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A aterosclerose é uma ferida que nao cicatriza
Comentario de Thomas E. Levy MD, JD e Ron Hunninghake, MD

OMNS (8 de setembro de 2022) Embora a inflamagdo cronica da parede da artéria corondria
seja finalmente considerada a causa direta de toda aterosclerose coronariana por
cardiologistas e internistas, parece haver pouca curiosidade sobre o que esta causando essa
pandemia de inflamagdo que mata cerca de 50% da populagdo mundial a cada
ano. [1,2]Quando um homem de 50 anos tem um ataque cardiaco, mas esta completamente
livre de todos os fatores de risco conhecidos para doenca cardiaca, o cardiologista que o trata
apenas considera que esse individuo teve azar, embora esse sentimento nunca seja expresso
diretamente a esse individuo. Verdade seja dita, a sorte esta envolvida em se alguém se torna
um paciente cardiaco. No entanto, pertence diretamente a sorte envolvida em se esse
individuo escolheu ver um dentista biolégico bem informado mais cedo na vida, em vez de
apenas um dentista convencional orientado para o procedimento/estrutura dentaria que nao
tem consciéncia ou preocupagdo com a dinamica fisioldgica. interagao entre a boca e o resto
do corpo.

Fisiopatologia da Aterosclerose Coronaria

Ha mais de quinze anos, o principal periddico da subespecialidade para
cardiologistas, Circulation, relatou a presenca de espécies bacterianas patoldgicas
encontradas em espécimes de placas ateroscleréticas obtidos de 38 pacientes com doenga
coronariana. As amostras foram obtidas por meio de aterectomia por cateter. Em TODOS os
38 pacientes, o teste de reacdo em cadeia da polimerase (PCR) revelou as assinaturas de DNA
dessas bactérias, com mais de 50 espécies diferentes sendo identificadas. [3] Em 92% desses
espécimes, o DNA de 2 a 9 espécies diferentes de fungos também foi detectado. As amostras
de controle ndo revelaram evidéncia de bactérias ou fungos. [4]Outros estudos também
mostraram uma alta incidéncia de patdgenos, incluindo virus, em placas ateroscleréticas nas
artérias coronarias e em outros lugares. [5-10]

Pacientes com infarto do miocardio secundario a oclusdes corondrias agudas precipitadas por
codgulos de plaquetas moles que se depositam em placas ateroscleréticas também foram
investigados. Esses coagulos foram aspirados na angiografia e analisados por testes de PCR. A
esmagadora maioria desses codgulos tinha assinaturas de DNA de patdgenos periodontais
(orais). Além disso, a concentracdo desse DNA foi 16 vezes (1.600%) maior nesses coagulos do
gue no sangue circundante. Seria desafiar a logica considerar esses patdogenos como outra
coisa sendo a principal razdo para o coagulo se desenvolver na placa aterosclerética, embora
os autores sé cheguem ao ponto de concluir que os coagulos "podem estar associados" as
bactérias orais que se acumularam no interior da placa aterosclerdtica. eles. [11]Na literatura
médica é quase impossivel encontrar um artigo que conclua definitivamente uma relagao de
causa e efeito entre qualquer fator e qualquer desfecho. Em vez disso, a conclusao mais
ousada que ja foi alcangada é que uma associagdo, correlagdo ou relagao de algum tipo esta
presente, seguida pelo conselho sempre presente de que mais estudos sdo necessarios.



A colonizagao crdnica de patdgenos causa toda a aterosclerose

A colonizagdo crénica por patédgenos (CPC) em uma parede arterial inicia e sustenta a evolugao
da aterosclerose. Onde quer que um CPC se estabelega, moléculas pré-oxidantes (tdxicas) sdo
continuamente produzidas secunddrias ao metabolismo dos patégenos. Além disso, quando
alguns desses patdgenos finalmente morrem, eles também liberam endotoxinas, exotoxinas
e uma abundancia de ferro livre, todos altamente pré-oxidantes por natureza. Como resultado
direto desse insulto ao CPC, a parede arterial é rapidamente esgotada de seu conteudo
antioxidante, especialmente vitamina C. Uma vez que isso ocorre, a parede do vaso nunca
mais pode ser restaurada ao seu status antioxidante normal até que os locais de infeccao
focais que estao continuamente sustentando o CPC pode ser completamente resolvido ou
pelo menos estabilizado. Vitamina C suplementar sempre ajudard, mas em um grau variavel,
dependendo de quantas infec¢des focais estdo presentes e qudo "vazantes" elas sao na
liberacdo de seus patdgenos e toxinas no sangue. Um pequeno numero de pacientes
coronarianos pode demonstrar uma regressao das lesdes ateroscleréticas tomando grandes
doses de vitamina C, deixando as infec¢es focais sem tratamento. No entanto, a maioria dos
pacientes coronarios so pode esperar, de forma realista, interromper ou retardar o processo
aterosclerético tomando vitamina C sem resolver os locais de semeadura da infeccao.

Uma vez que a presenca do patdgeno na parede arterial tenha metabolizado toda a vitamina
C presente e praticamente nenhuma quantidade mensuravel de vitamina C permanega,
ocorre um estado de inflamagao. A inflamagdo ndo pode existir onde os niveis de vitamina C
sao normais ou quase normais. A deficiéncia focal aguda de vitamina C e a inflamagao focal
aguda sdo, na verdade, sin6nimos do mesmo estado fisioldgico. E uma vez que a parede
arterial fica inflamada, ocorre uma resposta imune aguda. Literalmente, o CPC na parede
arterial resulta em um estado de escorbuto focal (deficiéncia grave de vitamina C). A
inflamacdo nunca ocorre espontaneamente, pois s0 se desenvolve onde o aumento do
estresse oxidativo consumiu quantidades excessivas de vitamina C.

A resposta imune aguda que procura locais de inflamagdo no corpo tem algumas
caracteristicas dignas de nota. As primeiras células que se mobilizam e atingem o tecido
inflamado sdo os mondcitos, que estdo fortemente carregados de vitamina C, mais do que
gualquer outra célula. A concentracdo de vitamina C em mondcitos mostrou ser mais de 80
vezes (8.000%) maior do que o plasma circundante. Os glébulos brancos regulares, embora
ainda tenham concentragdes relativamente grandes de vitamina C, tém apenas cerca de um
terco da concentragdo observada nos mondcitos. E, ao contrario dos glébulos brancos, os
mondcitos também tém a capacidade de manter seu alto teor de vitamina C em face de
concentragoes plasmaticas reduzidas. [12-14]Em culturas de células, os mondécitos humanos
foram capazes de manter um gradiente de concentragao de 100 vezes através da membrana
plasmatica. [15]

As células que lideram a resposta imune aguda indicam que a entrega imediata de vitamina C
altamente concentrada é uma parte crucial do mecanismo pelo qual a resposta imune alivia a
inflamagdo que se desenvolveu.E por mais incrivelmente complexo que o sistema
imunoldgico seja conhecido, é sempre a inflamagao que desencadeia a respostaimune, e uma
deficiéncia de vitamina C associada esta sempre presente. Assim como a deficiéncia de
vitamina C resulta em inflamacgao, a reposi¢ao de vitamina C resolve quando o suficiente pode
ser fornecido. Apesar de suas numerosas vias metabdlicas e componentes, o objetivo final da



resposta imune parece ser a entrega de vitamina C.ao local da inflamagdo e/ou infecgdo o
mais rapido e substancialmente possivel. Muito simplesmente, o excesso de oxidagao causa
doenga onde quer que seja encontrada, e uma antioxidagdo suficiente a resolve.

Se a presenga inicial do patdégeno for transitoria, espera-se que a resposta imune aguda
resolva prontamente a inflamacdo associada a medida que os patdgenos sdo mortos e o
aumento do estresse oxidativo é completamente neutralizado nas paredes arteriais. No
entanto, quando infec¢des focais remotas, tipicamente orais, permanecem sem solugdo e a
propagac¢ao dos patégenos continua "24 horas por dia, 7 dias por semana", a resposta imune
aguda transita para uma resposta imune cronica tentando lidar com uma inflamagao
cronica. Isso traz outros fatores em jogo a medida que a aterosclerose evolui.

O impacto mais precoce do estado deficiente de vitamina C na parede arterial é visto na matriz
extracelular (MEC) que envolve as células endoteliais que revestem o revestimento interno da
parede. A MEC é conhecida como membrana basal quando associada as células
endoteliais. [16,17]Esta membrana basal normalmente tem um alto teor de colageno e
glicoproteinas interconectadas que Ihe conferem uma consisténcia espessa e
gelatinosa. Quantidades relativamente grandes de vitamina C sdo necessarias para manter
bons niveis de colageno e glicoproteinas saudaveis na membrana basal. Quando ha pouca ou
nenhuma vitamina C presente, o estado gelatinoso se degrada para um estado menos intacto
e até aquoso, e os espagos entre as células endoteliais se expandem, iniciando o que é
conhecido como estagio degenerativo da aterosclerose. Isso facilita a absor¢ao de calcio,
colesterol, gorduras e ainda mais patdgenos/toxinas da corrente sanguinea para esses
espacos. Mondcitos entao aparecem e fazem a transigdo para macrofagos fagocitarios que
engolfam essas substancias. [18,19] Também é importante saber que agentes "aterogénicos"
como o colesterol s6 podem promover a evolugdo da aterosclerose estabelecida. E incapaz de
iniciar a aterosclerose enquanto nao houver CPC presente e a parede arterial tiver um
conteudo normal de vitamina C.

O estagio degenerativo da aterosclerose prossegue entao para o estagio proliferativo da
aterosclerose. Esta fase apresenta o influxo de fibroblastos, outro tipo de célula com uma
concentracdao muito alta de vitamina C. [20] Os fibroblastos sdo cruciais para a producao de
novo colageno e grande parte do contelddo de proteina na MEC e na membrana basal, e
vitamina C suficiente é necessdria pelos fibroblastos para conseguir isso. [21]0 recrutamento
de fibroblastos € um mecanismo compensatério para fortalecer e fortalecer a MEC que foi
enfraquecida e tornada aquosa pela deplegdo de vitamina C. continuara inabalavel em uma
tentativa futil de sintetizar quantidades suficientes de tecido conjuntivo de qualidade para
restaurar a parede a um estado normal.

Uma hipodtese sobre o desenvolvimento da aterosclerose é que, uma vez que o colageno de
qualidade e outras formas de tecido conjuntivo nunca serao restaurados aos niveis normais
na auséncia de vitamina C adequada, a "préxima melhor" resposta compensatdria para uma
parede que nunca mais tera tragdo normal forga é torna-lo mais espesso, como no
crescimento de ateromas (placas). [22,23]Qualquer mecanismo compensatério no corpo visa,
em ultima analise, manter o corpo vivo, e uma parede arterial espessa tera muito menos
probabilidade de desenvolver aneurismas arteriais que eventualmente se rompem e causam
morte subita. Isso realmente funciona por um longo periodo de tempo em muitas pessoas,



pelo menos até que os ateromas cresgam tanto que a artéria coronaria acabe ficando
completamente ocluida. Basicamente, a placa aterosclerdtica cresce onde o tecido conjuntivo
de suporte nao pode.

Independentemente do mecanismo, esta claro que, enquanto os niveis de vitamina C na
parede arterial aterosclerdtica permanecerem baixos a imensurdveis, os ateromas
continuarao a crescer. E enquanto o CPC na parede arterial continuar a consumir toda a
vitamina C presente e permanecer sem tratamento, a aterosclerose nao pode ser resolvida,
ou mesmo retardar sua progressao. Estudos de autdpsia confirmaram que a vitamina C estava
sempre esgotada, e muitas vezes completamente ausente, nas paredes e placas arteriais
aterosclerdticas. [24] Além disso, em um modelo animal aterosclerético, um nivel normal de
vitamina C poderia ser restaurado e as placas aterosclerdticas regrediriam e até
resolveriam. [25]Uma dose didria de apenas 1.500 mg de vitamina C em pacientes com
aterosclerose periférica foi capaz de interromper a progressao e até mesmo induzir a
regressao na maioria dos tratados, documentada por angiografia. [26]

Aterosclerose, a ferida que nao cicatriza

A definicao de ferida é o dano a integridade do tecido bioldgico, incluindo pele, membranas
mucosas e tecidos de 6rgaos. Quando a infecgdao ou colonizagao de patégenos também esta
presente, em comparagdao com uma ferida "limpa" infligida de forma aguda, a cura é sempre
dependente da resolugao da inflamagdo induzida por patdgenos e da deficiéncia focal de
vitamina C que sempre resulta. A resolugdao da aterosclerose segue os principios bdsicos da
cicatrizagao de feridas. A aterosclerose classica € uma ferida que nado cicatriza devido a
deficiéncia continua de vitamina C induzida por patégenos. Enquanto a resposta imune
cronica induzida pela inflamagao secundaria a deficiéncia focal de vitamina C permanecer sem
tratamento, a boa cicatrizagao nunca ocorrera.

Além disso, os requisitos de cura para feridas dentro e fora do corpo sao praticamente os
mesmos. [27] Os fibroblastos, que sao necessarios para atingir a cicatrizagdo normal, nao
podem funcionar normalmente na auséncia da vitamina C necessdria para regenerar uma
membrana basal normal ou MEC. A aterosclerose cronica e as feridas mal cicatrizadas
apresentam estresse oxidativo elevado induzido por inflamagdo/infeccdo, e a vitamina C estd
sempre esgotada nesses locais.

Em qualquer microambiente com deple¢ao de vitamina C, uma cura normal nunca sera
realizada até que o estado de vitamina C seja restaurado. [28,29] No entanto, a cicatrizagao
de algumas feridas com baixa qualidade de resolugdo pode ocorrer quando quantidades
abaixo do ideal de vitamina C estdao disponiveis. O cancer, principalmente em sitios
metastaticos, € uma condicdo considerada na literatura como uma ferida nado cicatrizante ou
cronica, e niveis muito elevados de estresse oxidativo estdao sempre presentes. [30,31] A
vitamina C intravenosa tem sido relatada como um tratamento eficaz para pacientes com
cancer, mesmo quando o cancer esta avangado. [32]

Uma escara cronica é um exemplo classico de uma ferida externa aberta que geralmente
responde mal aos protocolos tradicionais de tratamento de feridas. Os pacientes com tais
lesdes sdo tipicamente invalidos com um estado geral de vitaminas e nutricdo pobre. No
entanto, essa cicatrizacdo de feridas abertas é significativamente aumentada pela insulina,



um hormonio que facilita muito a absor¢ao de vitamina C dentro das células do tecido
infectado. [33,34] Uma presenga suficiente de vitamina C é o fator mais critico na cura em
qgualquer parte do corpo. [35-37]

Resolvendo a aterosclerose coronaria

Estabilizar ou reverter a aterosclerose coronariana requer otimizar a resposta de cicatrizacao
nas areas afetadas das artérias. Como qualquer outra ferida que nao cicatriza, a aterosclerose
requer um equilibrio redox (redugao-oxidagdo) normalizado para permitir que a cicatrizagdo
prossiga. Qualquer presenga de patogeno é uma fonte potente e continua de novos pro-
oxidantes (toxinas), que entdo provoca um processo inflamatério cronico. Como descrito
acima, isso significa que niveis suficientes de vitamina C na parede arterial nunca podem ser
alcancados quando as novas toxinas relacionadas ao patégeno nao sdo eliminadas ou pelo
menos severamente reduzidas. E até que esses niveis de vitamina C possam ser restaurados,
uma resposta inflamatdria cronica com um influxo de fibroblastos construindo a placa
continuarad inabalavel.

O objetivo de qualquer tratamento eficaz para a estabilizagdo e/ou resolucdo da aterosclerose
coronariana é simples, embora ndo necessariamente facilmente alcancado. A presenca de
nova toxina (estresse oxidativo) deve ser prevenida e o dano oxidativo antigo deve ser
reparado. Como o Dr. Hal Huggins, o pai da odontologia bioldgica, expressou tao
elegantemente: "Vocé ndo pode se secar enquanto ainda estd no chuveiro."

Embora infec¢des focais localizadas em qualquer parte do corpo possam potencialmente
semear as artérias corondrias e outros locais distantes dessas infec¢des, o simples fato é que
as infeccbes da cavidade oral sdao responsdveis pelo CPC nas artérias corondrias
aterosclerdticas em mais de 90% das vezes. As infecgdes focais fora da boca nao tém a
conexdo direta com a drenagem venosa e linfatica que as gengivas, dentes e amigdalas
infectados tém. Além disso, outros locais de infeccdo ndo geram as altas pressdes que sao
vistas quando os dentes rangem e mastigam. Essas pressdes aumentam muito a expressao de
patégenos no sangue e na linfa.

No momento da redagao deste artigo, o diagndstico de rotina e a eliminagdo de focos
infecciosos na boca raramente fazem parte do tratamento de rotina de um paciente com
doenga coronariana suspeita ou estabelecida. No entanto, continua a ser a parte mais
importante de um protocolo de tratamento da aterosclerose. A suplementagao ideal,
deixando tais infecgdes sem tratamento, nao protegera o paciente tanto quanto a remogao
de todos os focos infecciosos sem énfase na suplementacdo ideal. Mas fazer as duas coisas de
forma confidvel interromperd a progressao da aterosclerose e frequentemente resultara em
sua regressao.

Essencial para alcangar a resolugao completa das infec¢des da cavidade oral é a administragao
de um exame de tomografia computadorizada de feixe cOnico (TCFC) da cavidade
oral. Também conhecido como raio-X 3D da boca, dentes com abscessos grosseiros, mas
completamente livres de sintomas, sao frequentemente encontrados, e apenas um deles
pode garantir que a aterosclerose coronariana comece e nunca termine até que seja removida
adequadamente. Gengivas, amigdalas e seios da face infectados também s3o frequentemente
encontrados.



Sempre que as infeccdes da cavidade oral ndao podem ser avaliadas e tratadas
adequadamente, é especialmente importante normalizar os niveis hormonais criticos,
incluindo hormoénios sexuais, cortisol e, principalmente, hormonio tireoidiano. Todos os
hormonios trabalham para minimizar o estresse oxidativo em todo o corpo. Quando esse
estresse oxidativo é suficientemente elevado, as infec¢des focais podem efetivamente
metastatizar e se instalar em qualquer parte do corpo, mas especialmente nas artérias
coronarias. Literalmente, manter niveis completamente normais de hormoénio tireoidiano nas
células do corpo, juntamente com niveis normais de hormonio sexual e cortisol, pode manter
as infec¢oes focais focais.. O trabalho do Dr. Broda Barnes demonstrou a poderosa
capacidade de um estado normal de horménio tireoidiano na prevencao de ataques cardiacos,
0 que obviamente significava que o CPC das artérias coronarias desses pacientes também
estava sendo controlado. [38] Parece agora que a manutengao da fungao tireoidiana normal
em todas as células do corpo requer a manutengdo de uma relagdo T3 livre/T3 reversa
ideal. Geralmente, 18/1 ou superior é o valor alvo. Apenas medir os exames de sangue
"padrao" da tiredide nao detectara o comprometimento leve, mas significativo da fungdo da
tiredide que permite que as infecgdes focais se espalhem. Aqui esta um exemplo de como
calcular essa proporgao:

T3 livre (triiodotironina): 3,1 pg/mL (intervalo de referéncia: 2,0-4,4)
T3 reverso: 18,4 ng/dL (intervalo de referéncia: 9,2-24,1)

Para converter pg/mL em ng/dL: multiplique por 100-3,1 x 100 = 310
Em seguida, divida os dois numeros: 310/18,4 = 16,8

Geralmente, niveis mais altos de T3 reverso indicam uma maior contribuicdo de estresse
oxidativo ndo controlado no corpo e niveis mais baixos de T3 indicam uma maior
contribuicao de hormoénio tireoidiano diminuido. No entanto, a maioria dos individuos com
uma proporg¢ao baixa, como visto aqui, apresenta uma combinagdo de aumento do estresse
oxidativo e diminuicdo do hormonio tireoidiano. O acompanhamento a longo prazo é
essencial para garantir a necessidade e a dosagem de tireoide dessecada (ndo Synthroid ou
T4) apos a resolucdo de infecgbes focais, uma vez que nunca esta claro o quao reversivel um
nivel baixo de hormonio tireoidiano em um determinado individuo pode ser .

Os protocolos de revisao odontolégica, suplementagao e aplicagao hormonal apropriada sao
abordados em profundidade em outros lugares, juntamente com uma explicagao clara de um
equilibrio redox reduzido sendo a fisiopatologia subjacente a todas as doengas. [39,40]

Recapitular

Doencas em qualquer parte do corpo sdo caracterizadas por tecidos com uma fonte continua
de novos pré-oxidantes além da chegada de novos antioxidantes. As areas focais da doenca
tém as caracteristicas de uma ferida que ndo cicatriza. Uma ferida cicatriza quando novas
toxinas (geralmente produzidas por patdgenos) sdo reduzidas e um grande influxo de
antioxidantes, especialmente vitamina C, pode ser garantido.

A doenga cardiaca coronaria é responsavel por cerca de 50% das mortes no mundo hoje. A
colonizagdo cronica por patégenos (CPC) é sempre encontrada nas artérias coronarias desses
individuos, mantendo a artéria em estado cronico de escorbuto com pouca ou nenhuma



vitamina C presente. Até que o consumo de vitamina C seja interrompido ou severamente
reduzido, as placas aterosclerdticas crescem e eventualmente causam ataques cardiacos ao
bloquear completamente uma artéria afetada.

Quando as infecgdes focais orais que semeiam as artérias coronarias podem ser identificadas
e eliminadas, e a suplementacdo e os niveis hormonais ideais podem ser mantidos, a
estabilizacdo da aterosclerose é quase certa de ocorrer. A reversao da aterosclerose também
serd vista com frequéncia.

Um exame de tomografia computadorizada de feixe cénico (CBCT) da cavidade oral é tdo (ou
mais) essencial do que qualquer outro teste envolvido na avaliagdo e tratamento adequados
de qualquer paciente com doenca cardiaca suspeita ou documentada. Este raio-X 3D continua
sendo a Unica maneira de saber com precisdo se os dentes com abscessos mortais estdo
presentes.

(O Editor Contribuinte da OMNS Dr. Thomas E. Levy é certificado em medicina interna e
cardiologia. Dr. Ron Hunninghake é Diretor Médico da Clinica Riordan, Wichita Kansas. Ambos
0os autores sGo membros do Hall da Fama da Medicina Ortomolecular. As opinibes
apresentadas neste artigo sdo os autores e ndo necessariamente os de todos os membros do
Conselho de Revisdo Editorial do Orthomolecular Medicine News Service .)
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular

A medicina ortomolecular usa terapia nutricional segura e eficaz para combater doencas. Para
mais informacgdes: http://www.orthomolecular.org




