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OMNS (22 de janeiro de 2022) A tempestade de citocinas foi recentemente reconhecida 
como a principal patologia responsável pelos sintomas graves do Covid-19 e outros vírus e 
agentes não virais. A causa bioquímica subjacente da tempestade de citocinas é o 
estresse oxidativo excessivo. A tempestade de citocinas e seu estresse oxidativo 
associado parecem ser uma via mecanicista não específica universal comum entre muitos 
agentes causadores, por exemplo, vírus, que levam a doenças clínicas graves. 
 
Uma sequência bioquímica conhecida como "reação em cadeia da peroxidase lipídica" 
(LPCR) desempenha um papel crítico no estresse oxidativo e na tempestade de 
citocinas. A prevenção e o bloqueio da ocorrência de tempestade de citocinas/estresse 
oxidativo parecem ser uma estratégia logicamente sólida e eficaz para prevenir os 
sintomas graves do Covid-19. Se isso pudesse ser realizado em todo o mundo, poderia 
reduzir o impacto médico, econômico e social devastador da pandemia de Covid-
19. Prevenir ou bloquear o LPCR e o estresse oxidativo excessivo requer sistemas 
antioxidantes intactos, especialmente as vitaminas e nutrientes antioxidantes, incluindo 
vitaminas C, E, CoQ10, ácido alfa-lipóico, glutationa e niacina (para promover 
NADP+/NADP), selênio e outros. A insuficiência ou ausência de qualquer um desses 
agentes antioxidantes pode tornar esses sistemas antioxidantes ineficazes, 
 
Aqui propomos uma terapia integrativa e sistemática que inclui essas vitaminas 
antioxidantes, minerais e nutrientes. A "natureza universal e não específica" da 
tempestade de citocinas/estresse oxidativo torna possível um tratamento preventivo 
para prevenir ou bloquear a tempestade de citocinas/estresse oxidativo induzido por 
doenças graves, mesmo antes do reconhecimento total do agente causador 
subjacente. Isso é muito significativo porque nos permite prevenir e bloquear 
potencialmente uma pandemia de um novo vírus ou um novo mutante viral quando isso 
ocorre sem exigir o tempo prolongado necessário para desenvolver um medicamento 
específico ou tratamento vacinal. Com as mutações aparentemente infinitas do SARS-Cov-
2, talvez ainda tenhamos tempo de aplicar essa estratégia para quebrar a pandemia do 
Covid-19. 
 
 
Uma marca registrada do Covid-19: tempestade de citocinas/estresse oxidativo 
 
A tempestade de citocinas com o estresse oxidativo elevado subjacente é uma marca 
registrada da Covid-19 grave. [1-12] A tempestade de citocinas foi descrita pela primeira 
vez há 28 anos [13,14] e é um mecanismo comum que leva a sintomas graves, não apenas 
no Covid-19, mas também em outras infecções virais respiratórias [15,16] , HIV- infecções 
relacionadas [17,18] , sepse [19] , SARS [20] , síndrome SFTS transmitida por 
carrapatos [21] , hepatite autoimune e viral [22,23] , Ebola [24] , febre amarela [25] e 



Coronaviral encefalite [26] , imunoterapias [27,28], bem como doenças sistêmicas e 
anafilaxia. [29] 
 
A tempestade de citocinas descreve a liberação explosiva e excessiva de radicais livres e 
citocinas (moléculas sinalizadoras) em um curto período de tempo, sobrecarregando os 
mecanismos antioxidantes/anti-inflamatórios inatos do corpo, levando a danos oxidativos 
significativos de moléculas biologicamente importantes, como DNA, proteínas e lipídios e 
danos celulares e orgânicos graves. Isso pode progredir rapidamente para falência de 
múltiplos órgãos com uma taxa de mortalidade muito alta. Portanto, é muito importante 
reconhecer os primeiros sinais clínicos da tempestade de citocinas e evitar que ela se 
desenvolva. Se pudermos interromper a tempestade de citocinas/estresse oxidativo antes 
que cause danos celulares e teciduais significativos, isso fornecerá uma maneira de 
prevenir o Covid-19 grave e outras síndromes virais graves. Uma possibilidade 
interessante é administrar doses precoces e suficientes de antioxidantes para fortalecer 
as defesas antioxidantes do corpo. Isso pode desempenhar um papel importante na 
prevenção e intervenção da tempestade de citocinas/estresse oxidativo. [5,6] Vitaminas 
antioxidantes e nutracêuticos têm sido usados para esse fim no manejo da Covid-
19. Alguns desses nutrientes mostraram eficácia significativa no tratamento de sintomas 
de Covid-19 [30-33] e "Long Covid". [34] 
 
A peroxidação lipídica desempenha um papel central e importante na tempestade de 
citocinas. Ao contrário da oxidação de DNA e proteínas, a peroxidação lipídica é única, 
pois geralmente ocorre rapidamente, danificando muitas das moléculas lipídicas em um 
ambiente celular local por meio de uma reação em cadeia de peroxidação lipídica 
(LPCR). Pode continuar até que todas as moléculas lipídicas insaturadas nas membranas 
celulares sejam danificadas ou até que o LPCR seja encerrado por antioxidantes, 
geralmente o principal antioxidante lipofílico do corpo, a vitamina E. [35-38]A prevenção 
da peroxidação lipídica e o término do LPCR requer que uma série de antioxidantes 
trabalhem juntos de maneira sistemática, como uma roda dentada. A falta ou 
insuficiência de qualquer componente pode tornar ineficaz toda a cascata 
antioxidante. Há pouco reconhecimento dessa relação de trabalho "integrativa ou 
sistemática" na literatura. [35] Essa falta de reconhecimento pode ser responsável pelo 
fracasso de alguns estudos antioxidantes em mostrar eficácia clínica. 
 
O objetivo principal deste artigo é analisar e apresentar este conceito de "Terapias 
Antioxidantes Integrativas". 
 
A tempestade de citocinas/estresse oxidativo é uma resposta patobiológica que pode ser 
induzida por vários patógenos e, por natureza, não é específica de um patógeno. Assim, 
as estratégias terapêuticas para prevenir ou bloquear a tempestade de citocinas/estresse 
oxidativo podem ser um método geral muito eficaz para prevenir/tratar doenças 
envolvendo a tempestade de citocinas/estresse oxidativo. Este ponto pode ter um 
significado clínico de grande alcance, especialmente na atual gestão global da pandemia 
de Covid-19. Apesar das várias causas que podem induzir uma tempestade de citocinas e 
das variadas respostas de citocinas que podem ocorrer em uma tempestade de citocinas, 
a resposta ao estresse oxidativo associado a qualquer agente causador em particular é 
muito provavelmente semelhante. Isso torna possível desenvolver uma terapia 



antioxidante para prevenir ou bloquear as doenças graves que resultam da tempestade 
de citocinas, incluindo pneumonia grave por Covid-19. Uma das dificuldades no 
desenvolvimento de tratamentos preventivos para pandemias como a Covid-19 são as 
mutações rápidas desses vírus de RNA. Mas com a tempestade de citocinas como 
característica comum de doenças tão graves, pode ser possível prevenir essas doenças 
graves com terapias antioxidantes integrativas para prevenir ou bloquear a tempestade 
de citocinas, mesmo sem estudos detalhados de novos mutantes de vírus. Isso se aplica 
não apenas ao Covid-19; pode ser aplicável a outras epidemias futuras e outras doenças 
virais graves. O impacto clínico, social e econômico dessa estratégia é tão profundo que 
mais pesquisas são urgentemente necessárias com prioridade máxima. Mas com a 
tempestade de citocinas como característica comum de doenças tão graves, pode ser 
possível prevenir essas doenças graves com terapias antioxidantes integrativas para 
prevenir ou bloquear a tempestade de citocinas, mesmo sem estudos detalhados de 
novos mutantes de vírus. Isso se aplica não apenas ao Covid-19; pode ser aplicável a 
outras epidemias futuras e outras doenças virais graves. O impacto clínico, social e 
econômico dessa estratégia é tão profundo que mais pesquisas são urgentemente 
necessárias com prioridade máxima. Mas com a tempestade de citocinas como 
característica comum de doenças tão graves, pode ser possível prevenir essas doenças 
graves com terapias antioxidantes integrativas para prevenir ou bloquear a tempestade 
de citocinas, mesmo sem estudos detalhados de novos mutantes de vírus. Isso se aplica 
não apenas ao Covid-19; pode ser aplicável a outras epidemias futuras e outras doenças 
virais graves. O impacto clínico, social e econômico dessa estratégia é tão profundo que 
mais pesquisas são urgentemente necessárias com prioridade máxima. 
 
Um dos principais problemas ao lidar com o Covid-19 e outros vírus causadores de 
epidemias/pandemias são suas rápidas taxas de mutação, que muitas vezes podem evitar 
as poucas vacinas e/ou medicamentos específicos de vírus disponíveis. Propomos uma 
terapia integrativa viricida e antioxidante que pode ser universalmente aplicável ao 
Covid-19 e outras infecções virais, incluindo vários mutantes Covid-19 e futuros 
mutantes. 
 
 
Reação em cadeia de peroxidação lipídica (LPCR), uma cascata chave de eventos na 
tempestade de citocinas: 
 
LPCR é bem estudado e estabelecido no campo da bioquímica. O LPCR possui 3 estágios: 
o estágio de Iniciação, o estágio de Propagação e o estágio final de Término. [39] O LPCR 
não apenas danifica as moléculas lipídicas, que compõem a membrana celular, mas o 
processo de LPCR também causa uma série de produtos de oxidação muito tóxicos, 
incluindo hidroperóxidos lipídicos (LOOH) e aldeídos, como malondialdeído (MDA) e 4-
hidroxinonenal (4). -HNE). O MDA é o produto mais mutagênico da peroxidação lipídica e 
é comumente usado como biomarcador para deterioração oxidativa em ácidos graxos 
ômega-3 e ômega-6. O 4-HNE é o produto secundário mais tóxico da peroxidação lipídica. 
 
A reação em cadeia da peroxidação lipídica (LPCR) está no centro da tempestade de 
citocinas, produzindo radicais livres. [36,40-43] Por sua vez, os radicais livres oxidam e 
danificam o DNA, proteínas e lipídios. A oxidação dos lipídios é bioquimicamente 



chamada de peroxidação. Uma vez que uma molécula lipídica é oxidada (isso é chamado 
de iniciação), ela se torna um radical lipídico. O radical lipídico pode oxidar a próxima 
molécula lipídica na vizinhança muito rápida e facilmente até que este evento em cadeia 
seja encerrado por antioxidantes, especialmente a vitamina E. A peroxidação lipídica tem 
sido implicada no desenvolvimento e progressão de doenças críticas. [43] Altos níveis de 
peroxidação lipídica estão associados a sintomas graves de Covid-19. [44-46]Os adutos de 
proteína de produtos de peroxidação lipídica (4-HNE) foram maiores em pacientes que 
morreram de sintomas graves de Covid-19 do que naqueles que sobreviveram ao Covid-
19. [47] 
 
 
O estresse oxidativo excessivo é comum em muitas, se não em todas as doenças agudas 
e crônicas, incluindo o Covid-19. 
 
O estresse oxidativo descreve reações bioquímicas envolvendo moléculas reativas, 
incluindo espécies reativas de oxigênio (ROS) e espécies reativas de nitrogênio (RNS), às 
vezes abreviadas coletivamente como RONS. O estresse oxidativo é uma parte 
importante da sinalização redox inerente à fisiologia celular. [48-50] A peroxidação 
lipídica também está implicada em muitas doenças crônicas, como doenças 
cardiovasculares [51-56] , câncer [57-60] , Alzheimer, doenças hepáticas, doenças 
pulmonares (DPOC), diabetes mellitus [61-68] , doenças autoimunes [69-73] , e também 
Covid-19, sintomas crônicos de Covid-19 (os chamados "Long Covid") e até lesões 
relacionadas à vacina Covid. [5,34,47,74-84]A aterosclerose mais avançada está associada 
ao aumento do ácido linoleico (AL) oxidado do que ao AL não oxidado. [85] 
 
 
Os ácidos graxos poliinsaturados (PUFAs) são os alvos do LPCR: 
 
O LPCR visa principalmente as ligações duplas nas moléculas de lipídios. Os PUFAs são os 
ácidos graxos com ligações duplas insaturadas entre as moléculas de carbono em sua 
espinha dorsal. Portanto, os PUFAs são os principais alvos do LPCR. Todos os ácidos 
graxos podem ser oxidados, mas com dificuldade crescente de PUFAs para MUFAs (ácidos 
graxos monoinsaturados) para gorduras saturadas. [86] 
 
As duplas ligações em PUFAs são relativamente instáveis e podem ser facilmente 
quebradas por radicais livres oxidativos, causando danos a esses lipídios. As membranas 
celulares e a membrana de organelas subcelulares, como as mitocôndrias, são compostas 
principalmente de lipídios. Uma vez que esses lipídios são danificados, suas funções 
também são prejudicadas. A cardiolipina, por exemplo, um lipídio abundante na 
membrana da mitocôndria, desempenha um papel crítico na produção de energia 
celular. A peroxidação de PUFAs na cardiolipina pode contribuir para o declínio da função 
mitocondrial relacionado à idade. [86] A cardiolipina também é danificada em muitas 
células cancerígenas. [87-90] 
 
Os ácidos graxos saturados não têm essas ligações duplas e os MUFAs têm apenas uma 
dessas ligações duplas. Portanto, as gorduras saturadas e os MUFAs são mais estáveis e 
menos facilmente oxidados pelos radicais livres. 



 
 
A quantidade de ácidos graxos poliinsaturados ômega-6 na dieta (N6 PUFAs) aumentou 
significativamente nas últimas décadas: 
 
Devido a décadas de desinformação generalizada de que as gorduras saturadas não são 
saudáveis, a ingestão de gorduras insaturadas, especialmente na forma de óleos de 
sementes ricos em N-6, aumentou significativamente nas dietas modernas. [91-93 ] 
Embora tanto o N-3 quanto o N-6 sejam ácidos graxos essenciais, o N-6 PUFA tem um 
efeito pró-inflamatório, enquanto o N-3 PUFA é anti-inflamatório. A proporção de ácidos 
graxos N-6 para N-3 aumentou significativamente de uma proporção de ~ 1:1 durante a 
evolução pré-histórica para 20:1 ou até mais nas últimas décadas. Verificou-se que o 
aumento da razão N6/N3 está correlacionado com várias doenças crônicas. [39,91,93,94] 
Embora a recente relação N6/N3 anormalmente alta possa não ter um impacto direto no 
LPCR e na tempestade de citocinas, o aumento total de PUFA em nosso corpo é uma 
configuração para LPCR potencialmente mais explosivo. Esses PUFAs são enriquecidos em 
membranas celulares [95] , o que permite que as membranas sejam mais prontamente 
atacadas pelos radicais livres. Isso acontece especialmente em uma tempestade de 
citocinas, com uma enorme explosão de radicais livres em um curto período de tempo, 
que supera a capacidade antioxidante das células, levando ao início e propagação da 
reação em cadeia de peroxidação lipídica. Este aumento da ingestão de N-6 PUFA na dieta 
é especialmente encontrado entre aqueles com doenças metabólicas, como 
diabetes. [91-93] Isso pode explicar por que pacientes com doenças metabólicas são 
propensos a doenças graves de Covid-19 com alto risco de falência de múltiplos órgãos e 
mortalidade. 
 



 
 
 
Fig. 1 Aumento significativo de PUFA N-6 e sua correlação com as principais doenças 
crônicas. 
 
Rescisão do LPCR: 
 
Uma vez que o LPCR é iniciado, ele pode se propagar até que todos os lipídios sejam 
oxidados ou até que seja encerrado por antioxidantes, especialmente a vitamina E 
(VE). [35,96-98] VE é o principal antioxidante de quebra de cadeia de LPCR. A VE é uma 
vitamina antioxidante lipossolúvel e está localizada nas membranas celulares, entre as 
moléculas lipídicas. Essas características tornam a VE a vitamina antioxidante chave para 
proteger as membranas celulares da oxidação. Outros antioxidantes, como a vitamina C, 
o principal antioxidante extracelular, não possuem esse efeito de terminação da 
LCPR. [35] 
 
 
Cascata de Antioxidantes: 
 
A vitamina E parece ser necessária para bloquear a propagação do LPCR e terminar o 
LPCR. O VE oxidado, por sua vez, não oxidará outras moléculas lipídicas, mas, em vez 
disso, o VE oxidado precisa ser reduzido por outros antioxidantes, especialmente a 



vitamina C (VC). O VC oxidado precisa ser reduzido por ácido alfa-lipóico, CoQ10, 
glutationa, selênio e NADP+/NADP. Os radicais livres serão passados para a cascata 
NADP/NADPH para serem eliminados na água. Esses antioxidantes funcionam de maneira 
sistemática (Fig. 2). 
 

 
 
Fig 2. Cascata antioxidante 
 
(adaptado de https://www.robertbarrington.net/free-radicals-and-antioxidants ) 
 
 
 
Natureza sistemática e integrativa dos sistemas antioxidantes: 
 
Deve-se notar que esses antioxidantes funcionam de forma integrativa e sistemática 
como um sistema de engrenagens. Todos e cada um dos componentes são necessários. 
 
Tem sido demonstrado que na ausência de VE, VC não é capaz de evitar que os lipídios 
sejam atacados pelo LPCR. Sato et ai. descreveram em seu estudo do colesterol LDP que 
VE e VC juntos podem prevenir a oxidação do LDL. No entanto, na ausência de VE, o VC é 
incapaz de prevenir a oxidação do LDL. [35] Uma pesquisa nacional recente descobriu 
altas taxas alarmantes de deficiência de vitaminas entre adultos americanos: 45% dos 
adultos americanos são deficientes em vitamina A, vitamina C (46% deficiente), vitamina 
D (95% deficiente), vitamina E (84% deficiente) e zinco (15% deficiente). [99] É concebível 
que, quando indivíduos deficientes em vitaminas e nutrientes antioxidantes são atingidos 
pela tempestade de citocinas, seus mecanismos inatos de prevenção e terminação de 
LPCR são severamente prejudicados, de modo que eles sofrem altas taxas de danos por 
tempestade de citocinas/estresse oxidativo, levando a doenças graves e morte. 
 



Terapias de antioxidantes de vários antioxidantes individuais ou uma combinação de 
alguns poucos antioxidantes selecionados têm sido usadas para tratar clinicamente várias 
doenças. Os resultados foram misturados. A falta de compreensão dessa natureza 
"integrativa e sistemática" da cascata antioxidante pode ser responsável por pelo menos 
algumas das falhas observadas nesses estudos clínicos de antioxidantes. 
 
A contribuição de N-6 PUFA, LPCR e a natureza integrativa de antioxidantes na 
prevenção e terminação de LPCR não foi abordada anteriormente. Até onde sei, esta é a 
primeira vez que este conceito é descrito. De fato, a atenção clínica da oxidação tem sido 
dada principalmente à mutação do DNA, mas quase nenhuma atenção tem sido dada à 
peroxidação de lipídios e às formas de prevenir essa condição com risco de vida. 
 
 
Terapia Antioxidante Sistemática 
 
Os termos tempestade de citocinas e estresse oxidativo estão associados a muitas 
síndromes virais e outras infecções não virais. A Terapia Sistemática de Antioxidantes 
pode ter ampla aplicação clínica e merece mais estudos clínicos. 
 
Em resumo, a tempestade de citocinas e o estresse oxidativo associado parecem ser uma 
via mecanicista comum que leva a doenças clínicas graves causadas por vírus e outros 
agentes não virais, incluindo o Covid-19. A peroxidação lipídica é uma parte central da 
tempestade de citocinas. A prevenção da reação em cadeia da peroxidação lipídica e seu 
término requer uma cascata antioxidante integrativa e sistemática, incluindo doses 
suficientes de vitamina C, vitamina E, CoQ10, ácido alfa-lipóico, glutationa e NAD+/NADP+ 
e outros. A falta ou insuficiência de qualquer um desses componentes pode tornar a 
cascata antioxidante ineficaz, resultando em falha na prevenção/bloqueio da tempestade 
de citocinas/estresse oxidativo. Este mecanismo é universal e não específico para os 
agentes causadores. Epidemias e pandemias estão aumentando, apesar da economia e 
tecnologia globais significativamente melhores. [7] Essa "natureza universal e não 
específica" possibilita que a terapia preventiva evite ou bloqueie a ocorrência de doenças 
graves induzidas por tempestades de citocinas, mesmo antes do reconhecimento total do 
agente causador subjacente. Isso é importante, porque potencialmente nos permite 
prevenir e bloquear uma pandemia de um novo vírus ou um novo mutante viral quando 
ocorre, sem gastar o longo tempo necessário para pesquisa e desenvolvimento de drogas 
ou vacinas específicas. Com as mutações aparentemente infinitas do SARS-Cov-2, talvez 
ainda tenhamos tempo de aplicar essa estratégia para quebrar a pandemia do Covid-19. 
 
Com base na bioquímica e patologia, recomendamos altas doses e administração precoce 
de antioxidantes. Recomendamos vitamina C; vitamina E, ácido alfa-lipóico, CoQ10, 
glutationa e outras vitaminas e nutrientes, como vitaminas do complexo B e nutrientes 
mitocondriais. A vitamina B3 (niacina) é crítica na biogênese do NAD+. NAD+ está 
envolvido na etapa final de eliminação de radicais livres. A rápida recuperação no caso 
apresentado a seguir destaca essa abordagem. 
 
Recentemente, consultamos um caso de Covid-19 grave em um paciente que se 
recuperou rapidamente após a administração desta Terapia Antioxidante Integrativa, com 



base no entendimento e análise acima. Robert, de Manila, nas Filipinas, tinha idade 
avançada com múltiplas comorbidades, incluindo diabetes mellitus tipo 2, hipertensão, 
obesidade e histórico de hepatite B crônica. Robert foi diagnosticado com Covid-19 em 
setembro de 2021, internado na UTI e recebeu Covid-19 padrão cuidados no hospital por 
uma semana sem melhora. Em vez disso, seus sintomas pioraram com a diminuição da 
saturação de oxigênio que progrediu para tão baixo quanto 90-92% e os marcadores de 
tempestade de citocinas de PCR, D. Dimer e ferritina aumentaram rapidamente (Fig. 3-
5). A família solicitou minha consulta e recomendei a Terapia Antioxidante Integrativa 
(Fig. 6). Contudo, devido a restrições de política do hospital, Robert não recebeu meu 
protocolo recomendado. Suas condições clínicas pioraram com o aumento contínuo dos 
marcadores de tempestade de citocinas (Fig. 3-5) e fui consultado novamente 4 dias 
depois. Naquela época, Robert estava à beira ou já em uma tempestade de citocinas e 
seus riscos de desenvolver falência de múltiplos órgãos eram muito altos. Eu exortei 
fortemente o médico assistente a implementar o Protocolo de Terapia Antioxidante 
Integrativa. Finalmente, Robert recebeu o protocolo recomendado (Fig. 6). Ele melhorou 
rapidamente no Dia 2 após a implementação do Protocolo. Ele não precisou de oxigênio 
suplementar no Dia 3 para manter a saturação adequada de oxigênio no sangue. No dia 5, 
ele recebeu alta para atendimento domiciliar. 
 

 
 
Fig. 3. Níveis de ferritina de Robert durante sua internação. Linha laranja: limite superior 
da faixa normal. Linha azul: valores de ferritina do paciente. Seta azul: minha 
recomendação de Terapia Antioxidante Integrativa na minha primeira consulta. Seta 
vermelha: implementação da Terapia Antioxidante Integrativa. Seta Negra: alta do 
hospital. 
 



 
 
Fig. 4. Níveis de PCR de Robert durante sua internação. Linha laranja: limite superior da 
faixa normal. Linha azul: valores de PCR do paciente. Seta azul: minha recomendação de 
Terapia Antioxidante Integrativa na minha primeira consulta. Seta vermelha: 
implementação da Terapia Antioxidante Integrativa. Seta Negra: alta do hospital. 
 

 
 
Fig. 5. Níveis de D. Dimer de Robert durante sua hospitalização. Linha laranja: limite 
superior da faixa normal. Linha azul: valores de D. Dimer do paciente. Seta azul: minha 
recomendação de Terapia Antioxidante Integrativa na minha primeira consulta. Seta 



vermelha: implementação da Terapia Antioxidante Integrativa. Seta Negra: alta do 
hospital. 
 

 
 
Fig. 6. Protocolo de Terapia Antioxidante Integrativa 
(As seguintes recomendações devem ser implementadas sob a supervisão de um 
profissional de saúde qualificado): 
 

1. Vitamina C [5,6,100] : A vitamina C em pó é boa, embora o lipossoma VC seja 
preferido por sua melhor absorção, especialmente para Covid-19 grave ou outras 
doenças graves. Alta dose de vitamina C intravenosa (30 g/dia ou mais) é ótima, 
embora isso exija a supervisão de um médico. Se usado cedo e em doses 
suficientes, o pó regular de alta dose de vitamina C ou vitamina C lipossomal de 
boa qualidade é suficiente. 

2. Vitamina D3: os suplementos regulares de vitamina D3 disponíveis no mercado 
devem ser suficientes. Para casos graves, costumo dar altas doses de vitamina D3 
(até 50.000 a 60.000 UI por via oral imediatamente). A vitamina D3, na verdade, é 
bastante segura, mesmo em altas doses. 

3. Vitamina E: A vitamina E consiste em várias formas diferentes. Encontre uma 
marca de qualidade que você confia. Uma boa forma natural é "tocoferóis 
mistos". 

4. Magnésio: existem muitas formas de magnésio, o que costumo usar são duas: a 
mais comum que uso é uma combinação de glicinato de magnésio e citrato de 
magnésio. O glicinato de magnésio é bem absorvido pela corrente sanguínea. O 
citrato de magnésio é um pouco menos bem absorvido com alguns remanescentes 
no trato GI, o que tem a vantagem de promover os movimentos intestinais, pois 
este é um problema de saúde comum para muitas pessoas. Outra forma de 
magnésio é o treonato de magnésio, que é o único que pode penetrar através da 
barreira hematoencefálica (BBB) e atingir uma alta concentração no 
cérebro. Costumo recomendar treonato de magnésio como um auxílio para 



dormir, para enxaquecas e até mesmo para atividades convulsivas. O cloreto de 
magnésio é bem absorvido e não causa efeito laxante. 

5. Peróxido de hidrogênio: A nebulização com peróxido de hidrogênio (3%) é um 
excelente seguro, eficaz e barato para prevenção e tratamento de vários tipos de 
vírus ou bactérias, inclusive o Covid-19. [101-104] Ao contrário da crença comum, 
a nebulização com peróxido de hidrogênio (3%) é realmente bastante segura, 
quando usada sob a supervisão de um profissional de saúde qualificado. O 
peróxido de hidrogênio tem um histórico de estudos clínicos e foi considerado 
eficaz em tumores e doenças cardíacas. [105,106] 

6. Cortisol: uma poderosa molécula anti-inflamatória natural que regula o sistema 
imunológico quando sob estresse. Pode ajudar a vitamina C a fornecer sua função 
antioxidante. Sob os cuidados de um médico, a terapia intravenosa com altas 
doses de vitamina C pode ser reforçada com hidrocortisona. [107] 

 
 
Conclusão 
 
Em conclusão, o estresse oxidativo desempenha um papel central em doenças graves de 
Covid-19 e outras doenças envolvendo tempestade de citocinas e estresse oxidativo. A 
peroxidação lipídica é uma parte central da tempestade de citocinas. A prevenção e 
terminação da reação em cadeia da peroxidação lipídica requer uma cascata antioxidante 
integrativa e sistemática incluindo vitamina C, vitamina E, CoQ10, ácido alfa-lipóico, 
glutationa e NAD+/NADP+ e outros. A falta ou insuficiência de qualquer um desses 
componentes pode tornar a cascata antioxidante ineficaz, resultando em falha na 
prevenção/bloqueio da tempestade de citocinas/estresse oxidativo. Este mecanismo é 
universal e não específico para patógenos. O reconhecimento deste mecanismo pode ter 
uma ampla implicação clínica para muitas doenças virais e não virais. Claramente mais 
estudos clínicos são necessários. 
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular 
 
A medicina ortomolecular usa terapia nutricional segura e eficaz para combater 
doenças. Para mais informações: http://www.orthomolecular.org 
 


