
PARA PUBLICACIÓN INMEDIATA 
Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular, 3 de noviembre de 2023 
 
 
¿Insuficiencia cardíaca o fracaso terapéutico? 
Las toxinas causan miocardiopatía 
 
Thomas E. Levy, MD, JD, editor colaborador 
 
 
OMNS (3 de noviembre de 2023) Miocardiopatía simplemente significa enfermedad del 
músculo cardíaco. [1] Puede ocurrir como una afección primaria del músculo cardíaco, por una 
afección secundaria que afecta negativamente la función cardíaca o por una combinación de 
ambas afecciones clínicas. [2,3] Se han propuesto cambios relativamente recientes en la 
definición de miocardiopatía que difieren un poco de estas categorizaciones de larga data de 
enfermedades cardíacas. Sin embargo, para el médico en ejercicio, las consideraciones más 
importantes al abordar al paciente con miocardiopatía y insuficiencia cardíaca clínica son: 
 

• ¿Está enfermo el propio músculo cardíaco? 
• ¿El músculo cardíaco es normal pero se ve obligado a fallar por factores no cardíacos? 
• ¿La presentación clínica es una combinación de ambas condiciones? 
• ¿El protocolo de tratamiento está dirigido únicamente a aliviar los síntomas o también 

a resolver la patología subyacente que da lugar a la insuficiencia cardíaca clínica? 
 
Debido a que la miocardiopatía que se presenta como insuficiencia cardíaca clínica es una 
afección que generalmente involucra múltiples factores, no existe un protocolo clínico único 
que pueda considerarse el plan de tratamiento óptimo. Además, la insuficiencia cardíaca rara 
vez ocurre por sí sola sin que otras enfermedades y condiciones comórbidas estén presentes y 
contribuyan también a los síntomas. [4,5] Sin embargo, todas las presentaciones de 
insuficiencia cardíaca comparten características que siempre deben abordarse clínicamente, 
independientemente de cualquier otro tratamiento que se esté administrando. No se puede 
subestimar el enorme impacto de la insuficiencia cardíaca en la salud pública. En Alemania, por 
ejemplo, la insuficiencia cardíaca es el diagnóstico primario más común en pacientes 
hospitalizados. [6] 
 
 
Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca 
 
Cuando la función del corazón se deteriora lo suficiente como para disminuir la cantidad de 
sangre que se debe bombear con cada latido (gasto cardíaco), eventualmente surgirá un cuadro 
clínico de insuficiencia cardíaca. Como el cuerpo puede compensar clínicamente 
razonablemente bien la insuficiencia cardíaca temprana, sólo cuando la función disminuida es 
lo suficientemente grave y crónica los síntomas de la insuficiencia cardíaca se vuelven 
claros. Debido a esto, incluso los síntomas de insuficiencia cardíaca aparentemente leves deben 
tomarse muy en serio, con un diagnóstico completo (especialmente en el contexto de una 
pandemia en curso) y la aplicación de tratamientos con base científica para apoyar y mejorar la 
función cardíaca. 
 
Los síntomas comunes de insuficiencia cardíaca incluyen los siguientes, debidos básicamente a 
la acumulación anormal de líquido en los pulmones y el resto del cuerpo debido a una capacidad 
inadecuada de bombeo del corazón: [7,8] 
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• Dificultad para respirar en reposo o demasiado rápido con el esfuerzo. 
• Dificultad para respirar al estar acostado 
• Despertarse repentinamente sin aliento 
• Fatiga 
• Hinchazón en pies, tobillos y eventualmente piernas y/o abdomen. 
• Ritmo cardíaco acelerado, palpitaciones. 

 
Las células del músculo cardíaco no simplemente fallan y se "desgastan" sin motivo 
alguno. Cuando el estrés oxidativo aumenta dentro del tejido cardíaco, por definición también 
existe inflamación. Además, parte de ese aumento del estrés oxidativo es el resultado de la 
disminución de la producción de ATP (trifosfato de adenosina) en las mitocondrias de las células 
del corazón. Como el ATP es la principal molécula proveedora de energía del cuerpo, aquellas 
células del corazón que tienen comprometida la producción de ATP tienen más estrés oxidativo, 
lo que resulta en un cuadro clínico de inflamación o miocarditis. 
 
Cuando los factores que aumentan el estrés oxidativo son intensos y de inicio agudo, se 
producirá un rápido agrandamiento del corazón con una contracción deficiente (miocardiopatía 
congestiva). Sin embargo, cuando los factores que aumentan el estrés oxidativo son menos 
intensos y de naturaleza más crónica, el corazón generalmente se "adaptará" primero 
aumentando el espesor de la pared cardíaca sin agrandar las dimensiones del ventrículo 
izquierdo (miocardiopatía hipertrófica). Un cuadro clínico de insuficiencia cardíaca seguirá 
presente y seguirá evolucionando a medida que el engrosamiento de la pared del corazón haga 
que el ventrículo izquierdo se vuelva más rígido y menos flexible. Esto da como resultado que 
la cámara del corazón no se llene tan fácilmente (insuficiencia cardíaca diastólica o insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección conservada). [9,10] Efectivamente, esta forma de 
miocardiopatía en realidad consume más ATP tratando de llenar el corazón que de 
vaciarlo. [11] 
 
Con esta resistencia al llenado de la cámara, la cantidad de sangre bombeada con cada latido 
disminuye mientras que el suministro de sangre que ingresa a esa cámara "retrocede", lo que 
produce los síntomas de insuficiencia cardíaca mencionados anteriormente. Como se analizará 
a continuación, las toxinas causan ambas formas de miocardiopatía . Si no se tratan, las etapas 
terminales de la miocardiopatía hipertrófica evolucionan hacia una miocardiopatía congestiva, 
con un agrandamiento sustancial del ventrículo izquierdo y una contractilidad muy pobre. Esto 
ocurrirá incluso cuando el corazón no estaba agrandado o no se contraía mal al inicio de la 
inflamación del miocardio. La presentación clínica inicial de la insuficiencia cardíaca se divide 
aproximadamente en partes iguales entre miocardiopatía hipertrófica y congestiva. [12] 
 
La mayor parte del tiempo se considera que el flujo sanguíneo limitado en el corazón (isquemia) 
es la causa de la miocardiopatía congestiva. Esta es sin duda una de las principales razones de 
insuficiencia cardíaca cuando se presentan múltiples ataques cardíacos con muerte del músculo 
cardíaco y cicatrices fibróticas en lugar de contracción del músculo cardíaco. Sin embargo, las 
biopsias cardíacas en pacientes consecutivos con obstrucciones avanzadas de las arterias 
coronarias e insuficiencia cardíaca clínica indicaron lo contrario. La evaluación microscópica de 
estas biopsias indicó que la miocarditis era la causa subyacente y la función cardíaca en algunos 
de estos pacientes mejoró dramáticamente con medidas antiinflamatorias. En ausencia de 
isquemia activa o ataques cardíacos antiguos con pérdida extensa de tejido cardíaco, es erróneo 
considerar la isquemia como una causa primaria de insuficiencia cardíaca congestiva. La 
conclusión importante es que la miocarditis no es necesariamente un diagnóstico obvio . Debe 
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haber un umbral más bajo para tomar biopsias de tejido cardíaco, ya que pasar por alto el 
diagnóstico de una afección tratable aumenta en gran medida la morbilidad y la mortalidad de 
muchos pacientes. [13] 
 
 
Las toxinas y el corazón 
 
Si bien la acumulación de toxinas en el músculo cardíaco puede ser la causa singular de 
insuficiencia cardíaca avanzada, con mucha mayor frecuencia será uno de varios factores que 
contribuyen a la disminución de la contractilidad cardíaca. Además, la cronicidad de la 
insuficiencia cardíaca, independientemente de la causa, desempeñará un papel importante a la 
hora de determinar su reversibilidad, ya que cada vez más células cardíacas inflamadas 
acabarán muriendo y no sólo permanecerán en un estado de inflamación crónica. Esta 
inflamación se observa constantemente en el estudio microscópico de biopsias cardíacas en 
miocardiopatías relacionadas con toxinas e infecciones. [14,15] Muchas toxinas diferentes, 
incluidos muchos metales pesados, se han relacionado con la insuficiencia cardíaca o se ha 
demostrado claramente que son la causa directa . Además, una o más de estas toxinas casi 
siempre están presentes en altas concentraciones en el músculo cardíaco afectado. Una lista 
parcial de dichos agentes incluye lo siguiente: 
 

• Dirigir 
• Cobre 
• Hierro 
• Mercurio 
• Aluminio 
• Cobalto/Cromo 
• Cadmio 
• Oro plata 
• Quimioterapia 
• Proteína de pico de COVID 

 
 
Plomo: En una niña de 3 años con intoxicación crónica por plomo, se desarrolló insuficiencia 
cardíaca aguda que se revirtió clínicamente después de cuatro días de terapia de quelación de 
calcio con EDTA. [16] Se documentó que los niños que murieron por insuficiencia cardíaca 
secundaria a una intoxicación aguda por plomo tenían hallazgos microscópicos de 
miocarditis. [17] En otros estudios se ha demostrado que el plomo se dirige al corazón y al 
sistema vascular. [18-21] Los estudios en animales también han demostrado que una 
exposición suficiente al plomo causará de manera confiable miocarditis y daño vascular como 
se observa en los humanos. Estos estudios muestran que la exposición al plomo también 
causará aterosclerosis y presión arterial alta. [22-24] 
 
 
Cobre: un metal de transición necesario para el funcionamiento normal de las células, pero que 
fácilmente se lleva a niveles excesivos y tóxicos en el cuerpo, el cobre es otra toxina culpable 
comúnmente involucrada en pacientes con miocardiopatía. [25,26] El exceso de cobre parece 
ser especialmente tóxico para el corazón, ya que la infusión de cobre en la circulación coronaria 
de ratas produce un deterioro de la función cardíaca en sólo unos minutos. [27] La 
miocardiopatía hipertrófica se ha relacionado fuertemente con los niveles excesivos de cobre 
observados en la enfermedad de Wilson. Se ha demostrado que la trientina, un quelante 
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selectivo del cobre, mejora la función cardíaca en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica. [28] 
En un ensayo aleatorizado controlado con placebo en pacientes diabéticos con engrosamiento 
del ventrículo izquierdo (que puede provocar miocardiopatía hipertrófica), la quelación del 
cobre disminuyó significativamente el engrosamiento de la pared del corazón. Este estudio ni 
siquiera examinó niveles elevados de cobre . [29,30] Además, la quelación con trientina en 
ratas diabéticas con insuficiencia ventricular izquierda avanzada durante un período de ocho 
semanas demostró una función cardíaca significativamente mejorada. [31] Otro estudio de 
eliminación de metales pesados en ratas diabéticas con trientina o citrato (ácido cítrico) 
protegió significativamente la función cardíaca. [32] En un informe de caso, un paciente con 
esclerodermia y miocardiopatía congestiva mejoró dramáticamente con penicilamina, un 
quelante eficaz de cobre, plomo y mercurio. No se informó ninguna prueba de nivel de cobre 
como parte de la evaluación de este paciente. [33] Estos estudios indican además que la 
toxicidad del cobre y/u otros metales pesados en el corazón es a menudo un factor 
contribuyente importante en pacientes con engrosamiento temprano de la pared cardíaca y 
luego su descompensación posterior en disminución de la función cardíaca e insuficiencia 
cardíaca. 
 
Parece que no es necesario realizar un diagnóstico claro de exceso de cobre antes de tratar a 
los pacientes presuntamente por tener demasiado cobre en el corazón, especialmente cuando 
hay engrosamiento de la pared del corazón en un paciente diabético. [34] También se ha 
demostrado que un estado de sobrecarga de cobre es un factor principal en la patogénesis del 
daño a cualquier órgano en el diabético. [35] También se ha demostrado que la eliminación del 
cobre disminuye la respuesta inflamatoria al tratamiento de ablación por radiofrecuencia para 
el cáncer de hígado en ratas. [36] Estos hallazgos sugieren fuertemente que: 
 
La presencia insospechada de exceso de cobre en tejidos y órganos puede afectar la 
resolución de CUALQUIER patología que se esté tratando, lo que indica un papel positivo de 
la eliminación del cobre en casi todas las afecciones médicas. 
 
 
Hierro: Se ha descrito insuficiencia cardíaca congestiva secundaria a una sobrecarga severa de 
hierro en el cuerpo. La administración diaria de un quelante de hierro (deferoxamina) en un 
paciente con miocardiopatía congestiva durante aproximadamente un año mejoró 
drásticamente la función cardíaca y el gasto cardíaco, duplicándose con creces la capacidad de 
bombeo del corazón (fracción de eyección del 20% al 48%). [37] Otro informe de caso describió 
a una mujer de 27 años con "insuficiencia cardíaca grave" que se normalizó completamente con 
un régimen de eliminación de hierro. [38] Los pacientes con miocardiopatía por sobrecarga de 
hierro grave tienen una supervivencia promedio de sólo un año cuando no se utilizan la 
flebotomía terapéutica (donación de sangre) ni la quelación del hierro. Esta forma de 
miocardiopatía comienza con un llenado restringido del corazón (disfunción diastólica) y luego 
evoluciona hacia una miocardiopatía congestiva. [39] 
 
La miocardiopatía por sobrecarga de hierro ocurre con mayor frecuencia en pacientes con 
hemocromatosis hereditaria o hemocromatosis secundaria (como ocurre con la talasemia β y 
la anemia falciforme). [40] Sin embargo, aún se puede esperar que un exceso de hierro inferior 
al observado en la hemocromatosis en toda regla cause su propia toxicidad dependiente de la 
dosis. La mayoría de los adultos ya tienen niveles excesivos de hierro en sus cuerpos, como lo 
reflejan los niveles elevados de ferritina que erróneamente siguen siendo considerados 
normales en los rangos de referencia de laboratorio. [25] El exceso de hierro en el corazón 
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también es un factor de predisposición a desarrollar fibrilación auricular, una arritmia que 
contribuye a su propio aumento de morbilidad y mortalidad. [41] 
 
En estudios con animales, se ha demostrado que el exceso de hierro celular en las células del 
corazón aumenta el estrés oxidativo y altera la capacidad de la cadena de transporte de 
electrones (CTE) mitocondrial para producir ATP. Como el ATP es la principal molécula 
proveedora de energía del cuerpo, cualquier disminución en su producción siempre resulta en 
una función celular comprometida y enfermedades. [42,43] Es de destacar que se ha 
demostrado que la suplementación con resveratrol mejora drásticamente la función cardíaca 
en modelos animales de miocardiopatía por sobrecarga de hierro. [44-46] En otro estudio con 
animales, la deferiprona o la N-acetilcisteína fueron eficaces para disminuir la concentración 
cardíaca de hierro. [47] 
 
 
Mercurio: Como elemento no radiactivo más tóxico, el mercurio es un metal pesado que causa 
graves daños dondequiera que se acumula. Un estudio histórico comparó directamente las 
concentraciones de metales pesados tóxicos en biopsias de músculo cardíaco con biopsias de 
músculo de control en pacientes con miocardiopatía dilatada idiopática (IDCM), es decir, 
insuficiencia cardíaca avanzada de causa desconocida. El músculo cardíaco con miocardiopatía 
tenía 22.000 veces más mercurio que el músculo cardíaco normal. En comparación con las 
muestras normales, el mismo músculo cardíaco enfermo tenía 12.000 veces más antimonio, 11 
veces más oro, 13 veces más cromo y 4 veces más cobalto. Es de gran importancia que no se 
realizara una evaluación primaria para detectar una mayor exposición a metales pesados en 
el grupo de estudio , lo que significa que estas acumulaciones probablemente representen el 
hallazgo en la mayoría de los casos de IDCM . [48] A menos que las exposiciones excesivas a 
metales pesados sean evidentes, los efectos generalizados de tales envenenamientos hacen 
que sea muy poco probable que se sospeche tal toxicidad y luego se diagnostique 
correctamente. [49] 
 
En otro estudio, el músculo cardíaco de pacientes con miocardiopatía examinado en la autopsia 
reveló niveles significativamente más altos de plomo, níquel, cobre y manganeso, y niveles 
significativamente más bajos de zinc en comparación con el músculo cardíaco en pacientes sin 
miocardiopatía. No se informaron los niveles de mercurio y antimonio y presumiblemente no 
se habían medido. [50] Este estudio indica que la mayoría de los pacientes con CMID no solo 
tienen niveles astronómicos de mercurio y antimonio, sino también elevaciones significativas 
de plomo, níquel y cobre. Si no fuera un órgano vital, la capacidad del corazón para eliminar 
selectivamente los metales pesados de la sangre y del resto del cuerpo podría considerarse un 
mecanismo protector para la salud del cuerpo. Esto lleva a la conclusión de que: 
 
El músculo cardíaco en pacientes con miocardiopatía congestiva avanzada es el sitio de 
recolección preferido para la mayoría de los metales pesados que ingresan al cuerpo. 
 
Actualmente, IDCM es la causa de insuficiencia cardíaca en más de 100.000 personas en los 
Estados Unidos y es el diagnóstico subyacente que conduce al 45% de los trasplantes de 
corazón . Además, en el 25% de los pacientes con IDCM se observa evidencia de infección viral 
resuelta o en curso en muestras de biopsia cardíaca. [51] Hasta el 80% de los pacientes con 
CMID presentan uno o más autoanticuerpos anticorazón. [52] Estos anticuerpos suelen ser el 
resultado de infecciones ocultas. Las acumulaciones de metales pesados y la miocarditis viral 
crónica parecen ser compañeros que precipitan la patología. [53] Si bien no está claro si un 
factor facilita mejor la presencia del otro, parece que la acumulación de metales pesados, 
encabezada por el mercurio, es una causa muy común de IDCM . Según estos estudios que han 
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medido específicamente el nivel de metales pesados en el músculo cardíaco IDCM, la 
acumulación de metales pesados parece ser la culpable de esta forma avanzada de insuficiencia 
cardíaca LA MAYORÍA de las veces. El corazón de IDCM parece ser un sitio químicamente 
atractivo para la acumulación de múltiples metales pesados después de haber sido activado por 
una infección viral anterior que precipitó miocarditis, ya que ningún otro órgano en el cuerpo 
de los pacientes de IDCM parece concentrar de manera similar estas toxinas. 
 
El mercurio también actúa eficazmente para producir un estado de deficiencia de 
selenio. Restaurar las reservas deficientes de selenio puede disminuir la toxicidad clínica del 
mercurio, aunque no promueve directamente la movilización o eliminación del mercurio. Se ha 
informado de miocardiopatía congestiva secundaria a la deficiencia de selenio, y la restauración 
de los niveles agotados de selenio puede revertirla. [54-57] Según los datos anteriores sobre el 
mercurio y el IDCM, una miocardiopatía asociada con la deficiencia de selenio es 
probablemente una miocardiopatía debido a que la toxicidad del exceso de mercurio ya no se 
anula por una presencia suficiente de selenio. Es de destacar que demasiado selenio 
suplementario tiene su propia toxicidad, a diferencia de muchos otros suplementos 
nutricionales, y no se debe exagerar. 
 
 
Aluminio: El fosfuro de aluminio, un agente utilizado como pesticida, indujo una miocardiopatía 
grave, pero reversible, después de un envenenamiento accidental en un exterminador. [58] Se 
demostró que la atención de apoyo intensa para revertir la presión arterial baja facilita la 
recuperación de otras personas envenenadas con fosfuro de aluminio que resultó en un 
compromiso grave de la contractilidad del corazón. [59,60] En un paciente de hemodiálisis que 
falleció con insuficiencia cardíaca, se observaron depósitos pesados de aluminio en las células 
del corazón tras un examen con microscopio electrónico. [61] Un estudio en animales también 
demostró que el cloruro de aluminio podría inducir una miocardiopatía en gran medida 
reversible. [62] Los ácidos orgánicos (succínico, málico o cítrico) y el quelante del hierro, 
desferrioxamina, son agentes que pueden movilizar (solubilizar) y eliminar acumulaciones de 
aluminio. [63] 
 
Cobalto/Cromo: El cobalto es otro metal pesado tóxico documentado como causa de 
miocardiopatía congestiva. Se han identificado niveles elevados de cobalto en sangre en 
algunos pacientes con implantes metálicos de cadera. [64,65] También se pueden observar 
niveles elevados de cromo en sangre debido a los implantes. [66,67] Sin embargo, la presencia 
de tales elevaciones no es una garantía de que se produzca una miocardiopatía. [68] Como se 
señaló anteriormente, la CMID a menudo comienza con una miocarditis viral no 
diagnosticada. Una miocarditis de este tipo parecería infligir el daño miocárdico que 
desencadena la absorción casi esponjosa de cobalto y otros metales pesados, como se describe 
en la sección sobre la acumulación de mercurio en el corazón. Un estudio en animales también 
demostró que una dieta deficiente (restricción de proteínas) predisponía aún más al corazón a 
la toxicidad del cobalto. [69] La N-acetilcisteína es eficaz para reducir significativamente las 
concentraciones sanguíneas de cobalto y cromo. [70] El ácido alfa lipoico es otro quelante eficaz 
del cobalto. [71] 
 
Cadmio: un estudio que examinó los niveles de metales pesados en sangre, suero y orina 
encontró niveles de cadmio significativamente más altos en pacientes con IDCM que en 
controles sanos. [72] 
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Oro/Plata: Si bien el oro y la plata no se reconocen como sustancias tóxicas en general, siempre 
es necesario tener cierto cuidado en un régimen de suplementación, especialmente uno que 
involucre metales. En el informe de un caso, una miocardiopatía congestiva dilatada fue el 
resultado de la ingestión excesiva de oro coloidal durante aproximadamente tres meses, junto 
con un historial de ingestión intermitente de plata coloidal durante los siete años 
anteriores. Además de un corazón agrandado que se contraía mal, esta suplementación resultó 
en una nueva anomalía significativa de la conducción cardíaca (bloqueo de rama 
izquierda). Después de la terapia de quelación (dimercaprol), el bloqueo desapareció y la 
fracción de eyección del corazón mejoró del 20% al 50%, una mejora muy espectacular. Es de 
destacar que el análisis de orina (no se midieron niveles de tejido) no reveló evidencia de exceso 
de aluminio, arsénico, bario, berilio, cadmio, cobre, manganeso o talio. [73] 
 
 
Quimioterapia: La quimioterapia contra el cáncer utiliza algunos agentes que son altamente 
tóxicos para el corazón. Las antraciclinas (doxorrubicina, idarrubicina, epirrubicina, 
mitoxantrona) a menudo provocan cierto agrandamiento del corazón y disminución de la 
contractilidad. [74,75] Estos son efectos cardíacos que todavía se consideran en gran medida 
irreversibles, aunque se ha demostrado que la terapia de quelación es eficaz para prevenir dicho 
daño cardíaco. [76-79] Teniendo en cuenta que en los pacientes con CMID suelen estar 
presentes múltiples toxinas y metales pesados, no se debe suponer que tratar de eliminar la 
mayor cantidad posible de toxinas del cuerpo (y del corazón) no traerá ningún beneficio. Los 
pacientes con cáncer suelen tener también otras enfermedades, y es razonable pensar que 
algunos de estos pacientes (como aquellos con acumulación de cobre que se observa a menudo 
en la diabetes) podrían haber estado acumulando toxinas cardíacas antes de que hubiera 
evidencia de compromiso cardíaco. Como tal, la terapia de quelación tendría el potencial de 
revertir al menos parcialmente el daño cardíaco que se observa actualmente con la 
quimioterapia. 
 
 
Proteína de pico de COVID: el síndrome de proteína de pico persistente (PSP) se observa 
cuando la proteína de pico relacionada con el patógeno de COVID permanece en el cuerpo 
después de una vacuna contra la COVID y/o porque nunca se eliminó por completo después de 
una infección por COVID no resuelta (covid crónica o de larga duración). ). [80-82] Si bien la 
proteína de pico se ha encontrado en todo el cuerpo en estudios de autopsia en pacientes con 
COVID, parece tener una predilección particular por atacar el corazón y sus vasos 
sanguíneos. [83-88] 
 
La proteína de pico inflige daño en el corazón y en otras partes del cuerpo mediante múltiples 
mecanismos. Estos mecanismos incluyen: 
 

• Facilitar la entrada del patógeno COVID a las células (unión al receptor ACE2). [89-91] 
• Sobreestimulación de la respuesta inmune al estar presente de forma crónica, 

evolucionando hacia una enfermedad autoinmune. [92-94] 
• Atacan directamente no sólo las células de los tejidos y órganos, sino también las 

paredes de los vasos sanguíneos y las plaquetas que circulan en ellos, lo que provoca 
una mayor formación de coágulos sanguíneos. [95,96] 

• Toxicidad intrínseca tanto de la proteína de pico completa como de fragmentos de la 
misma. [97-99] 

• La capacidad de ingresar al genoma de la célula donde actualmente no se puede 
erradicar de manera confiable, junto con la aparente capacidad de replicarse 
indefinidamente. [100] 
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La miocarditis, que a menudo evoluciona hacia un agrandamiento del corazón e insuficiencia 
cardíaca, puede ser el resultado de la exposición a la proteína de pico después de la vacuna 
contra la COVID y/o de su presencia persistente en la COVID crónica. Sin embargo, muchos 
casos de miocarditis por proteína de pico, probablemente una mayoría sustancial, son 
afecciones crónicas y latentes que no se diagnostican, excepto cuando hay evidencia clínica 
clara que indica su presencia. 
 
El síndrome de PSP afecta habitualmente al corazón, incluso cuando no es evidente 
clínicamente. De hecho, la proteína de pico tiene tal preferencia por el músculo cardíaco que 
es poco probable que los pacientes con COVID crónico o post vacunación alguna vez tengan 
proteína de pico o su impacto patológico en otras partes del cuerpo sin afectar el corazón. En 
las autopsias de pacientes que murieron de COVID-19, se observó ARN viral relacionado con la 
COVID o evidencia de inflamación miocárdica más del 80% de las veces. [101] Otro estudio de 
autopsia reveló la presencia de proteína de pico más del 60% del tiempo. [102] 
 
La miocarditis clínicamente significativa secundaria a PSP a menudo puede pasar desapercibida 
y ser completamente insospechada clínicamente debido a la naturaleza irregular y limitada de 
muchos casos de miocarditis por proteína de pico. [103] En el informe de un caso, las células 
del sistema de conducción (nódulo AV) del corazón se inflamaron selectivamente, lo que sugiere 
por qué incluso una miocarditis mínima y no detectada por proteína de pico puede 
desencadenar arritmias letales. [104] En otro informe de caso de autopsia, la proteína de pico 
en el corazón era más dominante en el nódulo AV, así como en las células marcapasos en la 
aurícula. Esparcidas por todo el corazón había células cardíacas necróticas (muertas), 
adyacentes a células viables. [105] Otro estudio de autopsia también informó esta muerte 
unicelular en corazones con COVID. [106,107] 
 
A diferencia de otras miocardiopatías tóxicas, la proteína de pico rara vez afecta a todo el 
corazón y la cantidad de afectación del músculo cardíaco puede ser mínima. Sin embargo, la 
muerte cardíaca súbita (no por un ataque cardíaco debido a la aterosclerosis coronaria 
"tradicional") ya no es infrecuente, y parece que un número sustancial de personas en todo el 
mundo pueden estar asintomáticas y aún ser propensas a sufrir arritmias potencialmente 
mortales bajo condiciones de estrés, incluidos los atletas jóvenes previamente sanos. [108] 
 
Como el número de personas con miocarditis por proteína de pico/COVID no detectada ya es 
enorme y está aumentando constantemente, parte de la terapia para cualquier persona que 
tenga proteína de pico persistente aún debería implicar la administración regular de uno o más 
agentes quelantes de metales pesados. Como se analizó anteriormente, los metales pesados 
parecen "esperar" que el microambiente de la inflamación miocárdica de una infección viral 
previa comience a acumularse, si es que no se han acumulado allí antes de la infección por 
COVID o la administración de la vacuna. Como ocurre con todas las demás toxinas, los metales 
pesados siempre empeorarán sustancialmente cualquier inflamación e inestabilidad eléctrica 
ya causada por la presencia de la proteína de pico y el patógeno COVID. Lo más probable es que 
este empeoramiento sea de naturaleza sinérgica y no solo el efecto aditivo de la proteína de 
pico y los metales pesados. 
 
Antes de realizar el diagnóstico de miocardiopatía idiopática (origen desconocido), se deben 
descartar causas tóxicas e infecciosas. Si la ausencia de estas causas no está claramente 
establecida, la quelación profiláctica de nutrientes siempre debe ser parte de cualquier 
protocolo terapéutico, o nunca se logrará la reversibilidad de la insuficiencia cardíaca 
clínica. Actualmente, estos diagnósticos rara vez se realizan. [109] 
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Fisiología del ATP y miocardiopatía 
 
Ninguna célula, ya sea en el corazón o en cualquier otro lugar, está sana cuando la función 
mitocondrial y la producción de ATP están crónicamente suprimidas. Esta supresión se 
producirá de forma fiable cuando el equilibrio reducción-oxidación dentro de las células se 
desplace lo suficiente hacia un exceso de oxidación. Todas las células enfermas tienen muy poca 
presencia de antioxidantes, y esto se refleja en niveles celulares más altos de calcio y niveles 
celulares más bajos de magnesio, vitamina C y glutatión. Cuando estos niveles permanecen 
anormales, la producción de ATP mitocondrial siempre estará deprimida también. Estas 
anomalías celulares siempre están presentes en tejidos u órganos enfermos. [110,111] 
 
Cuando la producción cardíaca de ATP pueda restablecerse a niveles óptimos con un aumento 
normal de la capacidad de ejercicio, el resultado será un corazón sano, a menos que ya se haya 
producido un daño irreversible. [112] Es de destacar que las mitocondrias son especialmente 
abundantes en el tejido cardíaco, y más del 90% de la energía del corazón es generada por estas 
mitocondrias. Como el corazón renueva completamente su contenido de ATP cada 20 segundos 
aproximadamente, puede demostrar una clara insuficiencia mitocondrial (insuficiencia 
cardíaca) cuando otros órganos parecen estar menos afectados o no verse afectados en 
absoluto. [113,114] Ningún órgano consume más energía por gramo de tejido que el 
corazón. [115] 
 
Como las mitocondrias son los sitios intracelulares de producción de ATP (energía), se han 
realizado importantes investigaciones para encontrar formas de revertir o disminuir la 
"disfunción mitocondrial". [116] La mayoría de los casos de disfunción mitocondrial se deben al 
aumento del estrés oxidativo resultante de la infección crónica y la acumulación de toxinas, 
aunque raros defectos genéticos en la función mitocondrial pueden provocar los mismos 
cuadros clínicos de disminución de la producción de energía. [117] 
 
Gran parte de esta investigación mitocondrial se ha centrado en defectos en la cadena de 
transporte de electrones (ETC) incrustada en las membranas de las mitocondrias. La ETC 
alimenta directamente la enzima ATP sintasa, vital para la producción de ATP al final de esa 
cadena. El ETC tiene cuatro complejos o pasos principales que funcionan para transportar 
electrones de manera óptima a la enzima terminal productora de ATP. [118,119] Estos 
complejos y sus características importantes se pueden resumir y simplificar de la siguiente 
manera: 
 

• Complejo I: NAD (nicotinamida adenina dinucleótido) en su forma reducida, NADH, 
inicia la secuencia de donación de electrones. 

• Complejo II: FAD (dinucleótido de flavina y adenina) en su forma reducida, FADH2, 
continúa el relevo electrónico a la ubiquinona (coenzima Q10 oxidada [CoQ10]). 

• Complejo III: el ubiquinol (CoQ10 reducido) transmite los electrones al citocromo c. 
• Complejo IV: la citocromo c oxidasa luego recibe los electrones donde el oxígeno 

molecular se une y se reduce a agua. 
• Luego se activa la ATP sintasa (también conocida como complejo V) para completar el 

transporte de electrones ETC con la posterior producción de ATP. 
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La disfunción mitocondrial se aborda con mayor éxito cuando se complementan directamente 
los sustratos de la ETC (NAD, FAD, CoQ10) o se complementan los precursores necesarios para 
su síntesis. Alimentar el ETC no solo produce más ATP, sino que también da como resultado 
que los agentes del ETC generen menos estrés oxidativo en el proceso a medida que la función 
mitocondrial se vuelve más eficiente y la oxidación celular total disminuye. [120,121] Y 
cuando se puede aumentar el ATP y disminuir el estrés oxidativo, puede tener lugar la curación 
mitocondrial. Tal curación se sugiere en un estudio que encontró que la mortalidad 
cardiovascular se mantuvo reducida durante ocho años después de completar un período de 
cuatro años de suplementación con CoQ10 y selenio. [122] 
 
Los defectos en el CTE se han identificado específicamente en la insuficiencia cardíaca y siempre 
están presentes. [123] Incluso en los casos más avanzados de insuficiencia cardíaca, la mayoría 
de los corazones afectados todavía tienen células cardíacas inflamadas pero viables que pueden 
verse afectadas positivamente con una mejor producción de ATP. Aparte de las terapias de 
quelación mencionadas anteriormente, reforzar la función mitocondrial ha sido un objetivo 
fisiológico importante en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca. [124] Si bien las 
enfermedades cardíacas pueden ocurrir debido a trastornos mitocondriales hereditarios, la 
mayoría de los casos de insuficiencia cardíaca se deben a mitocondrias enfermas debido a los 
patógenos y las toxinas acumuladas en el corazón. [125] 
 
La medicina tradicional no tiene medicamentos que actúen directamente para normalizar la 
disfunción mitocondrial en pacientes con insuficiencia cardíaca. En cambio, todos los 
medicamentos recetados actuales funcionan básicamente solo para movilizar acumulaciones 
excesivas de líquido y/o para disminuir la carga de trabajo (resistencia periférica) que enfrenta 
el músculo cardíaco defectuoso. Esto no quiere decir que no haya lugar para estos 
medicamentos, sólo que no deben ser los únicos agentes que se le administren al 
paciente. Como ocurre con la mayoría de los medicamentos recetados, el objetivo terapéutico 
parece limitarse a la mejora de los síntomas y dejar que la patología subyacente siga 
evolucionando. La medicina tradicional es mucho mejor para diagnosticar y nombrar 
condiciones médicas que para revertirlas o resolverlas. 
 
Cuando se utilizan terapias dirigidas capaces de ingresar al CTE de las mitocondrias y mejorar 
la producción de ATP, la respuesta clínica en la insuficiencia cardíaca suele ser 
espectacular. Estos incluyen a muchos de los pacientes que se considera que tienen 
miocardiopatías congestivas terminales y sin posibilidad de mejora o supervivencia 
significativa a largo plazo sin un trasplante de corazón. 
 
La CoQ10 es la más investigada de estas terapias dirigidas a ETC para la miocardiopatía, y sus 
enormes beneficios sobre la función cardíaca han sido bien documentados. El papel 
especialmente vital de la CoQ10 en el apoyo a la producción de ATP en el corazón se refleja en 
sus concentraciones en diferentes tejidos del cuerpo. Se encuentra mucha más CoQ10 en el 
corazón que en cualquiera de los otros 12 tejidos humanos examinados. Además, el corazón 
contenía aproximadamente el doble de CoQ10 que los riñones, el órgano/tejido del estudio con 
las segundas concentraciones más altas de CoQ10. El músculo no cardíaco tenía sólo un tercio 
de la CoQ10 que el músculo cardíaco. [126] 
 
CoQ10 promueve directamente la CTE mitocondrial al apoyar la transferencia de electrones en 
los complejos I y II, así como por su papel establecido en el complejo III. Su impacto en la 
restauración de la función cardíaca en la miocardiopatía ha sido significativo y, a veces, 
sorprendente, especialmente porque se trata de una afección a la que solo los cardiólogos 
tradicionales brindan atención de apoyo mientras continúa el deterioro cardíaco constante. 
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En un ensayo aleatorizado, doble ciego en 420 pacientes con insuficiencia cardíaca grave y 
seguido durante dos años, hubo una reducción del 42 % en la mortalidad por todas las causas y 
la mortalidad cardíaca en pacientes que recibieron 100 mg de CoQ10 tres veces al día. También 
se produjeron menos hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca en el grupo tratado. [127] La 
suplementación de selenio junto con CoQ10 parece ser especialmente efectiva para reducir la 
mortalidad en pacientes con miocardiopatía. [128] 
 
La fracción de eyección (FE), una medida de la eficacia con la que el corazón se contrae y se 
vacía en cada latido, es el parámetro objetivo más directo y fácilmente medible para evaluar la 
función cardíaca. Los FE considerados normales oscilan aproximadamente entre el 65 y el 
80%. Las FE del 10% al 15% representan la mayor pérdida de función cardíaca y son cifras 
características de los pacientes en listas de espera para trasplante de corazón. La 
suplementación con CoQ10 ha rescatado a muchos pacientes considerados con insuficiencia 
cardíaca terminal, y esto ha ido acompañado de mejoras espectaculares en la FE y la capacidad 
funcional en la mayoría de los pacientes, y un estudio muestra que la FE media oscila entre el 
25 y el 42 %. [129-134] También cabe señalar que aumentar la FE del 15% al 25% puede 
convertir a un paciente que tiene dificultades para caminar por la habitación sin dificultad para 
respirar a uno que puede funcionar normalmente siempre que se eviten tensiones físicas 
importantes. 
 
La patología inicial observada en la insuficiencia cardíaca de la miocardiopatía hipertrófica con 
FE preservada también mejora claramente con la suplementación con CoQ10. [135,136] 
Se han documentado niveles bajos de CoQ10, junto con niveles elevados de PCR (proteína C 
reactiva, un marcador del estrés oxidativo) en la insuficiencia cardíaca, ya sea por enfermedad 
coronaria o por causa desconocida. [137] Otros estudios también han demostrado que los 
niveles séricos más bajos de CoQ10 se correlacionan con una mayor mortalidad por todas las 
causas en general, así como en pacientes con insuficiencia cardíaca. [138,139] 
 
Por el contrario, se ha demostrado que la suplementación con CoQ10 disminuye la mortalidad 
por todas las causas en todos los sujetos. Además, la suplementación con CoQ10 aumentó 
claramente la capacidad de ejercicio en los pacientes con insuficiencia cardíaca sin tener efectos 
adversos significativos ni problemas de seguridad. [140-143] Descubiertos por primera vez en 
1955, los beneficios de la CoQ10 en la insuficiencia cardíaca se han documentado ampliamente 
en la literatura científica durante 50 años, sin embargo, los libros de texto de medicina 
establecidos y los manuales terapéuticos médicos no mencionan en absoluto este nutriente 
antioxidante vital. , y mucho menos su impacto en la insuficiencia cardíaca congestiva. [144-
148] 
 
Dado que la CoQ10 aumenta la producción de energía en todas las células del cuerpo, no 
debería sorprender que los estudios hayan demostrado sus beneficios en una amplia variedad 
de enfermedades. Se han documentado niveles bajos en muchas afecciones médicas, junto con 
evidencia de sus claros beneficios cuando se complementa o administra adecuadamente. Tales 
condiciones incluyen lo siguiente: 
 

• Trastornos cerebrales, incluidas la enfermedad de Parkinson y la enfermedad de 
Alzheimer, accidentes cerebrovasculares y depresión [149-152] 

• Autismo [153] 
• TDAH (trastorno por déficit de atención e hiperactividad) [154] 
• Hipertensión (presión arterial alta) [155-158] 
• Enfermedad de las arterias coronarias (aterosclerosis) e infarto agudo de 

miocardio [159-162] 
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• Mejor resultado clínico después de la derivación coronaria y la angioplastia 
coronaria [163,164] 

• Fibrilación auricular [165] 
• Asma [166,167] 
• Obesidad [168] 
• Fibromialgia [169] 
• Diabetes (mejor perfil de glucosa y lípidos) [170] 
• Fallo multiorgánico cuando hay deficiencia genética [171] 
• Mejora de la enfermedad renal crónica [172] 
• Enfermedad pulmonar crónica [173] 
• Enfermedad del hígado graso [174] 
• Aumento crónico del estrés oxidativo [175] 
• Vértigo [176] 
• Sepsis y cualquier enfermedad crítica [177-179] 
• Miocardiopatía por estatinas [180] 
• Miopatía por estatinas (esquelética) [181] 
• Enfermedad ocular [182] 

 
Como la CoQ10 es uno de los pocos antioxidantes vitales que se sintetiza en el cuerpo, el 
envejecimiento representa gran parte de su deficiencia en el cuerpo. Las personas mayores 
producen menos CoQ10, generalmente tienen menos cantidad en su dieta y tienen otras 
afecciones médicas que la consumen en exceso. La persona promedio de 80 años tiene sólo 
alrededor del 50% del contenido cardíaco de CoQ10 que la persona promedio de 20 
años. [183,184] Pero su importancia en la función cardíaca es la misma independientemente de 
la edad. Así como es necesario restaurar los niveles hormonales deficientes para optimizar la 
salud del paciente que envejece, también es necesario abordar de manera similar la CoQ10, ya 
que es esencial para la salud óptima de todas las células. [185] 
 
La suplementación adicional puede apuntar específicamente a los complejos I, II y IV en el ETC 
mitocondrial para ayudar a optimizar la producción de ATP. Estos suplementos no sólo serán 
beneficiosos para todas las células del cuerpo, sino que las mayores demandas de ATP del 
corazón los hacen especialmente adecuados para ayudar a apoyar y mejorar el corazón que 
falla. [186] 
 
NAD (nicotinamida adenina dinucleótido) es el sustrato principal que alimenta el complejo I. La 
forma principal de mantener altos los niveles de NAD, además de complementar directamente 
el NAD, es tomar grandes cantidades de su precursor principal para sintetizarlo en el 
cuerpo. Esta función la desempeñan la niacina (vitamina B3) y sus vitámeros (como la 
niacinamida). [199] Se ha documentado que los niveles de NAD y ATP están significativamente 
reducidos en muestras de biopsia de miocardiopatía. [187] Al igual que la CoQ10, la niacina 
mejora significativamente todas las afecciones cardiovasculares, no solo la 
miocardiopatía. [188-198] 
 
También se ha documentado que un estado de deficiencia grave de niacina es la patología 
fundamental de la esquizofrenia y otros trastornos cerebrales, en consonancia con los elevados 
requisitos de ATP del sistema nervioso central para su funcionamiento normal. [199] La 
deficiencia grave de niacina produce pelagra, una afección potencialmente mortal que también 
se asocia con una disminución de la contractilidad del corazón. [200-202] 
 
La riboflavina (vitamina B2) también desempeña un papel fundamental en la optimización de la 
producción de ATP mitocondrial. Sirve como precursor o componente básico de FAD, el sustrato 
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primario de transferencia de electrones en el complejo II del ETC. [203] Un estudio en animales 
demostró que la riboflavina puede aliviar la insuficiencia cardíaca y mejorar el metabolismo 
cardíaco. [204] También puede disminuir la cantidad de daño que la reducción del flujo 
sanguíneo, o isquemia, causará en el corazón. [205] Una deficiencia genética del complejo II da 
como resultado una miocardiopatía congestiva avanzada, lo que indica su importancia en esta 
afección. [206] Cuando los anticuerpos antimitocondriales atacan a la FAD como antígeno, 
también se produce una miocardiopatía dilatada. [207] 
 
El complejo IV de la ETC, que implica la transferencia de electrones a través de la citocromo c 
oxidasa al oxígeno, el aceptor terminal de electrones, está fuertemente respaldado por el azul 
de metileno (MB). [208] MB es un poderoso colorante redox que se ha demostrado que 
beneficia las enfermedades neurodegenerativas al aumentar la producción de energía 
mitocondrial. [209-212] Promover la producción de ATP de ETC apoyando directamente el 
complejo IV es especialmente significativo ya que se evita el estrés oxidativo generado en los 
primeros tres complejos. Esto significa que se genera menos estrés oxidativo neto en la célula 
sin comprometer la producción de ATP, un objetivo terapéutico rara vez logrado. [213] Este 
efecto es también la razón por la que se ha promovido el MB como agente antienvejecimiento, 
ya que el estrés oxidativo acumulativo es la razón de todos los aspectos del 
envejecimiento. [214] En estudios celulares, MB claramente retrasa el proceso de 
envejecimiento. [215] 
 
De acuerdo con sus beneficios cerebrales documentados, también se ha demostrado que MB 
protege y cura el corazón. Bien documentado para rescatar y curar completamente a pacientes 
con shock séptico refractario al tratamiento avanzado como monoterapia , MB también pudo 
mejorar la función cardíaca en un paciente con shock séptico que ya tenía una miocardiopatía 
avanzada. [216-218] Otros estudios han confirmado este efecto consistentemente positivo del 
MB para el shock séptico. [219,220] Los estados avanzados de shock hemodinámico sin sepsis 
también se resolvieron mediante el tratamiento con MB. [221] En estudios con animales, MB 
no solo mejora la producción de energía ETC, sino que también disminuye el estrés oxidativo y 
mejora los niveles de NAD en las mitocondrias. [222,223] 
 
 
Tratamiento de la miocardiopatía 
El tratamiento adecuado de cualquier forma de miocardiopatía, pero especialmente de la 
insuficiencia cardíaca congestiva avanzada debido a un corazón agrandado y que se contrae 
mal, debe dirigirse principalmente a: 

1. Eliminación de toxinas 
2. Restaurar la producción normal de energía celular. 

 
 
Eliminación de toxinas: siempre es óptimo realizar un estudio de diagnóstico exhaustivo, 
aunque actualmente es poco probable que ocurra, ya que rara vez se realiza una biopsia 
endomiocárdica, excepto para monitorear evidencia microscópica de rechazo de órganos 
después de un trasplante de corazón. Y cuando se realiza, la medición del contenido de metales 
pesados nunca es una parte rutinaria del examen. Una prueba de provocación de orina con un 
agente quelante establecido como EDTA (ácido etilendiaminotetraacético), DMSA (ácido 
dimercaptosuccínico) o DMPS (dimercaptopropanosulfonato) a menudo resulta en una 
liberación significativa de múltiples metales pesados, y debe ser parte de rutina de una 
insuficiencia cardíaca. trabajo. [224] 
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El mercurio se detecta en la mayoría de las personas, aunque a menudo se le presta poca 
atención porque no hay exposiciones "obvias" al mercurio. Sin embargo, el número de personas 
expuestas durante muchos años a empastes dentales de amalgama que desgasifican mercurio 
es enorme, y los niveles astronómicos de mercurio encontrados en muchos pacientes con IDCM 
son casi siempre secundarios a estos empastes. [225-228] Además, una liberación rápida de 
mercurio en la prueba de quelación de orina nunca debe descartarse como intrascendente. 
El análisis del cabello también puede ser muy útil para evaluar el contenido de metales pesados 
en el cuerpo y debe realizarse junto con la prueba de orina provocada. Por ejemplo, los niños 
autistas tenían niveles significativamente más altos de mercurio, plomo, arsénico, antimonio y 
cadmio en comparación con los controles. [229] En otro estudio, se demostró que DMSA es 
eficaz para aumentar la excreción de mercurio y antimonio en niños con trastornos del espectro 
autista. [230] 
 
La quelación de metales pesados todavía rara vez se realiza, aunque lógicamente debería 
convertirse en parte de los protocolos de tratamiento estándar para la mayoría de las 
afecciones y enfermedades médicas , incluso en ausencia de pruebas de acumulación de 
metales pesados. 
 
El antimonio merece atención adicional, ya que sus niveles dentro de los corazones IDCM 
también fueron sorprendentemente elevados. [48] Generalmente se le presta poca atención, 
el antimonio es tan tóxico, o incluso más, que el arsénico . [231] Encontrar músculo cardíaco 
IDCM con 22.000 veces el nivel normal de mercurio y 12.000 veces los niveles normales de 
antimonio no debe descartarse como una curiosidad, sino que debe considerarse como la 
razón principal de la disminución de la función cardíaca, y tratarse con eso en mente . Es difícil 
evitar una exposición significativa al antimonio, ya que los niveles en el aire y el agua continúan 
aumentando debido a múltiples fuentes, incluida la importante lixiviación de antimonio de los 
contenedores de plástico. [232-235] 
 
Hasta que se establezca definitivamente lo contrario, se debe asumir que un corazón 
agrandado y con mala contracción (miocardiopatía congestiva avanzada) es secundario a la 
acumulación de mercurio y antimonio en el músculo cardíaco. 
 
Como se analizó detalladamente anteriormente, la evidencia indica que se puede suponer que 
las miocardiopatías tienen una acumulación significativa de metales pesados y/o una 
inflamación crónica continua de bajo grado. Además, la presencia de toxinas en forma de 
acumulación de proteínas de pico se encontrará con una frecuencia cada vez mayor en esta 
continua pandemia de COVID. 
 
Independientemente de los resultados de las pruebas, todos los pacientes con miocardiopatía 
deben tomar uno o más agentes quelantes o movilizadores de toxinas. Además, se deben 
realizar análisis de seguimiento de sangre, orina y/o cabello para establecer que las toxinas se 
están movilizando debido a la administración del quelante. Cuando las pruebas indican 
claramente niveles altos de uno o más metales pesados en el corazón, a menudo se recomienda 
la administración de quelantes recetados potentes, especialmente cuando la insuficiencia 
cardíaca está avanzada. Dichos agentes incluyen, entre otros, los siguientes: [236] 
 

• EDTA (por vía oral, intravenosa; EDTA cálcico disódico, la mejor opción) 
• DMSA (por vía oral; especialmente bueno para el mercurio y el antimonio) [237,238] 
• DMPS (por vía intravenosa, muy potente, puede causar importantes síntomas de 

desintoxicación) 
• Dimercaprol (anti lewisita británica [BAL]) [239] 
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• penicilamina 
• deferoxamina 
• Trientino (especialmente cobre) 

 
Importantes quelantes de nutrientes o movilizadores de toxinas: 

• Ácidos orgánicos, incluidos el ácido alfa lipoico, el ácido cítrico y el ácido ascórbico [240-
243] 

• NAC (N-acetilcisteína) 
• glicina 
• IP6 (hexafosfato de inositol) 
• Carnitina [244] 
• La mayor variedad posible de antioxidantes, incluidos bioflavonoides, aminoácidos y 

cualquier suplemento o alimento con un alto contenido de organosulfurados. [245] La 
mayoría de los quelantes, incluidos los agentes recetados, son derivados de 
aminoácidos sintéticos. [246] 

 
Producción de energía celular: todas las miocardiopatías tienen una producción mitocondrial 
de ATP deficiente o gravemente deficiente. Si bien un amplio espectro de suplementos de 
calidad siempre es beneficioso para cualquier enfermedad o condición médica, se requiere una 
suplementación específica con una dosis suficiente para optimizar la producción de ATP en las 
células del corazón. Un régimen sugerido de suplementación para lograr este objetivo sería el 
siguiente: 
 

• Vitamina C como ácido ascórbico o ascorbato de sodio, de tres a nueve gramos al día. 
• Magnesio, en cualquiera de sus múltiples formas, de uno a tres gramos al día. 
• Vitamina D3, de 3000 a 10 000 unidades diarias, con un nivel objetivo de nivel en sangre 

de 50 a 100 ng/cc 
 
Estos tres suplementos son suplementos básicos esenciales, ya que cada uno trabaja para 
reducir los niveles de calcio intracelular, disminuir el estrés oxidativo en todas las células y 
disminuir la mortalidad por todas las causas. [247-252] 
Suplementos para estimular y apoyar la producción de ATP mitocondrial: 
 

• Niacinamida, de uno a tres gramos diarios (o suplementos de NAD) 
• Riboflavina, 200 a 400 mg al día 
• Coenzima Q10 (ubiquinona o ubiquinol), 300 a 900 mg al día 
• Azul de metileno, 10 a 25 mg al día 

 
Todos los pacientes con miocardiopatía deben tomar los siete suplementos anteriores. Como 
el ATP es importante en todas las células del cuerpo, estos siete suplementos también pueden 
producir importantes beneficios clínicos en casi todas las demás afecciones médicas. Los 
siguientes suplementos nutricionales también apoyan la producción de ATP mitocondrial y 
pueden agregarse al protocolo general de quelación/suplementación según se desee: 
 

• Tirosina (un precursor de CoQ10) 
• Selenio (a menudo agotado en la miocardiopatía) 
• Succinato [253] 
• Ácido 5-aminolevulínico (apoya la función del citocromo c oxidasa) [254] 
• Glicina (ayuda a producir ácido 5-aminolevulínico) [255] 
• Ribosa (precursor limitante de la velocidad de síntesis de nucleótidos de adenina y 

producción de ATP) [256] 
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• Carnitina (aumenta el ATP; su deficiencia también induce miocardiopatía) [257,258] 
 
Todas las dosis de agentes recetados y suplementarios deben realizarse bajo la supervisión del 
médico que atiende al paciente. Los agentes anteriores pretenden ser sólo una guía 
general . La respuesta clínica y los cambios seriados en las pruebas de laboratorio son las 
principales formas de determinar qué tan bien está respondiendo un paciente determinado. 
 
 
Resumen 
 
En todas las miocardiopatías, el músculo cardíaco tiene una deficiencia de ATP, la molécula 
productora de energía más importante del cuerpo. Cuanto peor es la miocardiopatía, más grave 
es el agotamiento. Casi todo el tiempo , este estado de agotamiento de ATP es precipitado y 
mantenido por acumulaciones de metales pesados, a menudo aceleradas por una inflamación 
miocárdica anterior provocada por patógenos (miocarditis). Esta miocarditis suele ser 
indetectable con las pruebas químicas habituales y sólo pruebas más invasivas pueden 
documentarla claramente. 
 
Cuando un paciente presenta un corazón agrandado y que se contrae mal, se debe asumir 
que hay acumulaciones significativas de metales pesados y el protocolo de tratamiento debe 
incluir terapia de quelación/movilización de toxinas. 
 
Dependiendo de los antecedentes del paciente y los hallazgos de laboratorio, el médico debe 
decidir si la COVID crónica con inflamación mediada por proteínas de pico de bajo grado es una 
parte importante (o completa) de la patología involucrada. Si esto se confirma, o si las 
sospechas clínicas son altas, se deben implementar enérgicamente medidas para erradicar la 
proteína de pico. [80-83] 
 
Además de las medidas de eliminación de metales pesados y toxinas, la suplementación 
específica diseñada para apoyar y curar directamente la capacidad deficiente de las 
mitocondrias cardíacas para producir niveles normales de ATP es esencial para una respuesta 
cardíaca y clínica óptima. 
 
Incluso si se niega a reconocer la probable presencia de metales pesados en el músculo 
cardíaco defectuoso, lo que seguirá siendo la regla y no la excepción entre los cardiólogos 
tradicionales, los quelantes de nutrientes sin receta y los promotores de la producción de ATP 
aún se pueden tomar según se desee. y se obtendrán beneficios sustanciales la mayor parte 
del tiempo . 
 
Thomas E. Levy, MD, JD es ex profesor asistente de medicina en la Facultad de Medicina de 
Tulane y ex miembro del Colegio Americano de Cardiología. También es un abogado 
certificado. Puede comunicarse con él en televymd@yahoo.com . Se puede acceder a todos sus 
artículos para el Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular en 
 https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php  
 
 
Nota: Para acceder a cualquiera de las referencias a continuación, escriba el número PMID 
después de la cita en el cuadro de búsqueda en este enlace: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/ . 
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La medicina ortomolecular utiliza una terapia nutricional segura y eficaz para combatir las 
enfermedades. Para más información: http://www.orthomolecular.org 
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