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OMNS (22 de enero de 2022) La tormenta de citoquinas ha sido reconocida recientemente 
como la patología clave responsable de los síntomas graves de Covid-19 y otros virus y 
agentes no virales. La causa bioquímica subyacente de la tormenta de citoquinas es el 
estrés oxidativo excesivo. La tormenta de citoquinas y su estrés oxidativo asociado parece 
ser una vía mecánica no específica universal común entre muchos agentes causales, por 
ejemplo virus, que conduce a una enfermedad clínica grave. 
 
Una secuencia bioquímica conocida como "reacción en cadena de la peroxidasa lipídica" 
(LPCR) desempeña un papel fundamental en el estrés oxidativo y la tormenta de 
citoquinas. La prevención y el bloqueo de la aparición de tormentas de citocinas/estrés 
oxidativo parecen ser una estrategia lógicamente sólida y eficaz para prevenir los síntomas 
graves de la COVID-19. Si esto pudiera llevarse a cabo en todo el mundo, podría reducir el 
devastador impacto médico, económico y social de la pandemia de Covid-19. Prevenir o 
bloquear el LPCR y el estrés oxidativo excesivo requiere sistemas antioxidantes intactos, 
especialmente vitaminas y nutrientes antioxidantes, incluidas las vitaminas C, E, CoQ10, 
ácido alfa lipoico, glutatión y niacina (para promover NADP+/NADP), selenio y otros. La 
insuficiencia o ausencia de cualquiera de estos agentes antioxidantes puede hacer que 
estos sistemas antioxidantes sean ineficaces. 
 
Aquí proponemos una terapia integradora y sistemática que incluye estas vitaminas, 
minerales y nutrientes antioxidantes. La "naturaleza universal y no específica" de la 
tormenta de citoquinas/estrés oxidativo hace posible un tratamiento preventivo para 
prevenir o bloquear la tormenta de citoquinas/estrés oxidativo inducido por enfermedades 
graves, incluso antes del reconocimiento completo del agente causal subyacente. Esto es 
muy importante porque nos permite prevenir y bloquear potencialmente una pandemia de 
un nuevo virus o un nuevo mutante viral cuando ocurre sin requerir el tiempo prolongado 
necesario para desarrollar un tratamiento de vacuna o medicamento específico. Con las 
mutaciones aparentemente interminables del SARS-Cov-2, es posible que aún tengamos 
tiempo de aplicar esta estrategia para acabar con la pandemia de Covid-19. 
 
 
Un sello distintivo clave de Covid-19: Tormenta de citocinas/estrés oxidativo 
 
La tormenta de citocinas con el estrés oxidativo elevado subyacente es un sello distintivo 
clave de la COVID-19 grave. [1-12] La tormenta de citoquinas se describió por primera vez 
hace 28 años [13,14] y es un mecanismo común que conduce a síntomas graves, no solo en 
Covid-19, sino también en otras infecciones virales respiratorias [15,16] , VIH- infecciones 
relacionadas [17,18] , sepsis [19] , SARS [20] , síndrome SFTS transmitido por 
garrapatas [21] , hepatitis autoinmune y viral [22,23] , ébola [24] , fiebre amarilla [25] y 



coronavirus encefalitis [26] , inmunoterapias [27,28], así como enfermedades sistémicas y 
anafilaxia. [29] 
 
La tormenta de citoquinas describe la liberación explosiva y excesiva de radicales libres y 
citoquinas (moléculas de señalización) en un corto período de tiempo, abrumando los 
mecanismos antioxidantes/antiinflamatorios innatos del cuerpo, lo que lleva a un daño 
oxidativo significativo de moléculas biológicamente importantes como el ADN, proteínas y 
lípidos y daño celular y orgánico severo. Esto puede progresar rápidamente a falla 
multiorgánica con una tasa de mortalidad muy alta. Por lo tanto, es muy importante 
reconocer los signos clínicos tempranos de la tormenta de citocinas y evitar que se 
desarrolle. Si podemos interrumpir la tormenta de citoquinas/estrés oxidativo antes de que 
cause un daño celular y tisular significativo, esto proporcionará una forma de prevenir el 
covid-19 grave y otros síndromes virales graves. Una posibilidad emocionante es 
administrar dosis tempranas y suficientes de antioxidantes para fortalecer las defensas 
antioxidantes del cuerpo. Esto puede desempeñar un papel importante en la prevención e 
intervención de la tormenta de citoquinas/estrés oxidativo. [5,6] Las vitaminas 
antioxidantes y los nutracéuticos se han utilizado para este propósito en el manejo de 
Covid-19. Algunos de estos nutrientes mostraron una eficacia significativa en el 
tratamiento de los síntomas de Covid-19 [30-33] y "Covid prolongado". [34] 
 
La peroxidación lipídica juega un papel central e importante en la tormenta de 
citoquinas. A diferencia de la oxidación del ADN y las proteínas, la peroxidación de lípidos 
es única porque generalmente ocurre rápidamente y daña muchas de las moléculas de 
lípidos en un entorno celular local a través de una reacción en cadena de peroxidación de 
lípidos (LPCR). Puede continuar hasta que se dañen todas las moléculas de lípidos 
insaturados en las membranas celulares o hasta que los antioxidantes terminen la LPCR, 
generalmente el principal antioxidante lipofílico del cuerpo, la vitamina E. [35-38]La 
prevención de la peroxidación lipídica y la terminación de la LPCR requiere que una serie de 
antioxidantes trabajen juntos de manera sistemática, como una rueda dentada. La falta o la 
insuficiencia de cualquiera de los componentes puede hacer que toda la cascada de 
antioxidantes sea ineficaz. Hay poco reconocimiento de esta relación de trabajo 
"integradora o sistemática" en la literatura. [35] Esta falta de reconocimiento puede ser 
responsable del fracaso de algunos estudios de antioxidantes para demostrar la eficacia 
clínica. 
 
El propósito principal de este artículo es analizar y presentar este concepto de "Terapias 
Antioxidantes Integrativas". 
 
La tormenta de citoquinas/estrés oxidativo es una respuesta patobiológica que puede ser 
inducida por varios patógenos y, por naturaleza, no es específica de un patógeno. Por 
tanto, las estrategias terapéuticas para prevenir o bloquear la tormenta de citocinas/estrés 
oxidativo pueden ser un método general muy eficaz para prevenir/tratar enfermedades 
que implican tormentas de citocinas/estrés oxidativo. Este punto puede tener un 
significado clínico de gran alcance, especialmente en el manejo global actual de la 
pandemia de Covid-19. A pesar de las diversas causas que pueden inducir una tormenta de 
citoquinas y las variadas respuestas de citoquinas que pueden ocurrir en una tormenta de 
citoquinas, la respuesta de estrés oxidativo elevada asociada para cualquier agente 



causante en particular es muy probablemente similar. Esto hace posible desarrollar una 
terapia antioxidante para prevenir o bloquear las enfermedades graves que resultan de la 
tormenta de citoquinas, incluida la neumonía grave por Covid-19. Una de las dificultades 
para desarrollar tratamientos preventivos para pandemias como la del Covid-19 son las 
rápidas mutaciones de estos virus ARN. Pero con la tormenta de citocinas como 
característica común de enfermedades tan graves, puede ser posible prevenir estas 
enfermedades graves con terapias antioxidantes integradoras para prevenir o bloquear la 
tormenta de citocinas, incluso sin estudios detallados de nuevos virus mutantes. Esto se 
aplica no solo a Covid-19; puede ser aplicable a otras epidemias futuras y otras 
enfermedades virales graves. El impacto clínico, social y económico de esta estrategia es 
tan profundo que se necesita urgentemente más investigación con máxima prioridad. Pero 
con la tormenta de citocinas como característica común de enfermedades tan graves, 
puede ser posible prevenir estas enfermedades graves con terapias antioxidantes 
integradoras para prevenir o bloquear la tormenta de citocinas, incluso sin estudios 
detallados de nuevos virus mutantes. Esto se aplica no solo a Covid-19; puede ser aplicable 
a otras epidemias futuras y otras enfermedades virales graves. El impacto clínico, social y 
económico de esta estrategia es tan profundo que se necesita urgentemente más 
investigación con máxima prioridad. Pero con la tormenta de citocinas como característica 
común de enfermedades tan graves, puede ser posible prevenir estas enfermedades graves 
con terapias antioxidantes integradoras para prevenir o bloquear la tormenta de citocinas, 
incluso sin estudios detallados de nuevos virus mutantes. Esto se aplica no solo a Covid-
19; puede ser aplicable a otras epidemias futuras y otras enfermedades virales graves. El 
impacto clínico, social y económico de esta estrategia es tan profundo que se necesita 
urgentemente más investigación con máxima prioridad. 
 
Uno de los problemas clave que enfrenta el Covid-19 y otros virus que causan 
epidemias/pandemias es su rápida tasa de mutación, que a menudo puede obviar las pocas 
vacunas y/o medicamentos específicos para virus disponibles. Proponemos una terapia 
virucida y antioxidante integradora que puede ser universalmente aplicable a Covid-19 y 
otras infecciones virales, incluidos varios mutantes de Covid-19 y futuros mutantes. 
 
 
Reacción en cadena de peroxidación lipídica (LPCR), una cascada clave de eventos en la 
tormenta de citoquinas: 
 
LPCR está bien estudiado y establecido en el campo de la bioquímica. LPCR tiene 3 etapas: 
la etapa de Iniciación, la etapa de Propagación y la etapa de Terminación final. [39] LPCR no 
solo daña las moléculas de lípidos, que forman la membrana celular, sino que el proceso de 
LPCR también provoca una serie de productos de oxidación muy tóxicos, incluidos los 
hidroperóxidos de lípidos (LOOH) y aldehídos como malondialdehído (MDA) y 4-
hidroxinonenal (4 -HNE). La MDA es el producto más mutagénico de la peroxidación lipídica 
y se usa comúnmente como biomarcador del deterioro oxidativo en los ácidos grasos 
omega-3 y omega-6. 4-HNE es el producto secundario más tóxico de la peroxidación 
lipídica. 
 
La reacción en cadena de la peroxidación lipídica (LPCR) está en el centro de la tormenta de 
citoquinas, produciendo radicales libres. [36,40-43] A su vez, los radicales libres oxidan y 



dañan el ADN, las proteínas y los lípidos. La oxidación de los lípidos se denomina 
bioquímicamente peroxidación. Una vez que se oxida una molécula lipídica (esto se 
denomina iniciación), se convierte en un radical lipídico. El radical lipídico puede oxidar la 
próxima molécula lipídica en la vecindad muy fácil y rápidamente hasta que este evento de 
la cadena sea terminado por antioxidantes, especialmente vitamina E. La peroxidación 
lipídica ha sido implicada en el desarrollo y progresión de enfermedades críticas. [43] Los 
altos niveles de peroxidación de lípidos están asociados con síntomas graves de Covid-
19. [44-46]Se encontró que los aductos de proteínas de los productos de peroxidación de 
lípidos (4-HNE) eran más altos en pacientes que murieron por síntomas graves de covid-19 
que en aquellos que sobrevivieron a covid-19. [47] 
 
 
El estrés oxidativo excesivo es común en muchas, si no en todas, las enfermedades 
agudas y crónicas, incluida la COVID-19. 
 
El estrés oxidativo describe reacciones bioquímicas que involucran moléculas reactivas, 
incluidas especies reactivas de oxígeno (ROS) y especies reactivas de nitrógeno (RNS), a 
veces abreviadas colectivamente como RONS. El estrés oxidativo es una parte importante 
de la señalización redox inherente a la fisiología celular. [48-50] La peroxidación lipídica 
también está implicada en muchas enfermedades crónicas, como enfermedades 
cardiovasculares [51-56] , cáncer [57-60] , Alzheimer, enfermedades hepáticas, 
enfermedades pulmonares (EPOC), diabetes mellitus [61-68] , enfermedades 
autoinmunes [69-73] , y también Covid-19, síntomas crónicos de Covid-19 (el llamado 
"Covid largo") e incluso lesiones relacionadas con la vacuna Covid. [5,34,47,74-84]Se 
encuentra que la aterosclerosis más avanzada está asociada con un aumento del ácido 
linoleico (LA) oxidado que con el LA no oxidado. [85] 
 
 
Los ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) son los objetivos de LPCR: 
 
LPCR se dirige principalmente a los dobles enlaces en las moléculas de lípidos. Los PUFA 
son los ácidos grasos con dobles enlaces insaturados entre las moléculas de carbono en su 
columna vertebral. Por lo tanto, los PUFA son los principales objetivos de LPCR. Todos los 
ácidos grasos se pueden oxidar, pero con mayor dificultad desde los PUFA hasta los MUFA 
(ácidos grasos monoinsaturados) y las grasas saturadas. [86] 
 
Los dobles enlaces en los PUFA son relativamente inestables y los radicales libres oxidativos 
pueden romperlos fácilmente, causando daño a estos lípidos. Las membranas celulares y la 
membrana de los orgánulos subcelulares, como las mitocondrias, están compuestas 
principalmente de lípidos. Una vez que estos lípidos se dañan, sus funciones también se 
ven afectadas. La cardiolipina, por ejemplo, un lípido abundante en la membrana 
mitocondrial, juega un papel crítico en la producción de energía celular. La peroxidación de 
PUFA en cardiolipina puede contribuir a la disminución de la función mitocondrial 
relacionada con la edad. [86] También se ha encontrado que la cardiolipina está dañada en 
muchas células cancerosas. [87-90] 
 



Los ácidos grasos saturados no tienen estos dobles enlaces y los MUFA solo tienen uno de 
esos dobles enlaces. Por lo tanto, las grasas saturadas y los MUFA son más estables y 
menos fáciles de oxidar por los radicales libres. 
 
 
La cantidad de ácidos grasos poliinsaturados omega-6 en la dieta (PUFA N6) ha 
aumentado significativamente en las últimas décadas: 
 
Debido a décadas de desinformación generalizada de que las grasas saturadas no son 
saludables, la ingesta de grasas no saturadas, especialmente en forma de aceites de 
semillas ricos en N-6, ha aumentado significativamente en las dietas modernas. [91-93 ] 
Aunque tanto el N-3 como el N-6 son ácidos grasos esenciales, los PUFA N-6 tienen un 
efecto proinflamatorio, mientras que los PUFA N-3 son antiinflamatorios. La proporción de 
ácidos grasos N-6 a N-3 ha aumentado significativamente desde una proporción de ~1:1 
durante la evolución prehistórica a 20:1 o incluso más en las últimas décadas. Se ha 
descubierto que el aumento de la relación N6/N3 está relacionado con diversas 
enfermedades crónicas. [39,91,93,94] Aunque la relación N6/N3 anormalmente alta 
reciente puede no tener un impacto directo en el LPCR y la tormenta de citoquinas, el 
aumento total de PUFA en nuestro cuerpo es una configuración para un LPCR 
potencialmente más explosivo. Estos PUFA están enriquecidos en las membranas 
celulares [95], lo que permite que las membranas sean atacadas más fácilmente por los 
radicales libres. Esto sucede especialmente en una tormenta de citoquinas, con un gran 
estallido de radicales libres en un corto período de tiempo, lo que supera la capacidad 
antioxidante de las células, lo que lleva al inicio y propagación de la reacción en cadena de 
la peroxidación lipídica. Este aumento de la ingesta dietética de PUFA N-6 se encuentra 
especialmente entre aquellos con enfermedades metabólicas como la diabetes. [91-93] 
Esto puede explicar por qué los pacientes con enfermedades metabólicas son propensos a 
enfermedades graves de Covid-19 con un alto riesgo de falla multiorgánica y mortalidad. 



 
 
 
Fig. 1 Aumento significativo de PUFA N-6 y su correlación con las principales 
enfermedades crónicas. 
 
 
Terminación de LPCR: 
Una vez que se inicia la LPCR, puede propagarse hasta que todos los lípidos se oxidan o 
hasta que los antioxidantes, especialmente la vitamina E (VE), la terminan. [35,96-98] VE es 
el principal antioxidante que rompe la cadena LPCR. VE es una vitamina antioxidante 
soluble en lípidos y se encuentra en las membranas celulares, entre las moléculas de 
lípidos. Estas características hacen de la VE la vitamina antioxidante clave para proteger las 
membranas celulares de la oxidación. Otros antioxidantes, como la vitamina C, el principal 
antioxidante extracelular, no tienen este efecto de terminación de LCPR. [35] 
 
 
Cascada de Antioxidantes: 
La vitamina E parece ser necesaria para bloquear la propagación de LPCR y para terminar 
con LPCR. La VE oxidada no oxidará a su vez otras moléculas lipídicas, sino que la VE 
oxidada necesita ser reducida por otros antioxidantes, especialmente la vitamina C (VC). El 
VC oxidado necesita ser reducido por ácido alfa lipoico, CoQ10, glutatión, selenio y 



NADP+/NADP. Los radicales libres se transmitirán a la cascada de NADP/NADPH para 
eliminarlos en el agua. Estos antioxidantes funcionan de manera sistemática (Fig. 2). 

 
 
Fig. 2. Cascada de antioxidantes 
 
(adaptado de https://www.robertbarrington.net/free-radicals-and-antioxidants ) 
 
 
Carácter sistemático e integrador de los sistemas antioxidantes: 
 
Cabe señalar que estos antioxidantes funcionan de manera integradora y sistemática como 
un sistema de ruedas dentadas. Todos y cada uno de los componentes son necesarios. 
 
Se ha demostrado que en ausencia de VE, VC no puede evitar que los lípidos sean atacados 
por LPCR. Sato et al. describieron en su estudio del colesterol LDP que VE y VC juntos 
pueden prevenir la oxidación de LDL. Sin embargo, en ausencia de VE, VC no puede 
prevenir la oxidación de LDL. [35] Una encuesta nacional reciente encontró tasas 
alarmantes de deficiencia de vitaminas entre los adultos estadounidenses: el 45 % de los 
adultos estadounidenses tienen deficiencia de vitamina A, vitamina C (46 % deficiente), 
vitamina D (95 % deficiente), vitamina E (84 % deficiente) y zinc (15% deficiente). [99] Es 
concebible que cuando las personas con deficiencia de vitaminas y nutrientes antioxidantes 
se ven afectadas por una tormenta de citoquinas, sus mecanismos innatos de prevención y 
terminación de LPCR se ven gravemente afectados, por lo que sufrirán altas tasas de daños 
por tormenta de citoquinas/estrés oxidativo, lo que provocará enfermedades graves y la 
muerte. 
 
Se han usado terapias de antioxidantes de varios antioxidantes individuales o una 
combinación de unos pocos antioxidantes seleccionados para tratar clínicamente diversas 
enfermedades. Los resultados han sido mixtos. La falta de comprensión de esta naturaleza 



"integradora y sistemática" de la cascada de antioxidantes puede ser responsable de al 
menos algunas de las fallas observadas en esos estudios clínicos de antioxidantes. 
 
La contribución de N-6 PUFA, LPCR y la naturaleza integradora de los antioxidantes en la 
prevención y terminación de LPCR no se ha abordado previamente. Que yo sepa, esta es 
la primera vez que se describe este concepto. De hecho, la atención clínica de la oxidación 
se ha prestado principalmente a la mutación del ADN, pero apenas se ha prestado atención 
a la peroxidación de los lípidos y las formas de prevenir esta afección potencialmente 
mortal. 
 
 
Terapia Antioxidante Sistemática 
 
Los términos tormenta de citoquinas y estrés oxidativo están asociados con muchos 
síndromes virales y otras infecciones no virales. La terapia sistemática con antioxidantes 
puede tener una amplia aplicación clínica y merece más estudios clínicos. 
 
En resumen, la tormenta de citoquinas y el estrés oxidativo asociado parecen ser una vía 
mecánica común que conduce a enfermedades clínicas graves causadas por virus y otros 
agentes no virales, incluido el Covid-19. La peroxidación de lípidos es una parte central de 
la tormenta de citoquinas. La prevención de la reacción en cadena de la peroxidación 
lipídica y su terminación requiere una cascada antioxidante integradora y sistemática que 
incluya dosis suficientes de vitamina C, vitamina E, CoQ10, ácido alfa lipoico, glutatión y 
NAD+/NADP+ y otros. La falta o la insuficiencia de cualquiera de estos componentes puede 
hacer que la cascada de antioxidantes sea ineficaz, lo que resulta en una falla para 
prevenir/bloquear la tormenta de citoquinas/estrés oxidativo. Este mecanismo es universal 
y no específico de los agentes causales. Las epidemias y las pandemias van en aumento, a 
pesar de la mejora significativa de la economía y la tecnología mundiales. [7] Esta 
"naturaleza universal y no específica" hace posible que la terapia preventiva prevenga o 
bloquee la aparición de enfermedades graves inducidas por tormentas de citoquinas, 
incluso antes del reconocimiento completo del agente causal subyacente. Esto es 
importante porque potencialmente nos permite prevenir y bloquear una pandemia de un 
nuevo virus o un nuevo mutante viral cuando ocurre, sin gastar el tiempo necesario para la 
investigación y el desarrollo de vacunas o medicamentos específicos. Con las mutaciones 
aparentemente interminables del SARS-Cov-2, es posible que aún tengamos tiempo de 
aplicar esta estrategia para acabar con la pandemia de Covid-19. 
 
Con base en la bioquímica y la patología, recomendamos dosis altas y administración 
temprana de antioxidantes. Recomendamos vitamina C; vitamina E, ácido alfa lipoico, 
CoQ10, glutatión y otras vitaminas y nutrientes como las vitaminas B y los nutrientes 
mitocondriales. La vitamina B3 (niacina) es fundamental en la biogénesis de NAD+. NAD+ 
está involucrado en el paso final de eliminación de radicales libres. La rápida recuperación 
en el caso que se presenta a continuación destaca este enfoque. 
 
Recientemente consultamos sobre un caso de Covid-19 grave en un paciente que se 
recuperó rápidamente después de la administración de esta Terapia Antioxidante 
Integrativa, según la comprensión y el análisis anteriores. Robert de Manila, Filipinas, era 



de edad avanzada con múltiples comorbilidades que incluían diabetes mellitus tipo 2, 
hipertensión, obesidad y antecedentes de hepatitis B crónica. Robert fue diagnosticado con 
Covid-19 en septiembre de 2021, ingresó en la UCI y recibió Covid-19 estándar. atención en 
el hospital durante una semana sin mejoría. En cambio, sus síntomas se deterioraron con la 
disminución de la saturación de oxígeno que progresó hasta un nivel tan bajo como 90-92% 
y los marcadores de tormenta de citocinas de CRP, D. Dimer y ferritina aumentaron 
rápidamente (Fig. 3-5). La familia solicitó mi consulta y le recomendé la Terapia 
Antioxidante Integrativa (Fig. 6). Sin embargo, Debido a las restricciones de la política del 
hospital, Robert no recibió mi protocolo recomendado. Sus condiciones clínicas 
empeoraron con el aumento continuo de los marcadores de tormenta de citoquinas (Fig. 3-
5) y me consultaron nuevamente 4 días después. En ese momento, Robert estaba al borde 
o ya en una tormenta de citoquinas y sus riesgos de desarrollar una falla multiorgánica eran 
muy altos. Insté encarecidamente al médico tratante a implementar el Protocolo de 
Terapia Antioxidante Integrativa. Finalmente, Robert recibió el protocolo recomendado 
(Fig. 6). Mejoró rápidamente el día 2 después de la implementación del Protocolo. No 
necesitó oxígeno suplementario el día 3 para mantener una saturación adecuada de 
oxígeno en la sangre. El día 5, fue dado de alta para atención domiciliaria. 
 

 
 
Figura 3. Niveles de ferritina de Robert durante su hospitalización. Línea naranja: límite 
superior del rango normal. Línea azul: valores de ferritina del paciente. Flecha azul: mi 
recomendación de Terapia Antioxidante Integrativa en mi primera consulta. Flecha roja: 
implementación de la Terapia Antioxidante Integrativa. Flecha Negra: alta hospitalaria. 
 



 
 
Figura 4. Niveles de PCR de Robert durante su hospitalización. Línea naranja: límite 
superior del rango normal. Línea azul: valores de PCR del paciente. Flecha azul: mi 
recomendación de Terapia Antioxidante Integrativa en mi primera consulta. Flecha roja: 
implementación de la Terapia Antioxidante Integrativa. Flecha Negra: alta hospitalaria. 
 

 
 
Figura 5. Niveles de Dímero D de Robert durante su hospitalización. Línea naranja: límite 
superior del rango normal. Línea azul: valores de dímero D del paciente. Flecha azul: mi 



recomendación de Terapia Antioxidante Integrativa en mi primera consulta. Flecha roja: 
implementación de la Terapia Antioxidante Integrativa. Flecha Negra: alta hospitalaria. 
 

 
 
Fig. 6. Protocolo de terapia antioxidante integradora 
 
(Las siguientes recomendaciones deben implementarse bajo la supervisión de un 
proveedor de atención médica calificado): 
 

1. Vitamina C [5,6,100] : La vitamina C en polvo está bien, aunque se prefiere la VC 
liposomal por su mejor absorción, especialmente para casos graves de Covid-19 u 
otras enfermedades graves. La vitamina C intravenosa en dosis altas (30 g/día o 
más) es excelente, aunque requiere la supervisión de un médico. Si se usa 
temprano y en dosis suficientes, la dosis alta de vitamina C normal en polvo o la 
vitamina C liposomal de buena calidad son suficientes. 

2. Vitamina D3: los suplementos regulares de vitamina D3 disponibles en el mercado 
deberían ser suficientes. Para los casos graves, a menudo doy dosis altas de 
vitamina D3 (tan altas como 50 000 a 60 000 UI por vía oral de inmediato). La 
vitamina D3 en realidad es bastante segura incluso en dosis altas. 

3. Vitamina E: La vitamina E consta de varias formas diferentes. Encuentra una marca 
de calidad en la que confíes. Una buena forma natural son los "tocoferoles mixtos". 

4. Magnesio: hay muchas formas de magnesio, lo que suelo usar son dos: el más 
común que uso es una combinación de glicinato de magnesio y citrato de 
magnesio. El glicinato de magnesio se absorbe bien en el torrente sanguíneo. El 
citrato de magnesio se absorbe un poco menos y queda algo en el tracto 
gastrointestinal, lo que tiene la ventaja de promover los movimientos intestinales, 
ya que este es un problema de salud común para muchas personas. Otra forma de 
magnesio es el treonato de magnesio, que es único porque puede penetrar a través 
de la barrera hematoencefálica (BBB) y alcanzar una alta concentración en el 
cerebro. A menudo recomiendo el treonato de magnesio como ayuda para dormir, 



para los dolores de cabeza por migraña e incluso para las actividades convulsivas. El 
cloruro de magnesio se absorbe bien y no provoca un efecto laxante. 

5. Peróxido de hidrógeno: La nebulización de peróxido de hidrógeno (3%) es una 
excelente forma segura, efectiva y económica para la prevención y el tratamiento 
de varios tipos de virus o bacterias, incluido el Covid-19. [101-104] Muy al contrario 
de la creencia común, la nebulización de peróxido de hidrógeno (3 %) es bastante 
segura cuando se usa bajo la supervisión de un proveedor de atención médica 
calificado. El peróxido de hidrógeno tiene un historial de estudios clínicos y se ha 
encontrado que es efectivo en tumores y enfermedades del corazón. [105,106] 

6. Cortisol: una poderosa molécula antiinflamatoria natural que regula el sistema 
inmunológico cuando está bajo estrés. Puede ayudar a la vitamina C a proporcionar 
su función antioxidante. Bajo el cuidado de un médico, la terapia con dosis altas de 
vitamina C por vía intravenosa puede reforzarse con hidrocortisona. [107] 

 
 
Conclusión 
En conclusión, el estrés oxidativo juega un papel central en las enfermedades graves de 
Covid-19 y otras enfermedades que involucran la tormenta de citoquinas y el estrés 
oxidativo. La peroxidación de lípidos es una parte central de la tormenta de citoquinas. La 
prevención y terminación de la reacción en cadena de la peroxidación lipídica requiere una 
cascada antioxidante integral y sistemática que incluya vitamina C, vitamina E, CoQ10, 
ácido alfa lipoico, glutatión y NAD+/NADP+, entre otros. La falta o la insuficiencia de 
cualquiera de estos componentes puede hacer que la cascada de antioxidantes sea 
ineficaz, lo que resulta en una falla para prevenir/bloquear la tormenta de 
citoquinas/estrés oxidativo. Este mecanismo es universal y no específico de los 
patógenos. El reconocimiento de este mecanismo puede tener una amplia implicación 
clínica para muchas enfermedades virales y no virales. Claramente, se justifican más 
estudios clínicos. 
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La medicina ortomolecular utiliza una terapia nutricional segura y eficaz para combatir las 
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