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Il testo della conferenza alla Stanford
Medical School

Il 4 maggio 2002 ebbi il privilegio di tenere la seguente confe-
renza presso un simposio sulla nutrizione della Stanford
Medical School di Palo Alto, California.

Questa istituzione medica serve tranquillamente gli interessi del
cartello farmaceutico da più di 100 anni e ne promuove il mul-
timiliardario business delle malattie cardiache.

Per più di un decennio il
cartello farmaceutico ha
combattuto con forza la
mia scoperta sulla rela-
zione fra lo scorbuto e la
cardiopatia, avendo com-
preso che costituisce una
minaccia per i fonda-
menti del suo business.

Nella sua battaglia, il consorzio farmaceutico ha persino approfitta-
to di molti dei più illustri opinionisti medici.

Ora, i crescenti consensi sulla relazione fra lo scorbuto e la malat-
tia cardiovascolare non possono più essere ignorati. La mia confe-
renza all’Università di Stanford è stata un evento storico perché ha
frantumato il giogo del cartello farmaceutico sulle istituzioni medi-
che affermate. I medici che hanno organizzato l’evento meritano se
non altro il merito di aver aperto questi cancelli così strettamente
controllati della medicina.

I venti minuti della mia conferenza
hanno avuto l’effetto di un terre-
moto per il castello di carte che è la
cardiologia basata sui farmaci. La
medicina cellulare ha ora aperto le
porte a una nuova generazione di
medici e cardiologi, consentendo
loro di salvare milioni di vite.

Alla conferenza che ho tenuto
all’Università di Stanford
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La cardiopatia è una forma precoce dello scorbuto, detto anche
la malattia dei marinai. Nella mia presentazione posso solo
concentrarmi sulle prove più convincenti di cui dispongo. Per
ulteriori particolari vi incoraggio a visitare il nostro sito web
dedicato alla ricerca: www.dr-rath-research.org.

Tutte le ipotesi esistenti sull’aterogenesi hanno un problema in
comune: sfuggono alla logica umana. Se elevati livelli di cole-
sterolo, LDL ossidato o batteri danneggiassero la parete vasco-
lare, le placche aterosclerotiche si formerebbero lungo l’intero
sistema circolatorio. Inevitabilmente, la vasculopatia periferica
sarebbe la manifestazione primaria della malattia cardiovasco-
lare. Questo chiaramente non avviene.

Non è necessaria una laurea alla Stanford o in un’altra facoltà
di medicina: qualunque persona comune può risolvere «l’enig-
ma del campo di football».

Le arterie, le vene e i capillari del nostro corpo compongono un
sistema vascolare lungo 96.000 chilometri, la cui superficie
potrebbe ricoprire l’area di un campo di football. Ma questo
sistema nel 90% dei casi si deteriora sempre in una porzione
specifica: le arterie coronarie, che sono lunghe solo un miliar-
desimo dell’intero sistema vascolare. Se il colesterolo alto o

Le attuali ipotesi sull’aterosclerosi possono 

spiegare la malattia vascolare periferica ma 

non la coronaropatia

Ricercatori: Ipotesi:

Goldstein & Brown Ipercolesterolemia

Steinberg LDL ossidato

Ross Risposta al danno

Libby Infiammazione
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qualsiasi altro fattore di rischio che circola nel sangue potesse-
ro danneggiarlo, il sistema si bloccherebbe tutto, non solo in un
punto determinato. Ovviamente, il colesterolo alto non può
essere la causa primaria di malattia delle arterie coronarie.

La soluzione all’enigma della malattia cardiovascolare, pertan-
to, deve risiedere nel fatto che le placche coronariche sono la
manifestazione predominante della malattia cardiovascolare.
Per risolvere questo enigma dobbiamo spostare per un momen-
to la nostra attenzione dal flusso sanguigno e dai suoi costituen-
ti per concentrarla sull’unico e solo obiettivo di rilievo: la stabi-
lità della parete vascolare.

La figura che segue mostra la relazione fra la malattia cardiovas-
colare e lo scorbuto o malattia dei marinai. A differenza di quan-
to avviene negli animali, il corpo umano non è in grado di sinte-
tizzare la vitamina C. La carenza di ascorbato porta a due distinte
alterazioni morfologiche della parete vascolare: una disfunzione
della stabilità vascolare dovuta a ridotta sintesi del collagene e una
perdita della funzione della barriera endoteliale.

I marinai dei secoli scorsi morivano in pochi mesi per emorra-
gia dovuta una carenza di sintesi dell’acido ascorbico a livello

„L’enigma del campo di football“

La superficie totale del

sistema vascolare di una

persona è paragonabile

alle dimensioni di un

campo di football ameri-

cano. 

Ma nel 90% dei casi, si

ostruisce sempre lo stes-

so piccolo punto: l’area

per il calcio del cosiddet-

to „extra point“.
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endogeno associata a una dieta carente di vitamine. Quando gli
indiani davano loro tisane preparate con la corteccia degli albe-
ri e altri nutrimenti ricchi di vitamine, la perdita di sangue ces-
sava e la parete vascolare guariva naturalmente. Così veniva
riparato il danno.

Oggi tutti assumiamo una certa quantità di vitamina C nella
dieta ed è raro che si manifesti una forma di scorbuto. Ma non
è sufficiente, e quasi tutti soffriamo di carenza vitaminica croni-
ca. Nel corso di decenni si sviluppano lesioni microscopiche
lungo la parete vascolare, particolarmente nelle aree sottoposte
ad elevato stress meccanico, come le arterie coronarie (cuore
che pompa).

Proprio come nella malattia dei marinai, la vitamina C induce
la riparazione naturale delle pareti dei vasi sanguigni nella
malattia cardiovascolare, portando a un arresto della progres-
sione e persino alla naturale regressione delle lesioni vascolari.

In contrasto con i modelli attuali di aterogenesi, la «relazione
fra scorbuto e cardiopatia» risponde a tutte le questioni chiave
della cardiologia contemporanea.

La „relazione fra scorbuto e cardiopatia“

La malattia cardiovascolare è una forma precoce di

scorbuto, la malattia dei marinai. In entrambi i casi,

la carenza di vitamina C nelle cellule vascolari è il

problema di base.

Nello scorbuto, un completo esaurimento dell’as-

corbato nel corpo dissolve la struttura della parete

del vaso sanguigno provocando crepe, emorragie e

infine morte.

Nella malattia cardiovascolare, la carenza di ascor-

bato si sviluppa gradualmente nel corso di decen-

ni, tempo sufficiente per l’attivazione dei meccanis-

mi di riparazione vascolare (formazione di placche).

Cardiopatia

Scorbuto 

Warum Buch Italienisch Kap 12_S 281-339_21-3-07.qxp  13.06.2007  13:17  Seite 285



PERCHÉ GLI ANIMALI NON SONO SOGGETTI AD ATTACCHI CARDIACI E GLI UOMINI SÌ!

286

1. Perché subiamo attacchi di cuore e non ne subiamo al naso
o alle orecchie?
La risposta può essere condensata in due fattori: disfunzione
strutturale delle pareti vascolari dovuta a carenza vitaminica e
stress meccanico derivato dalle pulsazioni del flusso sanguigno
nelle arterie coronarie. È in questo particolare punto che la dis-
funzione strutturale di fondo si manifesta inizialmente.

2. Perché soffriamo di arteriosclerosi ma non di „venosclerosi“?
L’ipotesi che colesterolo, infezioni batteriche, clamidia e altri
fattori di rischio provochino la formazione di placche portereb-
be alla conclusione che anche le vene sono soggette a ostruzio-
ne e a «venosclerosi», cosa che, chiaramente, non avviene. La
relazione tra scorbuto e malattia cardiaca offre l’unica risposta
logica a questo problema.

3. Perché gli animali non subiscono infarti a differenza
delle persone?
Perché gli orsi e gli altri animali che vanno in letargo, i cui livel-
li di colesterolo sono di 600 mg per decilitro, non si sono estin-
ti a causa di un’epidemia di attacchi di cuore? Risposta: gli ani-
mali producono autonomamente la vitamina C in quantità
comprese fra 1 e 20 grammi (sei cucchiaini) al giorno, rispetto
al peso del corpo umano. Queste quantità di ascorbato sono
ovviamente sufficienti ad ottimizzare la stabilità delle loro pare-
ti vascolari, senza alcuna necessità di statine e di altri farmaci
per l’abbassamento del colesterolo.

4. Perché tutti i fattori di rischio importanti per la malattia
cardiovascolare sono strettamente correlati alla carenza di
ascorbato?
Tutti i fattori di rischio per la malattia cardiovascolare conosciu-
ti oggi, fra cui:
• il metabolismo dei carboidrati, come il diabete
• il metabolismo dei lipidi, come l’alto colesterolo e altre iper-

lipidemie
• il metabolismo degli aminoacidi, come l’omocisteinuria

Warum Buch Italienisch Kap 12_S 281-339_21-3-07.qxp  13.06.2007  13:17  Seite 286



e la cardiopatia. La cavia di laboratorio, come l’uomo, non è in
grado di sintetizzare l’ascorbato endogenicamente. Nella nostra
ricerca pubblicata sulla rivista Proceedings of the National
Academy of Sciences, abbiamo dimostrato che quando alle
cavie vengono somministrate quantità di vitamina C corrispon-
denti ai livelli giornalieri raccomandati per gli esseri umani,
esse sviluppano aterosclerosi. Queste lesioni vascolari sono
istologicamente indistinguibili dalle placche aterosclerotiche
umane. In contrasto, gli animali che ricevevano circa un cuc-
chiaino di vitamina C al giorno avevano le arterie pulite.

Questi esperimenti sono stati confermati dal Dr. Maeda e dai suoi
colleghi in uno studio sull’ascorbato in un modello di knockout
con animali. La prima manifestazione in questi animali era il dete-
rioramento delle pareti vascolari simile all’aterosclerosi precoce
negli esseri umani.
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Perché le persone sono soggette ad attacchi 

di cuore e non „di naso“

Diastole

(Fase di rilassamento)

Sistole

(Fase di contrazione)

La debolezza di fondo delle

pareti dei vasi sanguigni dovu-

ta a carenza vitaminica si

manifesta principalmente nei

punti più esposti a stress mec-

canico estremo.

A causa del continuo pompag-

gio cardiaco, le arterie corona-

rie sono le aree più stressate e

i principali punti sottoposti a

danno vascolare e conseguen-

te riparazione (formazione di

placche).

Ad ogni battito del cuore le arterie 

coronarie vengono appiattite.

sono strettamente correlati a carenze di vitamina C e ad altri micro-
nutrienti essenziali per il metabolismo delle cellule vascolari. Il
denominatore comune di questi disordini metabolici è una risposta
di stabilizzazione compensatoria a livello delle pareti vascolari con
carenza vitaminica. Questo è anche il motivo per cui la carenza di
ascorbato aumenta i livelli di fibrinogeni e trombossani diminuen-
do contemporaneamente i fattori di rilassamento di derivazione
endoteliale (ossido nitrico) e la prostaciclina.
Consideriamo l’evidenza chiave della relazione tra lo scorbuto
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Perché le persone si ammalano di arteriosclerosi ma

non di venosclerosi

Arteriosclerosi

Principale causa 

di morte

Venosclerosi

Fondamentalmente

sconosciuta

L’arteriosclerosi è la causa di una

morte su due.

La venosclerosi è sconosciuta, a

meno che una vena non venga

impiantata come arteria, cosa che

avviene nell’intervento chirurgico

di bypass coronarico. In tal caso,

anche le vene sviluppano le plac-

che.

Questa è la prova logica che l’in-

farto non è provocato dal coleste-

rolo ma dalla debolezza delle

pareti vascolari esposte a stress

meccanico.

Perché gli animali non sono soggetti 

ad attacchi cardiaci

Con rarissime eccezioni, gli ani-

mali non sviluppano arterioscle-

rosi. 

Esempi di rilievo sono gli orsi,

che hanno livelli medi di coleste-

rolo nel sangue di circa 600

mg/dl. Essi non subiscono attac-

chi di cuore perché producono

autonomamente la vitamina C

che stabilizza le pareti delle loro

arterie.

Abbiamo confermato questi risultati in uno studio clinico su pazien-
ti con depositi già esistenti nelle arterie coronarie, misurati con la
tomografia computerizzata ultraveloce. In seguito a un programma
vitaminico ben definito, la progressione della calcificazione rallen-
tava in maniera significativa e, in alcuni casi, veniva documentata la
scomparsa di lesioni, come si può vedere dalle immagini della
tomografia computerizzata a raggi X (la pubblicazione di questo stu-
dio clinico è documentata alla fine di questo libro).
La relazione fra scorbuto e malattia cardiaca determina un cambia-
mento di paradigma in medicina dal sollievo dei sintomi all’unico
obiettivo rilevante sia dal punto di vista preventivo che dal punto di
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La «prova della cavia di laboratorio»

Al pari degli esseri umani, le cavie di laboratorio non sono in grado

di produrre autonomamente la vitamina C.

Con un basso apporto di vitamina

C nella loro dieta, questi animali

sviluppano placche ateroscleroti-

che strutturalmente identiche

all’aterosclerosi umana.

Quando veniva loro somministrata

una quantità giornaliera di vitamina

C equivalente a 5 grammi (un cuc-

chiaino) le arterie risultavano pro-

tette e non mostravano placche.

vista terapeutico: la stabilizzazione delle pareti vascolari. Con la
scoperta di questa relazione, l’«universo della malattia cardiaca» ha
cessato di essere «piatto» ed è divenuto «sferico».
Ora che abbiamo identificato la reale natura della malattia cardio-
vascolare, il suo debellamento è solo una questione di tempo. Fra
dieci anni le testate dei principali quotidiani potrebbero riportare
questi titoli:
In nome di milioni di pazienti affetti da cardiopatia, faccio appello
all’Università di Stanford e alle altre istituzioni mediche perché si
prendano la loro responsabilità e si uniscano a noi nel debellamen-
to della malattia cardiovascolare. (Fine della conferenza)
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La prova clinica dei pazienti affetti da coronaropatia

Per la prima volta in medicina, la

regressione naturale della coro-

naropatia è stata documentata

da immagini a raggi X (tomogra-

fia computerizzata ultraveloce).

In questo paziente, le placche

delle arterie coronarie sono

completamente scomparse

dopo un anno di trattamento

con il mio programma di nutri-

zione cellulare.
Prima Dopo

Conferma della relazione scoperta dal Dr. Rath fra lo

scorbuto e la cardiopatia

Quando la produzione di vit-

amina C nei topi veniva geneti-

camente disinnestata, ed essi

non ricevevano vitamina C

nella loro dieta, questi animali

sviluppavano lesioni struttura-

li delle pareti arteriose identi-

che all’aterosclerosi umana

precoce.

I topi normali, in grado di pro-

durre autonomamente la vit-

amina C, hanno pareti vascola-

ri sane e non sviluppano

cardiopatia.

Maeda, et. al. PNAS (2000) 97: 841- 846.

La relazione fra scorbuto e cardiopatia trasforma 

l’«universo della malattia cardiaca» da mondo piatto a

mondo a sfera
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FRA DIECI ANNI I TITOLI SUI GIOR-

NALI POTREBBERO ESSERE:

• „L’OMS proclama il debellamento della car-

diopatia“

• „Crolla a Wall Street il mercato farmaceutico

delle statine e di altri farmaci sintomatici“

• „Prossima chiusura dei dipartimenti di 

cardiologia a Stanford e in altre facoltà di

medicina“

Domanda posta da John Cook, Ph.D., M.D., Professore di Cardio-
logia e organizzatore di questa conferenza alla Stanford Medical
School:
Dr. Rath, Lei ha accennato ad un argomento veramente interessan-
te. In effetti, penso che sia la domanda da 1 milione di dollari: per-
ché si sviluppa l’aterosclerosi? Perché esiste una speciale eteroge-
neità (variazione) nell’aterosclerosi? Penso che sia un punto
importante. Io ritengo che la causa sia la differenza dei sistemi: le
vene e le arterie sono piuttosto differenti. Di certo sono soggette a
forze emodinamiche (flusso sanguigno) differenti, ed è anche vero
che sono derivate da differenti tessuti, le vene, i capillari e così via,
e ritengo che questa sia la spiegazione della speciale eterogenei-
tà, oltre alle forze emodinamiche. Qualche commento?

Dr. Rath: Bene, se si prende un intervento chirurgico di bypass co-
ronarico, per esempio, una vena viene presa dalla gamba e quel
vaso sanguigno viene impiantato come arteria coronaria in cima
al cuore. Da quel momento, questa vena diventa soggetta alle pul-

Reazioni alla mia conferenza
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Prendere lezioni dalla storia

„Mio caro Keplero, che cosa mi dici degli autorevoli filosofi
a cui mille volte ho spontaneamente offerto di mostrare i miei
studi, ma che, con l’indolente ostinazione di un serpente che
ha mangiato a sazietà, non hanno mai acconsentito a guarda-
re i pianeti, o la luna, o il telescopio? In verità, proprio come
i serpenti chiudono gli occhi, così gli uomini chiudono i loro
occhi davanti alla luce della verità.“

Galileo Galilei in una lettera a Giovanni Keplero, 1630

sazioni (pompaggio) del flusso sanguigno. Quella che prima era
una vena funziona ora come arteria e sviluppa placche ateroscle-
rotiche che in ultima istanza possono ostruirla.

Commento di un altro professore di cardiologia: 
Ma noi abbiamo anche studi che mostrano un effetto debole o
nullo delle vitamine sulla malattia cardiovascolare.

Dr. Rath: «Noi» chi? Se va nelle biblioteche mediche su Internet,
troverà più di 10.000 studi che documentano i benefici salutari
delle vitamine. Inoltre, il più grande studio mai condotto sul pia-
neta Terra ha rivelato che fra miliardi di animali, la malattia car-
diovascolare è essenzialmente sconosciuta in virtù del fatto che
essi producono la propria vitamina C. 

La questione è: per quanto tempo avete ancora intenzione di igno-
rare i fatti con il rischio che milioni di persone continuino a mori-
re di una malattia che avrebbe potuto essere debellata tanto tempo
fa? Allora, chi siamo «noi»?
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Debellare la cardiopatia è possibile!

Appello Rath-Pauling per il debellamento della malattia cardiaca
Il 2 luglio 1992, per la prima volta nella storia, è stata annunciata
pubblicamente la possibilità di debellare la malattia cardiaca nel
genere umano. Nel suo ultimo appello pubblico, Linus Pauling, due
volte premio Nobel, ha sostenuto la mia svolta scientifica della ricer-
ca sulla cardiopatia.

Solo alcune settimane più tardi il cartello farmaceutico ha avviato il
suo impegno legislativo attraverso l’FDA (Food and Drug
Administration, l’Ente americano di regolamentazione per l’alimen-
tazione e i farmaci) per sopprimere questa scoperta e rendere le vit-
amine farmaci da prescrizione. Nella «battaglia per la libertà delle
vitamine» del 1992-1994, il popolo degli Stati Uniti si è mobilitato
contro questi piani iniqui e ha difeso il suo diritto alla salute.

Sopra: Due pagine manoscritte dell’ultimo

appello pubblico del vincitore di due premi

Nobel prima della sua morte nel 1994.

A sinistra: Con il Dr. Pauling alla storica confe-

renza stampa di San Francisco, il 2 luglio

1992, lanciamo «Un appello per un impegno

internazionale a favore dell’eliminazione della

cardiopatia».
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L’industria farmaceutica stessa è l’ostacolo
più grande alla salute umana 

La prima analisi dettagliata del «business della malattia» 
smaschera l’industria farmaceutica

Il 21 giugno 1997 ho tenuto un discorso storico al municipio di
Chemnitz, dove il «business farmaceutico della malattia» è stato
smascherato per la prima volta. Qui sotto sono riportati dei passi
di questo discorso, la cui versione completa si trova sul sito web
della nostra fondazione.

Dichiariamo l’industria far-
maceutica, il cui business

si prefigge di garantire il perdu-
rare delle malattie, priva di
etica e incompatibile con i
principi fondamentali dei diritti
umani. Chiediamo misure le-
gislative immediate per vietare
le attività commerciali di que-
sta industria.

Protrarre deliberatamente le
malattie per promuovere le

vendite dei farmaci ed ostacolare
il loro debellamento è causa di
morte per milioni di persone. A
causa della portata di questi cri-
mini, coloro che li perpetrano
devono essere puniti con il mas-
simo della pena secondo le leggi
in vigore. Le nazioni del mondo
devono emanare immediata-
mente delle leggi. A livello inter-
nazionale questi atti devono
essere condannati urgentemente
come violazioni dei diritti umani.
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Noi, popolo del mondo,
dichiariamo che noi stessi

creeremo questo nuovo sistema
sanitario e che ne saremo le fon-
damenta.

La base di questo nuovo siste-
ma sanitario è un programma

completo di informazione ed
istruzione della popolazione in
materia di salute. In ogni città
sono in via di attivazione dei

centri in cui le persone interes-
sate non competenti o i rappre-
sentanti della professione medi-
ca stanno contribuendo a creare
questo nuovo sistema sanitario.

L’educazione alla salute di-
venterà una materia obbliga-

toria nelle scuole. L’educazione
della popolazione adulta in
materia di sanità sarà promossa
a tutti i livelli.
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La „salute per tutti entro il 2020“ è possibile!
L’appello del Dr. Rath ai leader politici al Summit mondiale del 2002

Negli ultimi 10 anni sono avvenute diverse scoperte nel campo della
medicina cellulare, ed è chiaro che la medicina cellulare è in grado di
contribuire al controllo delle più comuni malattie odierne. Al Summit
mondiale svoltosi a Johannesburg nell’agosto 2002, lanciai un appello
alla comunità mondiale perché usasse a suo vantaggio queste scoperte.

S A L U T E  P E R  T U T T I
1. La salute è un diritto umano inalienabile.

Ogni persona ha il diritto di avvalersene
senza restrizioni. Le istituzioni pubbliche e
le organizzazioni private hanno la responsa-
bilità di mettere queste informazioni salvavi-
ta a disposizione della popolazione del pia-
neta. La limitazione del diritto di accesso a
informazioni sanitarie di importanza vitale
rappresenta una violazione dei diritti umani. 

2. La salute non è ancora alla portata di tutti per
una quantità di motivi, fra cui ingiustizia
sociale, conflitti militari, ecc. Un’altra impor-
tante causa è il fatto che l’industria farma-
ceutica, la più redditizia del mondo, è un’in-
dustria degli investimenti che si basa sul
perdurare della malattia, a dispetto di tutte le
dichiarazioni in senso contrario. La preven-
zione, la cura e il debellamento delle malat-
tie mediante rimedi naturali non brevettabili
minacciano questo «business miliardario
della malattia». 

3. La maggior parte delle iniziative per il
miglioramento della salute su scala globale
finora non sono approdate a nulla. La cam-
pagna dell’Organizzazione Mondiale della
Sanità (OMS), la “salute per tutti entro l’anno
2000”, non è stata in grado di raggiungere il
suo obiettivo perché non ha preso chiara-
mente le distanze dal «business della malat-
tia», concentrandosi invece su semplici rifor-
me amministrative e non riuscendo a trarre
vantaggio dalle scoperte mediche nel campo
dei rimedi naturali avvalorati scientificamen-
te.  

4. Negli ultimi anni sono stati fatti dei progres-
si nel campo della ricerca sulle medicine
naturali in grado di ridurre le malattie ende-

miche oggi presenti sia nei Paesi industrializ-
zati che in quelli in via di sviluppo ad una
frazione delle loro attuali proporzioni. La
causa principale dei problemi di salute più
diffusi è una carenza cronica di vitamine e di
altri nutrienti cellulari, che sono di importan-
za decisiva per un corretto metabolismo cel-
lulare ed anche per la stabilità ottimale del
tessuto connettivo. 

5. Nei Paesi industrializzati, le più comuni
cause di morte sono gli attacchi cardiaci, il
cancro, l’ictus, il diabete e la pressione alta.
Utilizzando le scoperte scientifiche rese dis-
ponibili dalla ricerca sui nutrienti cellulari e
la medicina cellulare, è possibile debellare
queste malattie in modo significativo e salva-
re milioni di vite umane. 

6. Nei Paesi in via di sviluppo, secondo le infor-
mazioni delle Nazioni Unite, due miliardi di
persone soffrono di carenza di vitamine e di
altri nutrienti cellulari. Questa carenza di
micronutrienti provoca la cecità in milioni di
persone e ne espone centinaia di milioni al
rischio di malattie infettive come l’Aids, per-
ché il meccanismo di difesa delle loro cellu-
le viene compromesso. Se la conoscenza
scientifica disponibile sui nutrienti cellulari e
sui rimedi naturali venisse utilizzata, si
potrebbero salvare miliardi di vite umane nei
Paesi in via di sviluppo. 

7. Il debellamento dei più comuni problemi di
salute odierni dipende da un unico fattore: la
velocità con cui possono essere diffuse a
livello mondiale le informazioni relative a
questa scoperta nella ricerca sulle medicine
naturali. Sebbene la conoscenza scientifica
sui rimedi efficaci per queste malattie sia già
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Queste scoperte possono essere applicate anche alla lotta contro 
i principali problemi sanitari nei paesi in via di sviluppo, compresi
l’AIDS e altre malattie infettive. La Fondazione per la salute del 
Dr. Rath promuove l’informazione sulle terapie naturali efficaci ed
economiche, con lo scopo di costruire un nuovo sistema sanitario glo-
bale che garantisca «salute per tutti entro il 2020».

Per ulteriori informazioni visitate il sito: www.dr-rath-health-foundation.org

E N T R O  I L  2 0 2 0
disponibile, e sebbene i nutrienti cellulari fon-
damentali possano essere prodotti in qualsiasi
quantità e in qualsiasi parte del mondo per pre-
venire lo sviluppo di queste malattie, la diffu-
sione di queste informazioni salvavita viene
ostacolata.

8. L’industria farmaceutica cerca di proteggere il
suo mercato mondiale di farmaci sintetici e bre-
vettabili vietando i rimedi naturali i quali,
essendo efficaci, a basso costo e non brevetta-
bili, ne minacciano l’esistenza. La sopravviven-
za a lungo termine del mercato farmaceutico,
che ha un valore di miliardi di euro, dipende
dai farmaci sintetici la cui brevettabilità con-
sente di avere margini di profitto estremamente
alti. Per garantire che l’industria farmaceutica
continui ad essere l’industria più redditizia del
mondo, i gruppi farmaceutici multinazionali
stanno cercando di vietare la diffusione globale
delle informazioni sanitarie sui rimedi naturali.
A questo scopo, l’industria farmaceutica si sta
servendo anche della «Commissione del Codex
Alimentarius» delle Nazioni Unite, che stabilis-
ce linee guida nutrizionali globali, e di altre
autorità nazionali ed internazionali. 

9. I popoli del mondo si trovano ora ad affrontare
una delle più grandi sfide nella storia dell’uma-
nità. Gli interessi economici di un pugno di
azionisti dell’industria farmaceutica si oppon-
gono al diritto di miliardi di persone alla salute
e alla vita. Gli obiettivi di questi due gruppi di
interesse sono incompatibili e si escludono a
vicenda. In questa battaglia globale per riaffer-
mare la salute umana e la vita contro i profitti
ricavati da prodotti farmaceutici brevettabili,
ogni governo e ogni istituzione pubblica e pri-
vata deve decidere quale posizione prendere. E
la storia giudicherà questa decisione!

10. L’obiettivo “salute per tutti entro l’anno 2020” è
raggiungibile, ma esiste l’urgenza di uno sforzo
globale per divulgare in tutti i Paesi le informa-
zioni sull’importanza per la salute delle vitami-
ne e degli altri rimedi naturali. 

-- Chiedo alle Nazioni Unite e alle altre organiz-
zazioni internazionali di promuovere i rimedi
naturali con tutti i mezzi a loro disposizione. 

-- Chiedo ai politici di ogni Paese di fare dei rime-
di naturali la base di un nuovo sistema sanita-
rio. 

-- Chiedo a tutti i medici di utilizzare i rimedi
naturali per migliorare la salute dei loro
pazienti.

Chiedo ad ogni singolo individuo di diffondere
queste informazioni salvavita per proteggere la
propria vita e quella di milioni di altri esseri
umani. 

Johannesburg, agosto 2002    
Dr. Matthias Rath
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PERCHÉ GLI ANIMALI NON SONO SOGGETTI AD ATTACCHI CARDIACI E GLI UOMINI SÍ!

Salute e pace, non malattie e guerre!

Testo dell’inserto della serie di lettere aperte al mondo del Dr. Rath
di febbraio/marzo 2003:
Dieci anni fa, il defunto Linus Pauling mi disse: «Le sue scoperte sono
talmente importanti per milioni di persone che minacciano l’esisten-
za di intere industrie. Un giorno potrebbero persino scoppiare guer-
re per impedire che questo progresso sia universalmente accettato.
Sarà allora che si dovrà agire!» Quel momento è giunto!

Testo tratto dalla lettera aper-
ta del Dr. Rath pubblicata per
la prima volta sul New York
Times del 28 febbraio 2003:
Oggi milioni di persone in
tutto il mondo si stanno sve-
gliando e cominciano a capire
che l’industria farmaceutica è
un’industria di investimenti
basata sul perdurare delle
malattie, la cui sopravvivenza
è minacciata da quattro fatto-
ri principali: 

1 Irrisolvibili conflitti com-
merciali. L’essenza dell’indu-
stria degli investimenti del set-
tore farmaceutico è il
«business della malattia». La
sua base è la brevettabilità di
nuovi farmaci sintetici che si
limitano ad alleviare i sintomi,
ma che non eliminano la
causa alla radice delle malat-
tie. Il perdurare delle malattie
e la loro diffusione sono una
precondizione per l’ulteriore
crescita di questa industria. La
prevenzione e il debellamento

delle malattie mettono in peri-
colo la base economica di
questa attività commerciale.

2 Irrisolvibili conflitti legali.
Un’ondata di cause intentate dai
pazienti contro gli effetti collate-
rali letali dei prodotti farmaceu-
tici minaccia di danneggiare
questa industria. Queste cause
non termineranno tanto presto,
dal momento che gli effetti col-
laterali dei farmaci sono la quar-
ta principale causa di morte nel
mondo industrializzato. Gli
effetti collaterali dei prodotti far-
maceutici uccidono più ameri-
cani ogni anno della Seconda
Guerra Mondiale e della Guerra
del Vietnam messe insieme.

3 Irrisolvibili conflitti etici.
L’industria farmaceutica è stret-
ta fra un conflitto intrinseco fra
la brama di mantenere i profitti
derivati dai brevetti e la neces-
sità di rispondere alle esigenze
terapeutiche delle persone. Nei
paesi in via di sviluppo, la red-
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ditività dei farmaci è stata un
fattore fondamentale che ha
contribuito alla diffusione
dell’AIDS e di altre epidemie.

4 Irrisolvibili conflitti scientifici.
I progressi nella ricerca vitamini-
ca, nella medicina cellulare e
nelle terapie naturali consentono
il controllo della maggior parte
delle malattie odierne. Queste
terapie naturali sono sicure, effi-
caci ed economiche e orientate
alla prevenzione e al debella-
mento delle malattie, non solo
all’alleviamento dei sintomi.

Questo fatto, unitamente alla
bassa redditività di questi
approcci naturali non brevettabi-
li, minaccia la base economica
del business dell’investimento
farmaceutico.
La guerra contro l’Iraq non è
principalmente per combattere il
«terrorismo» o conquistare giaci-
menti di petrolio, ma è parte di
una strategia di lungo termine
dei gruppi di investimento del
settore farmaceutico/petrolchi-
mico per creare uno stato psico-
logico di paura e mantenere così
il controllo globale.
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Un progetto per un mondo sano

Domenica 23 marzo 2003 a Los Angeles, alla vigilia della cerimonia
degli Academy Awards (gli Oscar), ho pubblicato un altro «Appello
all’azione» nel Los Angeles Times, il più importante quotidiano della
città. La popolazione di Los Angeles e le celebrità di tutto il mondo
hanno assimilato il messaggio.

Queste informazioni pubbliche illustravano alla comunità globale
che la precondizione per il debellamento dei più comuni problemi
sanitari di oggi è la fine dell’investimento nel „business della malat-
tia“ organizzato intorno al gruppo di investimento Rockefeller. Per
quasi un secolo, questi particolari gruppi di interesse hanno strategi-
camente costruito il più redditizio settore degli investimenti della
Terra, a spese della salute e della vita di milioni di persone. Per per-
seguire i loro obiettivi, questi gruppi si sono serviti di tutti i settori
della società, fra cui la medicina, i media, i governi e persino i più
vasti organismi politici della terra come l’Organizzazione mondiale
della sanità (OMS).

LOS ANGELES TIMES, 23 MARZO 2003:

La guerra contro l’Iraq è appena iniziata e
abbiamo già un vincitore: la popolazione
del mondo. Nel corso delle scorse setti-
mane abbiamo informato le persone in
America e nel resto del mondo sui presup-
posti di questa guerra e sull’identità del
suo principale beneficiario dal punto di
vista finanziario: l’industria farmaceutica.

Queste informazioni sono state pubblica-
te per la prima volta nel New York Times,
il giornale della città in cui i leader politi-
ci si erano riuniti negli ultimi mesi alle
Nazioni Unite come raramente era acca-
duto prima. La tensione internazionale e
l’escalation verso la guerra avevano crea-
to un clima in cui l’informazione sull’in-
dustria farmaceutica come il principale
beneficiario della «guerra contro il terro-
rismo» dilagò come una macchia d’olio. 

La diffusione globale di queste informa-
zioni provocò anche l’inaspettata opposi-
zione alla pressione delle amministrazioni
statunitense e britannica da parte dei pic-

coli paesi all’interno del Consiglio di
Sicurezza, che negarono alle due potenze
qualsiasi mandato e qualsiasi legittimazio-
ne del diritto internazionale alla loro
guerra.

Ora, la guerra condotta dalle amministra-
zioni Bush e Blair non può più raggiunge-
re il suo principale obiettivo politico ed
economico, cioè l’imposizione del mono-
polio del multimiliardario «business degli
investimenti nella malattia» del settore
farmaceutico alla popolazione di questo
pianeta per le generazioni a venire.

Sono lo scienziato che ha effettuato le
scoperte che ci consentono di controllare
la maggior parte delle più comuni malat-
tie odierne mediante mezzi naturali, e che
ha smascherato le multinazionali interes-
sate alla presente guerra: per questo con-
sidero mia responsabilità lanciare un
appello alla popolazione e ai leader politi-
ci del mondo perché inizino immediata-
mente a costruire un „Mondo senza
malattia“! 23 marzo 2003
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Per ulteriori informazioni visitate il sito: 

www.dr-rath-foundation.org

23 marzo 2003 
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Immaginare un mondo di salute, 
pace e giustizia sociale

Il 15 giugno 2003 i rappresentanti di cinque continenti si sono
incontrati all’Aja, nei Paesi Bassi e hanno votato all’unanimità in
favore della «Costituzione per un mondo di pace, salute e giusti-
zia sociale». Questa costituzione, proclamata solo poche settima-
ne dopo la fine della guerra in Iraq, segna l’inizio di una campa-
gna globale di salute e istruzione per porre fine al «business della
malattia» e liberare la salute dell’uomo dal giogo della malattia
cardiovascolare, dal cancro e di molte altre malattie.

COSTITUZIONE PER UN MONDO
All’inizio del terzo millennio, l’umanità si trova ad un
bivio. Da una parte ci sono gli interessi di sei miliar-
di di persone che vivono oggi sulla Terra e di tutte le
generazioni future, che meritano una vita sana e
dignitosa in un mondo pacifico. Dall’altra c’è un
pugno di gruppi di interesse multinazionali che nega
all’umanità l’accesso a questi diritti umani fonda-
mentali per un unico motivo: l’illimitata avidità finan-
ziaria.

In questa situazione noi, popolo del mondo, abbia-
mo una scelta: o continuiamo ad accettare il giogo di
questi gruppi di interesse economico che non
mostrano alcuno scrupolo nel continuare a imporci
malattie e guerre, oppure ci liberiamo da questo far-
dello e cominciamo a costruire un mondo che pro-
muova i valori fondamentali di pace, salute e giusti-
zia sociale.

Noi, popolo della Terra, riconosciamo che adesso
siamo più uniti che mai nella nostra determinazione
a preservare la pace, a porre fine al «business degli
investimenti nella malattia» e a portare in tribunale
coloro che continuano a sacrificare la pace e la salu-
te per interessi commerciali.

Perciò noi, popolo dell’est e dell’ovest, del nord e del
sud, di Paesi ricchi e poveri, abbiamo deciso di crea-
re un mondo pacifico, sano e giusto: per noi stessi e
per tutte le generazioni future.

Proclamiamo i seguenti come nostri diritti fonda-
mentali e inalienabili:

Il diritto alla pace. Noi, popolo della Terra, siamo
determinati a difendere il nostro diritto alla pace con
tutti i mezzi a nostra disposizione. Nell’era delle armi
di distruzione di massa, la guerra non può essere un
mezzo per risolvere i conflitti internazionali. Noi
faremo in modo che coloro che conducono la guer-
ra senza un esplicito mandato del diritto internazio-
nale rispondano di questo crimine. Non ci fermere-
mo finché questi crimini non verranno puniti,
qualsiasi siano le conseguenze economiche e politi-
che, perché riconosciamo che questo è il solo modo
per evitare la distruzione della Terra.

Il diritto alla vita. Noi, popolo della Terra, siamo
determinati a difendere il nostro diritto alla vita con
tutti i mezzi a nostra disposizione. Non ci fermeremo
finché tutti i fattori che abbreviano la durata della vita
degli abitanti del mondo non saranno stati eliminati.
Combatteremo la fame, la malnutrizione e tutti gli
altri fattori che persino ora provocano ogni anno la
morte di milioni di persone sul nostro pianeta,
soprattutto bambini. Porremo inoltre fine al «business
degli investimenti nella malattia », a causa del quale
sono morte, per malattie curabili, più persone che in
tutte le guerre della storia umana messe insieme.

Il diritto alla salute. Noi, popolo della Terra, siamo
determinati a difendere il nostro diritto alla salute con

Tutti dovrebbero sostenere questa agenda!
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Lo stesso giorno ho presentato una citazione in giudizio, da parte del popolo del mondo,
al Tribunale penale internazionale delle Nazioni Unite all’Aja (ICC) con lo scopo di ter-
minare per sempre la promozione delle malattie per avidità economica e altri crimini con-
tro l’umanità.

PACIFICO, SANO E GIUSTO
tutti i mezzi a nostra disposizione. Per questo faremo in
modo che il «business farmaceutico della malattia», la
diffusione deliberata di malattie per il profitto commer-
ciale, sia proibito per legge in tutto il mondo. Porteremo
davanti alla giustizia coloro che promuovono delibera-
tamente la diffusione delle malattie, come anche coloro
che nascondono informazioni sanitarie salvavita sui
rimedi naturali non brevettabili. Nel migliorare la sanità
a livello locale, e nello sviluppare programmi di sanità
nazionale, porremo l’accento sugli efficaci rimedi natu-
rali che sono esenti da effetti collaterali. L’obiettivo prin-
cipale di ogni sistema sanitario deve essere la preven-
zione e il debellamento delle malattie.

Il diritto alla giustizia sociale. Noi, popolo della Terra,
siamo determinati a fare tutto ciò che è in nostro potere
per difendere il nostro diritto alla giustizia sociale con
tutti i mezzi a nostra disposizione. Non accettiamo più
che due su tre abitanti del mondo vivano nella povertà
e nell’analfabetismo. Noi faremo in modo che le risorse
del mondo siano ridistribuite in modo da assicurare
un’istruzione adeguata ed una vita dignitosa a ciascun
abitante del nostro pianeta. Per finanziare questa ridis-
tribuzione della ricchezza, utilizzeremo le risorse finan-
ziarie che si renderanno disponibili con la fine del
«business della malattia» da migliaia di miliardi di euro
e con l’interruzione della spesa militare globale.

Riconosciamo che il primo passo nel raggiungimento di
questi obiettivi è portare in giudizio davanti ai tribunali
internazionali quei gruppi di interesse finanziario

responsabili della diffusione di malattie e guerre, perché
hanno sacrificato la vita di milioni di persone e perché
hanno commesso altri crimini contro l’umanità.

La pubblica denuncia di questi crimini e la condanna di
coloro che sono responsabili per questi gruppi di inter-
esse economico rimuoveranno il principale ostacolo
che impedisce al popolo della Terra di porre fine alle
«ere oscure della malattia, della guerra e dell’ingiusti-
zia». Sarà così possibile cominciare un «nuovo mondo
di pace, salute e giustizia sociale».

In nome del popolo della Terra,

Dr. Matthias Rath

Visitate il sito www.dr-rath-health-foundation.org
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Crescente consapevolezza

La nostra campagna di informazione globale non è passata inos-
servata. Infatti, le organizzazioni pubbliche e private, le multina-
zionali, le università e le altre istituzioni che ci hanno contattato
attraverso il nostro sito web sono fra le più importanti del mondo.
Quello che segue è solo un elenco parziale:

www. dr-rath-health-foundation.org 

Organizzazioni pubbliche in:
• Australia
• Belgio
• Brasile
• Canada
• Cile
• Germania
• Egitto
• India
• Italia
• Giordania
• Malesia
• Paesi Bassi
• Norvegia
• Sudafrica
• Spagna
• Svezia
• Turchia
• USA (Dipartimento della Difesa)

Altre istituzioni: 
• Accademie delle Scienze di:

Bulgaria, Russia, Svezia, ecc.
• Development Bank di Singapore
• Dow Jones & Co.
• Commissione europea
• Ministerio de Salud del Cile
• Kaiser Health Insurance (USA)
• Karolinska Institutet (Facoltà di medi-

cina)
• Los Angeles Public Library 
• OPEC Fund 
• Agenzia Reuters
• Royal Communications Jordan 
• South African Broadcasting Corp. 
• Gli Stati della California, Florida,

Georgia, Illinois, Minnesota, New
Jersey e Texa

• UK National Health Service
• ONU, OMS et UNICEF
• U.S. Centers for Disease Control
• USA Today  
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Sostegno in tutto il mondo

„Ho letto le vostre informazioni divulgative in
Australia: un lavoro fantastico! 
Congratulazioni per la sua integrità!“
Australia

„Mi congratulo vivamente con lei per il suo
coraggio“.
Argentina

„Io sostengo il Dr. Rath nella sua missione per
aprire gli occhi del mondo sulla verità riguar-
do alle società farmaceutiche“.
Londra

„Apprezzo il lavoro che il Dr. Rath sta portan-
do avanti per informare me e il mondo intero.
Qualunque cosa noi possiamo fare per aiutarlo a convincere il pub-
blico e la politica governativa è un passo nella direzione giusta“.
Stati Uniti

Multinazionali: 
• Abbott Laboratories 
• Bayer 
• Boeing
• Chase Manhattan 
• Deutsche Bank 
• Eli Lilly 
• Exxon 
• Glaxo Smith Kline Beecham
• Halliburton 
• Koch Industries 
• Merck 
• Microsoft 
• Pfizer 
• Raytheon Company 
• Shell 
• Siemens 
• Swiss Bank Corporation 
• Texaco 
• Visa 
• Xerox 

Università: 
• Autriche : Vienne, Innsbruck, etc. 
• Brésil : Buenos Aires, etc.
• Canada: Mc Gill, etc. 
• Cuba : Cienfuegos 
• Allemagne : Heidelberg, Berlin, etc. 
• France : Grenoble, etc. 
• Inde : Madras, etc.
• Italie : Bologne, Milan, Rome etc. 
• Japon : Nagoya, etc. 
• Corée : Séoul, etc. 
• Mexique : National Univ., etc.
• Pays-Bas : Amsterdam, Rotterdam, etc.
• Pologne : Varsovie, Cracovie, etc.
• Singapour : National Univ., etc. 
• Espagne : Madrid, Sevilla, Salamanca

etc.
• Suède : School of Economics, etc.
• Afrique du Sud : Cape Town, Pretoria,

etc. 
• Grande-Bretagne : Oxford, Kings,

Londres, Pays de Galles, etc. 
• USA : Stanford, Harvard, Berkeley ,

Columbia, Rutgers, Mayo, Yale, etc.
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Dr. Matthias Rath
PETIZIONE PER LA LIBERTÀ 

DELLE VITAMINE

Ogni anno le società farmaceutiche guadagnano diverse centinaia
di miliardi di dollari dalla sola vendita su scala mondiale dei far-
maci cardiovascolari. Il controllo naturale dell’epidemia della
malattia cardiovascolare condurrà al collasso di questo mercato e
minaccerà l’esistenza di questa industria.

Nella sua lotta per la sopravvivenza, l’industria farmaceutica ha
formato un «farmacartello» globale che mira a bloccare la possi-
bilità di debellare la cardiopatia mediante sistemi naturali.
Approfittando della «Commissione del Codex Alimentarius»
dell’Organizzazione mondiale della sanità, del Parlamento
europeo e di altre istituzioni politiche nazionali e internazionali, il
«farmacartello» mira a mettere al bando a livello mondiale tutte le
informazioni relative ai benefici preventivi e terapeutici delle vita-
mine, dei minerali e di altre terapie naturali non brevettabili per la
salute.

In questa situazione, milioni di persone in tutto il mondo devono pro-
teggere la loro salute e la loro vita contro gli interessi di questo «busi-
ness della malattia» dell’industria degli investimenti farmaceutici.

Il libero accesso alle vitamine e alle informazioni complete sulla
salute naturale in tutto il mondo sarà la prima vittoria nel nostro
cammino verso il debellamento della cardiopatia e di altre malattie.

Chiediamo che il nostro governo e i governi di tutti gli altri paesi:

• Aboliscano tutte le barriere che limitano il libero accesso alle vitamine e ad

altre sostanze nutritive essenziali.

• Diffondano le informazioni salvavita sui benefici salutari delle vitamine e

delle altre terapie naturali.

• Promuovano il debellamento della cardiopatia e di altre malattie con tutti

i mezzi disponibili.
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Con la mia firma sostengo la „Petizione per la libertà 
delle vitamine“: 

Nome Indirizzo Firma

Vi incoraggio a sostenere questa campagna con la vostra firma. 
Vi prego di invitare anche i vostri familiari, amici e colleghi a fare
altrettanto e rendere questa petizione la base di un’iniziativa sani-
taria nella vostra comunità. 

Questa petizione continuerà fino a che non avremo raggiunto il
nostro obiettivo storico.

Restituite le copie firmate alla mia attenzione presso la
Fondazione per la Salute del Dr. Rath
www.dr-rath-health-foundation.org. 
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Oltre 10 anni di sforzi per promuovere la

1991: vengono scoperte
le basi della 
medicina cellulare
Nel 1991, il Dr. Matthias
Rath scopre il legame fra
carenza di vitamina C, lo
scorbuto o «malattia dei
marinai», e malattia car-
diovascolare. Questo le-
game costituisce la base
della medicina cellulare e, di conseguenza, del debellamento delle
malattie endemiche, attacco cardiaco e ictus.

1992: debellare l'insuffi-
cienza cardiaca 
è possibile
2 luglio 1992: il Dr. Rath
e il Dr. Linus Pauling ten-
gono a San Francisco una
conferenza stampa il cui
messaggio fondamentale
è la possibilità di debella-
re l'insufficienza cardia-
ca. Nel 1992, inoltre, viene pubblicato l'opera fondamentale del 
Dr. Rath sul controllo naturale del cancro.

1993: l’industria farma-
ceutica comincia la sua
campagna contro il libe-
ro accesso alla terapia
vitaminica
L'animosità con la quale i
gruppi farmaceutici e i loro
sostenitori all’interno della
FDA reagiscono non è né
casuale né un piano a lungo termine. Si tratta, piuttosto, di una reazione
diretta e calcolata da parte dell’industria farmaceutica al progresso medico
e alla scoperta del legame fra lo scorbuto e l’attacco cardiaco.

1991

1992

1993
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1994: negli Stati Uniti
d’America viene votata
all’unanimità la legge sul
libero accesso alle vit-
amine (DSHEA)
Nel 1994 il Senato ameri-
cano approva la legisla-
zione sul libero accesso
alle vitamine, il Dietary
Supplement Health and

Education Act ("atto sull'educazione e sui benefici degli integratori ali-
mentari). Esso rappresenta la più grande e peggiore sconfitta finora
subita dai gruppi farmaceutici.

1995: in seguito alla sua sconfitta negli
Stati Uniti, l’industria farmaceutica
avvia il suo contrattacco a livello inter-
nazionale.
Nel 1995, servendosi dell’ONU, l’industria
farmaceutica inizia un contrattacco su sca-
la internazionale. Con il Codex Alimenta-
rius, essa mira a vietare le terapie vitamini-
che in tutti gli stati membri dell’ONU a
livello mondiale.

1996: conferenza del
«Codex Alimentarius» in
Germania
A partire dall’ottobre 1996, la
cosiddetta conferenza del
«Codex-Alimentarius» si riu-
nisce regolarmente con lo
scopo di legiferare per un
boicottaggio globale delle
informazioni sulle medicine
naturali.

1994

1996

1995

salute di milioni di persone
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1997: 3.700 persone vota-
no per un programma sto-
rico che inaugura una
nuova era
Dopo una conferenza del
Dr. Rath, il 21 giugno 1997
a Chemnitz, 3.700 parteci-
panti approvano il «Pro-
gramma Chemnitz» con un
vasto consenso. Questa è la prima dichiarazione pubblica di battaglia con-
tro i piani disumani dell’industria farmaceutica relativa alla „Commissione
del Codex Alimentarius“.

1998: una massiccia pro-
testa riesce ad impedire
un altro „successo“ della
conferenza del „Codex
Alimentarius“
Nell’ottobre 1998, un’altra
conferenza del «Codex» si
tiene a Berlino. Vi parteci-
pano delegazioni di 44
Paesi. Come conseguenza
della protesta internazionale, i piani immorali del cartello farmaceutico
devono essere temporaneamente messi da parte.

1999: bloccato il divieto pianificato della
terapia vitaminica in Gran Bretagna

Le terapie vitaminiche devono essere
vietate con la bozza di legge «MLX
2459». Su un giornale locale di Londra,
il Dr. Rath informa tutta la capitale
inglese dei piani privi di scrupoli dell’in-
dustria farmaceutica per far passare
questa legge. Il governo britannico
viene richiamato dalla pausa estiva a
causa di massicce proteste e, in una
„riunione di crisi“, ritira la bozza.

1997

1999

1998
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2000: un’altra vittoria sto-
rica contro il «Codex»
durante la riunione di
Berlino
Nel giugno 2000 si tiene
un altro incontro del
«Codex Alimentarius». Il
Dr. Rath e l’Alleanza del-
la Salute sono i fattori
decisivi che prevengono i

piani per vietare l’avvio della terapia vitaminica. L’incontro è precedu-
to da un vasto lavoro di informazione e diverse azioni di protesta.

2001: una conquista nella ricerca sul
cancro: la delibera del «Codex» viene
bloccata ancora una volta
L’opera fondamentale del Dr. Rath sul
controllo naturale del cancro viene
confermata dopo lunghi anni di ricerca
sulle linee da lui tracciate. Le sostanze
biologiche che inibiscono il diffondersi
delle cellule cancerogene sono identifi-
cate con precisione dall’istituto di

ricerca del Dr. Rath. I risultati di tali ricerche dimostrano un arresto com-
pleto della diffusione delle cellule cancerogene in molti tipi di cancro.
A novembre, milioni di voti espressi per posta elettronica e centinaia di
persone all’esterno dell’edificio che ospita la conferenza impediscono
ancora una volta che i rappresentanti riuniti del «Codex Alimentarius»
approvino una delibera.

Marzo 2002: 
il Parlamento Europeo
emana direttive e ignora
600 milioni di proteste in
forma di e-mail
A seguito delle scoperte
innovative nella ricerca
sul cancro, il cartello far-
maceutico è costretto ad
agire. Nel marzo 2002

viene emessa una direttiva che vieta l’uso di integratori alimentari effi-
caci e naturali per prevenire le malattie. Ciononostante, i miei sforzi
sono riusciti a rinviare questa misura per quasi 3 anni.

2002

2000

2001
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L’autore

Matthias Rath, M.D. è il medico e scienziato di fama mondiale che
ha guidato la rivoluzionaria scoperta nella prevenzione e nella
terapia naturale dell’aterosclerosi, la causa che sta alla base degli
attacchi di cuore e degli ictus. Per questa scoperta gli sono stati
attribuiti i primi brevetti al mondo per la regressione naturale della
malattia cardiovascolare.

Il Dr. Rath è il fondatore della medicina cellulare, l’interpretazio-
ne scientifica fondamentalmente nuova che la maggior parte delle
più comuni malattie odierne, fra cui la cardiopatia e il cancro,
sono conseguenze della carenza a lungo termine di alcune vitami-
ne, minerali e altri biocatalizzatori per il metabolismo di milioni
di cellule nel nostro corpo.

Le pubblicazioni scientifiche del Dr. Rath sono apparse su autore-
voli riviste scientifiche internazionali, fra cui Arteriosclerosis
dell’American Heart Association e i Proceedings of the National
Academy of Sciences, USA. I suoi libri sono stati tradotti in più di
10 lingue e milioni di copie sono state vendute in tutto il mondo.

Il Dr. Rath è fondatore e direttore di un istituto di ricerca e svilup-
po internazionale che ha come obiettivo il debellamento dei più
comuni problemi di salute contemporanei con la medicina cellu-
lare e terapie naturali sicure ed efficaci.

Le scoperte del Dr. Rath sull’efficace controllo naturale della car-
diopatia e di altre malattie sono divenute una minaccia per il mul-
timiliardario «business della malattia» dell’industria farmaceutica,
che si basa su farmaci sintetici diretti solamente al sollievo dei sin-
tomi. Come diretta conseguenza, le società farmaceutiche hanno
lanciato una campagna globale per l’approvazione di «leggi pro-
tezionistiche» per i loro mercati dei farmaci. Il loro obiettivo è di
mettere al bando le informazioni salvavita sulla salute naturale a
spese della salute e della vita dell’uomo.

Il sito web www.drrath.com del Dr. Rath è la principale fonte mon-
diale di informazioni sulla medicina cellulare e le terapie naturali.
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Trovo ispirazione per il mio lavoro nella natura. Ho avuto le idee più
creative quando ero circondato dal mondo naturale e dalla quieta
solitudine.
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Un programma di integrazione alimentare arresta

il progresso dell’aterosclerosi coronarica precoce

documentata mediante tomografia computerizzata

ultraveloce

Matthias Rath, M.D. e Aleksandra Niedzwiecki, Ph.D.

Riassunto: Lo scopo dello studio era quello di determinare l’effetto di un programma di integrazione alimentare ben
definito sul progresso naturale della coronaropatia. Tale programma di integratori alimentari era composto da vita-
mine, aminoacidi, minerali e oligoelementi, oltre a una combinazione di sostanze nutritive essenziali brevettate per
l’uso nella prevenzione e nel regresso delle malattie cardiovascolari. Lo studio era inteso quale potenziale interven-
to prima-dopo in un trial di 12 mesi che aveva arruolato 55 pazienti ambulatoriali di età compresa tra i 44 e i 67
anni con cardiopatia coronarica a vari livelli. Le modificazioni del processo di calcificazione delle arterie corona-
rie prima e durante l’impiego degli integratori alimentari venivano registrate con la tomografia computerizzata ultra-
veloce (TC ultraveloce). Il tasso di progressione naturale della calcificazione delle arterie coronarie prima della tera-
pia con gli integratori corrispondeva ad una media annua del 44%. Il processo di calcificazione delle arterie
coronarie regrediva di circa il 15% nel corso di un anno di integrazione alimentare. In un sottogruppo di pazienti
con stadi precoci di malattia delle arterie coronarie si è verificata una riduzione statisticamente significativa e non
si è osservato alcun progresso nella calcificazione coronarica. In singoli casi, è stato possibile registrare regresso e
scomparsa di calcificazioni coronariche preesistenti. Si tratta del primo studio clinico che dà prova dell’efficacia di
un programma di integrazione alimentare ben definito nell’arresto delle forme precoci di coronaropatia entro un
anno. Il programma di integratori alimentari qui esaminato deve essere considerato quale approccio sicuro ed effi-
cace nella prevenzione e terapia aggiuntiva della malattia cardiovascolare.

Parole chiave: Cardiopatia coronarica, tomografia computerizzata ultraveloce, integratori alimentari

INTRODUZIONE

Secondo l’OMS, più di 12 milioni di persone muo-
iono ogni anno di attacchi cardiaci, ictus e altre forme
di malattia cardiovascolare1. I costi diretti e indiretti per
il trattamento della malattia cardiovascolare costituisco-
no la voce di spesa singola più importante nei paesi
industrializzati. Nonostante il modesto successo ottenu-
to in alcuni paesi nella riduzione del tasso di mortalità
dovuta ad attacchi cardiaci e ictus, l’epidemia cardio-
vascolare continua a espandersi su scala mondiale.

Le attuali interpretazioni della patogenesi della
malattia cardiovascolare si concentrano su elevati fatto-
ri di rischio del plasma che danneggiano le pareti vas-
colari e quindi danno inizio all’aterogenesi e alla malat-
tia cardiovascolare (2-4). Pertanto, i farmaci per la
riduzione del colesterolo che modulano allo stesso
tempo gli altri fattori di rischio del plasma sono divenu-
ti l’approccio terapeutico predominante nella preven-
zione della malattia cardiovascolare.

Uno degli autori ha proposto in passato una nuova
base scientifica relativo all’inizio dell’aterosclerosi e
della malattia cardiovascolare (5,6) che si può sintetiz-
zare nel modo seguente: la malattia cardiovascolare
deriva prevalentemente da carenze croniche di vitami-

ne e di altre sostanze nutritive essenziali con determi-
nate proprietà biochimiche quali coenzimi, agenti vet-
tori di energia cellulare e antiossidanti (7,8). La carenza
cronica di queste sostanze nutritive essenziali nelle cel-
lule del muscolo liscio della parete endoteliale e vasco-
lare compromette la loro funzione fisiologica. Ad esem-
pio, la carenza cronica di ascorbato, simile ad uno
scorbuto precoce, porta a scompensi morfologici delle
pareti vascolari e a microlesioni endoteliali, segni isto-
logici caratteristici dell’aterosclerosi precoce (9-11). Di
conseguenza, si sviluppano placche aterosclerotiche a
causa di un meccanismo di riparazione (supercompen-
sazione) che prevede il deposito di fattori sistemici plas-
matici oltre che risposte cellulari locali a livello delle
pareti vascolari (5,6). Questo meccanismo di riparazio-
ne è particolarmente intensificato nei punti di tensione
emodinamica, il che spiega lo sviluppo principalmente
locale delle placche aterosclerotiche nelle arterie coro-
narie e l’infarto miocardio quale manifestazione clinica
più frequente della malattia cardiovascolare.

Studi condotti sugli animali hanno confermato que-
sta base scientifica che ha portato alla concessione di
brevetti per la combinazione dell’ascorbato con altre
sostanze nutritive essenziali nella prevenzione e nel
trattamento della malattia cardiovascolare (12). Sulla
base di questa tecnologia brevettata, abbiamo sviluppa-
to un programma di integrazione alimentare, che è stato
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regolarmente sperimentato in questo studio su pazienti
con cardiopatia coronarica.

SOGGETTI E METODOLOGIE

PAZIENTI

Per lo studio sono stati arruolati 55 pazienti, 50 uomi-
ni e 5 donne, con coronaropatia documentata e confer-
mata dalla TC ultraveloce. Il criterio di inclusione era la
disponibilità a sottoporsi ad una TC ultraveloce di alta
qualità in una prima visita nella struttura Heart Scan di
San Francisco. All’inizio dello studio, tutti i pazienti
hanno compilato un questionario dettagliato, che è stato
poi aggiornato dopo sei mesi e nuovamente dopo 12
mesi. Il questionario comprendeva l’anamnesi clinica,
precedenti eventi cardiaci, fattori di rischio cardiovascola-
ri così come informazioni sullo stile di vita di ognuno.
Domande specifiche riguardavano la dieta del paziente,
quale ad es. una dieta rigorosamente vegetariana, compo-
sta principalmente da frutta e verdura, oppure da carne,
pesce o pollame; l’apporto giornaliero di varie vitamine e
di sostanze nutritive essenziali e la frequenza dell’attività
fisica del paziente. I test di laboratorio disponibili docu-
mentavano una popolazione piuttosto eterogenea per
livelli di colesterolo plasmatico e di trigliceridi. Circa la
metà dei pazienti faceva uso di diversi tipi di medicinali,
fra cui i calcio-antagonisti, i nitrati, i betabloccanti e far-
maci per ridurre il tasso di colesterolo. Prima dello studio,
ai pazienti è stato richiesto di non modificare le loro abi-
tudini alimentari o il loro stile di vita ma di aggiungere
semplicemente il programma di integratori alimentari.
Qualsiasi modifica delle abitudini doveva essere docu-
mentata nel questionario. La fedeltà al programma di inte-
grazione alimentare veniva controllata con i questionari,
con telefonate e durante le visite di controllo.

COMPOSIZIONE E SOMMINISTRA-

ZIONE DEL PROGRAMMA DI INTE-

GRAZIONE ALIMENTARE

Dosaggi giornalieri di integratori somministrati per
un periodo di un anno: vitamine [vitamina C 2700
mg, vitamina E (d-asfa-tocoferolo) 600 IU, vitamina A
(betacarotene) 7500 IU, vitamina B-1 (tiamina) 30
mg, vitamina B-2 (riboflavina) 30 mg, vitamina B-3
(niacina e niacinamide) 195 mg, vitamina B-5 (panto-
tenato) 180 mg, vitamina B-6 (piridossina) 45 mg,
vitamina B-12 (cianocobalamina) 90 mcg, vitamina D
(colecalciferolo) 600 IU], minerali (calcio 150 mg,
magnesio 180 mg, potassio 90 mg, fosfato 60 mg,
zinco 30 mg, manganese 6 mg, rame 1500 mcg, sele-
nio 90 mcg, cromo 45 mcg, molibdeno 18 mcg),
amminoacidi (L-prolina 450 mg, L-lisina 450 mg, L-
carnitina 150 mg, L-arginina 150 mg, L-cisteina 150
mg), coenzimi ed altre sostanze nutritive (acido foli-
co 390 mcg, biotina 300 mcg, inositolo 150 mg,

coenzima Q-10 30 mg, picnogenolo 30 mg, e biofla-
vonoidi degli agrumi 450 mg). Per ulteriori informa-
zioni, consultate il sito internet: www.drrath.com

CONTROLLO DELLA MALATTIA

DELLE ARTERIE CORONARIE

L’entità della calcificazione coronarica è stata
misurata con metodiche non invasive utilizzando un
apparecchio per TC ultraveloce, Imatron C-100 in
modalità volume ad alta risoluzione con un periodo
di esposizione di 100 millisecondi. È stata attivata la
funzione ECG in modo tale che ciascuna immagine
fosse ottenuta nella stessa fase diastolica, corrispon-
dente all’80% dell’intervallo RR. Con ciascuna scan-
sione, si sono ottenute 30 immagini consecutive ad
intervalli di 3 mm cominciando 1 cm al di sotto della
carena e procedendo in direzione caudale per l’inte-
ra lunghezza delle arterie coronarie. Le analisi tomo-
grafiche all’inizio dello studio e dopo 6 e 12 mesi
prevedevano una seconda sequenza di 30 immagini
ad intervalli di 3 mm sull’intera superficie del cuore.
Le 30 immagini della seconda indagine sono state
ottenute fra gli intervalli di 3 mm della prima ottenen-
do in tal modo una veduta a un intervallo di 1,5 mm.
L’esposizione totale alle radiazioni con questa tecni-
ca è stata pari a <1rad per paziente (<0,01Gy).

La soglia è stata impostata a 130 unità Hounsfield
(UH) per identificare le lesioni calcificate. La superfi-
cie minima per distinguere le lesioni calcificate rile-
vate dalla TC era di 0,68 mm2. La misura della lesio-
ne, denominata anche valore CAS (Coronary Artery
Scanning), è stata calcolata moltiplicando la zona
delle lesioni per un fattore di densità derivato dai
massimi valori di UH all’interno di questa area (13).
Il fattore di densità è stato assegnato nel modo
seguente: 1 per lesioni con densità massima di 130-
199 UH, 2 per lesioni con 200-299 UH, 3 per lesio-
ni con 300-399 UH e 4 per lesioni con valori > 400
UH. Le aree di calcio complessive e i valori CAS di
ciascuna TC ultraveloce sono stati determinati som-
mando le singole aree con lesioni dall’arteria corona-
ria principale sinistra, discendente anteriore sinistra,
circonflessa e arteria destra.

Vari studi hanno dato conferma di un’eccellente
correlazione fra l’entità della malattia delle arterie
coronariche come da analisi con TC ultraveloce e i
metodi angiografici ed istomorfometrici (13-15).
Considerata la precisione e l’approccio non invasivo
della TC ultraveloce, è stato questo il metodo di ele-
zione per uno studio che analizzasse stadi precoci ed
asintomatici di malattia delle arterie coronarie.

Analisi statistica

Il tasso di crescita delle calcificazioni coronarie è
stato calcolato come quoziente delle differenze nelle
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aree di calcificazione o nei valori CAS fra due scan-
sioni tomografiche effettuate ad intervalli di mesi
come da formula rispettivamente (Area2-
Area1):(Data2-Data1), oppure (valore CAS2-valore
CAS1):(Data2-Data1). I dati sono stati analizzati uti-
lizzando formule standard per la media, i valori
mediani e l’errore standard medio (SEM). Il coeffi-
ciente di correlazione di Pearson è stato impiegato
per determinare l’associazione fra le variabili conti-
nue. È stato inoltre impiegato un test t Student ad una
coda per analizzare le differenze fra i valori medi,
con un livello di significatività <0,5. La previsione sul
progresso della calcificazione è stata effettuata trami-
te estrapolazione lineare. La distribuzione del tasso di
crescita dei valori CAS era descritta da una curva
risultante da un’interpolazione polinomiale di terzo
grado (y=a + bx3, dove a = 0,9352959, b = 8,8235 x
10-5).

RISULTATI

Lo scopo di questo studio è stato quello di deter-
minare l’effetto di un programma di integrazione ali-
mentare ben definito sul progresso naturale di calcifi-
cazione delle arterie coronarie, in particolare allo
stadio iniziale come da misurazione con TC ultrave-
loce. Abbiamo pertanto valutato i risultati dell’intero
gruppo di studio (n = 55) e di un sottogruppo di 21
pazienti con calcificazione precoce dell’arteria coro-
naria, ossia con valore CAS <100.

La tabella 2 elenca separatamente le caratteristi-
che della popolazione dello studio valutata mediante
questionario per tutti i pazienti e per un sottogruppo
con coronaropatia precoce.

Si tratta del primo studio prospettico effettuato
impiegando la tecnologia TC ultraveloce Imatron.

Uno dei primi intenti dello studio era quello di deter-
minare il tasso di progressione naturale dei depositi di
calcio coronarici in situ, senza l’intervento degli inte-
gratori alimentari. La figura 1 mostra la distribuzione
dello sviluppo mensile delle calcificazioni nelle arte-
rie coronarie di tutti e 55 i pazienti in rapporto al loro
valore CAS all’inizio dello studio. 

Abbiamo scoperto che quanto più alto era il valo-
re CAS iniziale, senza integratori, più veloce era lo
sviluppo della calcificazione. Di conseguenza, il
tasso di crescita medio mensile delle calcificazioni
coronariche variava da un valore CAS di 1 al mese in
pazienti con cardiopatia coronarica precoce a più di
15 al mese in pazienti con stadi avanzati di calcifica-
zioni coronariche. Il modello di sviluppo delle calci-
ficazioni coronariche può essere descritto come un
aggiustamento della curva di interpolazione polino-
miale di terzo grado. La forma esponenziale di questa
curva indica una prima quantificazione della natura
aggressiva dell’aterosclerosi coronarica e sottolinea
l’importanza di un intervento precoce.

Le variazioni del tasso di progressione naturale
della calcificazione delle arterie coronariche prima
del programma di integrazione alimentare (-NS) e
dopo un anno di cura con il programma (+NS) sono
illustrate nella figura 2. I risultati sono presentati sepa-
ratamente per la zona calcificata e per il valore CAS. 

Come illustrato nella figura 2a, la crescita media
mensile delle zone calcificate per tutti i 55 pazienti
diminuiva da 1,24 mm2/mese (SEM +/- 0,3) prima del
programma di integrazione alimentare (-NS) a 1,05
mm2/mese (+/- 0,2) dopo un anno di cura con il pro-
gramma (+NS). Nei pazienti con coronaropatia pre-
coce (Figura 2b), la crescita media mensile delle zone
calcificate diminuiva da 0,49 mm2/mese (+/- 0,16)

Tabella 1: dati relativi ai partecipanti allo studio clinico, ricavati dal protocollo distribuito ai pazienti all'inizio dello studio.

Tutti i pazienti Pazienti con aterosclerosi iniziale

(n=55) (n=21)

Etá:   40-49 5 (9%) 4 (8%)

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

60-69 26 (47%) 9 (52%)

Fumatore (al momento dello studio) 4 (7%) 1 (5%)

Fumatore (in passato) 36 (65%) 12 (57%)

Diabetico 4 (7%) 0 (0%)

Disfunzione della tiroide 3 (5%) 1 (5%)

Infarto (in precedenza) 5 (9%) 0 (0%)

Angioplastica, catetere a pallone (prima) 2 (4%) 1 (5%)

Utilizzo di medicinali 27 (49%) 7 (33%)

(al momento dello studio)

Utilizzo di vitamine (prima) 36 (65%) 15 (71%)

Analisi statistica
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prima dell’assunzione degli integratori alimentari (-
NS) a 0,28 mm2/mese (+/- 0,09) dopo un anno di
cura con il programma (+NS).

Come mostra la figura 2c le variazioni medie men-
sili del valore CAS totale (area calcificata X densità di
depositi di calcio) per tutti i 55 pazienti erano dimi-
nuita dell’11% dopo un anno di cura con il program-
ma di integrazione alimentare, da un valore CAS di
4,8/mese (SEM +/-0,97) prima del programma (-NS) a
un valore CAS di 4,27/mese(+/- 0,87) (+NS). In
pazienti con coronaropatia precoce delle arterie
coronarie (Figura 2d) la crescita mensile media del
valore CAS totale diminuiva nello stesso periodo del
65%, da un valore CAS di 1,85/mese (+/-0,49) prima
del programma di integrazione alimentare (-NS) a
0,65/mese (+/- 0,36) con questo programma (+NS). Il
rallentamento della progressione della calcificazione
coronarica durante l’assunzione degli integratori ali-
mentari per i valori CAS di pazienti con coronaropa-
tia precoce era molto significativa dal punto di vista
statistico (p<0,05) (Figura 2d). Per gli altri tre set di
dati, la riduzione delle calcificazioni con il program-
ma di integrazione alimentare era evidente; tuttavia,
principalmente a causa dell’ampia gamma di valori di
calcificazione all’inizio dello studio che riflette diver-
si stadi di coronaropatia, non si sono ottenuti dati sta-
tisticamente significativi.

È significativo che la diminuzione dei valori CAS
durante l’assunzione di integratori alimentari fosse
più pronunciata rispetto alle aree calcificate. Questo
indica una riduzione della densità di calcio in ag-
giunta alla riduzione dell’area di depositi di calcio
durante l’integrazione alimentare.

I rilevamenti della TC ultraveloce all’inizio dello
studio e dopo 12 mesi di cura con il programma di
integrazione alimentare sono stati integrati da un’ana-
lisi di controllo dopo 6 mesi, in modo da avere
un’idea precisa del tempo necessario agli integratori
alimentari per esercitare il loro effetto terapeutico.
Questa ulteriore analisi è risultata particolarmente
importante per le forme precoci di coronaropatia per-
ché qualsiasi approccio terapeutico in grado di arre-
stare il processo di calcificazione coronarica può pre-
venire l’infarto miocardico.

La figura 3 mostra le aree di calcificazione coro-
narica media (Figura 3a) e i valori CAS totali (Figura
3b) per pazienti con coronaropatia precoce misurata
durante varie sedute di analisi prima e durante lo stu-
dio. I valori reali della calcificazione coronarica e
quelli di CAS totali durante l’uso degli integratori ali-
mentari sono paragonabili ai valori previsti ottenuti
da un’estrapolazione lineare del tasso di crescita
senza programma di integrazione alimentare. Le let-
tere dalla A alla D marcano i diversi punti che indica-
no i periodi in cui sono state eseguite le tomografie
ultraveloci. AB rappresenta le variazioni della calcifi-
cazione coronarica prima dell’impiego degli integra-
tori alimentari per le aree (Figura 3a) e i valori CAS
(Figura 3b). Pertanto, BC rappresenta le variazioni
della calcificazione durante i primi sei mesi di impie-
go degli integratori e CD le variazioni durante i suc-
cessivi sei mesi di impiego del programma.

Il tasso di progressione calcolato per le calcifica-
zioni coronariche senza intervento terapeutico con il
programma di integrazione alimentare viene segnato
con una linea punteggiata (da B a F).

Come si vede nella figura 3a, senza integratori ali-
mentari le superfici medie di calcificazione coronari-

Figura/schema 1. distribuzione dello sviluppo mensile delle calcificazioni nelle arterie coronarie di tutti

i 55 pazienti in rapporto al loro valore CAS all'inizio dello studio (ogni punto rappresenta un paziente).

Crescita mensile 

dell'aterosclerosi senza 

terapia vitaminica.

Valore Cas di ogni paziente
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Tasso di crescita

dell’aterosclerosi

nelle coronarie

Cambiamenti dei

valori di atero-

sclerosi al mese

(superficie X den-

sità di depositi)

Figura/schema 2. Cambiamento dei tassi medi di crescita mensile delle zone calcificate (2a, 2b) e dei

valori  CAS (2c,2d) in tutti i partecipanti (n=55), e in tutti i sottogruppi di pazienti con aterosclerosi in stadio

iniziale ( valore CAS < 100, n=21), prima della terapia vitaminica e dopo un anno di terapia vitaminica.

I dati dello schema 2d sono significatifi dal punto di vista statistico ( p< 0,05).

Senza                Con

terapia vitaminica

Senza                Con

terapia vitaminica

Senza                Con

terapia vitaminica

Senza               Con

terapia vitaminica

Tutti i pazienti (n = 55) Pazienti con aterosclerosi

in stadio iniziale (n=21)

ca in pazienti con malattia delle arterie coronariche
precoce aumentava da 17,62 mm2 (+/- 1,0) al punto
A fino a 23,05 mm2 (+/- 1,8) al punto B. Quindi,
l’estensione annuale delle superfici calcificate senza
impiego di integratori era valutata al 31%. A questo
tasso di progressione, la superficie calcificata media
raggiungerebbe 26,3 mm2 dopo sei mesi (punto E) e
29,8 mm2 dopo dodici mesi (punto F). L’intervento
degli integratori alimentari risultava dunque in una
superficie media calcificata di 25,2 mm2 (+/-2,2)
dopo sei mesi e di 27,0 mm2 (+/-1,7) dopo 12 mesi,
riflettendo in tal modo una riduzione del 10% rispet-
to al valore previsto.

Osservazioni analoghe sono state fatte per il CAS
totale prima e durante il programma di integrazione
alimentare. La figura 3b mostra che il valore CAS
prima del programma di integrazione evidenziava un
aumento annuo del 44%, da 45,8 (+/- 3,2) (punto A)
a 65,9 mm2 (+/- 5,2) (punto B). A questo tasso di pro-
gressione, il valore CAS totale, senza integratori ali-
mentari, raggiungerebbe una media di 77,9 dopo sei
mesi (punto E) e di 91 (punto F) dopo dodici mesi. In
opposizione a questa tendenza i valori CAS reali
misurati con il programma di integratori alimentari
erano di 75,8 (+/-6,2) dopo 6 mesi (punto C) e di 78,1
(+/-5,1) dopo 12 mesi (punto D). Pertanto, il processo
di calcificazione coronarica determinato dai valori

CAS totali diminuiva notevolmente durante i succes-
sivi sei mesi d’impiego degli integratori (CD). Il valo-
re totale dopo dodici mesi di cura con gli integratori
era solo del 3% più alto del valore dopo sei mesi
(CD), rispetto all’aumento previsto del 17% (EF), il
che significa che durante i successivi sei mesi d’im-
piego del programma il processo di calcificazione
coronarica risultava praticamente bloccato.

La figura 4 mostra i rilevamenti con TC ultraveloce
di un paziente di 51 anni con coronaropatia precoce
e asintomatica. La prima tomografia del paziente fu
eseguita nel 1993 nell’ambito di un normale control-
lo di routine annuale. La tomografia rivelò piccole
calcificazioni nell’arteria coronaria discendente ante-
riore sinistra e nell’arteria coronaria destra. La secon-
da TC fu eseguita un anno dopo quando i depositi di
calcio iniziale erano ulteriormente aumentati. La
figura 4a mostra due immagini tomografiche del peri-
odo precedente l’applicazione del programma di
integratori.

In seguito, il paziente ha cominciato il programma
di integratori alimentari. Dopo circa un anno, il pazien-
te si è sottoposto ad una nuova analisi di controllo. Non
si trovò alcuna calcificazione coronarica (Figura 4b), il
che indica il regresso naturale della coronaropatia.
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DISCUSSIONE

Questo è il primo studio che fornisce dati quanti-
ficabili dei rilevamenti in situ relativi al tasso di pro-
gressione naturale della coronaropatia. Sebbene le
placche aterosclerotiche abbiano una composizione
istomorfologica piuttosto complessa, è stato dimostra-
to che la dispersione del calcio all’interno di queste
placche è un eccellente marcatore del loro sviluppo
(11,13). Il nostro studio ha determinato che le super-
fici calcificate delle pareti vascolari si espandono a
un tasso compreso tra 5 mm2 (lesioni aterosclerotiche
precoci) e 40 mm2 (lesioni aterosclerotiche avanza-
te). Prima del programma di integrazione alimentare,
l’aumento medio annuale della calcificazione coro-
narica totale era pari al 44% (Figura 1). Se consideria-
mo l’aumento esponenziale della calcificazione
coronarica, è evidente che il controllo della malattia
cardiovascolare deve concentrarsi su diagnosi e inter-
venti precoci.

Oggi la valutazione diagnostica del rischio cardio-
vascolare individuale è in gran parte limitata alla
misurazione del colesterolo plasmatico e di altri fat-
tori di rischio che hanno poco a che fare con l’entità
delle placche aterosclerotiche. Metodiche più accu-
rate, quali l’angiografia coronarica, si limitano agli
stadi avanzati e sintomatici della coronaropatia, men-
tre la TC ultraveloce fornisce l’opzione diagnostica
utile a quantificare la coronaropatia in modo non
invasivo nei primi stadi (14,15).

La scoperta più importante di questo studio è che
la coronaropatia può essere efficacemente prevenuta
e trattata con rimedi naturali. Questo programma di
integrazione alimentare ha permesso di ridurre il pro-
gresso della coronaropatia entro il periodo di tempo
relativamente breve di un anno, indipendentemente
dalla gravità della malattia. L’aspetto più significativo
si è riscontrato in pazienti con calcificazioni precoci
in cui il programma di integrazione alimentare è stato
in grado di arrestarne il progresso. In singoli casi con
piccoli depositi calcificati, l’intervento degli integra-
tori alimentari ha portato alla loro totale scomparsa
(Figura 4).

Riteniamo che il programma di integrazione ali-
mentare sperimentato in questo studio inneschi una
ricostruzione della parete vascolare. La ristrutturazio-
ne della matrice vascolare è agevolata dalle varie
sostanze nutritive oggetto della sperimentazione,
quali ascorbato (vitamina C), piridossina (vitamina B-
6), L-lisina, e L-prolina, come anche l’oligoelemento
rame. L’ascorbato è essenziale per la sintesi e l’idros-
silazione del collagene e altri componenti della
matrice (16-18), e può essere coinvolto direttamente
o indirettamente in una varietà di meccanismi regola-
tori all’interno della parete vascolare, dalla differen-
ziazione cellulare alla distribuzione dei fattori di
crescita (19,20). La piridossina e il rame sono fonda-
mentali per un adeguata formazione di legami crocia-
ti fra i componenti della matrice (8). La L-lisina e la L-
prolina sono substrati importanti per la biosintesi
delle proteine della matrice e contribuiscono a inibi-
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Figura/schema 3. aumento delle zone di calcificazione coronaria e dei valori CAS prima e dopo un anno

di programma d'integratori vitaminici in un gruppo di pazienti colpiti da una calcificazione in stadio iniziale

(CAS<100), in rapporto all'aumento stimato in caso di mancata intervenzione ( linea a trattini).

Ogni punto rappresenta il valore medio, tenendo conto del fattore tipo +/-.
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re proficuamente il legame della lipoproteina(a) con
la matrice vascolare, facilitando in tal modo il rilascio
di lipoproteina(a) ed altre lipoproteine dalla parete
vascolare (5,12,21). È stato dimostrato che l’ascorba-
to e il -tocoferolo inibiscono la proliferazione delle
cellule del muscolo liscio vascolare (22-24). Inoltre i
tocoferoli, il betacarotene, l’ascorbato, il selenio e
altri antiossidanti deossidano i radicali liberi e proteg-
gono gli elementi costitutivi del plasma e il tessuto
vascolare dai danni dell’ossidazione (25,26). Inoltre,
il nicotinato, la riboflavina, il pantotenato, la carniti-
na, il coenzima Q-10 e molti minerali e oligoelemen-
ti, fungono da cofattori cellulari sotto forma di
NADH, NADPH, FADH, coenzima A e altri vettori di
energia cellulare (8). I risultati di questo studio con-
fermano che il mantenimento dell’integrità e della
funzione fisiologica della parete vascolare è l’obietti-
vo terapeutico chiave nel controllo della malattia car-
diovascolare. Questo avvalora ulteriormente i primi
reperti angiografici che rivelavano come l’integrazio-
ne di vitamina C sia in grado di arrestare il progresso
dell’aterosclerosi nelle arterie femorali (27).

Queste conclusioni risultano ancora più rilevanti
poiché la carenza di sostanze nutritive essenziali è un
problema comune (28,29). Inoltre, molti studi epide-
miologici e clinici hanno già accertato i benefici
delle singole sostanze nutritive nella prevenzione
della malattia cardiovascolare (30-35). Rispetto all’al-
to dosaggio di vitamine utilizzato in taluni di questi
studi, la quantità di sostanze nutritive utilizzata in
questo studio è piuttosto moderata, il che indica l’ef-
fetto sinergico di questo programma.

In questo contesto, sembra adeguato rivedere con
spirito critico alcuni degli approcci usati recentemen-

te nella prevenzione primaria e secondaria della
malattia cardiovascolare, fra cui l’ampio uso di far-
maci riduttori del tasso di colesterolo. Uno studio
prospettico con lovastatina fu eseguito in un gruppo
altamente selezionato di pazienti iperlipidemici, che
rappresentavano solo una frazione ristretta di una
popolazione normale (36). Più recentemente, la ridu-
zione degli infarti miocardici e altri problemi cardia-
ci in pazienti che assumevano simvastatina, hanno
fatto sì che questi farmaci divenissero indicati per una
somministrazione a lungo termine anche in pazienti
normolipidemici (37). Tuttavia, a causa dei potenziali
effetti collaterali, l’uso consigliato di questi farmaci è
stato ristretto a quei pazienti con alto rischio di svi-
luppo a breve termine di patologie delle arterie coro-
narie (38).

Allo stesso modo, meritano un’analisi approfondi-
ta anche alcuni approcci naturali alla prevenzione
della malattia cardiovascolare. Si sostiene che un
rigoroso programma alimentare e di esercizio fisico
sia in grado di attenuare la coronaropatia (39).
Tuttavia, lo studio pubblicato non fornisce le prove
sostanziali del regresso dell’aterosclerosi coronarica.
Pertanto, i miglioramenti nella perfusione miocardica
evidenziati in quello studio erano probabilmente il
risultato del programma di esercizio fisico, che porta
ad un aumento della frazione di espulsione ventrico-
lare e della pressione della perfusione coronarica.

Considerato l’urgente bisogno di misure sanitarie
efficaci e sicure per il controllo della malattia cardio-
vascolare, la validità di questo studio risulta partico-
larmente importante. Alla luce di questo, sono parti-

Foto 4. Riprese con TC ultraveloce del cuore di

un paziente di 51 anni, uomo d'affari, colpito da

malattia coronaria asintomatica ( senza alcun

sintomo o disturbo). La ripresa 4a (in alto)

mostra le foto con Ultrafast- CT prima della tera-

pia vitaminica.

Foto 4b (sotto) mostra le riprese TC dopo circa

un anno di terapia coronaria. I depositi aterosc-

lerotici nell'arteria coronaria destra e sinistra si

riconoscono chiaramente sottoforma di placce

bianche. ( Queste immagini di scanner rappre-

sentano il taglio trasversale di un cuore. Si guar-

da il cuore "da sotto", la zona segnata con la let-

tera "B" mostra quindi la sclerosi dell'arteria

coronaria destra e la zona segnata con la lettera

"C" indica invece i depositi nell'arteria coronaria

sinistra. Dopo una somministrazione di vitamine,

i depositi di queste due arterie coronarie sono

completamente scomparsi. Si tratta quindi di una

guarigione naturale della sclerosi coronaria gra-

zie alle vitamine.)

4a

4b

B

C
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colarmente degni di nota gli elementi dello studio
elencati di seguito:

1. I pazienti di questo studio hanno agito da auto-
controllori prima e durante la somministrazione degli
integratori alimentari, minimizzando in tal modo le
co-variabili indesiderate quali età, sesso, predisposi-
zioni genetiche, regime alimentare o farmaci.

2. La TC ultraveloce è ampiamente accettata per la
valutazione del grado di aterosclerosi coronarica, ed
ha permesso la quantificazione di placche ateroscle-
rotiche coronariche in situ13-15. Questa tecnica dia-
gnostica è anche in grado di minimizzare gli errori
che si verificano negli studi angiografici in cui il vaso-
spasmo, la formazione o la lisi di trombi ed altri even-
ti non possono essere distinti dal progresso o regres-
so delle placche aterosclerotiche. Inoltre, la TC
ultraveloce fornisce informazioni preziose sui cam-
biamenti morfologici durante il progresso e il regres-
so delle placche aterosclerotiche, quantificando non
solo l’area di calcificazioni coronariche ma anche la
loro densità. Per di più, le misurazioni con TC auto-
matica delle calcificazioni coronariche eliminano i
possibili errori umani nella valutazione dei dati.

In breve, i risultati di questo studio implicano che
la cardiopatia coronarica è una condizione preveni-
bile ed essenzialmente reversibile. Lo studio testimo-
nia che la malattia delle arterie coronarie potrebbe
essere arrestata sin dall’inizio seguendo il programma
di integratori alimentari. Questi risultati sono stati
raggiunti nel giro di un anno, il che suggerisce che
ulteriori vantaggi terapeutici in pazienti con corona-
ropatia potranno essere ottenuti attraverso un impie-
go più ampio del programma. Al momento si sta con-
tinuando lo studio proprio per verificare questi effetti.
Il programma di integratori alimentari costituisce un
approccio sicuro ed efficace per la prevenzione e la
terapia aggiuntiva della malattia cardiovascolare. Lo
studio dovrebbe spingere i decisori politici in materia
di sanità e gli addetti del settore sanitario a ridefinire
le strategie per il controllo della malattia cardiovasco-
lare.
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medicina naturale per conoscere le più recenti informa-
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Medicina Cellulare nella cura delle malattie cardiovasco-
lari e di altri problemi di salute: 

www.drrathresearch.org

Visitate il sito web internazionale leader nell’ambito della
battaglia per il libero accesso alle medicine naturali per
sapere cosa potete fare per contribuire a sviluppare in
tutto il mondo un nuovo sistema sanitario orientato al
paziente:

www.dr-rath-foundation.org 

Visitate il sito web MR Publishing per avere informazioni
su altri libri e mezzi di informazione su questi argomenti: 

www.rath-eduserv.com 

Ulteriori informazioni sono inoltre disponibili presso:

Dr. Rath Education Services B.V.
casella postale 656,
6400 AR Heerlen, Paesi Bassi, Olanda
Tel. : +31- 457 111 222
Fax : +31- 457 111 229
E-Mail : info@rath-eduserv.com
Internet: www.rath-eduserv.com
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Questo libro documenta progressi medici
pionieristici in grado di debellare infarto car-
diaco, apoplessia, ipertensione, debolezza
cardiaca, aritmia e altre malattie ende miche.

Il Dr. Matthias Rath, scienziato e medico di
fama internazionale, è l’autore della sco-
perta innovativa nel campo della ricerca cel-
lulare sulle vitamine che ha contribuito a
salvare milioni di vite.  Oggi è possibile scon-
figgere la morte causata dall’insufficienza
cardiaca!

Il Dr. Linus Pauling, due volte vincitore del
premio Nobel, ha detto al Dr. Rath poco prima della sua morte: “Un giorno si scateneranno
guerre al solo scopo di impedire che la scoperta innovativa da te introdotta possa diffondersi
in tutto il mondo. Allora sarà il momento in cui dovrai far sentire la tua voce”. 

La guerra in Iraq ha segnato senza alcun dubbio l’inizio di questo momento. In una campagna in-
formativa internazionale nel New York Times e altre testate, il Dr Rath ha sottolineato il fatto che
i gruppi di interesse, costituiti alle spalle delle industrie farmaceutiche e petrolchimiche, si pro-
pongono di trarre il maggior guadagno da questa guerra e da ulteriori crisi internazionali.  Come
essere umano e in qualità di scienziato e medico, il Dr. Rath
si oppone quindi a quel cartello di forze finanziarie e politi-
che apparentemente invincibile.

Questo libro documenta la base scientifica con la
quale il Dr. Rath ha potuto compiere tale passo nell’in-
teresse di tutta l’umanità.  Da allora il Dr. Rath è diven-
tato la voce della “coscienza del genere umano”.

Questo libro indica inoltre la direzione da intra-
prendere per il conseguimento di un sistema sanitario
efficiente e finanziariamente solido. I tempi sono ma-
turi per un nuovo sistema sanitario che serva la popo-
lazione e non gli azionisti delle aziende
farmaceutiche. I tempi sono maturi per la realizza-
zione dell’obiettivo di vita del Dr. Rath: 
“La salute per tutti entro il 2020”.

I proventi derivanti dalla vendita di questo libro saranno devoluti a supporto
della fondazione del Dr. Rath. 

Il Dr. Matthias Rath insieme con il suo amico Dr.
Linus Pauling,  vincitore del premio Nobel, poco
prima della sua morte nel 1994
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