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Veränderungen der Gefäßwände betreffen nicht nur den Ort der 
vermeintlich gefährlichen Stenosen, sondern  das gesamte Gefäß-
system. Grundsätzlich kann ein Thrombus an jeder Stelle der mor-
phologisch veränderten Gefäßwand entstehen, unabhängig vom 
lokalen Stenosegrad. 

Sowohl Bypass-, als auch Stent-Chirurgie konzentrieren sich auf 
die Stenosen, also punktuelle morphologische Veränderungen der 
Gefäßwände, die durch die irreführend so genannten arteriosklero-
tischen Plaques bedingt sind. Diese Stenosen sind als Proliferati-
onen von Intima- und Mediagewebe lediglich die lokal fokussierten 
Folgen komplexer chronischer Entzündungsprozesse, die sich na-
turgemäß operativ weder eindämmen noch entfernen lassen. 

Der Stent erzeugt neue Risken 

Angetrieben von der Tatsache, dass Herzinfarkt und Schlaganfall 
nach wie vor die Todesursachen Nummer Eins sind, hat der Ausbau 
von Zentren zur operativen Intervention am Gefäßsystem aktuell 
seinen vorläufigen Höhepunkt erreicht. In akuten, oft lebensbedroh-
lichen angiologischen Notfallsituationen sind operative Maßnahmen 
zur Wiederherstellung der Perfusion im betroffenen Gefäß unstrittig 

sinnvoll. Im Falle der Therapie der chronisch fortschreitenden Arte-
riosklerose, wie sie in der Regel den ambulant tätigen Arzt beschäf-
tigt, stellt sich die Situation jedoch völlig anders dar.

Es sind hier die einmaligen oder wiederkehrenden, reversiblen Symp-
tome, wie Angina pectoris, Claudikatio intermittens oder Amaurosis 
fugax, die den Patienten in eine ärztliche Konsultation führen. Bei 
der in diesem Zusammenhang folgenden Diagnostik werden regel-
mäßig im zugehörigen arteriellen System mehr oder weniger ausge-
prägte Stenosen gefunden, die offensichtlich für die geklagte Symp-
tomatik verantwortlich sind. Dieser direkte Zusammenhang verführt 
dazu, die vordergründig den Patienten belastenden Symptome 
durch möglichst schnelle, das heißt operative Beseitigung oder Um-
gehung der Stenosen zu mindern. Der schnelle Erfolg der Symp-
tomlinderung lässt die Intervention nicht nur als berechtigt, sondern 
auch als Segen bringend erscheinen. Jedoch: Das Gegenteil ist der 
Fall. Die zur operativen Stenosereduktion grundsätzlich in Frage 
kommenden Methoden der Intervention, wie Dilatation und Implanta-
tion unbeschichteter, wie auch beschichteter Stents, zeigen entwe-
der ungünstige Langzeitergebnisse oder erhöhen sogar die Gefahr 
schwerwiegender Ereignisse. Implantierte Stents stellen bis zu ihrer 
„Einheilung“ thrombogene Fremdkörper dar. Ob diese Fremdkörper 
überhaupt jemals wirklich einheilen, ist bis heute nicht belegt. 

Kasuistik: Patient mit schwerer CIHK 

Der heute 83-jährige Patient erhielt 1993 erstmals einen ko-
ronaren 3-fach Bypass. Wegen aufgetretener Komplikationen 
schlossen sich ein 3-monatiger intensivstationärer Aufenthalt so-
wie weitere stationäre Aufenthalte an. Massive Rhythmusstörun-
gen wurden 1994 mit dem Verschluss von zwei der vier Bypässe 
in Zusammenhang gebracht. Jedoch wurden weitere operative 
Interventionsmöglichkeiten seitens der behandelnden Kardiolo-
gen verneint. Diesem Urteil schloss sich auch eine konsultierte 
deutsche Spezialklinik für Bypass-Chirurgie und Angioplastie an. 

Deshalb unterzog sich der Patient 1995 in einer Schweizer Spe-
zialklink einer neuartigen Laser-Perforationsbehandlung des 
Herzmuskels, die ihm vorübergehend Erleichterung verschaffte. 
Nach erneuter Symptomverschlechterung mussten dann 1996 
zwei weitere Bypässe gelegt werden. Auf der Suche nach einer 

alternativen Therapiemethode erbat der Patient 1997 die Anwen-
dung einer EDTA-Chelat-Therapie. Bei seiner Vorstellung klagte 
er über regelmäßige Angina pectoris und Ruhedyspnoe. Er hoffte 
mit der EDTA-Chelat-Therapie wenigstens eine Verschlechterung 
seiner Situation aufzuhalten. Bereits nach der ersten Serie EDTA-
Chelat-Therapien war die Belastbarkeit des Patienten deutlich 
gestiegen. Angina pectoris trat nur noch selten auf. Motiviert vom 
Anfangserfolg kam der Patient in den Folgejahren immer wieder 
zu Auffrischungen mit der EDTA-Chelat-Therapie. 

Heute ist er komplett beschwerdefrei, altersentsprechend voll 
belastbar und resümiert über seine Krankheitsgeschichte: „Von 
1994 bis 1997 war ich in mehr als 10 Krankenhäusern und hatte 
ständig Beschwerden. Seit der Chelat-Therapie 1997 war ich in 
keinem einzigen Krankenhaus mehr und bin beschwerdefrei.“ 
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Operative Eingriffe an den Arterien, wie Stent 
oder Bypass, sind nicht nur kurzfristig hochgradig 
gefährlich, sondern haben auch langfristig nach-
weislich keinen Nutzen. Dem steht die EDTA-
Chelat-Therapie als ursächliche Behandlung des 
arteriosklerotischen Prozesses gegenüber. Sie 
imponiert durch geringe Nebenwirkungen und 
hervorragende Langzeitergebnisse. Aortocoronare Bypass-Operation: Außerhalb akuter Notfallsituation häufig vermeidbar



EDTA-Metallion-ChelatkomplexDie Chelattherapie in der Praxis

Die aktuelle Datenlage spricht sogar eher dagegen. So tritt die am 
meisten gefürchtete Komplikation nach koronarer Stentimplanta-
tion, die Stentthrombose, sowohl als akutes oder subakutes, als 
auch als spätes Ereignis auf und führt häufig zum Tode. Deshalb hat 
die Europäische Gesellschaft für Kardiologie auf der Grundlage der 
Erkenntnisse diverser Studien [1 – 5] differenzierte Leitlinien zum 
antithrombotischen Vorgehen nach koronarer Stentimplantation 
herausgegeben. Diese können jedoch nicht darüber hinweg täu-
schen, dass damit letztlich bestenfalls eine vermehrte Ereignisrate 
verhindert, nicht aber signifikante Lebensverlängerung erzielt wird. 
Mit anderen Worten: Die schlechten Langzeitergebnisse der inva-
siven Therapien mit ihren erhöhten Todesraten sollen durch Medi-
kamente mit neuen Risiken verbessert werden.  

Die Bypass-Operation außerhalb der akuten Notfall- 
situation – Reparaturmedizin mit zweifelhaftem Nutzen 

So verwunderte es nicht, dass in jüngster Zeit wieder häufiger die 
Indikation zur aortocoronaren Bypass-Operation (ACB) gestellt 
wird. Neuere Studien sollen eine Überlegenheit der ACB hinsicht-
lich der Überlebensrate gegenüber perkutaner Koronarintervention 
belegen, besonders wenn mehrere Koronargefäße von Stenosen 
betroffen sind. Man meint, dass diese eine erhöhte Gefahr für My-
okardinfarkte implizieren, die verringert werden könnte, würde man 
die Perfusion einfach um sie herum leiten („bypassen“). Die Fokus-
sierung auf die Stenosen als grobmorphologische Substrate muss 
jedoch auch hier wieder zwangsläufig in die Irre führen.  

Aus angiographischen Studien ist schon lange bekannt, dass der 
lokale Stenosegrad nicht direkt mit der Wahrscheinlichkeit des aku-
ten Gefäßverschlusses korreliert [6 – 9]. So war nur bei einem Drit-
tel der Myokardinfarktpatienten das Infarktgefäß das Gefäß mit der 
schwersten Stenose. Über der Hälfte der Infarkte waren an Gefäßen 
mit nur geringen Stenosen aufgetreten. Wie sollen solche Ereignisse 
also mit Hilfe der Umgehung von Engstellen verhindert werden? 
Eine solche Logik entzieht sich jedem kritisch informierten Betrach-
ter. Bestenfalls kann der Herzmuskel kurzfristig im vorher minder-
perfundierten Bereich profitieren. So wurde bereits 1984 postuliert, 
dass die Indikation für eine ACB erst ab einer stenotisch bedingten 
Reduktion der Herzleistung unter 40 % besteht [10]. Dieser Aspekt 
wird heute, ohne dass er je widerlegt wurde, um den Preis schwerer 
Nebenwirkungen und schlechter Langzeitergebnisse ignoriert. 
Luftembolie, Lungenembolie, Apoplex, Nervenschäden, Pneumo-
thorax, Herzrhythmusstörungen und -infarkt sind nur einige Kom-
plikationen, die regelmäßig in unmittelbarem Zusammenhang mit 
der ACB auftreten. Über die akuten Gefahren der Operation hinaus 
können Bypassoperierte Schaden an ihren geistigen Fähigkeiten 
nehmen. Schon nach Entlassung aus dem Krankenhaus waren bei 
53 % der Bypass-Operierten kognitive Schwächen messbar. Noch 
fünf Jahre später schnitten 42 von 100 Patienten beim Test deutlich 
schlechter ab, als Vergleichspersonen gleicher Altersgruppe ohne 
Operation. [14]

Mit dem Verständnis der Arteriosklerose als chronische Entzündung 
ist es leicht nachvollziehbar, dass AC-Bypässe mit ihren iatrogenen 
Gefäßwunden 10 mal häufiger und schneller stenosieren, als nicht 
operierte Gefäße [11]. So sind mittelfristig bei ACB-Patienten Herz-
attacken häufiger als bei konservativ Behandelten [12]. Den meis-
ten Personen, die eine Bypass-Operation ablehnen und die sich für 
eine medikamentöse Behandlung entscheiden, geht es mindestens 
so gut wie den Operierten. In beiden Gruppen beträgt die Sterblich-
keit etwa 2 % pro Jahr [13].

Die EDTA-Chelat-Therapie als kausal wirksame Alternative 

Die Gefahren der elektiven invasiven Angiologie, ihre unbefriedi-
genden Langzeitergebnisse sowie die Tatsache, dass damit am 
Grundproblem der Arteriosklerose als biochemischer und inflamm-
atorischer Prozess im wahrsten Wortsinn „vorbeioperiert“ wird, er-
zwingen die Frage nach konservativen Therapieoptionen. Bekann-
termaßen lassen sich häufig schon mit der Reduktion oder Kontrolle 
der Risikofaktoren sowie regelmäßiger körperlicher Bewegung die 
arteriosklerotischen Prozesse aufhalten und klinische Symptome 
lindern. Mit der EDTA-Chelat-Therapie steht eine zusätzliche kon-
servative Therapieoption zur Verfügung. Aufgrund seiner che-
mischen Struktur ist der Wirkstoff Ethylen-Diamin-Tetra-Acetat in 
der Lage, mit Metallen stabile Komplexe, so genannte Chelat-Kom-
plexe, zu bilden. Lange Zeit wurden die Wirkungen der EDTA-Che-
lat-Therapie ausschließlich der Bindung und Ausleitung von Calci-
um zugeschrieben. So werden durch die Calcium-Ausleitung das 
Calcium-Magnesium-Gleichgewicht verbessert und die Neigung 
zur Thromozytenaggregation verringert. Auch gibt es in der Litera-
tur Hinweise, die eine erhöhte Calciumzufuhr mit dem Vermehrten 
Auftreten von Herzinfarkten, Schlaganfällen und Altersdemenz as-
soziieren [15 – 17]. Schon der Reduktion des freien Calciums kann 
also eine gewisse kurative Bedeutung zu kommen. 

Die plaquestabilisierende und -reduzierende Wirkung der EDTA-
Chelat-Therapie beruht auf höchst biologischen Reaktionen am Ge-
fäßsystem. Mit dem heutigen Wissen über die komplexen Zusam-
menhänge der Entstehung der Arteriosklerose, dabei insbesondere 
der Intimafunktion und des Zellstoffwechsels, rückt die Pathologie 
der freien Radikale in den Mittelpunkt der Denkmodelle über die 
Wirkung der EDTA-Chelat-Therapie [18]. 

In der Pathologie der freien Radikale spielen metallische Katalysa-
toren eine entscheidende Rolle. Potentiell toxische Metalle wie Blei 
und Cadmium, aber auch das im Übermaß als freies Eisen vorhan-
denes Metall werden durch EDTA gebunden und ausgeleitet. Damit 
wird dem inflammatorischen Prozess – im konkreten Fall der Arte-
riosklerose – der Boden entzogen und der Weg zur Wiederherstel-
lung der intakten Zellfunktion der Intimazelle geebnet. Es resultiert 
eine Verbesserung des Stickoxidstoffwechsels, die Reduktion der 
Lipidperoxidation der Zellmembranen und allgemein die Entlastung 
des Grundsystems, wodurch die Regeneration des gesamten Ge-
fäßendothels möglich wird. 

Als Folge der Normalisierung der Endothelfunktion führt der zuneh-
mende Einfluss des vasodilatativen eNO zur Blutdrucksenkung im 
arteriellen System und damit zur Reduktion eines entscheidenden 
Risikofaktors für die Progression der Arteriosklerose. 



Regelmäßig ist eine deutliche Reduktion des wichtigen parakli-
nischen Risikofaktors für die Arteriosklerose, des C-reaktiven Prote-
ins, zu verzeichnen. Verbesserungen der Cholesterinsituation treten 
immer wieder auf, sind allerdings nicht mit der Stringenz des Eintre-
tens der CRP-Reduktion vergleichbar. Die Intima-Media-Dicke (IMT) 
als grobmorphologisches Substrat der Arteriosklerose zeigt nach 
eigenen, bisher unveröffentlichten Ergebnissen eine durchschnitt-
liche Reduktion um 0,1 mm bei Patienten mit vorher pathologisch 
vergrößerter IMT. 

Als anerkannte Faustregel gilt eine sonographisch vor der Caro-
tisgabel ermittelte IMT von 0,Lebensalter in Millimeter, bei einem 
fünfzigjährigen Patienten also 0,5 mm, als normal. Dies bedeutet 
im Umkehrschluss, dass das arterielle Gefäßsystem des Patienten 
nach EDTA-Chelat-Therapie um 10 Jahre „jünger“ geworden ist. 

So ist es nicht verwunderlich, dass als Ergebnis der EDTA-Chelat-
Therapie regelmäßig Plaquestabiliserungen, Stenosereduktionen 
und sogar Rekanalisationen zu verzeichnen sind. Klinisch äußern 
sich diese Ergebnisse im Ausbleiben von Neuverschlüssen nach 
Stent-implantationen und Bypassoperationen und in der Reduktion 
des myokardialen und cerebralen Infarktrisikos.

Entgegen den immer wieder von Kritikern behaupteten schwerwie-
genden Risiken und Nebenwirkungen der EDTA-Chelat-Therapie 
gibt es bis heute (nach millionenfachen Infusionssitzungen) seit der 
Einführung der EDTA-Chelat-Therapie in Deutschland 1983 keinen 
einzigen dokumentierten ernsthaften oder gar lebensbedrohlichen 
Zwischenfall. Bei sachgerechter Anwendung ist die EDTA-Chelat-
Therapie gut verträglich und die zu erwartenden Nebenwirkungen 
in der Regel milde und reversibel.  

Studien zur Wirksamkeit der EDTA-Chelat-Therapie 

Chappel veröffentlichte 2007 [19] seine Ergebnisse, die zeigten, 
dass bei 220 Patienten im Untersuchungszeitraum statistisch ins-
gesamt 68 harte Endpunkte, wie PTCA, ACVB, Myokardinfakt oder 

Todesfälle aufgetreten sein müssten. Tatsächlich wurden aber bei 
den mit EDTA-Chelat-Therapie behandelten Patienten nur 8 Ein-
griffe nötig. Es ereignete sich kein Myokardinfakt oder Todesfall. 
Das entspricht einer Riskoreduktion von 88 %. 

Dass es sich bei solchen Beobachtungen keineswegs um Einzelfäl-
le handelt, zeigten Chappel und Stahl bereits 1993 [20]. In ihre Me-
taanalyse schlossen sie 19 Studien mit insgesamt 22.765 Patienten 
ein. Dabei hatten 87 % der Patienten eine deutliche Besserung ihrer 
kardiovaskulären Erkrankung zu verzeichnen.

Rudolph et al. [21] untersuchten 30 Patienten mit Carotisstenosen 
vor und nach EDTA-Chelat-Therapie. Sie fanden dopplersonogra-
phisch bis zu 30 % Verringerung der Stenosen. Für das Gebiet der 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit fanden McDonagh, Ru-
dolph und Cheraskin [22] nach EDTA-Chelat-Therapie eine Steige-
rung des Knöchel-Arm-Index von durchschnittlich 55 % auf durch-
schnittlich 71 %. Ähnliches dokumentierten Hancke und Flytlie 1993 
[23] in einer Studie, die 470 Patienten einschloss und zunächst den 
Einfluss der EDTA-Chelat-Therapie auf die Koronare Herzkrankheit 
untersuchte. 

Die Ergebnisse waren auch hier überzeugend: Von 65 zunächst 
für eine Bypass-OP vorgesehenen Patienten war nach Ende der 
Therapie bei 58 Patienten kein Bypass mehr nötig, bei 24 von 27 
ursprünglich für eine Fuß- oder Beinamputation vorgesehene Pa-
tienten konnte diese nach EDTA-Chelat-Therapie unterbleiben. Bei 
844 Patienten mit koronarer Herzkrankheit stellten sich nach einer 
EDTA-Chelat-Therapie objektive Verbesserungen mit Normalisie-
rung des Belastungs-EKGs ein, bei 1130 behandelten Patienten mit 
paVK verfünffachte sich die Gehstrecke [24]. 
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