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OMNS (3 de novembro de 2023) Cardiomiopatia significa simplesmente doença do músculo 
cardíaco. [1] Pode ocorrer como uma doença primária do músculo cardíaco, devido a uma 
condição secundária que afeta negativamente a função cardíaca ou a partir de uma combinação 
de ambas as condições clínicas. [2,3] Foram apresentadas mudanças relativamente recentes na 
definição de cardiomiopatia que diferem um pouco dessas categorizações de longa data de doença 
cardíaca. Contudo, para o médico praticante, as considerações mais importantes na abordagem 
do paciente com cardiomiopatia e insuficiência cardíaca clínica são: 
 

• O próprio músculo cardíaco está doente? 
• O músculo cardíaco está normal, mas está sendo forçado à falência por fatores não 

cardíacos? 
• A apresentação clínica é uma combinação de ambas as condições? 
• O protocolo de tratamento visa apenas o alívio dos sintomas ou também a resolução da 

patologia de base que originou a insuficiência cardíaca clínica? 
 
Como a cardiomiopatia que se apresenta como insuficiência cardíaca clínica é uma condição que 
normalmente envolve múltiplos fatores, não existe um protocolo clínico único que possa ser 
considerado o plano de tratamento ideal. Além disso, a insuficiência cardíaca raramente ocorre 
por si só, sem que outras doenças e condições co-mórbidas estejam presentes e também 
contribuam para os sintomas. [4,5] No entanto, todas as apresentações de insuficiência cardíaca 
compartilham características que devem sempre ser abordadas clinicamente, independentemente 
de quaisquer outros tratamentos que estejam sendo administrados. O enorme impacto da 
insuficiência cardíaca na saúde pública não pode ser exagerado. Na Alemanha, por exemplo, a 
insuficiência cardíaca é o diagnóstico primário mais comum em pacientes internados. [6] 
 
 
Fisiopatologia da Insuficiência Cardíaca 
 
Quando a função do coração está suficientemente prejudicada para diminuir a quantidade de 
sangue que deve ser bombeada a cada batimento cardíaco (débito cardíaco), eventualmente 
surgirá um quadro clínico de insuficiência cardíaca. Como o corpo pode compensar clinicamente 
razoavelmente bem a insuficiência cardíaca precoce, só quando a diminuição da função é 
suficientemente grave e crónica é que os sintomas da insuficiência cardíaca se tornam nítidos. Por 
causa disso, mesmo os sintomas aparentemente leves de insuficiência cardíaca devem ser levados 
muito a sério, com um diagnóstico completo (especialmente no cenário de pandemia em curso) e 
a aplicação de tratamentos com base científica para apoiar e melhorar a função cardíaca. 
Os sintomas comuns de insuficiência cardíaca incluem os seguintes, devido basicamente ao 
acúmulo anormal de líquido nos pulmões e no resto do corpo devido à capacidade inadequada de 
bombeamento do coração: [7,8] 
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• Falta de ar em repouso ou muito rapidamente com esforço 
• Falta de ar quando deitado 
• Acordar de repente com falta de ar 
• Fadiga 
• Inchaço nos pés, tornozelos e, eventualmente, pernas e/ou abdômen 
• Frequência cardíaca acelerada, palpitações 

 
As células do músculo cardíaco não falham e “se desgastam” sem motivo. Quando o estresse 
oxidativo aumenta dentro do tecido cardíaco, a inflamação, por definição, também existe. Além 
disso, parte desse aumento do estresse oxidativo é resultado da diminuição da produção de ATP 
(adenosina trifosfato) nas mitocôndrias das células cardíacas. Como o ATP é a principal molécula 
fornecedora de energia do corpo, as células cardíacas que comprometeram a produção de ATP 
apresentam mais estresse oxidativo, o que resulta em um quadro clínico de inflamação, ou 
miocardite. 
 
Quando os fatores que aumentam o estresse oxidativo são intensos e de início agudo, ocorrerá 
um rápido aumento do coração com má contração cardíaca (cardiomiopatia congestiva). No 
entanto, quando os fatores que aumentam o stress oxidativo são menos intensos e de natureza 
mais crónica, o coração geralmente primeiro "adapta-se" aumentando a espessura da parede 
cardíaca sem aumento das dimensões do ventrículo esquerdo (cardiomiopatia hipertrófica). Um 
quadro clínico de insuficiência cardíaca ainda estará presente e continuará a evoluir à medida que 
o espessamento da parede cardíaca torna o ventrículo esquerdo mais rígido e menos 
complacente. Isto faz com que a câmara cardíaca não se encha tão rapidamente (insuficiência 
cardíaca diastólica ou insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
preservada). [9,10] Efetivamente, esta forma de cardiomiopatia consome mais ATP tentando 
encher o coração do que esvaziá-lo. [11] 
 
Com esta resistência ao enchimento da câmara, a quantidade de sangue bombeada a cada 
batimento cardíaco diminui enquanto o suprimento de sangue que entra nessa câmara “retorna”, 
resultando nos sintomas de insuficiência cardíaca mencionados acima. A ser discutido abaixo, as 
toxinas causam ambas as formas de cardiomiopatia . Se não forem tratados, os estágios 
terminais da cardiomiopatia hipertrófica evoluem para uma cardiomiopatia congestiva, com 
aumento substancial do ventrículo esquerdo e contratilidade muito fraca. Isto ocorrerá mesmo 
quando o coração não estava aumentado ou contraído mal no início da inflamação miocárdica. A 
apresentação clínica inicial da insuficiência cardíaca é aproximadamente dividida igualmente entre 
cardiomiopatia hipertrófica e congestiva. [12] 
 
O fluxo sanguíneo limitado no coração (isquemia) é comumente considerado a causa da 
cardiomiopatia congestiva na maioria das vezes. Esta é certamente uma das principais razões para 
a insuficiência cardíaca quando múltiplos ataques cardíacos com morte do músculo cardíaco e 
cicatrizes fibróticas estão presentes no lugar da contração do músculo cardíaco. No entanto, 
biópsias cardíacas em pacientes consecutivos com bloqueios avançados das artérias coronárias e 
insuficiência cardíaca clínica indicaram o contrário. A avaliação microscópica destas biópsias 
indicou que a miocardite era a causa subjacente, e a função cardíaca em alguns destes pacientes 
melhorou dramaticamente com medidas anti-inflamatórias. Na ausência de isquemia ativa ou 
ataques cardíacos antigos com extensa perda de tecido cardíaco, é errado considerar a isquemia 
como causa primária de insuficiência cardíaca congestiva. A conclusão importante é que a 
miocardite não é necessariamente um diagnóstico óbvio . Deve haver um limite mais baixo para 
a realização de biópsias de tecido cardíaco, pois a falta do diagnóstico de uma condição tratável 
aumenta muito a morbidade e a mortalidade de muitos pacientes. [13] 
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Toxinas e o Coração 
 
Embora o acúmulo de toxinas no músculo cardíaco possa ser a causa singular da insuficiência 
cardíaca avançada, será muito mais frequentemente um dos vários fatores que contribuem para 
a diminuição da contratilidade cardíaca. Além disso, a cronicidade da insuficiência cardíaca, 
independentemente da causa, desempenhará um papel importante na determinação da sua 
reversibilidade, uma vez que cada vez mais células cardíacas inflamadas acabarão por morrer e 
não apenas permanecerão num estado de inflamação crónica. Essa inflamação é 
consistentemente observada no estudo microscópico de biópsias cardíacas em cardiomiopatia 
relacionada a toxinas e infecções. [14,15] Muitas toxinas diferentes, incluindo muitos metais 
pesados, foram associadas à insuficiência cardíaca ou demonstraram claramente ser a causa 
direta . Além disso, uma ou mais destas toxinas estão quase sempre presentes em concentrações 
elevadas no músculo cardíaco afetado. Uma lista parcial de tais agentes inclui o seguinte: 
 

• Liderar 
• Cobre 
• Ferro 
• Mercúrio 
• Alumínio 
• Cobalto/Cromo 
• Cádmio 
• Ouro/Prata 
• Quimioterapia 
• Proteína Espiga COVID 

 
 
Chumbo: Em uma menina de 3 anos com intoxicação crônica por chumbo, desenvolveu-se 
insuficiência cardíaca aguda que foi clinicamente revertida após quatro dias de terapia de quelação 
com EDTA de cálcio. [16] Foi documentado que crianças que morreram de insuficiência cardíaca 
secundária a envenenamento agudo por chumbo apresentavam achados microscópicos de 
miocardite. [17] Outros estudos demonstraram que o chumbo atinge o coração e o sistema 
vascular. [18-21] Estudos em animais também demonstraram que uma exposição suficiente ao 
chumbo causará miocardite e danos vasculares, como observado em humanos. Esses estudos 
mostram que a exposição ao chumbo também causará aterosclerose e hipertensão. [22-24] 
 
 
Cobre: Um metal de transição necessário para o funcionamento normal das células, mas 
facilmente levado a níveis excessivos e tóxicos no corpo, o cobre é outra toxina culpada 
comumente envolvida em pacientes com cardiomiopatia. [25,26] O excesso de cobre parece ser 
especialmente tóxico para o coração, já que a infusão de cobre na circulação coronária de ratos 
resulta em comprometimento da função cardíaca em apenas alguns minutos. [27] A 
cardiomiopatia hipertrófica tem sido fortemente associada aos níveis excessivos de cobre 
observados na doença de Wilson. Foi demonstrado que a trientina, um quelante seletivo do cobre, 
melhora a função cardíaca em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica. [28] 
 
Num ensaio randomizado e controlado por placebo em pacientes diabéticos com espessamento 
ventricular esquerdo (que pode levar à cardiomiopatia hipertrófica), a quelação de cobre diminuiu 
significativamente o espessamento da parede cardíaca. Este estudo nem sequer rastreou níveis 
elevados de cobre . [29,30] Além disso, a quelação de trientina em ratos diabéticos com 
insuficiência ventricular esquerda avançada durante um período de oito semanas demonstrou 
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melhora significativa da função cardíaca. [31] Outro estudo de remoção de metais pesados em 
ratos diabéticos com trientina ou citrato (ácido cítrico) protegeu significativamente a função 
cardíaca. [32] Em um relato de caso, um paciente com esclerodermia e cardiomiopatia congestiva 
melhorou dramaticamente com penicilamina, um quelante eficaz de cobre, chumbo e 
mercúrio. Nenhum teste de nível de cobre foi relatado como parte da avaliação deste 
paciente. [33] Esses estudos indicam ainda que a toxicidade do cobre e/ou outros metais pesados 
no coração costuma ser um fator contribuinte significativo em pacientes com espessamento 
precoce da parede cardíaca e, posteriormente, sua descompensação em diminuição da função 
cardíaca e insuficiência cardíaca. 
 
Parece que não é necessário fazer um diagnóstico claro do excesso de cobre antes de tratar os 
pacientes presumivelmente como tendo muito cobre no coração, especialmente quando o 
espessamento da parede cardíaca está presente em um paciente diabético. [34] Também foi 
demonstrado que um estado de sobrecarga de cobre é um fator primário na patogênese de danos 
a qualquer órgão no diabético. [35] A remoção do cobre também demonstrou diminuir a resposta 
inflamatória ao tratamento de ablação por radiofrequência para câncer de fígado em 
ratos. [36] Essas descobertas sugerem fortemente que: 
 
A presença insuspeita de excesso de cobre em tecidos e órgãos pode prejudicar a resolução de 
QUALQUER patologia a ser tratada, indicando um papel positivo para a remoção de cobre em 
quase todas as condições médicas. 
 
 
Ferro: Foi descrita insuficiência cardíaca congestiva secundária à sobrecarga grave de ferro no 
organismo. A administração diária de um quelante de ferro (deferoxamina) em um paciente com 
cardiomiopatia congestiva durante aproximadamente um ano melhorou dramaticamente a função 
cardíaca e o débito cardíaco, com a capacidade de bombeamento cardíaco mais que duplicando 
(fração de ejeção de 20% para 48%). [37] Outro relato de caso descreveu uma mulher de 27 anos 
com "insuficiência cardíaca grave" normalizando completamente com um regime de remoção de 
ferro. [38] Pacientes com cardiomiopatia grave por sobrecarga de ferro têm uma sobrevida média 
de apenas um ano quando a flebotomia terapêutica (doação de sangue) e a quelação de ferro não 
são utilizadas. Esta forma de cardiomiopatia começa com restrição do enchimento do coração 
(disfunção diastólica) e evolui para cardiomiopatia congestiva. [39] 
 
A cardiomiopatia por sobrecarga de ferro ocorre mais comumente em pacientes com 
hemocromatose hereditária ou hemocromatose secundária (como na β-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 própria toxicidade dose-dependente. A maioria dos 
adultos já tem níveis excessivos de ferro no corpo, como refletido pelos níveis elevados de ferritina 
que permanecem erroneamente considerados normais nos intervalos de referência 
laboratoriais. [25] O excesso de ferro no coração também é um fator predisponente ao 
desenvolvimento de fibrilação 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 cardíacas 
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 diminuição na sua produção sempre resulta em comprometimento da função 
celular e doenças. [42,43] É digno de nota que a suplementação de resveratrol demonstrou 
melhorar drasticamente a função cardíaca 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-acetilcisteína 
foram eficazes na diminuição da concentração cardíaca de ferro. [47] 
 
 
Mercúrio: Sendo o elemento não radioativo mais tóxico, o mercúrio é um metal pesado que causa 
graves danos onde quer que se acumule. Um estudo marcante comparou diretamente as 
concentrações de metais pesados tóxicos em biópsias do músculo cardíaco com biópsias 
musculares de controle em pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopática (CMDI), o que 
significa insuficiência cardíaca avançada de causa desconhecida. O músculo cardíaco da 
cardiomiopatia continha 22.000 vezes mais mercúrio do que o músculo cardíaco normal. Em 
comparação com amostras normais, o mesmo músculo cardíaco doente tinha 12.000 vezes mais 
antimônio, 11 vezes mais ouro, 13 vezes mais cromo e 4 vezes mais cobalto. De grande 
importância, não houve triagem primária para detectar o aumento da exposição a metais 
pesados no grupo de estudo , o que significa que esses acúmulos provavelmente representam o 
achado na maioria dos casos de CMDI . [48] A menos que exposições excessivas a metais pesados 
sejam facilmente aparentes, os efeitos generalizados de tais envenenamentos tornam muito 
improvável que tal toxicidade seja suspeitada e então corretamente diagnosticada. [49] 
 
Num outro estudo, o músculo cardíaco em pacientes com cardiomiopatia examinados na autópsia 
revelou níveis significativamente mais elevados de chumbo, níquel, cobre e manganês, e níveis 
significativamente mais baixos de zinco em comparação com o músculo cardíaco em pacientes 
sem cardiomiopatia. Os níveis de mercúrio e antimônio não foram relatados e presumivelmente 
não foram medidos. [50] Este estudo indica que a maioria dos pacientes com CMDI apresenta não 
apenas níveis astronômicos de mercúrio e antimônio, mas também elevações significativas de 
chumbo, níquel e cobre. Se não fosse um órgão vital, a capacidade do coração de remover 
seletivamente metais pesados do sangue e do resto do corpo poderia ser considerada um 
mecanismo de proteção para a saúde do corpo! Isto leva à conclusão de que: 
 
O músculo cardíaco em pacientes com cardiomiopatia congestiva avançada é o local de coleta 
preferido para a maioria dos metais pesados levados para o corpo. 
 
Atualmente, a IDCM é a causa de insuficiência cardíaca em mais de 100.000 pessoas nos Estados 
Unidos e é o diagnóstico subjacente que leva a 45% dos transplantes cardíacos . Além disso, 
evidências de infecção viral resolvida ou contínua em amostras de biópsia cardíaca são observadas 
em 25% dos pacientes com CMDI. [51] Até 80% dos pacientes com CMDI demonstram um ou mais 
autoanticorpos anticardíacos. [52] Esses anticorpos são comumente o resultado de infecções 
ocultas. Acumulações de metais pesados e miocardite viral crônica parecem ser parceiras 
precipitantes da patologia. [53] Embora não esteja claro se um fator facilita melhor a presença do 
outro, parece que o acúmulo de metais pesados, liderado pelo mercúrio, é uma causa muito 
comum de IDCM . Com base nesses estudos que mediram especificamente o status de metais 
pesados no músculo cardíaco IDCM, o acúmulo de metais pesados parece ser o culpado por esta 
forma avançada de insuficiência cardíaca na MAIORIA das vezes. O coração da CMDI parece ser 
um local quimicamente atraente para o acúmulo de múltiplos metais pesados após ser estimulado 
por uma infecção viral anterior que precipita a miocardite, já que nenhum outro órgão no corpo 
dos pacientes com CMDI parece concentrar de forma semelhante essas toxinas. 
 
Mercúrio também funciona de forma eficaz para produzir um estado de deficiência de selênio. A 
restauração dos estoques deficientes de selênio pode diminuir a toxicidade clínica do mercúrio, 
embora não promova diretamente a mobilização ou eliminação do mercúrio. Foi relatada 
cardiomiopatia congestiva secundária à deficiência de selênio, e a restauração dos níveis 
depletados de selênio pode revertê-la. [54-57] Com base nos dados acima sobre mercúrio e IDCM, 
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uma cardiomiopatia associada à deficiência de selênio é provavelmente uma cardiomiopatia 
devido à toxicidade do excesso de mercúrio não ser mais anulada por uma presença suficiente de 
selênio. É digno de nota que o excesso de selênio suplementar tem sua própria toxicidade, ao 
contrário de muitos outros suplementos nutricionais, e não deve ser exagerado. 
 
Alumínio: O fosfeto de alumínio, um agente usado como pesticida, induziu uma cardiomiopatia 
grave, mas reversível, após envenenamento acidental em um exterminador. [58] Demonstrou-se 
que cuidados de suporte intensos para reverter a pressão arterial baixa facilitam a recuperação de 
outros indivíduos envenenados com fosfeto de alumínio, o que resultou em grave 
comprometimento da contratilidade cardíaca. [59,60] Em um paciente em hemodiálise que 
faleceu com insuficiência cardíaca, foram observados depósitos pesados de alumínio nas células 
cardíacas após exame de microscópio eletrônico. [61] Um estudo em animais também mostrou 
que o cloreto de alumínio poderia induzir uma cardiomiopatia amplamente reversível. [62] Os 
ácidos orgânicos (succínico, málico ou cítrico) e o quelante de ferro, desferrioxamina, são agentes 
que podem mobilizar (solubilizar) e eliminar acúmulos de alumínio. [63] 
 
Cobalto/Cromo: O cobalto é outro metal pesado tóxico documentado como causa de 
cardiomiopatia congestiva. Níveis elevados de cobalto no sangue foram identificados em alguns 
pacientes com implantes metálicos de quadril. [64,65] Níveis elevados de cromo no sangue dos 
implantes também podem ser observados. [66,67] No entanto, a presença de tais elevações não é 
uma garantia de que ocorrerá uma cardiomiopatia. [68] Conforme observado acima, a CMDI 
geralmente começa com uma miocardite viral não diagnosticada. Tal miocardite parece infligir o 
dano miocárdico que desencadeia a absorção quase esponjosa de cobalto e outros metais 
pesados, conforme descrito na seção sobre acúmulo de mercúrio no coração. Um estudo em 
animais também mostrou que uma dieta pobre (restrição de proteínas) predispôs ainda mais o 
coração à toxicidade do cobalto. [69] A N-acetilcisteína é eficaz na redução significativa das 
concentrações sanguíneas de cobalto e cromo. [70] O ácido alfa lipóico é outro quelante eficaz do 
cobalto. [71] 
 
 
Cádmio: Um estudo que examinou os níveis de metais pesados no sangue, soro e urina encontrou 
níveis de cádmio significativamente mais elevados em pacientes com IDCM do que em controles 
saudáveis. [72] 
 
 
Ouro/Prata: Embora o ouro e a prata não sejam reconhecidos como substâncias tóxicas em geral, 
é sempre necessário ter alguns cuidados num regime de suplementação, especialmente quando 
envolve metais. Em um relato de caso, uma cardiomiopatia congestiva dilatada resultou da 
ingestão excessiva de ouro coloidal por cerca de três meses, juntamente com uma história de 
ingestão intermitente de prata coloidal nos últimos sete anos. Além de um coração aumentado 
que contraía mal, uma nova anormalidade significativa na condução cardíaca (bloqueio de ramo 
esquerdo) resultou desta suplementação. Após a terapia de quelação (dimercaprol), o bloqueio 
desapareceu e a fração de ejeção do coração melhorou de 20% para 50%, uma melhoria muito 
dramática. É digno de nota que a triagem de urina (sem medição dos níveis teciduais) não revelou 
evidência de excesso de alumínio, arsênico, bário, berílio, cádmio, cobre, manganês ou tálio. [73] 
 
 
Quimioterapia: A quimioterapia do câncer utiliza alguns agentes que são altamente tóxicos para 
o coração. As antraciclinas (doxorrubicina, idarrubicina, epirrubicina, mitoxantrona) geralmente 
resultam em algum aumento do coração e diminuição da contratilidade. [74,75] Estes são efeitos 
cardíacos que ainda são considerados em grande parte irreversíveis, embora a terapia de quelação 
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tenha demonstrado ser eficaz na prevenção de tais danos cardíacos. [76-79] Considerando que 
múltiplas toxinas e metais pesados estão normalmente presentes em pacientes com CMDI, não se 
deve presumir que tentar remover o máximo da carga de toxinas do corpo (e do coração) não trará 
nenhum benefício. Os pacientes com cancro normalmente também têm outras doenças, e é 
razoável pensar que alguns destes pacientes (tais como aqueles com acumulação de cobre 
frequentemente observada na diabetes) podem já ter acumulado toxinas cardíacas antes de haver 
qualquer evidência de comprometimento cardíaco. Como tal, a terapia de quelação teria o 
potencial de reverter, pelo menos parcialmente, o dano cardíaco observado atualmente com a 
quimioterapia. 
 
 
Proteína Espiga COVID: A síndrome da proteína Espiga persistente (PSP) é observada quando a 
proteína Espiga relacionada ao patógeno COVID permanece no corpo após uma vacinação contra 
COVID e/ou porque nunca foi completamente eliminada após uma infecção por COVID não 
resolvida (COVID crônica ou de longa duração). ). [80-82] Embora a proteína espiga tenha sido 
encontrada em todo o corpo em estudos de autópsia em pacientes com COVID, ela parece ter uma 
predileção particular por atacar o coração e seus vasos sanguíneos. [83-88] 
A proteína espiga causa danos no coração e em outras partes do corpo por múltiplos 
mecanismos. Esses mecanismos incluem: 
 

• Facilitar a entrada do patógeno COVID nas células (ligação ao receptor ACE2). [89-91] 
• Superestimação da resposta imune por estar cronicamente presente, evoluindo para uma 

doença autoimune. [92-94] 
• Atacar diretamente não apenas as células dos tecidos e órgãos, mas também as paredes 

dos vasos sanguíneos e as plaquetas que neles circulam, resultando no aumento da 
formação de coágulos sanguíneos. [95,96] 

• Toxicidade intrínseca tanto da proteína espiga completa quanto de fragmentos dela. [97-
99] 

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

 
A miocardite, muitas vezes evoluindo com aumento do tamanho do coração e insuficiência 
cardíaca, pode resultar da exposição à proteína espiga após a(s) vacina(s) contra a COVID e/ou da 
sua presença persistente na COVID crónica. No entanto, muitos casos de miocardite por proteínas 
espiga, provavelmente uma maioria substancial, são condições crônicas e latentes que 
permanecem sem diagnóstico, exceto quando há evidências clínicas claras que indicam sua 
presença. 
 
A síndrome PSP envolve rotineiramente o coração, mesmo quando não é facilmente aparente 
clinicamente. Na verdade, a proteína espiga tem tanta preferência pelo músculo cardíaco que é 
improvável que os pacientes crônicos com COVID ou pós-vacinação tenham a proteína espiga ou 
seu impacto patológico em outras partes do corpo, poupando o coração. Nas autópsias de 
pacientes que morreram de COVID-19, foi observado RNA viral relacionado à COVID ou evidência 
de inflamação miocárdica em mais de 80% das vezes. [101] Outro estudo de autópsia revelou a 
presença de proteína espiga em mais de 60% das vezes. [102] 
 
A miocardite clinicamente significativa secundária à PSP pode muitas vezes passar despercebida e 
ser completamente insuspeita clinicamente devido à natureza irregular e limitada de muitos casos 
de miocardite por proteína espiga. [103] Em um relato de caso, as células do sistema de condução 
(nó AV) do coração estavam inflamadas seletivamente, sugerindo por que mesmo uma miocardite 
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mínima e não detectada por proteína espiga pode desencadear arritmias letais. [104] Em outro 
relato de caso de autópsia, a proteína espiga no coração era mais dominante no nó AV, bem como 
nas células marca-passo no átrio. Espalhadas por todo o coração havia células 
cardíacas necróticas (mortas), adjacentes a células viáveis. [105] Outro estudo de autópsia 
também relatou esta morte de uma única célula em corações de COVID. [106.107] 
 
Ao contrário de outras cardiomiopatias tóxicas, a proteína espiga raramente envolve todo o 
coração, e a quantidade de envolvimento do músculo cardíaco pode ser mínima. No entanto, a 
morte súbita cardíaca (não causada por um ataque cardíaco devido à aterosclerose coronária 
"tradicional") já não é incomum, e parece que um número substancial de indivíduos em todo o 
mundo pode estar assintomático e ainda estar sujeito a arritmias potencialmente fatais sob 
condições de estresse, incluindo jovens atletas previamente saudáveis. [108] 
 
Como o número de pessoas com miocardite por proteína Espiga/COVID não detectada já é enorme 
e está aumentando constantemente, parte da terapia para qualquer pessoa que tenha a proteína 
Espiga persistente ainda deve envolver a administração regular de um ou mais agentes quelantes 
de metais pesados. Conforme discutido acima, os metais pesados parecem “aguardar” que o 
microambiente da inflamação miocárdica de uma infecção viral anterior comece a se acumular, 
caso ainda não tenham se acumulado ali antes da infecção por COVID ou da administração da 
vacina. Tal como acontece com todas as outras toxinas, os metais pesados agravarão sempre 
substancialmente qualquer inflamação e instabilidade eléctrica já causada pela presença da 
proteína espiga e do agente patogénico COVID. Muito provavelmente este agravamento é de 
natureza sinérgica, e não apenas o efeito aditivo da proteína espiga e dos metais pesados. 
 
Antes de ser feito o diagnóstico de cardiomiopatia idiopática (origem desconhecida), as causas 
tóxicas e infecciosas devem ser descartadas. Se a ausência destas causas não for claramente 
estabelecida, a quelação profilática de nutrientes deve sempre fazer parte de qualquer 
protocolo terapêutico, ou a reversibilidade da insuficiência cardíaca clínica nunca será 
realizada. Atualmente, tais efeitos diagnósticos raramente são feitos. [109] 
 
 
Fisiologia ATP e Cardiomiopatia 
 
Nenhuma célula, seja no coração ou em qualquer outro lugar, é saudável quando a função 
mitocondrial e a produção de ATP são cronicamente suprimidas. Tal supressão ocorrerá de forma 
confiável quando o equilíbrio de redução-oxidação dentro das células for suficientemente 
deslocado em direção ao excesso de oxidação. Todas as células doentes têm muito pouca presença 
de antioxidantes, e isso se reflete em níveis celulares mais elevados de cálcio e em níveis celulares 
mais baixos de magnésio, vitamina C e glutationa. Quando esses níveis permanecem anormais, a 
produção mitocondrial de ATP também estará sempre deprimida. Estas anomalias celulares estão 
sempre presentes em tecidos ou órgãos doentes. [110.111] 
 
Quando a produção cardíaca de ATP puder ser restaurada a níveis ideais com um aumento normal 
da capacidade de exercício, o resultado será um coração saudável, a menos que já tenham 
ocorrido danos irreversíveis. [112] É digno de nota que as mitocôndrias são especialmente 
abundantes no tecido cardíaco, e mais de 90% da energia do coração é gerada por essas 
mitocôndrias. Como o coração renova completamente o seu conteúdo de ATP a cada 20 segundos 
ou mais, pode demonstrar insuficiência mitocondrial clara (insuficiência cardíaca) quando outros 
órgãos parecem estar menos afetados ou completamente inalterados. [113,114] Nenhum órgão 
consome mais energia por grama de tecido do que o coração. [115] 
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Como as mitocôndrias são os locais intracelulares de produção de ATP (energia), pesquisas 
significativas têm sido direcionadas para encontrar maneiras de reverter ou diminuir a “disfunção 
mitocondrial”. [116] A maioria dos casos de disfunção mitocondrial é devida ao aumento do 
estresse oxidativo resultante de infecção crônica e acúmulo de toxinas, embora raros defeitos 
genéticos na função mitocondrial possam resultar nos mesmos quadros clínicos de diminuição da 
produção de energia. [117] 
 
Grande parte desta pesquisa mitocondrial concentrou-se em defeitos na cadeia de transporte de 
elétrons (ETC) incorporada nas membranas das mitocôndrias. O ETC alimenta diretamente a 
enzima ATP sintase, vital para a produção 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 características 
significativas podem ser resumidos e simplificados da seguinte forma: 
 

• Complexo I: NAD (nicotinamida adenina dinucleotídeo) em sua forma reduzida, NADH, 
inicia a sequência de doação de elétrons. 

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

• Complexo III: Ubiquinol (CoQ10 reduzido) retransmite os elétrons para o citocromo c. 
• Complexo IV: A citocromo c oxidase então recebe os elétrons onde o oxigênio molecular é 

ligado e reduzido a água. 
• A ATP sintase (também conhecida como complexo V) é então ativada para completar o 

transporte de elétrons ETC com a subsequente produção de ATP. 
 
A disfunção mitocondrial é abordada com mais sucesso quando os substratos do ETC (NAD, FAD, 
CoQ10) são suplementados diretamente ou os precursores necessários para a sua síntese são 
suplementados. Abastecer o ETC não só produz mais ATP, mas também resulta em menos estresse 
oxidativo gerado no processo pelos agentes ETC, à medida que a função mitocondrial se torna 
mais eficiente e a oxidação celular total diminui. [120,121] E quando o ATP pode ser aumentado e 
o estresse oxidativo pode ser diminuído, a cura mitocondrial pode ocorrer. Tal cura é sugerida 
num estudo que concluiu que a mortalidade cardiovascular permaneceu reduzida durante oito 
anos após a conclusão de um período de quatro anos de suplementação com CoQ10 e 
selénio. [122] 
 
Defeitos na CTE foram identificados especificamente na insuficiência cardíaca e estão sempre 
presentes. [123] Mesmo nos casos mais avançados de insuficiência cardíaca, a maioria dos 
corações afetados ainda apresenta células cardíacas inflamadas, mas viáveis, que podem ser 
impactadas positivamente com a melhoria da produção de ATP. Além das terapias de quelação 
mencionadas acima, o reforço da função mitocondrial tem sido um objetivo fisiológico importante 
no tratamento da insuficiência cardíaca. [124] Embora doenças cardíacas possam ocorrer devido 
a distúrbios mitocondriais hereditários, a maioria dos casos de insuficiência cardíaca se deve a 
mitocôndrias doentes devido aos patógenos e toxinas acumuladas no coração. [125] 
 
A medicina tradicional não possui medicamentos que atuem diretamente para normalizar a 
disfunção mitocondrial em pacientes com insuficiência cardíaca. Em vez disso, todos os 
medicamentos prescritos atuais funcionam apenas para mobilizar basicamente a acumulação 
excessiva de líquidos e/ou para diminuir a carga de trabalho (resistência periférica) enfrentada 
pelo músculo cardíaco deficiente. Isto não quer dizer que não haja lugar para estes medicamentos, 
apenas que eles não devem ser os únicos agentes administrados ao paciente. Tal como acontece 
com a maioria dos medicamentos prescritos, o objetivo terapêutico parece limitado à 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 condições médicas do que para 
revertê-las ou resolvê-las. 
 
Quando são utilizadas terapias direcionadas capazes de entrar na ETC das mitocôndrias e 
melhorar a produção de ATP, a resposta clínica na insuficiência cardíaca é muitas vezes 
dramática. Estes incluem muitos dos pacientes considerados portadores de cardiomiopatias 
congestivas terminais e sem possibilidade de melhora ou sobrevida significativa em longo prazo 
sem transplante cardíaco. 
 
A CoQ10 é a mais pesquisada dessas terapias direcionadas à ETC para cardiomiopatia, e seus 
enormes benefícios na função cardíaca foram bem documentados. O papel especialmente vital da 
CoQ10 no apoio à produção de ATP no coração reflete-se nas suas concentrações em diferentes 
tecidos do corpo. Muito mais CoQ10 é encontrada no coração do que em qualquer um dos 12 
outros tecidos humanos examinados. Além disso, o coração continha cerca de duas vezes mais 
CoQ10 que os rins, o órgão/tecido no estudo com as segundas maiores concentrações de CoQ10. O 
músculo não cardíaco tinha apenas um terço da CoQ10 do músculo cardíaco. [126] 
 
A CoQ10 promove diretamente a ETC mitocondrial, apoiando a transferência de elétrons nos 
complexos I e II, bem como pelo seu papel estabelecido no complexo III. Seu impacto na 
restauração da função cardíaca na cardiomiopatia tem sido significativo e às vezes impressionante, 
especialmente porque esta é uma condição que só recebe cuidados de suporte por cardiologistas 
tradicionais enquanto a deterioração cardíaca constante continua. 
 
Num ensaio randomizado, duplo-cego, realizado em 420 pacientes com insuficiência cardíaca 
grave e acompanhados por dois anos, houve uma redução de 42% na mortalidade por todas as 
causas e na mortalidade cardíaca em pacientes que receberam 100 mg de CoQ10 três vezes ao 
dia. Também ocorreram menos hospitalizações por insuficiência cardíaca no grupo 
tratado. [127] A suplementação de selênio junto com CoQ10 parece ser especialmente eficaz na 
redução da mortalidade em pacientes com cardiomiopatia. [128] 
 
A fração de ejeção (FE), uma medida da eficácia com que o coração se contrai e esvazia em cada 
batimento, é o parâmetro objetivo mais direto e facilmente mensurável para avaliar a função 
cardíaca. EFs considerados normais variam aproximadamente de 65 a 80%. FEs de 10% a 15% 
representam a maior perda de função cardíaca e são números característicos para pacientes em 
lista de espera para transplante cardíaco. A suplementação de CoQ10 resgatou muitos pacientes 
considerados com insuficiência cardíaca terminal, e isso foi acompanhado por melhorias 
dramáticas na FE e na capacidade funcional na maioria dos pacientes, com um estudo mostrando 
que 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 esforços físicos sejam evitados. 
 
A patologia inicial observada na insuficiência cardíaca da cardiomiopatia hipertrófica com FE 
preservadas também é claramente melhorada com a suplementação de CoQ10. [135.136] 
 
Níveis baixos de CoQ10, juntamente com níveis aumentados de PCR (proteína C reativa, um 
marcador de estresse oxidativo) foram documentados na insuficiência cardíaca, seja devido a 
doença coronariana ou de causa desconhecida. [137] Outros estudos também mostraram que 
níveis séricos mais baixos de CoQ10 se correlacionaram com o aumento da mortalidade por todas 
as causas em geral, bem como em pacientes com insuficiência cardíaca. [138.139] 
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Por outro lado, foi demonstrado que a suplementação de CoQ10 diminui a mortalidade por todas 
as causas em todos os indivíduos. Além disso, a suplementação de CoQ10 aumentou claramente 
a capacidade de exercício nos pacientes com insuficiência cardíaca, sem apresentar efeitos 
adversos significativos ou problemas de segurança. [140-143] Descoberto pela primeira vez em 
1955, os benefícios da CoQ10 na insuficiência cardíaca foram documentados extensivamente na 
literatura científica há 50 anos, mas os livros de medicina e os manuais terapêuticos médicos 
estabelecidos não fazem qualquer menção a este nutriente antioxidante vital. , e muito menos seu 
impacto na insuficiência cardíaca congestiva. [144-148] 
 
Como a CoQ10 aumenta a produção de energia em todas as células do corpo, não deveria 
surpreender que estudos tenham demonstrado os seus benefícios numa ampla variedade de 
doenças. Níveis baixos foram documentados em muitas condições médicas, juntamente com 
evidências de seus claros benefícios quando suplementados ou administrados 
adequadamente. Essas condições incluem o seguinte: 
 

• Distúrbios cerebrais, incluindo doença de Parkinson e doença de Alzheimer, acidente 
vascular cerebral e depressão [149-152] 

• Autismo [153] 
• TDAH (Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade) [154] 
• Hipertensão (pressão alta) [155-158] 
• Doença arterial coronariana (aterosclerose) e infarto agudo do miocárdio [159-162] 
• Melhor resultado clínico pós-bypass coronário e angioplastia coronária [163,164] 
• Fibrilação atrial [165] 
• Asma [166.167] 
• Obesidade [168] 
• Fibromialgia [169] 
• Diabetes (melhoria do perfil glicídico e lipídico) [170] 
• Falência de múltiplos órgãos quando geneticamente deficiente [171] 
• Melhoria na doença renal crónica [172] 
• Doença pulmonar crônica [173] 
• Doença hepática gordurosa [174] 
• Estresse oxidativo cronicamente aumentado [175] 
• Vertigem [176] 
• Sepse e qualquer doença crítica [177-179] 
• Cardiomiopatia por estatina [180] 
• Miopatia por estatina (esquelética) [181] 
• Doença ocular [182] 

 
Como a CoQ10 é um dos poucos antioxidantes vitais sintetizados no corpo, o envelhecimento é 
responsável por grande parte de sua deficiência no organismo. As pessoas mais velhas produzem 
menos CoQ10, geralmente têm menos CoQ10 na dieta e têm outras condições médicas que o 
consomem excessivamente. A pessoa média de 80 anos tem apenas cerca de 50% do conteúdo 
cardíaco de CoQ10 que a pessoa média de 20 anos. [183,184] Mas a sua importância na função 
cardíaca é a mesma, independentemente da idade. Tal como os níveis hormonais deficientes 
precisam de ser restaurados para otimizar a saúde do paciente idoso, a CoQ10 também precisa de 
ser abordada de forma semelhante, pois é essencial para a saúde óptima de todas as células. [185] 
A suplementação adicional pode atingir especificamente os complexos I, II e IV na ETC mitocondrial 
para ajudar a otimizar a produção de ATP. Essa suplementação não só será benéfica para todas as 
células do corpo, como também as crescentes demandas de ATP do coração os tornam 
especialmente adequados para ajudar a apoiar e melhorar a insuficiência cardíaca. [186] 
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NAD (nicotinamida adenina dinucleotídeo) é o substrato primário que alimenta o complexo I. A 
principal maneira de manter altos os níveis de NAD, além de suplementar diretamente o próprio 
NAD, é consumir grandes quantidades de seu precursor primário para ser sintetizado no 
corpo. Esse papel é desempenhado pela niacina (vitamina B3) e seus vitâmeros (como a 
niacinamida). [199] Foi documentado que os níveis de NAD e ATP estão significativamente 
reduzidos em amostras de biópsia de cardiomiopatia. [187] Assim como a CoQ10, a niacina 
melhora significativamente todas as condições cardiovasculares, não apenas a 
cardiomiopatia. [188-198] 
 
Um estado grave de deficiência de niacina também foi documentado como a patologia raiz da 
esquizofrenia e de outros distúrbios cerebrais, consistente com as altas necessidades de ATP do 
sistema nervoso central para o funcionamento normal. [199] A deficiência grave de niacina resulta 
em pelagra, uma condição com risco de vida que também está associada à diminuição da 
contratilidade cardíaca. [200-202] 
 
A riboflavina (vitamina B2) também desempenha um papel crítico na otimização da produção de 
ATP mitocondrial. Serve como um precursor, ou bloco de construção, para o FAD, o principal 
substrato de transferência de elétrons no complexo II do ETC. [203] Um estudo em animais 
demonstrou que a riboflavina pode aliviar a insuficiência cardíaca e melhorar o metabolismo 
cardíaco. [204] Também pode diminuir a quantidade de danos que a redução do fluxo sanguíneo, 
ou isquemia, causará ao coração. [205] Uma deficiência genética do complexo II resulta em uma 
cardiomiopatia congestiva avançada, indicando sua importância nesta condição. [206] Quando o 
FAD é alvo de antígeno por anticorpos antimitocondriais, também ocorre uma cardiomiopatia 
dilatada. [207] 
 
O complexo IV da ETC, envolvendo a transferência de elétrons via citocromo c oxidase para o 
oxigênio, o aceptor terminal de elétrons, é fortemente suportado pelo azul de metileno 
(MB). [208] MB é um poderoso corante redox que demonstrou beneficiar doenças 
neurodegenerativas, aumentando a produção de energia mitocondrial. [209-212] Promover a 
produção de ATP ETC apoiando diretamente o complexo IV é especialmente significativo, uma vez 
que o estresse oxidativo gerado nos três primeiros complexos é evitado. Isto significa que menos 
estresse oxidativo líquido é gerado na célula sem comprometer a produção de ATP, um objetivo 
terapêutico raramente alcançado. [213] Este efeito é também o motivo pelo qual o MB tem sido 
promovido como um agente antienvelhecimento, já que o estresse oxidativo cumulativo é a razão 
de todos os aspectos do envelhecimento. [214] Em estudos celulares, o MB atrasa claramente o 
processo de envelhecimento. [215] 
 
Consistente com seus benefícios cerebrais documentados, o MB também demonstrou proteger e 
curar o coração. Bem documentado para resgatar e curar completamente pacientes com choque 
séptico refratário ao tratamento avançado como monoterapia , o MB também foi capaz de 
melhorar a função cardíaca em um paciente com choque séptico que já tinha cardiomiopatia 
avançada. [216-218] Outros estudos confirmaram esse efeito consistentemente positivo do AM 
no choque séptico. [219,220] Estados avançados de choque hemodinâmico sem sepse também 
foram resolvidos pelo tratamento com MB. [221] Em estudos com animais, o MB não apenas 
melhora a produção de energia ETC, mas também diminui o estresse oxidativo e melhora os níveis 
de NAD nas mitocôndrias. [222.223] 
 
 
Tratamento de cardiomiopatia 
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O tratamento adequado de qualquer forma de cardiomiopatia, mas especialmente da insuficiência 
cardíaca congestiva avançada devido a um coração aumentado e com pouca contração, precisa 
ser direcionado principalmente para: 
 

1. Eliminação de toxinas 
2. Restaurando a produção normal de energia celular 

 
 
Eliminação de toxinas: Uma investigação diagnóstica completa é sempre ideal, embora 
atualmente seja improvável que ocorra, uma vez que a biópsia endomiocárdica raramente é 
realizada, exceto para monitorar evidências microscópicas de rejeição de órgãos após um 
transplante cardíaco. E quando é realizada, a medição do teor de metais pesados nunca é uma 
parte rotineira do exame. Um teste de provocação de urina provocado com um agente quelante 
estabelecido, como EDTA (ácido etilenodiaminotetracético), DMSA (ácido dimercaptosuccínico) ou 
DMPS (dimercaptopropanossulfonato) geralmente resulta em uma liberação significativa de 
múltiplos metais pesados e deve ser rotineiramente parte de uma insuficiência cardíaca. 
trabalhar. [224] 
 
O mercúrio é detectado na maioria das pessoas, embora muitas vezes seja pouco considerado 
porque nenhuma exposição "óbvia" ao mercúrio é evidente. No entanto, o número de pessoas 
expostas durante muitos anos a obturações dentárias de amálgama de mercúrio que liberam gases 
é enorme, e os níveis astronômicos de mercúrio encontrados em muitos pacientes com CMDI são 
quase sempre secundários a essas obturações. [225-228] Além disso, uma liberação rápida de 
mercúrio no desafio de quelação da urina nunca deve ser desconsiderada como inconsequente. 
A análise do cabelo também pode ser muito útil na avaliação do conteúdo de metais pesados no 
corpo e deve ser feita junto com a provocação da urina. Por exemplo, as crianças autistas tinham 
níveis significativamente mais elevados de mercúrio, chumbo, arsénico, antimónio e cádmio em 
comparação com os controlos. [229] Em outro estudo, o DMSA demonstrou ser eficaz no aumento 
da excreção de mercúrio e antimônio em crianças com transtornos do espectro do autismo. [230] 
A quelação de metais pesados ainda é raramente realizada, embora deva logicamente tornar-se 
parte dos protocolos de tratamento padrão para a maioria das condições médicas e doenças , 
mesmo na ausência de testes para acúmulo de metais pesados. 
 
O antimônio merece atenção adicional, já que seus níveis dentro dos corações IDCM também 
foram surpreendentemente elevados. [48] Geralmente com pouca atenção, o antimônio é tão 
tóxico, ou até mais tóxico, que o arsênico . [231] Encontrar músculo cardíaco IDCM com 22.000 
vezes o nível normal de mercúrio e 12.000 vezes os níveis normais de antimônio não deve ser 
desconsiderado como uma curiosidade, mas deve ser considerado como a principal razão para a 
diminuição da função cardíaca, e tratado com isso em mente . É difícil evitar uma exposição 
significativa ao antimónio, uma vez que os níveis no ar e na água continuam a aumentar devido a 
múltiplas fontes, incluindo a lixiviação significativa de antimónio dos recipientes de plástico. [232-
235] 
 
Até que se estabeleça definitivamente o contrário, um coração aumentado de volume e com 
pouca contração (cardiomiopatia congestiva avançada) deve ser considerado secundário ao 
acúmulo de mercúrio e antimônio no músculo cardíaco. 
 
Conforme discutido detalhadamente acima, as evidências indicam que pode-se presumir que as 
cardiomiopatias apresentam acúmulo significativo de metais pesados e/ou inflamação crônica 
contínua de baixo grau. Além disso, a presença de toxinas na forma de acumulação de proteínas 
espiga será encontrada com frequência crescente nesta contínua 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 estão 
sendo mobilizadas devido à administração do quelante. Quando os testes indicam claramente 
níveis elevados de um ou mais metais pesados no coração, muitas vezes é aconselhável a 
administração de quelante prescrito com prescrição potente, especialmente quando a 
insuficiência cardíaca está avançada. Tais agentes incluem, mas não estão limitados a, os 
seguintes: [236] 
 

• EDTA (por via oral, intravenosa; EDTA cálcio dissódico é a melhor escolha) 
• DMSA (por via oral; especialmente bom para mercúrio e antimônio) [237.238] 
• DMPS (por via intravenosa, muito potente, pode causar sintomas substanciais de 

desintoxicação) 
• Dimercaprol (anti-Lewisite britânico [BAL]) [239] 
• Penicilamina 
• Deferoxamina 
• Trientina (especialmente cobre) 

 
Importantes quelantes de nutrientes ou mobilizadores de toxinas: 
 

• Ácidos orgânicos, incluindo ácido alfalipóico, ácido cítrico e ácido ascórbico [240-243] 
• NAC (N-acetilcisteína) 
• Glicina 
• IP6 (hexafosfato de inositol) 
• Carnitina [244] 
• O máximo possível de uma ampla variedade de antioxidantes, incluindo bioflavonóides, 

aminoácidos e qualquer suplemento ou alimento com alto teor de 
organossulfurados . [245] A maioria dos quelantes, incluindo os agentes prescritos, são 
derivados sintéticos de aminoácidos. [246] 

 
Produção de energia celular: Todas as cardiomiopatias apresentam produção mitocondrial de ATP 
deficiente a gravemente deficiente. Embora um amplo espectro de suplementos de qualidade seja 
sempre benéfico para qualquer doença ou condição médica, é necessária uma suplementação 
específica com uma dosagem suficiente para otimizar a produção de ATP nas células do 
coração. Um regime sugerido de suplementação para atingir esse objetivo seria o seguinte: 
 

• Vitamina C como ácido ascórbico ou ascorbato de sódio, três a nove gramas por dia 
• Magnésio, qualquer uma das múltiplas formas, um a três gramas por dia 
• Vitamina D3, 3.000 a 10.000 unidades diárias, com nível sanguíneo alvo de 50 a 100 ng/cc 

 
Esses três suplementos são suplementos básicos essenciais, pois cada um atua na redução dos 
níveis de cálcio intracelular, na diminuição do estresse oxidativo em todas as células e na 
diminuição da mortalidade por todas as causas. [247-252] 
Suplementos para estimular e apoiar a produção de ATP mitocondrial: 
 

• Niacinamida, um a três gramas por dia (ou suplementação de NAD) 
• Riboflavina, 200 a 400 mg por dia 
• Coenzima Q10 (ubiquinona ou ubiquinol), 300 a 900 mg por dia 
• 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 
o ATP é importante em todas as células do corpo, estes sete suplementos também podem produzir 
benefícios clínicos significativos em quase todas as outras condições médicas. Os seguintes 
suplementos nutricionais também apoiam a produção de ATP mitocondrial e podem ser 
adicionados ao protocolo geral de quelação/suplementação conforme desejado: 
 

• Tirosina (um precursor da CoQ10) 
• Selênio (frequentemente esgotado na cardiomiopatia) 
• Succinato [253] 
• Ácido 5-aminolevulínico (suporta a função da citocromo c oxidase) [254] 
• Glicina (ajuda a produzir ácido 5-aminolevulínico) [255] 
• Ribose (precursor limitante da taxa de síntese de nucleotídeos de adenina e produção de 

ATP) [256] 
• Carnitina (aumenta ATP; sua deficiência também induz cardiomiopatia) [257,258] 

 
Todas as dosagens de agentes prescritos e suplementares devem ser orientadas pelo profissional 
de saúde que cuida do paciente. Os agentes acima pretendem ser apenas um guia geral . A 
resposta clínica e as alterações seriadas nos testes laboratoriais são as principais formas de 
determinar quão bem um determinado paciente está respondendo. 
 
 
Recapitular 
 
O músculo cardíaco em todas as cardiomiopatias está esgotado em ATP, a molécula produtora de 
energia mais importante do corpo. Quanto pior a cardiomiopatia, mais grave é a depleção. Quase 
sempre , esse estado de depleção de ATP é precipitado e mantido por acúmulos de metais 
pesados, muitas vezes acelerados por inflamação miocárdica precoce provocada por patógenos 
(miocardite). Essa miocardite é normalmente indetectável em análises químicas de rotina e apenas 
testes mais invasivos podem documentá-la claramente. 
 
Quando um paciente apresenta um coração aumentado e com pouca contração, deve-se 
presumir que há acúmulos significativos de metais pesados e o protocolo de tratamento deve 
incluir terapia de quelação/mobilização de toxinas. 
 
Dependendo do histórico do paciente e dos achados laboratoriais, o médico precisa decidir se a 
COVID crônica com inflamação mediada pela proteína espiga de baixo grau é uma parte 
importante (ou inteira) da patologia envolvida. Se isto for confirmado, ou se as suspeitas clínicas 
forem elevadas, medidas para erradicar a proteína espiga devem ser vigorosamente 
adotadas. [80-83] 
 
Além das medidas de remoção de metais pesados/toxinas, a suplementação direcionada projetada 
para apoiar e curar diretamente a falha na capacidade das mitocôndrias cardíacas de produzir 
níveis normais de ATP é essencial para uma resposta cardíaca e clínica ideal. 
 
Mesmo que haja recusa em reconhecer a provável presença de metais pesados no músculo 
cardíaco deficiente, o que continuará a ser a regra e não a excepção entre os cardiologistas 
tradicionais, os quelantes de nutrientes de venda livre e os promotores da produção de ATP 
ainda podem ser tomados como desejado, e benefícios substanciais resultarão na maioria das 
vezes . 
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular 
 
A medicina ortomolecular utiliza terapia nutricional segura e eficaz para combater doenças. Para 
mais informações: http://www.orthomolecular.org 
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