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NOTA: 

Esta es la traducción al español del protocolo I-PREVENT Lesión por 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 
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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 que han recibido una vacuna contra el 

COVID-19. Los pacientes siempre deben consultar a un proveedor de atención médica de 

confianza antes de embarcarse en cualquier tratamiento nuevo. 

 

Hay datos muy limitados sobre las características clínicas, los mecanismos patogénicos y los 

hallazgos patológicos de los pacientes que han tenido complicaciones tardías relacionadas con 

la vacuna COVID-19. Además, no existe una guía publicada sobre cómo evitar estas 

complicaciones. Esta guía, por lo tanto, se basa en nuestra evaluación de los mecanismos 

patogénicos probables que subyacen a estas complicaciones tardías (enfermedad relacionada 

con la proteína espiga) y los datos limitados de autopsia disponibles. 

 

Eventos cardiovasculares y cáncer posvacunación 
 

La gran mayoría de los eventos adversos graves posteriores a la vacunación ocurren en las dos 

semanas inmediatamente posteriores a una dosis de la vacuna. Por lo tanto, habíamos sugerido 

previamente que los pacientes que no habían desarrollado ningún evento adverso después de 2 

o 3 semanas después de la vacunación habían "evadido una bala proverbial" y no requerían 

intervenciones específicas para prevenir el daño de la vacuna. 

 

Sin embargo, los datos en evolución sugieren que este enfoque puede no ser óptimo, por dos 

razones. En primer lugar, algunos pacientes que de otro modo no tuvieron eventos adversos 

por la vacuna parecen tener eventos cardíacos agudos tardíos (que a menudo conducen a la 

muerte súbita). Esto parece alcanzar su punto máximo entre 4 y 6 meses después de la vacuna, 

pero puede extenderse durante al menos un año. En segundo lugar, ha habido evidencia de una 

aparición de cánceres “rápidos” y reincidentes en los meses posteriores a la vacunación. 

 

El enfoque para prevenir estos trastornos graves no está claro y los desarrolladores y 

fabricantes de estas "vacunas" obviamente no desarrollaron un "antídoto". Sin embargo, 

hemos desarrollado este documento para intentar limitar estas complicaciones y tranquilizar a 

quienes han sido vacunados. 

 

Esencialmente, tanto las complicaciones cardíacas como las relacionadas con el cáncer están 

relacionadas con la persistencia de la proteína espiga. Por lo tanto, cualquier intervención que 

reduzca la persistencia y la "carga" de la proteína espiga probablemente sea beneficiosa. 

 

Las complicaciones cardiovasculares tardías probablemente estén relacionadas con inflamación 

endotelial, daño endotelial, ruptura de placas ateromatosas y coagulación que conducen a 

eventos coronarios agudos. Además, se informó una vasculitis linfocítica con necrosis medial y 

disección de grandes vasos (aorta, arteria coronaria) en una serie de autopsias (no publicadas). 
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La causa del aumento del riesgo de cáncer es menos clara, sin embargo, la alteración inducida 

por la proteína espiga en la función de los genes supresores de tumores, la depresión 

inmunitaria, la función mitocondrial alterada y otras vías metabólicas pueden estar 

involucradas. 

 

Enfoque de tratamiento potencial 
 

El enfoque principal para prevenir las complicaciones tardías de la vacunación es mejorar la 

capacidad del cuerpo para eliminar la proteína espiga. Esto se logra mejor practicando ayuno 

intermitente/alimentación restringida en el tiempo y con un suplemento como el resveratrol, 

que activa la autofagia y fomenta la eliminación de la proteína de punta. 

 

Además, la nattoquinasa, una enzima de origen natural, descompone la proteína espiga 

extracelular y es un potente agente fibrinolítico que descompone los coágulos sanguíneos. 

 

Además, el tratamiento de la hiperinsulinemia probablemente limita tanto la inflamación 

endotelial como la carcinogénesis. 

 

Hemos agregado otras intervenciones a este enfoque de tratamiento básico que 

probablemente tengan beneficios adicionales. Estos incluyen agentes antiplaquetarios y 

fibrinolíticos, que son fundamentales para la prevención de eventos cardiovasculares después 

de la vacunación; la farmacología, la dosificación y las precauciones de estos medicamentos se 

revisan al final de este documento. 

 

Un enfoque teórico sugerido para limitar las complicaciones a largo plazo de la proteína 
espiga 

 
Fuente: Dr. Mobeen Syed 
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• Ayuno intermitente/alimentación restringida en el tiempo (activa la autofagia y la 

eliminación de la proteína de espiga). [1,2] Para obtener más detalles, consulte I-

RECOVER: Síndrome post-vacuna y una guía de la FLCCC para el ayuno intermitente. El 

ayuno debe combinarse con una dieta baja en carbohidratos, alta en grasas (dieta 

cetogénica), baja en aceites vegetales Omega-6 (mejora la resistencia a la insulina). 

 

• Natoquinasa; 100-200 mg dos veces al día. 

 

• Resveratrol; 500 mg diarios. El resveratrol tiene propiedades cardioprotectoras, 

antiinflamatorias y anticoagulantes y aumenta la autofagia. [3-8] El resveratrol también 

se une a la proteína del pico, lo que probablemente promueve la eliminación del pico. 

Generalmente, la biodisponibilidad oral del resveratrol es pobre. [9] Sin embargo, una 

formulación biomejorada que contiene trans-resveratrol de la raíz japonesa Knotweed 

parece tener una biodisponibilidad mejorada. 

 

• Aspirina (ASA); 81 mg diarios (en aquellos con bajo riesgo de sangrado). 

 

• Magnesio; 100-400 mg al día. 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. Generalmente, las sales orgánicas de Mg tienen una mayor solubilidad que las sales 

inorgánicas y presentan una mayor biodisponibilidad. [10] El malato de magnesio, el 

taurato, el glicinato y el L-treonato tienen una buena biodisponibilidad. La deficiencia de 

magnesio se asocia con arritmia cardíaca grave y mortalidad cardiovascular por todas las 

causas. [11,12] 

 

• Ácidos grasos omega-3; 2-4 gr diarios. Los ácidos grasos omega-3 tienen propiedades 

antiinflamatorias y se ha demostrado que mejoran la función endotelial y reducen los 

eventos cardiovasculares. [13-15] 

 

• Coenzima Q10 (CoQ10); 200-400 mg/día. CoQ10 tiene efectos antioxidantes, 

antiinflamatorios y cardioprotectores. [16-21] 

 

• Melatonina; 3-10 mg por la noche (liberación lenta/liberación prolongada). La 

melatonina tiene propiedades antiinflamatorias y antioxidantes y es un potente 

regulador de la función mitocondrial con efectos cardioprotectores comprobados. [22-

27] 

 

• Bromelina; 500 mg dos veces al día +/- N-acetilcisteína (NAC); 600 mg dos veces al día. 

Los estudios in vitro han demostrado que la bromelina escinde la proteína espiga. [28, 

29] Este efecto parece mejorar con la adición de NAC. [30] 

 

• Berberina; 500-600 mg dos veces al día. La berberina tiene propiedades 

anticancerígenas, antidiabéticas, antioxidantes y cardioprotectoras. [31-33] Evitar en 

https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
https://covid19criticalcare.com/tools-and-guides/guide-to-intermittent-fasting/
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pacientes que toman ciclosporina y durante el embarazo y la lactancia. Para obtener 

más información, consulte I-CARE: Tratamiento de resistencia a la insulina. 

 

 

Figura 1. Evolución temporal de la muerte súbita tras la vacunación 

 

 
 

Agentes antiplaquetarios y fibrinolíticos 

 
Los anticoagulantes, los fármacos antiplaquetarios y los agentes fibrinolíticos son fundamentales para la 

prevención de eventos cardiovasculares posteriores a la vacunación. La farmacología de estos agentes 

se revisa brevemente a continuación. El mayor riesgo con el uso de anticoagulantes, fármacos 

antiplaquetarios y fibrinolíticos es el sangrado clínicamente significativo. Varios factores aumentan el 

riesgo de hemorragia; [34-36] estos incluyen la 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. 

[35,37] Estos factores de riesgo deben evaluarse antes de embarcarse en cualquier medicamento 

"anticoagulante". 

 

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 

https://covid19criticalcare.com/treatment-protocols/espanol/
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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 (~7 a 

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

 
 

Agentes fibrinolíticos orales: 

 
Natoquinasa: Natoquinasa (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. [38-40] Estudios recientes demostraron que un alto consumo de natto se relacionó con 

una disminución del riesgo de mortalidad total por enfermedad cardiovascular y, en particular, con una 

disminución del riesgo de mortalidad por cardiopatía isquémica. [41] 

 

La natoquinasa tiene una potente actividad fibrinolítica, antitrombótica y antiplaquetaria. [38,39,42-45] 

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

en la formación de plasmina. [46] Además, NK mejora la fibrinólisis a través de la escisión y la 

inactivación de PAI-1. [40,45] 

 

En un estudio que comparó los efectos antiplaquetarios de NK y aspirina, se demostró que NK muestra 

excelentes actividades antitrombóticas y de agregación plaquetaria in vitro e in vivo, inhibiendo la 

formación de tromboxano B2 a partir de plaquetas activadas por colágeno. [47] Además, en estudios 

con animales y humanos, la NK también tiene acciones antihipertensivas, antiateroscleróticas, 

reductoras de lípidos y neuroprotectoras. [39,45,48] 

 

De particular relevancia para los pacientes con coagulación relacionada con espigas, la natoquinasa 

causa la escisión proteolítica tanto de la proteína espiga como de las proteínas amiloides.[49,50] En un 

estudio aleatorizado, la NK demostró ser más eficaz que las estatinas (simvastatina) para reducir la 

aterosclerosis de la arteria carótida. . [51] 

 

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. [52] 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. [48,53] 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 natoquinasa no está clara, sin embargo, se ha sugerido una dosis de 100-200 mg 
(2000-4000 FU/día) dos veces al día. 
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Precauciones y contraindicaciones: Si bien la NK parece tener un excelente perfil de seguridad, [52,54] 

rara vez se ha notificado hemorragia en pacientes con factores de riesgo de hemorragia (edad avanzada, 

insuficiencia renal, hipertensión, ASA concomitante, etc.). [55,56] Las altas concentraciones de vitamina 

K2 en el natto pueden reducir la relación normalizada internacional (INR) cuando se administran junto 

con warfarina; esto también puede ocurrir con suplementos de natoquinasa 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. 

 

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. [57-59] 

 

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. [60] 

Dado que la farmacología, la eficacia clínica y la seguridad de la natoquinasa se evaluaron en varios 

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