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Herzversagen oder Therapieversagen?
Toxine verursachen Kardiomyopathie

Thomas E. Levy, MD, JD, Mitwirkender Redakteur

OMNS (3. November 2023) Kardiomyopathie bedeutet einfach Herzmuskelerkrankung. [1] Sie
kann als primdre Erkrankung des Herzmuskels, als Folge einer sekunddren Erkrankung, die sich
negativ auf die Herzfunktion auswirkt, oder als Kombination dieser beiden klinischen Zustdnde
auftreten. [2,3] In jiingster Zeit wurden relativ neue Definitionen der Kardiomyopathie vorgelegt,
die sich von diesen, seit langem bestehenden Kategorisierungen der Herzkrankheit etwas
unterscheiden. Fiir den praktizierenden Arzt sind die wichtigsten Uberlegungen bei der Behandlung
von Kardiomyopathie-Patienten mit klinischer Herzinsuffizienz jedoch folgende:

e Ist der Herzmuskel selbst erkrankt?

e Ist der Herzmuskel normal, wird aber durch nicht-kardiale Faktoren zur Insuffizienz
gezwungen?

e Handelt es sich bei dem klinischen Bild um eine Kombination dieser beiden Zustdnde?

e Zielt das Behandlungsprotokoll nur auf die Linderung der Symptome oder auch auf die
Behebung der zugrunde liegenden Pathologie, die zur klinischen Herzinsuffizienz fiihrt?

Da es sich bei der Kardiomyopathie, die sich als klinische Herzinsuffizienz dufSert, um eine
Erkrankung handelt, an der in der Regel mehrere Faktoren beteiligt sind, gibt es kein einzelnes
klinisches Protokoll, das als optimaler Behandlungsplan angesehen werden kann. Dariiber hinaus
tritt eine Herzinsuffizienz selten allein auf, ohne dass andere Krankheiten und Komorbidititen
vorhanden sind und ebenfalls zu den Symptomen beitragen. [4,5] Alle Formen der Herzinsuffizienz
weisen jedoch gemeinsame Merkmale auf, die unabhédngig von anderen Behandlungen immer
klinisch behandelt werden sollten. Die enormen Auswirkungen der Herzinsuffizienz auf die
offentliche Gesundheit knnen gar nicht hoch genug eingeschétzt werden. In Deutschland
beispielsweise ist die Herzinsuffizienz die haufigste primére stationdre Diagnose. [6]

Pathophysiologie der Herzinsuffizienz

Wenn die Funktion des Herzens so stark beeintrdchtigt ist, dass die Blutmenge abnimmt, die mit
jedem Herzschlag gepumpt werden sollte (Herzzeitvolumen), entsteht schliefSlich das klinische Bild
einer Herzinsuffizienz. Da der Korper eine frithe Herzinsuffizienz klinisch recht gut kompensieren
kann, treten die Symptome einer Herzinsuffizienz erst dann deutlich hervor, wenn die Funktions-
einschrankung schwerwiegend und chronisch genug ist. Aus diesem Grund sollten selbst scheinbar
leichte Symptome einer Herzinsuffizienz sehr ernst genommen werden, und zwar mit einer
vollstandigen Diagnose (insbesondere in der aktuellen Pandemie-Situation) und der Anwendung
wissenschaftlich fundierter Behandlungen zur Unterstiitzung und Verbesserung der Herzfunktion.
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Zu den haufigen Symptomen der Herzinsuffizienz gehoren die folgenden, die im Wesentlichen auf
die abnorme Ansammlung von Fliissigkeit in den Lungen und im tibrigen Korper aufgrund der
unzureichenden Pumpleistung des Herzens zuriickzufiihren sind: [7,8]

Kurzatmigkeit in Ruhe oder zu schnell bei Anstrengung

Kurzatmigkeit beim flachen Liegen

Plotzliches Aufwachen mit Kurzatmigkeit

Miidigkeit

Schwellung der Fiife, Knochel und schlieflich der Beine und/oder des Bauches
Beschleunigte Herzfrequenz, Herzklopfen

Herzmuskelzellen versagen nicht einfach und "verschleien" nicht ohne Grund. Wenn der oxidative
Stress im Herzgewebe zunimmt, kommt es per definitionem auch zu einer Entziindung. Ein Teil
dieses erhohten oxidativen Stresses ist auch das Ergebnis einer verminderten ATP-Produktion
(Adenosintriphosphat) in den Mitochondrien der Herzzellen. Da ATP das wichtigste energie-
liefernde Molekiil im Korper ist, haben die Herzzellen, deren ATP-Produktion beeintrachtigt ist,
mehr oxidativen Stress, was zu einem klinischen Bild der Entziindung, der Myokarditis, fiihrt.

Wenn die Faktoren, die den oxidativen Stress erhohen, intensiv und akut auftreten, kommt es zu
einer raschen VergroRerung des Herzens mit schwacher Herzkontraktion (kongestive Kardiomyo-
pathie). Wenn die Faktoren, die den oxidativen Stress erh6hen, jedoch weniger intensiv und
chronischer Natur sind, "passt" sich das Herz im Allgemeinen zunéchst an, indem die Dicke der
Herzwand zunimmt, ohne dass es zu einer Vergroerung des linken Ventrikels kommt (hypertrophe
Kardiomyopathie). Das klinische Bild einer Herzinsuffizienz bleibt bestehen und entwickelt sich
weiter, da die Verdickung der Herzwand den linken Ventrikel steifer und weniger nachgiebig macht.
Dadurch fiillt sich diese Herzkammer nicht mehr so leicht (diastolische Herzinsuffizienz oder Herz-
insuffizienz mit erhaltener Auswurffraktion). [9,10] Bei dieser Form der Kardiomyopathie wird
tatsachlich mehr ATP verbraucht, um das Herz zu fiillen, als es zu entleeren. [11]

Aufgrund dieses Widerstands bei der Fiillung der Herzkammern nimmt die bei jedem Herzschlag
gepumpte Blutmenge ab, wéhrend sich die Blutzufuhr in die betreffende Kammer "zurtickstaut",
was zu den oben genannten Symptomen der Herzinsuffizienz fiihrt. Beide Formen der Kardio-
myopathie werden durch Toxine verursacht, auf die weiter unten eingegangen wird. Unbehandelt
entwickelt sich das Endstadium der hypertrophen Kardiomyopathie zu einer kongestiven Kardio-
myopathie mit einer erheblichen VergroBerung der linken Herzkammer und einer sehr schlechten
Kontraktilitdt. Dies ist selbst dann der Fall, wenn das Herz zu Beginn der Herzmuskelentziindung
weder vergrofert war noch eine schlechte Kontraktilitdt aufwies. Das anféangliche klinische
Erscheinungsbild der Herzinsuffizienz teilt sich ungefahr zu gleichen Teilen in hypertrophe und
kongestive Kardiomyopathie auf. [12]

Eine eingeschrankte Durchblutung des Herzens (Ischdmie) wird in den meisten Fallen als Ursache
der kongestiven Kardiomyopathie angesehen. Dies ist sicherlich ein Hauptgrund fiir die
Herzinsuffizienz, wenn mehrere Herzinfarkte mit Absterben des Herzmuskels und fibrotischer
Vernarbung anstelle des kontrahierenden Herzmuskels vorliegen. Herzbiopsien bei konsekutiven
Patienten mit fortgeschrittener Koronararterienverstopfung und klinischer Herzinsuffizienz zeigten
jedoch etwas anderes. Die mikroskopische Auswertung dieser Biopsien deutete darauf hin, dass eine
Myokarditis die zugrunde liegende Ursache war, und bei einigen dieser Patienten verbesserte sich
die Herzfunktion unter entziindungshemmenden MaRRnahmen dramatisch. Wenn keine aktive
Ischdmie oder alte Herzinfarkte mit umfangreichem Verlust von Herzgewebe vorliegen, ist es
falsch, Ischamie als Hauptursache fiir kongestive Herzinsuffizienz anzusehen. Wichtig ist, dass
Myokarditis nicht unbedingt eine offensichtliche Diagnose ist. Es muss eine niedrigere Schwelle
fiir die Entnahme von Herzgewebebiopsien geben, da die fehlende Diagnose einer behandelbaren
Erkrankung die Morbiditdt und Mortalitét vieler Patienten erheblich erhoht. [13]



Toxine und das Herz

Die Ansammlung von Toxinen im Herzmuskel kann zwar die einzige Ursache fiir eine fortge-
schrittene Herzinsuffizienz sein, ist aber viel hdufiger einer von mehreren Faktoren, die zu einer
verminderten Kontraktionsfdahigkeit des Herzens beitragen. Aullerdem spielt die Chronizitét der
Herzinsuffizienz, unabhdngig von ihrer Ursache, eine groRe Rolle bei der Bestimmung ihrer
Reversibilitdt, da immer mehr entziindete Herzzellen schlielflich absterben und nicht nur in einem
chronisch entziindeten Zustand verbleiben werden. Eine solche Entziindung wird bei der mikro-
skopischen Untersuchung von Herzbiopsien bei toxin- und infektionsbedingter Kardiomyopathie
immer wieder festgestellt. [14,15] Viele verschiedene Toxine, darunter viele Schwermetalle, wurden
entweder mit Herzversagen in Verbindung gebracht oder es konnte eindeutig nachgewiesen werden,
dass sie die direkte Ursache sind. Aulerdem sind eines oder mehrere dieser Toxine fast immer in
hohen Konzentrationen im betroffenen Herzmuskel vorhanden. Eine unvollstdndige Liste solcher
Stoffe umfasst die folgenden:

Blei

Kupfer

Eisen

Quecksilber
Aluminium
Kobalt/Chrom
Kadmium

Gold/Silber
Chemotherapie
COVID Spike-Protein

Blei: Bei einem 3-jdhrigen Maddchen mit chronischer Bleivergiftung entwickelte sich eine akute
Herzinsuffizienz, die sich nach einer viertdgigen Calcium-EDTA-Chelattherapie klinisch zuriick-
bildete. [16] Bei Kindern, die infolge einer akuten Bleivergiftung an Herzversagen starben, wurde
der mikroskopische Befund einer Myokarditis dokumentiert. [17] In anderen Studien wurde
nachgewiesen, dass Blei das Herz und das Gefasystem angreift. [18-21] Tierstudien haben auch
gezeigt, dass eine ausreichende Bleiexposition zuverldssig zu Myokarditis und Gefédlschéaden fiihrt,
wie sie beim Menschen zu beobachten sind. Diese Studien zeigen, dass Bleiexposition auch
Atherosklerose und hohen Blutdruck verursacht. [22-24]

Kupfer: Kupfer ist ein Ubergangsmetall (,, Ubergang“ bzgl. der Stellung im Periodensystem), das fiir
die normale Zellfunktion notwendig ist, aber im Kérper leicht in {iberméaRige und toxische Mengen
ansteigt, und ist ein weiteres, verursachendes Toxin, das haufig bei Patienten mit Kardiomyopathie
auftritt. [25,26] Uberschiissiges Kupfer scheint besonders giftig fiir das Herz zu sein, da die
Infusion von Kupfer in den Koronarkreislauf von Ratten innerhalb weniger Minuten zu einer
Beeintrdchtigung der Herzfunktion fiihrt. [27] Die hypertrophe Kardiomyopathie steht in engem
Zusammenhang mit den erh6hten Kupferwerten, die bei der Wilson-Krankheit auftreten. Trientin
(Triethylentetramin, TETA), ein selektiver Kupferchelator, verbessert nachweislich die Herzfunktion
bei Patienten mit hypertropher Kardiomyopathie. [28]

In einer randomisierten, placebokontrollierten Studie an Diabetikern mit einer Verdickung der
linken Herzkammer (die zu einer hypertrophen Kardiomyopathie fithren kann) fiihrte die Kupfer-
chelation zu einer signifikanten Verringerung der Herzwandverdickung. In dieser Studie wurde
nicht einmal auf erhéhte Kupferspiegel geachtet. [29,30] Dariiber hinaus zeigte die Trientin-
Chelation bei diabetischen Ratten mit fortgeschrittener linksventrikuldrer Insuffizienz iiber einen
Zeitraum von acht Wochen eine signifikante Verbesserung der Herzfunktion. [31] Laut einer
weiteren Studie mit diabetischen Ratten schiitzte die Schwermetallausleitung mit Trientin oder
Citrat (Zitronensédure) die Herzfunktion erheblich. [32] Von einer dramatischen Verbesserung der



Herzfunktion berichtet der Fall eines Patienten mit Sklerodermie (Verhdrtung der Haut) und kon-
gestiver Kardiomyopathie unter Penicillamin, einem wirksamen Chelatbildner fiir Kupfer, Blei und
Quecksilber. Bei der Untersuchung dieses Patienten wurde kein Kupferspiegel gemessen. [33]
Diese Studien weisen ferner darauf hin, dass die Toxizitdt von Kupfer und/oder anderen Schwer-
metallen im Herzen hdufig ein wesentlicher Faktor bei Patienten mit frither Verdickung der
Herzwand und ihrer spédteren Dekompensation in Form einer verminderten Herzfunktion und
Herzinsuffizienz ist.

Es hat den Anschein, dass eine eindeutige Diagnose eines Kupferiiberschusses nicht gestellt werden
muss, bevor man Patienten wegen eines mutmaflich zu hohen Kupfergehalts im Herzen behandelt,
insbesondere wenn bei einem Diabetiker eine Verdickung der Herzwand vorhanden ist. [34] Es hat
sich auch gezeigt, dass ein Zustand der Kupferiiberladung ein primérer Faktor in der Pathogenese
von Schdden an allen Organen bei Diabetikern ist. [35] Auch hat die Entfernung von Kupfer die
Entziindungsreaktion auf eine Hochfrequenzablation zur Behandlung von Leberkrebs bei Ratten
verringert. [36] Diese Ergebnisse deuten stark darauf hin:

Das unvermutete Vorhandensein von erhéhtem Kupfer in Geweben und Organen
kann die Auflosung JEGLICHER behandelter Pathologie beeintrachtigen, was auf
eine positive Rolle der Entfernung von Kupfer bei fast allen Erkrankungen
hindeutet.

Eisen: Es wurden Félle von kongestiver Herzinsuffizienz beschrieben, die auf eine schwere
Eiseniiberladung des Korpers zuriickzufiihren sind. Die tégliche Verabreichung eines Eisenchelators
(Deferoxamin) bei einem Patienten mit kongestiver Kardiomyopathie iiber einen Zeitraum von etwa
einem Jahr fiihrte zu einer dramatischen Verbesserung der Herzfunktion und des Herzzeitvolumens,
wobei sich die Pumpleistung des Herzens mehr als verdoppelte (Auswurffraktion von 20 % auf

48 %). [37] In einem anderen Fallbericht wird eine 27-jdhrige Frau mit "schwerer Herzinsuffizienz"
beschrieben, die sich unter einer Eisenentzugstherapie vollstindig normalisierte. [38] Patienten mit
schwerer Eiseniiberladungs-Kardiomyopathie haben eine durchschnittliche Uberlebenszeit von nur
einem Jahr, wenn keine therapeutische Phlebotomie (Blutspende) und Eisenchelation eingesetzt
werden. Diese Form der Kardiomyopathie beginnt mit einer eingeschrankten Fiillung des Herzens
(diastolische Dysfunktion) und entwickelt sich dann zu einer kongestiven Kardiomyopathie. [39]

Die Eiseniiberladungs-Kardiomyopathie tritt am haufigsten bei Patienten mit hereditdrer Himochro-
matose oder sekunddrer Himochromatose (wie bei 3-Thalassdmie und Sichelzellenandmie) auf.

[40] Jedoch kénnen geringere Eiseniiberschiisse als bei einer ausgewachsenen Himochromatose
offenbar eine eigene dosisabhdngige Toxizitdt verursachen. Die meisten Erwachsenen haben bereits
einen Eiseniiberschuss in ihrem Korper, was sich in erh6hten Ferritinwerten widerspiegelt, die in
den Referenzbereichen der Labors fédlschlicherweise als normal angesehen werden. [25]
Uberschiissiges Eisen im Herzen ist auch ein pradisponierender Faktor fiir die Entwicklung von
Vorhofflimmern, einer Herzrhythmusstérung, die ihrerseits zu einer erhthten Morbiditat und
Mortalitat fithrt. [41]

In Tierstudien hat sich gezeigt, dass iiberschiissiges zelluldres Eisen in Herzzellen den oxidativen
Stress erhoht und die Fahigkeit der mitochondrialen Elektronentransportkette (ETC), ATP zu
produzieren, beeintrdchtigt. Da ATP das primére energieliefernde Molekiil im Korper ist, fiihrt jede
Verringerung der ATP-Produktion zur Beeintrdchtigung der Zellfunktionen und zu Krankheiten.
[42,43] Es hat sich gezeigt, dass die Einnahme von Resveratrol die Herzfunktion in Tiermodellen
mit eiseniiberladener Kardiomyopathie drastisch verbessert. [44-46] In einer anderen Tierstudie war
entweder Deferipron oder N-Acetylcystein bei der Senkung der kardialen Eisenkonzentration
wirksam. [47]

Quecksilber: Als das giftigste nicht radioaktive Element ist Quecksilber ein Schwermetall, das
tiberall dort, wo es sich anreichert, schwere Schidden verursacht. In einer bahnbrechenden Studie



wurden die toxischen Schwermetallkonzentrationen in Herzmuskelbiopsien direkt mit denen von
Kontrollmuskelbiopsien bei Patienten mit idiopathischer dilatativer Kardiomyopathie (IDCM), d. h.
fortgeschrittener Herzinsuffizienz unbekannter Ursache, verglichen. Der Herzmuskel der Kardio-
myopathie-Patienten enthielt 22.000-mal mehr Quecksilber als der normale Herzmuskel. Im Ver-
gleich zu normalen Proben wies der gleiche kranke Herzmuskel 12.000-mal mehr Antimon, 11-mal
mehr Gold, 13-mal mehr Chrom und 4-mal mehr Kobalt auf. Von groller Bedeutung ist, dass es kein
primdres Screening zum Nachweis einer erhohten Schwermetallbelastung in der Studiengruppe
gab, was bedeutet, dass diese Anhdufungen wahrscheinlich den Befund in den meisten Fillen von
IDCM darstellen. [48] Wenn eine iibermdfRige Belastung mit Schwermetallen nicht leicht erkennbar
ist, ist es aufgrund der weit verbreiteten Auswirkungen solcher Vergiftungen sehr unwahrscheinlich,
dass eine solche Toxizitdt vermutet und dann korrekt diagnostiziert wird. [49]

In einer anderen Studie wurden im Herzmuskel von Kardiomyopathie-Patienten bei der Autopsie
signifikant hohere Gehalte an Blei, Nickel, Kupfer und Mangan und signifikant niedrigere Gehalte
an Zink festgestellt als im Herzmuskel von Patienten ohne Kardiomyopathie. Die Quecksilber- und
Antimonwerte wurden nicht angegeben und vermutlich auch nicht gemessen. [50] Diese Studie
zeigt, dass die meisten IDCM-Patienten nicht nur astronomische Quecksilber- und Antimonwerte
aufweisen, sondern auch signifikant erhohte Blei-, Nickel- und Kupferwerte. Wére es nicht ein
lebenswichtiges Organ, konnte die Fahigkeit des Herzens, Schwermetalle selektiv aus dem Blut und
dem iibrigen Kérper zu entfernen, als Schutzmechanismus fiir die Gesundheit des Korpers
angesehen werden! Dies fiihrt zu der Schlussfolgerung, dass:

Der Herzmuskel von Patienten mit fortgeschrittener kongestiver Kardiomyopathie
ist die bevorzugte Sammelstelle fiir die meisten in den Kérper aufgenommenen
Schwermetalle.

Gegenwadrtig ist IDCM die Ursache fiir die Herzinsuffizienz von tiber 100.000 Menschen in den
Vereinigten Staaten, und sie ist die zugrunde liegende Diagnose, die zu 45 % der Herztransplan-
tationen fiihrt. Dariiber hinaus finden sich bei 25 % der IDCM-Patienten in Herzbiopsieproben
Hinweise auf eine abgeschlossene oder noch andauernde virale Infektion. [51] Bis zu 80 % der
IDCM-Patienten weisen einen oder mehrere Anti-Herz-Autoantikoérper auf. [52] Solche Antikorper
sind in der Regel die Folge von okkulten (verborgenen) Infektionen. Schwermetallansammlungen
und chronische virale Myokarditis scheinen pathologie-fordernde Partner zu sein. [53] Es ist zwar
unklar, ob der eine Faktor das Vorhandensein des anderen begiinstigt, aber es scheint, dass die
Anhéufung von Schwermetallen, allen voran Quecksilber, eine sehr hdufige Ursache fiir IDCM ist.
Ausgehend von diesen Studien, die speziell den Schwermetallstatus im IDCM-Herzmuskel
gemessen haben, scheint die Anhdufung von Schwermetallen in den MEISTEN Féllen die Ursache
fiir diese fortgeschrittene Form der Herzinsuffizienz zu sein. Das IDCM-Herz scheint ein chemisch
attraktiver Ort fiir die Anhdufung mehrerer Schwermetalle zu sein, nachdem es durch eine friihere
Myokarditis-auslosende Virusinfektion vorbereitet wurde, da kein anderes Organ im Korper von
IDCM-Patienten diese Toxine in dhnlicher Weise zu konzentrieren scheint.

Quecksilber bewirkt auch effektiv einen Selenmangel. Die Wiederauffiillung mangelhafter Selen-
speicher kann die klinische Quecksilbertoxizitédt verringern, obwohl sie die Mobilisierung oder Aus-
scheidung von Quecksilber nicht direkt fordert. Es wurde iiber eine kongestive Kardiomyopathie als
Folge eines Selenmangels berichtet, die durch Wiederauffiillung leerer Selenspeicher umgekehrt
werden kann. [54-57] Ausgehend von den oben genannten Daten iiber Quecksilber und IDCM ist
eine mit Selenmangel assoziierte Kardiomyopathie wahrscheinlich eine Kardiomyopathie, die
darauf zuriickzufiihren ist, dass die Toxizitdt von iiberschiissigem Quecksilber nicht mehr durch
eine ausreichende Selenzufuhr aufgehoben wird. Es sei darauf hingewiesen, dass eine zu hohe
Selenzufuhr im Gegensatz zu vielen anderen Nahrstofferganzungen ihre eigene Toxizitédt hat und
nicht tibertrieben werden sollte.



Aluminium: Aluminiumphosphid, ein als Pestizid verwendetes Mittel, fiihrte nach einer versehent-
lichen Vergiftung bei einem Kammerjdger zu einer schweren, aber reversiblen Kardiomyopathie.
[58] Bei anderen Personen, die mit Aluminiumphosphid vergiftet wurden und deren Herzkontrakti-
litdt dadurch schwer beeintrachtigt wurde, hat eine intensive unterstiitzende Behandlung zur
Umkehrung eines niedrigen Blutdrucks die Genesung erleichtert. [59,60] Bei einem Hamodialyse-
Patienten, der an Herzversagen verstarb, zeigte eine elektronenmikroskopische Untersuchung starke
Aluminiumablagerungen in den Herzzellen. [61] Laut einer Tierstudie kann Aluminiumchlorid auch
eine weitgehend reversible Kardiomyopathie hervorrufen. [62] Organische Sduren (Bernsteinsdure,
Apfelsiure oder Zitronensiure) und der Eisenchelator Desferrioxamin sind Mittel, die Aluminium-
ablagerungen mobilisieren (auflésen) und beseitigen kénnen. [63]

Kobalt/Chrom: Kobalt ist ein weiteres toxisches Schwermetall, das als Ursache fiir kongestive
Kardiomyopathie dokumentiert ist. Bei einigen Patienten mit metallischen Hiiftimplantaten wurden
erhohte Kobaltkonzentrationen im Blut festgestellt. [64,65] Auch erhéhte Chromwerte im Blut
durch die Implantate kénnen festgestellt werden. [66,67] Solche Erhdhungen fiihren jedoch nicht
unbedingt zu einer Kardiomyopathie. [68] Wie bereits erwdhnt, beginnt die IDCM héufig mit einer
nicht diagnostizierten viralen Myokarditis. Eine solche Myokarditis scheint den Myokardschaden
zu verursachen, der die fast schwammartige Aufnahme von Kobalt und anderen Schwermetallen
auslost, wie im Abschnitt iiber die Quecksilberanreicherung im Herzen beschrieben. Laut einer Tier-
studie pradisponiert eine schlechte Erndhrung (Proteinrestriktion) das Herz noch stérker fiir Kobalt-
toxizitat. [69] Mit N-Acetylcystein lassen sich die Blutkonzentrationen von Kobalt und Chrom
deutlich senken. [70] Alpha-Liponséure ist ein weiterer wirksamer Chelatbildner fiir Kobalt. [71]

Kadmium: In einer Studie, in der die Schwermetallkonzentrationen in Blut, Serum und Urin
untersucht wurden, wurden bei IDCM-Patienten signifikant h6here Cadmiumkonzentrationen als
bei gesunden Kontrollpersonen festgestellt. [72]

Gold/Silber: Obwohl Gold und Silber im Allgemeinen nicht als toxische Substanzen anerkannt
sind, ist bei einer Nahrungsergdnzung immer eine gewisse Vorsicht geboten, insbesondere wenn es
sich um Metalle handelt. In einem Fallbericht wurde eine dilatative kongestive Kardiomyopathie
auf die iibermdBige Einnahme von kolloidalem Gold iiber einen Zeitraum von etwa drei Monaten
zuriickgefiihrt, und zwar in Verbindung mit einer zeitweiligen Einnahme von kolloidalem Silber in
den vorangegangenen sieben Jahren. Zusitzlich zu einem vergroBerten, schlecht kontrahierenden
Herzen fiihrte diese Einnahme zu einer signifikanten neuen Herzleitungsanomalie (Linksschenkel-
block). Nach einer Chelat-Therapie (Dimercaprol) verschwand der Block und die Auswurffraktion
des Herzens verbesserte sich von 20 % auf 50 %, eine sehr dramatische Verbesserung. Bemerkens-
wert ist, dass ein Urinscreening (ohne Messung der Gewebespiegel) keine Anzeichen fiir einen
Uberschuss an Aluminium, Arsen, Barium, Beryllium, Cadmium, Kupfer, Mangan oder Thallium
ergab. [73]

Chemotherapie: In der Krebs-Chemotherapie werden einige Wirkstoffe eingesetzt, die hochgradig
herzschadigend sind. Anthrazykline (Doxorubicin, Idarubicin, Epirubicin, Mitoxantron) fithren
hédufig zu einer gewissen Vergroflerung des Herzens und einer verminderten Kontraktilitat. [74,75]
Diese kardialen Wirkungen gelten nach wie vor als weitgehend irreversibel, auch wenn die Chelat-
therapie nachweislich derartige kardiale Schaden wirksam verhindern kann. [76-79] In Anbetracht
der Tatsache, dass Patienten mit IDCM in der Regel mit einer Vielzahl von Toxinen und Schwer-
metallen belastet sind, sollte nicht davon ausgegangen werden, dass der Versuch, moglichst viele
Toxine aus dem Korper (und dem Herzen) zu entfernen, keinen Nutzen bringt. Krebspatienten
haben in der Regel auch andere Krankheiten, und es ist anzunehmen, dass einige dieser Patienten (z.
B. solche mit einer Kupferanreicherung, wie sie hdufig bei Diabetes vorkommt) bereits Herzgifte
angehduft haben, bevor es Anzeichen fiir eine Beeintrachtigung des Herzens gab. Eine Chelat-
Therapie konnte also die Herzschaden, die derzeit bei der Chemotherapie auftreten, zumindest
teilweise riickgéngig machen.



COVID-Spike-Protein: Das persistierende Spike-Protein-Syndrom (PSP) tritt auf, wenn das mit
dem COVID-Erreger in Verbindung stehende Spike-Protein nach einer COVID-Impfung im Korper
verbleibt und/oder nie vollstdndig eliminiert wurde nach einer nicht ausgeheilten COVID-Infektion
(chronisches oder Long-COVID). [80-82] Wahrend das Spike-Protein in Autopsiestudien an
COVID-Patienten im ganzen Korper gefunden wurde, scheint es eine besondere Priferenz fiir den
Angriff auf das Herz und seine Blutgefédlle zu haben. [83-88]

Das Spike-Protein schédigt das Herz und andere Korperregionen durch mehrere Mechanismen. Zu
diesen Mechanismen gehoren:

e Erleichterung des Eintritts des COVID-Erregers in die Zellen (Bindung an den ACE2-
Rezeptor). [89-91]

e Uberstimulierung der Immunreaktion durch chronische Anwesenheit, die sich zu einer
Autoimmunerkrankung entwickelt. [92-94]

e Direkter Angriff nicht nur auf Gewebe- und Organzellen, sondern auch auf die Wande der
Blutgefédlle und die darin zirkulierenden Blutplattchen, wodurch sich vermehrt Blutgerinnsel
bilden. [95,96]

e Intrinsische Toxizitdt des gesamten Spike-Proteins und auch dessen Fragmente. [97-99]

e Die Fahigkeit, in das Genom der Zelle einzudringen, wo es derzeit nicht zuverlassig

eliminiert werden kann, sowie die scheinbare Fahigkeit, sich unbegrenzt zu replizieren.
[100]

Myokarditis, die hdufig zu Herzvergroerung und Herzversagen fiihrt, kann durch die Exposition
gegeniiber dem Spike-Protein nach den COVID-Impfungen und/oder durch sein dauerndes
Vorhandensein bei chronischem COVID entstehen. Viele Félle von Spike-Protein-Myokarditis,
wahrscheinlich die groBe Mehrheit, sind jedoch chronische, schwelende Erkrankungen, die nicht
diagnostiziert werden, es sei denn, es gibt eindeutige klinische Hinweise dafiir.

Das PSP-Syndrom betrifft routinemaRig das Herz, auch wenn es klinisch nicht ohne weiteres
erkennbar ist. Tatsdachlich hat das Spike-Protein eine derartige Vorliebe fiir den Herzmuskel, dass es
unwahrscheinlich ist, dass chronische COVID-Patienten oder Patienten nach einer Impfung jemals
Spike-Protein oder seine pathologischen Auswirkungen an anderen Stellen im Kérper haben und
das Herz verschonen. Bei Autopsien von Patienten, die an COVID-19 starben, wurde in mehr als
80 % der Fille entweder COVID-bezogene virale RNA oder Anzeichen einer Herzmuskelentziin-
dung festgestellt. [101] In einer anderen Autopsiestudie wurde in iiber 60 % der Falle Spike-Protein
gefunden. [102]

Klinisch bedeutsame Myokarditis als Folge von PSP kann oft {ibersehen werden und klinisch vollig
unverddchtig sein, da viele Félle von Spike-Protein-Myokarditis liickenhaft und begrenzt sind.
[103] In einem Fallbericht waren Zellen des Reizleitungssystems (AV-Knoten) des Herzens selektiv
entziindet, was erkldrt, warum selbst eine minimale, unentdeckte Spike-Protein-Myokarditis
todliche Arrhythmien auslésen kann. [104] In einem anderen Autopsiebericht war das Spike-Protein
im Herzen vor allem im AV-Knoten und in den Schrittmacherzellen im Vorhof zu finden. Uber das
gesamte Herz verstreut fanden sich einzelne nekrotische (tote) Herzzellen, die an lebensfdhige
Zellen angrenzten. [105] Eine andere Autopsiestudie berichtete ebenfalls {iber diesen Einzelzelltod
in COVID-Herzen. [106,107]

Im Gegensatz zu den anderen toxischen Kardiomyopathien befdllt das Spike-Protein nur selten das
gesamte Herz, und der Umfang der Herzmuskelbeteiligung kann sehr gering sein. Nichtsdestotrotz
ist der plotzliche Herztod (nicht durch einen Herzinfarkt aufgrund "traditioneller" Koronararterio-
sklerose) keine Seltenheit mehr, und es scheint, dass eine betrachtliche Anzahl von Personen auf der
ganzen Welt symptomfrei sein kann und dennoch unter Stressbedingungen zu lebensbedrohlichen
Arrhythmien neigt, einschlie8lich zuvor gesunder junger Sportler. [108]



Da die Zahl der Menschen mit unentdeckter Spike-Protein/COVID-Myokarditis bereits jetzt enorm
ist und stetig zunimmt, sollte ein Teil der Therapie fiir alle, bei denen ein persistierendes Spike-
Protein vermutet wird, die regelmélige Verabreichung eines oder mehrerer Schwermetall-Chelat-
bildner sein. Wie bereits erwahnt, scheinen Schwermetalle darauf zu warten, dass sie sich in der
Mikroumgebung der Herzmuskelentziindung einer vorangegangenen Virusinfektion anreichern,
sofern sie sich nicht bereits vor der COVID-Infektion oder der Impfstoffgabe dort angesammelt
haben. Wie bei allen anderen Toxinen werden Schwermetalle die Entziindung und die elektrische
Instabilitdt, die bereits durch das Spike-Protein und den COVID-Erreger verursacht wurden, immer
erheblich verschlimmern. Hochstwahrscheinlich ist diese Verschlimmerung synergistischer Natur
und nicht nur die additive Wirkung von Spike-Protein und Schwermetallen.

Bevor die Diagnose einer idiopathischen (unbekannter Ursprung) Kardiomyopathie
gestellt wird, miissen toxische und infektiose Ursachen ausgeschlossen werden. Wenn
diese Ursachen nicht eindeutig ausgeschlossen werden konnen, sollte eine prophylak-
tische Ndhrstoffchelation immer Teil jedes therapeutischen Protokolls sein, da sonst die
Riickbildung der klinischen Herzinsuffizienz nicht erreicht werden kann. Derzeit
werden solche diagnostischen MaRnahmen nur selten durchgefiihrt. [109]

ATP-Physiologie und Kardiomyopathie

Keine Zelle, ob im Herzen oder anderswo, ist gesund, wenn die mitochondriale Funktion und die
ATP-Produktion chronisch unterdriickt sind. Eine solche Unterdriickung tritt zuverldssig auf, wenn
das Reduktions-Oxidations-Gleichgewicht innerhalb der Zellen ausreichend in Richtung eines
Oxidationsiiberschusses verschoben ist. Alle kranken Zellen haben zu wenig Antioxidantien, was
sich in einem hoheren Kalziumspiegel und einem niedrigeren Magnesium-, Vitamin-C- und
Glutathionspiegel in der Zelle widerspiegelt. Wenn diese Werte abnormal sind, ist auch die
mitochondriale ATP-Produktion beeintrachtigt. Diese zelluldren Anomalien sind in erkrankten
Geweben oder Organen immer vorhanden. [110,111]

Wenn die kardiale ATP-Produktion wieder auf ein optimales Niveau gebracht werden kann und die
Belastungsfahigkeit normal ist, entsteht ein gesundes Herz, sofern nicht bereits irreversible Schaden
aufgetreten sind. [112] Bemerkenswert ist, dass Mitochondrien im Herzgewebe besonders reichlich
vorhanden sind, und mehr als 90 % der Energie des Herzens wird von diesen Mitochondrien
erzeugt. Da das Herz seinen ATP-Gehalt etwa alle 20 Sekunden vollstdndig erneuert, kann es eine
deutliche Mitochondrieninsuffizienz (Herzinsuffizienz) aufweisen, wahrend andere Organe weniger
oder gar nicht betroffen zu sein scheinen. [113,114] Kein Organ verbraucht mehr Energie pro
Gramm Gewebe als das Herz. [115]

Da die Mitochondrien die intrazelluldren Zentren der ATP-(Energie-)Produktion sind, wurde viel
geforscht, um Wege zu finden, die "mitochondriale Dysfunktion" umzukehren oder zu verringern.
[116] Die meisten Félle von mitochondrialer Dysfunktion sind auf den erh6hten oxidativen Stress
zuriickzufiihren, der sich aus chronischen Infektionen und der Anhdufung von Toxinen ergibt,
obwohl seltene genetische Defekte in der mitochondrialen Funktion zu den gleichen Krankheits-
bildern einer verminderten Energieproduktion fiithren kénnen. [117]

Ein GroRteil der Mitochondrienforschung hat sich auf Defekte in der Elektronentransportkette
(ETC, electron transport chain) konzentriert, die in die Membranen der Mitochondrien eingebettet
ist. Die ETC treibt direkt das Enzym ATP-Synthase an, das fiir die Produktion von ATP am Ende der
Kette unerldsslich ist. Die ETC besteht aus vier Hauptkomplexen oder -schritten, die fiir einen
optimalen Elektronentransfer zum ATP-produzierenden Enzym sorgen. [118,119] Diese Komplexe
und ihre wesentlichen Merkmale lassen sich wie folgt zusammenfassen und vereinfachen:



e Komplex I: NAD (Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid) in seiner reduzierten Form, NADH,
startet die Elektronenspende-Sequenz.

e Komplex II: FAD (Flavin-Adenin-Dinukleotid) in seiner reduzierten Form, FADH2, setzt
die Elektroneniibertragung auf Ubichinon (oxidiertes Coenzym Q10 [CoQ10]) fort.

o Komplex III: Ubichinol (reduziertes CoQ10) gibt die Elektronen an Cytochrom c weiter.

¢ Komplex IV: Die Cytochrom-c-Oxidase nimmt die Elektronen auf, wobei molekularer
Sauerstoff gebunden und zu Wasser reduziert wird.

e Die ATP-Synthase (auch als Komplex V bezeichnet) wird dann aktiviert, um die Elektronen-
ibertragung im ETC mit der anschlieSenden ATP-Produktion abzuschliel8en.

Die mitochondriale Dysfunktion wird am erfolgreichsten angegangen, wenn die Substrate der ETC
(NAD, FAD, CoQ10) entweder direkt oder die fiir ihre Synthese benétigten Vorstufen erganzt
werden. Durch die Versorgung der ETC wird nicht nur mehr ATP produziert, sondern auch weniger
oxidativer Stress durch die ETC-Agenten erzeugt, da die mitochondriale Funktion effizienter wird
und die gesamte zelluldre Oxidation abnimmt. [120,121] Und wenn ATP erhtht und oxidativer
Stress verringert werden kann, kann eine mitochondriale Heilung stattfinden. Auf eine solche
Heilung deutet eine Studie hin, in der die kardiovaskuldre Sterblichkeit acht Jahre lang reduziert
blieb nach Abschluss einer vierjdhrigen Supplementierung mit CoQ10 und Selen. [122]

Defekte in der ETC wurden speziell bei Herzinsuffizienz festgestellt und sind immer vorhanden.
[123] Selbst in den fortgeschrittensten Féllen von Herzinsuffizienz haben die meisten betroffenen
Herzen noch entziindete, aber lebensfahige Herzzellen, die durch eine verbesserte ATP-Produktion
positiv beeinflusst werden konnen. Neben den oben erwédhnten Chelat-Therapien ist die Starkung
der Mitochondrienfunktion ein wichtiges physiologisches Ziel bei der Behandlung der Herzinsuffi-
zienz. [124] Obwohl Herzerkrankungen auch durch vererbte mitochondriale Stérungen auftreten
konnen, sind die meisten Falle von Herzinsuffizienz auf kranke Mitochondrien aufgrund von
Krankheitserregern und angesammelten Toxinen im Herzen zuriickzufiihren. [125]

Die Schulmedizin verfiigt tiber keine Medikamente, die direkt auf die Normalisierung der mito-
chondrialen Dysfunktion bei Patienten mit Herzinsuffizienz wirken. Stattdessen wirken alle derzeit
verschreibungspflichtigen Medikamente im Wesentlichen nur darauf hin, iiberschiissige Fliissig-
keitsansammlungen zu mobilisieren und/oder die Arbeitsbelastung (peripherer Widerstand) des
versagenden Herzmuskels zu verringern. Damit soll nicht gesagt werden, diese Medikamente héitten
keinen Platz, sondern nur, dass sie nicht als einzige Mittel dem Patienten verabreicht werden
sollten. Wie bei den meisten verschreibungspflichtigen Medikamenten scheint sich das therapeu-
tische Ziel auf die Verbesserung der Symptome zu beschrénken, wahrend die zugrundeliegende
Pathologie sich weiter entwickeln kann. Die traditionelle Medizin ist viel besser darin, Krankheiten
zu diagnostizieren und zu benennen, als sie umzukehren oder zu beheben.

Wenn gezielte Therapien eingesetzt werden, die in die ETC der Mitochondrien
eingreifen und die ATP-Produktion verbessern kénnen, ist die klinische Reaktion
bei Herzinsuffizienz oft dramatisch. Dazu gehéren viele Patienten mit kongestiver
Kardiomyopathie im Endstadium, bei denen ohne Herztransplantation keine Aussicht
auf Besserung oder ein signifikantes Langzeitiiberleben besteht.

CoQ10 ist die am besten erforschte dieser auf die ETC abzielenden Therapien fiir Kardiomyopathie,
und seine enormen Vorteile fiir die Herzfunktion sind gut dokumentiert worden. Die besonders
wichtige Rolle von CoQ10 bei der Unterstiitzung der ATP-Produktion im Herzen spiegelt sich in
seinen Konzentrationen in verschiedenen Geweben des Koérpers wider. Im Herzen findet sich weit
mehr CoQ10 als in jedem anderen der 12 untersuchten menschlichen Gewebe. Dariiber hinaus
enthielt das Herz etwa doppelt so viel CoQ10 wie die Nieren, das Organ/Gewebe in der Studie mit



den zweithochsten CoQ10-Konzentrationen. Der Nicht-Herzmuskel enthielt nur ein Drittel der
CoQ10-Konzentration des Herzmuskels. [126]

CoQ10 fordert direkt die mitochondriale ETC, indem es den Elektronentransfer in den Komplexen I
& II unterstiitzt, sowie durch seine etablierte Rolle im Komplex III. Seine Wirkung bei der Wieder-
herstellung der Herzfunktion bei Kardiomyopathie war signifikant und manchmal verbliiffend,
insbesondere da es sich um eine Erkrankung handelt, die von den traditionellen Kardiologen nur
unterstiitzend behandelt wird, wéhrend die stetige Verschlechterung des Herzens anhalt.

In einer randomisierten Doppelblindstudie mit 420 Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz, die
zwei Jahre lang beobachtet wurden, wurde bei Patienten, die dreimal tdglich 100 mg CoQ10
erhielten, ein Riickgang der Gesamtmortalitdt und der kardialen Sterblichkeit um 42 % festgestellt.
In der behandelten Gruppe kam es auch zu weniger Krankenhauseinweisungen wegen Herzinsuffi-
zienz. [127] Die Supplementierung von Selen zusammen mit CoQ10 scheint besonders wirksam zu
sein, um die Sterblichkeit bei Patienten mit Kardiomyopathie zu senken. [128]

Die Auswurffraktion (EF, ejection fraction), ein MaR dafiir, wie effektiv sich das Herz bei jedem
Schlag zusammenzieht und entleert, ist der direkteste objektive und leicht messbare Parameter zur
Bewertung der Herzfunktion. Als normal geltende EFs liegen ungefdahr zwischen 65 und 80 %. Eine
EF von 10 % bis 15 % stellt den gro8ten Verlust der Herzfunktion dar und ist charakteristisch fiir
Patienten auf den Wartelisten fiir Herztransplantationen. Eine CoQ10-Supplementierung hat viele
Patienten mit terminaler Herzinsuffizienz gerettet, und dies ging bei den meisten Patienten mit einer
dramatischen Verbesserung der EF und der funktionellen Kapazitét einher, wobei in einer Studie die
durchschnittliche EF von 25 auf 42 % anstieg. [129-134] Es sollte auch beachtet werden, dass eine
Erhohung der EF von 15 % auf 25 % einen Patienten, der Schwierigkeiten hat, ohne Atemnot durch
einen Raum zu gehen, zu einem Patienten machen kann, der normal funktionieren kann, solange
groBBere korperliche Belastungen vermieden werden.

Die anfédngliche Pathologie, die bei der Herzinsuffizienz der hypertrophen Kardiomyopathie mit
erhaltener EF zu beobachten ist, wird durch eine CoQ10-Supplementierung ebenfalls deutlich
verbessert. [135,136]

Niedrige CoQ10-Werte wurden zusammen mit erh6hten CRP-Werten (C-reaktives Protein, ein
Marker fiir oxidativen Stress) bei Herzinsuffizienz dokumentiert, unabhédngig davon, ob diese auf
eine koronare Erkrankung oder eine unbekannte Ursache zuriickzufiihren ist. [137] Andere Studien
haben auch gezeigt, dass niedrigere CoQ10-Serumspiegel mit einer erhthten Gesamtmortalitdt im
Allgemeinen sowie bei Patienten mit Herzinsuffizienz korrelieren. [138,139]

Umgekehrt hat sich gezeigt, dass eine CoQ10-Supplementierung die Gesamtmortalitét bei allen
Probanden senkt. Dariiber hinaus steigerte die CoQ10-Supplementierung die korperliche Leistungs-
fahigkeit von Herzinsuffizienzpatienten deutlich, ohne dass es zu nennenswerten unerwiinschten
Wirkungen oder Sicherheitsproblemen kam. [140-143] Der Nutzen von CoQ10 bei Herzinsuffizienz
wurde erstmals 1955 entdeckt und ist seit 50 Jahren in der wissenschaftlichen Literatur ausfiihrlich
dokumentiert. In den géngigen Lehrbiichern der Medizin und den medizinischen Therapiehand-
biichern wird dieses lebenswichtige Néhrstoff-Antioxidans jedoch mit keinem Wort erwéhnt,
geschweige denn seine Auswirkungen auf die Herzinsuffizienz. [144-148]

Da CoQ10 die Energieproduktion in allen Zellen des Korpers steigert, ist es nicht verwunderlich,
dass Studien seinen Nutzen bei einer Vielzahl von Krankheiten gezeigt haben. Bei vielen
Erkrankungen wurden niedrige Werte dokumentiert, und es gibt Hinweise auf seine eindeutigen
Vorteile, wenn es ordnungsgemal’ ergénzt oder verabreicht wird. Zu diesen Erkrankungen gehoren
die folgenden:



e Hirnleistungsstorungen, einschlieSlich der Parkinson- und Alzheimer-Krankheit, Schlag-
anfall und Depression [149-152].

Autismus [153]

ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstorung) [154]

Hypertonie (Bluthochdruck) [155-158]

Koronare Herzkrankheit (Atherosklerose) und akuter Myokardinfarkt [159-162]
Verbesserte klinische Ergebnisse nach koronarem Bypass und nach koronarer Angioplastie
[163,164]

Vorhofflimmern [165]

Asthma [166,167]

Adipositas [168]

Fibromyalgie [169]

Diabetes (verbessertes Glukose- und Lipidprofil) [170]

Multiorganversagen bei genetischen Méngeln [171]

Verbesserung bei chronischer Nierenerkrankung [172]

Chronische Lungenerkrankung [173]

Fettlebererkrankung [174]

Chronisch erhohter oxidativer Stress [175]

Schwindel [176]

Sepsis und andere kritische Erkrankungen [177-179]

Statin-Kardiomyopathie [180]

Statin-Myopathie (Skelettmuskulatur) [181]

Augenkrankheiten [182]

Da CoQ10 eines der wenigen lebenswichtigen Antioxidantien ist, das im Koérper synthetisiert wird,
ist ein GroRteil seines Mangels im Kérper auf das Altern zuriickzufiihren. Altere Menschen stellen
weniger CoQ10 her, haben im Allgemeinen weniger davon in ihrer Erndhrung und leiden unter
anderen medizinischen Bedingungen, die einen {ibermé&dRigen CoQ10-Verbrauch verursachen. Der
durchschnittliche 80-Jdhrige hat nur etwa 50 % des CoQ10-Gehalts im Herzen eines 20-Jahrigen.
[183,184] Seine Bedeutung fiir die Herzfunktion ist jedoch unabhédngig vom Alter gleich. So wie ein
Mangel an Hormonen ausgeglichen werden muss, um die Gesundheit des alternden Patienten zu
optimieren, muss auch CoQ10 in dhnlicher Weise behandelt werden, da es fiir die optimale Gesund-
heit aller Zellen unerlésslich ist. [185]

Eine zusitzliche Supplementierung kann speziell auf die Komplexe I, IT und IV in der mitochondri-
alen ETC abzielen, um die ATP-Produktion zu optimieren. Eine solche Supplementierung ist nicht
nur fiir alle Zellen des Korpers von Nutzen, sondern eignet sich aufgrund des erhohten ATP-Bedarfs
des Herzens besonders gut zur Unterstiitzung und Verbesserung des schwdchelnden Herzens. [186]

NAD (Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid) ist das Hauptsubstrat, das den Komplex I antreibt. Die
wichtigste Methode, um den NAD-Spiegel hoch zu halten, ist neben der direkten Ergdnzung von
NAD selbst die Einnahme grofSer Mengen seines primdren Vorldufers, der im Korper synthetisiert
wird. Diese Rolle wird von Niacin (Vitamin B3) und seinen Vitameren (wie Niacinamid) iiber-
nommen. [199] Sowohl der NAD- als auch der ATP-Gehalt sind in Biopsieproben von Kardiomyo-
pathien nachweislich deutlich erniedrigt. [187] Wie CoQ10 verbessert Niacin signifikant alle
kardiovaskuldren Erkrankungen, nicht nur die Kardiomyopathie. [188-198]

Ein schwerer Niacinmangel ist auch bei Schizophrenie und anderen Gehirnerkrankungen nachge-
wiesen worden, was mit dem hohen ATP-Bedarf des zentralen Nervensystems fiir eine normale
Funktion zusammenhédngt. [199] Schwerer Niacinmangel fiihrt zu Pellagra, einem lebensbedroh-
lichen Zustand, der auch mit einer verminderten Herzkontraktilitdt einhergeht. [200-202]



Riboflavin (Vitamin B2) spielt ebenfalls eine entscheidende Rolle bei der Optimierung der mito-
chondrialen ATP-Produktion. Es dient als Vorldufer oder Baustein fiir FAD, das primére elektronen-
ibertragende Substrat im Komplex II des ETC. [203] Eine Tierstudie hat gezeigt, dass Riboflavin
die Herzinsuffizienz lindern und den Herzstoffwechsel verbessern kann. [204] Riboflavin kann auch
die Schdden vermindern, die ein verminderter Blutfluss, oder Ischdmie, dem Herzen zufiigt. [205]
Ein genetisch bedingter Mangel an Komplex II fiihrt zu einer fortgeschrittenen kongestiven Kardio-
myopathie, was auf seine Bedeutung bei dieser Erkrankung hinweist. [206] Wenn FAD als Antigen
von antimitochondrialen Antikoérpern angegriffen wird, kommt es ebenfalls zu einer dilatativen
Kardiomyopathie. [207]

Der Komplex IV der ETC, der die Ubertragung von Elektronen iiber die Cytochrom-c-Oxidase auf
Sauerstoff, den terminalen Elektronenakzeptor, beinhaltet, wird stark durch Methylenblau (MB)
unterstiitzt. [208] MB ist ein starker Redox-Farbstoff, der nachweislich bei neurodegenerativen
Erkrankungen hilft, indem er die mitochondriale Energieproduktion erhoht. [209-212] Férderung
der ETC-ATP-Produktion durch direkte Unterstiitzung von Komplex IV ist besonders wichtig, da
der in den ersten drei Komplexen erzeugte oxidative Stress vermieden wird. Dies bedeutet, dass in
der Zelle in Summe weniger oxidativer Stress erzeugt wird, ohne die ATP-Produktion zu beein-
trachtigen - ein selten erreichtes therapeutisches Ziel. [213] Dieser Effekt ist auch der Grund,
warum MB als Anti-Aging-Mittel angepriesen wird, da kumulativer oxidativer Stress der Grund fiir
alle Aspekte des Alterns ist. [214] In zelluldren Studien verzogert MB eindeutig den Alterungs-
prozess. [215]

In Ubereinstimmung mit seinen dokumentierten Vorteilen fiir das Gehirn hat MB auch gezeigt, dass
es das Herz schiitzt und heilt. Es ist gut dokumentiert, dass MB als Monotherapie Patienten mit
fortgeschrittenem, behandlungsresistentem septischem Schock vollstdndig retten und heilen konnte,
und es war auch in der Lage, die Herzfunktion bei einem Patienten mit septischem Schock zu ver-
bessern, der bereits eine fortgeschrittene Kardiomyopathie hatte. [216-218] Andere Studien haben
diese durchweg positive Wirkung von MB bei septischem Schock bestatigt. [219,220] Auch fort-
geschrittene Zustdnde eines himodynamischen Schocks ohne Sepsis konnten durch eine MB-
Behandlung behoben werden. [221] In Tierstudien verbesserte MB nicht nur die ETC-Energie-
produktion, sondern verringerte auch den oxidativen Stress und verbesserte den NAD-Spiegel in
den Mitochondrien. [222,223]

Behandlung der Kardiomyopathie

Die richtige Behandlung jeder Form von Kardiomyopathie, insbesondere aber der fortgeschrittenen
kongestiven Herzinsuffizienz aufgrund eines vergroerten und schlecht kontrahierenden Herzens,
muss in erster Linie auf Folgendes ausgerichtet sein:

1. Ausscheidung von Toxinen
2. Wiederherstellung der normalen zelluldren Energieproduktion

Ausscheidung von Toxinen: Eine griindliche diagnostische Abkldrung ist immer optimal, auch
wenn sie derzeit unwahrscheinlich ist, da eine Endomyokardbiopsie nur selten durchgefiihrt wird, es
sei denn, um mikroskopische Anzeichen einer Organabstoung nach einer Herztransplantation
festzustellen. Und wenn sie durchgefiihrt wird, ist die Messung des Schwermetallgehalts nie ein
Routinebestandteil der Untersuchung. Ein Urin-Provokationstest mit einem etablierten Chelat-
bildner wie EDTA (Ethylendiamintetraessigsdure), DMSA (Dimercaptobernsteinsdure) oder DMPS
(Dimercaptopropansulfonat) fiihrt hdaufig zu einer signifikanten Freisetzung mehrerer Schwer-
metalle und sollte routinemdRig Teil einer Untersuchung bei Herzversagen sein. [224]

Quecksilber ist bei den meisten Menschen nachweisbar, wird aber oft wenig beachtet, weil keine
"offensichtlichen" Quecksilberexpositionen vorliegen. Eine enorme Zahl von Menschen waren iiber



viele Jahre hinweg ausgasenden Quecksilber-Amalgam-Zahnfiillungen ausgesetzt, und die astrono-
mischen Quecksilberwerte, die bei vielen IDCM-Patienten gefunden werden, sind fast immer auf
diese Fiillungen zuriickzufiihren. (225-228) Dartiber hinaus sollte eine ziigige Freisetzung von
Quecksilber bei einem Chelatbildungstest im Urin niemals als unbedeutend abgetan werden.

Eine Haaranalyse kann bei der Bewertung des Schwermetallgehalts im Korper ebenfalls sehr
niitzlich sein und sollte zusammen mit der provozierten Urinprobe durchgefiihrt werden. So wiesen
autistische Kinder im Vergleich zu Kontrollpersonen signifikant hohere Werte von Quecksilber,
Blei, Arsen, Antimon und Cadmium auf. [229] In einer anderen Studie wurde gezeigt, dass DMSA
die Ausscheidung von Quecksilber und Antimon bei Kindern mit Autismus-Spektrum-Stérungen
wirksam erhoht. [230]

Die Chelatbildung von Schwermetallen wird immer noch selten durchgefiihrt,
obwohl sie logischerweise Teil der Standard-Behandlungsprotokolle fiir die
meisten Beschwerden und Krankheiten werden sollte, selbst wenn keine Tests auf
Schwermetallanreicherung durchgefiihrt werden.

Antimon verdient zusatzliche Aufmerksamkeit, da seine Werte in IDCM-Herzen ebenfalls erstaun-
lich erhéht waren. [48] Antimon, dem allgemein wenig Beachtung geschenkt wird, ist genauso
giftig oder sogar noch giftiger als Arsen. [231] Die Feststellung, dass der Herzmuskel von IDCM
das 22.000-fache des normalen Quecksilbers und das 12.000-fache des normalen Antimons enthalt,
darf nicht als Kuriositdt abgetan werden, sondern muss als Hauptgrund fiir die verminderte Herz-
funktion angesehen und entsprechend behandelt werden. Eine erhebliche Antimonexposition lasst
sich nur schwer vermeiden, da die Werte in Luft und Wasser aufgrund verschiedener Quellen,
einschliellich der erheblichen Auslaugung von Antimon aus Kunststoffbehdltern, weiter ansteigen.
[232-235]

Bis zum endgiiltigen Beweis des Gegenteils muss davon ausgegangen werden,
dass ein vergrofertes und kontraktionsschwaches Herz (fortgeschrittene
kongestive Kardiomyopathie) eine Folge der Anreicherung von Quecksilber und
Antimon im Herzmuskel ist.

Wie oben ausfiihrlich erortert, deutet die Beweislage darauf hin, dass bei Kardiomyopathien von
einer signifikanten Schwermetallanreicherung und/oder einer andauernden niedriggradigen
chronischen Entziindung ausgegangen werden kann. Auch das Vorhandensein von Toxinen in Form
einer Anhdufung von Spike-Proteinen wird bei dieser anhaltenden COVID-Pandemie immer
haufiger anzutreffen sein.

Unabhéngig von den Testergebnissen sollten alle Kardiomyopathie-Patienten ein oder mehrere
chelatbildende oder toxin-mobilisierende Mittel einnehmen. Dartiber hinaus sollten Blut-, Urin-
und/oder Haartests durchgefiihrt werden, um festzustellen, ob die Toxine durch die Einnahme des
Chelatbildners mobilisiert werden. Wenn die Tests eindeutig auf hohe Konzentrationen eines oder
mehrerer Schwermetalle im Herzen hinweisen, ist die Verabreichung eines starken, verschreibungs-
pflichtigen Chelatbildners oft ratsam, insbesondere wenn die Herzinsuffizienz bereits fortgeschrit-
ten ist. Zu diesen Mitteln gehoren unter anderem folgende: [236]

EDTA (oral, intravenos; Calcium-Dinatrium-EDTA ist die beste Wahl)

DMSA (oral; besonders gut fiir Quecksilber und Antimon) [237,238]

DMPS (intravends - sehr stark, kann erhebliche Entgiftungssymptome verursachen)
Dimercaprol (Britisches Anti-Lewisit [BAL], Mittel gegen Kampfstoff Lewisit) [239]
Penicillamin

Deferoxamin

Trientin (insbesondere fiir Kupfer)



Wichtige Nahrstoffchelatoren oder Toxinmobilisatoren:

e Organische Sauren, einschlieflich Alpha-Liponsdure, Zitronensdure und Ascorbinsdure
[240-243]

NAC (N-Acetylcystein)

Glycin

IP6 (Inositolhexaphosphat)

Carnitin [244]

So viel wie moglich von einer Vielzahl von Antioxidantien, einschlieSlich Bioflavonoiden,
Aminosduren und allen Nahrungsergdnzungsmitteln oder Lebensmitteln mit einem hohen
Gehalt an Organoschwefel. [245] Die meisten Chelatbildner, einschlieflich der
verschreibungspflichtigen Mittel, sind synthetische Aminosdurederivate. [246]

Zellulire Energieproduktion: Bei allen Kardiomyopathien ist die ATP-Produktion in den Mito-
chondrien mangelhaft bis stark gestort. Wahrend ein breites Spektrum an hochwertigen Nahrungs-
ergdnzungsmitteln bei jeder Krankheit oder jedem medizinischen Zustand von Vorteil ist, ist eine
spezifische Ergdnzung in ausreichender Dosierung erforderlich, um die ATP-Produktion in den
Zellen des Herzens zu optimieren. Um dieses Ziel zu erreichen, wird folgende Supplementierung
vorgeschlagen:

e Vitamin C in Form von Ascorbinsdure oder Natriumascorbat, drei bis neun Gramm taglich
e Magnesium, in verschiedenen Formen, ein bis drei Gramm tédglich
e Vitamin D3, 3.000 bis 10.000 IE tdglich, mit einem Zielblutspiegel von 50 bis 100 ng/ml

Diese drei Nahrungsergdanzungsmittel sind fiir die Grundversorgung unverzichtbar, da jedes von
ihnen den intrazelluldren Kalziumspiegel senkt, den oxidativen Stress in allen Zellen verringert und
die Gesamtmortalitit reduziert. [247-252]

Ergdanzungsmittel zur Stimulierung und Unterstiitzung der mitochondrialen ATP-Produktion:

e Niacinamid, ein bis drei Gramm tadglich (oder NAD-Supplementierung)
e Riboflavin, 200 bis 400 mg tdglich

e Coenzym Q10 (Ubichinon oder Ubichinol), 300 bis 900 mg tdglich

e Methylenblau, 10 bis 25 mg tdglich

Die sieben oben genannten Ergdnzungsmittel sollten von allen Kardiomyopathie-Patienten einge-
nommen werden. Da ATP in allen Zellen des Korpers wichtig ist, konnen diese sieben Nahrungs-
erganzungsmittel auch bei fast allen anderen Erkrankungen erhebliche klinische Vorteile bringen.
Die folgenden Nahrstoffergdnzungen unterstiitzen ebenfalls die mitochondriale ATP-Produktion und
konnen je nach Bedarf dem gesamten Chelatierungs-/Supplementierungsprotokoll hinzugefiigt
werden:

Tyrosin (eine Vorstufe von CoQ10)

Selen (hédufig bei Kardiomyopathie verarmt)

Succinat [253]

5-Aminoladvulinsdure (unterstiitzt die Funktion der Cytochrom-C-Oxidase) [254]

Glycin (hilft bei der Herstellung von 5-Aminoldvulinsdure) [255]

Ribose (geschwindigkeitsbeschrankende Vorstufe fiir die Adenin-Nukleotid-Synthese und
ATP-Produktion) [256]

e Carnitin (erhoht ATP; sein Mangel fiihrt auch zu Kardiomyopathie) [257,258]

Alle Dosierungen von verschreibungspflichtigen und ergdnzenden Mitteln sollten unter der Anlei-
tung des Arztes erfolgen, der den Patienten betreut. Die oben genannten Wirkstoffe sind nur als



allgemeiner Leitfaden gedacht. Das klinische Ansprechen und die seriellen Veranderungen bei den
Labortests sind die wichtigsten Methoden, um festzustellen, wie gut ein bestimmter Patient
anspricht.

Rekapitulation

Bei allen Kardiomyopathien leidet der Herzmuskel an einem Mangel an ATP, dem wichtigsten
energieproduzierenden Molekiil im Korper. Je schlimmer die Kardiomyopathie ist, desto starker ist
der Mangel. Fast immer wird dieser ATP-Mangel durch Schwermetallansammlungen ausgel6st und
aufrechterhalten, die oft durch eine friihere, durch einen Krankheitserreger ausgeloste Herzmuskel-
entziindung (Myokarditis) beschleunigt werden. Eine solche Myokarditis ist in der Regel bei
Routineuntersuchungen nicht nachweisbar und kann nur durch invasivere Tests eindeutig
dokumentiert werden.

Wenn sich ein Patient mit einem vergroéferten, schlecht kontrahierenden Herzen
vorstellt, muss davon ausgegangen werden, dass erhebliche Schwermetall-
ansammlungen vorhanden sind, und das Behandlungsprotokoll muss eine
Chelatbildungs-/Toxinmobilisierungstherapie umfassen.

Abhéngig von der Krankengeschichte und den Laborbefunden muss der Arzt entscheiden, ob
chronisches COVID mit einer geringgradigen, durch Spike-Proteine vermittelte Entziindung ein
wesentlicher (oder der gesamte) Teil der Pathologie ist. Bestétigt sich dies, oder besteht ein starker
klinischer Verdacht, sollten MaBnahmen zur Beseitigung des Spike-Proteins mit Nachdruck verfolgt
werden. [80-83]

Zusitzlich zu den MaBnahmen zur Beseitigung von Schwermetallen/Toxinen ist eine gezielte
Supplementierung zur direkten Unterstiitzung und Heilung der mangelnden Fahigkeit der Herzmito-
chondrien, normale ATP-Werte zu produzieren, fiir eine optimale kardiale und klinische Reaktion
unerldsslich.

Selbst wenn man sich weigert, das wahrscheinliche Vorhandensein von Schwermetallen
im geschwachten Herzmuskel anzuerkennen, was bei den traditionellen Kardiologen
eher die Regel als die Ausnahme sein wird, kénnen nicht verschreibungspflichtige
Nahrstoffchelatoren und ATP-Produktionsforderer wie gewiinscht eingenommen
werden, was in den meisten Fillen zu einem erheblichen Nutzen fiihrt.

Thomas E. Levy, MD, JD ist ehemaliger Assistenzprofessor fiir Medizin an der Tulane Medical
School und ehemaliger Fellow des American College of Cardiology. Er ist auch ein zugelassener
Rechtsanwalt. Sie konnen ihn unter mailto:televymd@yahoo.comerreichen. Alle seine Artikel fiir
den Orthomolecular Medicine News Service kénnen unter
https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php abgerufen werden.
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