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Clause de non-responsabilité

Ce document vise principalement a aider les professionnels de santé a prodiguer des soins appropriés aux patients vaccinés contre la
COVID-19. Il est toujours recommandé aux patients de consulter un professionnel de santé de confiance avant d'entreprendre un

nouveau traitement.

Les données relatives aux caractéristiques cliniques, aux mécanismes pathogéniques et aux résultats anatomopathologiques des patients
ayant présenté des complications tardives liées au vaccin contre la COVID-19 sont trés limitées. De plus, aucune recommandation
publiée n'indique comment prévenir ces complications. Par conséquent, les présentes recommandations reposent sur notre évaluation des
mécanismes pathogéniques probables sous-jacents a ces complications tardives (maladie liée a la protéine Spike) et sur les données

d'autopsie disponibles, qui restent limitées.

Evénements cardiovasculaires et cancers post-vaccinaux

La grande majorité des effets indésirables graves survenant aprés une vaccination se produisent dans les deux semaines suivant
immédiatement I'administration du vaccin. Par conséquent, nous avions précédemment suggéré que les patients n'ayant présenté aucun
effet indésirable dans les 2 a 3 semaines suivant la vaccination avaient échappé de justesse a un risque accru et ne nécessitaient

pas d'interventions spécifiques pour prévenir les effets indésirables du vaccin.

Cependant, I'évolution des données suggére que cette approche pourrait ne pas étre optimale, et ce pour deux raisons. Premiérement,
certains patients n'ayant présenté aucun effet indésirable suite a la vaccination semblent développer des événements cardiaques aigus
retardés (entrainant souvent une mort subite). Ces événements semblent atteindre un pic entre 4 et 6 mois aprés la vaccination, mais
peuvent se prolonger pendant au moins un an. Deuxiémement, des preuves de

Apparition de cancers « turbo » et de cancers récidivants dans les mois suivant la vaccination.

La prévention de ces troubles graves reste floue et les concepteurs et fabricants de ces « vaccins » n’ont manifestement pas
mis au point d’« antidote ». Néanmoins, nous avons élaboré ce document afin de limiter ces complications et de rassurer les personnes

vaccinées.

En résumé, les complications cardiaques et cancéreuses sont toutes deux liées a la persistance de la protéine Spike. Par

conséquent, toute intervention visant a réduire la persistance et la quantité de protéine Spike sera probablement bénéfique.

La cause de I'augmentation du risque de cancers est moins claire, cependant une altération induite par la protéine Spike dans la fonction des
génes suppresseurs de tumeurs, une dépression immunitaire, une altération de la fonction mitochondriale et d'autres voies métaboliques

peuvent étre impliquées.
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Mort subite cardiaque retardée

Des morts subites d'origine cardiaque ont été constatées quelques semaines aprés la vaccination contre la COVID-19
par ARNm, probablement en raison d'une arythmie déclenchée par une myocardite aigué, [1-3] et/ou une poussée de

catécholamines et une nécrose myocardique coagulative. [4]

Plus récemment, les complications cardiaques tardives aprés la vaccination contre la COVID-19 ont été relayées par

les médias alternatifs. Cette affection dévastatrice et potentiellement mortelle a été ignorée par le corps médical. Il s'agit
généralement de personnes en bonne santé, sans symptédmes du syndrome de Iésion vaccinale, qui décédent
subitement, généralement 4 a 6 mois aprés la derniere dose du vaccin contre la COVID-19. Cependant, la durée de cette
période critique est inconnue et pourrait aller jusqu'a un an, voire plus. Comme mentionné précédemment, nombre de

ces patients sont par ailleurs en bonne santé, sans facteurs de risque apparents ni antécédents de maladie cardiaque.

A ce jour, la pathogenése et la pathologie de ce syndrome n'ont pas été décrites dans des publications scientifiques & comité de

lecture. Cependant, une autopsie non publiée de patients décédés subitement aprés vaccination a mis en évidence une inflammation
endothéliale (principalement au niveau du cceur, des poumons et du cerveau), des Iésions endothéliales, la rupture de plaques d'athérome,

la formation de complexes amyloides-fibrine dans les vaisseaux, ainsi que des agrégats plaquettaires et des thrombus, a I'origine d'événements
coronariens aigus. De plus, une vascularite lymphocytaire avec nécrose de la média et dissection des gros vaisseaux (aorte, artére

coronaire) a été observée. L'expression de la protéine Spike (et non de la nucléoprotéine) a été détectée a des concentrations élevées dans
I'endothélium des capillaires, des petites artéres et des veines, ainsi que dans le myocarde, l'aorte et le cerveau, et elle était

agrégée dans les caillots sanguins.

Ces résultats suggérent que I'endothéliite induite par la protéine Spike, avec activation de la coagulation et nécrose de la
meédia du vaisseau sanguin, constitue le principal événement pathologique conduisant a la mort subite. Il est important de
souligner que la physiopathologie de ce syndrome différe significativement de celle de I'athérosclérose coronarienne
typique. Cependant, on ignore si ces patients présentaient une coronaropathie sous-jacente (ou des facteurs de risque de
coronaropathie) et si I'endothéliite aigué liée a la protéine Spike a contribué a accélérer ce processus. Il convient de
noter que l'athérosclérose infraclinique est fréquente dans les populations occidentales. Dans I'étude PESA,
I'athérosclérose infraclinique était trés répandue chez les personnes d'age moyen, pres de la moitié des participants

présentant une athérosclérose intermédiaire ou généralisée. [5]

Ce trouble catastrophique n'étant ni reconnu ni étudié par le corps médical, son incidence réelle et ses facteurs

de risque restent inconnus.

Idéalement, ces patients asymptomatiques devraient faire I'objet d'une stratification des risques, avec la mise en place de
mesures prophylactiques pour les groupes a risque modeéré a élevé. Malheureusement, les données permettant une telle

stratification sont insuffisantes. Deux approches potentielles existent cependant, et pourraient étre combinées. La
premiére repose sur le numéro de lot du vaccin. Il est bien établi (d'apres les données du VAERS) que certains

lots de vaccin sont associés a un risque d'effets indésirables nettement supérieur a celui d'autres ; le taux d'effets

indésirables des lots « a risque » est accru.
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Mille fois plus. Ces lots « défectueux » présentent vraisemblablement une concentration d’ARNm beaucoup plus élevée,
ce qui se traduit par une quantité de protéine Spike bien plus importante. Cette quantité de protéine Spike semble étre

un facteur majeur de prédiction de I'apparition d’effets indésirables graves liés au vaccin. Les patients peuvent vérifier s'ils
ont regu un lot défectueux sur le site web suivant : https://

www.howbadismybatch.com/

La seconde approche de stratification du risque repose sur l'utilisation d'un ensemble de biomarqueurs cardiaques
validés. Le Dr Gundry, chirurgien cardiaque, a réalisé une évaluation du risque cardiaque basée sur des

biomarqueurs (test cardiaque PULS) chez 566 patients, 2 a 10 semaines aprés la deuxiéme injection du vaccin anti-
COVID-19 a ARNm, et a comparé ce score au score PULS obtenu 3 a 5 mois avant la vaccination. [6] Le score PULS est

un score composite basé sur les tests suivants : IL-16, MCP-3, éotaxine, CTACK, Fas, ligand Fas, HGF, HDL et HbA1c.

Dans cette étude, le score de risque coronarien aigu (SCA) a 5 ans est passé de 11 % a 25 % apres l'injection. Le

score PULS est un score d'évaluation du risque cardiaque reflétant le degré d'athérome coronarien et l'inflammation
endothéliale chronique, plutot qu'un marqueur spécifique de l'inflammation endothéliale aigué et de la coagulation.
Cependant, cette interprétation est complexe et présente un certain chevauchement, car l'inflammation endothéliale
aigué peut précéder les altérations liées au développement de I'athérosclérose et évoluer vers un processus
inflammatoire chronique au sein de I'endothélium dans les régions susceptibles a I'athérosclérose [7]. De plus, les
composantes du score PULS pourraient étre des marqueurs de la résistance a l'insuline, un facteur majeur de la maladie
coronarienne, plutét qu'un indicateur direct de Iésion endothéliale [8-10]. Enfin, ce test est limité par son co(t et sa

disponibilité restreinte.

En I'absence de données permettant de guider la stratification des risques de mort subite cardiaque retardée
apres « vaccination », les marqueurs suivants d’activation endothéliale et de coagulation peuvent étre utiles (en

combinaison) et nécessitent une enquéte urgente : [7,11]

|. Facteur de croissance transformant béta (TGF-()

In. Métalloprotéinase matricielle-9 (MMP-9)

IIl. Complexe thrombine-antithrombine Protéine C-

Iv. réactive ultrasensible (HS-CRP)
V. E-sélectine
VL. Interleukine-6 (IL-6)

VII. Facteur von Willebrand (VWF)

VIII. Facteur de croissance des hépatocytes (HGF)

De plus, les patients présentant des facteurs de risque « classiques » de maladie coronarienne (c’est-a-dire un
syndrome métabolique (caractérisé par une obésité abdominale et un IMC > 30 kg/m2, un prédiabete/
diabéte de type 2), ainsi que des antécédents familiaux de diabéte de type 2, de tabagisme et d’hypertension)

devraient étre soumis aux tests suivants :

-PREVENT : Effets indésirables des vaccins (08/04/2023)


http://www.howbadismybatch.com/

I. HbA1c
II. Le rapport TG/HDL (triglycérides/lipoprotéines de haute densité), qui est le meilleur prédicteur de

maladie de l'artére coronaire.
Ill. Rapport microalbumine/créatinine

Approche thérapeutique potentielle

La principale stratégie pour prévenir les complications tardives de la vaccination consiste a renforcer la capacité de
I'organisme a éliminer la protéine Spike. Le jelne intermittent/I'alimentation a horaires restreints, associés

a la prise d'un complément alimentaire comme le resvératrol (qui active I'autophagie et favorise

I'élimination de la protéine Spike), sont les moyens les plus efficaces d'y parvenir.

De plus, la nattokinase, une enzyme d'origine naturelle, décompose la protéine de pointe extracellulaire et est un

puissant agent fibrinolytique, qui dissout les caillots sanguins.

De plus, le traitement de I'hyperinsulinémie limite probablement a la fois I'inflammation endothéliale et la

carcinogenése.

Nous avons ajouté a ce traitement de base d'autres interventions susceptibles d'apporter des bénéfices
supplémentaires. Il s'agit notamment d'agents antiplaquettaires et fibrinolytiques, essentiels a la prévention des
événements cardiovasculaires aprés vaccination ; la pharmacologie, la posologie et les précautions d'emploi de
ces médicaments sont détaillées a la fin de ce document.

Une approche théorique proposée pour limiter les complications a long terme de la protéine Spike
+ Jedne intermittent/alimentation a horaires restreints (active I'autophagie et I'élimination de la protéine Spike).

[12,13] Pour plus de détails, voir -RECOVER : Syndrome post-vaccinal et un guide FLCCC sur le jeline
intermittent. Le jelne doit étre associé a un régime pauvre en glucides.
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Figure 1 (Source : Dr. Mobeen Syed)
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régime riche en graisses (régime cétogene), pauvre en huiles végétales oméga-6 (améliore la résistance a

linsuline).
+ Nattokinase ; 100 a 200 mg deux fois par jour.

+ Resvératrol ; 500 mg par jour. Le resvératrol possede des propriétés cardioprotectrices, anti-inflammatoires et...
Le resvératrol possede des propriétés anticoagulantes et stimule I'autophagie. [14-19] Il se lie également a la protéine Spike,
favorisant probablement son élimination. De maniére générale, sa biodisponibilité orale est faible. [20] Cependant, une

formulation bio-améliorée contenant du trans-resvératrol extrait de la racine de renouée du Japon semble présenter

une biodisponibilité accrue.
« Aspirine (ASA) ; 81 mg par jour (chez les personnes présentant un faible risque de saignement).

* Magnésium ; 100 a 400 mg par jour. Une dose initiale de 100 a 200 mg par jour est suggérée, en augmentant la dose selon
la tolérance jusqu’a 300 mg (femmes) a 400 mg (hommes) par jour.
En général, les sels organiques de magnésium présentent une solubilité et une biodisponibilité supérieures a celles des
sels inorganiques. [21] Le malate, le taurate, le glycinate et le L-thréonate de magnésium ont une bonne biodisponibilité.
Une carence en magnésium est associée a des arythmies cardiaques graves et a une mortalité cardiovasculaire toutes

causes confondues. [22,23]

+ Acides gras oméga-3 : 2 a 4 g par jour. Les acides gras oméga-3 possedent des propriétés anti-inflammatoires et il a été démontré

qu’ils améliorent la fonction endothéliale et réduisent les événements cardiovasculaires. [24-26]

+ Coenzyme Q (CoQ); 200 a 400 mg/jour. La CoQ posséde des propriétés antioxydantes et anti-inflammatoires.

effets cardioprotecteurs. [27-32]

+ Mélatonine ; 3 a 10 mg le soir (libération lente/prolongée). La mélatonine a des propriétés anti-
Il posséde des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes et est un puissant régulateur de la fonction mitochondriale

avec des effets cardioprotecteurs prouvés. [33-38]

» Bromélaine 500 mg deux fois par jour +/- N-acétylcystéine (NAC) 600 mg deux fois par jour. In vitro
Des études ont démontré que la bromélaine clive la protéine de pointe.[39,40] Cet effet semble étre renforcé par I'ajout de NAC.

[41]

* Berbérine : 500 a 600 mg deux fois par jour. La berbérine posséde des propriétés anticancéreuses, antidiabétiques, antioxydantes et
cardioprotectrices. [42-44] A éviter chez les patients sous ciclosporine, ainsi que pendant la grossesse et I'allaitement. Pour

plus d’'informations, consultez I-CARE : Traitement de la résistance a l'insuline.
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Figure 1. Evolution temporelle des décés subits aprés vaccination

Revised Time Course of Vaccine Deaths

Endothelial damage, thrombosis

Myocarditis : .
and medial necrosis of large vessels

\

Fan
" Days1-14

Time since vaccination

Figure 2 (Source : FLCCC)

Agents antiplaquettaires et fibrinolytiques

Les anticoagulants, les antiagrégants plaquettaires et les fibrinolytiques sont essentiels a la prévention

des événements cardiovasculaires aprés vaccination. Leur pharmacologie est brievement présentée ci-dessous. Le
principal risque associé a I'utilisation d'anticoagulants, d'antiagrégants plaquettaires et de fibrinolytiques est un
saignement cliniquement significatif. Plusieurs facteurs augmentent ce risque ; [45-47] notamment I'age (plus de

65 ans ; un age avancé constitue un facteur de risque majeur), I'hypertension, l'insuffisance rénale, le diabete, un
antécédent d'accident vasculaire cérébral ou d'hémorragie, et le sexe masculin. De plus, le risque de saignement
augmente de fagon exponentielle avec le nombre d'anticoagulants/antiagrégants plaquettaires prescrits. [46,48] Ces
facteurs de risque doivent étre évalués avant toute prescription d'anticoagulant.

Médicaments antiplaquettaires :

L'aspirine (AAS) exerce un effet antiplaquettaire cliniquement significatif en acétylant de fagon irréversible le site actif de
la cyclooxygénase-1 (COX-1), enzyme nécessaire a la production de thromboxane A2, un puissant promoteur de
I'agrégation plaquettaire. Cet effet est obtenu avec des doses quotidiennes de 75 mg (et plus). Le principal effet
indésirable est I'némorragie. Les saignements surviennent le plus souvent au niveau du tube digestif et sont rarement
mortels. Des saignements peuvent également survenir a d'autres endroits ; les hémorragies

intracraniennes sont les plus rares (environ 4 cas pour 10 000) mais les plus graves (avec un taux de mortalité de 50 %).
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Clopidogrel (Plavix) : Le clopidogrel subit une biotransformation in vivo en un métabolite thiol actif. Ce métabolite bloque de fagon
irréversible les récepteurs ADP a la surface des plaquettes, empéchant ainsi 'activation du complexe récepteur GPIIb/llla et
réduisant 'agrégation plaquettaire. A I'instar de I'aspirine, les plaquettes bloquées par le clopidogrel conservent leur agrégation pendant

toute leur durée de vie (environ 7 a 10 jours). La posologie usuelle est de 75 mg par jour.

Agents fibrinolytiques oraux :

Nattokinase : La nattokinase (NK) est une sérine protéase purifiée et extraite du natto, un aliment traditionnel japonais (ressemblant a
du fromage) obtenu par fermentation de graines de soja par la bactérie Bacillus subtilis. [49-51] Des études récentes ont démontré qu’'une
consommation élevée de natto était associée a une diminution du risque de mortalité cardiovasculaire totale et, en particulier, a une

diminution du risque de mortalité par cardiopathie ischémique. [52]

La nattokinase posséde une puissante activité fibrinolytique, antithrombotique et antiplaquettaire. [49,50,53-56] Elle dégrade directement la
fibrine et augmente également la libération de tPA, entrainant une augmentation de la formation de plasmine. [57] De plus, elle stimule

la fibrinolyse par clivage et inactivation du PAI-1. [51,56]

Une étude comparant les effets antiplaquettaires de la kétamine (NK) et de I'aspirine a démontré que la NK présentait d'excellentes
activités antiagrégantes plaquettaires et antithrombotiques in vitro et in vivo, inhibant la formation de thromboxane B2 a partir des
plaquettes activées par le collagéne. [58] De plus, des études animales et humaines ont montré que la NK possédait également des propriétés

antihypertensives, antiathéroscléreuses, hypolipémiantes et neuroprotectrices. [50, 56, 59]

Particulierement pertinente pour les patients présentant une thrombose liée a la protéine Spike, la nattokinase induit le clivage
protéolytique de la protéine Spike et des protéines amyloides. [60,61] Dans une étude randomisée, la nattokinase s'est avérée plus

efficace que les statines (simvastatine) pour réduire I'athérosclérose carotidienne. [62]

Chen et al. ont démontré qu'une forte dose de NK (10 800 unités fibrinolytiques [UF]/jour ; environ 500 mg/jour) réduisait I'épaisseur de
I'intima-média de I'artére carotide et la taille de la plaque carotidienne. [63] Les auteurs ont rapporté un effet synergique entre la NK et
I'aspirine/ASA. Des études indiquent que la NK administrée par voie orale peut étre absorbée par le tractus intestinal. [59,64] Contrairement

a la plupart des protéines, la NK est plus résistante a I'acidité gastrique et peut étre absorbée dans les segments plus tardifs du tube digestif.

La dose optimale de nattokinase n'est pas claire, cependant, une dose de 100 a 200 mg (2000 a 4000 FU/jour) deux fois par jour a été

suggérée.

Mises en garde et contre-indications : Bien que la nattokinase semble présenter un excellent profil de sécurité [63,65], des saignements ont rarement été

rapportés chez les patients présentant des facteurs de risque hémorragique (4ge avancé, insuffisance rénale, hypertension, prise concomitante

d’aspirine, etc.) [66,67]. Les fortes concentrations de vitamine K2 présentes dans le natto peuvent réduire I'INR en cas d’administration concomitante de
warfarine ; ce phénomeéne peut également se produire avec les suppléments de nattokinase si la vitamine K2 est administrée en méme temps que la warfarine.
Elle n'est pas éliminée lors du processus de production. Les informations concernant son innocuité et son efficacité pendant la grossesse

et l'allaitement sont insuffisantes.
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Lumbrokinase : La lumbrokinase est issue d’'un groupe d’enzymes extraites de vers de terre, principalement de 'espéce
*Lumbricus rubellus*. Elle posséde des propriétés pharmacodynamiques trés similaires a celles de la nattokinase : elle dissout
directement les caillots de fibrine, inhibe I'activité du PAI-1, potentialise I'activité du t-PA, exerce une activité antiplaquettaire

et clive 'amyloide par protéolyse. [68-70]

La dose recommandée est de 300 000 a 600 000 Ul/jour (20 a 40 mg).

La lumbrokinase a été largement utilisée chez les patients souffrant d'accident vasculaire cérébral ischémique aigu en Chine ;
cependant, en raison du manque d'études rigoureusement congues, l'innocuité et I'efficacité de la lumbrokinase restent

largement inconnues. [71]

L’efficacité pharmacologique, clinique et I'innocuité de la nattokinase ayant été évaluées dans de nombreuses études expérimentales

et cliniques, cet agent est préféré a la lumbrokinase.
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