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Vitamintherapie stoppt Koronarsklerose

bereits im Frühstadium

– 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 -
ergänzungsstoffen auf die Veränderung (Zunahme oder Abnahme) der Koronarsklerose zu dokumentieren. Dieses
Programm enthielt Vitamine, Aminosäuren, Mineralien und Spurenelemente, einschließlich einer Kombination von
Nahrungsergänzungsstoffen, die zur Umkehr der Herz-Kreislauf-Erkrankung patentiert ist. (Dieses Nahrungs er -
gänzungs programm wird in dieser Veröffentlichung kurz als „Vitamintherapie“ bezeichnet.) Die Studie wurde als
prospektive Therapiestudie angelegt mit einer Dauer von 12 Monaten. Sie umfasste 55 Patienten im Alter von 44
bis 67 Jahren, die zu Beginn der Studie bereits an koronarer Herzerkrankung mit unterschiedlichem Schweregrad
litten. Die Veränderungen in der Wachstumsrate der Koronarsklerose vor und während 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 bestätigt). Während 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 Stopp des weiteren Wachstums. Bei einzelnen
Patienten konnte sogar eine Umkehr und ein völliges Verschwinden von zuvor vorhandener Koronarsklerose doku-
mentiert werden. Dies ist die erste klinische Studie, die zeigt, dass eine definierte Vitamintherapie die koronare
Herzerkrankung innerhalb eines Jahres zum Stillstand bringt. Die hier getestete Vitamintherapie ist damit ein wirk-
samer und nebenwirkungsfreier Weg zur Vorbeugung und unterstützenden Therapie der Herz-Kreislauf-Erkran-
kung.

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

EINLEITUNG

Nach Angaben der Weltgesundheitsorganisation
(WHO) sterben jedes Jahr über 12 Millionen Menschen
an den Folgen von Herzinfarkt, Schlaganfall und ande-
ren Formen der Herz-Kreislauf-Erkrankung (1). Die
direkten und indirekten Ausgaben für die Behandlung
der Herz-Kreislauf-Erkrankung ist der bedeutendste Ein-
zelkostenfaktor der Gesundheits ausgaben aller Indus -
trie länder der Erde. Trotz einiger bescheidener Erfolge
und dem Rückgang der Herzinfarkt- und Schlaganfall-
Sterbeziffern in einigen Ländern breitet sich die Herz-
Kreislauf-Epidemie weltweit weiter aus. 

Die derzeit diskutierten Konzepte der Ursachen der
Herz-Kreislauf-Erkrankung konzentrie ren sich auf
erhöhte Blutspiegel von Risikofaktoren (z.B. Choleste-
rin), die angeblich die Blutgefäßwand schädigen und
dadurch Atherosklerose und Herz-Kreislauf-Erkrankung
verursachen sollen (2-4). Dem zufolge wurden Choles -
terinsenker und andere Medikamente, die Risikofakto-
ren im Blut senken, zur Vorbeugung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung propagiert (ohne daß ein direkter
Zusammenhang zwischen hohem Cholesterinspiegel
und Herzinfarktrisiko be wiesen ist). 

Demgegenüber stellte einer der Autoren, Dr. Rath,
ein neues Verständnis der Ursache der Herz-Kreislauf-
Erkrankung (5, 6) her, das auf folgenden Prinzi pien
beruht: Die Hauptursache der Herz-Kreislauf-Erkran-
kung  ist eine chronische Mangelversorgung an Vitami-
nen und anderen Nahrungsergänzungsstoffen. Diese

Naturstoffe haben genau bekannte bio chemische Funk-
tionen im Körper als Coenzyme (Biokatalysatoren), zel-
luläre Energieträger und als Antioxidanzien. Ein chroni-
scher Mangel an diesen wich tigen Nahrungsstoffen in
den Zellen der Ar te rienwand (Endothelzellen, glatte
Muskelzellen) beein trächtigt deren Funktion. So führt
zum Beispiel Vitamin-C-Mangel in der Arterienwand,
ähnlich wie bei der Seefahrerkrankheit Skorbut, zu
einer Struktur schwäche und kleinen Rissen in der Arte-
rienwand. Diese Veränderungen in der Arterienwand
sind ganz typische Merkmale der beginnenden Atheros-
klerose (Arterienverkalkung) (9 - 11).

Strukturschwäche und Einrisse machen eine Repara-
tur der Arterienwand erforderlich. Atherosklerotische
Ablagerungen entstehen, wenn chronischer Vitamin-
mangel  zu einer fortgesetzten und überschießenden
Reparatur führt. Diese Abla gerungen bestehen im We -
sentlichen aus Blutfaktoren (Blutfette, -eiweiße etc.), die
aus der Blutbahn in die Arterienwand eindringen, sowie
aus Zellwucherungen der Arterienwand im Bereich der
Reparaturstellen. Diese Reparaturvorgänge finden be -
sonders an den Stellen des Blutgefäßsystems statt, wo
außer ge wöhnlicher mechanischer Stress herrscht. (Dies
ist vor allem in den Herzkranzarterien der Fall, die mit
jedem Herzschlag gequetscht werden.) Dieses neue
Ursachenverständnis kann jetzt auch erklären, warum
atherosklerotische Ablagerungen vorwiegend in den
Koronararterien entstehen und warum Infarkte des Her-
zens (nicht aber anderer Organe) die mit Abstand häu-
figste Form der Herz-Kreislauf-Erkrankung ist.
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Tierversuche hatten dieses neue Ver ständ nis der Herz-
Kreislauf-Erkrankung bereits bestä tigt und führten zur
Patentierung von Vitamin C in Kom bination mit ande-
ren wichtigen Nahrungs ergänzungsstoffen für die Vor-
beugung und Behand lung der Herz-Kreislauf-Erkran-
kung (12). Aufbauend auf diesem patentierten
Therapieansatz haben wir ein Nahrungsergänzungspro-
gramm entwickelt, das wir in der hier beschriebenen
Studie klinisch testeten.

PATIENTEN UND
UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Insgesamt wurden 55 Patienten (50 Männer und 5
Frauen) mit im Ultrafast-CT nachgewiesener koronarer
Herzerkrankung in die Studie eingeschlossen. Voraus-
setzung war, dass bei den Patienten bereits zuvor Ultra-
fast-CT-Unter suchun gen in der Heirat-Scan-Klinik in
San Francisco durchgeführt worden waren und als
Referenz zur Verfügung standen. Zu Beginn der Studie
sowie nach 6 und 12 Monaten musste jeder Studienteil-
nehmer einen umfangreichen Fragen katalog beantwor-
ten. Erfasst wurde die medizinische Vorgeschichte,
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Risikofaktoren sowie
Daten zu den Lebensgewohnheiten. Genau erfasst wur-
den auch Ernährung, körperliche Bewegung und
andere Lebensgewohnheiten. Die erfassten Blutwerte
(Choles terin und Triglyceride) zeigten eine normale
Verteilung unter den Studienteilnehmern. Etwa die
Hälfte der Patienten nahm verschiedene Medikamente
ein, z.B. Kalziumblocker, Nitrate, Betablocker und
Choleste rinsenker. Vor Beginn der Studie wurden die
Patienten angewiesen, keinerlei Veränderungen ihrer
Ernäh rungs- und Lebensgewohnheiten vorzunehmen.
Jede Veränderung musste sorgfältig im Patienten -
protokoll dokumentiert werden. Die Vitamintherapie
wurde sorgfältig überwacht, durch Patientenprotokoll,
Gespräche mit Patienten sowie während  der Kon -
trolluntersuchungen. 

DIE VITAMINTHERAPIE

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

Vitamine:
Vitamin C 2700 mg, Vitamin E (d-Alpha-Tokopherol)
600 I.E., Vitamin A (als Betakarotin) 7500 I.E, Vitamin
B1 (Thiamin) 30 mg, Vitamin B2 (Riboflavin) 30 mg,
Vitamin B3 (als Niacin und Niacinamid) 195 mg, Vita-
min B5 (Pantothenat: 180 mg, Vitamin B6 (Pyridoxin)
45 mg, Vitamin B12 (Cyanocobalamin) 90 µg, Vitamin
D (Cholekalziferol) 600 I.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 µg, Chrom 45 µg, Molybdän 18 µg.

Aminosäuren: 

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

Weitere Nahrungsergänzungsstoffe: 

Folsäure 390 µg, Biotin 300 µg, 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 nächsten beiden Abschnitte der Veröffentlichung‚
„Verlaufskontrolle“ und „Statistische Analyse“, be -
schrei ben die technischen Einzelheiten der Studie. Sie
können diese überspringen 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 Abla gerungen 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 außen, 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-
Geräte an den Universitätskliniken Herdecke, Essen
und Erlangen eingerichtet worden.)

Das Ausmaß der Koronarsklerose in den Herzkranz-
gefäßen der Patienten wurde mit Hilfe des ultraschnel-
len Computertomographen vermessen. Es wurde ein
Imatron C-100 Ultrafast Scanner mit hohem Bildauflö-
sungsvermögen 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 Herz schlages, 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 über die gesamte Länge
der Herz kranzarterien. Bei den CT-Untersuchungen zu
Beginn der Studie sowie nach 6 und 12 Monaten wurde
zur Kontrolle eine zweite Serie mit 30 CT-Bildern vor-
genommen. Die Serienaufnahmen des zweiten Durch-
laufs waren um 1,5 Millimeter versetzt (so dass die
Ablagerungen in den Koronararterien jedes Patienten
durch 60 CT-Bilder im Abstand von nur 1,5 Millimetern
exakt vermessen wurden). Die Gesamt belastung der
Patienten durch Röntgenstrahlen bei dieser Untersu-
chung war geringer als 1 rad (<.01Gy). 

Der Schwellenwert des CT-Scans zur Identifizierung
der Koronarsklerose wurde mit 130 Hounsfield-Einhei-
ten (Hu, Helligkeitswert) festgelegt. Koronarsklerotische
Ablagerungen ab einer Fläche von 0,68 mm2 (!) wurden
vom CT-Bildhintergrund unterschieden. Das Ausmaß
der Koronarsklerose wurde als Coronary Artery Score,
CAS (Koronar sklerose-Faktor) ausgedrückt.
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drückt. Dieser Faktor wurde ermittelt, indem die
gemessene Koronarsklerose-Fläche mit der Dichte der
Ablagerungen multipliziert wurde (13). (Diese Dichte
wiederum leitete sich von den höchsten Hounsfield-
Werten in diesem Bildareal ab).

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

Verschiedene Untersuchungen hatten bereits eine
gute Übereinstimmung zwischen dem im Ultrafast-CT
gemessenen Grad der Koronarsklerose und den Ablage-
rungen ergeben, die mit herkömm lichen Methoden wie
der Koronarangiographie (Kontrastmitteluntersuchung
der Koronararterien) so wie Histomorphometrie (Ver-
messen von Gewebe schnitten der Arterien) ermittelt
wurde (13-15). Das Ultrafast-CT war für diese Studie
die mit Abstand beste Untersuchungsmethode, da sie
sehr exakt ist und den Patienten in keiner Weise belas -
tet. Diese neue Diagnosetechnik ermöglichte es auch,
den Verlauf der Koronarsklerose bei Patienten im Früh-
stadium der koronaren Herzerkrankung zu messen,
wenn noch keinerlei Beschwerden zu spüren sind.

STATISTISCHE ANALYSE

Die Wachstumsrate der Koronarsklerose wurde berech-
net, indem die Differenz zwischen zwei Ultrafast-CT-
Untersuchungen jeweils für die Koronarsklerose-Fläche
und den Koronarsklerose-Faktor eines Patienten ermit-
telt wurde. Diese Differenz wurde dann durch den 
Zeitfaktor geteilt nach folgender Formel: (Fläche 2 - Flä-
che 1) : (Zeitpunkt 2 - Zeitpunkt 1), bzw. (Koronar -
sklerose-Faktor 2 - Koronarsklerose-Faktor 1) : (Zeit-
punkt 2 - Zeitpunkt 1). Die Datenauswertung erfolgte
nach den Standardformeln für Mittelwert, Median und

Standardabweichung einschließlich des Pearson’schen
Korrelation skoeffi zienten 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 Polyno mial gleichung dritter Ordnung beschrie-
ben: (y = a + bx3, wobei a = 0,9352959, b = 8,8235 x
10-5 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 für die gesamte Pa tienten gruppe getrennt
von einer Untergruppe von 21 Patienten mit beginnen-
der koronarer Herz er krankung aus. Alle Patienten mit
einem Koronar sklerose-Faktor unter dem Wert 100
wurden in diese Untergruppe zusammengefasst. (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
über 50% aller Menschen ab 30 Jahren!). Tabelle 1

stellt zunächst wichtige Patientenprotokoll-Daten dar,
getrennt für alle Patienten und für die Gruppe von
Patienten mit früher Koronarsklerose. 

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

Abbildung 1 zeigt die Zuwachsrate der Koronar sklerose
für alle 55 Patienten, abhängig vom Grad der Koronar-
sklerose bei Studienbeginn. Je weiter  die Koronar -
sklerose fortgeschritten ist, umso rascher schreitet sie
fort, wenn keine Therapie erfolgt. Die durchschnittliche
monatliche Zunahme der Koronar sklerose reichte von
einem Koronarsklerose-Faktor 1 (bei Patienten mit
beginnender Koronarer Herzerkrankung) zu einem

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 (früher) 36 (65%) 12 (57%)

Diabetiker 4 (7%) 0 (0%)

Schilddrüsenfehlfunktion 3 (5%) 1 (5%)

Herzinfarkt (früher) 5 (9%) 0 (0%)

Angioplastie, Ballonkatheter (früher) 2 (4%) 1 (5%)

Medikamenteneinnahme (derzeit) 27 (49%) 7 (33%)

Vitamineinnahmen (früher) 36 (65%) 15 (71%)
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Abbildung 1: Zunahme der Koronarsklerose pro Monat ohne Vitamintherapie in Abhängikeit vom

Schweregrad der Koronarsklerose (Jeder Punkt repräsentiert eine(n) Patienten/Patientin von links

nach rechts geordnet nach zunehmendem Schweregrad der Koronarsklerose bei der Erstuntersu-

chung)

Monatliche Wachstumsrate

der Koronarsklerose

(Koronarsklerose-Faktor)

ohne Vitamintherapie

Koronarsklerose-Faktor 1 (bei Patienten mit beginnen-
der koronarer Herzerkrankung) zu einem Koronarskle-
rose-Faktor 15 (bei Patienten mit fortgeschrittener
koronarer Herz erkrankung). Im Durchschnitt nahm die
Koronar sklerose pro Jahr um 44% zu; die Ablagerungen
in den Herzkranzarterien vergrößerten sich also jedes
Jahr um fast die Hälfte. 

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 Koronar -
sklerose unterstreicht die Bedeutung eines Therapiebe-
ginns bereits im Frühstadium der koronaren
Herz  krankheit (lange bevor Beschwerden auftreten).

Abbildung 2 zeigt die Veränderungen in der
Zuwachsrate der Koronarsklerose vor Beginn des Vita-
minprogramms sowie nach einem Jahr mit diesem Vita-
minprogramm. Die Ergebnisse sind sowohl für die
Koronarsklerose-Fläche als auch für den Koronar -
sklerose-Faktor (Fläche x Dichte der Abla gerung) dar-
gestellt. 

Abbildung 2a zeigt, dass die durchschnittliche
monatliche Wachstumsrate der (im CT vermessenen)
Ko ro narsklerose-Fläche von 1,24 mm2 pro Monat (±
0,3) vor Beginn der Vitamintherapie auf 1,05 mm2/
Monat (± 0,2) nach einem Jahr Vitamintherapie zurück-
ging. (Dies bedeutet, dass es während der einjährigen
Einnahme des Vitamin programms zu einer Umkehr des
Wachstumstrends der Koronarsklerose kam, das nun
nicht mehr beschleunigt, sondern im Gegenteil, verlang -
samt ablief.) 

Abbildung 2b zeigt, dass bei Patienten mit früher
Koronarsklerose die durch schnittliche monatliche
Wachstumsrate der Koronar sklerose-Fläche sogar von
0,49 mm2/Monat (± 0,16) vor Beginn  der Vitaminthera-
pie auf 0,28 mm2/Monat (± 0,09) nach einem Jahr Vita-

mintherapie zurückging (die Wachstumsrate der Koro-
narsklerose wurde also im Verlauf eines Jahres auf fast
die Hälfte abgebremst). Parallel dazu zeigt 

Abbildung 2c, dass sich die durchschnittliche
monatliche Zuwachsrate des Koronarsklerose-Faktors
(Fläche 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, dass sich bei Patienten mit
beginnender koronarer Herzerkrankung die durch-
schnittliche monatliche Zuwachsrate des Koronarskle-
rose-Faktors während 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 Rückgang der Zuwachsrate der Koronarsklerose
während der Vitamintherapie bei Patienten mit begin-
nender koronarer Herzkrankheit war statistisch signifi-
kant (p<0,05) (das heißt, sie hat eine sehr hohe Aussa-
gekraft) (Abbildung 2d). Auch für die anderen drei
Gruppen (Abbildung 2a, b, c) wurde während der
Vitamintherapie ein deutlicher Rückgang der Wachs-
tumsrate der Koronarsklerose ermittelt. Allerdings
erreichten die ermittelten Werte in diesen Gruppen
keine statistische Signifikanz, was hauptsächlich an der
weiten Streuung (großen Unter schieden) beim Schwe-
regrad der Koronarsklerose der einzelnen Patienten zu
Studienbeginn lag. (Die Aus sagekraft dieser Studie
könnte durch eine längere Vitamintherapie oder durch
eine größere Studien gruppe weiter verbessert werden.)

Bemerkenswert ist, dass die Abnahme des durch-
schnittlichen Koronarsklerose-Faktors (Fläche x Dichte)
während der Vitamintherapie deutlicher ausgeprägt
war als die Koronarsklerose-Fläche alleine. Dies deutet
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Zuwachsrate der

Koronarsklerose

Zuwachsrate des

Koronarsklerose-

Faktors: 

(Fläche x Dichte

der Ablagerun-

gen) pro Monat

Abbildung 2: Rückgang der durchschnittlichen monatlichen Wachstumsrate der Koronarsklerose wäh-

rend der einjährigen Vitamintherapie, ermittelt für die Fläche der Koronarsklerose (2a, 2b) und für den Koro-

narsklerose-Faktor (2c, 2d). Abbildung 2a und 2c zeigten den Rückgang der Wachstumsrate für alle Studi-

enpatienten (n = 55), 2b und 2d zeigen die Ergebnisse für Patienten mit beginnender Koronarsklerose (n =

21). Der Rückgang in Abbildung 2d ist statistisch signifikant (p < 0,05).

ohne                mit

Vitamintherapie  

ohne                mit

Vitamintherapie  

ohne                mit

Vitamintherapie  
ohne                mit

Vitamintherapie  

Alle Patienten Patienten mit beginnender

Koronarsklerose 

auch auf eine Abnahme der Dichte der Kalziumablage-
rungen hin, die über die bloße Verringerung der Fläche
hinausgeht. (Die Vitamin therapie führte also nicht nur
zu einer Verringerung des Flächenwachstums der Koro-
narsklerose, sondern darüber hinaus zu einer Vermin-
derung der Ablagerung von Kalzium, dem Atheroskle-
rose-Marker, in den Arterienwänden der Patienten.)

Um die Frage zu beantworten, nach welchem Zeit-
raum die Wirkung der Vitamintherapie doku mentiert
werden kann (ab wann ein Heilungseffekt der Vitamin-
therapie auf die Arterienwände nachweisbar ist), wurde
eine weitere Kontrolluntersuchung eingefügt. Zusätz-
lich zu den Ultrafast-CT-Unter such ungen zu Beginn
und nach 12 Monaten Studien dauer wurde nach bereits
6 Monaten eine erste Kontroll untersuchung durchge-
führt. Diese Fragestel lung war für die Studiengruppe
mit beginnen der koronarer Herzkrankheit von beson-
derer Bedeu tung, da jede Therapie, die die Koronar-
sklerose im Frühstadium aufhalten kann, zwangsläufig
später einen Herzinfarkt verhindert.

Abbildung 3 zeigt wiederum die durchschnittliche
Koronarsklerose-Fläche (Abbildung 3a) sowie den
Koro narsklerose-Faktor (Abbildung 3b) für Patienten
mit be gin nender koronarer Herzerkrankung. Diese
Abbil dung zeigt die Ergebnisse sämtlicher Ultrafast-CT-
Unter suchungen vor und während des Studien verlaufs
(ein schließlich der Kontrolluntersuchung nach 6 Mo -
naten Studiendauer). Die gemessenen Durch schnitts -

werte der Koronarsklerose-Fläche und des Koronar -
sklerose-Faktors werden hier verglichen mit den vor -
aus  berechneten Werten, die sich durch lineare Ex  tra -
 polation (Fortsetzung) des Koronarsklerose wachs tums
vor Therapiebeginn ergibt. (Das unter Vitamintherapie
gemessene Koronarsklerose-Wachs tum wird in dieser
Abbildung verglichen mit der Koronarsklerose-Wachs-
tumsrate, wenn keine Therapie erfolgt wäre).

Die Buchstaben A bis D markieren die verschiede-
nen Zeitpunkte, an denen Ultrafast-CT-Untersuchungen
durchgeführt wurden. Die Verbindung zwischen den
Punkten A und B gibt den durchschnittlichen Zuwachs
der Koronarsklerose vor Beginn der Vitamintherapie
wieder und zwar sowohl für die Fläche (Abbildung 3a)
als auch für den Faktor (Fläche x Dichte) (Abbildung
3b) der Koronarsklerose. Dementsprechend gibt die
Verbindung von B und C den Zuwachs der Koronar-
sklerose während der ersten sechs Monate der Vitamin-
therapie wider und die Strecke CD den Wachstumsver-
lauf während 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, daß sich bei Patienten mit
beginnender koronarer Herzerkrankung, ohne Vitamin-
therapie  die Koronarsklerose-Fläche von 17,62 mm2

(±1,0) zum Zeitpunkt A auf 23,05 mm2 (±1,8) zum Zeit-
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punkt B vergrößerte. Dies bedeutet einen jährlichen
Zuwachs der Koronarsklerose-Fläche um 31%. Bei die-
ser Wachstumsrate erreichte die Koronarsklerose-Flä-
che 26,3 mm2 nach weiteren sechs Monaten (Zeitpunkt
E) und 29,8 mm2 nach zwölf Monaten (Zeitpunkt F). Im
Gegensatz dazu erreichte die Koronarsklerose-Fläche
mit der Vitamintherapie nur einen Wert von 25,2 mm2

(± 2,2) nach sechs Monaten und 27,0 mm2 (± 1,7) nach
12 Monaten. Dies entspricht einem um 10% niedrige-
ren Wert im Vergleich zu dem vorausberechneten
Wert. 

Für den Koronarsklerose-Faktor wurden entspre-
chende Beobachtungen vor und während der Vitamin-
therapie gemacht. Abbildung 3b zeigt, daß der Koro -
narsklerose-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 würde nach weiteren sechs
Monaten ein Wert von 77,9 (Zeitpunkt E) und nach
zwölf Monaten ein Wert von 91 (Zeitpunkt F) erreicht.
Im Gegensatz zu diesem Trend waren die während 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 Koronars klerose-Faktors hat
also insbesondere während 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% höher 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). 

Zwischen sechs und zwölf Monaten dieser Vitamin-

therapie kam das weitere Wachstum der Koronarskle-
rose  fast vollständig zum Stillstand.

Abbildung 4 zeigt die Ultrafast-CT-Bilder eines 51-
jährigen Patienten mit beginnender koronarer Herzer-
krankung (der Patient war ohne jegliche Beschwerden).
Die erste Ultrafast-CT-Unter suchung wurde 1993 als
Teil einer jährlichen Vor sorge untersuchung durchge-
führt. Die CT-Aufnahmen zeigten kleine koronarsklero-
tische Ablagerungen so wohl im absteigenden Ast der
linken Herzkranzarterie, als auch in der rechten Herz-
kranzarterie. Ein Jahr später wurde eine CT-Kontrollun-
tersuchung durchge führt, wobei eine Zunahme der
koronarsklerotischen Ablagerungen festgestellt wurde.
Abbildung 4a zeigt diese Ablagerungen in den Korona-
rarterien des Patienten. Danach begann der Patient mit
der Vitamintherapie. Bei der Kontrolluntersuchung
etwa ein Jahr später (Abbildung 4b) war keinerlei Koro-
narsklerose mehr nachweisbar. Dies deutete auf einen
natürlichen Rückgang der Koronarsklerose hin.

AUSWERTUNG
(In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse dieser Stu-
die beurteilt. Es wird deutlich, daß dieser Studie sofort
gesundheitspolitische Maßnahmen folgen müssen.)

Dies ist die erste Studie überhaupt, mit der das 
Fortschreiten der Koronarsklerose direkt in den Korona-
rarterienwänden gemessen wurde. Obwohl athero -
sklerotische Ablagerungen eine komplexe histo mor -
pho logische (aus vielschichtigen Gewebeformen
bestehende) Zusammensetzung haben, ist die Ver -
teilung von Kalziummolekülen innerhalb dieser Abla-
gerungen ein ausgezeichneter Marker für das Fort-
schreiten der koronaren Herzerkrankung (11,13). 
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Abbildung 3: Zunahme von Koronarsklerose-Fläche (3a) und -Faktor (3b) vor und während der Vitamin-

therapie (durchgehende Linie) im Vergleich zum berechneten Koronarsklerosewachstum ohne Vitaminthera-

pie (gestrichelte Linie). Mittelwerte von Koronarsklerose-Fläche und -Faktor (± Stan dard ab wei chung) aller

Patienten mit beginnender Koronarsklerose (CAS-Faktor < 100) 
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Abbildung 4: Ultrafast-CT-Aufnahmen des Her-

zens eines 51-jährigen Geschäftsmannes mit

asy mptomatischer koronarer Herzerkrankung

(ohne jegliche Beschwerden). Abbildung 4a

(obe re Reihe) zeigt die  Ultrafast-CT- Bilder vor

der Vitamintherapie. 

Abbildung 4b (untere Reihe) zeigt die CT-Bilder

nach etwa einem Jahr Vitamintherapie. Die ko -

ronarsklerotischen Ablagerungen in der rechten

und linken Koronararterie sind als weiße 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 rech-

ten Herzkranzarterie und die mit „C” markierte

Stelle die Ablagerung in der linken Kranzarterie.

Nach einem Jahr Vitamintherapie sind die Abla-

gerungen in beiden Herzkranzarterien vollstän-

dig verschwunden, was auf eine natürliche

Ab heilung der Koronarsklerose durch die Vi  ta -

min therapie hinweist.)

4a

4b

B

C

Unsere Untersuchungen zeigten, daß sich die unbe-
handelte Koronarsklerose jedes Jahr zwischen 5 mm2

(beginnende Koronarsklerose) und 40 mm2 (fortge-
schrittene Koronarsklerose) ausweitet. Vor Beginn der
Vitamintherapie betrug das durch schnittliche jährliche
Wachstum der Koronarsklerose 44% (Abbildung 1).
Angesichts des exponentiellen (beschleunigten) Wachs-
tums der Koronarsklerose wird deutlich, daß eine
erfolgreiche Bekämpfung der Herz-Kreislauf-Erkran-
kung von einer frühen Diagnose und einer frühen
Behandlung abhängt.

Heute ist die Diagnose des Herz-Kreislaufrisikos
eines Patienten immer noch weitgehend beschränkt auf
das Messen von Cholesterin und anderer Risikofaktoren
im Blut, die kaum oder gar keinen Zusammenhang mit
der Größe der atherosklerotischen Ablagerungen in den
Arterienwänden aufweisen. Exaktere Methoden, wie
zum Beispiel die Koronarangiographie (Kontrast -
mitteluntersuchung der Koronararterien) sind be -
schränkt auf Patienten mit fortgeschrittener koronarer
Herzerkrankung, wenn bereits Beschwerden beste hen.
Demgegenüber bietet das Ultrafast-CT die (ein zigartige)
Möglichkeit, Koronarsklerose bereits im Anfangssta-
dium von außen zu bestimmen (14,15).

Das wichtigste Ergebnis dieser Studie ist die Tatsa-
che, daß die koronare Herzerkrankung auf natürliche
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 unabhängig vom bereits vor-
handenen Schweregrad der koronaren Herzerkrankung.
Von besonderer Bedeutung ist die Tatsache, daß diese
Vitamintherapie bei Patienten mit beginnender Koro-
narsklerose, die Herz-Kreislauf-Erkrankung praktisch
zum Stillstand brachte. 

In Einzelfällen wurden kleine koronarsklerotische
Ablagerungen (wie sie im Anfangsstadium der
koronaren Herzerkrankung typisch sind) vollständig
zum Verschwinden gebracht (Abbildung 4). 

Aus den Ergebnissen dieser Studie schließen wir,
daß das hier getestete Nahrungs ergänzungsprogramm
(Vitamintherapie) eine natür iche Heilung der Arterien-
wand einleitet. Verschiedene Bestandteile des geteste-
ten Programms tragen zu einem natürlichen Wiederauf-
bau der Arterienwand bei, wie zum Beispiel
Askorbinsäure (Vitamin C), Pyridoxin (Vitamin B-6), die
Aminosäuren L-Lysin und L-Prolin und das Spurenele-
ment Kupfer. As korbin säure (Vitamin C) ist unerläßlich
für die Synthese (Herstellung) und Hydroxylierung (bio-
chemischer Prozeß, der die im Körper hergestellten
Moleküle funktionsfähig macht) von Kollagen und
anderen Bestandteilen des (Arterienwand-) Bindegewe-
bes (16,17,18). Askorbinsäure ist auch direkt und indi-
rekt beteiligt an der Steuerung biologischer Vorgänge in
der Arterienwand, angefangen von der Regulation der
Zelldifferenzierung (Entwicklung der Arterien wand -
zellen) bis hin zu Verteilung von Zellwachs -
tumsfaktoren (19,20). Pyridoxin (Vitamin B-6) und Kup-
fer sind unerläßlich für die einwandfreie Ver netzung
der Bindegewebsmoleküle (8) (dies sind in erster Linie
Kollagen und Elastin, Strukturmoleküle des Körpers, die
auch den Arterienwänden ihre Form, Stabilität und
Elastizität geben). 

Die Aminosäuren L-Lysin und L-Prolin sind wichtige
Bausteine der Biosynthese (Herstellung) dieser Bindege-
websmoleküle. Diese Aminosäuren 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 für den Großteil der Fettablagerungen in

WarumBuch_Kap 12_DE_283-320_Druck_2009_11_03:A12GESCHneu [D].qxd  05.11.2009  16:03  Seite 309



WARUM KENNEN TIERE KEINEN HERZINFARKT – ABER WIR MENSCHEN

310

der Arterienwand verantwortlich ist). Darüber hinaus
sind die Aminosäuren Lysin und Prolin in der Lage,
bereits in den atherosklerotischen Ablagerungen der
Arterienwand deponiertes Lipo protein(a), sowie andere
Lipoproteine aus der Arterienwand auszuschleußen
(5,12,21). (Das allmähliche Herauslösen Tausender
kleinster Fett moleküle aus den atherosklerotischen
Ablagerungen der Arterienwand führt zu einem Abbau
dieser Ablagerungen und damit zu einer natürlichen
Umkehr der Koronarsklerose. Dieser Therapieansatz ist
so neu und gleichzeitig so bedeutend, daß uns dafür
1994 die ersten Patente der Welt zur natürlichen
Umkehr der Herz-Kreislauf-Erkrankung zugesprochen
wurden (12)).

Askorbinsäure (Vitamin C) und Tokophe rol (Vitamin
E) verhindern das Wuchern der glatten Muskelzellen
der Arterienwand (diese Zellen sind die wichtigsten zel-
lulären Bausteine der Arterienwände. Im Bereich athe-
rosklerotischer Abla gerungen kommt es zu einem
Wuchern dieser Zellen - ähnlich einem lokalen Tumor
in der Arterienwand, der die Blutbahn weiter einengt
und damit zur Herz-Kreislauf-Er krankung beiträgt.
Darüber hinaus sind Askorbinsäure, Tokopherol (Vita-
min 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 Blutgefäßwand vor
Oxidationsschäden zu schützen (25, 26). (Diese natürli-
chen Antioxidantien wirken also als biologischer Rost-
schutz.) 

Nikotinsäure (Vitamin B-3) Riboflavin (Vitamin B-2)
Pantothensäure (Vitamin B-5) Karnitin, Coenzyme Q-
10 (Ubichinon), sowie zahlreiche Mineralien und Spu-
renelemente haben wichtige Funktionen als Katalysato-
ren des Zellstoffwechsels und als Trägermoleküle von
biologischer Zellenergie. Die wichtigsten dieser Zel-
lenergiemoleküle sind NADH (Nikotinamid-Adenin-
Dinu cleotid), NADPH, (Nikotin amid-Adenin-
Dinucleotid-Phos phat), FADH
(Flavin-Adenin-Dinucleotid), und Coenzym A (8).
(Diese Bioenergieträger, liefern Millionen Zellen des
Körpers lebenswichtige Energie. Dies ist besonders
wichtig für die Zellen des Herzens und der Blutgefäß-
wände, die auf Grund der mechanischen Beanspru-
chung durch die Blutzirkulation einen besonders hohen
Verbrauch an Zellenergie haben.) 

Die Ergebnisse dieser Studie bestätigen, daß die Auf-
rechterhaltung der optimalen Struktur und Funktion der
Arterienwände ein besonders wichtiges therapeutisches
Ziel zur erfolgreichen Bekämpfung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung ist. Damit werden auch frühere Untersu-
chungen bestätigt, in denen gezeigt wurde, daß eine
Nahrungsergänzung 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 Nahrungs ergänzungsstoffen leidet
(28,29). Darüber hinaus haben bereits zahlreiche Stu-
dien die Bedeutung verschiedener Nahrungsergän-
zungsstoffe zur Verhin derung der Herz-Kreislauf-
Erkrankung gezeigt (30-35). Im Vergleich zu den dabei

oft in hohen Dosen getesteten Vitaminen, ist die Dosie-
rung der Be standteile des hier getesteten Nahrungs er -
gänzungs programms vergleichsweise niedrig. Dies
weist auf einen wichtigen Synergie-Effekt dieser
Vitamin therapie hin. (Die Einzelbestandteile dieser For-
mel wirken zusammen, so daß sich deren Wirkungen
gegenseitig ergänzen. Deshalb kann die Dosierung der
Einzelbestandteile vergleichsweise niedrig ge halten
werden, bei gleichzeitig optimaler Wirkung.)

In diesem Zusammenhang ist es angebracht, einige
der gegenwärtig noch weit verbrei teten Versuche zur
Verhinderung der Herz-Kreislauf-Erkrankung kritisch zu
durchleuchten. Dies gilt ins besondere für den Massen-
gebrauch von cho  les terinsenkenden Medikamenten. 

Der Masseneinsatz dieser Medikamente, einschließ-
lich Lovastatin (Mevinacor), wurde zunächst mit Studi-
energebnissen an Patienten mit extremen Fettstoffwech-
selstörungen gerechtfertigt, die aller dings nur einem
Bruchteil der Bevölkerung entsprechen (36). Später
wurde eine Studie mit Simvastatin hinzugezogen, bei
der sich eine geringere Rate an Herzinfarkten und
anderen Herz-Kreis laufproblemen ergeben hatte. (Sim-
vastatin ist ein weiteres Präparat der sogenannten „Sta-
tin“-Medikamentengruppe, die die körpereigene
Herstel lung von Cholesterin drosseln, dabei jedoch
vielfältige Nebenwirkungen haben). Letztere Studie
führte dazu, daß diese Medikamente jetzt sowohl zum
Lang zeitgebrauch als auch bei Patienten ohne jegliche
Fettstoffwechselstörung eingesetzt wurden. 

Jetzt allerdings wurde der empfohlene Gebrauch
dieser Medikamente wegen möglicher schwerwiegen-
der Nebenwirkungen deutlich einge schränkt auf
Patienten mit akutem Herzinfarktrisiko (38). (Eine Aus-
wertung 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
Ärzteblatt (JAMA) die Welt öffentlichkeit unmißver-
ständlich vor diesen Medika menten, und fordern ihre
Arztkollegen dazu auf, diese Medikamente nur noch in
Ausnahmefällen ein zusetzen (38). Wohl auch aus Man-
gel an Be handlungsalternativen wurde diese ernste
Warnung bislang nur unzureichend befolgt. Mit dem
hier getesteten Vitaminprogramm steht jetzt für Ärzte
und Patienten gleichermaßen eine wirksame und neb -
enwirkungsfreie Behandlungsalternative zur Verfü -
gung). 

Auch einige „natürliche“ Ansätze zur Verhinderung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen müs sen kritisch hin-
terfragt werden. (Dies gilt insbesondere für Programme,
bei denen die Patienten extremem körperlichen Trai-
ning und einer rigorosen Diät unterzogen werden). Von
einem dieser Pro gramme wird sogar behauptet, daß es
koronare Herzer krankung wieder rückgängig mache.
Die hierzu veröffentlichte Untersuchungen liefern aller-
dings keinen Beweis für die tatsächliche Rückbildung
der Koronarsklerose (39). Die dort angegebene verbes-
serte Durchblutung des Herzmuskelgewebes war das
Ergebnis des intensiven körperlichen Trainings, (das die
Muskeln der Patienten, einschließlich des Herzmuskels
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stärkte), und somit zu einer verbesserten Herzauswurf -
leistung und schließlich zu einer verbesserten
Herzmuskel durchblutung führte. (Während körperliche
Bewegung, vernünftige Ernährung und regelmäßige
Freizeit sinnvoll sind, gibt es bislang keinen Beweis,
daß intensives körperliches Training und andere
extreme Umstellungen der Lebensgewohnheiten Herz-
Kreis lauf-Erkrankungen verhindern. Für Patienten die
an Herzinsuffizienz (Herzschwäche), Arrhythmie
(Herz rhythmus  störungen) und anderen schweren Herz -
problemen leiden, können derartige Extrem programme
sogar lebensbedrohliche Folgen haben.)

In Anbetracht der dringenden Notwendigkeit von
wirksamen und neben wirkungs freien Gesundheitspro-
grammen zur erfolgreichen Bekämpfung der Herz-
Kreislauf-Erkrankung, ist die (Validität) Aussagekraft
dieser Studie und die folgenden Fakten von besonderer
Bedeutung:

1. Die Patienten in dieser Studie bildeten ihre eigene
Kontrollgruppe, vor und während der Vitaminthera-
pie. Damit wurden Begleitfaktoren, wie Alter,
Geschlecht, genetische Veranlagung, Ernährung
oder Medikamenteneinnahme, die Studienergeb-
nisse beeinflussen können, auf ein Minimum redu-
ziert. (Bei anderen The rapiestudien erhält meist eine
Patienten gruppe 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, daß
die Ultrafast-CT Untersuchungstechnik den Schwe-
regrad der koronaren Herzkrankheit zuverlässig
bestimmen kann. Darüber hinaus ermöglicht diese
Diagnosetechnik das Ver messen der koronarsklero-
tischen Abla ge rungen in situ (direkt innerhalb der
Wände der Koronararterien) (13,14,15).

Diese Untersuchungstechnik vermeidet auch Fehl-
diagnosen, wie sie zum Beispiel bei der Koronaran-
giographie (Kontrast mittel untersuchung der Korona-
rarterien) vorkommen. Bei der Angiographie können
Spasmen der Arteriewand, die Bildung von Throm-
ben und andere Ereignisse (also Vorgänge innerhalb
der Blutbahn) nicht unterschieden werden vom Fort-
schreiten oder dem Rückgang der Koro narsklerose
(also Vorgängen innerhalb der Arterienwand). 

Darüber hinaus bietet das Ultrafast-CT wertvolle
Informationen über die morpho logischen (die
Gewebestruktur der Arterien wand betreffenden)
Veränderungen während des Fortschreitens oder der
Umkehr koronar sklerotischer Ablagerungen. Dies
wird ermög licht, indem nicht nur die Fläche der Ab -
lagerungen gemessen wird, sondern auch deren
Dichte. 

Ein weiterer Vorteil dieser Unter suchungstechnik ist
die Tatsache, daß die Computer-Tomographie-Bil-
der der Koronar skle rose automatisch (vom Compu-
ter) vermessen werden, und damit menschlicher Irr-
tum bei der Studienauswertung ausgeschlossen ist.

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse dieser Studie,
daß die koronare Herzkrankheit verhinderbar und auch
umkehrbar ist. Die hier getestete Vitamintherapie ist in
der Lage, die koronare Herz krankheit bereits in ihrem
Frühstadium aufzuhalten. Diese Ergebnisse wurden
bereits innerhalb eines Jahres erzielt und lassen darauf
schließen, daß 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 gegenwärtig weitergeführt. 

Das hier getestete Nahrungs er gän zungsprogramm
ist eine wirksame und neben wirkungsfreie Methode
zur Verhinderung und zur unterstützenden Behand-
lung der Herz-Kreislauf-Erkrankung. Politiker und alle,
die innerhalb des Gesundheitswesens Verantwortung
tragen, sind jetzt aufgefordert, neue Wege zur erfolg-
reichen Bekämp fung der koronaren Herzkrankheit zu
beschreiten.
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Die vorliegende wissenschaftliche Arbeit
wurde ursprünglich am 5. August 1996 an das
Amerikanische Ärzteblatt (Journal of the Ameri-
can Medical Association, JAMA) zur Veröffentli-
chung eingereicht. Der Chefredakteur, Dr. Georg
Lundberg übergab die Studie zur Begutachtung
an seinen Stellvertreter Dr. Charles Clayman.
Obwohl die Bedeutung dieser Studie für die
Gesundheit von Millionen Menschen sofort klar
war, lehnte Dr. Clayman in seinem Brief vom 
23. August 1996 eine Veröffentlichung der Arbeit
ohne weitere Begründung ab. Daraufhin schickte
Dr. Rath das Manuskript dieser Studie an das
Journal of Applied Nutrition („Zeitschrift für ange-
wandte Ernährung“, das Fachorgan der Internatio-
nalen Akademie für Ernährung und Präventive
Medizin). Die wissenschaftlichen Gutachter dieser
Fachzeitschrift erkannten sofort die Bedeutung
dieser Studie für die Gesundheit der Menschen
weltweit und sorgten für eine unverzügliche Veröf-
fentlichung. 
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