
  

Actualizaciones: 

- Adición de nattoquinasa como terapia de primera línea 

- Reordenamiento de terapias de primera y segunda línea 

- Uso de fluvoxamina limitado al tratamiento de  enfermedad 

específica 

- Nota de precaución sobre la anestesia  
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NOTA: 

Esta es la traducción al español del protocolo I-RECOVER Tratamiento Post-Vacuna de la FLCCC. Los protocolos se 

actualizan con frecuencia dada la nueva información derivada de las últimas publicaciones de estudios científicos y 

la experiencia clínica de los médicos tratantes. La creación de traducciones de estos protocolos puede llevar 

tiempo, así que por favor asegúrese de consultar las versiones en inglés en Treatment Protocols para asegurarse 

de que está accediendo a la información más actualizada. Encontrará la fecha en que se actualizó el protocolo en la 

parte inferior del documento. Después de que se publique la versión en inglés días después encontrará la versión 

actualizada en español en Traducciones de Nuestros Protocolos en Español, con la misma fecha al pie del 

documento. 

Tenga en cuenta nuestro descargo de responsabilidad completo en: www.flccc.net/disclaimer 

 

Síganos 

Por nuestras redes sociales 

 

 

FACEBOOK 

 

TELEGRAM 

 

INSTAGRAM 

 

GETTR 

 

TWITTER 

 

SUBSTACK 

 

ODYSEE 

 

SPOTIFY 

 
  

Y regístrese para recibir actualizaciones (en inglés) por correo electrónico  www.flccc.net/contact 

 

Apoya a la FLCCC 

La Alianza FLCCC es una organización sin fines de lucro 501c3. Estamos 100% financiados por donantes. Sus 
donaciones apoyan directamente los esfuerzos de investigación, educación, traducción, defensa y divulgación de la 
Alianza FLCCC. Por favor visita  www.flccc.net/donate 
 
  

https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/
https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
http://www.flccc.net/disclaimer
https://www.facebook.com/FrontlineCovid19CriticalCare/
https://t.me/FLCCC_Alliance
https://www.instagram.com/frontlinecovid19criticalcare/
https://gettr.com/user/flcccalliance
https://twitter.com/Covid19Critical
https://flccc.substack.com/
https://odysee.com/@FrontlineCovid19CriticalCareAlliance:c
https://open.spotify.com/user/31bdts5znmjg6tzc7m55okwmfwmy?si=5398b9ab717e480d&nd=1
http://www.flccc.net/contact
http://www.flccc.net/donate
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Resumen de las terapias sugeridas 
 

Terapias de primera línea (No 

específica de los síntomas; 

enumerados en orden de 

importancia)  

Terapias complementarias/de segunda 
línea (enumerados en orden de 

importancia) 

 

Terapias de tercera línea 
 

Ayuno diario intermitente o 
ayuno diario periódico 

Vitamina D3 (4000-5000 unidades/ día) y 
Vitamina K2 (100 mcg/ día) 

Terapia de oxígeno hiperbárico 

Ivermectina; 0,2-0,3 mg/kg 
diarios 

N-acetilcisteína (NAC); 600-1500 mg/día Estimulación mecánica de baja 
magnitud (LMMS o vibración 
de cuerpo entero) 

Actividad física moderada Cardio Miracle™  y Suplementos de L-
arginina/L-citrulina 

“Mitochondrial energy 
optimizer” (Optimizador de 
energía mitocondrial) 

Naltrexona en dosis bajas (LDN); 
1 - 4,5 mg al día 

ácidos grasos omega-3; sugerimos una 
combinación de EPA/DHA con una dosis 
inicial de 1 g/día (EPA y DHA 
combinados) y aumentando hasta 4 
g/día (de los ácidos grasos omega-3 
activos) 

Hidroxicloroquina (HCQ); 200 
mg dos veces al día durante 1-2 
semanas, luego reducir según 
tolerancia a 200 mg/día 

Nattokinase 100-200 mg (2000-
4000 unidades fibrinolíticas) dos 
veces al día. 
Dosis baja de AAS 81 mg diarios? 

Sildenafil con o sin L-arginina-L-Citrulina Corticosteroides en dosis bajas; 
10-15 mg/día de prednisona 
durante 3 semanas. Disminuir a 
10 mg/día y luego 5 mg/día, 
según se tolere 

Melatonina; 2-6 mg de liberación 
lenta/prolongada antes de 
acostarse 

Nigella sativa (Semillas De Comino 

Negro); 200-500 mg aceite encapsulado 
dos veces al día 

 

Magnesio; 100-400 mg al día Vitamina C; 1000 mg por vía oral dos o 
tres veces al día 

 

Azul de metileno; 10-30 mg 
diarios 

Espermidina; 1000-2000 mg (extracto de 
germen de trigo) al día 

 

Luz solar y fotobiomodulación 
(PBM) 

Estimulación cerebral no invasiva (NIBS)  

Resveratrol; 400-500 mg al día Vitamina C intravenosa; 25 g semanales, 
junto con vitamina C oral 1000 mg (1 
gramo) 2-3 veces al día 

 

Probióticos/prebióticos Modificación del comportamiento, 
terapia de relajación, terapia de atención 
plena y apoyo psicológico 
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Descargo de responsabilidad 
 

Este documento está destinado principalmente a ayudar a los profesionales de la salud a brindar la 
atención médica adecuada a los pacientes lesionados por vacunas. Los pacientes siempre deben 
consultar con un proveedor de atención médica de confianza antes de embarcarse en cualquier 
tratamiento nuevo. 

Definición  
 

Aunque no existe una definición oficial para el 
"síndrome posterior a la vacuna COVID-19", una 
correlación temporal entre recibir una vacuna 
COVID-19 y el comienzo o el empeoramiento de 
las manifestaciones clínicas de un paciente es 
suficiente para diagnosticar una lesión inducida 
por la vacuna COVID-19, cuando los síntomas no 
se explican por otras causas concurrentes.  
 
Dado que los ensayos clínicos de Fase 3 y Fase 4 
aún están en curso, no se puede determinar 
completamente el perfil completo de seguridad y 
toxicidad de las vacunas contra el COVID-19. 
Desde una perspectiva bioética, los casos de cualquier nuevo inicio o el empeoramiento de los signos, 
síntomas o anomalías después de cualquier dosis de la vacuna COVID-19 debe considerarse como una 
lesión causada por la vacuna, hasta que se demuestre lo contrario. 
 
Tenga en cuenta que existen superposiciones significativas entre los síntomas y las características del 
síndrome de COVID prolongado/síndrome de larga duración y el síndrome posterior a la vacuna. Sin 
embargo, una serie de características clínicas parecen ser características del síndrome post-vacuna; en 
particular, los síntomas neurológicos graves parecen ser más comunes después de la vacunación. Para 
complicar aún más las cosas, los pacientes con COVID prolongado a menudo también se vacunan, lo que 
dificulta el tema de la definición.   

Epidemiología 
 

Los Centros para el Control de Enfermedades (CDC), los Institutos Nacionales de Salud (NIH), la 
Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA) y la Organización Mundial de la Salud (OMS) no 
reconocen las lesiones posteriores a la vacuna [1] aunque hay un código ICD-10 específico. 
Curiosamente, el código U12.9 es reconocido en Europa pero no en Estados Unidos. No se han realizado 
estudios prospectivos que hayan clasificado y registrado de forma precisa la incidencia de esta 
complicación; por lo tanto, se desconoce la verdadera magnitud del síndrome post-vacuna. 
 
Sin embargo, a diciembre de 2022 se han notificado 1.476.227 eventos adversos. Esto incluye 32.621 
muertes, 185.412 hospitalizaciones, 15.721 infartos, 35.718 casos de miocarditis y 60.758 casos de 
incapacidad permanente según OPEN VAERS, que rastrea los datos registrados en los EE. UU. (Vaccine 

Colaboradores 
Este protocolo fue un esfuerzo colaborativo 

basado en la experiencia de una docena de 

médicos de renombre mundial. El Dr. Pierre Kory 

y el Dr. Paul Marik agradecen las contribuciones 

de: Dr. Keith Berkowitz; Dr. Flavio Cadegiani; 

Dra. Suzanne Gazda; Dra. Meryl Nass; la Dra. Tina 

Peers; la Dra. Robin Rose; Dr. Yusuf (JP) Saleeby; 

Dr. Eugene Shippen; Dr. Mobeen Syed; y el Dr. 

Fred Wagshul. 

 

También estamos muy agradecidos por los 

comentarios de las muchas personas lesionadas 

por las vacunas que compartieron sus 

experiencias con nosotros. 

https://openvaers.com/covid-data
https://vaers.hhs.gov/
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Adverse Event Reporting System (VAERS) de EE. UU. Tenga en cuenta que los datos de VAERS están 
limitados por el sub-registro, por un factor de al menos 30 veces. [2]  
 
Se desconoce la verdadera incidencia de eventos adversos después de las inyecciones de COVID-19, 
incluidas muertes y lesiones graves por vacunas; esto se complica por la manipulación deliberada y 
deliberada de datos (subregistro) por parte de agencias gubernamentales en los Estados Unidos, el 
Reino Unido, Israel y muchos otros países. [2;3]. 
 
Sin embargo, los datos disponibles demuestran de manera consistente y reproducible una tasa de 
eventos adversos graves (SAE) de alrededor del 8%. [2;3] Lo que es más importante, la base de datos V-
SAFE administrada por los CDC demuestra una tasa de SAE del 8 % 
(https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/vaccines/safety/vsafe.html  y https://icandecide.org/v-
safe-data  . Traducido a la población vacunada de EE. UU., esto significaría aproximadamente 18 
millones de lesiones por vacunas. Una encuesta de Pollfish publicada el 4 de julio de 2022 informó que 
el 8,64 % de los adultos encuestados que habían recibido una La vacuna COVID-19 en los EE. UU. 
desarrolló una lesión por vacuna. Un informe de Rasmussen publicado en diciembre de 2022 informó 
una tasa del 7 % de SAE en quienes recibieron la inyección. En una cohorte nacional de veteranos de los 
EE. UU., se informó una reacción adversa en el 8,5 % de los receptores de la vacuna de Pfizer vacuna y el 
7,9% de los que recibieron la vacuna Moderna.[4] 
 
Como la comunidad médica no reconoce este grave desastre humanitario, lamentablemente estos 
pacientes han sido rechazados y se les ha negado el acceso a la atención médica que necesitan y 
merecen. Además, hay datos clínicos, moleculares y patológicos limitados sobre estos pacientes para 
informar un enfoque para tratar la afección. En consecuencia, nuestro enfoque para el manejo de 
pacientes lesionados por vacunas se basa en el presunto mecanismo patogénico, así como en las 
observaciones clínicas de los médicos y los propios pacientes.   

Patogénesis 
 
La proteína espiga, en particular el segmento S1, es probablemente el principal factor patogénico que 
conduce al síndrome post-vacuna (Ver Figura 1). [4-6] La proteína S1 es profundamente tóxica. Múltiples 
procesos fisiopatológicos que se entrecruzan y se superponen probablemente contribuyan al amplio 
espectro de lesiones por vacunas [1;7]  
 

• La reacción aguda e inmediata (entre minutos y horas) es probablemente el resultado de una 
reacción de hipersensibilidad aguda tipo I mediada por el IgE. La respuesta de tipo I puede 
deberse a anticuerpos preformados contra ARNm, polietilenglicol (PEG)[8;9] u otros 
componentes de la partícula nanolipídica. Además, PEG activa múltiples "componentes del 
complemento", cuya activación puede ser responsable tanto de la anafilaxia como del colapso 
cardiovascular. [9-11] Un estudio prospectivo de 64.900 empleados médicos, en el que se 
monitorearon cuidadosamente las reacciones a su primera vacuna de ARNm, encontró que el 
2.1 % de los sujetos reportaron reacciones alérgicas agudas. [12]  
 

• La miocarditis aguda/el síndrome de muerte cardíaca súbita que ocurre después de la 
vacunación (dentro de horas a 48 horas), observada particularmente en atletas jóvenes, puede 
ser causada por una "miocardiopatía por estrés" debido al exceso de catecolaminas producidas 

https://vaers.hhs.gov/
https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/vaccines/safety/vsafe.html
https://icandecide.org/v-safe-data
https://icandecide.org/v-safe-data
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por la médula suprarrenal en respuesta a las aberraciones metabólicas inducidas por la proteína 
espiga. [13]   
 

• Es probable que la miocarditis subaguda y crónica sea el resultado de una respuesta inflamatoria 
inducida por la proteína espiga mediada por pericitos y macrófagos. [14,15]  
 

• Las lesiones subagudas (días) y crónicas (semanas a años) relacionadas con la vacuna 
probablemente resultan de los efectos superpuestos de una respuesta inflamatoria inducida por 
S1, la producción de auto-anticuerpos, la activación de la cascada de coagulación y la 
reactivación viral secundaria.  

 

• La respuesta inflamatoria está mediada por la activación de células mononucleares inducida por 
la proteína espiga en casi todos los órganos del cuerpo, pero en particular en el cerebro, el 
corazón y los órganos endocrinos. 
 

• Los pacientes con COVID prolongado y aquellos después de la vacunación pueden tener proteína 
de espiga circulando en la sangre hasta por 15 meses. [16-18] La proteína de espiga inhibe la 
actividad de las células asesinas naturales (NK), [19-22] las células citotóxicas T e inhibe la 
autofagia; [23] esto puede explicar la persistencia de la proteína espiga. 

  

• Las nanopartículas lipídicas (LNP) en sí mismas son altamente pro-inflamatorias, como lo 
demuestra la infiltración excesiva de neutrófilos, la activación de diversas vías inflamatorias y la 
producción de varias citocinas y quimiocinas inflamatorias. [24-26] 

 

• Neuro-COVID, las manifestaciones neurológicas relacionadas con la proteína espiga, están 
relacionadas con la compleja interacción de la neuroinflamación, [27] la producción de 
amiloides y proteína priónica, [28-34] autoanticuerpos, trombosis microvascular y disfunción 
mitocondrial. [35] 
 

La proteína espiga del SARS-CoV-2 tiene una amplia homología de 
secuencia con múltiples proteínas humanas endógenas y podría 
preparar al sistema inmunológico para el desarrollo de enfermedades 
autoinflamatorias y autoinmunes.[11] Como consecuencia del 
mimetismo molecular con la proteína espiga, se ha informado de un 
espectro diverso de autoanticuerpos. [36-46] Estos autoanticuerpos 
son la causa probable del síndrome de Guillain-Barré (GBS), la mielitis 
transversa, la trombocitopenia inmune y la neuropatía de fibras 
pequeñas (SFN)/neuropatía autonómica. [47-54]  
 
Muchos de estos anticuerpos están dirigidos contra los receptores de 
la membrana celular acoplados a la proteína G. [43,45] Es probable que 
los anticuerpos anti-neuronales contribuyan a la miríada de hallazgos 
neurológicos. Neuropatía de fibra pequeña (SFN) /neuropatía 
autonómica parece ser un trastorno característico después de la 
vacunación y está fuertemente asociado con una amplia gama de auto-
anticuerpos. Además, los auto-anticuerpos pueden provocar una serie 

Figura 1. Fisiopatología compleja 

de la enfermedad inducida por 

vacunas relacionada con la 

proteína espiga 
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de síndromes específicos, incluido el síndrome anti-fosfolípido, el lupus eritematoso sistémico (LES), la 
artritis reumatoide, etc.  
 
La proteína espiga es altamente trombogénica y activa directamente la cascada de la coagulación; 
además, la vía de la coagulación se inicia a través de mediadores inflamatorios producidos por células 
mononucleares y plaquetas. [6] La activación de la cascada de la coagulación da lugar tanto a coágulos 
grandes (que provocan accidentes cerebrovasculares y embolias pulmonares) como a microcoágulos 
(que provocan microinfartos en muchos órganos, pero sobre todo en el cerebro).  Los datos emergentes 
sugieren que las vacunas pueden inducir una diátesis alérgica (eccema, erupciones cutáneas, asma, 
picazón en la piel y los ojos, alergias alimentarias, etc.). Esto parece deberse a una desregulación 
inmunitaria única con cambio de clase de anticuerpos (por las células B) y la producción de anticuerpos 
IgE. Existe una superposición con el síndrome de activación de mastocitos (MCAS) y la distinción entre 
los dos trastornos no está clara. [55,56] Sin embargo, por definición, MCAS no tiene causas 
identificables, no es causado por la IgE de un alérgeno específico y no tiene una expansión clonal 
detectable de mastocitos. [55]  
 
Y finalmente, debido a la función inmunológica alterada, puede ocurrir la activación de virus latentes y 
patógenos bacterianos, lo que resulta en la reactivación de la infección por Herpes Simple, Herpes 
Zoster, Epstein Barr Virus (EBV) y citomegalovirus (CMV), así como la reactivación de la enfermedad de 
Lyme y micoplasma. [57-60]  
 
El factor común que subyace al mecanismo patogénico en el paciente lesionado por la vacuna es la 
“desregulación inmunitaria”. El desarrollo de la disfunción inmunitaria y la gravedad de la disfunción 
probablemente sean el resultado de una serie de factores que se entrecruzan, entre ellos: 
 

• Genética: Los familiares de primer grado de pacientes que han sufrido una lesión por vacuna 
parecen tener un riesgo muy alto de lesión por vacuna. Aquellos pacientes con una mutación del 
gen de la metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR) [61] y aquellos con síndromes de tipo 
Ehlers-Danlos pueden tener un mayor riesgo de lesiones. El polimorfismo MTHFR C677T es el 
polimorfismo de un solo nucleótido (SNP) MTHFR más común y la causa genética más común de 
hiperhomocisteinemia.[62] El aumento de los niveles de homocisteína se ha relacionado con 
peores resultados en pacientes con COVID-19. [63;64] Los niveles elevados de homocisteína 
pueden potenciar la lesión microvascular y las complicaciones trombóticas asociadas con la 
"espigapatía". [62;65] 
 

• Carga de ARNm y cantidad de proteína espiga producida: Esto puede estar relacionado con 
lotes de vacunas específicos que contienen una mayor concentración de ARNm. [1] Se informa 
que la vacuna Moderna contiene 100 ug de ARNm en comparación con 30 ug de ARNm de la 
vacuna Pfizer (10 ug en niños de 5 a 11 años); sin embargo, es probable que la concentración 
real varíe ampliamente. 

 

• Sexo: Parece que alrededor del 80 por ciento de los pacientes lesionados por vacunas son 
mujeres. Además, se ha informado que el tratamiento con estrógenos empeora o precipita un 
evento/recaída. Se sabe que las mujeres tienen un riesgo mucho mayor de enfermedades 
autoinmunes (especialmente el lupus eritematoso sistémico LES) y esto probablemente explica 
este hallazgo. Los estrógenos interfieren con la señalización del receptor de glucocorticoides. 
[66] Además, los estrógenos modulan la función de las células B y T. 
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• Estado nutricional subyacente y comorbilidades: Es probable que ciertas condiciones 
preexistentes hayan preparado al sistema inmunitario para que sea más reactivo después de la 
vacunación. Esto incluye a aquellos con trastornos autoinmunes preexistentes y enfermedades 
inflamatorias crónicas como la enfermedad de Lyme. Los pacientes con un estado nutricional 
deficiente, incluidos aquellos con deficiencias de nutrientes como la vitamina D, la vitamina B12, 
el folato y el magnesio, pueden tener un mayor riesgo de lesión. 
 

Complicaciones/lesiones 

causadas por las 

inyecciones de COVID   
 

Los síntomas más comunes registrados en el 
síndrome post-vacuna se presentan en la 
Figura 2. 
 
En promedio, los pacientes reportaron 23 
síntomas distintos. 
 
(Resultados de la encuesta de PVS Alemania; 
reproducidos con permiso de React19/PVS 
Alemania https://react19.org/post-vaccine-
syndrome-survey-results/ 
 
Se han publicado más de 2000 artículos 
revisados por pares sobre lesiones por 
vacunas contra el COVID. Encuentre enlaces a 
estos estudios en COVID Vaccine Injuries, 
REACT19, y Substack. A continuación se 
enumera una selección de síntomas: 
 
 
 

• Miocarditis, pericarditis, cardiomiopatía 
por estrés (necrosis de la banda de 
contracción) 

• Miocardiopatía de Takotsubo 

• El síndrome coronario agudo 

• Hipertensión 

• MIS-V, síndrome inflamatorio 
multisistémico 

• Trombosis, incluidos émbolos 
pulmonares y accidentes 
cerebrovasculares (estado 
protrombótico) 

• Trombosis venosa cerebral 

• Trombocitopenia 

• Púrpura trombocitopénica trombótica 

• Púrpura trombocitopénica idiopática 

• Púrpura de Henoch Schönlein 

• Hemólisis inmunomediada 

• Reactivación y exacerbación de 
enfermedades/trastornos subyacentes 
crónicos 

• Desregulación inmune 

• Desregulación metabólica (diabetes) 

• Irregularidades menstruales 

Figura 2. El síndrome post-vacuna es una    

enfermedad multi-sintomática 

https://react19.org/post-vaccine-syndrome-survey-results/
https://react19.org/post-vaccine-syndrome-survey-results/
https://community.covidvaccineinjuries.com/compilation-peer-reviewed-medical-papers-of-covid-vaccine-injuries/
https://react19.org/1250-covid-vaccine-reports/
https://ashmedai.substack.com/p/preliminary-list-of-1651-case-reports
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• Menorragia 

• Amenorrea 

• Aborto espontáneo 

• Úlceras vulvares y vaginales 

• Vasculitis, incluida vasculitis 
leucocitoclástica, vasculitis 
granulomatosa, poliangeítis 
microscópica 

• Síndorme de Guillain-Barré 

• Mielitis aguda 

• Lupus eritematoso sistémico 
 

• Parálisis de Bell 

• Enfermedad de Still 

• Síndrome de Sweet, o dermatosis 
neutrofílica febril aguda  

• Parálisis del nervio facial 

• Esclerosis múltiple 

• Poliartralgia/poliartritis 

• Crioglobulinemia 

• Linfadenopatía, local y generalizada 

• Anafilaxia 

• Reacciones alérgicas 

• Hemorragia intracerebral 

• Accidentes cerebrovasculares 
(accidentes cerebrovasculares 
trombóticos) 

• Síntomas neurológicos generalizados 
que incluyen “niebla cerebral”, 
deterioro cognitivo, pérdida de 
memoria 

• Síndrome similar a la enfermedad de 
Alzheimer 

• Encefalopatía hiperactiva aguda 

• Encefalomielitis diseminada aguda 

• Neuromielitis óptica 

• Ageusia y anosmia 

• Afasia 

• Depresión 

• Trastornos de pánico de nueva 
aparición 

• Psicosis y delirio de nueva aparición 

• Neuropatía de fibras pequeñas 

• Neuropatía autonómica 

• Síndrome POTS (síndrome de 
taquicardia ortostática postural) 

• Mononeuritis múltiple, polineuropatía 

• Neuropatías inflamatorias agudas 

• Tinnitus (grave y persistente) 

• Pérdida auditiva neurosensorial 

• Vestibulitis 

• Fuertes dolores de cabeza y migrañas 

• Convulsiones y estado epiléptico 

• Enfermedad priónica, es decir, 
enfermedad de las vacas locas 

• Retinopatía macular aguda 

• Uveítis 

• Neuropatía óptica aguda 

• Rabdomiólisis 

• Queratólisis 

• Queratitis herpética 

• Miositis inflamatoria 

• Hepatitis inmunomediada 

• Pancreatitis 

• Lesión renal aguda 

• Síndrome nefrótico 

• Glomerulonefritis ANCA 

• Reacciones cutáneas que incluyen 
erupciones, urticaria, Pitiriasis rosada 

• Pénfigo vulgar  

• Pioderma gangrenoso ampolloso 
hemorrágico 

• Dermatosis eosinofílica 

• Alopecia, incluida la alopecia areata 

• Psoriasis 

• Necrolisis epidérmica toxica 

• Eritema multiforme 

• Histiocitosis hemofagocítica 

• Infección por varicela zoster 

• Reactivación viral de Epstein-Barr 

• Reactivación de Citomegalovirus (CMV) 

• Reactivación del herpes simple 

• Meningitis por zóster 

• Síndrome de Ramsay Hunt 

• Tiroiditis 

• Síndrome de Tolosa-Hunt 

• Neumonía eosinofílica aguda 

• Recurrencias del cáncer 

• Neoplasias malignas nuevas e inusuales, 
incluido el linfoma de células T 
angioinmunoblástic



Enfoque de tratamiento 
 

Una serie de principios son esenciales para el manejo óptimo 
del síndrome post-vacuna: 
 

• Es importante recalcar que no existen reportes 
publicados que detallen el manejo de pacientes 
lesionados por las vacunas. Nuestro enfoque de 
tratamiento, por lo tanto, se basa en el mecanismo 
patogénico postulado, los principios farmacológicos, la 
observación clínica y la retroalimentación de los 
pacientes lesionados por vacunas. 
  

• El problema central en el síndrome post-vacuna es la 
“desregulación inmunitaria” crónica. El objetivo 
principal del tratamiento es ayudar al cuerpo a restaurar 
y normalizar el sistema inmunitario; en otras palabras, 
dejar que el cuerpo se cure por sí mismo. Recomendamos el uso de agentes inmuno-
moduladores e intervenciones para amortiguar y normalizar el sistema inmunológico en lugar 
del uso de medicamentos inmunosupresores, que pueden empeorar la condición. Sin embargo, 
el uso concomitante de un curso controlado de un fármaco inmunosupresor puede ser 
apropiado en pacientes con enfermedades autoinmunes específicas.   
 

• La estrategia de tratamiento implica dos enfoques principales i) promover la autofagia para 
ayudar a eliminar la proteína espiga de la célula y ii) intervenciones que limitan la 
toxicidad/patogenicidad de la proteína espiga. 

 

• El tratamiento debe individualizarse de acuerdo con los síntomas de presentación y los 
síndromes de enfermedad de cada paciente. Es probable que no todos los pacientes respondan 
por igual a la misma intervención; esto sugiere que el tratamiento debe individualizarse de 
acuerdo con la respuesta específica de cada paciente. Un hallazgo peculiar es que una 
intervención en particular (p. ej., la oxigenoterapia hiperbárica) puede salvar la vida de un 
paciente y ser totalmente ineficaz para otros.  

 

• Los pacientes deben servir como sus propios controles y la respuesta al tratamiento debe dictar 
la modificación del plan de tratamiento. Se debe agregar una (o como máximo dos) 
intervenciones nuevas a la vez para evaluar qué ayuda al paciente y aquellas intervenciones que 
no son útiles. 

 

• El tratamiento temprano es esencial; es probable que la respuesta al tratamiento se atenúe 
cuando se retrase el tratamiento.  

 

• Los pacientes deben comenzar con el protocolo de tratamiento primario; sin embargo, esto 
debe individualizarse de acuerdo con las características clínicas particulares del paciente. La 
respuesta al protocolo de tratamiento primario debe dictar la adición o sustracción de 

Una nota sobre la anestesia y la 

cirugía: 

 

Los pacientes deben informar a su 

equipo de anestesia si usan los 

siguientes medicamentos y/o 

nutracéuticos, ya que pueden 

aumentar el riesgo de síndrome 
serotoninérgico (SS) con la 

administración de opioides::  

• Azul de metileno 

• Curcumina 

• Nigella Sativa 

• Inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina 

(ISRS) 
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intervenciones terapéuticas adicionales. Las terapias de segunda línea deben iniciarse en 
aquellos que han respondido mal a las terapias centrales y en pacientes con enfermedad severa 
incapacitante.  

 

• Los pacientes con síndrome post-vacuna no deben recibir más vacunas contra el COVID-19 de 
ningún tipo. Asimismo, los pacientes con COVID prolongado deben evitar todas las vacunas 
contra el COVID.  
 

• Los pacientes con síndrome post-vacuna deben hacer todo lo posible para evitar contraer 
COVID-19. Esto puede incluir un protocolo preventivo (ver protocolos FLCCC). En caso de que 
contraigan el virus o sospechen infección, el tratamiento temprano es esencial (consulte los 
protocolos de FLCCC). Es probable que el COVID-19 exacerbe los síntomas de la lesión por 
vacuna.  
  

• Los pacientes lesionados por las vacunas con frecuencia están desesperados por probar 
cualquier medicamento o intervención que crean que pueda ayudarlos. Desafortunadamente, 
los proveedores sin escrúpulos se aprovecharán de estos pacientes muy vulnerables y les 
venderán remedios costosos y no probados.  

 

• Los pacientes deben evitar los programas de "desintoxicación de proteína espiga" no científicos 
y pobremente validados.  

  

• Se debe considerar la terapia de oxigeno hiperbárico (TOHB) en casos de lesión neurológica 
grave y en pacientes que muestren un curso descendente rápido (ver más abajo).  
 

• Una vez que un paciente ha mostrado una mejoría clínica, las diversas intervenciones deben 
reducirse o suspenderse una a la vez. Entonces se sugiere un enfoque de mantenimiento menos 
intensivo. 

Pruebas de referencia 
 

Los pacientes post-vacuna a menudo se someten a una extensa batería de pruebas de diagnóstico. Estas 
pruebas rara vez son útiles, por lo general confunden la situación y conducen a intervenciones 
terapéuticas inapropiadas. Los pacientes se someten con frecuencia a pruebas de diagnóstico que son 
“experimentales”, no validadas y clínicamente sin sentido; los pacientes deben evitar hacerse tales 
pruebas. Recuerde el dicho: sólo haga una prueba si el resultado cambiará su plan de tratamiento. 
Recomendamos una serie de pruebas de detección simples y básicas que deben repetirse, según esté 
clínicamente indicado, cada 4 a 6 meses.  
 

• Hemograma completo con diferencial y recuento de plaquetas 
 

• Química sanguínea estándar, incluidas las pruebas de función hepática 
 

• Dímero-D como marcador de la activación de la coagulación. Aquellos con un dímero D 
marcadamente elevado probablemente deberían someterse a una prueba de detección de 
trombofilia hereditaria. 

https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
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• Proteína C Reactiva (PCR) - como marcador de inflamación en curso (un panel completo y 
extenso de citoquinas/ quimioquinas es innecesario y muy costoso, y los resultados no 
cambiarán el enfoque del tratamiento)  

 

• Cortisol temprano en la mañana - algunos pacientes desarrollan insuficiencia suprarrenal 
autoinmune) 

 

• TSH - para descartar enfermedad tiroidea 
 

• Nivel de homocisteína (normal 5-15 μmol/l) 
 

• Hemoglobina glicada (HbA1C) - los pacientes lesionados por vacunas tienen un mayor riesgo de 
desarrollar diabetes 

 

• Troponina y NT-proBNP para descartar enfermedad cardíaca. 
 

• Serología/PCR para CMV, EBV (antígeno temprano-D IgG o antígeno nuclear IgG), herpes simple, 
HHV6 y micoplasma - para excluir la reactivación viral/bacteriana (en pacientes que responden 
mal a la terapia, puede ser útil verificar si hay enfermedades transmitidas por garrapatas- como 
Lyme (Bb), Bartonella y Babesia) p.ej. https://igenex.com/ y https://www.mdlab.com/) [60] 

 

• Nivel de vitamina D (25OH vitamina D) 
 

• En pacientes con características alérgicas y aquellos que experimentaron una reacción aguda a 
la vacuna, las siguientes pruebas pueden ser útiles: recuento de eosinófilos; Niveles de IgE, 
pruebas RAST y/o pruebas cutáneas. La triptasa sérica, la histamina sérica y/o la N-
metilhistamina en orina de 24 h deben considerarse en el Síndrome de activación de mastocitos 
(MCAS). [55] 
 

• En pacientes que presentan trombosis venosa profunda (TVP y/o embolia pulmonar poco 
después de la vacunación, se sugiere la detección de una trombofilia hereditaria. [67] 

 

• Evaluación limitada de autoanticuerpos. Anticoagulante lúpico (si la microglobulina B2 es 
positiva, etc.) y ANA. Los pacientes lesionados por vacunas, particularmente aquellos con 
disfunción autonómica/ neuropatía de fibra pequeña (SFN), con frecuencia tienen una amplia 
gama de autoanticuerpos dirigidos contra los receptores de superficie celular acoplados a la 
proteína G, [43;45] a la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2), [68] neuronas, mielina y 
otros autoepítopos. La presencia o ausencia de estos anticuerpos tiene poco impacto en el 
manejo de estos pacientes.   
 
 
 
 

https://igenex.com/
https://www.mdlab.com/
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Anticoagulación post-vacuna y los tres fenotipos 

clínicos de los lesionados por vacuna  
 

La necesidad de anticoagulación en pacientes post- vacuna es un tema muy complejo y controvertido. 

Existen tres fenotipos clínicos distintos con diferentes presentaciones fisiopatológicas y clínicas (ver 

Figura 3). 

• El primero es el síndrome multisintomático “típico” post-vacuna caracterizado típicamente por 

fatiga, confusión mental y otros síntomas múltiples complejos (ver Figura 2). Este síndrome se 

caracteriza por inflamación y trombosis microvascular como parte de la fisiopatología compleja 

de la enfermedad relacionada con la proteína espiga posterior a la vacuna (consulte la Figura 1). 

• El segundo es el de muerte cardíaca súbita dentro de las primeras 2 semanas (generalmente los 

primeros 7 días) después de la última dosis de vacunación. Las muertes súbitas tempranas son 

probablemente muertes arritmogénicas relacionadas con necrosis de la banda de contracción 

inducida por catecolaminas y miocarditis inflamatoria inducida por la proteína espiga (a menudo 

miocarditis focal). 

• El tercer fenotipo incluye a aquellos pacientes por lo demás sanos que “mueren 
repentinamente” de 4 a 6 meses después de la última dosis de la vacuna contra el COVID. Los 

pacientes con este fenotipo normalmente carecen de los síntomas típicos característicos del 

síndrome post-vacuna. Si bien la patología de este síndrome no ha sido estudiada (ya que ha 

sido descartada por las agencias gubernamentales), es probable que sea el resultado de una 

endotelialitis progresiva inducida por la proteína espiga complicada con trombosis. 

 

El Dr. Steven R. Gundry, cirujano cardíaco, 

realizó una puntuación de evaluación de 

riesgo cardíaco basada en biomarcadores 

(la prueba cardíaca PULS ahora disponible 

como SMARTVascular Dx proporcionada por 

SmartHealth Dx 

https://www.smarthealthdx.com) en 566 

pacientes de 2 a 10 semanas después de la 

segunda inyección de mRNA COVID y 

comparó esta puntuación con la puntuación 

PULS obtenida de 3 a 5 meses antes de la 

inyección. [69] La puntuación PULS es un 

marcador de inflamación endotelial. En este 

estudio, la puntuación de riesgo coronario 

agudo (RCA) a los 5 años aumentó desde un valor inicial del 11 % al 25 % después de la inyección. Este 

estudio demuestra claramente que las "inyecciones" de ARNm conducen a una inflamación endotelial 

progresiva. 

 

Figura 3. Evolución temporal de las muertes 

cardíacas súbitas tras la vacunación contra COVID-19 
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Para complicar aún más las cosas, los coágulos (microcoágulos y macrocoágulos) que se desarrollan en 

pacientes con enfermedad relacionada con la proteína espiga son claramente diferentes de los 

"coágulos habituales" y tienen varias características únicas. Estos coágulos son ricos en fibrina con 

fibrillas de tipo amiloide y son más resistentes a la fibrinólisis. La tinción inmuno-histoquímica 

demuestra una alta concentración de proteína espiga dentro de los coágulos; esto es importante ya que 

la proteína espiga a través de múltiples mecanismos activa la coagulación y altera la estructura de la 

fibrina, lo que da como resultado fibrillas de tipo amiloide. 

Con base en esta información, parecería intuitivo que el uso de anticoagulantes y el enfoque del 

tratamiento serían diferentes para estos tres fenotipos; sin embargo, aún no se ha determinado el 

enfoque ideal. A continuación se proporciona un enfoque provisional para la anticoagulación. Se 

proporciona una revisión de las propiedades farmacológicas de los diversos anticoagulantes disponibles 

para el proveedor de atención médica. Luego se revisa el enfoque general para el manejo del síndrome 

post-vacuna multi-síntoma. 

El mayor riesgo con el uso de medicamentos anticoagulantes es el sangrado clínicamente significativo. 

Varios factores aumentan el riesgo de hemorragia; [70-72] estos incluyen edad > 65 años (la edad 

avanzada es un factor de riesgo importante de hemorragia), hipertensión, insuficiencia renal, diabetes, 

accidente cerebrovascular previo, hemorragia previa y sexo masculino. Además, el riesgo de hemorragia 

aumenta exponencialmente a medida que aumenta el número de fármacos 

anticoagulantes/antiplaquetarios. [71;73] 

 

Fármacos antiplaquetarios: 

 

Aspirina (ASA): ASA produce un efecto antiplaquetario clínicamente relevante al acetilar 

irreversiblemente el sitio activo de la ciclooxigenasa-1 (COX-1), que se requiere para la producción de 

tromboxano A2, un poderoso promotor de la agregación plaquetaria. Estos efectos se logran con dosis 

diarias de 75 mg (y superiores). El principal efecto adverso es el sangrado. El sangrado ocurre más 

comúnmente en el tracto gastrointestinal y rara vez es fatal. El sangrado también ocurre en otros sitios, 

siendo el sangrado intracraneal el más raro (aproximadamente 4 por 10,000) pero el más grave (con una 

tasa de letalidad del 50%). 

Clopidogrel (Plavix): Clopidogrel requiere biotransformación in vivo a un metabolito tiol activo. El 

metabolito activo bloquea irreversiblemente los receptores de ADP en la superficie de las plaquetas, lo 

que evita la activación del complejo receptor GPIIb/IIIa, lo que reduce la agregación plaquetaria. Al igual 

que el AAS, las plaquetas bloqueadas por clopidogrel se ven afectadas por el resto de su vida útil ( de 7 a 

10 días). La dosis habitual es de 75 mg al día. 

 

Anticoagulantes orales directos (DOAC): 

Apixaban (Eliquis): inhibe la activación plaquetaria y la formación de coágulos de fibrina a través de la 

inhibición directa, selectiva y reversible del factor Xa (FXa) libre y unido a coágulos. FXa, como parte del 

complejo de protrombinasa que también consta de factor Va, iones de calcio y fosfolípidos, cataliza la 
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conversión de protrombina en trombina. La trombina activa las plaquetas y cataliza la conversión de 

fibrinógeno en fibrina. La dosis típica es de 2,5 a 5 mg dos veces al día. 

Rivaroxabán (Xarelto): Mecanismo de acción similar al apixabán. La dosis típica es de 10 a 20 mg una 

vez al día con la cena. 

 

Agentes fibrinolíticos orales: 

Nattokinase: Nattokinase (NK) es una serina proteasa purificada y extraída del natto, un alimento 

tradicional japonés (similar al queso) producido a partir de la fermentación de la soja con la bacteria 

Bacillus subtilis. [74-76] Estudios recientes demostraron que un alto consumo de natto se relacionó con 

un menor riesgo de mortalidad total por enfermedad cardiovascular y, en particular, con un menor 

riesgo de mortalidad por cardiopatía isquémica. [77] 

La nattoquinasa tiene una potente actividad fibrinolítica, antitrombótica y antiplaquetaria. [74; 75; 78-

81] NK degrada la fibrina directamente y también aumenta la liberación de tPA con un aumento 

posterior en la formación de plasmina. [82] Además, NK mejora la fibrinólisis a través de la escisión y la 

inactivación de PAI-1. [76; 81] En un estudio que comparó los efectos antiplaquetarios de la NK y la 

aspirina, se demostró que la NK presenta excelentes actividades antitrombóticas y de agregación 

plaquetaria in vitro e in vivo, al inhibir la formación de tromboxano B2 a partir de plaquetas activadas 

con colágeno. [83] Además, en estudios con animales y humanos, la NK también tiene acciones 

antihipertensivas, antiateroscleróticas, reductoras de lípidos y neuroprotectoras. [75; 81; 84] De 

particular relevancia para los pacientes con coagulación relacionada con la proteina espiga, la 

nattoquinasa causa la escisión proteolítica tanto de la proteína espiga como de las proteínas amiloides. 

[85] En un estudio aleatorizado, la NK demostró ser más eficaz que las estatinas (simvastatina) para 

reducir la aterosclerosis de la arteria carótida. [86] 

Chen et. al. demostraron que dosis altas de NK (10 800 Unidades Fibrinolíticas [FU]/día; ~ 500 mg/día) 

redujeron el grosor de la íntima-media de la arteria carótida y el tamaño de la placa carotídea. [87] Los 

autores informaron un efecto sinérgico entre NK y aspirina/ASA. 

Los estudios indican que una administración oral de NK puede ser absorbida por el tracto intestinal. [84; 

88] La NK, a diferencia de la mayoría de las proteínas, es más resistente a los fluidos gástricos altamente 

ácidos del estómago y puede absorberse en las últimas secciones del tubo digestivo. 

La dosis óptima de nattoquinasa no está clara, sin embargo, se ha sugerido una dosis de 100-200 mg 

(2000-4000 FU/día) dos veces al día. 

Si bien la NK parece tener un perfil de seguridad excelente, [87; 89] rara vez se ha notificado hemorragia 

en pacientes con factores de riesgo de hemorragia (edad avanzada, insuficiencia renal, hipertensión, 

AAS concomitante, etc.). [90; 91] Las altas concentraciones de vitamina K2 en el natto pueden reducir el 

INR (International Normalized Ratio) cuando se administran junto con warfarina; esto también puede 

ocurrir con suplementos de nattoquinasa si la vitamina K2 no se elimina durante el proceso de 

producción. Falta información sobre la seguridad y la eficacia en el embarazo y la lactancia. 
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Lumbroquinasa: La lumbroquinasa se deriva de un grupo de enzimas extraídas de las lombrices de 

tierra. Las enzimas provienen principalmente de la lombriz de tierra Lumbricus rubellus. La 

lumbroquinasa tiene propiedades farmacodinámicas muy similares a las de la nattoquinasa, es decir, 

descompone directamente los coágulos de fibrina, inhibe la actividad de PAI-1, mejora la actividad de t-

PA, tiene actividad antiplaquetaria y escinde proteolíticamente el amiloide. [92-94] La dosis 

recomendada es de 300 000 a 600 000 UI/día (20-40 mg). La lumbroquinasa se ha utilizado ampliamente 

en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo en China; sin embargo, debido a la falta de 

estudios rigurosamente diseñados, la seguridad y la eficacia de la lumbroquinasa aún se desconocen en 

gran medida. [95] Dado que la farmacología, la eficacia clínica y la seguridad de la nattoquinasa se 

evaluaron en varios estudios experimentales y clínicos, se prefiere este agente a la lumbroquinasa. 

 

Abordaje provisional de la anticoagulación en los fenotipos post-vacuna 

 

• Síndrome post-vacuna “típico”. Se recomienda Nattokinase 100-200 mg (2000 - 4000 FU) dos 

veces al día. Se puede agregar aspirina en dosis bajas (AAS) (81 mg diarios) en pacientes con 

bajo riesgo de complicaciones hemorrágicas (consulte los factores de riesgo). Pretorius et. al. 

informaron sobre el uso de "terapia triple" en 24 pacientes con COVID prolongado y la presencia 

de microcoágulos de fibrina amiloide en análisis de sangre viva. [96] Los pacientes fueron 

tratados con un mes de terapia antiplaquetaria dual (75 mg de clopidogrel/75 mg de aspirina) 

una vez al día, así como 5 mg de apixabán dos veces al día. Esto fue seguido por ASA y 

nattokinase solos. Estos autores informaron que “cada uno de los 24 casos tratados informó que 
sus síntomas principales se resolvieron, y esto también se reflejó en una disminución tanto de 

los microcoágulos de fibrina amiloide como de los puntajes de patología plaquetaria”. La terapia 
triple se puede considerar en pacientes con bajo riesgo de sangrado (ver factores de riesgo) que 

han respondido mal a la combinación de AAS y nattoquinasa sola; sin embargo, la terapia triple 

solo debe instituirse bajo la supervisión y el control directos de un médico con experiencia en el 

manejo de la anticoagulación. 

 

• Muerte súbita temprana. La muerte cardíaca súbita temprana post-vacuna es una condición de 

pacientes jóvenes, especialmente hombres. Este es el fenotipo más problemático sin una guía 

clara sobre la prevención de esta condición fatal (excepto para suspender la vacunación en este 

grupo de alto riesgo). Muchas de las muertes ocurren durante la actividad física (muerte súbita 

en futbolistas); en consecuencia, se debe evitar la actividad física vigorosa durante al menos 3 

semanas después de la vacunación. La suplementación con magnesio (ver la sección sobre 

magnesio) puede reducir el riesgo de muertes arrítmicas. El papel de los agentes 

antiinflamatorios (p. ej., curcumina, resveratrol, Nigella sativa, ácidos grasos Omega-3) no está 

claro. 

 

• Muertes cardíacas tardías (4-6 meses después de la “vacuna”). Idealmente, estos pacientes 

asintomáticos deben ser estratificados por riesgo con el inicio de medidas profilácticas en los 

grupos de riesgo moderado a alto. Desafortunadamente, como este trastorno catastrófico 
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generalmente no se reconoce y, por lo tanto, no se ha estudiado, no hay datos que permitan la 

estratificación del riesgo. El análisis seriado de biomarcadores de riesgo cardíaco puede ser útil; 

[69] sin embargo, esta prueba es costosa y no está ampliamente disponible. En ausencia de un 

enfoque estratificado del riesgo, las siguientes intervenciones pueden reducir el riesgo de 

infarto agudo de miocardio y muerte súbita: [97] 

o Natoquinasa 100-200 mg dos veces al día 

o AAS 81 mg diarios (en aquellos con bajo riesgo de sangrado) 

o Ácidos grasos omega-3 2-4 gr diarios 

o Suplemento combinado de resveratrol o flavonoides 

o “Dieta basada en lo verde”: dieta baja en carbohidratos y alta en grasas (baja en aceites 
vegetales omega-6) 

 

Terapias de Primera Línea 
(Sin síntomas específicos; enumerados en orden de importancia)  

 

Ayuno diario intermitente. 
 

El ayuno tiene un efecto profundo en la promoción de la homeostasis 
del sistema inmunitario, en parte al estimular la autofagia y eliminar 
las proteínas extrañas y mal plegadas, promover la mitofagia y 
mejorar la salud mitocondrial, además de aumentar la producción de 
células madre. [98-104] 

 
El ayuno estimula la limpieza de mitocondrias dañadas (mitofagia), proteínas mal plegadas y extrañas y 
células dañadas (autofagia). 

 
▪ Dosificación y administración 

Se pueden adaptar y modificar varios planes de ayuno intermitente para adaptarse mejor al 
estilo de vida del paciente. [98] Para el ayuno cronometrado, comience lentamente: comience 
con una ventana de alimentación de 12 horas 5 días a la semana y reduzca semanalmente a una 
ventana de alimentación de 8 horas los 7 días de la semana. Esta ventana para comer se puede 
acortar a 4 horas o menos con el tiempo. El ayuno cronometrado se puede intercalar con 
ayunos de 36 a 48 horas. Para el ayuno calórico, coma normalmente durante 5 días y ayune 
durante 2 días restringiendo la ingesta calórica en esos días a 500-1000 calorías por día. El ayuno 
intermitente/la alimentación restringida en el tiempo debe combinarse con una dieta que 
consista en “alimentos reales”, minimizando la ingesta de alimentos procesados, azúcar, 
fructosa y ácidos grasos poliinsaturados omega-6. [119] 
 
Es importante mantenerse bien hidratado durante los períodos de ayuno; beba mucha agua y/o 
una solución de electrolitos. En su libro, la "Guía completa para el ayuno", Jason Fung, MD, 
recomienda beber café con aceite de coco agregado (triglicéridos de cadena media)/crema 
espesa (sin CHO ni proteínas) durante el ayuno. [98] Sorprendentemente, la cafeína estimula la 
autofagia, [120-122] mientras que el aceite de coco tiene numerosos beneficios para la salud. 
[123-125] 

“Un poco de inanición 
realmente puede hacer más 

por el hombre enfermo 

promedio que las mejores 

medicinas y los mejores 

médicos.”  
—Mark Twain  

(1835-1910)  
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Es importante enfatizar que los pacientes deben comer alimentos reales (en lugar de alimentos 
procesados) y se prefiere una dieta baja en carbohidratos y alta en grasas (LCHF, por sus siglas 
en inglés) (p. ej., dieta cetogénica). Los días de ayuno deben ser no consecutivos y espaciados 
uniformemente a lo largo de la semana (por ejemplo, lunes, miércoles y viernes). Con el tiempo, 
la ventana de ayuno se puede aumentar lentamente a 16 horas y aumentar la cantidad de días 
de ayuno por semana. Se ha sugerido (sin datos publicados) que el ciclo de ayuno intermitente 
se vincule al ciclo menstrual; es decir, con un período de ayuno de 16 horas desde el día 1 hasta 
el día 10 (incluido Keto), un período de ayuno de 12 horas los días 11 a 16 (con Keto) y un patrón 
dietético "normal" los días 17 a 28 (incluidos más carbohidratos con una dieta Keto menos 
estricta). En las mujeres que siguen un régimen de ayuno intermitente más conservador, la 
adición de resveratrol y espermidina puede aumentar la autofagia (ver más abajo). 

 
▪ Mecanismos 

La autofagia juega un papel importante en la prevención de la enfermedad de Alzheimer al 
eliminar la proteína amiloide. Es probable que la autofagia elimine la proteína espiga y las 
proteínas mal plegadas inducidas por la proteína espiga. Por lo tanto, la autofagia puede 
desempeñar un papel fundamental en la reversión de la "espigapatía" inducida por las 
inyecciones de COVID. De hecho, la activación de la autofagia puede ser el único mecanismo 
para eliminar la proteína espiga intracelular. 
 

▪ Precauciones y contraindicaciones 
Tenga en cuenta que el ayuno está contraindicado en pacientes menores de 18 años (perjudica 
el crecimiento), pacientes desnutridos (IMC < 20 kg/m2) y durante el embarazo y la lactancia. 
Los pacientes con diabetes, gota y afecciones médicas subyacentes graves deben consultar a su 
médico de atención primaria antes de iniciar el ayuno, ya que es posible que se requieran 
cambios en sus medicamentos y estos pacientes requieren una estrecha vigilancia.  
 
Deben evitarse los inhibidores de la bomba de protones (IBP), ya que previenen la acidificación 
de los lisosomas y bloquean la autofagia. [105] Los pacientes pueden desarrollar esofagitis de 
rebote si se interrumpe repentinamente un IBP. Los bloqueadores H2 (famotidina, ranitidina, 
etc.) pueden ser una alternativa. Se ha sugerido que la fórmula estomacal de aloe vera (el aloe 
vera contiene más de 200 componentes biológicamente activos) y el vinagre de sidra de 
manzana diluido (sabe horrible) son una alternativa a un IBP; sin embargo, hay datos limitados 
para apoyar estas intervenciones. [106;107] 
 
La cloroquina y la hidroxicloroquina (HCQ) actúan alcalinizando los lisosomas y, por lo tanto, 
interfieren con el proceso de autofagia. [108;109] Según estos datos, HCQ puede limitar el 
beneficio del ayuno intermitente.  
 
Paradójicamente, mientras que la autofagia puede prevenir el cáncer, la autofagia puede 
promover el crecimiento de células que ya han sufrido una transformación maligna. Las células 
cancerosas, que tienen una mayor demanda metabólica de energía y componentes básicos 
macromoleculares para proliferar, muestran niveles elevados de autofagia para reciclar 
nutrientes. [110] Se ha demostrado que las dosis altas de HCQ (más de 800 mg/día) mejoran el 
resultado de los pacientes con ciertos tipos de cáncer al inhibir la autofagia. [111-115] Estos 
datos sugieren precaución al activar la autofagia (ayuno) en pacientes con cáncer. Sin embargo, 
se ha informado que las "dietas que imitan el ayuno" como complemento de la quimioterapia 
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mejoran los indicadores de calidad de vida. [116-118] Los pacientes deben analizar el ayuno y 
los protocolos de ayuno con su oncólogo tratante. 
 

▪ Mujeres y ayuno 
Varios estudios han sugerido que el ayuno intermitente puede no ser tan beneficioso para las 
mujeres pre-menopáusicas como lo es para los hombres. Esto probablemente se deba a que la 
restricción calórica en las mujeres está asociada con cambios en la liberación de hormonas 
hipotalámicas, lo que puede afectar el ciclo menstrual. 
 
Aunque no hay estudios humanos comparables, los experimentos en ratas han demostrado que 
3 a 6 meses de ayuno en días alternos causaron una reducción en el tamaño de los ovarios y 
produjo ciclos reproductivos irregulares en ratas hembra. [126] De manera similar, en un 
modelo murino, Kumar y Kaur demostraron que el ayuno intermitente influye negativamente en 
la reproducción en animales jóvenes debido a sus efectos adversos en todo el eje hipotálamo-
hipofisario-gonadal. [127] Sin embargo, cabe señalar que, en este estudio, las ratas hembra eran 
muy jóvenes (3 meses), lo que corresponde a un ser humano de 9 años. [128] Heilbronn et al 
informaron que el ayuno en días alternos afectó negativamente la tolerancia a la glucosa en 
mujeres no obesas pero no en hombres no obesos. [129] 
 
Los cambios en las gonadotropinas durante el ayuno solo se han evaluado en un ensayo clínico 
hasta la fecha. En este ensayo realizado por Li et al., mujeres jóvenes con obesidad y síndrome 
de ovario poliquístico (SOP) siguieron un régimen alimentario temprano de 8 horas con 
restricción de tiempo durante 5 semanas. [130] Al finalizar el estudio, LH y FSH permanecieron 
sin cambios. Es posible que el ayuno en días alternos resulte en una mayor interrupción del eje 
hipotálamo-hipofisario-gonadal que la alimentación con restricción de tiempo de 8 horas. 
Además, el momento de la alimentación restringida en el tiempo puede ser importante. 
Jakubowicz et al demostraron que una comida copiosa al final del día (en la cena) aumentaba los 
niveles de estrógeno en mujeres con SOP en comparación con comer más temprano en el día. 
[131] 
 
Hay muchas historias anecdóticas de mujeres que han experimentado cambios en sus ciclos 
menstruales después de comenzar el ayuno intermitente (probablemente en días alternos o en 
ayunas durante más de 24 horas). Por esta razón, es posible que las mujeres pre-menopáusicas 
deban seguir un enfoque modificado. Para reducir cualquier efecto adverso, las mujeres deben 
adoptar un enfoque moderado del ayuno: ayunos más cortos y menos días de ayuno. Sugerimos 
comenzar un programa de alimentación con restricción de tiempo que consiste en un ayuno de 
12 horas durante dos o tres días a la semana y aumentar a partir de ahí (ver Figura 4). Además, 
la ventana de ayuno debe comenzar al menos 4 horas antes de irse a dormir. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 



I-RECOVER: Protocolo de Tratamiento Post-Vacuna (07 Febrero, 2023)  21 

Figura 4. Un plan de ayuno intermitente para mujeres premenopáusicas 
 

 
 

 
Comentarios sobre el "enfoque productivo" de una paciente pre-menopáusica: 

 
“Empecé con 14:10 todos los días durante un par de semanas (14 horas de ayuno, 

comiendo durante 10 horas); Luego 16:8 diariamente por otras dos semanas (16 horas de 
ayuno; comiendo por 8 horas); Finalmente, 18:6 durante 3-4 días de una semana con el 

resto de la semana 16:8. 
 

Trato de detener cualquier ingesta oral que no sea agua tres horas antes de acostarme; 
descubrí que este es el factor más crítico en cómo me siento al día siguiente. No he notado 
ningún efecto secundario del ayuno intermitente aparte de unas pocas libras de pérdida de 

peso involuntaria. Sin embargo, he experimentado una mejoría en mi salud.” 
____________________________ 

 

 

Ivermectina (IVM) 
 
Es probable que la ivermectina y el ayuno intermitente actúen de manera sinérgica para eliminar la 
proteína espiga del cuerpo. Se debe incluir una prueba de ivermectina en el enfoque de tratamiento de 
primera línea. 
 

▪ Dosificación y administración 
La ivermectina se toma mejor con una comida o justo después de ella para una mayor 
absorción. 
 
Parece que los pacientes lesionados por la vacuna se pueden agrupar en dos categorías: i) los 
que responden a la ivermectina y ii) los que no responden a la ivermectina. Esta distinción es 
importante, ya que estos últimos son más difíciles de tratar y requieren una terapia más 
agresiva.  
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Sobre la base de las experiencias clínicas más actualizadas entre nuestra red de colaboración, 
proponemos el siguiente enfoque de tratamiento: 
 

o Iniciar terapia con 0,3mg/kg diarios. Vuelva a evaluar las mejoras en 2-3 semanas. 
 

▪ Si no se nota mejoría, se debe iniciar una prueba de discontinuación. 
Tenga en cuenta que, en una minoría de casos, los pacientes que 
inicialmente no sintieron un beneficio con el uso reportarán un 
empeoramiento de los síntomas cuando se interrumpa la IVM. Estos 
pacientes deben reiniciarse con ivermectina diaria. 

 
▪ Si se observan mejoras o una reducción de los síntomas, se debe iniciar 

una prueba de 10 días con una dosis más alta, generalmente duplicando 
la dosis (0,6 mg/kg día), dado que una proporción significativa de 
pacientes que responden a la ivermectina informan mayores beneficios 
en dosis más altas. 

 
▪ Si el paciente informa un beneficio adicional al duplicar la dosis inicial, 

continúe con 0,6 mg/kg al día. 
 

▪ Si el paciente no reporta un beneficio adicional con la dosis más alta, 
reduzca la ivermectina a la dosis inicial de 0,3 mg/kg al día. 

 
o Para los que responden a la ivermectina, a menudo es necesario un tratamiento diario 

prolongado y crónico para apoyar su recuperación. En muchos, si se descontinúa la 
ivermectina diaria, a menudo a los pocos días los peores síntomas reaparecen. 

 
o Retiro/interrupción: una vez que los pacientes han mejorado clínicamente en la medida 

deseable con un régimen de tratamiento que incluye ivermectina diaria, mantenemos el 
régimen de tratamiento durante al menos 2 meses antes de intentar disminuir la dosis 
y/o reducir la frecuencia de ivermectina. El destete y/o la suspensión no es posible en 
muchos pacientes debido a la recurrencia de los síntomas. 
 
 

• Mecanismos 
La ivermectina tiene potentes propiedades antiinflamatorias. [110-112] La ivermectina se une a 
la proteína espiga y ayuda a que el huésped la elimine. [113-115] 

 
▪ Precauciones y contraindicaciones 

Debido a la posible interacción farmacológica entre la quercetina y la ivermectina, estos 
medicamentos no deben tomarse simultáneamente (es decir, deben escalonarse por la mañana 
y la noche). La seguridad de la ivermectina en el embarazo es incierta y, por lo tanto, este 
medicamento debe evitarse en el primer trimestre del embarazo. [132] 
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Tabla 1. Cómo calcular la dosis de ivermectina 

 
Tenga en cuenta que la ivermectina está disponible en diferentes concentraciones (p. ej., 3, 6 o 12 mg) y 

formas de administración (tabletas, cápsulas, gotas, etc.). Tenga en cuenta que las tabletas se pueden 

dividir a la mitad para una dosificación más precisa, mientras que las cápsulas no se pueden.  

 

¿Cuánto peso? ¿Qué dosis dice el protocolo? 

En libras En kilos 0,2 mg/kg 0,3 mg/kg 0,4 mg/kg 0,6 mg/kg 

70–90 32–41 6-8 mg 10-12 mg 13-16 mg 19-25 mg 

91–110 41–50 8-10 mg 12-15 mg 17-20 mg 25-30 mg 

111–130 50–59 10-12 mg 15-18 mg 20-24 mg 30-35 mg 

131–150 60–68 12-14 mg 18-20 mg 24-27 mg 36-41 mg 

151–170 69–77 14-15 mg 21-23 mg 27-31 mg 41-46 mg 

171–190 78–86 16-17 mg 23-26 mg 31-35 mg 47-52 mg 

191–210 87–95 17-19 mg 26-29 mg 35-38 mg 52-57 mg 

211–230 96–105 19-21 mg 29-31 mg 38-42 mg 58-63 mg 

231–250 105–114 21-23 mg 32-34 mg 42-45 mg 63-68 mg 

251–270 114–123 23-25 mg 34-37 mg 46-49 mg 68-74 mg 

271–290 123–132 25-26 mg 37-40 mg 49-53 mg 74-79 mg 

291–310 132–141 26-28 mg 40-42 mg 53-56 mg 79-85 mg 

 
 
 

Moderar la actividad física. 

 
Los pacientes con síntomas prolongados de COVID y posteriores a la vacuna con frecuencia sufren fatiga 
severa posterior al esfuerzo y/o empeoramiento de los síntomas con el ejercicio. [133; 134] Se informa 
que el ejercicio aeróbico es una de las peores intervenciones terapéuticas para estos pacientes.  
 

▪ Dosificación y administración 
Recomendamos moderar la actividad a niveles tolerables que no empeoren los síntomas, 
manteniendo la frecuencia cardíaca del paciente por debajo de 110 BPM. Además, los pacientes 
deben identificar el nivel de actividad más allá del cual empeoran sus síntomas y luego tratar de 
permanecer por debajo de ese nivel de actividad. Los ejercicios de estiramiento y resistencia de 
bajo nivel son preferibles a los ejercicios aeróbicos 

 
▪ Mecanismos 

Al igual que los pacientes con síndrome de fatiga crónica, la fatiga posterior al esfuerzo puede 
estar relacionada con la disfunción mitocondrial y la incapacidad para aumentar la producción 
de ATP. [133;135;136] La prueba de esfuerzo cardiopulmonar aumentada por resonancia 
magnética sugiere que la falta de aumento del volumen sistólico es un mecanismo potencial de 
intolerancia al ejercicio en pacientes con COVID prolongado. [137]  
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Naltrexona en dosis baja  (LDN)  
 

▪ Dosificación y administración 
1 - 4,5 mg al día. Comience con 1 mg/día y aumente a 4,5 mg/día, según sea necesario. Puede 
tomar de 2 a 3 meses para ver el efecto completo.  
 

▪ Mecanismos 
Se ha demostrado que la LDN tiene propiedades antiinflamatorias, analgésicas y 
neuromoduladoras. [138,139]  
 

Natoquinasa 
 

▪ Dosificación y administración 
100-200 mg (2000-4000 unidades fibrinolíticas) dos veces al día. Se puede agregar aspirina a una 
dosis de 81 mg diarios en pacientes de bajo riesgo. 

 
▪ Mecanismos 

La nattoquinasa es un agente fibrinolítico y antiplaquetario muy eficaz que se dirige a la 
coagulación anormal en el paciente lesionado por la proteína espiga. Además, se ha demostrado 
que la natoquinasa provoca la disolución o destrucción de la proteína espiga extracelular. Esto 
puede mejorar aún más la acción anticoagulante de la natoquinasa. 

 
 

Melatonina 
 

▪ Dosificación y administración 
2-6 mg de liberación lenta/liberación prolongada antes de acostarse. La dosis debe iniciarse en 
750 mcg (μg) a 1 mg por la noche y aumentarse según se tolere. 

 
▪ Mecanismos 

La melatonina tiene propiedades antiinflamatorias y antioxidantes y es un poderoso regulador 
de la función mitocondrial. [140-144] 

 
▪ Precauciones y contraindicaciones 

Los pacientes que son metabolizadores lentos pueden tener sueños muy desagradables y 
vívidos con dosis más altas. 

 
 
 

Magnesio 
 

▪ Dosificación y administración 
Se sugiere una dosis inicial de 100 a 200 mg al día, aumentando la dosis según la tolerancia 
hasta 300 mg (mujeres) a 400 mg (hombres) al día. Los criterios de valoración del tratamiento 
incluyen un RBC-Mag en el extremo superior del rango normal (entre 4,2 y 6,8 mg/dl hasta 
aproximadamente 6,0 ng/dl). 
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▪ Mecanismos 
Hay al menos 11 tipos diferentes de magnesio que se pueden tomar en forma de suplemento 
con biodisponibilidad variable. Generalmente, las sales orgánicas de Mg tienen una mayor 
solubilidad que las sales inorgánicas y presentan una mayor biodisponibilidad. [145] El citrato de 
magnesio es un tipo de magnesio ampliamente utilizado en forma de sal y, a menudo, se 
recomienda para tratar el estreñimiento; las dosis altas pueden causar diarrea y se debe evitar 
el uso prolongado. Los compuestos de óxido de magnesio y citrato de magnesio, comúnmente 
prescritos por los médicos, tienen poca biodisponibilidad. [146] El malato de magnesio, el 
taurato, el glicinato y el L-treonato tienen una buena biodisponibilidad y aumentarán fácilmente 
los niveles de magnesio en los glóbulos rojos. El taurato de magnesio y el L-treonato de 
magnesio aumentan significativamente los niveles de magnesio en las células cerebrales; por lo 
tanto, se utilizan en el tratamiento de la depresión y la enfermedad de Alzheimer. [146; 147] 

 
▪ Precauciones y contraindicaciones 

El alto consumo de magnesio de suplementos dietéticos y medicamentos puede causar diarrea, 
náuseas y calambres abdominales. 

 
 

Azul de metileno 
 
La dosis baja de azul de metileno (LDMB) es una opción terapéutica en pacientes con niebla cerebral y 
otros síntomas neurológicos; esto se puede combinar con la fotobiomodulación transcraneal. 
 

• Dosificación y administración 
10-30 mg al día. La dosis óptima es altamente individualizada y cada paciente necesita encontrar 
la dosis adecuada para ellos. 
 
Es importante que los pacientes y/o sus proveedores de atención médica compren azul de 
metileno de grado farmacéutico, libre de impurezas y de alta calidad. Los pacientes pueden 
comprar una solución de azul de metileno al 1% premezclada (p. ej., 
https://www.bphchem.com/product/metileno-blue-1-usp-grade-50-ml-1-drop-contains-0-5-mg- 
de azul de metileno/ ), MB en forma de polvo que requiere reconstitución en una solución al 1 % 
(p. ej., de CZTL en https://cztl.bz/?ref=Lwr85 ), o MB Buccal Trouches 
(https://troscriptions.com/products/ ) (estos causarán manchas azules en la boca y los dientes; 
los trouches se pueden tragar para evitar este efecto). 
 
Una solución de azul de metileno al 1% contiene 10 mg de MB en 1 ml de solución (y 0,5 
mg/gota). Se formula una solución de MB al 1% mezclando 1 gramo de azul de metileno con 100 
ml de agua. Utilice un frasco cuentagotas para administrar). 
 
Dosificación de LDMB: 

o Comience con 5 mg (0,5 ml) dos veces al día durante la primera semana. 
o Luego, aumente gradualmente la dosis cada 2-3 días (guiado por los síntomas, es decir, 

mejora en la fatiga y/o mejora cognitiva) hasta alcanzar un máximo de 30 mg (3 ml) por 
día. 

o Tómese el séptimo día libre cada semana para permitir que el cuerpo se “reinicie”. 
 
 

https://www.bphchem.com/product/metileno-blue-1-usp-grade-50-ml-1-drop-contains-0-5-mg-%20de%20azul%20de%20metileno/
https://www.bphchem.com/product/metileno-blue-1-usp-grade-50-ml-1-drop-contains-0-5-mg-%20de%20azul%20de%20metileno/
https://cztl.bz/?ref=Lwr85
https://troscriptions.com/products/
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• Mecanismos 
El azul de metileno (MB) tiene una serie de propiedades biológicas que pueden ser 
potencialmente beneficiosas en pacientes lesionados por vacunas. MB induce la mitofagia 
(autofagia mitocondrial) y tiene propiedades antiinflamatorias, antioxidantes, neuroprotectoras 
y antivirales. [148; 149] 
 
Un estudio realizado en 2013 encontró que la neuroprotección inducida por azul de metileno 
está mediada, al menos en parte, por la macroautofagia a través de la activación de la 
señalización de AMPK. [150] MB cruza fácilmente la BHE y entra preferentemente en las 
mitocondrias neuronales. MB tiene una alta biodisponibilidad para el cerebro con niveles de 
tejido cerebral diez veces más altos que los niveles séricos. [151;152] El azul de metileno en 
dosis bajas (LDMB) estimula la respiración mitocondrial mediante la donación de electrones a la 
cadena de transporte de electrones. MB puede redirigir electrones directamente del complejo I 
al complejo III, evitando la fuga de electrones y la posterior producción de ROS. 
 
El MB y la fotobiomodulación (PBM) tienen efectos beneficiosos similares sobre la función 
mitocondrial, el daño oxidativo y la inflamación. Por lo tanto, el tratamiento con MB se combina 
a menudo con la terapia PBM. [153; 154]. Sin embargo, debido a que PBM y MB ejercen efectos 
beneficiosos a través de distintos mecanismos, se espera que la combinación del uso de estas 
dos terapias mejore los resultados terapéuticos de manera sinérgica. Numerosos estudios 
indican una mejora en la función mitocondrial cerebral y la función neurológica después del 
tratamiento con MB y PBM para un espectro de enfermedades neurológicas. [152;153;155] 

 

• Precauciones y contraindicaciones 
LDMB hará que su orina sea azul o azul verdosa. Algunos pacientes pueden experimentar una 
reacción de Herx. Una reacción de Herx puede causar fatiga, náuseas, dolor de cabeza o dolor 
muscular. Si experimenta una reacción de Herx, detenga el protocolo durante 48 horas y luego 
reanúdelo lentamente. 
 
NO tome MB si está embarazada o amamantando. 
 
El MB es un potente inhibidor de la monoaminooxidasa (IMAO) que, junto con un ISRS, puede 
potenciar el síndrome serotoninérgico, una emergencia médica potencialmente mortal. Esta 
combinación de medicamentos debe evitarse enérgicamente. No tome FLUVOXAMINA, 
FLUOEXETINA o BUPROPION o cualquier otro ISRS -NDRI (inhibidor de la recaptación de 
norepinepina-dopamina) con MB. 
 
MB aumenta la toxicidad del bitartrato de hidrocodona al aumentar los niveles de serotonina en 
la sangre. Esta combinación debe evitarse. 
 
Las personas con deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenado (G6PD) no deben recibir 
tratamiento con MB, ya que puede causar anemia hemolítica. 

 

Luz Solar y Fotobiomodulación (PBM).  
 
La luz del sol tiene grandes poderes terapéuticos. Nuestros antepasados vagaron por la tierra y 
estuvieron expuestos a la luz solar diariamente, probablemente con beneficios de salud profundamente 
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importantes. [156] PBM también se conoce como terapia de luz de bajo nivel, terapia de luz roja y 
terapia de luz infrarroja cercana. 
 
 

• Dosificación y administración 
Sugerimos que los pacientes se expongan a unos 30 minutos de sol del mediodía siempre que 
sea posible (al menos 3 veces por semana). Una caminata rápida al mediodía es una alternativa 
viable. Cuando ninguna de estas intervenciones es factible o práctica, y en aquellos que desean 
evitar la exposición a la radiación ultravioleta, los pacientes pueden exponerse a la radiación 
roja y NIR emitida por los paneles LED. Se recomienda a los interesados en esta terapia leer el 
libro de Ari Whitten titulado “La guía definitiva para la terapia con luz roja”. [168] 
 
Hay varios paneles LED con múltiples luces rojas e IR disponibles comercialmente (por ejemplo, 
https://mitoredlight.com/ , https://hoogahealth.com/ , https://platinumtherapylights.com/ ). La 
desventaja de los paneles LED es que no imitan la radiación solar, ya que emiten picos de luz 
roja de 1 a 10 nm de ancho a 660 nm y NIR-A a 830 nm. Por el contrario, las bombillas 
ThermaLight® (SaunaSpace® Saunas™) tienen un espectro de radiación muy parecido al de 
radiación solar, pero sin radiación UV. Alrededor del 39% del espectro emitido por la bombilla 
ThermaLight® es NIR-A (el espectro solar tiene un 41% IR-A) y alrededor del 41% de la radiación 
está en el rango IR-B; parte de IR-A e IR-B (1000-3000 nm) contribuye a los efectos térmicos de 
la radiación emitida, lo que promueve la hipertermia inducida (terapia de sauna) y se analiza a 
continuación en "Otras terapias potenciales" 
 

• Mecanismos 
El resplandor espectral de la radiación solar se extiende desde 10 nm hasta aproximadamente 
3000 nm, es decir, el espectro de radiación ultravioleta (10-400 nm), visible (400-700 nm con luz 
roja 600-700 nm), radiación infrarroja cercana (750-1500 nm) nm (NIR-A)) y radiación infrarroja 
media (1500-3000 nm (NIR-B)). 
 
De todas las longitudes de onda de la luz solar, la radiación NIR-A tiene la penetración más 
profunda en los tejidos, siendo de hasta 23 nm. NIR-A en el rango de 1000 a 1500 nm es óptimo 
para calentar tejidos. Durante la pandemia de gripe de 1918, el “tratamiento al aire libre de la 
gripe” pareció ser el tratamiento más eficaz para los pacientes gravemente enfermos. [157] El 
Cirujano General de Massachusetts informó que "mucho aire y sol" era muy eficaz para el 
tratamiento de la neumonía por influenza. Informó que “se administró muy poca medicina 
después de que se demostró el valor de mucho aire y sol”. Además, comenta “del desánimo, el 
personal médico se entusiasmó y los pacientes fueron tratados con la confianza de que por fin 
se había encontrado algo que daría buenos resultados”. 
 
Un gran estudio prospectivo más reciente demostró que evitar la exposición al sol es un factor 
de riesgo de mortalidad por todas las causas. [158] En este estudio, la tasa de mortalidad entre 
los que evitaban la exposición al sol era aproximadamente el doble en comparación con el grupo 
de mayor exposición al sol. Aparte de la radiación UV que estimula la síntesis de vitamina D, la 
radiación roja y la del infrarrojo cercano (NIR) tienen un profundo efecto en la fisiología 
humana, actuando en particular como estimulante mitocondrial y aumentando la producción de 
ATP. [159] 
 

https://mitoredlight.com/
https://hoogahealth.com/
https://platinumtherapylights.com/
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El mecanismo de acción mejor estudiado de PBM se centra en mejorar la actividad del 
citocromo c oxidasa, que es la unidad cuatro de la cadena respiratoria mitocondrial, responsable 
de la reducción final de oxígeno a agua. Además, uno de los efectos más reproducibles de PBM 
es una reducción general de la inflamación. Se ha demostrado que PBM reduce los marcadores 
del fenotipo M1 en los macrófagos activados. [159] Muchos informes han mostrado reducciones 
en especies reactivas de nitrógeno y prostaglandinas en varios modelos animales. Además, PBM 
activa una amplia gama de factores de transcripción que conducen a una mejor supervivencia 
celular. También se ha sugerido que la luz NIR aumenta la producción de melatonina en las 
mitocondrias. [160] 
 
En un destacado estudio in vitro, Aguida et al demostraron que la luz infrarroja provocó una 
marcada reducción en la vía de respuesta inflamatoria dependiente de TLR-4 en una línea de 
cultivo de células humanas. [161] En este estudio, la exposición a la luz infrarroja resultó en una 
disminución significativa en la actividad de NFkB y AP1, así como una disminución marcada en la 
expresión de genes pro-inflamatorios. El aumento de la temperatura corporal inducido por NIR-
A y NIR-B activa la producción de proteínas de choque térmico (que aumentan la autofagia), así 
como las vías esenciales de supervivencia del estrés celular. 
 
Los datos emergentes sugieren que el PBM transcraneal tiene efectos beneficiosos en una 
variedad de enfermedades neuropsiquiátricas que incluyen accidente cerebrovascular, lesión 
cerebral traumática, enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson y depresión. [162-
165] Se ha sugerido que PBM tiene un papel en la prevención y el tratamiento de COVID-19. 
[166] Un reciente estudio doble ciego controlado por simulación que utilizó un dispositivo LED 
demostró una mejora notable en el estado de los pacientes hospitalizados con infección aguda 
por COVID-19. 

 

Resveratrol o una combinación de flavonoides 
 
El resveratrol es un fitoquímico vegetal (flavonoide) que posee notables propiedades biológicas. [169-
171] Lo más importante es que activa la autofagia. [172; 173] 
 

• Dosificación y administración 
400-500 mg diarios. Para pacientes con síntomas agudos, se sugiere resveratrol en una dosis de 
500 mg dos veces al día. En pacientes recuperados y en tratamiento preventivo/de 
mantenimiento, debería ser suficiente una dosis de 400-500 mg/día. 
 
El resveratrol puede aumentar el efecto de la alimentación restringida en el tiempo (ayuno 
intermitente) en la activación de la autofagia. Por lo tanto, el resveratrol debe tomarse en 
ayunas y no con una comida. 
 
La quercetina, un flavonoide vegetal con muchas de las propiedades biológicas del resveratrol, 
actúa sinérgicamente con el resveratrol y aumenta la biodisponibilidad del resveratrol. [175-
177] El pterostilbeno es otro flavonoide vegetal similar al resveratrol en estructura con 
propiedades biológicas similares. [178-180] Sin embargo, la estructura única del pterostilbeno lo 
hace más soluble en aceite que el resveratrol, lo que aumenta su absorción y captación celular 
al mismo tiempo que reduce la tasa de eliminación del cuerpo. 
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La investigación ha demostrado que el pterostilbeno tiene siete veces la vida media del 
resveratrol y tiene una mayor bioactividad para reducir los efectos del estrés oxidativo. Por lo 
tanto, sugerimos un suplemento combinado de "alta calidad" con resveratrol y quercetina e 
idealmente que también contenga pterostilbeno. 
 
• Mecanismos 
El resveratrol tiene propiedades antiinflamatorias, antivirales (SARS-CoV-2), antioxidantes y 
anticoagulantes y tiene efectos beneficiosos sobre el microbioma. El resveratrol también se une 
a la proteína espiga ayudando a promover la autofagia. 
 
• Precauciones y contraindicaciones 
Generalmente, la biodisponibilidad oral del resveratrol es baja. [174] Sin embargo, una 
formulación bio-mejorada que contiene trans-resveratrol de la raíz japonesa Knotweed parece 
tener una mejor biodisponibilidad. 
 
No se ha determinado la seguridad de estos fitoquímicos durante el embarazo y, por lo tanto, 
deben evitarse. 
 
Debido a la posible interacción farmacológica entre la quercetina y la ivermectina, estos 
fármacos no deben tomarse simultáneamente (es decir, deben escalonarse por la mañana y por 
la noche). El uso de quercetina rara vez se ha asociado con hipotiroidismo. [181] El impacto 
clínico de esta asociación puede estar limitado a aquellos individuos con enfermedad tiroidea 
preexistente o aquellos con tiroidismo subclínico. La quercetina debe usarse con precaución en 
pacientes con hipotiroidismo y deben controlarse los niveles de TSH. 

 

Probióticos/prebióticos 

Los pacientes con síndrome post-vacuna presentan clásicamente una disbiosis severa con pérdida de 

Bifidobacterium. [182-184] 

• Dosificación y administración 

Se recomienda un yogur griego sin azúcar añadido con prebióticos y probióticos. Los probióticos 

sugeridos incluyen Megasporebiotic (Microbiome labs), TrueBifidoPro (US Enzymes) y 

yourgutplus+. [185] Además, el uso de Glucomanano (de raíz de Konjac) y/o semillas de Chía 

aportan fibra soluble e insoluble (prebiótico) requerida para la normalización del microbioma. 

[297-299] 

 

• Precauciones y contraindicaciones 

Si los pacientes tienen disbiosis de moderada a grave y/o sobrecrecimiento bacteriano en el 

intestino delgado (SBIO, por sus siglas en inglés), entonces los prebióticos pueden tener el 

efecto no deseado de "alimentar a las bacterias dañinas" y contribuir al empeoramiento de la 

disbiosis. Los probióticos solos y/o los alimentos fermentados son menos probables en albergar 

y nutrir microbios intestinales comensales y anormales. 
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Dependiendo de la marca, algunos productos pro/prebióticos pueden tener un alto contenido 

de azúcar, lo que promueve la inflamación. Busca marcas sin azúcar añadido y trata de elegir 

productos que además sean sin gluten, sin caseína y sin soja.  

Terapias Complementarias/de Segunda Línea  
(Listados en orden de importancia) 
 

Vitamina D (4000-5000 unidades/día) y Vitamina K2 (100 mcg/día) 
 

• Dosificación y administración 
 La dosis de vitamina D debe ajustarse de acuerdo con el nivel inicial de vitamina D. Sin 
embargo, una dosis de 4000-5000 unidades/día de vitamina D, junto con 100 mcg/día de 
vitamina K2 es una dosis inicial razonable.  

 

N-acetilcisteína (NAC) 
 

• Dosificación y administración 
600-1500 mg/día [186-188] 

 

• Mecanismos 
NAC es el precursor del glutatión reducido. NAC penetra en las células donde se desacetila para 
producir L-cisteína, promoviendo así la síntesis de GSH. [188] Con base en una amplia variedad 
de mecanismos antioxidantes, antiinflamatorios e inmunomoduladores, es probable que la 
administración oral de NAC desempeñe un papel adyuvante en el tratamiento de la lesión por  
vacuna. Varios estudios demostraron que la NAC se absorbe bien en el intestino y que la 
suplementación con NAC es eficaz para aumentar los niveles de GSH. 

 

• Precauciones y contraindicaciones 
El glutatión oral se absorbe mal y generalmente no se recomienda. [189; 190] Sin embargo, el 
acetil glutatión es más lipofílico que el glutatión, lo suficiente como para que las células lo 
absorban intacto, y se ha demostrado que aumenta rápidamente los niveles de GSH intracelular. 
Un suplemento combinado que contiene acetil glutatión, NAC y vitamina C puede mejorar la 
biodisponibilidad del glutatión. Además, se ha demostrado que el glutatión liposomal aumenta 
los niveles tisulares, la capacidad antioxidante y la función inmunitaria. [191] 

 
 

Suplementos Cardio Miracle™ y L-arginina/L-citrulina 
 
Cardio Miracle es un suplemento con más de 50 ingredientes formulados para aumentar la producción 
de óxido nítrico (NO). El suplemento contiene L-arginina, L-citrulina, Remolacha (alta en nitratos 
dietéticos), L-Ornitina, CoQ10, así como una mezcla de fitonutrientes de frutas y vegetales. 
 

• Mecanismos 
L-Arginina es el sustrato utilizado para la producción de NO por la óxido nítrico sintetasa (NOS). 
[257] Se ha demostrado que los pacientes con infección aguda por COVID-19 tienen niveles 
bajos de L-arginina en plasma. [258] Además, los síndromes de COVID-19 se caracterizan por la 
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supresión de la actividad de la óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS) que agrava la deficiencia 
de NO. [259; 260] La propia proteína espiga puede desempeñar un papel importante en la 
inhibición de la actividad de la eNOS. La deficiencia de NO es un factor importante que causa 
disfunción endotelial y eventos trombóticos. Además, la activación de la vía del NO-GMP cíclico 
tiene efectos antiinflamatorios que modulan las células T activadas, reducen la liberación de 
citoquinas y estimulan la reparación vascular. [261] Además, la L-arginina en sí misma es 
importante para la función normal de las células T y el cambio de macrófagos M1 a M2. [257] Es 
probable que un suplemento de L-arginina/L-citrulina tenga efectos aditivos o sinérgicos cuando 
se combina con un inhibidor de la fosfodiesterasa-5. (vea abajo). 

 

• Precauciones y contraindicaciones 
Es probable que se deba evitar la L-arginina en pacientes con neoplasias malignas activas. [192; 
193] 

 
 

Ácidos grasos omega-3 
 

• Dosificación y administración 
Sugerimos una combinación de EPA/DHA con una dosis inicial de 1 g/día (EPA y DHA 
combinados) y aumentando hasta 4 gr/día (de los ácidos grasos Omega-3 activos). 

 

• Mecanismos 
Los ácidos grasos Omega-3 tienen efectos antiinflamatorios y cardioprotectores y juegan un 
papel importante en la resolución de la inflamación al inducir la producción de resolvina. [194; 
195] Además, se cree que los ácidos grasos Omega-3 brindan potentes efectos 
vasculoprotectores al mejorar la función endotelial, limitar la inflamación vascular, reducir la 
trombosis y limitar la producción de especies reactivas de oxígeno. [196] El pescado, en 
particular el salmón salvaje del Atlántico (o Alaska), es una buena fuente de ácidos grasos 
omega-3. Los suplementos de omega-3 incluyen Vascepa™ (icosapent etílico; un éster etílico del 
ácido eicosapentaenoico [EPA]), Lovaza ™ (una combinación de ésteres etílicos de EPA y ácido 
docosahexaenoico [DHA]), así como “suplementos regulares de aceite de pescado” que 
contienen un combinación de EPA/DHA. No está claro si los beneficios cardiovasculares y 
antiinflamatorios informados de los ácidos grasos Omega-3 se deben principalmente a EPA (es 
decir, marketing farmacéutico) o a la combinación de EPA y DHA. [197-204] Sin embargo, ahora 
se reconoce ampliamente que "EPA y DHA se metabolizan a diferentes mediadores y son 
igualmente importantes con respecto a la protección cardiovascular (y la inflamación)". [201] En 
base a estos datos sugerimos una combinación de EPA/DHA con una dosis inicial de 1 g/día (EPA 
y DHA combinados) y aumentando hasta 4 g/día (de los ácidos grasos omega-3 activos). 

 
 

Sildenafil con o sin L-arginina-L-Citrulina [205-210] 
 

• Dosificación y administración 
Dosis de sildenafilo aumentadas de 25 a 100 mg 2-3 veces al día con L-arginina/L-citrulina en 
polvo dos veces al día. Puede ser útil para la niebla mental, así como para la enfermedad 
microvascular con coagulación y perfusión deficiente. Cabe señalar que la curcumina, el 
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resveratrol, el galato de epigalocatequina (EGCG) y el ácido valproico potencian los inhibidores 
de la fosfodiesterasa 5 (PDE5). 

 
 

Nigella sativa 
 
Nigella sativa es un pequeño arbusto originario del sur de Europa, el norte de África y el sudeste 
asiático. Las semillas y el aceite de Nigella sativa se han utilizado como agente médico durante miles de 
años. El componente activo más importante es la timohidroquinona. 
 

• Dosificación y administración 
Se sugiere una dosis de 200-500 mg dos veces al día del aceite encapsulado. [211-214] 

 

• Mecanismos 
Nigella sativa tiene propiedades antibacterianas, antifúngicas, antivirales (SARS-CoV-2), 
antiinflamatorias, antioxidantes e inmunomoduladoras. [211; 212] 

 

• Precauciones y contraindicaciones 
Cabe señalar que la timohidroquinona disminuye la absorción de ciclosporina y fenitoína. Por lo 
tanto, los pacientes que toman estos medicamentos deben evitar tomar Nigella sativa. [215] 
Además, se informaron dos casos de síndrome serotoninérgico en pacientes que tomaban 
Nigella sativa y se sometieron a anestesia general (probable interacción con opiáceos). [216] 

 

Vitamina C 
 

• Dosificación y administración 
1000 mg por vía oral dos o tres veces al día. 
 

• Mecanismos 
La vitamina C tiene importantes propiedades antiinflamatorias, antioxidantes y potenciadoras 
del sistema inmunitario, incluida una mayor síntesis de interferones de tipo I. [217-221] 

 

• Precauciones y contraindicaciones 
Evitar en pacientes con antecedentes de cálculos renales. La vitamina C oral ayuda a promover 
el crecimiento de poblaciones bacterianas protectoras en el microbioma. 

 

Espermidina 
 

• Dosificación y administración 
1000-2000 mg (extracto de germen de trigo) al día. 

 

• Mecanismos 
La espermidina es una poliamina natural que, como el resveratrol, tiene propiedades 
antiinflamatorias y antioxidantes. Conserva la función mitocondrial y se ha demostrado que 
reduce las enfermedades cardiovasculares y la mortalidad por todas las causas, y prolonga la 
vida útil. [222; 223] Además, al igual que el resveratrol, la espermidina promueve la autofagia. 
Sin embargo, el resveratrol y la espermidina activan la autofagia a través de diferentes vías 
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metabólicas y, por lo tanto, es probable que tengan efectos aditivos o sinérgicos. [224] El 
germen de trigo, los champiñones, la toronja, las manzanas y el mango son fuentes naturales 
ricas en espermidina. [225] Los suplementos de germen de trigo contienen altas cantidades de 
espermidina con buena biodisponibilidad. 

 

• Precauciones y contraindicaciones 
Se informa que las células cancerosas tienen un metabolismo de poliamina desregulado y, por lo 
tanto, es mejor evitar la espermidina en pacientes con una malignidad conocida. [226] Además, 
se debe evitar la espermidina en hombres mayores de 60 años que tienen un alto riesgo de 
accidente cerebrovascular isquémico. [227] 

 

Estimulación cerebral no invasiva (ECNI) 

 

• Dosificación y administración 
Usando la estimulación transcraneal de corriente continua o la estimulación magnética 
transcraneal, se ha demostrado que  mejora la función cognitiva en pacientes con COVID 
prolongado y otras enfermedades neurológicas.[228-235]. La ECNI es indolora, extremadamente 
segura y fácil de administrar. ECNI es una terapia reconocida ofrecida por muchos centros de 
medicina física y rehabilitación (por ejemplo, consulte 
https://www.hopkinsmedicine.org/physical_medicine_rehabilitation/services/programs/brain-
stimulation/treatment.html).  Los pacientes también pueden comprar un dispositivo aprobado 
por la FDA para uso doméstico https://www.fisherwallace.com/)    

 

Vitamina C intravenosa 

• Dosificación y administración 

25 gr semanales, junto con vitamina C oral 1000 mg (1 gramo) 2-3 veces al día. La vitamina C 

intravenosa en dosis altas es "cáustica" para las venas y debe administrarse lentamente 

durante 2 a 4 horas. Además, para evaluar la tolerabilidad del paciente, la dosis inicial debe 

estar entre 7,5 y 15 g. 

 

• Precauciones y contraindicaciones 

Las dosis diarias totales de 8-12 g han sido bien toleradas, sin embargo, las dosis altas crónicas 

se han asociado con el desarrollo de cálculos renales, por lo que la duración de la terapia debe 

ser limitada. [103-108] Retirar la vitamina C intravenosa según se tolere. 

 

Modificación del comportamiento, terapia de atención plena (mindfulness) [236] y el apoyo 
psicológico puede ayudar a mejorar el bienestar general y la salud mental de los pacientes. [237] 
 
El suicidio es un problema real en el paciente lesionado por vacunas. Los grupos de apoyo y la consulta 
con profesionales de la salud mental son importantes. Se ha demostrado que el Tai Chi, una forma de 
arte marcial chino tradicional que promueve la salud, es beneficioso para prevenir y tratar 
enfermedades, incluido el COVID prolongado. [238; 239] El yoga tiene propiedades inmunomoduladoras 
que pueden ser beneficiosas en pacientes lesionados por vacunas. [240] 

https://www.hopkinsmedicine.org/physical_medicine_rehabilitation/services/programs/brain-stimulation/treatment.html
https://www.hopkinsmedicine.org/physical_medicine_rehabilitation/services/programs/brain-stimulation/treatment.html
https://www.fisherwallace.com/
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Terapias de Tercera Línea 
 
Terapia de oxigeno hiperbárico (TOHB) [241-249] 
 
TOHB tiene potentes propiedades antiinflamatorias, disminuyendo las citoquinas pro-inflamatorias 
mientras aumenta la IL-10. Además, TOHB polariza los macrófagos hacia el fenotipo M2 y mejora la 
función mitocondrial. Sorprendentemente, es el aumento de la presión, más que el aumento de la 
concentración de oxígeno disuelto, lo que parece mediar estos efectos. 
 

• Dosificación y administración 

La TOHB se administra a presiones variables, con y sin oxígeno. La adición de oxígeno aumenta 

la respuesta clínica. La respuesta clínica máxima se logra mediante el uso de cámaras de alta 

presión (que normalmente alcanzan los 2,4 ATM) con oxígeno al 100 % durante 60 minutos. Si 

TOHB se administra usando cámaras de presión más baja (menos de 1,5 ATM) sin oxígeno 

suplementario, la respuesta clínica, aunque presente, es significativamente menor, por lo que se 

necesitará una mayor cantidad de sesiones para alcanzar una meseta clínica.  

 

En general, la duración del tratamiento de TOHB debe basarse en la respuesta clínica y 

continuarse durante al menos 40 sesiones y hasta que el beneficio se haya estancado. Si ningún 

beneficio es evidente clínicamente después de 10 sesiones, la TOHB debe considerarse un 

fracaso terapéutico. 

 

• Mecanismos 
Zilberman-Itskovich et al realizaron un ensayo aleatorizado, controlado con simulación y doble 
ciego que evaluó el efecto de TOHB en 73 pacientes con COVID prolongado. [250] Tanto los 
pacientes con TOHB como los simulados recibieron 40 sesiones diarias (cinco veces a la semana) 
en una cámara de varios lugares. El protocolo TOHB incluía respirar oxígeno al 100% por 
mascarilla a 2 ATM durante 90 minutos. En el grupo TOHB, hubo una mejora significativa en la 
función cognitiva global, la atención y la función ejecutiva, así como una mejora en el dominio 
de la energía, los síntomas psiquiátricos y el nivel de dolor. Los resultados clínicos se asociaron 
con una mejora significativa en la perfusión de resonancia magnética cerebral y cambios micro-
estructurales.  
 

• Precauciones y contraindicaciones 

Esta terapia está limitada por problemas logísticos y de costo. Varias empresas ofrecen el 
alquiler de cámaras portátiles de baja presión con opción de compra ( 
https://www.oxyhealth.com/vitaeris-320.html ,  https://summit-to-sea.com/, https://www.aha-
hyperbarics.com/  ) 

 
 
 
 
 
 
 

https://www.oxyhealth.com/vitaeris-320.html
https://summit-to-sea.com/
https://www.aha-hyperbarics.com/
https://www.aha-hyperbarics.com/
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Estimulación Mecánica de Baja Magnitud (EMBM o Vibración de Cuerpo Entero) 

 

• Dosificación y administración 
Se ha demostrado que la estimulación mecánica de baja magnitud (0,3-0,4 G) y alta frecuencia 
(32-40 Hz) aumenta la densidad ósea, así como los índices de bienestar general en pacientes con 
una variedad de trastornos médicos. [251]  

 

• Mecanismos 
Se postula que esta intervención recluta células madre de la médula ósea además de tener 
efectos metabólicos e inmunológicos. En los humanos, la aceleración de baja magnitud se aplica 
a través de los pies al pararse sobre una plataforma que oscila a una frecuencia de resonancia 
relativamente alta. Estos parámetros son muy seguros, indoloros y fáciles de administrar. Esta 
terapia la ofrecen los Centros de Medicina Física y Rehabilitación, o se puede comprar un 
dispositivo para uso doméstico https://www.juvent.com/health/ ) de manera similar a la 
estimulación cerebral no invasiva (ECNI) 
 

“Optimizador de energía mitocondrial”  

Con pirroloquinolina quinona, glicofosfolípidos, CoQ10, NADH y otros nutrientes (p. ej., Life Extension 

Energy Optimizer, Restorative Solutions Mitochondrial Nutrition PQQ, Researched Nutritionals ATP 360® 

y ATP Fuel® y Pure Encapsulations Mitochondria-ATP) [252-258] 

 

Hidroxichloroquina (HCQ) 

• Dosificación y administración 

200 mg dos veces al día durante 1 a 2 semanas, luego reduzca según lo tolere a 200 mg/día.  

 

• Mecanismos 
La HCQ es un potente agente inmunomodulador y se considera el fármaco de elección para el 

lupus eritematoso sistémico (LES), donde se ha demostrado que reduce la mortalidad por esta 

enfermedad. Por lo tanto, en pacientes con autoanticuerpos positivos o en los que se sospeche 

que la autoinmunidad es un mecanismo subyacente destacado, se debe considerar la HCQ  de 

manera temprana. Además, cabe señalar que el LES y el síndrome post-vacuna tienen muchas 

características en común. HCQ es seguro durante el embarazo; de hecho, este medicamento se 

ha utilizado para tratar la preeclampsia [259-263]  

 

• Precauciones y contraindicaciones 

Con el uso a largo plazo, la dosis debe reducirse (100 o 150 mg/día) en pacientes que pesen 

menos de 61 kg (135 lbs). Cabe señalar que HCQ limitará la eficacia del ayuno intermitente. 

 

Dosis bajas de corticosteroides 

• Dosificación y administración 

10-15 mg/día de prednisona durante 3 semanas. Disminuir a 10 mg/día y luego 5 mg/día, según 

se tolere.  

https://www.juvent.com/health/
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Pacientes con niveles elevados de homocisteína 
 

Los pacientes con niveles elevados de homocisteína pueden beneficiarse del tratamiento con 800 ug de 
5-metiltetrahidrofolato (5-MTHF), la forma biológicamente más activa de ácido fólico. [264] 
Paradójicamente, la sola suplementación con ácido fólico aumentará los niveles de homocisteína, 
particularmente en pacientes con polimorfismo MTHFR. [264] Es por ello que se deben agregar 
vitaminas del complejo B que contengan B2 (riboflavina) y vitamina B6, magnesio y vitamina D 
adicionalmente. [62] 
 

Otros tratamientos potenciales  
(Requiere evaluación adicional) 

 
• Plasmaféresis. La plasmaféresis mejora los niveles sistémicos de citocinas, la coagulopatía y la 

capacidad de respuesta inmunitaria en pacientes con COVID grave con un posible beneficio en la 
mortalidad. [265-272]  Kiprov, et. al. han publicado un informe de caso de una mejora clínica 
dramática en un paciente con COVID prolongado. [273] En este informe, los marcadores de 
macrófagos inflamatorios del paciente disminuyeron y los marcadores de linfocitos, incluidas las 
células asesinas naturales y las células citotóxicas T-CD8, aumentaron; además, las proteínas 
inflamatorias circulantes disminuyeron. Adicionalmente, es probable que la plasmaféresis 
elimine los autoanticuerpos y mejore la coagulopatía de estos pacientes. Somos conscientes de 
informes anecdóticos de marcada mejoría en los síntomas neurológicos, especialmente 
neuropatía de fibra pequeña (SFN) y niebla cerebral en pacientes lesionados por vacunas 
tratados con esta modalidad terapéutica. Sin embargo, este es un recurso limitado y costoso 
que, en sí mismo, no está exento de complicaciones. Por otra parte, es necesario determinar la 
durabilidad de la respuesta clínica. Si bien la plasmaféresis/intercambio de plasma es una opción 
terapéutica para el paciente con discapacidad neurológica grave después de la vacunación, se 
requieren datos adicionales antes de que esta modalidad pueda recomendarse ampliamente. 
 

• Ácido valproico [274; 275]; Depakote, 250 mg 2-3 veces al día. El ácido valproico tiene efectos 
antiinflamatorios y polariza los macrófagos hacia un fenotipo M2. [276] Los inhibidores de la 
histona desacetilasa (HDAC) se están estudiando para la regeneración neuronal. Además, el 
ácido valproico tiene importantes efectos anticoagulantes y antiplaquetarios [277] y es un 
inductor de proteínas de choque térmico. [278] El ácido valproico puede ser útil para los 
síntomas neurológicos. El tratamiento debe limitarse a menos de 6 a 9 meses debido a la 
preocupación por la pérdida de volumen cerebral, particularmente en aquellos pacientes con 
disfunción cognitiva. [279] En un modelo de isquemia/hipoxia cerebral, el resveratrol mejoró 
notablemente los efectos neuroprotectores del ácido valproico. [280] Además, se ha informado 
que el resveratrol revierte la toxicidad del ácido valproico, [281; 282]. Estos datos sugieren que 
el resveratrol (en una dosis de 500 mg – 1000 mg dos veces al día) debería recomendarse en 
pacientes a los que se les prescribió ácido valproico. 
 

• Hipertermia inducida e Hidroterapia Fría. Se desconoce el papel de los baños de sauna y la 
terapia de frío (duchas frías, baños fríos) en pacientes con COVID prolongado y lesionados por 
vacunas. [283;284] Se ha demostrado que los baños de sauna regulares reducen la mortalidad 
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cardiovascular y por todas las causas, prolongan la vida útil, mejoran el rendimiento del ejercicio 
y mejoran el resultado de los pacientes con enfermedades neuropsiquiátricas. [285-289] La 
hipertermia inducida aumenta la expresión de proteínas de choque térmico, lo que activa la 
autofagia. Además, la terapia de calor aumenta la expresión de las vías de estrés celular, tiene 
efectos antioxidantes y antiinflamatorios y mejora la función mitocondrial. [283] El baño de 
sauna tiene efectos fisiológicos muy similares a los del ejercicio aeróbico (aumenta la frecuencia 
cardíaca, el volumen sistólico y el gasto cardíaco). [290;291] Dado que los pacientes con COVID 
prolongado y los lesionados por vacunas son intolerantes al ejercicio (no pueden aumentar el 
gasto cardíaco) [137], es posible que los baños de sauna no se toleren bien. Sin embargo, se ha 
demostrado que los baños de sauna y la hipertermia inducida mejoran la función endotelial y 
cardíaca en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica. [292] Además, un metanálisis reciente 
informó que los baños de sauna mejoraron la función cardíaca en pacientes con insuficiencia 
cardíaca crónica. [269] La terapia Waon (sauna seca de infrarrojos) ha mostrado resultados 
prometedores en pacientes con síndrome de fatiga crónica. [294;295] Los pacientes interesados 
en baños de sauna deben determinar su tolerancia a las sesiones cortas (5 a 10 minutos) y 
aumentar la duración según lo toleren (hasta 20 minutos) de tres a cuatro veces por semana. De 
manera similar, se desconoce el papel de la terapia con frío en los lesionados por vacunas; los 
pacientes deben determinar de manera similar su tolerancia a este enfoque de tratamiento. 
[296;297] 

 

• Pentoxifilina (PTX); Se debe considerar PTX ER, 400 mg tres veces al día, en aquellos pacientes 
con trastornos microcirculatorios graves. PTX es un fármaco fosfodiesterasa no selectivo que 
tiene efectos antiinflamatorios y antioxidantes. [224] Además, la PTX mejora la deformabilidad 
de los glóbulos rojos y reduce la viscosidad de la sangre, por lo que puede mitigar la 
hiperviscosidad y la hiperagregación de glóbulos rojos, que está relacionada con el desarrollo de 
coagulopatía en pacientes lesionados por la vacuna.  
 

• Maraviroc; 300 mg por vía oral dos veces al día. Si han transcurrido de 6 a 8 semanas y los 
síntomas significativos persisten a pesar de las terapias anteriores, se puede considerar este 
medicamento. Tenga en cuenta que Maraviroc puede ser costoso y tiene riesgo de efectos 
secundarios e interacciones farmacológicas importantes. Maraviroc es un antagonista del 
receptor de quimiocinas C-C tipo 5 (CCR5). Si bien muchos pacientes con COVID prolongado y 
después de la vacuna han sido tratados con Maraviroc, el papel de este medicamento requiere 
una evaluación adicional. [298] 
 

• Sulforafano (polvo de brotes de brócoli) 500 mcg – 1gr dos veces al día. Si bien el sulforafano 
tiene muchos beneficios potenciales en pacientes con COVID, [269-271] COVID prolongado y 
síndrome post-vacuna, hay datos clínicos limitados para respaldar esta intervención. El 
sulforafano tiene efectos inmunomoduladores al dirigirse a los monocitos/macrófagos, lo que 
sugiere un beneficio en las afecciones inflamatorias crónicas. [299-301] El sulforafano es un 
suplemento beneficioso que puede ser útil para reducir la neuroinflamación y el estrés oxidativo 
mediados por la microglía. Además, como bien se ha popularizado, el sulforafano tiene un papel 
importante en la profilaxis del cáncer. La farmacología y la dosificación óptima del sulforafano 
son complejas. El sulforafano en sí mismo es inestable. El suplemento debe contener los dos 
precursores, glucorafanina y mirosinasa, que reaccionan cuando se consume el suplemento. Los 
“extractos” de brócoli se producen de una manera que destruye por completo la actividad de la 
enzima mirosinasa. Como tal, estos extractos son incapaces de producir sulforafano cuando se 
consumen en un suplemento o alimento.[302,303] Recomendamos un polvo de brotes de 
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brócoli 100 % enteros, que retiene al máximo tanto la glucorafanina como la mirosinasa y, al 
mismo tiempo, desactiva los inhibidores. 
 

• Diente de león (Taraxacum officinale). La raíz, la flor y las hojas del diente de león contienen 
una variedad de fitoquímicos que tienen propiedades antiinflamatorias, antioxidantes, 
hipolipidémicas, antimicrobianas y anticoagulantes. [304, 305] Se informa ampliamente que el 
diente de león es efectivo para "desintoxicar" la proteína espiga. Un estudio in vitro demostró 
que un extracto de hoja de diente de león alteró la unión de la proteína espiga del SARS-CoV-2 
al receptor ACE.[306] Parecería que este efecto se debió a alteraciones (unión) del receptor 
ACE-2 en lugar de unirse a la proteína espiga. Por lo tanto, no está claro si el extracto de diente 
de león realmente se une a la proteína espiga y potenciaría la eliminación de esta proteína. La 
Cooperativa Científica Europea de Fitoterapia recomienda una dosis de 4-10 gr tres veces al día 
(20-30 mg/ml en agua caliente).[307] Cabe señalar que el extracto de diente de león se 
considera contraindicado en personas con enfermedad hepática y biliar, obstrucción del 
conducto biliar, cálculos biliares, colangitis y úlcera péptica activa. [307] Además, el diente de 
león es rico en potasio y debe usarse con precaución en pacientes con insuficiencia renal. 
 

• VEDICINALS® 9; una suspensión terapéutica única basada en fitofármacos que consta de nueve 
compuestos bioactivos con propiedades antivirales, antiinflamatorias, inmunomoduladoras, 
antipiréticas y analgésicas. Los compuestos incluyen baicalina, quercetina, luteolina, rutósido, 
hesperidina, curcumina, galato de epigalocatequina, piperina y glicirricina.  
(https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/). Varios de estos compuestos están incluidos en 
nuestro protocolo y se desconoce el beneficio adicional de esta combinación de 9 fitofármacos 
sobre las combinaciones de flavonoides más ampliamente disponibles. [308] 
 

• C60  o  Fullerenos C60 [309,310]; C60, abreviatura de Carbon 60, está compuesto por 60 átomos 
de carbono que forman algo que parece un balón de fútbol hueco y se considera una "esponja 
de radicales libres". C60 se considera el antioxidante más poderoso jamás descubierto. Robert 
Curl, Harold Kroto y Richard Smalley recibieron el Premio Nobel de química en 1996 por su 
descubrimiento.   

 

• Tratamiento con inmunoglobulina intravenosa (IGIV); El papel de IVIG en el tratamiento de la 
lesión por vacuna no está claro. La respuesta a la IGIV en la población general de pacientes 
lesionados por vacunas es mixta, y muy pocos muestran una mejoría a largo plazo. Muchos 
pacientes que informan una mejoría inicial recaerán en 2 a 3 semanas. Otros pacientes no 
reportan ningún beneficio, mientras que algunos parecen empeorar. Debido a la presencia de 
anticuerpos anti-SARS-CoV-2 no neutralizantes y anticuerpos anti-ACE-2, etc., existe la 
posibilidad real de que la IGIV provoque una mejora inmunitaria dependiente de anticuerpos 
(ADE) con una exacerbación grave de los síntomas.  

 
Sin embargo, la IGIV se recomienda en síndromes autoinmunitarios específicos, que incluyen el 
síndrome de Guillain Barré, la mielitis transversa y la trombocitopenia inmunitaria. Estos 
pacientes deben ser tratados concomitantemente con las terapias inmunomoduladoras 
principales. IVIG demostró ser ineficaz en un ECA que inscribió a pacientes con neuropatía de 
fibras pequeñas. [311]. El hecho de que muchos pacientes notifiquen una respuesta inicial a la 
IVIG respalda la idea de que muchos aspectos de esta enfermedad se deben a los 
autoanticuerpos. IVIG eliminará los anticuerpos preformados, pero no evita que las células B 

https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/
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sigan produciendo anticuerpos; por lo tanto, es probable que la respuesta sea de corta duración 
y, por lo tanto, se requieren intervenciones que limiten la producción de autoanticuerpos 
(terapias inmunomoduladoras centrales). 
 

• Terapias inmunosupresoras; Como regla general, debe evitarse la terapia inmunosupresora, ya 
que estos medicamentos pueden exacerbar la disfunción inmunitaria en pacientes lesionados 
por vacunas y evitar la restauración de la homeostasis inmunitaria. Una prueba de terapia 
inmunosupresora puede estar indicada en pacientes con un síndrome autoinmune establecido 
que han fracasado con otras intervenciones terapéuticas. 
 

Complementos terapéuticos para enfermedades 

específicas 
 

Neuropatía de fibras pequeñas (SFN)/neuropatía autonómica  

• La naltrexona en dosis bajas (LDN) parece desempeñar un papel fundamental en el tratamiento 
de la SFN. 

• Antidepresivos tricíclicos (comenzar con una dosis baja y aumentar según se tolere) 

• Gabapentina; 300 mg dos veces al día y aumentar según tolerancia 

• Ácido alfa lipoico; 600 mg/día (El ácido alfa-lipoico es un inductor de proteínas de choque 
térmico). [312] 

• Síndrome de taquicardia ortostática postural (POTS) : asegúrese de hidratarse lo suficiente y 
considere el uso de medias de compresión o fajas abdominales 

• POTS – Clonidina; 0,1 mg dos veces al día según tolerancia   

• POTS – fludrocortisona; 0,1 a 0,2 mg/día o raíz de regaliz (tiene ácido glicirrícinico, un 
compuesto similar a la aldosterona). 

• POTS – midodrina; 5-10 mg tres veces al día 

• Se ha demostrado que la terapia de vibración de cuerpo entero mejora los síntomas de la 
neuropatía de fibras pequeñas. [313, 314] 

• Probar la terapia con oxígeno hiperbárico (TOHB) 

• Zinc; 25 mg diarios (zinc elemental) junto con el ionóforo de zinc quercetina. La neuropatía de 
fibras pequeñas (SFN) es una enfermedad autoinmune; La deficiencia de zinc se ha asociado con 
el desarrollo de enfermedades autoinmunes. [315]  

• Cabe señalar que el diagnóstico de neuropatía de fibras pequeñas/neuropatía autonómica es un 
diagnóstico clínico.[47-54] No se requieren pruebas complejas y costosas para hacer este 
diagnóstico. Cabe señalar que la neuropatía de fibra pequeña (SFN) está estrechamente 
asociada con múltiples autoanticuerpos. La prueba de estos autoanticuerpos no tiene un 
propósito clínico útil ya que no cambia el plan de tratamiento. 
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Síntomas neurológicos generalizados/“niebla cerebral”/fatiga/síntomas visuales   
• Naltrexona en dosis baja  (LDN);  parece desempeñar un papel fundamental en el tratamiento 

de muchos síntomas neurológicos 

• Azul de metileno (como se indicó anteriormente) y fotobiomodulación 

• Nigella Sativa; 200-500 mg dos veces al día. 

• La estimulación cerebral no invasiva (NIBS, por sus siglas en inglés) debe considerarse en 

pacientes con “niebla mental”, trastornos de la memoria y otros problemas cognitivos. 

• Se demostró que el bupropión, un inhibidor de la recaptación de noradrenalina y dopamina, 

mejora la fatiga y la "niebla cerebral" en pacientes con fatiga relacionada con el cáncer y no 

relacionada con el cáncer. [316;317] La dosis sugerida es una tableta de liberación prolongada 

de 150 mg al día. Después de un mes, la dosis puede aumentarse con precaución a 300 mg al 

día. El bupropión está CONTRAINDICADO en combinación con azul de metileno. 

• Oxitocina intranasal. La oxitocina es un nonapéptido producido en el hipotálamo, que actúa 

como neuropéptido en diferentes áreas del cerebro (sobre todo en la amígdala y el hipocampo) 

y como hormona y sustancia paracrina en órganos periféricos. [316-318] La oxitocina se conoce 

coloquialmente como la "hormona del amor", dado su papel en la interacción social y el vínculo. 

[319] La oxitocina tiene poderosas propiedades antiinflamatorias e inmunomoduladoras y 

puede desempeñar un papel importante en la minimización de la neuroinflamación. [184-186] 

Además, se ha demostrado que la oxitocina estimula el crecimiento neuronal [287] La oxitocina 

juega un papel importante en la modulación de la respuesta al estrés. [320] También se ha 

informado que la oxitocina tiene un papel en la prevención y el tratamiento de la migraña. 

[321;322] La vía nasal parece ser el modo de administración preferido. Martins et al realizaron 

un estudio de búsqueda de dosis en voluntarios humanos sanos. [187] Estos autores midieron 

los cambios en el flujo sanguíneo de la amígdala y demostraron una curva dosis-respuesta 

inversa, donde las dosis más bajas resultaron en un mayor aumento del flujo sanguíneo. 

Informan que la dosis óptima está entre 9 y 18 UI. Esto sugiere que una o dos inhalaciones en 

cada fosa nasal (4 UI por inhalación) dos veces al día pueden ser óptimas (dosis total de 16 a 32 

UI por día). La oxitocina debe evitarse durante el embarazo. El aerosol nasal de oxitocina debe 

combinarse en dosis de 12 a 15 unidades/0,1 ml (aerosol) y administrarse al inicio de manera 

agresiva para regular al alza los receptores con 2 aerosoles en cada fosa nasal dos veces al día (8 

aerosoles por día) durante la primera semana y luego el mantenimiento con 2 aerosoles cada 

uno. fosa nasal (4/d) una vez al día. [323] La oxitocina también se puede administrar a través de 

SL líquido o a través de pastillas 

• Espermidina y Resveratrol. Los estudios experimentales han demostrado que la espermidina 

reduce la neuroinflamación, reduce la acumulación de proteína amiloide y mejora la función 

cognitiva. [324;325] De manera similar, se ha demostrado que el resveratrol es útil en la 

prevención y el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer. [173] 

• El ácido valproico y la pentoxifilina pueden ser valiosos en estos pacientes. 
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• Fluvoxamina; Comience con una dosis baja de 12,5 mg/día y aumente lentamente según lo 

tolere. Algunos pacientes informan una mejora significativa con fluvoxamina, mientras que otros 

pacientes parecen tolerar mal este medicamento. La fluoxetina 20 mg/día es una alternativa, al 

igual que los antidepresivos tricíclicos (ver la sección sobre Depresión a continuación).  

• Estos síntomas pueden estar mediados por el Síndrome de Activación de Mastocitos (MCAS); 

ver tratamiento específico a continuación.  

 

Depresión  
 

• La depresión es un problema grave en los pacientes con COVID prolongado y los pacientes post-

vacuna y, desafortunadamente, el suicidio no es poco común. [326-328] Los pacientes con 

antecedentes de depresión y/o aquellos que toman medicamentos inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (ISRS) parecen tener un riesgo particular de depresión severa.  

• Los pacientes con depresión son mejor manejados por proveedores de salud mental con 

experiencia en esta área. Los medicamentos ISRS a largo plazo generalmente no se recomiendan 

debido a los efectos a largo plazo de estos medicamentos sobre los receptores de serotonina, 

las vías de mensajería intracelular y los efectos genéticos y epigenéticos.[329, 330] La 

fluvoxamina a corto plazo puede tener un papel en estos pacientes. Cabe señalar que la 

mayoría de los agentes ISRS/IRSN, pero en particular la sertralina, la paroxetina, la venlafaxina y 

la duloxetina, están asociados con daño autoinfligido, suicidio, arrebatos de ira, violencia física, 

pensamientos homicidas y homicidio. [331-334] Por lo tanto, los pacientes que reciben 

tratamiento con agentes antidepresivos requieren un estrecho seguimiento del desarrollo de 

estas reacciones adversas graves. 

• Parece haber una interacción entre la vacunación, el COVID-19, los niveles de zinc y la 

depresión. [335-338] La infección por COVID-19 y las vacunas contra el COVID pueden conducir 

a niveles bajos de zinc. La deficiencia de zinc se asocia con un mayor riesgo de depresión. Se ha 

demostrado que el tratamiento con zinc tiene efectos antidepresivos y actúa de forma sinérgica 

con la medicación ISRS. [339] Por lo tanto, se sugiere 25 mg de zinc al día (elemental), junto con 

el ionóforo de zinc quercetina. [338] 

• Se ha demostrado que la estimulación cerebral no invasiva (NIBS, por sus siglas en inglés) con 

estimulación transcraneal de corriente continua o estimulación magnética transcraneal es muy 

eficaz en el tratamiento de la depresión. [340-344] Por cierto, The Fisher Wallace Stimulator® 

está aprobado por la FDA para el tratamiento de la depresión, la ansiedad y el insomnio. NIBS es 

indoloro, extremadamente seguro y fácil de administrar. NIBS es una terapia reconocida 

ofrecida por muchos Centros de Rehabilitación y Medicina Física. Los pacientes también pueden 

comprar un dispositivo aprobado por la FDA para uso doméstico 

(https://www.fisherwallace.com/).  

https://www.fisherwallace.com/
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• Se ha demostrado que el azul de metileno (dosis como se indicó anteriormente) es beneficioso 

en pacientes con depresión. [345;346] NO TOME FLUVOXAMINA, FLUOXETINA, BUPROPION ni 

ningún otro ISRS-NDRI con azul de metileno. 

• La fotobiomodulación y los baños de sauna han demostrado ser altamente efectivos para el 

tratamiento de la depresión. [288;347-349] 

• En modelos experimentales, se ha demostrado que Nigella Sativa tiene un papel en el 

tratamiento de la depresión. [350] 

• La flora intestinal alterada/disbiosis se ha relacionado con la ansiedad y la depresión y el uso de 

probióticos se ha asociado con una mejora en el estado de ánimo. [351-355] Dado que la 

infección por SARS-CoV-2 y aquellos que han sido vacunados tienen disbiosis, se sugiere el uso 

de prebióticos y probióticos. [183;184;356;357] Se recomienda yogur griego sin azúcar con pre 

y probióticos. Los probióticos sugeridos incluyen Megasporebiotic (Microbiome labs), 

TrueBifidoPro (US Enzymes) y yourgutplus+. [185] Además, el uso de Glucomanano (de raíz de 

Konjac) y/o semillas de Chía aportan fibra soluble e insoluble necesaria para la normalización 

del microbioma. [358-360] Si los pacientes tienen disbiosis de moderada a grave y/o 

sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado (SIBO, por sus siglas en inglés), entonces los 

prebióticos pueden tener el efecto no deseado de "alimentar a las bacterias dañinas" y 

contribuir al empeoramiento de la disbiosis. Los probióticos solos y/o los alimentos fermentados 

tienen menos probabilidades de albergar y nutrir microbios intestinales anormales y 

comensales.  

 
 

Pacientes con Coagulación intravascular diseminada (DIC) elevada y aquellos con evidencia de 
trombosis  
 

• Ver apartado de anticoagulación. Es necesario evaluar el riesgo de sangrado del paciente, ya que 

esto determinará la agresividad de la anticoagulación. 

• Estos pacientes deben ser tratados con un novedoso anticoagulante oral (NOAC) o coumadin 

durante al menos tres meses y luego reevaluados para la anticoagulación en curso. 

• Los pacientes deben continuar con 81 mg/día de aspirina a menos que tengan un alto riesgo de 

hemorragia. 

• Se sugiere Nattokinasa 100-200 mg dos veces al día a menos que tenga un alto riesgo de 

sangrado. 

• Se debe considerar la anticoagulación triple en pacientes seleccionados. [96] Tratar no más de 

un mes. La triple anticoagulación aumenta el riesgo de hemorragia grave; los pacientes deben 

ser asesorados con respecto a esta complicación. 

• En aquellos pacientes con enfermedad microvascular marcada/trombosis, la combinación de 

pentoxifilina y sildenafilo debe probarse terapéuticamente. [361;362] 
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Miocarditis/pericarditis inducida por vacunas 
 

• Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (ACE) / bloqueadores de los receptores de 
angiotensina (ARB), junto con carvedilol según se tolere para prevenir/limitar el deterioro 
progresivo de la función cardíaca.  

• Colchicina en pacientes con pericarditis: 0,6 mg/día por vía oral; aumentar a 0,6 mg dos veces al 
día si es necesario. Reducir la dosis si los pacientes desarrollan diarrea. Vigilar el recuento de 
glóbulos blancos. Disminuir la dosis en pacientes con insuficiencia renal.   

• Magnesio para reducir el riesgo de arritmias graves (consulte la dosificación anterior) 

• Coenzima Q (CoQ) 200-400mg/día. [363-366] 

• Ácidos grasos omega-3: EPA/DHA 2-4 g/día [367-369] Aumente la dosis lentamente según lo 
tolere. 

• Combinación de resveratrol/flavonoides por sus propiedades antiinflamatorias y antioxidantes. 

• Derivación a un cardiólogo o sala de emergencias en caso de dolor torácico persistente u otros 
signos y síntomas de eventos cardíacos. 

 
 

Síndrome de reactivación del virus del herpes 
 

• Valtrex; 500-1000 mg dos veces al día durante 7-10 días (el aciclovir es una alternativa)[370] 

• Espironolactona 50-100 mg al día [371]. La espironolactona tiene propiedades antivirales contra 

el virus de Epstein Barr al inhibir la síntesis del antígeno de la cápside viral y la formación de la 

cápside. Es probable que la espironolactona tenga efectos antivirales contra otros virus del 

herpes.  

•  L-Lisina; 1000 mg dos veces al día [372, 373] 

• Ácido valproico; Depakote, 250 mg 2-3 veces al día. El ácido valproico tiene actividad contra 

HSV-1, HSV-2, HZV, CMV y EBV. [374-376] 

• Zinc 40 mg diariamente [377, 378] 

• Quercetina “Phytosome (Fitosoma)”  500 mg dos veces al día (propiedades antivirales y es un 

ionóforo de zinc) [379] 

 

Tinnitus 
 

• Esta es una complicación frecuente e incapacitante reportada en el síndrome post-vacuna. 

• El tinnitus se refiere a la sensación de sonido en ausencia de un estímulo acústico externo 

correspondiente y, por lo tanto, puede clasificarse como un fenómeno fantasma. Las 

sensaciones de tinnitus suelen ser de naturaleza acústica no formada, como zumbidos, silbidos o 

pitidos. El tinnitus se puede localizar unilateral o bilateralmente, pero también se puede 

describir que surge dentro de la cabeza. [380] 
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• Idealmente, los pacientes deben ser evaluados por un otorrinolaringólogo o un audiólogo para 

descartar trastornos subyacentes.  

• Existen varios enfoques de tratamiento para controlar esta enfermedad incapacitante, que 

incluyen: [380-382] 

o Terapia cognitiva conductual [383] 

o Terapia especializada que incluye terapia de reentrenamiento de tinnitus, audífonos, 

terapia de sonido, entrenamiento de percepción auditiva y estimulación magnética 

transcraneal repetitiva. [380] 

o Se han utilizado varios agentes farmacológicos para tratar el tinnitus. Los 

anticonvulsivos, incluida la carbamazepina, en general han sido decepcionantes. Los 

siguientes medicamentos han mostrado algún beneficio clínico. 

• Agentes antidepresivos tricíclicos, particularmente nortriptilina y amitriptilina. 

[384, 385] Además, el ISRS sertralina ha demostrado cierta eficacia. [386]  

• Clonazepam y otras benzodiazepinas. Estos medicamentos pueden 

proporcionar un alivio temporal, sin embargo, debido a la cuestión de la 

dependencia, no se recomienda su uso a largo plazo. [387]  

• Melatonina de liberación lenta, 2-6 mg al acostarse. [388] 

• Aerosol nasal de oxitocina. La oxitocina actúa como un neurotransmisor que afecta varios 

circuitos neuronales, particularmente en el hipotálamo y la amígdala. [318] El aerosol nasal de 

oxitocina ha mostrado resultados prometedores para el tratamiento del tinnitus (una inhalación 

en cada fosa nasal dos veces al día; una dosis total de 16 UI por día). [389] La oxitocina debe 

evitarse durante el embarazo. El aerosol nasal de oxitocina debe combinarse en dosis de 12 a 

15 unidades/0,1 ml (aerosol) y administrarse al inicio de manera agresiva para regular al alza los 

receptores con 2 aerosoles en cada fosa nasal dos veces al día (8 aerosoles por día) durante la 

primera semana y luego el mantenimiento con 2 aerosoles cada uno. fosa nasal (4/d) una vez al 

día. [329] La oxitocina también se puede administrar a través de SL líquido o de pastillas. 

•  La estimulación cerebral no invasiva (NIBS) ha demostrado ser eficaz para controlar el tinnitus 

resistente a tratamiento. [234,235]   

 

Ageusia y anosmia (pérdida del gusto y el olfato) 
 

• La pérdida del olfato y del gusto es un síntoma preocupante en los pacientes post-COVID y en 

los lesionados por la vacuna. La pérdida del gusto suele seguir a la pérdida del olfato. Múltiples 

mecanismos pueden explicar la pérdida del olfato, incluida la lesión directa del bulbo olfatorio. 

[390] La anosmia es una condición particularmente difícil de tratar. [391] 

• Aerosol nasal de oxitocina. Los receptores de oxitocina se expresan en gran medida en las 

neuronas olfativas, así como en las estructuras límbicas. Se ha demostrado que el aerosol nasal 
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de oxitocina mejora el sentido del olfato en pacientes con esquizofrenia. Se sugiere una dosis de 

una bocanada en cada fosa nasal dos veces al día para una dosis total de 16 UI por día. [392] La 

oxitocina debe evitarse durante el embarazo. 

• El entrenamiento olfativo parece ser una terapia prometedora para que los pacientes con 

pérdida olfativa post-viral recuperen parcialmente su sentido del olfato. [393] 

• Los corticosteroides nasales parecen ineficaces y no se recomiendan para el uso de la anosmia. 

[394] 

 

Parálisis de Bell/parestesia facial/problemas visuales 

• Dosis bajas de naltrexona. Comience con 1 mg/día y aumente a 4,5 mg/día según sea necesario. 

Puede tomar de 2 a 3 meses para el tener efecto completo.  

• Dosis bajas de corticoides: 10-15 mg/día de prednisona durante 3 semanas. Reducir a 10 mg/día 

y luego 5 mg/día según tolerancia.  

• Reducción de la carga de trabajo, el estrés y ejercicios ligeros durante un par de meses. 

 

Pacientes con predisposición / características alérgicas de aparición reciente del Síndrome de 
Activación de Mastocitos (MCAS) 
 

• Se ha informado que el nuevo flavonoide luteolina es un potente inhibidor de los mastocitos. 

[395-398] Se sugiere luteolina de 20 a 100 mg/día.  

• Cúrcuma (curcumina); 500 mg/día. Se ha informado que la curcumina bloquea los receptores H1 

y H2 y limita la desgranulación de los mastocitos. [399;400] La curcumina tiene baja solubilidad 

en agua y el cuerpo no la absorbe bien; [401] en consecuencia, tradicionalmente se toma con 

leche entera y pimienta negra, que favorecen su absorción. Se recomiendan las preparaciones o 

formulaciones de nano-curcumina diseñadas para mejorar la absorción. [402-405] 

• Bloqueadores de los receptores H1. Loratadina 10 mg/día, Cetirizina 5-10 mg/día, Fexofenadina 

180 mg/día.  

• Bloqueadores de los receptores H2. Famotidina 20 mg dos veces al día según tolerancia. [406] 

• Montelukast 10 mg/día. Precaución ya que puede causar depresión en algunos pacientes. Se ha 

cuestionado la eficacia de montelukast como “estabilizador de mastocitos”. [55] 

• Ketotifeno. 1 mg en 5 ml. Comience con 0,5 ml por la noche. Una vez que se acostumbren, ya 

que tiene un fuerte efecto hipnótico, aumente en incrementos de 0,5 ml hasta 5ml. Algunos 

pacientes pueden aumentar hasta 10 ml diarios (1 mg dos veces al día). El ketotifeno tiene 

efectos antihistamínicos y es un estabilizador de mastocitos. El ketotifeno puede ser 

particularmente útil en pacientes con hipersensibilidad gastro intestinal (GI).[407;408] 
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• Vitamina C; 1000 mg dos veces al día. La vitamina C se recomienda encarecidamente para las 

condiciones alérgicas y MCAS. La vitamina C modula la función de las células inmunitarias y es 

un potente inhibidor de la histamina.  

• Dieta baja en histamina. 

 
 

Alopecia (pérdida de cabello)  
 

Se han descrito tres tipos de alopecia en relación con la infección por COVID-19, el COVID prolongado y 

el síndrome post-vacuna. [409] 

• Alopecia androgenética (empeoramiento de la calvicie de patrón masculino) 

• Alopecia areata, un trastorno autoinmune que por lo general resulta en una pérdida de cabello 

irregular e impredecible. En la mayoría de los casos, el cabello se cae en pequeños parches del 

tamaño de una moneda de veinticinco centavos. Actualmente no existe una cura para la 

alopecia areata; se sugiere la derivación a un dermatólogo. La investigación preliminar en 

animales ha encontrado que la quercetina puede proteger contra la progresión de la alopecia 

areata y puede promover la regeneración del cabello.[410,411]  

• Efluvio telógeno, que provoca un adelgazamiento temporal del cabello, especialmente en el 

cuero cabelludo. El efluvio telógeno es una condición reversible en la que el cabello se cae 

después de una experiencia estresante. El estrés empuja a un gran número de folículos pilosos a 

una fase de reposo. En unos pocos meses, esos pelos pueden caerse. Esta condición ocurre 

predominantemente en mujeres y puede estar relacionada con una mayor expresión de 

mediadores pro-inflamatorios. No se requiere ningún tratamiento específico, ya que el cabello 

suele volver a crecer.  

• Los tratamientos de fotobiomodulación parecen ser muy efectivos para inducir el crecimiento 

del cabello. [412;413] 

• Los suplementos nutricionales que contienen ácidos grasos omega-3 (Vascepa), vitamina D, 

vitamina C y zinc son complementos útiles para promover el crecimiento del cabello. [414-416] 

• El minoxidil tópico puede promover la regeneración del cabello [417] La finasterida de 2,5 mg al 

día es una opción tanto para hombres como para mujeres; [418] consulte con un dermatólogo y 

generalmente se recomienda un tratamiento por menos de 1 año. 

• Se ha demostrado que el ácido valproico tópico estimula la regeneración del cabello. [419;420] 
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