle Computertomographie (Ultrafast-
CT) Technik wurde von der Firma Imatron in San Fran-
cisco entwickelt. Sie erlaubt es, die Ablagerungen in
den Koronararterien eines Patienten zu vermessen,
ohne Kontrastmittel und ohne Katheteruntersuchung.
Das Ultrafast-CT ist die einzige Methode, mit der die
Koronarsklerose nicht-invasiv, also von aullen, genau
beurteilt werden kann. Deswegen wird Ultrafast-CT
auch als ,Mammogramm des Herzens” bezeichnet.
Weitere Informationen zu dieser neuen Diagnosetech-
nik finden Sie im Internet unter http://www.Imatron.
com. In Deutschland sind die ersten Ultrafast-CT-
Gerate an den Universititskliniken Herdecke, Essen
und Erlangen eingerichtet worden.)

Das Ausmald der Koronarsklerose in den Herzkranz-
gefédllen der Patienten wurde mit Hilfe des Ultraschnel-
len Computertomographen vermessen. Es wurde ein
Imatron C-100 Ultrafast Scanner mit hohem Bildaufls-
sungsvermogen und eine 100-Millisekunden Belich-
tungszeit benutzt. Der Aufnahmezeitpunkt der CT-Bil-
der wurde durch das EKG des Patienten getriggert. Die
CT-Bilder wurden exakt zum selben Zeitpunkt in der
Entspannungsphase des Herzschlages, nach genau 4/5
der Zeitspanne zwischen zwei Herzkontraktionen auf-
genommen. In jedem Durchlauf (Scan) nahm der Com-
putertomograph vom Herzen eines Patienten 30 fort-
laufende CT-Bilder im Abstand von 3 Millimetern auf,
beginnend an der Herzbasis tber die gesamte Linge
der Herzkranzarterien. Bei den CT-Untersuchungen zu
Beginn der Studie, sowie nach 6 und 12 Monaten
wurde zur Kontrolle eine zweite Serie mit 30 CT-Bil-
dern vorgenommen. Die Serienaufnahmen des zweiten
Durchlaufs waren um 1,5 Millimeter versetzt (so dal®
die Ablagerungen in den Koronararterien jedes Patien-
ten durch 60 CT-Bilder im Abstand von nur 1,5 Milli-
metern exakt vermessen wurden). Die Gesamtbelastung
der Patienten durch Réntgenstrahlen bei dieser Unter-
suchung war geringer als 1 rad (<.01Gy).

Der Schwellenwert des CT-Scans zur Identifizierung
der Koronarsklerose wurde mit 130 Hounsfield-Einhei-
ten (Hu) (Helligkeitswert) festgelegt. Koronarskleroti-
sche Ablagerungen ab einer Fliche von 0.68 mm? (1)
wurden vom CT-Bildhintergrund unterschieden. Das
Ausmals der Koronarsklerose wurde als Coronary
Artery Score, CAS (Koronarsklerose-Faktor) ausge-
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drickt. Dieser Faktor wurde ermittelt, indem die
gemessene Koronarsklerose Fldche mit der Dichte der
Ablagerungen multipliziert wurde (13). (Diese Dichte
wiederum  leitete  sich  von den  hochsten
Hounsfield-Werten in diesem Bildareal ab).

Der Dichtefaktor wurde auf folgende Weise festge-
legt: 1 fiir Ablagerungen mit einer maximalen Dichte
von 130-199 Hu, 2 fiir Ablagerungen zwischen
200-299 Hu, 3 fir 300-399 Hu und 4 fir solche tber
400 Hu. Die Koronarsklerose-Fldche der atherosklero-
tischen Ablagerungen und der Koronarsklerose-Faktor
eines Patienten wurde ermittFlt, in dem die Werte der
einzelnen Ablagerungen in der rechten und den linken
Herzkranzarterien zusammengerechnet wurden.

Verschiedene Untersuchungen hatten bereits eine
gute Ubereinstimmung zwischen dem im Ultrafast-CT
gemessenen Grad der Koronarsklerose und den Ablage-
rungen ergeben, die mit herkémmlichen Methoden wie
der Koronarangiographie (Kontrastmitteluntersuchung
der Koronararterien) sowie Histomorphometrie (Ver-
messen von Gewebeschnitten der Arterien) ermittelt
wurde (13-15). Das Ultrafast-CT war fiir diese Studie
die mit Abstand beste Untersuchungsmethode, da sie
sehr exakt ist und den Patienten in keiner Weise bela-
stet. Diese neue Diagnosetechnik erméglichte es auch,
den Verlauf der Koronarsklerose bei Patienten im Friih-
stadium der koronaren Herzerkrankung zu messen,
wenn noch keinerlei Beschwerden zu spiiren sind.

STATISTISCHE ANALYSE

Die Wachstumsrate der Koronarsklerose wurde berech-
net, indem die Differenz zwischen zwei Ultrafast-CT-
Untersuchungen jeweils fiir die Koronarsklerose-Fldche
und den Koronarsklerose-Faktor eines Patienten ermit-
telt wurde. Diese Differenz wurde dann durch den
Zeitfaktor geteilt nach folgender Formel: (Fliche 2 -
Flache 1) : (Zeitpunkt 2 - Zeitpunkt 1), bzw. (Koronarsk-
lerose-Faktor 2 - Koronarsklerose-Faktor 1) : (Zeitpunkt
2 - Zeitpunkt 1). Die Datenauswertung erfolgte nach

den Standardformeln fiir Mittelwert, Median und Stan-
dardabweichung einschlieRlich des Pearsonschen
Korrelationskoeffizienten und des Student t-Tests,
wobei die Signifikanz mit < 0,05 festgelegt wurde. Die
Progression der Kalzifizierung wurde durch lineare
Extrapolation ermittelt. Die Verteilungskurve der
Wachstumsrate der Koronarsklerose wurde durch fol-
gende Polynomialgleichung dritter Ordnung beschrie-
ben: (y = a + bx3, wobei a = 0.9352959, b = 8.8235 x
107 ist).

ERGEBNISSE

Ziel dieser Studie war es, die Wirkung einer definierten
Vitamintherapie auf den Verlauf der Koronarsklerose
besonders in ihrem Anfangsstadium und mit Hilfe des
Ultrafast-CTs zu bestimmen. Deshalb werteten wir die
Ergebnisse fiir die gesamte Patientengruppe getrennt
von einer Untergruppe von 21 Patienten mit beginnen-
der koronarer Herzerkrankung aus. Alle Patienten mit
einem Koronarsklerose-Faktor unter dem Wert 100
wurden in diese Untergruppe zusammengefalt. (Bei
diesen Patienten war die Koronarsklerose im Ultrafast-
CT nachweisbar, aber sie litten noch nicht an Herzbe-
schwerden, z.B. Angina Pectoris. In diese Gruppe fallen
iber 50% aller Menschen ab 30 Jahren! ). Tabelle 1
stellt zundchst wichtige Patientenprotokoll-Daten dar,
getrennt fiir alle Patienten und fiir die Gruppe von Pati-
enten mit friiher Koronarsklerose.

Diese Studie ist die erste Therapiestudie, fir die die
neue Ultrafast-CT-Untersuchungstechnik  verfligbar
war. Es war daher zundchst wichtig, zu messen, wie
rasch die Koronarsklerose normalerweise fortschreitet ,
also ohne Vitamintherapie.

Abbildung 1 zeigt die Zuwachsrate der Koronarsklerose
fur alle 55 Patienten, abhangig vom Grad der Koronar-
sklerose bei Studienbeginn. Je weiter die Koronarsk-
lerose fortge schritten ist, um so rascher schreitet sie
fort, wenn keine Therapie erfolgt. Die durchschnittliche
monatliche Zunahme der Koronarsklerose reichte von

Tabelle 1: Klinische Daten der Studienteilnehmer aus dem Patientenprotokoll zu Studienbeginn

Alle Patienten

Patienten mit beginnender Koronarsklerose

(n=55) (n=21)

Alter: 40-49 5 (9%) 4 (8%)

50-59 24 (44%) 8 (40%)

60-69 26 (47%) 9 (52%)
Raucher (derzeit) 4 (7%) 1 (5%)
Raucher (friher) 36 (65%) 12 (57%)
Diabetiker 4 (7%) 0 (0%)
Schilddrasenfehlfunktion 3 (5%) 1 (5%)
Herzinfarkt (friher) 5 (9%) 0 (0%)
Angioplastie, Ballonkatheter (friher) 2 (4%) 1 (5%)
Medikamenteneinnahme (derzeit) 27 (49%) 7 (33%)
Vitamineinnahmen (friher) 36 (65%) 15 (71%)

244



12 ANHANG

Abbildung 1 : Zunahme der Koronarsklerose pro Monat ohne Vitamintherapie in Abhangikeit vom
Schweregrad der Koronarsklerose. (Jeder Punkt reprasentiert eine(n) Patienten/Patientin von links
nach rechts geordnet nach zunehmendem Schweregrad der Koronarsklerose bei der Erstuntersu-

chung)
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einem Koronarsklerose-Faktor 1 (bei Patienten mit
beginnender Koronarer Herzerkrankung) zu einem
Koronarsklerose-Faktor 15 (bei Patienten mit fortge-
schrittener koronarer Herzerkrankung). Im Durch-
schnitt nahm die Koronarsklerose pro Jahr um 44% zu;
die Ablagerungen in den Herzkranzarterien vergrofer-
ten sich also jedes Jahr um fast die Halfte.

Mit dieser Studie wurde erstmals (in der Geschichte
der Medizin) der aggressive Charakter der koronaren
Herzkrankheit gemessen und quantifiziert. Die expo-
nentielle (beschleunigte) Zuwachsrate der Koronarsk-
lerose unterstreicht die Bedeutung eines Therapiebe-
ginns bereits im  Frihstadium der Koronaren
Herzkrankheit (lange bevor Beschwerden auftreten).

Abbildung 2 zeigt die Verdnderungen in der
Zuwachsrate der Koronarsklerose vor Beginn des Vita-
minprogramms sowie nach einem Jahr mit diesem Vita-
minprogramm. Die Ergebnisse sind sowohl fir die
Koronarsklerose-Flache als auch fiir den Koronarsk-
lerose-Faktor (Flache x Dichte der Ablagerung) darge-
stellt.

Abbildung 2a zeigt, da die durchschnittliche
monatliche Wachstumsrate der (im CT vermessenen)
Koronarsklerose-Flédche von 1,24 mm: pro Monat (+
0,3) vor Beginn der Vitamintherapie auf 1,05 mm?/
Monat (£ 0,2) nach einem Jahr Vitamintherapie zurtick-
ging. (Dies bedeutet, da es wéhrend der einjahrigen
Einnahme des Vitaminprogramms zu einer Umkehr des
Wachstumstrends der Koronarsklerose kam, das nun
nicht mehr beschleunigt, sondern im Gegenteil, verlang-
samt ablief).

Abbildung 2b zeigt, daR sich bei Patienten mit
frither Koronarsklerose die durchschnittliche monatli-
che Wachstumsrate der Koronarsklerose-Flache sogar
von 0,49 mm*Monat (+ 0,16) vor Beginn der Vita-
mintherapie auf 0,28 mm*Monat (+ 0,09) nach einem

Jahr Vitamintherapie zurlickging (die Wachstumsrate
der Koronarsklerose wurde also im Verlauf eines Jahres
auf fast die Halfte abgebremst). Parallel dazu zeigt

Abbildung 2c, dal sich die durchschnittliche
monatliche Zuwachsrate des Koronarsklerose-Faktors
(Flache x Dichte der Koronarsklerose) aller 55 Patienten
unter der Vitamintherapie um 11% verlangsamte, und
zwar von 4,8 CAS-Einheiten/Monat (+ 0,97) vor Beginn
der Vitamintherapie auf 4,27 CAS/Monat (+ 0,87) nach
einem Jahr Vitamintherapie.

Abbildung 2d zeigt daf sich bei Patienten mit begin-
nender koronarer Herzerkrankung die durchschnittli-
che monatliche Zuwachsrate des Koronarsklerose-Fak-
tors wahrend der Vitamintherapie sogar um 65%
verringerte, und zwar von 1,85 CAS/Monat (+ 0,49) vor
Beginn der Vitamintherapie auf 0,65 CAS/Monat (+
0,36) nach einem Jahr Vitamintherapie.

Der Riickgang der Zuwachsrate der Koronarsklerose
wahrend der Vitamintherapie bei Patienten mit begin-
nender koronarer Herzkrankheit war statistisch signifi-
kant (p<0,05) (das heil’t, sie hat eine sehr hohe Aussa-
gekraft) (Abbildung 2d) . Auch fir die anderen drei
Gruppen (Abbildung 2a,b,c) wurde wihrend der Vita-
mintherapie ein deutlicher Rickgang der Wachstums-
rate der Koronarsklerose ermittelt. Allerdings erreichten
die ermittelten Werte in diesen Gruppen keine statisti-
sche Signifikanz, was hauptsachlich an der weiten
Streuung (grofen Unterschieden) beim Schweregrad
der Koronarsklerose der einzelnen Patienten zu Studi-
enbeginn lag. (Die Aussagekraft dieser Studie konnte
durch eine ldngere Vitamintherapie oder durch eine
groRere Studiengruppe weiter verbessert werden).

Bemerkenswert ist, da® die Abnahme des durch-
schnittlichen Koronarsklerose-Faktors (Fliche x Dichte)
wahrend der Vitamintherapie deutlicher ausgepragt
war, als die Koronarsklerose-Flédche alleine. Dies deu-
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Abbildung 2: Riickgang der durchschnittlichen monatlichen Wachstumsrate der Koronarsklerose
wahrend der einjahrigen Vitamintherapie, ermittelt furdie Flache der Koronarsklerose (2a, 2b) und fur

den Koronarsklerose- Faktor (2c, 2d). Abbildung 2a und 2c zeigt den Riickgang der Wachstumsrate
fur alle Studienpatienten (n=55), 2b und 2d zeigen die Ergebnisse fur Patienten mit beginnender
Koronarsklerose (n=21). Der Riickgang in Abbildung 2d ist statistisch signifikant (p<0,05).
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tet auch auf eine Abnahme der Dichte der Kalziumabla-
gerungen hin, die Uber die bloRe Verringerung der
Flache hinausgeht. (Die Vitamintherapie flhrte also
nicht nur zu einer Verringerung des Flachenwachstums
der Koronarsklerose, sondern dariiber hinaus zu einer
Verminderung der Ablagerung von Kalzium, dem Athe-
rosklerose-Marker, in den Arterienwdnden der Patien-
ten.)

Um die Frage zu beantworten, nach welchem Zeit-
raum die Wirkung der Vitamintherapie dokumentiert
werden kann (ab wann ein Heilungseffekt der Vita-
mintherapie auf die Arterienwdnde nachweisbar ist),
wurde eine weitere Kontrolluntersuchung eingefiigt.
Zusidtzlich zu den Ultrafast-CT-Untersuchungen zu
Beginn und nach 12 Monaten Studiendauer wurde
nach bereits 6 Monaten eine erste Kontroll-
untersuchung durchgefiihrt. Diese Fragestellung war fiir
die Studiengruppe mit beginnender koronarer Herz-
krankheit von besonderer Bedeutung, da jede Therapie,
die die Koronarsklerose im Frihstadium aufhalten
kann, zwangslaufig spater einen Herzinfarkt verhindert.

Abbildung 3 zeigt wiederum die durchschnittliche
Koronarsklerose-Fldche (Abbildung 3a) sowie den
Koronarsklerose-Faktor (Abbildung 3b) fiir Patienten
mit beginnender koronarer Herzerkrankung. Diese
Abbildung zeigt die Ergebnisse samtlicher Ultrafast-CT-
Untersuchungen vor und wéhrend des Studienverlaufs
(einschlieRlich der Kontrolluntersuchung nach 6 Mo-
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naten Studiendauer). Die gemessenen Durchschnitts-
werte der Koronarsklerose-Flache und des Koronar-
sklerose-Faktors werden hier verglichen mit den vor-
ausberechneten Werten, die sich durch lineare
Extrapolation (Fortsetzung) des Koronarsklerosewachs-
tums vor Therapiebeginn ergibt. (Das unter Vitaminthe-
rapie gemessene Koronarsklerose-Wachstum wird in
dieser Abbildung verglichen mit der Koronarsklerose-
Wachstumsrate, wenn keine Therapie erfolgt wére).

Die Buchstaben A bis D markieren die verschiede-
nen Zeitpunkte, an denen Ultrafast-CT-Untersuchungen
durchgefiihrt wurden. Die Verbindung zwischen den
Punkten A und B gibt den durchschnittlichen Zuwachs
der Koronarsklerose vor Beginn der Vitamintherapie
wieder und zwar sowohl fiir die Fliche (Abbildung 3a)
als auch fiir den Faktor (Flache x Dichte) (Abbildung
3b) der Koronarsklerose. Dementsprechend gibt die
Verbindung von B und C den Zuwachs der Koronarsk-
lerose wéhrend der ersten sechs Monate der Vita-
mintherapie wider und die Strecke CD den Wachs-
tumsverlauf wahrend der zweiten sechs Monate der
Vitamintherapie. Der vorausberechnete Zuwachs der
Koronarsklerose ohne Vitamintherapie ist durch die
gestrichelte Linie zwischen den Punkten B und F darge-
stellt.

Abbildung 3a zeigt, dafs sich bei Patienten mit
beginnender koronarer Herzerkrankung, ohne Vita-
mintherapie die Koronarsklerose-Flache von 17,62



mm’ (+1,0) zum Zeitpunkt A auf 23,05 mm?(z1,8) zum
Zeitpunkt B vergrolerte. Dies bedeutet einen jdhrlichen
Zuwachs der Koronarsklerose-Fliche um 31%. Bei die-
ser Wachstumsrate erreichte die Koronarsklerose-
Fliche 26,3 mm? nach weiteren sechs Monaten (Zeit-
punkt E) und 29,8 mm? nach zwdlf Monaten (Zeitpunkt
F). Im Gegensatz dazu erreichte die Koronarsklerose-
Fliche mit der Vitamintherapie nur einen Wert von
25,2 mm? (+ 2,2) nach sechs Monaten und 27,0 mm? (+
1,7) nach 12 Monaten. Dies entspricht einem um 10%
niedrigeren Wert im Vergleich zu dem vorausberechne-
ten Wert.

Fir den Koronarsklerose-Faktor wurden entspre-
chende Beobachtungen vor und wéhrend der Vita-
mintherapie gemacht. Abbildung 3b zeigt, da der
Koronarsklerose-Faktor vor der Vitamintherapie im
Durchschnitt um 44% pro Jahr zunahm, von 45,8 (=
3,2) (Zeitpunkt A) auf 65,9 (+ 5,2) (Zeitpunkt B). Bei
dieser Wachstumsrate wiirde nach weiteren sechs
Monaten ein Wert von 77,9 (Zeitpunkt E) und nach
zwolf Monaten ein Wert von 91 (Zeitpunkt F) erreicht.
Im Gegensatz zu diesem Trend waren die wahrend der
Vitamintherapie gemessenen Werte 75,8 (+ 6,2) nach
sechs Monaten (Zeitpunkt C) und 78,1 (= 5,1) nach 12
Monaten (Zeitpunkt D).

Die Wachstumsrate des Koronarsklerose-Faktors hat
also insbesondere wéhrend der zweiten sechs Monate
Vitamintherapie (zwischen Zeitpunkt C und D) deutlich
abgenommen. Der durchschnittliche Koronarsklerose-
Faktor war nach 12 Monaten Vitamintherapie nur noch
um 3% hoher als nach sechs Monaten Vitamintherapie
(Strecke EF). Dieser Wert steht im Gegensatz zu einem
berechneten Zuwachs des Koronarsklerose-Faktors von
17% ohne Vitamintherapie (Strecke EF).
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Zwischen sechs und zwolf Monaten dieser Vita-
mintherapie kam das weitere Wachstum der Koronarsk-
lerose fast vollstindig zum Stillstand.

Abbildung 4 zeigt die Ultrafast-CT-Bilder eines 51-
jahrigen Patienten mit beginnender koronarer Herzer-
krankung (der Patient war ohne jegliche Beschwerden).
Die erste Ultrafast-CT-Untersuchung wurde 1993 als
Teil einer jdhrlichen Vorsorgeuntersuchung durchge-
fuhrt. Die CT-Aufnahmen zeigten kleine koronarsklero-
tische Ablagerungen sowohl im absteigenden Ast der
linken Herzkranzarterie, als auch in der rechten Herz-
kranzarterie. Ein Jahr spater wurde eine CT-Kontrollun-
tersuchung durchgefiihrt, wobei eine Zunahme der
koronarsklerotischen Ablagerungen festgestellt wurde.
Abbildung 4a zeigt diese Ablagerungen in den Koronar-
arterien des Patienten. Danach begann der Patient mit
der Vitamintherapie. Bei der Kontrolluntersuchung
etwa ein Jahr spéater (Abbildung 4b) war keinerlei Koro-
narsklerose mehr nachweisbar. Dies deutete auf einen
natiirlichen Riickgang der Koronarsklerose hin.

AUSWERTUNG

(In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse dieser Stu-
die beurteilt. Es wird deutlich, daB dieser Studie sofort
gesundheitspolitische Malinahmen folgen missen.)

Dies ist die erste Studie Uberhaupt, mit der das
Fortschreiten der Koronarsklerose direkt in den Koro-
nararterienwanden gemessen wurde. Obwohl athero-
sklerotische Ablagerungen eine komplexe histomor-
phologische (aus vielschichtigen ~Gewebeformen
bestehende) Zusammensetzung haben, ist die Ver-
teilung von Kalziummolekiilen innerhalb dieser Abla-
gerungen ein ausgezeichneter Marker fiir das Fort-
schreiten der koronaren Herzerkrankung (11,13).

Koronarsklerose- Flache
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Abbildung 3: Zunahme von Koronarsklerose- Flache
Vitamintherapie (durchgehende Linie) im Vergleich zum berechneten Koronarsklerosewachstum
ohne Vitamintherapie (gestrichelte Linie). Mittelwerte von Koronarsklerose- Flache und -Faktor
(= Standardabweichung) aller Patienten mit beginnender Koronarsklerose (CAS- Faktor <100)

Koronarsklerose- Faktor (Flache x Dichte
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(3a) und -Faktor (3b) vor und wahrend der
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Abbildung 4: Ultrafast CT- Aufnahmen des
Herzens eines 51- jahrigen Geschéaftsmannes
mit asymptomatischer koronarer Herzerkran-
kung (ohne jegliche Beschwerden). Abbil-
dung 4a (obere Reihe) zeigt die Ultrafast-CT-
Bilder vor der Vitamintherapie,

Abbildung 4b (untere Reihe) zeigt die CT- Bil-
der nach etwa einem Jahr Vitamintherapie.
Die koronarsklerotischen Ablagerungen in
der rechten und linken Koronararterie sind
als weif3e Flecke deutlich zu erkennen.
(Diese CT- Bilder stellen einen Querschnitt
des Herzens dar. Man blickt ,von unten” in
das Herz, deshalb zeigt die mit ,B” markierte
Stelle die Koronarsklerose in der rechten
Herzkranzarterie und die mit ,C” markierte
Stelle die Ablagerung in der linken Kranzarte-
rie. Nach einem Jahr Vitamintherapie sind die
Ablagerungen in beiden Herzkranzarterien
vollstandig verschwunden, was auf eine
natirliche Abheilung der Koronarsklerose
durch die Vitamintherapie hinweist).

Unsere Untersuchungen zeigten, dafs sich die unbe-
handelte Koronarsklerose jedes Jahr zwischen 5 mm?
(beginnende Koronarsklerose) und 40 mm? (fortge-
schrittene Koronarsklerose) ausweitet. Vor Beginn der
Vitamintherapie betrug das durchschnittliche jahrliche
Wachstum der Koronarsklerose 44% (Abbildung 1).
Angesichts des exponentiellen (beschleunigten) Wachs-
tums der Koronarsklerose wird deutlich, dal% eine erfol-
greiche Bekdmpfung der Herz-Kreislauf-Erkrankung
von einer frithen Diagnose und einer friihen Behand-
lung abhéngt.

Heute ist die Diagnose des Herz-Kreislaufrisikos
eines Patienten immer noch weitgehend beschrankt auf
das Messen von Cholesterin und anderer Risikofaktoren
im Blut, die kaum oder gar keinen Zusammenhang mit
der Grole der atherosklerotischen Ablagerungen in den
Arterienwanden aufweisen. Exaktere Methoden, wie
zum Beispiel die Koronarangiographie (Kontrast-
mitteluntersuchung der Koronararterien) sind be-
schrankt auf Patienten mit fortgeschrittener koronarer
Herzerkrankung, wenn bereits Beschwerden bestehen.
Demgegeniiber bietet das Ultrafast-CT die (einzigartige)
Moglichkeit, Koronarsklerose bereits im Anfangssta-
dium von aulben zu bestimmen (14,15).

Das wichtigste Ergebnis dieser Studie ist die Tatsa-
che, daf die koronare Herzerkrankung auf natiirliche
Weise verhindert und behandelt werden kann. Die
getestete Vitamintherapie war in der Lage, das Fort-
schreiten der Koronarsklerose innerhalb nur eines Jah-
res zu drosseln und zwar unabhangig vom bereits vor-
handenen Schweregrad der koronaren Herzerkrankung.
Von besonderer Bedeutung ist die Tatsache, dafs diese
Vitamintherapie bei Patienten mit beginnender Koro-
narsklerose, die Herz-Kreislauf-Erkrankung praktisch
zum Stillstand brachte.
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In Einzelfillen wurden kleine koronarsklerotische
Ablagerungen (wie sie im Anfangsstadium der
koronaren Herzerkrankung typisch sind) vollstindig
zum Verschwinden gebracht (Abbildung 4).

Aus den Ergebnissen dieser Studie schlielfen wir,
dall das hier getestete Nahrungserganzungsprogramm
(Vitamintherapie) eine natiiriche Heilung der Arterien-
wand einleitet. Verschiedene Bestandteile des geteste-
ten Programms tragen zu einem natiirlichen Wiederauf-
bau der Arterienwand bei, wie zum Beispiel
Askorbinsaure (Vitamin C), Pyridoxin (Vitamin B-6), die
Aminosduren L-Lysin und L-Prolin und das Spurenele-
ment Kupfer. Askorbinsdure (Vitamin C) ist unerlafSlich
fur die Synthese (Herstellung) und Hydroxylierung (bio-
chemischer Prozel’, der die im Korper hergestellten
Molekiile funktionsfahig macht) von Kollagen und
anderen Bestandteilen des (Arterienwand-) Bindegewe-
bes (16,17,18). Askorbinsaure ist auch direkt und indi-
rekt beteiligt an der Steuerung biologischer Vorgédnge in
der Arterienwand, angefangen von der Regulation der
Zelldifferenzierung (Entwicklung der Arterienwand-
zellen) bis hin zu Verteilung von Zellwachs-
tumsfaktoren (19,20). Pyridoxin (Vitamin B-6) und Kup-
fer sind unerldRlich fir die einwandfreie Vernetzung
der Bindegewebsmolekiile (8) (dies sind in erster Linie
Kollagen und Elastin, Strukturmolekiile des Kérpers, die
auch den Arterienwanden ihre Form, Stabilitit und Ela-
stizitat geben).

Die Aminosduren L-Lysin und L-Prolin sind wichtige
Bausteine der Biosynthese (Herstellung) dieser Bindege-
websmolekiile. Diese Aminosduren verhindern auch
die Ablagerung von Lipoprotein(a) in der Arterienwand
(Lipo-protein(a) ist ein mit dem Low-Density-Lipopro-
tein (LDL) verwandter, aber besonders klebriger Blut-
fettfaktor, der fir den GrolSteil der Fettablagerungen in



der Arterienwand verantwortlich ist). Dariiber hinaus
sind die Aminosduren Lysin und Prolin in der Lage,
bereits in den atherosklerotischen Ablagerungen der
Arterienwand deponiertes Lipoprotein(a), sowie andere
Lipoproteine aus der Arterienwand auszuschleuBen
(5,12,21). (Das allmahliche Herauslosen Tausender
kleinster Fettmolekiile aus den atherosklerotischen
Ablagerungen der Arterienwand fiihrt zu einem Abbau
dieser Ablagerungen und damit zu einer natiirlichen
Umkehr der Koronarsklerose. Dieser Therapieansatz ist
so neu und gleichzeitig so bedeutend, da8 uns daftir
1994 die ersten Patente der Welt zur natlrlichen
Umkehr der Herz-Kreislauf-Erkrankung zugesprochen
wurden (12)).

Askorbinsdure (Vitamin C) und Tokopherol (Vitamin
E) verhindern das Wuchern der glatten Muskelzellen
der Arterienwand (diese Zellen sind die wichtigsten zel-
luldren Bausteine der Arterienwédnde. Im Bereich athe-
rosklerotischer Ablagerungen kommt es zu einem
Wouchern dieser Zellen - dhnlich einem lokalen Tumor
in der Arterienwand, der die Blutbahn weiter einengt
und damit zur Herz-Kreislauf-Erkrankung beitragt. Dar-
Uber hinaus sind Askorbinsdure, Tokopherol (Vitamin
E), Beta-Karotin (Provitamin A), Selen und andere
Antioxidantien in der Lage, sogenannte freie Radikale
abzufangen und damit sowohl die Bestandteile des
Blutes als auch das Gewebe der Blutgefdlwand vor
Oxidationsschdden zu schiitzen (25, 26). (Diese natrli-
chen Antioxidantien wirken also als biologischer Rost-
schutz.)

Nikotinsdure (Vitamin B-3) Riboflavin (Vitamin B-2)
Pantothensdure (Vitamin B-5) Karnitin, Coenzyme Q-
10 (Ubichinon), sowie zahlreiche Mineralien und Spu-
renelemente haben wichtige Funktionen als Katalysato-
ren des Zellstoffwechsels und als Tragermolekiile von
biologischer Zellenergie. Die wichtigsten dieser Zellen-
ergiemolekiile sind NADH (Nikotinamid-Adenin-Dinu-
cleotid), NADPH, (Nikotinamid-Adenin-Dinucleotid-
Phosphat), FADH (Flavin-Adenin-Dinucleotid), und
Coenzym A (8). (Diese Bioenergietrager, liefern Millio-
nen Zellen des Korpers lebenswichtige Energie. Dies ist
besonders wichtig fiir die Zellen des Herzens und der
Blutgefilwande, die auf Grund der mechanischen
Beanspruchung durch die Blutzirkulation einen beson-
ders hohen Verbrauch an Zellenergie haben.)

Die Ergebnisse dieser Studie bestatigen, da8 die Auf-
rechterhaltung der optimalen Struktur und Funktion der
Arterienwdnde ein besonders wichtiges therapeutisches
Ziel zur erfolgreichen Bekdampfung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung ist. Damit werden auch frithere Untersu-
chungen bestatigt, in denen gezeigt wurde, dal$ eine
Nahrungsergdnzung durch Vitamin C Atherosklerose in
den Beinarterien aufhalten kann (27).

Die Erkenntnisse dieser Studie sind um so wichtiger,
da heute fast jeder Mensch an einem Mangel an Vita-
minen und anderen Nahrungsergdnzungsstoffen leidet
(28,29). Dartiber hinaus haben bereits zahlreiche Stu-
dien die Bedeutung verschiedener Nahrungsergan-
zungsstoffe zur Verhinderung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung gezeigt (30-35). Im Vergleich zu den dabei
oft in hohen Dosen getesteten Vitaminen, ist die Dosie-
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rung der Bestandteile des hier getesteten Nahrungser-
ganzungsprogramms  vergleichsweise niedrig. Dies
weist auf einen wichtigen Synergie-Effekt dieser
Vitamintherapie hin. (Die Einzelbestandteile dieser For-
mel wirken zusammen, so daf8 sich deren Wirkungen
gegenseitig ergdnzen. Deshalb kann die Dosierung der
Einzelbestandteile vergleichsweise niedrig gehalten
werden, bei gleichzeitig optimaler Wirkung.)

In diesem Zusammenhang ist es angebracht, einige
der gegenwadrtig noch weit verbreiteten Versuche zur
Verhinderung der Herz-Kreislauf-Erkrankung kritisch zu
durchleuchten. Dies gilt insbesondere fiir den Massen-
gebrauch von cholesterinsenkenden Medikamenten.

Der Masseneinsatz dieser Medikamente, einschlief3-
lich Lovastatin (Mevinacor), wurde zunachst mit Studi-
energebnissen an Patienten mit extremen Fettstoffwech-
selstorungen gerechtfertigt, die allerdings nur einem
Bruchteil der Bevolkerung entsprechen (36). Spéter
wurde eine Studie mit Simvastatin hinzugezogen, bei
der sich eine geringere Rate an Herzinfarkten und
anderen Herz-Kreislaufproblemen ergeben hatte. (Sim-
vastatin ist ein weiteres Prdparat der sogenannten ,Sta-
tin“-Medikamentengruppe, die die korpereigene
Herstellung von Cholesterin drosseln, dabei jedoch
vielfaltige Nebenwirkungen haben). Letztere Studie
fuhrte dazu, dal diese Medikamente jetzt sowohl zum
Langzeitgebrauch als auch bei Patienten ohne jegliche
Fettstoffwechselstdrung eingesetzt wurden.

Jetzt allerdings wurde der empfohlene Gebrauch
dieser Medikamente wegen moglicher schwerwiegen-
der Nebenwirkungen deutlich eingeschrankt auf Pati-
enten mit akutem Herzinfarktrisiko (38). (Eine Auswer-
tung experimenteller Studien mit Mevinacor und
weiteren ,Statin”-Medikamenten sowie Gevilon, Cedur
und anderen ,Fibrat’-Medikamenten hatte eine
erschreckend hohe Krebsrate ergeben. Wissenschaftler
warnten bereits im Januar 1996 im Amerikanischen
Arzteblatt (JAMA) die WeltSffentlichkeit unmiBver-
standlich vor diesen Medikamenten, und fordern ihre
Arztkollegen dazu auf, diese Medikamente nur noch in
Ausnahmefillen einzusetzen (38). Wohl auch aus Man-
gel an Behandlungsalternativen wurde diese ernste
Warnung bislang nur unzureichend befolgt. Mit dem
hier getesteten Vitaminprogramm steht jetzt fiir Arzte
und Patienten gleichermafen eine wirksame und neb-
enwirkungsfreie Behandlungsalternative zur Verfi-
gung).

Auch einige ,natlirliche” Ansdtze zur Verhinderung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen miissen kritisch hin-
terfragt werden. (Dies gilt insbesondere fiir Programme,
bei denen die Patienten extremem kérperlichen Trai-
ning und einer rigorosen Didt unterzogen werden). Von
einem dieser Programme wird sogar behauptet, dal’ es
koronare Herzerkrankung wieder riickgdngig mache.
Die hierzu veréffentlichte Untersuchungen liefern aller-
dings keinen Beweis fiir die tatsdchliche Rickbildung
der Koronarsklerose (39). Die dort angegebene verbes-
serte Durchblutung des Herzmuskelgewebes war das
Ergebnis des intensiven korperlichen Trainings, (das die
Muskeln der Patienten, einschlieBlich des Herzmuskels
starkte), und somit zu einer verbesserten Herzauswurf-
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leistung und schlielich zu einer verbesserten
Herzmuskeldurchblutung fiihrte. (Wahrend korperliche
Bewegung, verniinftige Erndhrung und regelmaRige
Freizeit sinnvoll sind, gibt es bislang keinen Beweis,
dall intensives korperliches Training und andere
extreme Umstellungen der Lebensgewohnheiten Herz-
Kreislauf-Erkrankungen verhindern. Fiir Patienten die
an Herzinsuffizienz  (Herzschwiche),  Arrhythmie
(Herzrhythmusstorungen) und anderen schweren Herz-
problemen leiden, kénnen derartige Extremprogramme
sogar lebensbedrohliche Folgen haben.)

In Anbetracht der dringenden Notwendigkeit von
wirksamen und nebenwirkungsfreien Gesundheitspro-
grammen zur erfolgreichen Bekdmpfung der Herz-
Kreislauf-Erkrankung, ist die (Validitdt) Aussagekraft
dieser Studie und die folgenden Fakten von besonderer
Bedeutung:

1. Die Patienten in dieser Studie bildeten ihre eigene
Kontrollgruppe, vor und wéhrend der Vitaminthera-
pie. Damit wurden Begleitfaktoren, wie Alter,
Geschlecht, genetische Veranlagung, Erndhrung
oder Medikamenteneinnahme, die Studienergeb-
nisse beeinflussen konnen, auf ein Minimum redu-
ziert. (Bei anderen Therapiestudien erhilt meist eine
Patientengruppe das Testmedikament und eine
zweite Patientengruppe eine unwirksame Kontroll-
substanz (Placebo). Die beste Kontrolle ist aller-
dings, wenn dieselben Patienten ohne und mit The-
rapie untersucht werden, wie es in dieser Studie der
Fall war.)

2. Umfangreiche Untersuchungen haben gezeigt, daf}
die Ultrafast-CT Untersuchungstechnik den Schwe-
regrad der koronaren Herzkrankheit zuverldssig
bestimmen kann. Dariiber hinaus erméglicht diese
Diagnosetechnik das Vermessen der koronarsklero-
tischen Ablagerungen in situ (direkt innerhalb der
Wande der Koronararterien) (13,14,15).

Diese Untersuchungstechnik vermeidet auch Fehl-
diagnosen, wie sie zum Beispiel bei der Koronaran-
giographie (Kontrastmitteluntersuchung der Koro-
nararterien) vorkommen. Bei der Angiographie
konnen Spasmen der Arteriewand, die Bildung von
Thromben und andere Ereignisse (also Vorgdnge
innerhalb der Blutbahn) nicht unterschieden werden
vom Fortschreiten oder dem Riickgang der Koro-
narsklerose (also Vorgangen innerhalb der Arterien-
wand).

Dariiber hinaus bietet das Ultrafast-CT wertvolle
Informationen lber die morphologischen (die
Gewebestruktur der Arterienwand betreffenden)
Veranderungen wahrend des Fortschreitens oder der
Umkehr koronarsklerotischer Ablagerungen. Dies
wird ermdglicht, indem nicht nur die Flache der Ab-
lagerungen gemessen wird, sondern auch deren
Dichte.

Ein weiterer Vorteil dieser Untersuchungstechnik ist
die Tatsache, daB die Computer-Tomographie-Bil-
der der Koronarsklerose automatisch (vom Compu-
ter) vermessen werden, und damit menschlicher Irr-
tum bei der Studienauswertung ausgeschlossen ist.
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Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse dieser Studie,
dal die koronare Herzkrankheit verhinderbar und auch
umkehrbar ist. Die hier getestete Vitamintherapie ist in
der Lage, die koronare Herzkrankheit bereits in ihrem
Frihstadium aufzuhalten. Diese Ergebnisse wurden
bereits innerhalb eines Jahres erzielt und lassen darauf
schlieen, dall durch eine Langzeit-Vitamin-Therapie
auch Patienten mit fortgeschrittener koronarer Herz-
krankheit geholfen wird. Um die Langzeitwirkung die-
ser Vitamintherapie zu dokumentieren, wird diese Stu-
die gegenwartig weitergefiihrt.

Das hier getestete Nahrungserganzungsprogramm
ist eine wirksame und nebenwirkungsfreie Methode zur
Verhinderung und zur unterstiitzenden Behandlung der
Herz-Kreislauf-Erkrankung. Politiker und alle, die inner-
halb des Gesundheitswesens Verantwortung tragen,
sind jetzt aufgefordert, neue Wege zur erfolgreichen
Bekdampfung der koronaren Herzkrankheit zu beschrei-
ten.
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chung eingereicht. Der Chefredakteur, Dr. Georg
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Obwohl die Bedeutung dieser Studie fiir die
Gesundheit von Millionen Menschen sofort klar
war, lehnte Dr. Clayman in seinem Brief vom
23. August 1996 eine Veréffentlichung der Arbeit
ohne weitere Begriindung ab. Daraufhin schickte
Dr. Rath das Manuskript dieser Studie an das
Journal of Applied Nutrition (,,Zeitschrift fiir ange-
wandte Erndhrung*, das Fachorgan der Internatio-
nalen Akademie fiir Erndhrung und Préaventive
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