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Insuficiéncia cardiaca ou falha terapéutica?
Toxinas causam cardiomiopatia

Thomas E. Levy, MD, JD, Editor Colaborador

OMNS (3 de novembro de 2023) Cardiomiopatia significa simplesmente doen¢a do musculo
cardiaco. [1] Pode ocorrer como uma doenga primaria do musculo cardiaco, devido a uma
condicao secundaria que afeta negativamente a fungdo cardiaca ou a partir de uma combinagao
de ambas as condig¢des clinicas. [2,3] Foram apresentadas mudangas relativamente recentes na
definicao de cardiomiopatia que diferem um pouco dessas categorizagdes de longa data de doenga
cardiaca. Contudo, para o médico praticante, as consideragdes mais importantes na abordagem
do paciente com cardiomiopatia e insuficiéncia cardiaca clinica sdo:

e O préprio musculo cardiaco esta doente?

e O musculo cardiaco estd normal, mas estd sendo forcado a faléncia por fatores nao
cardiacos?

e Aapresentagao clinica € uma combinagdo de ambas as condigdes?

e O protocolo de tratamento visa apenas o alivio dos sintomas ou também a resolugdo da
patologia de base que originou a insuficiéncia cardiaca clinica?

Como a cardiomiopatia que se apresenta como insuficiéncia cardiaca clinica € uma condigao que
normalmente envolve multiplos fatores, ndo existe um protocolo clinico Unico que possa ser
considerado o plano de tratamento ideal. Além disso, a insuficiéncia cardiaca raramente ocorre
por si s6, sem que outras doencas e condicdes co-moérbidas estejam presentes e também
contribuam para os sintomas. [4,5] No entanto, todas as apresentagdes de insuficiéncia cardiaca
compartilham caracteristicas que devem sempre ser abordadas clinicamente, independentemente
de quaisquer outros tratamentos que estejam sendo administrados. O enorme impacto da
insuficiéncia cardiaca na salde publica ndo pode ser exagerado. Na Alemanha, por exemplo, a
insuficiéncia cardiaca é o diagndstico primdrio mais comum em pacientes internados. [6]

Fisiopatologia da Insuficiéncia Cardiaca

Quando a fungdo do coragao esta suficientemente prejudicada para diminuir a quantidade de
sangue que deve ser bombeada a cada batimento cardiaco (débito cardiaco), eventualmente
surgira um quadro clinico de insuficiéncia cardiaca. Como o corpo pode compensar clinicamente
razoavelmente bem a insuficiéncia cardiaca precoce, sé quando a diminuicdo da funcdo é
suficientemente grave e crdnica é que os sintomas da insuficiéncia cardiaca se tornam nitidos. Por
causa disso, mesmo os sintomas aparentemente leves de insuficiéncia cardiaca devem ser levados
muito a sério, com um diagndstico completo (especialmente no cendrio de pandemia em curso) e
a aplicacdo de tratamentos com base cientifica para apoiar e melhorar a funcao cardiaca.

Os sintomas comuns de insuficiéncia cardiaca incluem os seguintes, devido basicamente ao
acumulo anormal de liquido nos pulmdes e no resto do corpo devido a capacidade inadequada de
bombeamento do coragao: [7,8]
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o Falta de ar em repouso ou muito rapidamente com esforgo

e Falta de ar quando deitado

e Acordar de repente com falta de ar

e Fadiga

e Inchacgo nos pés, tornozelos e, eventualmente, pernas e/ou abdémen
e Frequéncia cardiaca acelerada, palpitacdes

As células do musculo cardiaco ndao falham e “se desgastam” sem motivo. Quando o estresse
oxidativo aumenta dentro do tecido cardiaco, a inflamagao, por definigao, também existe. Além
disso, parte desse aumento do estresse oxidativo é resultado da diminui¢cdo da produgao de ATP
(adenosina trifosfato) nas mitocéndrias das células cardiacas. Como o ATP é a principal molécula
fornecedora de energia do corpo, as células cardiacas que comprometeram a produgao de ATP
apresentam mais estresse oxidativo, o que resulta em um quadro clinico de inflamagdo, ou
miocardite.

Quando os fatores que aumentam o estresse oxidativo sdo intensos e de inicio agudo, ocorrera
um rapido aumento do coragdo com ma contracdo cardiaca (cardiomiopatia congestiva). No
entanto, quando os fatores que aumentam o stress oxidativo sdo menos intensos e de natureza
mais crénica, o coracdo geralmente primeiro "adapta-se" aumentando a espessura da parede
cardiaca sem aumento das dimensdes do ventriculo esquerdo (cardiomiopatia hipertréfica). Um
quadro clinico de insuficiéncia cardiaca ainda estara presente e continuara a evoluir a medida que
o espessamento da parede cardiaca torna o ventriculo esquerdo mais rigido e menos
complacente. Isto faz com que a camara cardiaca ndo se encha tdo rapidamente (insuficiéncia
cardiaca diastdlica ou insuficiéncia cardiaca com fracao de ejecao
preservada). [9,10] Efetivamente, esta forma de cardiomiopatia consome mais ATP tentando
encher o coragao do que esvazia-lo. [11]

Com esta resisténcia ao enchimento da camara, a quantidade de sangue bombeada a cada
batimento cardiaco diminui enquanto o suprimento de sangue que entra nessa camara “retorna”,
resultando nos sintomas de insuficiéncia cardiaca mencionados acima. A ser discutido abaixo, as
toxinas causam ambas as formas de cardiomiopatia .Se ndo forem tratados, os estagios
terminais da cardiomiopatia hipertréfica evoluem para uma cardiomiopatia congestiva, com
aumento substancial do ventriculo esquerdo e contratilidade muito fraca. Isto ocorrera mesmo
guando o coracao ndo estava aumentado ou contraido mal no inicio da inflamag¢do miocardica. A
apresentagado clinica inicial da insuficiéncia cardiaca é aproximadamente dividida igualmente entre
cardiomiopatia hipertrofica e congestiva. [12]

O fluxo sanguineo limitado no coracdo (isquemia) é comumente considerado a causa da
cardiomiopatia congestiva na maioria das vezes. Esta é certamente uma das principais razdes para
a insuficiéncia cardiaca quando multiplos ataques cardiacos com morte do musculo cardiaco e
cicatrizes fibroéticas estdao presentes no lugar da contragao do musculo cardiaco. No entanto,
bidpsias cardiacas em pacientes consecutivos com bloqueios avangados das artérias coronarias e
insuficiéncia cardiaca clinica indicaram o contrario. A avaliagdo microscdpica destas bidpsias
indicou que a miocardite era a causa subjacente, e a funcdo cardiaca em alguns destes pacientes
melhorou dramaticamente com medidas anti-inflamatdrias. Na auséncia de isquemia ativa ou
ataques cardiacos antigos com extensa perda de tecido cardiaco, é errado considerar a isquemia
como causa primaria de insuficiéncia cardiaca congestiva. A conclusao importante é quea
miocardite ndo é necessariamente um diagndstico obvio . Deve haver um limite mais baixo para
a realizacdo de bidpsias de tecido cardiaco, pois a falta do diagndstico de uma condicdo tratavel
aumenta muito a morbidade e a mortalidade de muitos pacientes. [13]
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Toxinas e o Coragao

Embora o acumulo de toxinas no musculo cardiaco possa ser a causa singular da insuficiéncia
cardiaca avangada, sera muito mais frequentemente um dos varios fatores que contribuem para
a diminuicdo da contratilidade cardiaca. Além disso, a cronicidade da insuficiéncia cardiaca,
independentemente da causa, desempenhard um papel importante na determinacdo da sua
reversibilidade, uma vez que cada vez mais células cardiacas inflamadas acabardao por morrer e
nao apenas permanecerdao num estado de inflamagdao croénica. Essa inflamagao ¢é
consistentemente observada no estudo microscépico de bidpsias cardiacas em cardiomiopatia
relacionada a toxinas e infecgdes. [14,15] Muitas toxinas diferentes, incluindo muitos metais
pesados, foram associadas a insuficiéncia cardiaca ou demonstraram claramente ser a causa
direta . Além disso, uma ou mais destas toxinas estdo quase sempre presentes em concentracdes
elevadas no musculo cardiaco afetado. Uma lista parcial de tais agentes inclui o seguinte:

o Liderar
e Cobre
e Ferro

e Mercurio

e Aluminio

e Cobalto/Cromo

e Cadmio

e Ouro/Prata

e Quimioterapia

e Proteina Espiga COVID

Chumbo: Em uma menina de 3 anos com intoxicacdo cronica por chumbo, desenvolveu-se
insuficiéncia cardiaca aguda que foi clinicamente revertida apds quatro dias de terapia de quelagao
com EDTA de calcio. [16] Foi documentado que criangas que morreram de insuficiéncia cardiaca
secunddria a envenenamento agudo por chumbo apresentavam achados microscépicos de
miocardite. [17] Outros estudos demonstraram que o chumbo atinge o coragdo e o sistema
vascular. [18-21] Estudos em animais também demonstraram que uma exposicao suficiente ao
chumbo causard miocardite e danos vasculares, como observado em humanos. Esses estudos
mostram que a exposi¢ao ao chumbo também causard aterosclerose e hipertensao. [22-24]

Cobre: Um metal de transicdo necessario para o funcionamento normal das células, mas
facilmente levado a niveis excessivos e toxicos no corpo, o cobre é outra toxina culpada
comumente envolvida em pacientes com cardiomiopatia. [25,26] O excesso de cobre parece ser
especialmente toxico para o coracdo, ja que a infusdo de cobre na circulacdo corondria de ratos
resulta em comprometimento da fungao cardiaca em apenas alguns minutos. [27] A
cardiomiopatia hipertréfica tem sido fortemente associada aos niveis excessivos de cobre
observados na doencga de Wilson. Foi demonstrado que a trientina, um quelante seletivo do cobre,
melhora a fung¢do cardiaca em pacientes com cardiomiopatia hipertrofica. [28]

Num ensaio randomizado e controlado por placebo em pacientes diabéticos com espessamento
ventricular esquerdo (que pode levar a cardiomiopatia hipertrofica), a quelagao de cobre diminuiu
significativamente o espessamento da parede cardiaca. Este estudo nem sequer rastreou niveis
elevados de cobre . [29,30] Além disso, a quelacdo de trientina em ratos diabéticos com
insuficiéncia ventricular esquerda avangada durante um periodo de oito semanas demonstrou
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melhora significativa da fungao cardiaca. [31] Outro estudo de remogao de metais pesados em
ratos diabéticos com trientina ou citrato (acido citrico) protegeu significativamente a funcdo
cardiaca. [32] Em um relato de caso, um paciente com esclerodermia e cardiomiopatia congestiva
melhorou dramaticamente com penicilamina, um quelante eficaz de cobre, chumbo e
mercurio. Nenhum teste de nivel de cobre foi relatado como parte da avaliacdo deste
paciente. [33] Esses estudos indicam ainda que a toxicidade do cobre e/ou outros metais pesados
no coragdo costuma ser um fator contribuinte significativo em pacientes com espessamento
precoce da parede cardiaca e, posteriormente, sua descompensagao em diminuigdao da fungao
cardiaca e insuficiéncia cardiaca.

Parece que ndo é necessdrio fazer um diagndstico claro do excesso de cobre antes de tratar os
pacientes presumivelmente como tendo muito cobre no coragdo, especialmente quando o
espessamento da parede cardiaca esta presente em um paciente diabético. [34] Também foi
demonstrado que um estado de sobrecarga de cobre é um fator primario na patogénese de danos
a qualquer 6rgao no diabético. [35] A remogao do cobre também demonstrou diminuir a resposta
inflamatdria ao tratamento de ablacdo por radiofrequéncia para cancer de figado em
ratos. [36] Essas descobertas sugerem fortemente que:

A presenca insuspeita de excesso de cobre em tecidos e 6rgaos pode prejudicar a resolugao de
QUALQUER patologia a ser tratada, indicando um papel positivo para a remo¢ao de cobre em
quase todas as condi¢cdes médicas.

Ferro: Foi descrita insuficiéncia cardiaca congestiva secundaria a sobrecarga grave de ferro no
organismo. A administragdo didria de um quelante de ferro (deferoxamina) em um paciente com
cardiomiopatia congestiva durante aproximadamente um ano melhorou dramaticamente a fungao
cardiaca e o débito cardiaco, com a capacidade de bombeamento cardiaco mais que duplicando
(fracdo de eje¢do de 20% para 48%). [37] Outro relato de caso descreveu uma mulher de 27 anos
com "insuficiéncia cardiaca grave" normalizando completamente com um regime de remogao de
ferro. [38] Pacientes com cardiomiopatia grave por sobrecarga de ferro tém uma sobrevida média
de apenas um ano quando a flebotomia terapéutica (doacdo de sangue) e a quelac¢do de ferro ndo
sao utilizadas. Esta forma de cardiomiopatia comega com restrigdo do enchimento do coragao
(disfungdo diastélica) e evolui para cardiomiopatia congestiva. [39]

A cardiomiopatia por sobrecarga de ferro ocorre mais comumente em pacientes com
hemocromatose hereditaria ou hemocromatose secundaria (como na B-talassemia e na anemia
falciforme). [40] No entanto, ainda pode-se esperar que o excesso de ferro inferior ao observado
na hemocromatose completa cause sua prépria toxicidade dose-dependente. A maioria dos
adultos ja tem niveis excessivos de ferro no corpo, como refletido pelos niveis elevados de ferritina
gue permanecem erroneamente considerados normais nos intervalos de referéncia
laboratoriais. [25] O excesso de ferro no coragdo também é um fator predisponente ao
desenvolvimento de fibrilagdao atrial, uma arritmia que contribui para o aumento da morbidade e
mortalidade. [41]

Em estudos com animais, foi demonstrado que o excesso de ferro celular nas células cardiacas
aumenta o estresse oxidativo e prejudica a capacidade da cadeia de transporte de elétrons
mitocondrial (ETC) de produzir ATP. Como o ATP é a principal molécula fornecedora de energia no
corpo, qualquer diminuicdo na sua producdo sempre resulta em comprometimento da funcao
celular e doencas. [42,43] E digno de nota que a suplementa¢do de resveratrol demonstrou
melhorar drasticamente a fungdo cardiaca em modelos animais de cardiomiopatia por sobrecarga
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de ferro. [44-46] Em outro estudo com animais, tanto a deferiprona quanto a N-acetilcisteina
foram eficazes na diminui¢ao da concentragdo cardiaca de ferro. [47

Mercdurio: Sendo o elemento ndo radioativo mais téxico, o mercurio € um metal pesado que causa
graves danos onde quer que se acumule.Um estudo marcante comparou diretamente as
concentragdes de metais pesados toxicos em bidpsias do musculo cardiaco com bidpsias
musculares de controle em pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopdatica (CMDI), o que
significa insuficiéncia cardiaca avangada de causa desconhecida. O musculo cardiaco da
cardiomiopatia continha 22.000 vezes mais mercurio do que o musculo cardiaco normal. Em
comparagao com amostras normais, o mesmo musculo cardiaco doente tinha 12.000 vezes mais
antimonio, 11 vezes mais ouro, 13 vezes mais cromo e 4 vezes mais cobalto. De grande
importancia, ndo houve triagem primdria para detectar o aumento da exposicdo a metais
pesados no grupo de estudo , o que significa que esses acumulos provavelmente representam o
achado na maioria dos casos de CMDI . [48] A menos que exposi¢des excessivas a metais pesados
sejam facilmente aparentes, os efeitos generalizados de tais envenenamentos tornam muito
improvavel que tal toxicidade seja suspeitada e entdao corretamente diagnosticada. [49]

Num outro estudo, o musculo cardiaco em pacientes com cardiomiopatia examinados na autépsia
revelou niveis significativamente mais elevados de chumbo, niquel, cobre e manganés, e niveis
significativamente mais baixos de zinco em comparagao com o musculo cardiaco em pacientes
sem cardiomiopatia. Os niveis de mercurio e antimdnio nao foram relatados e presumivelmente
nao foram medidos. [50] Este estudo indica que a maioria dos pacientes com CMDI apresenta nao
apenas niveis astrondmicos de mercurio e antiménio, mas também elevacdes significativas de
chumbo, niquel e cobre. Se ndo fosse um 6rgdo vital, a capacidade do coragao de remover
seletivamente metais pesados do sangue e do resto do corpo poderia ser considerada um
mecanismo de proteg¢do para a saude do corpo! Isto leva a conclusdo de que:

O musculo cardiaco em pacientes com cardiomiopatia congestiva avancada é o local de coleta
preferido para a maioria dos metais pesados levados para o corpo.

Atualmente, a IDCM é a causa de insuficiéncia cardiaca em mais de 100.000 pessoas nos Estados
Unidos e é o diagndstico subjacente que leva a 45% dos transplantes cardiacos . Além disso,
evidéncias de infecgdo viral resolvida ou continua em amostras de bidpsia cardiaca sao observadas
em 25% dos pacientes com CMDI. [51] Até 80% dos pacientes com CMDI demonstram um ou mais
autoanticorpos anticardiacos. [52] Esses anticorpos sao comumente o resultado de infecg¢bes
ocultas. Acumulagdes de metais pesados e miocardite viral cronica parecem ser parceiras
precipitantes da patologia. [53] Embora nao esteja claro se um fator facilita melhor a presenca do
outro, parece que o acumulo de metais pesados, liderado pelo mercurio, é uma causa muito
comum de IDCM . Com base nesses estudos que mediram especificamente o status de metais
pesados no musculo cardiaco IDCM, o acumulo de metais pesados parece ser o culpado por esta
forma avangada de insuficiéncia cardiaca na MAIORIA das vezes. O coragao da CMDI parece ser
um local quimicamente atraente para o acumulo de multiplos metais pesados apds ser estimulado
por uma infecgao viral anterior que precipita a miocardite, ja que nenhum outro érgdo no corpo
dos pacientes com CMDI parece concentrar de forma semelhante essas toxinas.

Mercurio também funciona de forma eficaz para produzir um estado de deficiéncia de selénio. A
restauracdo dos estoques deficientes de selénio pode diminuir a toxicidade clinica do mercurio,
embora ndao promova diretamente a mobilizagdo ou eliminagdo do mercurio. Foi relatada
cardiomiopatia congestiva secundaria a deficiéncia de selénio, e a restauragdo dos niveis
depletados de selénio pode reverté-la. [54-57] Com base nos dados acima sobre mercurio e IDCM,
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uma cardiomiopatia associada a deficiéncia de selénio é provavelmente uma cardiomiopatia
devido a toxicidade do excesso de mercurio nao ser mais anulada por uma presenga suficiente de
selénio. E digno de nota que o excesso de selénio suplementar tem sua prépria toxicidade, ao
contrario de muitos outros suplementos nutricionais, e nao deve ser exagerado.

Aluminio: O fosfeto de aluminio, um agente usado como pesticida, induziu uma cardiomiopatia
grave, mas reversivel, apds envenenamento acidental em um exterminador. [58] Demonstrou-se
que cuidados de suporte intensos para reverter a pressao arterial baixa facilitam a recuperagdo de
outros individuos envenenados com fosfeto de aluminio, o que resultou em grave
comprometimento da contratilidade cardiaca. [59,60] Em um paciente em hemodidlise que
faleceu com insuficiéncia cardiaca, foram observados depdsitos pesados de aluminio nas células
cardiacas apos exame de microscopio eletronico. [61] Um estudo em animais também mostrou
qgue o cloreto de aluminio poderia induzir uma cardiomiopatia amplamente reversivel. [62] Os
acidos organicos (succinico, malico ou citrico) e o quelante de ferro, desferrioxamina, sdo agentes
gue podem mobilizar (solubilizar) e eliminar acimulos de aluminio. [63]

Cobalto/Cromo: O cobalto é outro metal pesado tdxico documentado como causa de
cardiomiopatia congestiva. Niveis elevados de cobalto no sangue foram identificados em alguns
pacientes com implantes metalicos de quadril. [64,65] Niveis elevados de cromo no sangue dos
implantes também podem ser observados. [66,67] No entanto, a presenca de tais eleva¢des ndo é
uma garantia de que ocorrera uma cardiomiopatia. [68] Conforme observado acima, a CMDI
geralmente comega com uma miocardite viral ndo diagnosticada. Tal miocardite parece infligir o
dano miocardico que desencadeia a absorcdo quase esponjosa de cobalto e outros metais
pesados, conforme descrito na secdao sobre acimulo de mercurio no coragao. Um estudo em
animais também mostrou que uma dieta pobre (restricdo de proteinas) predispds ainda mais o
coragao a toxicidade do cobalto. [69] A N-acetilcisteina é eficaz na redugdo significativa das
concentragdes sanguineas de cobalto e cromo. [70] O acido alfa lipdico é outro quelante eficaz do
cobalto. [71]

Cadmio: Um estudo que examinou os niveis de metais pesados no sangue, soro e urina encontrou
niveis de cadmio significativamente mais elevados em pacientes com IDCM do que em controles
saudaveis. [72]

Ouro/Prata: Embora o ouro e a prata ndo sejam reconhecidos como substancias toxicas em geral,
€ sempre necessario ter alguns cuidados num regime de suplementagao, especialmente quando
envolve metais. Em um relato de caso, uma cardiomiopatia congestiva dilatada resultou da
ingestdo excessiva de ouro coloidal por cerca de trés meses, juntamente com uma histéria de
ingestdo intermitente de prata coloidal nos ultimos sete anos. Além de um coragdao aumentado
que contraia mal, uma nova anormalidade significativa na condugdo cardiaca (bloqueio de ramo
esquerdo) resultou desta suplementacdo. Apds a terapia de quelacdo (dimercaprol), o bloqueio
desapareceu e a fracao de ejecdo do coracdao melhorou de 20% para 50%, uma melhoria muito
dramatica. E digno de nota que a triagem de urina (sem medicdo dos niveis teciduais) ndo revelou
evidéncia de excesso de aluminio, arsénico, bario, berilio, cddmio, cobre, manganés ou talio. [73]

Quimioterapia: A quimioterapia do cancer utiliza alguns agentes que sdo altamente téxicos para
0 coragado. As antraciclinas (doxorrubicina, idarrubicina, epirrubicina, mitoxantrona) geralmente
resultam em algum aumento do coracdo e diminui¢do da contratilidade. [74,75] Estes sdo efeitos
cardiacos que ainda sdo considerados em grande parte irreversiveis, embora a terapia de quelacao
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tenha demonstrado ser eficaz na prevengao de tais danos cardiacos. [76-79] Considerando que
multiplas toxinas e metais pesados estao normalmente presentes em pacientes com CMDI, ndo se
deve presumir que tentar remover o maximo da carga de toxinas do corpo (e do coracdo) nao trara
nenhum beneficio. Os pacientes com cancro normalmente também tém outras doencas, e é
razodvel pensar que alguns destes pacientes (tais como aqueles com acumulagdo de cobre
frequentemente observada na diabetes) podem ja ter acumulado toxinas cardiacas antes de haver
qualquer evidéncia de comprometimento cardiaco. Como tal, a terapia de quelagao teria o
potencial de reverter, pelo menos parcialmente, o dano cardiaco observado atualmente com a
quimioterapia.

Proteina Espiga COVID: A sindrome da proteina Espiga persistente (PSP) é observada quando a
proteina Espiga relacionada ao patégeno COVID permanece no corpo apds uma vacinagao contra
COVID e/ou porque nunca foi completamente eliminada apds uma infecgdo por COVID ndo
resolvida (COVID crbénica ou de longa duracdo). ). [80-82] Embora a proteina espiga tenha sido
encontrada em todo o corpo em estudos de autdpsia em pacientes com COVID, ela parece ter uma
predilegao particular por atacar o coragao e seus vasos sanguineos. [83-88]

A proteina espiga causa danos no coracdo e em outras partes do corpo por mdultiplos
mecanismos. Esses mecanismos incluem:

e Facilitar a entrada do patégeno COVID nas células (ligagdo ao receptor ACE2). [89-91]

e Superestimacdo da resposta imune por estar cronicamente presente, evoluindo para uma
doenca autoimune. [92-94]

o Atacar diretamente ndo apenas as células dos tecidos e drgaos, mas também as paredes
dos vasos sanguineos e as plaquetas que neles circulam, resultando no aumento da
formagao de coagulos sanguineos. [95,96]

o Toxicidade intrinseca tanto da proteina espiga completa quanto de fragmentos dela. [97-
99]

e A capacidade de entrar no genoma da célula onde atualmente nao pode ser erradicada de
forma confidvel, juntamente com a aparente capacidade de ser replicada
indefinidamente. [100]

A miocardite, muitas vezes evoluindo com aumento do tamanho do coracdo e insuficiéncia
cardiaca, pode resultar da exposi¢do a proteina espiga apos a(s) vacina(s) contra a COVID e/ou da
sua presenca persistente na COVID crdnica. No entanto, muitos casos de miocardite por proteinas
espiga, provavelmente uma maioria substancial, sdo condi¢cdes cronicas e latentes que
permanecem sem diagnodstico, exceto quando ha evidéncias clinicas claras que indicam sua
presenga.

A sindrome PSP envolve rotineiramente o coragdao, mesmo quando nao é facilmente aparente
clinicamente. Na verdade, a proteina espiga tem tanta preferéncia pelo musculo cardiaco que é
improvavel que os pacientes crénicos com COVID ou pds-vacinagdao tenham a proteina espiga ou
seu impacto patoldgico em outras partes do corpo, poupando o coragao. Nas autdpsias de
pacientes que morreram de COVID-19, foi observado RNA viral relacionado a COVID ou evidéncia
de inflamagao miocardica em mais de 80% das vezes. [101] Outro estudo de autdpsia revelou a
presenca de proteina espiga em mais de 60% das vezes. [102]

A miocardite clinicamente significativa secunddria a PSP pode muitas vezes passar despercebida e
ser completamente insuspeita clinicamente devido a natureza irregular e limitada de muitos casos
de miocardite por proteina espiga. [103] Em um relato de caso, as células do sistema de condugao
(n6é AV) do coracdo estavam inflamadas seletivamente, sugerindo por que mesmo uma miocardite
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minima e ndo detectada por proteina espiga pode desencadear arritmias letais. [104] Em outro
relato de caso de autdpsia, a proteina espiga no coragao era mais dominante no né AV, bem como
nas células marca-passo no atrio. Espalhadas por todo o coracdo havia células
cardiacas necrdéticas (mortas), adjacentes a células viadveis. [105] Outro estudo de autdpsia
também relatou esta morte de uma unica célula em coragdes de COVID. [106.107

Ao contrario de outras cardiomiopatias tdxicas, a proteina espiga raramente envolve todo o
coragao, e a quantidade de envolvimento do musculo cardiaco pode ser minima. No entanto, a
morte subita cardiaca (ndo causada por um ataque cardiaco devido a aterosclerose coronaria
"tradicional") ja ndo é incomum, e parece que um numero substancial de individuos em todo o
mundo pode estar assintomatico e ainda estar sujeito a arritmias potencialmente fatais sob
condicdes de estresse, incluindo jovens atletas previamente saudaveis. [108]

Como o nimero de pessoas com miocardite por proteina Espiga/COVID n3o detectada ja é enorme
e estd aumentando constantemente, parte da terapia para qualquer pessoa que tenha a proteina
Espiga persistente ainda deve envolver a administragdo regular de um ou mais agentes quelantes
de metais pesados. Conforme discutido acima, os metais pesados parecem “aguardar” que o
microambiente da inflamagdo miocardica de uma infecgdo viral anterior comece a se acumular,
caso ainda nao tenham se acumulado ali antes da infec¢gao por COVID ou da administragao da
vacina. Tal como acontece com todas as outras toxinas, os metais pesados agravardao sempre
substancialmente qualquer inflamagdo e instabilidade eléctrica ja causada pela presenga da
proteina espiga e do agente patogénico COVID. Muito provavelmente este agravamento é de
natureza sinérgica, e ndo apenas o efeito aditivo da proteina espiga e dos metais pesados.

Antes de ser feito o diagnodstico de cardiomiopatia idiopdtica (origem desconhecida), as causas
toxicas e infecciosas devem ser descartadas. Se a auséncia destas causas nao for claramente
estabelecida, a quelagdo profilatica de nutrientes deve sempre fazer parte de qualquer
protocolo terapéutico, ou a reversibilidade da insuficiéncia cardiaca clinica nunca sera
realizada. Atualmente, tais efeitos diagndsticos raramente sao feitos. [109]

Fisiologia ATP e Cardiomiopatia

Nenhuma célula, seja no coragdao ou em qualquer outro lugar, é sauddvel quando a fungao
mitocondrial e a produgao de ATP sdo cronicamente suprimidas. Tal supressao ocorrera de forma
confidvel quando o equilibrio de redugao-oxidagdao dentro das células for suficientemente
deslocado em diregdo ao excesso de oxidagao. Todas as células doentes tém muito pouca presenga
de antioxidantes, e isso se reflete em niveis celulares mais elevados de célcio e em niveis celulares
mais baixos de magnésio, vitamina C e glutationa. Quando esses niveis permanecem anormais, a
produgdo mitocondrial de ATP também estara sempre deprimida. Estas anomalias celulares estédo
sempre presentes em tecidos ou orgdos doentes. [110.111]

Quando a producdo cardiaca de ATP puder ser restaurada a niveis ideais com um aumento normal
da capacidade de exercicio, o resultado sera um coragao saudavel, a menos que ja tenham
ocorrido danos irreversiveis. [112] E digno de nota que as mitocéndrias sdo especialmente
abundantes no tecido cardiaco, e mais de 90% da energia do coracdo é gerada por essas
mitocondrias. Como o coragao renova completamente o seu contelddo de ATP a cada 20 segundos
ou mais, pode demonstrar insuficiéncia mitocondrial clara (insuficiéncia cardiaca) quando outros
orgaos parecem estar menos afetados ou completamente inalterados. [113,114] Nenhum érgao
consome mais energia por grama de tecido do que o coragao. [115]
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Como as mitocondrias sdo os locais intracelulares de produgdo de ATP (energia), pesquisas
significativas tém sido direcionadas para encontrar maneiras de reverter ou diminuir a “disfungao
mitocondrial”. [116] A maioria dos casos de disfungdo mitocondrial é devida ao aumento do
estresse oxidativo resultante de infeccdo cronica e acimulo de toxinas, embora raros defeitos
genéticos na fungdao mitocondrial possam resultar nos mesmos quadros clinicos de diminuigdo da
produgdo de energia. [117]

Grande parte desta pesquisa mitocondrial concentrou-se em defeitos na cadeia de transporte de
elétrons (ETC) incorporada nas membranas das mitocondrias. O ETC alimenta diretamente a
enzima ATP sintase, vital para a produgao de ATP no final dessa cadeia. O ETC tem quatro
complexos principais, ou etapas, que funcionam para transportar elétrons de maneira ideal para
a enzima terminal produtora de ATP.[118,119] Esses complexos e suas caracteristicas
significativas podem ser resumidos e simplificados da seguinte forma:

e Complexo I: NAD (nicotinamida adenina dinucleotideo) em sua forma reduzida, NADH,
inicia a sequéncia de doagao de elétrons.

e Complexo II: FAD (flavina adenina dinucleotideo) em sua forma reduzida, FADH2, continua
a retransmissao de elétrons para a ubiquinona (coenzima Q10 [CoQ10] oxidada).

e Complexo lll: Ubiquinol (CoQ10 reduzido) retransmite os elétrons para o citocromo c.

e Complexo IV: A citocromo c oxidase entdo recebe os elétrons onde o oxigénio molecular é
ligado e reduzido a agua.

e A ATP sintase (também conhecida como complexo V) é entdo ativada para completar o
transporte de elétrons ETC com a subsequente produgao de ATP.

A disfungdo mitocondrial é abordada com mais sucesso quando os substratos do ETC (NAD, FAD,
CoQ10) sdo suplementados diretamente ou os precursores necessarios para a sua sintese sdo
suplementados. Abastecer o ETC nao s6 produz mais ATP, mas também resulta em menos estresse
oxidativo gerado no processo pelos agentes ETC, a medida que a funcdo mitocondrial se torna
mais eficiente e a oxidacao celular total diminui. [120,121] E quando o ATP pode ser aumentado e
o estresse oxidativo pode ser diminuido, a cura mitocondrial pode ocorrer. Tal cura é sugerida
num estudo que concluiu que a mortalidade cardiovascular permaneceu reduzida durante oito
anos apods a conclusdo de um periodo de quatro anos de suplementacdo com CoQl0 e

selénio. [122]

Defeitos na CTE foram identificados especificamente na insuficiéncia cardiaca e estdao sempre
presentes. [123] Mesmo nos casos mais avancados de insuficiéncia cardiaca, a maioria dos
coracgOes afetados ainda apresenta células cardiacas inflamadas, mas vidveis, que podem ser
impactadas positivamente com a melhoria da produgdo de ATP. Além das terapias de quelagdo
mencionadas acima, o reforgo da fungao mitocondrial tem sido um objetivo fisiolégico importante
no tratamento da insuficiéncia cardiaca. [124] Embora doengas cardiacas possam ocorrer devido
a disturbios mitocondriais hereditdrios, a maioria dos casos de insuficiéncia cardiaca se deve a
mitocondrias doentes devido aos patdgenos e toxinas acumuladas no coragdo. [125]

A medicina tradicional ndo possui medicamentos que atuem diretamente para normalizar a
disfungdo mitocondrial em pacientes com insuficiéncia cardiaca. Em vez disso, todos os
medicamentos prescritos atuais funcionam apenas para mobilizar basicamente a acumulagao
excessiva de liquidos e/ou para diminuir a carga de trabalho (resisténcia periférica) enfrentada
pelo musculo cardiaco deficiente. Isto ndao quer dizer que nao haja lugar para estes medicamentos,
apenas que eles ndo devem ser os Unicos agentes administrados ao paciente. Tal como acontece
com a maioria dos medicamentos prescritos, o objetivo terapéutico parece limitado a melhoria
dos sintomas, ao mesmo tempo que permite que a patologia subjacente continue a evoluir. A
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medicina tradicional é muito melhor para diagnosticar e nomear condi¢cdes médicas do que para
reverté-las ou resolvé-las.

Quando sao utilizadas terapias direcionadas capazes de entrar na ETC das mitocondrias e
melhorar a produg¢ao de ATP, a resposta clinica na insuficiéncia cardiaca é muitas vezes
dramatica. Estes incluem muitos dos pacientes considerados portadores de cardiomiopatias
congestivas terminais e sem possibilidade de melhora ou sobrevida significativa em longo prazo
sem transplante cardiaco.

A CoQ10 é a mais pesquisada dessas terapias direcionadas a ETC para cardiomiopatia, e seus
enormes beneficios na fungao cardiaca foram bem documentados. O papel especialmente vital da
CoQ10 no apoio a producdo de ATP no coracao reflete-se nas suas concentragdes em diferentes
tecidos do corpo. Muito mais CoQ10 é encontrada no coragao do que em qualquer um dos 12
outros tecidos humanos examinados. Além disso, o coragdo continha cerca de duas vezes mais
CoQ10 que os rins, o érgdo/tecido no estudo com as segundas maiores concentra¢ées de CoQ10. O
musculo ndo cardiaco tinha apenas um ter¢o da CoQ10 do musculo cardiaco. [126]

A CoQ10 promove diretamente a ETC mitocondrial, apoiando a transferéncia de elétrons nos
complexos | e Il, bem como pelo seu papel estabelecido no complexo Ill. Seu impacto na
restauracado da fungao cardiaca na cardiomiopatia tem sido significativo e as vezes impressionante,
especialmente porque esta é uma condicdo que sé recebe cuidados de suporte por cardiologistas
tradicionais enquanto a deterioragao cardiaca constante continua.

Num ensaio randomizado, duplo-cego, realizado em 420 pacientes com insuficiéncia cardiaca
grave e acompanhados por dois anos, houve uma redugao de 42% na mortalidade por todas as
causas e na mortalidade cardiaca em pacientes que receberam 100 mg de CoQ10 trés vezes ao
dia. Também ocorreram menos hospitalizacdes por insuficiéncia cardiaca no grupo
tratado. [127] A suplementagado de selénio junto com CoQ10 parece ser especialmente eficaz na
redug¢dao da mortalidade em pacientes com cardiomiopatia. [128]

A fracdo de ejecdo (FE), uma medida da eficacia com que o coracdo se contrai e esvazia em cada
batimento, é o parametro objetivo mais direto e facilmente mensuravel para avaliar a fungao
cardiaca. EFs considerados normais variam aproximadamente de 65 a 80%. FEs de 10% a 15%
representam a maior perda de funcdo cardiaca e sdo numeros caracteristicos para pacientes em
lista de espera para transplante cardiaco. A suplementagao de CoQ10 resgatou muitos pacientes
considerados com insuficiéncia cardiaca terminal, e isso foi acompanhado por melhorias
dramadticas na FE e na capacidade funcional na maioria dos pacientes, com um estudo mostrando
gue a FE média passou de 25 para 42%. [129-134] Deve-se notar também que aumentar a FE de
15% para 25% pode levar um paciente que tem dificuldade de andar pela sala sem falta de ar a um
paciente que pode funcionar normalmente, desde que grandes esforgos fisicos sejam evitados.

A patologia inicial observada na insuficiéncia cardiaca da cardiomiopatia hipertréfica com FE
preservadas também é claramente melhorada com a suplementagao de CoQ10. [135.136

Niveis baixos de CoQ10, juntamente com niveis aumentados de PCR (proteina C reativa, um
marcador de estresse oxidativo) foram documentados na insuficiéncia cardiaca, seja devido a
doencga coronariana ou de causa desconhecida. [137] Outros estudos também mostraram que
niveis séricos mais baixos de CoQ10 se correlacionaram com o aumento da mortalidade por todas
as causas em geral, bem como em pacientes com insuficiéncia cardiaca. [138.139
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Por outro lado, foi demonstrado que a suplementagao de CoQ10 diminui a mortalidade por todas
as causas em todos os individuos. Além disso, a suplementagao de CoQ10 aumentou claramente
a capacidade de exercicio nos pacientes com insuficiéncia cardiaca, sem apresentar efeitos
adversos significativos ou problemas de seguranca. [140-143] Descoberto pela primeira vez em
1955, os beneficios da CoQ10 na insuficiéncia cardiaca foram documentados extensivamente na
literatura cientifica ha 50 anos, mas os livros de medicina e os manuais terapéuticos médicos
estabelecidos ndo fazem qualquer mengado a este nutriente antioxidante vital., e muito menos seu
impacto na insuficiéncia cardiaca congestiva. [144-148]

Como a CoQ10 aumenta a producdo de energia em todas as células do corpo, ndo deveria
surpreender que estudos tenham demonstrado os seus beneficios numa ampla variedade de
doengas. Niveis baixos foram documentados em muitas condi¢des médicas, juntamente com
evidéncias de seus claros Dbeneficios quando suplementados ou administrados
adequadamente. Essas condi¢es incluem o seguinte:

o Disturbios cerebrais, incluindo doenca de Parkinson e doenca de Alzheimer, acidente
vascular cerebral e depressao [149-152

e Autismo [153]

e TDAH (Transtorno de Déficit de Atencdo e Hiperatividade) [154]

e Hipertensdo (pressao alta) [155-158]

e Doenca arterial coronariana (aterosclerose) e infarto agudo do miocardio [159-162

e Melhor resultado clinico pds-bypass corondrio e angioplastia coronaria [163,164

e Fibrilagdo atrial [165]

e Asma[166.167

e Obesidade [168]

e Fibromialgia [169]

e Diabetes (melhoria do perfil glicidico e lipidico) [170]

e Faléncia de multiplos 6rgaos quando geneticamente deficiente [171]

e Melhoria na doenga renal crénica [172]

e Doenga pulmonar crénica [173]

o Doenca hepatica gordurosa [174]

e Estresse oxidativo cronicamente aumentado [175]

e Vertigem [176]

e Sepse e qualquer doencga critica [177-179

e Cardiomiopatia por estatina [180]

e Miopatia por estatina (esquelética) [181]

e Doenga ocular [182]

Como a CoQ10 é um dos poucos antioxidantes vitais sintetizados no corpo, o envelhecimento é
responsdavel por grande parte de sua deficiéncia no organismo. As pessoas mais velhas produzem
menos CoQ10, geralmente tém menos CoQ10 na dieta e tém outras condicdes médicas que o
consomem excessivamente. A pessoa média de 80 anos tem apenas cerca de 50% do conteudo
cardiaco de CoQ10 que a pessoa média de 20 anos. [183,184] Mas a sua importancia na fungao
cardiaca é a mesma, independentemente da idade. Tal como os niveis hormonais deficientes
precisam de ser restaurados para otimizar a saude do paciente idoso, a CoQ10 também precisa de
ser abordada de forma semelhante, pois é essencial para a saide 6ptima de todas as células. [185]
A suplementagao adicional pode atingir especificamente os complexos |, Il e IV na ETC mitocondrial
para ajudar a otimizar a produgdo de ATP. Essa suplementagao nao sé sera benéfica para todas as
células do corpo, como também as crescentes demandas de ATP do coragdo os tornam
especialmente adequados para ajudar a apoiar e melhorar a insuficiéncia cardiaca. [186]
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NAD (nicotinamida adenina dinucleotideo) é o substrato primario que alimenta o complexo |. A
principal maneira de manter altos os niveis de NAD, além de suplementar diretamente o préprio
NAD, é consumir grandes quantidades de seu precursor primario para ser sintetizado no
corpo. Esse papel é desempenhado pela niacina (vitamina B3) e seus vitameros (como a
niacinamida). [199] Foi documentado que os niveis de NAD e ATP estdo significativamente
reduzidos em amostras de bidpsia de cardiomiopatia. [187] Assim como a CoQ10, a niacina
melhora significativamente todas as condi¢cdes cardiovasculares, ndo apenas a
cardiomiopatia. [188-198]

Um estado grave de deficiéncia de niacina também foi documentado como a patologia raiz da
esquizofrenia e de outros disturbios cerebrais, consistente com as altas necessidades de ATP do
sistema nervoso central para o funcionamento normal. [199] A deficiéncia grave de niacina resulta
em pelagra, uma condi¢gao com risco de vida que também estd associada a diminuicdo da
contratilidade cardiaca. [200-202

A riboflavina (vitamina B2) também desempenha um papel critico na otimizacdo da producdo de
ATP mitocondrial. Serve como um precursor, ou bloco de construcdo, para o FAD, o principal
substrato de transferéncia de elétrons no complexo Il do ETC. [203] Um estudo em animais
demonstrou que a riboflavina pode aliviar a insuficiéncia cardiaca e melhorar o metabolismo
cardiaco. [204] Também pode diminuir a quantidade de danos que a redugao do fluxo sanguineo,
ou isquemia, causara ao coracdo. [205] Uma deficiéncia genética do complexo Il resulta em uma
cardiomiopatia congestiva avangada, indicando sua importancia nesta condi¢ao. [206] Quando o
FAD é alvo de antigeno por anticorpos antimitocondriais, também ocorre uma cardiomiopatia
dilatada. [207]

O complexo IV da ETC, envolvendo a transferéncia de elétrons via citocromo c oxidase para o
oxigénio, o aceptor terminal de elétrons, é fortemente suportado pelo azul de metileno
(MB).[208] MB é um poderoso corante redox que demonstrou beneficiar doencas
neurodegenerativas, aumentando a produgdao de energia mitocondrial. [209-212] Promover a
produgdo de ATP ETC apoiando diretamente o complexo IV é especialmente significativo, uma vez
gue o estresse oxidativo gerado nos trés primeiros complexos é evitado. Isto significa que menos
estresse oxidativo liquido é gerado na célula sem comprometer a produgdao de ATP, um objetivo
terapéutico raramente alcangado. [213] Este efeito é também o motivo pelo qual o MB tem sido
promovido como um agente antienvelhecimento, ja que o estresse oxidativo cumulativo é a razao
de todos os aspectos do envelhecimento. [214] Em estudos celulares, o MB atrasa claramente o
processo de envelhecimento. [215]

Consistente com seus beneficios cerebrais documentados, o MB também demonstrou proteger e
curar o coragdo. Bem documentado para resgatar e curar completamente pacientes com choque
séptico refratario ao tratamento avancado como monoterapia, o MB também foi capaz de
melhorar a fungao cardiaca em um paciente com choque séptico que ja tinha cardiomiopatia
avangada. [216-218] Outros estudos confirmaram esse efeito consistentemente positivo do AM
no choque séptico. [219,220] Estados avangados de choque hemodinamico sem sepse também
foram resolvidos pelo tratamento com MB. [221] Em estudos com animais, o MB nao apenas
melhora a producdo de energia ETC, mas também diminui o estresse oxidativo e melhora os niveis
de NAD nas mitocdndrias. [222.223

Tratamento de cardiomiopatia
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O tratamento adequado de qualquer forma de cardiomiopatia, mas especialmente da insuficiéncia
cardiaca congestiva avangada devido a um coragao aumentado e com pouca contragao, precisa
ser direcionado principalmente para:

1. Eliminagdo de toxinas
2. Restaurando a produgdo normal de energia celular

Eliminagao de toxinas: Uma investigagdo diagndstica completa é sempre ideal, embora
atualmente seja improvavel que ocorra, uma vez que a bidpsia endomiocardica raramente é
realizada, exceto para monitorar evidéncias microscépicas de rejeicdo de érgdos apds um
transplante cardiaco. E quando é realizada, a medi¢ao do teor de metais pesados nunca é uma
parte rotineira do exame. Um teste de provocagao de urina provocado com um agente quelante
estabelecido, como EDTA (acido etilenodiaminotetracético), DMSA (acido dimercaptosuccinico) ou
DMPS (dimercaptopropanossulfonato) geralmente resulta em uma liberagdo significativa de
multiplos metais pesados e deve ser rotineiramente parte de uma insuficiéncia cardiaca.
trabalhar. [224]

O mercurio é detectado na maioria das pessoas, embora muitas vezes seja pouco considerado
porgue nenhuma exposicao "ébvia" ao mercurio é evidente. No entanto, o numero de pessoas
expostas durante muitos anos a obturagdes dentarias de amalgama de mercurio que liberam gases
€ enorme, e 0s niveis astrondmicos de mercurio encontrados em muitos pacientes com CMDI s3o
guase sempre secunddrios a essas obturagdes. [225-228] Além disso, uma liberagao rapida de
mercurio no desafio de quelacdo da urina nunca deve ser desconsiderada como inconsequente.
A andlise do cabelo também pode ser muito util na avaliagdo do contelddo de metais pesados no
corpo e deve ser feita junto com a provocagao da urina. Por exemplo, as criangas autistas tinham
niveis significativamente mais elevados de mercurio, chumbo, arsénico, antiménio e cddmio em
comparagao com os controlos. [229] Em outro estudo, o DMSA demonstrou ser eficaz no aumento
da excreg¢ao de mercurio e antimonio em criangas com transtornos do espectro do autismo. [230]
A quelagao de metais pesados ainda é raramente realizada, embora deva logicamente tornar-se
parte dos protocolos de tratamento padrao para a maioria das condigées médicas e doengas ,
mesmo ha auséncia de testes para acimulo de metais pesados.

O antimOnio merece atengao adicional, ja que seus niveis dentro dos coragdes IDCM também
foram surpreendentemente elevados. [48] Geralmente com pouca aten¢ao, o antiménio é tdo
toxico, ou até mais toxico, que o arsénico . [231] Encontrar musculo cardiaco IDCM com 22.000
vezes o nivel normal de mercurio e 12.000 vezes os niveis normais de antimonio nao deve ser
desconsiderado como uma curiosidade, mas deve ser considerado como a principal razédo para a
diminui¢do da fungdo cardiaca, e tratado com isso em mente . E dificil evitar uma exposi¢do
significativa ao antimdnio, uma vez que os niveis no ar e na agua continuam a aumentar devido a
multiplas fontes, incluindo a lixiviagao significativa de antimdnio dos recipientes de plastico. [232-

235]

Até que se estabeleca definitivamente o contrario, um coragdao aumentado de volume e com
pouca contragdo (cardiomiopatia congestiva avancada) deve ser considerado secundario ao
acumulo de mercurio e antiménio no musculo cardiaco.

Conforme discutido detalhadamente acima, as evidéncias indicam que pode-se presumir que as
cardiomiopatias apresentam acumulo significativo de metais pesados e/ou inflamagdo crénica
continua de baixo grau. Além disso, a presenga de toxinas na forma de acumulagao de proteinas
espiga sera encontrada com frequéncia crescente nesta continua pandemia de COVID.
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Independentemente dos resultados dos testes, todos os pacientes com cardiomiopatia devem
tomar um ou mais agentes quelantes ou mobilizadores de toxinas. Além disso, exames de sangue,
urina e/ou cabelo de acompanhamento devem ser realizados para estabelecer se as toxinas estdo
sendo mobilizadas devido a administragao do quelante. Quando os testes indicam claramente
niveis elevados de um ou mais metais pesados no coragdo, muitas vezes é aconselhdvel a
administracdo de quelante prescrito com prescricdo potente, especialmente quando a
insuficiéncia cardiaca esta avancada. Tais agentes incluem, mas ndo estdo limitados a, os

seguintes: [236]

e EDTA (por via oral, intravenosa; EDTA célcio dissédico é a melhor escolha)

e DMSA (por via oral; especialmente bom para mercurio e antimonio) [237.238

e DMPS (por via intravenosa, muito potente, pode causar sintomas substanciais de
desintoxicagao)

e Dimercaprol (anti-Lewisite britanico [BAL]) [239]

e Penicilamina

e Deferoxamina

e Trientina (especialmente cobre)

Importantes quelantes de nutrientes ou mobilizadores de toxinas:

o Acidos organicos, incluindo acido alfalipdico, acido citrico e acido ascérbico [240-243

e NAC (N-acetilcisteina)

e Glicina

e |P6 (hexafosfato de inositol)

e Carnitina [244]

e O maximo possivel de uma ampla variedade de antioxidantes, incluindo bioflavondides,
aminoacidos e qualquer suplemento ou alimento comalto teor de
organossulfurados . [245] A maioria dos quelantes, incluindo os agentes prescritos, sao
derivados sintéticos de aminoacidos. [246]

Producgao de energia celular: Todas as cardiomiopatias apresentam produgao mitocondrial de ATP
deficiente a gravemente deficiente. Embora um amplo espectro de suplementos de qualidade seja
sempre benéfico para qualquer doenga ou condigao médica, é necessdria uma suplementagao
especifica com uma dosagem suficiente para otimizar a producdao de ATP nas células do
coragao. Um regime sugerido de suplementagdo para atingir esse objetivo seria o seguinte:

e Vitamina C como acido ascérbico ou ascorbato de sddio, trés a nove gramas por dia
e Magnésio, qualquer uma das multiplas formas, um a trés gramas por dia
e Vitamina D3, 3.000 a 10.000 unidades didrias, com nivel sanguineo alvo de 50 a 100 ng/cc

Esses trés suplementos sdao suplementos basicos essenciais, pois cada um atua na redugdo dos
niveis de calcio intracelular, na diminuicdo do estresse oxidativo em todas as células e na
diminui¢ao da mortalidade por todas as causas. [247-252

Suplementos para estimular e apoiar a produc¢do de ATP mitocondrial:

e Niacinamida, um a trés gramas por dia (ou suplementagao de NAD)
e Riboflavina, 200 a 400 mg por dia

e Coenzima Q10 (ubiquinona ou ubiquinol), 300 a 900 mg por dia

e Azul de metileno, 10 a 25 mg por dia
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Os sete suplementos acima devem ser tomados por todos os pacientes com cardiomiopatia. Como
0 ATP é importante em todas as células do corpo, estes sete suplementos também podem produzir
beneficios clinicos significativos em quase todas as outras condi¢des médicas. Os seguintes
suplementos nutricionais também apoiam a producdo de ATP mitocondrial e podem ser
adicionados ao protocolo geral de quelagdo/suplementag¢do conforme desejado:

e Tirosina (um precursor da CoQ10)

e Selénio (frequentemente esgotado na cardiomiopatia)

e Succinato [253]

o Acido 5-aminolevulinico (suporta a fung3o da citocromo c oxidase) [254]

e Glicina (ajuda a produzir 4cido 5-aminolevulinico) [255]

e Ribose (precursor limitante da taxa de sintese de nucleotideos de adenina e producdo de

ATP) [256
e Carnitina (aumenta ATP; sua deficiéncia também induz cardiomiopatia) [257,258

Todas as dosagens de agentes prescritos e suplementares devem ser orientadas pelo profissional
de saude que cuida do paciente. Os agentes acima pretendem ser apenas um guia geral . A
resposta clinica e as alteragdes seriadas nos testes laboratoriais sao as principais formas de
determinar quao bem um determinado paciente esta respondendo.

Recapitular

O musculo cardiaco em todas as cardiomiopatias esta esgotado em ATP, a molécula produtora de
energia mais importante do corpo. Quanto pior a cardiomiopatia, mais grave é a deple¢ao. Quase
sempre , esse estado de deplecdo de ATP é precipitado e mantido por acimulos de metais
pesados, muitas vezes acelerados por inflamagdao miocardica precoce provocada por patégenos
(miocardite). Essa miocardite é normalmente indetectavel em andlises quimicas de rotina e apenas
testes mais invasivos podem documenta-la claramente.

Quando um paciente apresenta um coracao aumentado e com pouca contracdao, deve-se
presumir que ha acimulos significativos de metais pesados e o protocolo de tratamento deve
incluir terapia de quelagdo/mobilizagcdo de toxinas.

Dependendo do histdrico do paciente e dos achados laboratoriais, 0 médico precisa decidir se a
COVID crbnica com inflamagcdo mediada pela proteina espiga de baixo grau é uma parte
importante (ou inteira) da patologia envolvida. Se isto for confirmado, ou se as suspeitas clinicas
forem elevadas, medidas para erradicar a proteina espiga devem ser vigorosamente
adotadas. [80-83]

Além das medidas de remocgdo de metais pesados/toxinas, a suplementagdo direcionada projetada
para apoiar e curar diretamente a falha na capacidade das mitocdndrias cardiacas de produzir
niveis normais de ATP é essencial para uma resposta cardiaca e clinica ideal.

Mesmo que haja recusa em reconhecer a provavel presenca de metais pesados no musculo
cardiaco deficiente, o que continuara a ser a regra e ndo a excep¢ao entre os cardiologistas
tradicionais, os quelantes de nutrientes de venda livre e os promotores da produgao de ATP
ainda podem ser tomados como desejado, e beneficios substanciais resultarao na maioria das
vezes .
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contatado em televymd@yahoo.com . Todos os seus artigos para o Servico de Noticias de Medicina
Ortomolecular podem ser acessados em https://www.tomlevymd.com/health _ebytes.php .
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular

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