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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 17. Dezember 2023

Wurzelkanale verursachen Brustkrebs - hdufig

Kommentar von Thomas E. Levy, MD, JD

OMNS (17. Dezember 2023) Brustkrebs verursacht weltweit eine enorme Morbiditdt und Mortali-
tdt, und seine herkbmmliche Behandlung sowie das unerbittliche Fortschreiten der Krankheit beein-
trachtigen die Lebensqualitdt der Patienten und ihrer Familien erheblich. Dieser Krebs betrifft im
Wesentlichen nur Frauen, da nur eine relativ geringe Anzahl von Féllen bei Méannern auftritt (etwa
1 %). [1] Trotz seiner Vorliebe fiir Frauen ist Brustkrebs statistisch gesehen in der Gesamtbevélke-
rung immer noch die haufigste bosartige Erkrankung (abgesehen von nicht-melanomalen
Hautkrebsen). Er ist nach wie vor die Hauptursache fiir Krebstodesfalle auf der ganzen Welt. [2]

Redoxbiologie und Toxine

Reduktion und Oxidation beziehen sich grundsatzlich auf die Bewegung von Elektronen zwischen
Molekiilen. Wenn einem normalen Biomolekiil mit einem normalen Elektronengehalt ein oder
mehrere Elektronen fehlen, wird es oxidiert. Wenn das oxidierte Biomolekiil die verlorenen
Elektronen wiedergewinnen kann, kehrt es in einen normalen, reduzierten chemischen Zustand
zuriick. Ein reduziertes Biomolekiil funktioniert normal, wiahrend ein oxidiertes Biomolekiil seine
normale chemische/biologische Funktion entweder teilweise oder vollstdandig verliert. Mehr
oxidierte Biomolekiile fiihren zu einer Anhdufung von weitgehend metabolisch inerten Stoffen, die
nur Platz beanspruchen, die normalen chemischen Reaktionen stéren und die normale biologische
Funktion nicht mehr direkt unterstiitzen. Beispiele fiir Biomolekiile sind Zucker, Fette, Proteine,
Enzyme, Nukleinsduren und Strukturmolekiile.

Die Redox-Biologie (Reduktions-Oxidations-Biologie) basiert auf dem Konzept, dass die gesamte
biologische Gesundheit direkt auf den Grad der Reduktion gegeniiber der Oxidation in den Bio-
molekiilen im Korper zuriickzufiihren ist. Ein hoheres Verhéltnis zwischen Reduktion und Oxida-
tion deutet auf eine gute zelluldre Gesundheit hin. Dies hat dazu gefiihrt, dass der Begriff "oxida-
tiver Stress" hdufig als wichtigster Biomarker und Messlatte fiir alle Krankheiten verwendet wird.

In der medizinischen und wissenschaftlichen Literatur wird weithin diskutiert, dass erhohter
oxidativer Stress oder das iibermdRige Vorhandensein oxidierter Biomolekiile immer die primére
Pathophysiologie jeder in Frage kommenden Krankheit ist. [3,4] Er ist gekennzeichnet durch eine
relativ geringe Prasenz von Antioxidantien und/oder eine erhthte Prasenz von Prooxidantien. Auf
zelluldrer Ebene kommt es bei allen Krankheiten oder medizinischen Zustdnden zu einem erhéhten
oxidativen Stress in den Zellen der betroffenen Organe oder Gewebe. Haufig sind auch die extra-
zelluldren Bereiche betroffen. Da es keine Pathologie ohne ein UbermaR an Oxidation geben kann,
gibt es keine Ausnahmen von dieser Pramisse.

Alle Toxine schadigen, indem sie direkt oder indirekt die Oxidation wichtiger Biomolekiile verur-
sachen. Oxidation ist der chemische Prozess, bei dem ein oder mehrere Elektronen an ein elektro-
nenraubendes Toxin (Pro-Oxidationsmittel) abgegeben oder verloren werden, das dieses Elektron
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nicht mehr an ein oxidiertes Biomolekiil zuriickgibt, sobald es erworben wurde. Solange ein Wirk-
stoff nicht zur Oxidation von Biomolekiilen im Kérper fiihrt und die iibernommenen Elektronen
nicht dauerhaft behdilt, ist er nicht toxisch und kann auch nicht toxisch sein. Klinische Toxizitdt
und Toxizitdtssymptome koénnen nicht auftreten, wenn es keine tiberschiissigen oxidierten
Biomolekiile gibt.

Da ein Ubermal an Oxidation die Grundlage aller Krankheiten ist, folgt daraus logischerweise,
dass alle Krebserkrankungen, sei es in der Brust oder anderswo, auf einen iiberméfSigen und
chronisch erhéhten oxidativen Stress an der betroffenen Gewebestelle zuriickzufiihren sind.
Dieser erhohte oxidative Stress ist immer die Folge von Toxinen mit Elektronenmangel, die
auch als Prooxidantien, Gifte, freie Radikale, reaktive Sauerstoffspezies oder Oxidationsmittel
bezeichnet werden.

Dies fiihrt zu den folgenden zwei Fragen:

e Was ist die Quelle der Toxine bei Brustkrebs, und
e Was ist die Ursache fiir ihre iibermédfige Anhdufung?

Pathophysiologie des Brustkrebses

Alle chronischen degenerativen Krankheiten, einschlielich Krebs, entstehen nur dann, wenn sich
ein Bereich des betroffenen Gewebes stark entziindet und in diesem Zustand verbleibt. Anders
ausgedriickt: Die Bereiche im Korper, die einen aulfergewéhnlich erh6hten und chronischen oxida-
tiven Stress aufweisen, sind die Bereiche, in denen schliefflich eine bosartige Umwandlung statt-
findet. Geringere Grade von erhohtem oxidativem Stress liegen je nach Ort auch der Entwicklung
und Aufrechterhaltung aller nicht bosartigen Krankheiten zugrunde. Aber die héchsten chronischen
Erhohungen des oxidativen Stresses, sowohl intrazellulér als auch extrazellulér, sind die Griinde fiir
die Entstehung und Entwicklung von Krebs. Kein Krebs ist jemals in einem Bereich entstanden, der
nicht bereits entziindet war. Zwar kann ein Krebs metastatisch abnorme Zellen in ein zuvor norma-
les Gewebe einschleusen, doch wird der primédre Krebsherd niemals in normalem, nicht entziinde-
tem Gewebe entstehen.

Der Entstehung von Krebs in den betroffenen Bereichen der Brust geht immer ein ldngeres und
erhebliches Vorhandensein von Toxinen voraus. Diese Toxine werden von langsam wachsenden
Krankheitserregern (Kolonisationen) produziert, und die Krankheitserreger selbst sind oft auch an
der Krebsstelle zu finden. Toxine (stark prooxidative Molekiile) miissen jedoch immer vorhanden
sein, um einen Zustand chronischer Entziindung und tiberméaRiger Oxidation hervorzurufen und
aufrechtzuerhalten.

Wie lange eine solche Toxin-/Pathogen-Ansammlung vorhanden sein muss, bevor sich ein Krebs
entwickelt, ist sehr unterschiedlich. Bei einigen Frauen mit einem auflergew6hnlich starken Immun-
system, einer hohen Zufuhr von Antioxidantien und einem relativ geringen Grad an Toxinen/-
Pathogenen kann es zu keiner bosartigen Transformation kommen. Es sei darauf hingewiesen, dass
gutartige Knoten in der Brust und andere Formen der Brustpathologie auf ein geringeres Mal§ an
Toxinexposition zuriickzufiihren sind.

Es kann sich keinerlei Pathologie entwickeln, wenn ein Gewebe intrazelluldre und extra-
zelluldre Oxidationsgrade aufweist, die physiologisch sind (durch den normalen Stoffwechsel).
Nur erhéhte Oxidationswerte kénnen zu einer Pathologie fiihren. Und nur extrem erhéhte
Oxidationswerte fiihren zum Auftreten von Krebs.

Neben dem Blutkreislauf gibt es im Korper auch einen Lymphkreislauf. Dieser Kreislauf beférdert
die Lymphe, die plasmadhnliche extrazellulédre Fliissigkeit, die die Zellen im ganzen Kérper umgibt,
in den vendsen Blutkreislauf. Unter normalen Umstdnden fliet die Lymphe nur in eine Richtung,



um das Blut zu erreichen. [5] Die Hauptaufgabe des Lymphkreislaufs besteht darin, zelluldre
Abfallprodukte, tiberschiissiges Wasser und Giftstoffe abzutransportieren und die Immunabwehr
gegen Krankheitserreger zu unterstiitzen. [6] AulSerdem sammelt sich die Lymphe in regelmaRigen
Abstdnden in Knotenpunkten, den Lymphknoten.

Diese Lymphknoten, von denen es etwa 500 bis 600 im Korper gibt, dienen der Konzentration von
B- und T-Lymphozyten, die zur Bekdmpfung von Infektionserregern benétigt werden, so dass die
Lymphe selbst steril ist, wenn sie die Lymphknoten verldsst und ins Blut gelangt. [7,8] Wenn eine
ausreichend grolSe Infektionsquelle abgeleitet wird, vergrofern sich solche Lymphknoten leicht und
werden dort wund, wo sie ertastet werden konnen, z. B. am Hals, in den Achselhohlen oder in der
Leistengegend. Wenn die verarbeitete Lymphe schlielflich in den Blutkreislauf gelangt, stehen
mehrere Moglichkeiten zur Verfiigung, um die verbleibenden nicht-infektiésen extrazelluldren
Ablagerungen zu verstoffwechseln und auszuscheiden.

Die Briiste haben einen ausgedehnten Lymphkreislauf, und ein GroRteil der Lymphe stammt aus der
Drainage von Kopf und Hals. Ein Teil der Brustlymphe fliet anschlieBend in ein groes Sammel-
gefdll (Ductus thoracicus), das sich dann in den vendsen Kreislauf entleert. Der Rest fliet zundchst
in das ausgedehnte Lymphnetz in den Achselhhlen, bevor er schlielich in den Ductus thoracicus
und ins Blut gelangt.

Die LymphgefiRe haben eine begrenzte Fahigkeit, sich zusammenzuziehen und einen einseitigen
Lymphfluss zu férdern. [9] Diese Lymphbewegung kann jedoch verlangsamt, gestoppt oder sogar in
ihrer Richtung umgekehrt werden, wenn eine ausreichende Entziindung und strukturelle
Schadigung des zu entwdssernden Gewebes vorliegt. Bei einer ausreichenden Beeintrachtigung des
normalen Lymphflusses kann es zu einer Gewebeschwellung (Lymphédem) kommen.

In der Brust kann diese Beeintrachtigung des Lymphabflusses entweder durch die chronische Ent-
zlindung im Krebsgewebe oder viel haufiger durch die chirurgische Entfernung von krebsbeladenen
axillaren Lymphknoten, die die Brust entwdssern, verursacht werden. [10,11] Je weniger Lymph-
abflusswege zur Verfiigung stehen, desto wahrscheinlicher ist es, dass sich die Lymphe so stark
verlangsamt, dass sie sich staut. Beides zusammen fiihrt dazu, dass etwa 20 % der Frauen mit Brust-
krebs schlie8lich eine Armschwellung aufgrund des Lymphstaus entwickeln. [12,13]

Wie bei anderen Geweben im Korper entwdssert das Lymphsystem auch das oberfldchliche Zahn-
fleischgewebe, das tiefe Zahnfleischgewebe (Parodontium, Zahnhalteapparat), die Zahne und die
Mandeln. Dieser Abfluss folgt weitgehend der Schwerkraft und wird in den LymphgefdRen im
Mundboden und dann im Hals gefiltert. Von dort aus fliet ein groller Teil der Lymphe weiter in das
reichhaltige Netz von Lymphgefafen in der Brust und den Briisten, wobei der groRte Teil der Brust-
lymphe dann direkt in die Achselhohlen abflie3t. [14-16] Eine tiefe Parodontalinfektion (Parodon-
titis) wurde mit vielen verschiedenen Krebsarten ,,in Verbindung gebracht“, auch mit Brustkrebs.
Eine wichtige Erkenntnis,

Die Erhaltung der parodontalen Gesundheit hat sich als wirksame Primdrprdvention von
Brustkrebs erwiesen. Dies deutet darauf hin, dass Parodontitis eine Ursache-Wirkungs-
Beziehung zu Brustkrebs hat und nicht nur eine Verbindung, Assoziation oder Korrelation. [17]

Bleibt die Parodontitis unbehandelt, werden Krankheitserreger und die mit ihnen verbundenen
Toxine im ganzen Korper verteilt. Die Behauptung, dass eine Erkrankung, die auftritt, nachdem
solche typischen oralen Krankheitserreger in verschiedenen Geweben zu wachsen beginnen, eine
schlecht definierte "Assoziation" und keine direkte Ursache-Wirkungs-Beziehung ist, widerspricht
jeder Logik. Abgesehen von Brusterkrankungen und Brustkrebs wurde chronisch infiziertes Zahn-
fleisch mit fast allen Krankheiten und Leiden in Verbindung gebracht. Einige Studien belegen auch
eine Verbesserung der "verbundenen" Krankheit bei wirksamer Parodontitis-Behandlung sowie eine
Verschlechterung der Krankheit bei fortschreitender Parodontitis. Dies ist ein weiterer Hinweis



darauf, dass die Parodontitis mit den meisten chronischen Krankheiten in einem kausalen
Zusammenhang steht. Zu diesen Krankheiten und Zustdnden gehéren die folgenden:

Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Gesamtmortalitét, einschlieRlich Atherosklerose,
Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, anormaler Lipid- und Cholesterinstoffwechsel
(metabolisches Syndrom), Diabetes und Arterienverkalkung [18-32].

Neurologische Erkrankungen wie Migrane, Krampfanfélle, Depressionen, bipolare
Storungen, Demenz, Alzheimer-Krankheit, Parkinson-Krankheit, Hirnabszesse und Multiple
Sklerose [33-53]

Chronische Lungenerkrankungen, Lungenentziindung, Asthma, allergische Rhinitis [54-60]
GefdlRkrankheiten [61,62]

Fettleibigkeit [63,64]

Entziindliche Darmerkrankungen [65-67]

Entziindliche Knochenerkrankungen, einschlief8lich Arthritis und Osteoporose [68-73]
Nierenerkrankungen [74-76]

Krebserkrankungen (Bauchspeicheldriise, Lunge, Leber, Dickdarm, Speiser6hre, Mundhohle
und Rachen, Kopf und Hals, Magen, Prostata, Blut, Haut und Krebs im Allgemeinen)
[77-92]

Weibliche Unfruchtbarkeit und ungiinstige Schwangerschafts- und Neugeborenen-/Geburts-
ergebnisse [93-95]

Schilddriisenerkrankungen [96]

Anédmie [97,98]

Augenkrankheiten [99,100]

Schuppenflechte [101-104]

Ohrenerkrankungen (Hoérverlust, Schwindel) [105-107]

Polyzystisches Ovarsyndrom [108]

Autoimmunkrankheiten [109-111]

Erektile Dysfunktion [112]

Erhohte korperweite Entziindungen (erhohte C-reaktive Proteinspiegel) [113-115]
Verminderte Vitaminspiegel (C und D) und Antioxidantien [116-122]

Die oben genannten Daten zu chronischen Erkrankungen und parodontalen Infektionen sind
entscheidend fiir das Verstdndnis der Auswirkungen von Wurzelkandlen und anderen infizierten
Zahnen auf die allgemeine Gesundheit. Da die in infizierten Zdhnen gefundenen Erreger nur aus
tiefen Zahnfleischinfektionen stammen (es sei denn, groe Hohlrdume ermdéglichen eine Infektion
der Pulpa von oben), haben die Infektionen, die um die Wurzelspitzen der betroffenen Zdhne herum
gefunden werden, das gleiche Infektionsprofil wie bei der Parodontitis. Die infizierten Zadhne, zu
denen alle wurzelbehandelten Zdhne gehoren, sind jedoch noch krankheitsverursachender als das
infizierte Zahnfleisch, da sie zusatzlich die folgenden Merkmale aufweisen:

Die infizierten Zdhne weisen eine viel groBere Menge an infektiosem Material auf, das sich
auf dem Rontgenbild oft als Wurzelspitzenabszesse (apikal) zeigt.

Der infektitse Inhalt in und um die Wurzelspitzen der infizierten Zahne fliefit direkt in den
vendsen Kreislauf ab.



e Der infektidse Inhalt in und um die Wurzelspitzen der infizierten Zdhne wird auch in die
extrazelluldre Fliissigkeit freigesetzt und fliefSt direkt in das Lymphsystem der Zdhne und
des Kieferknochens ab.

¢ Durch das Kauen auf den infizierten Zdhnen wird die Freisetzung von Krankheitserregern
und Toxinen in das Blut und die Lymphe stark vergrofert, da ein aullergewodhnlicher Druck
zwischen den gegeniiberliegenden Zadhnen entsteht. Da die Freisetzung der Erreger in die
Lymphe zusétzlich zu ihrer Freisetzung in das venose Blut erfolgt, ist die Abgabe dieser
oralen Erreger und Toxine an den gesamten Korper beim Kauen auf infizierten Zdhnen
effektiver und effizienter, als wenn die Erreger und Toxine einfach mit einer Spritze direkt in
eine Vene injiziert wiirden.

Die Freisetzung hochpathogener Bakterien in das Blut wéahrend einer Wurzelbehandlung ist
eindeutig dokumentiert. Bemerkenswert ist, dass diese Freisetzung ohne jeglichen Kaudruck
erfolgt, der die Freisetzung der Erreger weiter fordern wiirde. [123,124]

Traditionelle Zahndirzte und Endodontologen (Wurzelkanalspezialisten) verleugnen und/oder
sind irgendwie blind gegentiber der umfangreichen Dokumentation, dass alle Wurzelkandile
infiziert sind. Stattdessen behaupten sie kollektiv, eine erfolgreiche Wurzelkanalbehandlung
mache den Zahn infektionsfrei, nur weil ein Wurzelspitzenabszess verkleinert wurde und die mit
dem akuten Abszess verbundenen Schmerzen gelindert wurden.

Dennoch gelten alle Untersuchungen iiber die Auswirkungen von Parodontitis und abszedierten
Zidhnen auf alle chronischen Erkrankungen auch fiir alle Wurzelkanéle, unabhingig davon, wie gut
sie technisch durchgefiihrt wurden. Wenn auch nicht so umfassend untersucht wie der Zusammen-
hang zwischen Parodontitis und chronischen Erkrankungen, haben zahlreiche Forschungsarbeiten
einen Zusammenhang zwischen chronisch abszedierten Zahnen (CAP - chronische apikale
Parodontitis) und vielen verschiedenen Erkrankungen nachgewiesen. CAP bedeutet einfach eine
Erweiterung und eine fortgeschrittenere Form der tiefen Zahnfleischentziindung und -infektion
(Parodontitis) mit Wurzelspitzenabszessen, die in der Bildgebung zu sehen sind. Bedeutende
Forschungsstudien haben diesen Zusammenhang zwischen abszedierten Zdhnen und chronischen
Erkrankungen dokumentiert, wozu auch alle Wurzelkanalbehandlungen gehoren, die zu einer
Verringerung von Wurzelspitzenabszessen in bildgebenden Untersuchungen gefiihrt haben. Diese
Studien stehen in direktem Zusammenhang mit den zahlreichen Studien iiber friihe Parodontitis und
chronische Krankheiten, die oben zitiert wurden, und umfassen folgendes:

Herz-Kreislauf-Erkrankungen [125-130]

Neurologische Erkrankungen [131-137]

Augeninfektionen [138]

Entziindliche Darmerkrankungen (einschlieflich Morbus Crohn und chronische Colitis
ulcerosa) [139-142]

Diabetes [143]

Lebererkrankung [144,145]

Nierenerkrankungen [146,147]

Entziindliche Knochenerkrankungen [148-152]

Autoimmunerkrankungen [153,154]

Ungiinstige Schwangerschaftsergebnisse [155,156]

Erhohte korperweite Entziindungen (erhohte C-reaktive Proteinspiegel) [157-161]
Reservoir fiir eine Vielzahl von Krankheitserregern (Bakterien, Pilze und Viren,
einschlielflich Epstein-Barr und Herpes) [162-166]

Erhohte Morbiditdt und Mortalitdt bei COVID-19-Patienten [167]

e Verminderte korperliche Fitness/Kapazitdt [168]

e Korperweite Erkrankung im Allgemeinen [169]



Auch wenn andere Faktoren eine Rolle spielen kénnten, ist es wahrscheinlich, dass Manner so gut
wie keinen Brustkrebs haben, weil die Menge des Brustgewebes so viel kleiner ist als bei Frauen
und weil viel weniger toxische und infizierte Lymphe aus Infektionen der Mundhéhle stdndig in
diesem Gewebe gefiltert wird. Und obwohl es einen groen Unterschied in der durchschnittlichen
Menge des Brustgewebes zwischen Mannern und Frauen gibt, sind die Lymphdrainagemuster
weitgehend gleich. [170] Auch gréere und dichtere Briiste sowie zu enge BHs und Kleidung
konnen den Lymphabfluss in den Briisten behindern. Alles, was den Lymphfluss verlangsamt,
insbesondere wenn es einen hohen Gehalt an Toxinen/Pathogenen aufweist, ist ein Faktor dafiir, ob
sich in einem Bereich der Brust, der die Lymphe aus der Mundhohle ableitet, eine signifikante
Entziindung einstellen kann. In Ubereinstimmung mit diesem Konzept haben Studien gezeigt, dass
sehr grofbriistige Frauen, die sich einer Brustverkleinerungsoperation unterziehen, ein geringeres
Brustkrebsrisiko haben. [171] Auerdem hat sich gezeigt, dass Frauen mit groferen Briisten bei
Brustkrebs schlechter abschneiden als Frauen mit kleineren Briisten. [172]

Wurzelkanalbehandelte Zahne

Die Wurzelbehandlung ist eines der haufigsten zahnéarztlichen Verfahren. Eine Meta-Analyse ergab,
dass mehr als die Hdilfte der Personen in den untersuchten Populationen mindestens eine Wurzelbe-
handlung hatten. [173] Eine sehr umfangreiche Ubersichtsarbeit und Meta-Analyse ergab auler-
dem, dass mindestens die Halfte der Bevolkerung mindestens einen abszedierten Zahn hat. [174]
Zusammen mit der Pravalenz von abszedierten Zahnen, die nicht wurzelbehandelt wurden, liegt die
Pravalenz von infizierten Zihnen zwischen 55 % und 70 % der Studienteilnehmer. [175-180] Je
nach Informationsquelle werden in den Vereinigten Staaten jedes Jahr zwischen 25 und 45 Milli-
onen Wurzelbehandlungen durchgefiihrt. Selbst wenn die Schétzung niedrig angesetzt ist, bedeutet
dies, dass eine erhebliche Mehrheit der Erwachsenen stéindig auf einem oder mehreren infizierten
Zdhnen kaut.

Eine andere Studie ergab, dass iiber 60 % der Menschen in Europa abszedierte Zdhne hatten, wobei
die Prdvalenz mit dem Alter stetig zunimmt. [181] Dartiber hinaus endeten 25 % der Zdhne, die
andere Verfahren als die Wurzelbehandlung durchlaufen hatten, ebenfalls chronisch abszediert.
[182]

Wurzelkanalbehandlungen werden in der Regel durchgefiihrt, wenn sich ein Patient mit einem
schmerzhaften, akut abszedierten Zahn vorstellt. Die "erfolgreiche" Wurzelbehandlung fiihrt dazu,
dass der Zahn nicht mehr schmerzt und der Patient und der Zahnarzt zufrieden sind, zumindest fiir
den Moment. Die Infektion bleibt jedoch bestehen, solange der Zahn nicht gezogen wird, oder wenn
die verbleibende Entziindung der Zahnhéhle nach der Extraktion nicht vollstdndig entfernt wird.

Es gibt eine enorme Vielfalt und eine groSe Gesamtzahl verschiedener Erreger und anderer
Mikroben, die in und um die Wurzelspitzen von wurzelkanalbehandelten Zdhnen zu finden sind.
Pilze, Viren, Protozoen und iiber 460 verschiedene Bakterienarten wurden bei diesen
Infektionen festgestellt. [183] Keine zwei Wurzelkandle haben die gleiche Auswahl an darin
lebenden Krankheitserregern, und deshalb verursachen auch keine zwei Wurzelkandle den
gleichen Grad an infektitsen/toxischen Schiaden im Korper. Dennoch kénnen selbst die "am
wenigsten toxischen" Wurzelkanéle im gesamten Korper Schaden anrichten.

Der physiologische Kern des Zahns, die so genannte Pulpa, enthélt die Nerven, Blutgefdfle und die
Bindegewebsmatrix, die den Zahn lebendig und lebensfédhig halten. Ist die Pulpa erst einmal infi-
ziert, gibt es keine Moglichkeit, die Infektion zu beseitigen und die Pulpa wieder in ihren normalen,
gesundheitsfordernden Zustand zu versetzen. Stattdessen verhindert die Entfernung der Pulpa durch
das Wurzelkanalverfahren dauerhaft den Zugang des Immunsystems zu den Krankheitserregern im
Zahn, insbesondere in den kilometerlangen Dentinkandlchen, die sich von der Pulpa aus iiber die
gesamte Zahnstruktur erstrecken.



Ohne Unterstiitzung des Immunsystems kann keine Infektion beseitigt werden. Dariiber hinaus
zerstort die infizierte Pulpa auch ohne Wurzelkanalbehandlung schnell die Pulpastruktur selbst und
hinterldsst nur eine Ansammlung von Eiter und abgestorbenen (nekrotischen) Zellen, die sich nie
wieder normalisieren kénnen. Auch wenn in den im Kieferknochen eingebetteten Wurzelspitzen
noch Schmerzen zu spiiren sind, sind der obere Teil des Zahns und das Zahnmark nur noch eine
leblose Hiille.

Um den unmittelbaren, durch die Infektion verursachten Schmerz zu stoppen und den GrofSteil der
(aber niemals die gesamte) Infektion zu entfernen, wird bei der Wurzelbehandlung die Pulpa soweit
wie moglich aufgebohrt und herausgeschnitten und anschliefend mit einem Mittel gefiillt, das die
gesamte Zahnstruktur erhélt. Die Enden des Pulparaums reichen bis zu den in den Kieferknochen
eingebetteten Zahnwurzelspitzen, und die Pulpainfektion und ihre nekrotischen Ablagerungen
"sammeln" sich quasi dort. Dies fiihrt zu gut ausgepréagten Abszessen, die die Wurzelspitzen
umgeben.

Chronisch infizierte Zéhne weisen in der Regel deutlich sichtbare Anzeichen dieser Pathologie an
den Wurzelspitzen auf. Auf dem Rontgenbild oder in der Computertomographie sind fast immer
Abszesse unterschiedlicher Gréle zu sehen, die sich als dunkle Bereiche oder Strahlendurchléssig-
keiten um die Wurzelspitzen herum abzeichnen. In seltenen Fillen kann der infizierte Zahn nicht
geniigend infizierte Reste enthalten, um in einer bildgebenden Untersuchung sichtbar zu sein, aber
das Fehlen eines erkennbaren Abszesses bedeutet nicht, dass die Infektion nicht doch vorhanden ist.

Wenn ein Wurzelkanalverfahren mit optimaler Fachkenntnis durchgefiihrt wurde, wird ein Grofteil
des damit verbundenen Wurzelspitzenabszesses entfernt (entschérft), so dass er bei nachfolgenden
bildgebenden Untersuchungen nicht mehr leicht zu erkennen ist. Das bedeutet jedoch nicht, dass die
Infektion verschwunden ist, sondern nur, dass sie wirksam abgeleitet wurde. Krankheitserreger und
ihre Toxine gelangen immer noch leicht in das Blut und die Lymphe, insbesondere beim Kauen.

Dr. Boyd Haley wies schliissig nach, dass alle Wurzelkandle Giftstoffe produzieren und sammeln.
Er entwickelte einen Test, der ein Verfahren namens Nukleotid-Photoaffinitdtsmarkierung ver-
wendet, um die Auswirkungen der von Krankheitserregern in extrahierten, wurzelkanalbehandelten
Zidhnen erzeugten Toxine auf fiinf menschliche Schliisselenzyme zu messen. Nach der Unter-
suchung von tiber 5.000 extrahierten, wurzelbehandelten Zahnen, die ihm aus dem ganzen Land
zugesandt wurden, waren die Ergebnisse verbliiffend. ALLE untersuchten Zdhne wiesen einen
erheblichen Toxingehalt auf. Es wurden Unterschiede im Grad der Toxizitdt zwischen den Zdhnen
festgestellt, aber keiner war toxinfrei. Eine solche Variabilitdt in der Toxizitét ist zu erwarten, da
keine zwei Wurzelkanile die gleiche Erregerpopulation aufweisen. [184] Dariiber hinaus wiesen
normale Zdhne, die zu kieferorthopéddischen Zwecken extrahiert wurden, nie eine Toxizitdt auf,
auch nicht in geringem Male, so dass eine "Mundkontamination" als moglicher Grund fiir die
Ergebnisse ausgeschlossen werden kann.

Bemerkenswerterweise fand Dr. Haley dhnliche Toxinprofile in den ihm zugesandten Proben von
Kavitationsoperationen. Kavitationen treten auf, wenn eine chronische Infektion in den abgeheilten
Sockeln von extrahierten Zahnen zuriickbleibt. [185] Kavitationen stehen in einem vergleichbaren
Zusammenhang mit chronischen Krankheiten, einschlieRlich Brustkrebs, auch wenn dieser
Zusammenhang weit weniger intensiv untersucht wurde als der zwischen abszedierten Zdhnen und
chronischen Krankheiten. [186-189]

Neben dem eindeutigen visuellen Erscheinungsbild einer chronischen Infektion zum Zeitpunkt
der Extraktion, die hdufig von einem fauligen Geruch begleitet wird, finden sich an ALLEN
Extraktionsstellen von Wurzelkandlen Krankheitserreger, die kultiviert werden kénnen, und
mikroskopische Untersuchungen von Biopsieproben zeigen immer entziindete und nekrotische
Knochen- und Gewebezellen als Folge der chronischen Infektion.



Infizierte Z&hne - die verborgene Pandemie

Chronisch abszedierte Zdhne, wie sie in bildgebenden Untersuchungen zu sehen sind, sind sehr
haufig. Aullerdem sind sie fast immer vollig frei von Schmerzen oder anderen Begleitsymptomen,
und der Patient hat keinen Grund zu vermuten, dass es im Mund irgendwelche Probleme gibt. Im
Gegensatz dazu sind akut abszedierte Zdhne, bei denen viele Wurzelkanalbehandlungen durchge-
fiihrt werden, in der Regel dullerst schmerzhaft. Aus diesem Grund sind chronische Krankheiten bei
Erwachsenen die Regel und nicht die Ausnahme. Zu viele Arzte und ihre Patienten "erwarten" ein-
fach, dass Bluthochdruck, Diabetes, Krebs oder Herzkrankheiten bei vielen dlteren Erwachsenen die
Regel sind. Bemerkenswert ist auch, dass die Milchzdhne (nicht-bleibende Zdhne oder Babyzdhne)
bei Kindern eine hohe Haufigkeit der Abszessbildung aufweisen. [190] Wenn ein Kind chronisch
krank wird, ist eine vollstdndige orale Untersuchung genauso wichtig wie bei einem Erwachsenen
mit einer chronischen Krankheit. Fiir alle Altersgruppen gilt also die wichtige Erkenntnis, dass:

Wenn der Mund frei von Infektionen ist, sind alle chronischen Krankheiten sehr selten. Und
wenn es zu einer chronischen Erkrankung kommt, ist fast immer eine Besiedlung des betrof-
fenen Gewebes durch Erreger aus dem Mund oder dem Darm mit lokaler Toxinproduktion die
Ursache.

Bei manchen Menschen kann es, vollig unvorhersehbar, zu einer oder mehreren Wurzelkanal-
behandlungen kommen, ohne dass dies jemals zu negativen klinischen Folgen fiihrt, doch ist dies
sehr selten. Allerdings liegen haufig erhebliche Laboranomalien vor, auch wenn eine chronische
Erkrankung noch nicht manifest ist. Auferdem wird in der klinischen Medizin immer nach einem
unmittelbaren und eindeutigen Zusammenhang zwischen einem Eingriff und einer negativen klini-
schen Auswirkung gesucht. Bei Wurzelkandlen und anderen chronisch infizierten Zahnen kann der
Austritt von Krankheitserregern und Toxinen langsam erfolgen, und es kann Jahre dauern, bis
Brustkrebs oder ein Herzinfarkt aufgrund dieser infizierten Zahne auftreten.

Komplikationen kénnen nach einer Wurzelbehandlung schnell auftreten, aber das ist keine sehr
hdufige Folge. Wire das der Fall, hdtte man die Wurzelbehandlung schon Idngst aufgegeben. Aber
wenn jemand Jahre nach einer Wurzelbehandlung an Brustkrebs erkrankt, wird der Zustand des
Mundes vom Arzt oder vom Patienten einfach nie als mégliche Ursache in Betracht gezogen.

Ein besonders aggressiver Erreger parodontalen Ursprungs, Fusobacterium nucleatum, wurde im
menschlichen Brustkrebsgewebe gefunden. In einem Tiermodell hat sich gezeigt, dass dieser
Erreger das Tumorwachstum und die Ausbreitung von Metastasen fordert. [191,192] Hohere Titer
oraler Pathogene in Brustkrebszellen fordern ebenfalls die Metastasierung, wobei eine experimen-
telle Senkung dieser Titer die Wahrscheinlichkeit einer Metastasierung verringert. [193] Tierstudien
haben aullerdem gezeigt, dass Pathogene im Mund, im Darm und in Brusttumoren héufig vor-
kommen. [194]

Einige Forscher haben Brustkrebs sogar als eine Infektionskrankheit bezeichnet. [195] Viele andere
Studien haben durchweg pathogene Mikroben, einschlielich Viren und Pilze, in erkranktem Brust-
gewebe, einschlieflich Krebs, und viel niedrigere Titer von nicht-pathogenen Mikroben in norma-
lem Brustgewebe gefunden. [196-204] Da es im Mund immer von Mikroben wimmelt (mehr als
700 verschiedene Bakterienarten) und der Lymphkreislauf gréftenteils in die Briiste abflief3t, ist das
Brustgewebe nicht vollig frei von Mikroben. [205,206] Es sollte jedoch frei von Krankheits-
erregern sein, und die nicht-pathogenen Mikroben sollten stets in sehr geringer Zahl vorhanden und
schwer zu kultivieren sein. [207]

Forscher fanden in Brusttumoren im Vergleich zu normalem Brustgewebe eine 10-fache
(1.000 %) Erhéhung der bakteriellen Belastung. [208,209]

Zusétzlich zu der oben zitierten enormen Menge an Literatur, die Mundinfektionen eindeutig mit
chronischen Krankheiten in Verbindung bringt, verdienen mehrere andere Studien besondere



Aufmerksamkeit, da sie zeigen, dass Krankheitserreger oralen und intestinalen Ursprungs nachweis-
lich verschiedene kranke Gewebe chronisch besiedeln, wobei es durch die Produktion von erreger-
bezogenen Toxinen vor Ort zu stdndigen Entziindungen kommt. Brustkrebs ist nur eine von vielen
infektionsbedingten chronischen Krankheiten. Die chronische Erregerbesiedlung (CPC, chronic
pathogen colonization) in erkrankten Geweben wird an anderer Stelle ausfiihrlicher behandelt.

[210] Zu den besonders bemerkenswerten Studien, die das weit verbreitete Vorhandensein von CPC
und seine krankheitsverursachenden Auswirkungen belegen, gehoren die folgenden:

e Pathogene (Krankheitserreger) in Hirngewebe und Liquor der Alzheimer-Krankheit [211-

218].

Pathogene bei der Parkinsonschen Krankheit [219]

Pathogene in Hirngewebe und Liquor bei Multipler Sklerose [220,221]

Pathogene in Hirngewebe und Liquor der amyotrophen Lateralsklerose [222]

Pathogene in den atherosklerotischen Lasionen der koronaren Herzkrankheit [223-226]

Pathogene in intrakraniellen Aneurysmen [227]

Pathogene in abdominalen Aortenaneurysmen [228]

Pathogene in akuten Blutgerinnseln, die Herzinfarkte verursachen [229,230]

Pathogene in akuten Blutgerinnseln, die Thrombosen der unteren GliedmalSen verursachen

[231]

e Pathogene in der Perikardfliissigkeit, die das Herz von Patienten mit koronarer Herzkrank-
heit umgibt [232]

e Pathogene in den Gelenken von Patienten mit rheumatoider Arthritis [233-235]

e Pathogene in der Plazenta von Miittern mit Frithgeburten und Sduglingen mit niedrigem
Geburtsgewicht [236,237]

e Pathogen-Antikorper bei Patienten mit systemischem Lupus erythematodes [238,239]

e Pathogen-Antikorper bei Schlaganfall-Patienten [240,241]

e Pathogene bei Krebserkrankungen

=  Brust [242-244]

= Mund, Kopf und Hals [245-247]

= Speiserdhre [248,249]

= Leberpathologie, die zu Krebs fiihrt [250]
=  Prostata [251]

= Bauchspeicheldriise [252,253]

= Kolorektal [254,255]

e * Krankheitserreger und chronische kérpereigene Entziindungen und chronische
Krankheiten im Allgemeinen [256-258]

Alle chronischen Krankheiten benétigen eine tégliche Quelle neuen oxidativen Stresses, die grofRer
ist als die tagliche Zufuhr von Antioxidantien {iber die Erndhrung und Nahrungsergdnzungsmittel.
Andernfalls wiirden sich die "chronischen" Krankheiten auflosen, da die neue Antioxidantienzufuhr
die alten oxidativen Schédden repariert. Diese Quelle des neuen tdglichen oxidativen Stresses
entsteht fast immer durch die chronische Besiedlung mit Krankheitserregern im erkrankten Organ
oder Gewebe. Die neue Toxinbelastung im betroffenen Gewebe stammt von den vor Ort von den
Erregern erzeugten Toxinen und den oxidierten (toxischen) Produkten des Erregerstoffwechsels.
AuBerdem setzen die Erreger enorme Mengen an prooxidativem freiem Eisen frei, wenn sie
schlief8lich absterben und zerfallen.

Chronisch entziindete Tonsillen (Mandeln)

In den 1950er Jahren machte Dr. Josef Issels einige bemerkenswerte Entdeckungen, die in der
medizinischen und zahnmedizinischen Fachwelt noch weitgehend unbekannt sind. [259] In seiner
Klinik in Deutschland behandelte er hauptsédchlich Krebspatienten im fortgeschrittenen Stadium, die
zu ihrer Gesundung eine Chemotherapie vermeiden wollten. Bei der Erhebung der Daten seiner



eigenen Klinik stellte er fest, dass 98 % der Krebspatienten zwischen "zwei und zehn tote Zdhne"
hatten, wie er es nannte. Seine Behandlung umfasste nicht nur die ordnungsgeméfie Entfernung
dieser infizierten und nekrotischen Zdhne, sondern auch eine routinemélige Tonsillektomie (Ent-
fernung der Mandeln). Damit begann er erst, als er riickblickend feststellte, dass eine betrdchtliche
Anzahl seiner Patienten, denen es nach den Extraktionen zunéchst gut ging, spater Herzinfarkte
erlitten. Nachdem er die Tonsillektomie in sein Behandlungsprotokoll fiir diese fortgeschrittenen
Krebspatienten aufgenommen hatte, sank die Pravalenz von Herzinfarkten von 40 % auf 5 %.

Dr. Issels stellte fest, dass "chronisch entziindete Tonsillen primdre Kopfherde sind, die
manchmal eine noch schddlichere Wirkung auf den gesamten Organismus haben als
Zahnherde", und bemerkte, dass die Tonsillen "Ausscheidungsorgane sind, iiber die
Lymphozyten, Mikroben, toxinbeladene Lymphe und andere Stoffe ausgeschieden werden".

Vor allem aber stellte Issels fest, dass bei jeder durchgefiihrten Tonsillektomie die Biopsieproben
zeigten, dass "schwere oder sehr schwere destruktive Tonsillenprozesse" zusammen mit einer
chronischen Infektion vorhanden waren. Und das, obwohl die Mandeln bei der Untersuchung nicht
vergrolert, entziindet oder infiziert erschienen, was der Hauptgrund dafiir ist, dass sie nie bemerkt
oder behandelt werden. Obwohl die chronische Drainage von infizierter Kieferknochenlymphe zu
einer chronischen Infektion der Mandeln fiihrt, schwellen diese nicht an, wie es bei Lymphknoten,
die sich in der Drainagebahn befinden, tiblich ist. Dies ist vollig zu unterscheiden von einer akuten
oder rezidivierenden Mandelentziindung mit deutlicher Entziindung und oft massiver Schwellung,
wie sie bei Kindern hdéufig auftritt.

Der Lymphfluss in die Tonsillen steht in direktem Zusammenhang mit der Lymphdrainage des
Kieferknochens, in dem die oben erwdhnten infizierten Zihne und das Zahnfleisch verankert sind.
Issels stellte fest, dass Tusche, die in eine versiegelte Zahnkavitédt injiziert wird, in nur 20 bis 30
Minuten zu tintenfarbenen Flecken auf der Mandeloberflache fiihrt, was diesen Zusammenhang
weiter belegt.

Die Tonsillen sollen das Immunsystem bei der Bewaltigung kurzfristiger und minimaler Heraus-
forderungen durch Krankheitserreger in der Mundhohle unterstiitzen. Wenn die Mandeln jedoch
standig eine chronische Kieferknocheninfektion in Form eines Wurzelkanals oder eines anderen
abszedierten Zahns ableiten, sind sie so tiberlastet, dass sie nicht mehr vor Infektionen schiitzen,
sondern selbst zu einem wichtigen Brennpunkt der chronischen Infektion werden.

Bei jedem Patienten, dem infizierte Zdhne ordnungsgemdlS gezogen wurden, muss davon
ausgegangen werden, dass auch die Mandeln bereits zu einem wichtigen Infektionsherd
geworden sind. Dies ist insbesondere dann der Fall, wenn die Werte des C-reaktiven Proteins
(CRP) erhoéht sind und dies auch nach der ordnungsgemdBen Entfernung der infizierten Zdhne
so bleibt. Die vollstindige Beseitigung von Mundhdhleninfektionen bleibt fraglich, solange das
CRP erhoht bleibt. [260]

Derzeit gibt es mehrere Moglichkeiten, solche chronischen Mandelentziindungen zu beseitigen, und
sie sollten nach Mdglichkeit alle zusammen angewendet werden. Neben der Tonsillektomie kénnen
die Mandeln behandelt werden mit:

e Direkte Ozongasinjektionen,

e Unterstiitzt durch regelméfige Ozon-Ohr-Insufflationsbehandlungen (Einblasungen), und

e Die Anwendung einiger Tropfen 1%igen Methylenblaus in pharmazeutischer Qualitdt direkt
auf jede Mandeloberfldche tiber mehrere Wochen hinweg.

Dies funktioniert auch gut bei den grofSen und entziindeten Mandeln der kindlichen Tonsillitis.
Dartiber hinaus ist eine Normalisierung eines zuvor erhéhten CRP-Spiegels eine gute Bestdtigung



dafiir, dass sie nicht langer eine kérpereigene Entziindung unterstiitzen. Viele Tonsillektomien
konnten durch diese Behandlungen vollstindig vermieden werden.

Behandlung von Brustkrebs

Auf der Grundlage aller oben dargestellten Informationen und Forschungsdaten ist eine moglichst
vollstandige Diagnose der Mundhohle unerlasslich. Dies erfordert eine ordnungsgemal§ durchge-
fiihrte und fachkundig interpretierte Kegelstrahl-Computertomografie (CBCT cone beam computed
tomography oder 3D-Réntgen). [261] Dies ist der beste Weg, um zu verhindern, dass ein minimal
abszedierter Zahn iibersehen wird, der auf normalen Réntgenbildern leicht iibersehen werden kann.
Wenn auch nur ein infizierter Zahn nicht gezogen wird, kann dies einen GrolSteil der Vorteile der
Entfernung mehrerer anderer infizierter Zdhne und Wurzelkanéle verhindern. Ein umfassendes
Protokoll zur Optimierung der Vorteile der Entfernung infizierter Zahne wird an anderer Stelle
ausfiihrlich behandelt. Dazu gehort auch ein empfohlenes und detailliertes chirurgisches Protokoll
fiir den Zahnarzt, der die Extraktionen durchfiihrt. [260] Eine optimale Heilung wird auch durch
einen Zahnarzt unterstiitzt, der in der ordnungsgeméafen Anwendung von Ozon erfahren ist, um
Infektionen vorzubeugen und eine gute Heilung zu beschleunigen.

Uninformierte Zustimmung

Obwohl es zum angeblichen Standard der Behandlung gehort, dass der Patient vollstandig tiber die
Art des vorgeschlagenen Verfahrens und seine moglichen Komplikationen aufgeklart wird, gibt es
derzeit keine informierte Einwilligung fiir das Wurzelkanalverfahren. Zahnérzte, die Wurzelkanal-
behandlungen durchfiihren, sind einfach nicht willens oder in der Lage, dem Patienten auch nur
einen winzigen Bruchteil der in diesem Artikel zitierten Informationen zu geben, die belegen, dass
alle wurzelkanalbehandelten Zdhne chronisch infiziert sind und dies auch bleiben, bis sie ordnungs-
gemall gezogen werden.

Das derzeitige Wurzelkanalverfahren sollte auf Patienten beschrankt werden, die umfassend tiber
die Gesundheitsrisiken informiert sind, aber keine Extraktion wiinschen, aus welchem Grund auch
immer. Bei dieser Patientengruppe kann eine fachméannisch durchgefiihrte Wurzelbehandlung, die
das Ausmal$ der Infektion im betroffenen Zahn vermindert, Vorteile bringen. Die meisten Patienten
werden sich dafiir entscheiden, ihre Gesundheit zu schiitzen, anstatt den Zahn zu behalten.

AuBerdem sollte keinem Patienten von vornherein die Option einer Extraktion eines infizierten
Zahnes verwehrt werden, da es in den Wurzelkandlen hdufig zu einer wiederkehrenden Abszess-
bildung kommt, so dass der Patient sich schlieflich einer erneuten Wurzelkanalbehandlung unter-
ziehen muss, um den neuen Abszess zu beseitigen, wahrend er gleichzeitig mehr Geld ausgibt,
seinen Korper iiber einen ldngeren Zeitraum Krankheitserregern und Toxinen aussetzt und sich im
Behandlungsstuhl unwohl fiihlt.

Die verheerenden Auswirkungen, die das Verbleiben infizierter Zdhne im Mund auf die Gesundheit
des Korpers hat, kdnnen gar nicht hoch genug eingeschétzt werden. Brustkrebs ist eine von vielen
chronischen Krankheiten, die durch Infektionen der Mundhohle verursacht und geférdert werden.
Herzinfarkte sind fast ausschlief8lich auf orale Erreger zuriickzufiihren, die in die Wande der
Koronararterien metastasieren und diese besiedeln. [262]

Rekapitulation

Brustkrebs entsteht, wenn infizierte Lymphe von infizierten Zahnen, Zahnfleisch und Mandeln in
einem Male in die Brust abflief8t, dass die Lymphknoten und das Immunsystem die chronische
Belastung durch Krankheitserreger/Toxine nicht mehr kompensieren kénnen. Krankheitserreger
befinden sich in Brustkrebszellen und in der sie umgebenden extrazelluliren Umgebung. Es besteht
ein kausaler Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von Krankheitserregern und der Entste-
hung von Krebs. Es darf niemals als unklare Assoziation, Beziehung, Korrelation, Verbindung, Link
oder ein anderer Begriff abgetan werden, mit dem versucht wird, die Tatsache zu umgehen, dass



infizierte Zdhne Krebs und chronische Krankheiten verursachen, sowohl in der Brust als auch
anderswo im Korper.

Brustkrebs benétigt ein umfassendes Behandlungsprotokoll, um die besten Ergebnisse zu erzielen,
was oft zum Verschwinden des Krebses ohne Operation, Bestrahlung oder Chemotherapie fiihrt.
Wie Dr. Issels schon vor vielen Jahren feststellte:

"Krebs ist von Anfang an eine allgemeine Erkrankung des ganzen Kérpers. Der Tumor ist
ein Symptom dieser Krankheit."

Ein gesunder Korper "fangt" sich keinen Krebs ein. Krebs tritt nur dann auf, wenn ein bestimmter
Gewebebereich, der von einem chronisch entziindeten Kreislauf versorgt wird, am stdrksten und
unabldssigsten mit Toxinen belastet wird, die immer aus der Besiedlung mit Krankheitserregern
stammen.

(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 televymd@yahoo.com erreichen. Alle seine Artikel fiir den
Orthomolecular Medicine News Service kénnen unter
https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php abgerufen werden).

Hinweis: Um auf eine der unten aufgefiihrten Referenzen zuzugreifen, geben Sie die PMID-
Nummer nach dem Zitat in das Suchfeld unter diesem Link ein: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/.
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