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Résumé des thérapies suggeérees

Traitements de premiére intention

Complémentaire/Secondaire
Thérapies

Thérapies de troisieme ligne

Jedine intermittent quotidien ou

jelines quotidiens périodiques

oxygénothérapie hyperbare

Stimulation mécanique de faible

amplitude (LMMS ou vibration

Ivermectine (0,2 a 0,3 mg/kg par jour)

triple anticoagulation

corporelle totale)

« Optimiseur d’énergie

Activité physique modérée

Vitamine D (4000 a 5000 unités par jour) et
Vitamine K2 (100 mcg par jour)

mitochondriale »

Corticostéroides a faible dose : 10 a 15 mg de
prednisone par jour pendant 3 semaines.
Diminuer progressivement la dose a 10 mg

par jour, puis a 5 mg par jour, selon

latolérance.
L-Arginine (1,5 a 2 g deux fois par jour) Magnésium (100-200 mg par jour)
et vitamine C (1000 mg par voie orale
deux a trois fois par jour)
Naltrexone a faible dose (1 a 4,5 mg par Acides gras oméga-3 ; nous suggérons une
jour) association d’'EPA et de DHA a une dose initiale de
1 g par jour (EPA et DHA combinés).
DHA) et en augmentant jusqu'a 4 g par jour
(d'acides gras oméga-3 actifs)
Nattokinase (100 a 200 mg /2 000 a 4 000 N-acétylcystéine (NAC) (600-1500 mg par jour)
unités fibrinolytiques deux fois par
jour). L’aspirine a faible dose (81 mg par
jour) peut étre ajoutée chez les patients
a faible risque.
Traitement de I'activation des mastocytes Sildénafil avec ou sans L-arginine-L-
par des antihistaminiques et des stabilisateurs | Citrulline
de mastocytes
Lumiére solaire et photobiomodulation Spermidine ; 1000 & 2000 mg (extrait de germe de
(PBM) blé) par jour
Mélatonine (2 4 6 mg a libération Dispositif & microcourant ARC
lente/prolongée avant le coucher)
Stimulation du nerf vague et agonistes | nicotiniques

Bromélaine (500 mg deux fois par jour)

+/- N-acétylcystéine (NAC) (600 mg deux
fois par jour)

Nigella sativa (200 a 500 mg d'huile

encapsulée deux fois par jour)

Resvératrol ou une combinaison de

flavonoides (400 a 500 mg par jour)

Probiotiques/prébiotiques
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Bleu de méthyléne (10-30 mg par jour) vitamine C par voie orale a raison de 1 000 mg (1
gramme) 2 a 3 fois par jour.
Modification du comportement, thérapie de
Stimulation cérébrale non invasive (NIBS) relaxation, thérapie de pleine conscience et

soutien psychologique
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Bien qu'il n'existe pas de définition officielle du « syndrome post-vaccinal
COVID », une corrélation temporelle entre

recevoir un vaccin contre la COVID-19 et le début ou

N . . . . " . Nous sommes également extrémement reconnaissants envers les nombreuses personnes
I'aggravation des manifestations cliniques d'un patient est

. . . . . . . . ayant subi des effets indésirables suite a la vaccination qui ont partagé leur expérience.
suffisant pour diagnostiquer une infection induite par le vaccin contre la COVID-19 v g partag P

\los-commentaires-etvos-e. pc’\rinnpnc aVEeC-housS.

blessure lorsque les symptdmes ne sont pas expliqués par d'autres

causes concomitantes.

Il convient de noter qu'il existe des similitudes importantes entre les symptémes et les caractéristiques du COVID long.
syndrome et syndrome post-vaccinal. Cependant, un certain nombre de caractéristiques cliniques semblent étre
caractéristiques du syndrome post-vaccinal ; notamment, des symptdmes neurologiques graves semblent étre

plus fréquent apres la vaccination. Pour compliquer encore les choses, les patients atteints de COVID long sont souvent

également vaccinés, ce qui rend la question de la définition plus difficile.

Epidémiologie

pid g

Les Centres de controle et de prévention des maladies (CDC), les Instituts nationaux de la santé (NIH), I'Agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux (FDA).

L'Agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux (FDA) et I'Organisation mondiale de la santé (OMS) ne reconnaissent pas les vaccins post-COVID-19.
les blessures sont considérées comme une affection médicale spécifique (1), méme s'il existe un code CIM-10 spécifique. Curieusement,

Le code U12.9 est reconnu en Europe mais pas aux Etats-Unis. Aucune étude prospective n'a été menée.

qui ont classé et consigné avec précision l'incidence de cette complication ; par conséquent, la véritable

L'ampleur du syndrome post-vaccinal est inconnue.

L'incidence réelle des effets indésirables suite aux injections contre la COVID-19, y compris les déceés et les effets indésirables graves liés a la vaccination.
Les blessures sont inconnues ; cette situation est compliquée par la manipulation délibérée et intentionnelle des données.
(sous-déclaration) par les agences gouvernementales aux Etats-Unis, au Royaume-Uni, en Israél et dans de nombreux autres pays.

autres pays. (2, 3).

Cependant, les données disponibles démontrent de maniére constante et reproductible un taux d'événements indésirables graves

(SAE) d'environ 8 %. (2, 3) Plus important encore, la base de données V-SAFE administrée par les CDC démontre

un taux de 8 % d'événements indésirables graves (EIG) (https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/vaccines/safety/vsafe.html, https://

icandecide.org/v-safe-data/). Appliqué & la population vaccinée des Etats-Unis, cela signifierait

Environ 18 millions d'effets indésirables liés a la vaccination. Un sondage Pollfish publié le 4 juillet 2022 indique que 8,64 %

Parmi les adultes américains vaccinés contre la COVID-19, 7 % ont développé un effet indésirable grave. Un rapport Rasmussen publié en
décembre 2022 faisait état d'un taux de 7 % d'effets indésirables graves parmi les personnes vaccinées.

Dans une cohorte d'anciens combattants américains, une réaction indésirable a été signalée chez 8,5 % des personnes ayant regu le vaccin Pfizer.

7,9 % des personnes ayant regu le vaccin Moderna. (4)
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Comme la communauté médicale officielle ne reconnait pas cette grave catastrophe humanitaire, ces

Des patients ont été mis a I'écart et privés d'acces aux soins dont ils ont besoin et qu'ils méritent. De plus, il y a

données cliniques, moléculaires et pathologiques limitées concernant ces patients pour orienter une approche thérapeutique

condition. Par conséquent, notre approche de la prise en charge des patients présentant des effets indésirables suite a une vaccination repose sur le
mécanisme pathogénique présumé, principes pharmacologiques, ainsi que les observations cliniques de

Les médecins et les patients eux-mémes.

Pathogénése

La protéine Spike, et notamment son segment S1, est probablement le principal facteur pathogene a I'origine du syndrome post-vaccinal
(voir figure 1). (4-6) La protéine S1 est extrémement toxique. De multiples mécanismes interagissent et

des processus physiopathologiques qui se chevauchent contribuent probablement au vaste spectre des |ésions vaccinales : (1, 7)

« La réaction aigué et immédiate (survenant en quelques minutes a quelques heures) est probablement la conséquence d'une réaction aigué de type |
Réaction d'hypersensibilité médiée par les IgE. La réponse de type | peut étre due a des anticorps préformés.
contre TARNm, le polyéthylene glycol (PEG) (8, 9) ou d’autres composants de la nanoparticule lipidique.
De plus, le PEG active plusieurs « composants du complément », dont l'activation peut étre
responsables a la fois de I'anaphylaxie et du collapsus cardiovasculaire. (9-11) Une étude prospective sur
64 900 employés du secteur médical, dont les réactions a leur premiére vaccination par ARNm ont été soigneusement étudiées.
Lors d'un suivi, il a été constaté que 2,1 % des sujets ont signalé des réactions allergiques aigués. (12) « Le
syndrome de myocardite aigué/mort subite cardiaque survenant aprés la vaccination (dans les
(de quelques heures a 48 heures), notamment chez les jeunes athlétes, peut étre causée par un « stress »
cardiomyopathie due a une production excessive de catécholamines par la médullosurrénale en réponse
aux aberrations métaboliques induites par la protéine Spike. (13) < La
myocardite subaigué et chronique résulte probablement d'une induction par la protéine Spike
Réponse inflammatoire médiée par les péricytes et les macrophages. (14, 15)
* Les Iésions subaigués (quelques jours) et chroniques (de quelques semaines a plusieurs années) liées a la vaccination résultent probablement de
effets superposés d'une réponse inflammatoire induite par S1, la production d'auto-anticorps,
activation de la cascade de coagulation et réactivation virale secondaire.
* La réponse inflammatoire est médiée par I'activation des cellules mononucléaires induite par la protéine Spike dans
presque tous les organes du corps, mais plus particulierement le cerveau, le cceur et le systéme endocrinien
organes.
* Les patients atteints de COVID long et ceux ayant regu une vaccination peuvent présenter une protéine Spike circulante dans le sang.
sang pendant une durée pouvant aller jusqu'a 15 mois. (16-18) La protéine Spike inhibe I'activité des cellules tueuses naturelles (NK), (19-
22) les lymphocytes T cytotoxiques et inhibe I'autophagie (23) ; ceci pourrait expliquer la persistance de
Protéine de pointe.
* Les nanoparticules lipidiques (LNP) elles-mémes sont fortement pro-inflammatoires, comme en témoigne leur excés
infiltration de neutrophiles, activation de diverses voies inflammatoires et production de diverses
Cytokines et chimiokines inflammatoires. (24-26)
* Les manifestations neurologiques liées a la protéine Spike, appelées Neuro-COVID, sont associées a...
interaction complexe de la neuroinflammation, (27) production de protéines amyloides et prions,

Auto-anticorps, thrombose microvasculaire et dysfonctionnement mitochondrial.
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Figure 1. Physiopathologie complexe de la maladie induite par le vaccin liée a la protéine Spike
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La protéine Spike du SARS-CoV-2 présente une forte homologie de séquence avec de nombreuses protéines endogénes humaines.

protéines et pourraient préparer le systéme immunitaire au développement de maladies auto-inflammatoires et

maladie auto-immune. (11) En conséquence du mimétisme moléculaire avec la protéine Spike, une diversité

Un spectre d'auto-anticorps a été décrit. Ces auto-anticorps sont la cause probable du syndrome de Guillain-Barré (SGB), de la myélite transverse,
du purpura thrombopénique immunologique et de la neuropathie des petites fibres.

(SFN)/Neuropathie autonome. (28-35)

Bon nombre de ces anticorps sont dirigés contre les récepteurs membranaires couplés aux protéines G. Les anticorps anti-neuronaux
contribuent probablement a la multitude de manifestations neurologiques. Neuropathie des petites fibres/neuropathie autonome

Il semble s'agir d'un trouble caractéristique survenant aprés une vaccination et est fortement associé a un large éventail de pathologies.

des auto-anticorps. De plus, les auto-anticorps peuvent entrainer un certain nombre de syndromes spécifiques, notamment le syndrome des

antiphospholipides, le lupus érythémateux systémique (LES), la polyarthrite rhumatoide, etc.

La protéine Spike est hautement thrombogéne, activant directement la cascade de coagulation ; de plus, la coagulation

Cette voie est initiée par des médiateurs inflammatoires produits par les cellules mononucléaires et les plaquettes. (6)

L'activation de la cascade de coagulation entraine a la fois la formation de gros caillots (provoquant des accidents vasculaires cérébraux et des embolies pulmonaires) et
ainsi que des micro-caillots (provoquant des micro-infarctus dans de nombreux organes, notamment le cerveau). Données émergentes

Il semblerait que les vaccins puissent induire une prédisposition allergique (eczéma, éruptions cutanées, asthme, affections cutanées et oculaires).

(démangeaisons, allergies alimentaires, etc.) Cela semble étre di a un déréglement immunitaire particulier avec des anticorps.

I-RECOVER : Protocole de traitement post-vaccinal (01/03/2024)



Commutation de classe (par les lymphocytes B) et production d'anticorps IgE. Il existe un chevauchement avec les mastocytes.
Le syndrome d’activation mastocytaire (MCAS) et la distinction entre les deux troubles ne sont pas clairs. (36, 37)
Cependant, par définition, le MCAS n'a pas de causes identifiables, n'est pas causé par des IgE spécifiques d'allergénes et a

Aucune expansion clonale détectable des mastocytes. (36)

Enfin, en raison d'une altération de la fonction immunitaire, I'activation de virus dormants et de bactéries pathogénes
peut survenir, entrainant la réactivation de I'herpés simplex, du zona, du virus d'Epstein-Barr (EBV) et

L’infection par le cytomégalovirus (CMV), ainsi que la réactivation de la maladie de Lyme et des mycoplasmes. (38-41)

Le facteur commun sous-jacent au mécanisme pathogéne chez le patient présentant des Iésions vaccinales est « immunitaire »
« dérégulation ». Le développement d’'un dysfonctionnement immunitaire et la gravité de ce dysfonctionnement en résultent probablement.

de plusieurs facteurs interdépendants, notamment :

» Génétique : Les apparentés au premier degré de patients ayant subi un effet indésirable vaccinal semblent présenter un risque tres élevé
de développer un tel effet. Les patients porteurs d’'une mutation de la méthylénetétrahydrofolate réductase
Les personnes présentant une mutation du géne MTHFR (42) et celles atteintes de syndromes de type Ehlers-Danlos pourraient étre a risque.
risque accru de blessure. Le polymorphisme MTHFR C677T est le polymorphisme MTHFR simple le plus fréquent.

Le polymorphisme nucléotidique (SNP) est la cause génétique la plus fréquente d'hyperhomocystéinémie.
(43) L'augmentation du taux d'homocystéine a été associée a un pronostic plus défavorable.

patients atteints de COVID-19. (44, 45) L'augmentation des taux d'homocystéine pourrait potentialiser
Lésions microvasculaires et complications thrombotiques associées a la « spikopathie ». (43, 46)

» Charge d'’ARNm et quantité de protéine Spike produite : ces paramétres peuvent étre liés a des lots de vaccin spécifiques.
qui contiennent une concentration plus élevée d'ARNm. (1) Le vaccin Moderna contiendrait
100 pg d'’ARNm contre 30 pug d'ARNm pour le vaccin Pfizer (10 pg chez les enfants de 5 a 11 ans).
de I'age), cependant, il est probable que la concentration réelle varie considérablement. « Sexe :

Il semble qu'environ 80 % des patients présentant des effets indésirables suite a la vaccination soient des femmes. De plus, le traitement
Il a été rapporté que I'association d'cestrogenes pouvait aggraver ou déclencher un événement/une rechute. Les femmes sont connues pour étre concernées.
étre exposés a un risque beaucoup plus élevé de maladies auto-immunes (en particulier le LES), ce qui explique probablement cela.
découverte. Les cestrogénes interférent avec la signalisation du récepteur des glucocorticoides. (47) De plus, les cestrogéenes
moduler la fonction des lymphocytes B et T.

« Etat nutritionnel sous-jacent et comorbidités : Certaines affections préexistantes peuvent avoir probablement
a préparé le systéme immunitaire a étre plus réactif aprés la vaccination. Cela concerne également les personnes atteintes de
troubles auto-immuns préexistants et maladies inflammatoires chroniques telles que la maladie de Lyme.

Les patients présentant un mauvais état nutritionnel, notamment ceux souffrant de carences en nutriments tels que

car les vitamines D, B12, les folates et le magnésium peuvent présenter un risque accru de blessure.
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Complications/lésions liées aux injections contre la COVID-19 : Plus de 3 000 articles évalués par des pairs ont été publiés sur les
effets indésirables des vaccins contre la COVID-19. Vous trouverez des liens vers ces études sur les sites COVID Vaccine Injuries,

REACT19 et Substack. Voici une sélection de symptomes :

» Myocardite, péricardite, stress
Cardiomyopathie (nécrose de bande de
contraction)

+ Cardiomyopathie de Takotsubo «

Syndrome coronarien aigu ¢

Hypertension * MIS-V,

Syndrome inflammatoire multisystémique
Syndrome ¢

Thrombose, incluant embolie pulmonaire et

accident vasculaire cérébral (état

prothrombotique) « Thrombose veineuse

cérébrale « Thrombocytopénie
* Purpura thrombotique thrombocytopénique * Purpura
thrombocytopénique idiopathique « Purpura de Henoch-
Schonlein « Hémolyse a médiation
immunitaire « Réactivation et exacerbation
de

Maladies/troubles chroniques sous-jacents «
Déréglement immunitaire «
Déréglement métabolique (diabéte) « Irrégularités
menstruelles « Ménorragie

Aménorrhée

» Fausses couches spontanées «

Ulcéres vulvaires et vaginaux ¢

Vascularites, notamment vascularite leucocytoclasique,
vascularite granulomateuse et polyangéite
microscopique. * Syndrome de

Guillain-Barré « Myélite aigué « Lupus

érythémateux systémique

* Paralysie de Bell « Maladie de Still.

* Syndrome de Sweet ¢
Paralysie faciale « Sclérose

en plaques ¢ Polyarthralgie/
polyarthrite « Cryoglobulinémie *
Adénopathies localisées et

généralisées * Anaphylaxie
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» Réactions allergiques
Hémorragie intracérébrale « Accidents
vasculaires cérébraux (AVC thrombotiques)
» Symptémes neurologiques généralisés
Incluant « brouillard cérébral », déclin cognitif,
pertes de
mémoire. * Syndrome de type Alzheimer ¢
Encéphalopathie hyperactive aigué «
Encéphalomyélite aigué disséminée « Neuromyélite
optique » Agueusie et anosmie
Aphasie » Dépression ¢ Apparition
récente de
troubles paniques ¢
Apparition récente de psychose et de
délire « Neuropathie des petites fibres « Neuropathie
autonome * Syndrome de
tachycardie orthostatique posturale
(STOP) « Mononeuropathie multiple, polyneuropathie
» Neuropathies inflammatoires
aigués * Acouphénes (séveres et
persistants) « Surdité

de perception « Vestibulite

» Céphalées et migraines séveres * Crises
d'épilepsie et état de mal épileptique «
Maladies a prions (ex. : maladie de la vache folle) «

Rétinopathie maculaire aigué * Uvéite

» Neuropathie optique aigué
Rhabdomyolyse

Kératolyse « Kératite

herpétique * Myosite

inflammatoire * Hépatite a

médiation immunitaire « Pancréatite «
Insuffisance rénale

aigué « Syndrome néphrotique

* Glomérulonéphrite a ANCA



» Réactions cutanées, notamment éruptions cutanées,
urticaire, pityriasis rosé

» Pemphigus vulgaire

Pyodermite bulleuse hémorragique
gangréne

» Dermatose éosinophilique

*» Alopécie, y compris l'alopécie areata

* Psoriasis

* Nécrolyse épidermique toxique

+ Erythéme polymorphe *

Histiocytose hémophagocytaire

* Infection a varicelle-zona

» Réactivation du virus d'Epstein-Barr «
Réactivation du CMV -

Réactivation du virus de I'herpés simplex
» Méningite zona + Syndrome

de Ramsay Hunt

* Thyroidite

» Syndrome de Tolosa-Hunt

* Pneumonie éosinophilique aigué

* Récurrences du cancer

« Nouvelles tumeurs malignes et tumeurs malignes inhabituelles,

y compris les cellules T angioimmunoblastiques

Lymphome

Figure 2. Les Iésions vaccinales sont une maladie multisymptomatique*
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Les symptomes les plus fréquemment observés dans le syndrome post-vaccinal sont présentés dans la figure 2. En moyenne,
Les patients ont rapporté 23 symptdmes distincts. (Résultats de I'enquéte PVS Allemagne ; reproduits avec
Autorisation de React19/PVS Allemagne https://react19.org/post-vaccine-syndrome-survey-results/
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Approche thérapeutique

Un certain nombre de principes sont essentiels pour un résultat optimal Note concernant I'anesthésie et

prise en charge du syndrome post-vaccinal :

chirurgie:

Il estimportant de souligner qu'il n'existe aucun rapport publié.
P 9 4 pportp Les patients doivent informer leur

détaillant la prise en charge des patients présentant des effets indésirables suite a une vaccination. L. , e -
équipe d'anesthésie s'ils utilisent les

L'approche thérapeutique est donc basée sur le postulat . .
médicaments et/ou nutraceutiques

mécanisme pathogénique, principes pharmacologiques, clinique

observation et retours d'information des patients ayant subi des effets indésirables suite a la vaccination. . . .
syndrome sérotoninergique (SS) lors de

I'administration d'opioides : * Bleu de
Le probléeme central du syndrome post-vaccinal est une «immunité» chronique ) .
méthyléne

dérégulation. L'objectif principal du traitement est d'aider le corps. « Curcumine

Pour restaurer et normaliser le systéme immunitaire, autrement dit, pour permettre a
* Nigella Sativa
I'organisme de se guérir lu-méme, nous recommandons l'utilisation d'agents . . ) X
« Sérotonine sélective

immunomodulateurs et d'interventions visant a atténuer et a normaliser...
le systeme immunitaire plutdt que I'utilisation d'immunosuppresseurs

des médicaments, qui peuvent aggraver la situation. Cependant, les

utilisation concomitante d'un traitement contrélé

suivants, car ils peuvent augmenter le risque de

Inhibiteurs de la recapture (ISRS)

Un médicament immunosuppresseur peut étre approprié chez les patients atteints de

affections auto-immunes spécifiques.

La stratégie de traitement repose sur deux approches principales : i) promouvoir 'autophagie pour aider la cellule a se débarrasser des

ii) la protéine de pointe et les interventions qui limitent la toxicité/pathogénicité de la protéine de pointe.

Le traitement doit étre individualisé en fonction des symptomes et de la maladie présentés par chaque patient.
syndromes. Tous les patients ne répondent pas de la méme maniére a une méme intervention ; cela suggére que le traitement

Le traitement doit étre individualisé en fonction de la réponse spécifique de chaque patient. Un constat particulier est qu'une

intervention donnée (par exemple, I'oxygénothérapie hyperbare) peut sauver la vie d'un patient et étre totalement inefficace pour un autre.

inefficace pour un autre.

Les patients devraient servir de témoins pour eux-mémes et la réponse au traitement devrait dicter la décision.
modification du plan de traitement. Une (ou au maximum deux) nouvelles interventions doivent étre ajoutées a la fois.

afin d'évaluer ce qui aide le patient et les interventions qui ne lui sont pas utiles.

Un traitement précoce est essentiel ; la réponse au traitement sera probablement atténuée lorsque celui-ci est trop tardif.

retardé.

Les patients doivent commencer par le protocole de traitement principal ; celui-ci doit cependant étre individualisé. en

fonction des caractéristiques cliniques particuliéres du patient. La réponse au protocole de traitement initial

devraient déterminer I'ajout ou le retrait d'interventions thérapeutiques supplémentaires. Thérapies de deuxiéme intention

Il convient de l'instaurer chez les patients ayant mal répondu aux traitements de base et chez ceux présentant des formes graves.

maladie invalidante.

Les patients présentant un syndrome post-vaccinal ne doivent recevoir aucun autre vaccin contre la COVID-19. De méme,

Les patients atteints de COVID long doivent éviter toute vaccination contre la COVID.
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Les patients atteints du syndrome post-vaccinal doivent Patients with post-vaccine syndrome should do

ils font tout leur possible pour se protéger whatever they can to prevent themselves from
) o getting COVID-19. In the event they do contract the
contre la COVID-19. Cela peut inclure un protocole préventif virus or suspect infection, early treatment is essential

(voir les protocoles du FLCCC).

Dans le cas ou ils contracteraient le virus ou

E d icion dinfection, un traitement pré t né ire. - 2 - 7
n cas de suspicion dinfection, un traitement precoce est necessaire. !“ pREVENT I CARE

EARLY COVID TREATMENT

U AND RSV PROTECTION
essentiel (voir les protocoles du FLCCC). COVID-19

. A guide to preventing COVID-19, A guide to early treatment of
aggravera probablement les symptomes de venza and Respiratory coviD-19

. qm.‘nl Virus (RSV)
Effets indésirables liés au vaccin. I

Les patients victimes d'effets indésirables liés a la vaccination sont fréquemment %
désespéré d'essayer n'importe quel médicament ou
une intervention qui, selon eux, pourrait les aider.

Malheureusement, les fournisseurs sans scrupules

profiter de cette grande vulnérabilité

patients et leur vendre cher et

reméedes non éprouves.
Les patients doivent éviter les programmes de « détoxification de la protéine Spike » non scientifiques et mal validés.

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) doit étre envisagée en cas de Iésion neurologique grave et dans

patients présentant une évolution rapidement défavorable (voir ci-dessous).

Une fois que 'état clinique du patient s'est amélioré, les différentes interventions doivent étre réduites ou

On les arréte une par une. Une approche de maintenance moins intensive est alors suggérée.

Tests de référence

Les patients vaccinés sont souvent soumis a une batterie compléte de tests diagnostiques. Ces tests sont

Rarement utile, généralement source de confusion et conduisant a des interventions thérapeutiques inappropriées.

Les patients subissent fréquemment des tests diagnostiques « expérimentaux », non validés et cliniquement...

Inutile ; les patients devraient éviter de subir de tels tests. Rappelez-vous le principe : ne faites un test que si...

Les résultats modifieront votre plan de traitement. Nous recommandons plusieurs tests de dépistage simples et de base qui

L'examen doit étre répété, selon les indications cliniques, tous les 4 a 6 mois.

+ Hémogramme complet avec formule leucocytaire et numération plaquettaire

+ Analyses biochimiques sanguines standard, y compris les tests de la fonction hépatique

« D-dimeres — marqueur de l'activation de la coagulation. Les personnes présentant un taux de D-diméres nettement élevé doivent
lls devront probablement subir un dépistage de thrombophilie héréditaire.

* CRP — en tant que marqueur d'inflammation en cours (un dosage complet et étendu des cytokines/chimiokines)
Ce panel est inutile et trés colteux, et ses résultats ne modifieront pas I'approche thérapeutique.

« Cortisol matinal (certains patients développent une insuffisance surrénalienne auto-immune)

* TSH — pour exclure une maladie thyroidienne

* Taux d'homocystéine (normal : 5-15 pmol/l) « HbA1c — Les

patients ayant subi des effets indésirables liés a la vaccination présentent un risque accru de développer un diabéte

» Dosage de la troponine et du pro-BNP pour exclure une maladie cardiaque.
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* CMV, EBV (IgG anti-antigene D précoce ou IgG anti-antigene nucléaire), herpes simplex, HHV6 et mycoplasme
sérologie/PCR — pour exclure une réactivation virale/bactérienne (chez les patients qui répondent mal a
En complément du traitement, il peut étre utile de vérifier la présence de maladies transmises par les tiques telles que la maladie de Lyme (Bb), la bartonellose et la babésiose.

par exemple, https://igenex.com/ et https://www.mdlab.com/). (41)

+ Taux de vitamine D (250H vitamine D)
+ Chez les patients présentant des caractéristiques allergiques et chez ceux ayant présenté une réaction aigué au vaccin,
Les tests suivants peuvent étre utiles : numération des éosinophiles ; taux d’IgE, test RAST et/ou tests cutanés.
Il convient de prendre en compte la tryptase sérique, I'histamine sérique et/ou la N-méthylhistamine urinaire sur 24 heures.
dans MCAS. (36)
* Chez les patients présentant une thrombose veineuse profonde (TVP) et/ou une embolie pulmonaire prochainement
Un dépistage de la thrombophilie héréditaire est suggéré apres la vaccination. (48)
« Dépistage limité des auto-anticorps. Anticoagulant lupique (si positif, B2-microglobuline, etc.) et
ANA. Les patients ayant subi des effets indésirables liés 4 la vaccination, en particulier ceux présentant un dysfonctionnement du systéme nerveux autonome/une neuropathie des petites fibres (NPF), fréquemment
possédent un large éventail d'auto-anticorps dirigés contre la surface cellulaire couplée aux protéines G
récepteurs, ACE-2, (49) neurones, myéline et autres auto-épitopes. La présence ou |'absence de

Ces anticorps ont peu d'impact sur la prise en charge de ces patients.

Figure 3. Evolution temporelle des morts subites d'origine cardiaque aprés vaccination contre la COVID-19

Revised Time Course of Vaccine Deaths

Endothelial damage, thrombosis

Myocarditis : :
y and medial necrosis of large vessels

Time since vaccination

1-14 days 1 year
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Anticoagulation post-vaccinale et les trois
Les phénotypes cliniques des effets indésirables du vaccin

La nécessité d'une anticoagulation chez les patients aprés vaccination est une question complexe et controversée.
Il existe trois phénotypes cliniques distincts présentant des manifestations physiopathologiques et cliniques différentes (voir

Figure 3).

* Le premier est le syndrome post-vaccinal « typique », multisymptomatique, caractérisé typiquement par
fatigue, malaise post-effort (MPE), brouillard cérébral et autres symptdomes complexes multiples (voir
figure 2). Ce syndrome est caractérisé par une inflammation microvasculaire et une microvascularisation
la thrombose fait partie de la physiopathologie complexe des maladies liées a la poussée post-vaccinale (voir
Figure 1).
* Le second est celui de la mort subite d'origine cardiaque survenant dans les 2 premiéres semaines (généralement les 7 premiers jours).
suite a la derniére dose de vaccination. Les décés subits précoces sont probablement d'origine arythmique.
lié a la nécrose en bande de contraction induite par les catécholamines et a l'inflammation induite par les pointes
myocardite (souvent myocardite focale).
Le troisiéme phénotype concerne les patients par ailleurs en bonne santé qui décédent subitement jusqu'a un an aprés la derniere
dose du vaccin contre la COVID-19. Ces patients ne présentent généralement pas les symptoémes typiques.
symptémes caractéristiques du syndrome post-vaccinal. Bien que la pathologie de ce syndrome ait
N'ayant pas fait I'objet d'études (car elle a été écartée par les agences gouvernementales), il s'agit probablement du résultat

d'une endothélialisation progressive induite par des pointes, compliquée par une thrombose.

Le Dr Gundry, chirurgien cardiaque, a réalisé une évaluation du risque cardiaque basée sur un score de biomarqueurs (le PULS).
Le test cardiaque est désormais disponible sous le nom de SMARTVascular Dx, fourni par SmartHealth Dx.

https://www.smarthealthdx.com) chez 566 patients, 2 a 10 semaines apres la deuxiéme injection d'ARNm contre la COVID-19

et ont comparé ce score au score PULS obtenu 3 a 5 mois avant I'injection. (50) Le score PULS est un marqueur de l'inflammation
endothéliale. Dans cette étude, le score de risque coronarien aigu (SCA) a 5 ans a augmenté.
d'un niveau de base de 11 % a 25 % apres l'injection. Cette étude démontre clairement que les « injections » d’/ARNm entrainent

a une inflammation endothéliale progressive.

Pour compliquer encore les choses, les caillots (micro-caillots et macro-caillots) qui se développent chez les patients atteints de
Les maladies liées aux spicules sont nettement différentes des « caillots habituels » et présentent un certain nombre de caractéristiques uniques.
caractéristiques. Ces caillots sont riches en fibrine avec des fibrilles de type amyloide et sont plus résistants a

fibrinolyse. La coloration immunohistochimique démontre une forte concentration de protéine Spike au sein de

les caillots ; ceci est important car la protéine Spike active la coagulation par de multiples mécanismes et modifie également la

structure de la fibrine donnant lieu a des fibrilles de type amyloide.

Au vu de ces informations, il semblerait logique que I'utilisation d'anticoagulants et I'approche adoptée soient adaptées.
Le traitement serait différent pour ces trois phénotypes ; cependant, I'approche idéale reste a déterminer.

déterminé. Une approche provisoire de I'anticoagulation est présentée ci-dessous. Un examen de

les propriétés pharmacologiques des différents anticoagulants disponibles pour le professionnel de la santé sont

fournie. L'approche générale de la prise en charge du syndrome vaccinal multisymptomatique est alors la suivante

revu.

Le principal risque lié a I'utilisation d'anticoagulants est un saignement cliniquement significatif.

Les facteurs suivants augmentent le risque d'hémorragie ; (51-53) parmi ceux-ci figure I'age supérieur a 65 ans (I'adge avancé constitue un risque majeur).
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facteur de saignement), hypertension, insuffisance rénale, diabéte, antécédent d'accident vasculaire cérébral, antécédent de saignement, et

Le sexe masculin. De plus, le risque de saignement augmente avec le nombre de médicaments anticoagulants/antiplaquettaires.

estaugmentée. (52, 54)

Médicaments antiplaquettaires :

Aspirine (AAS) : L’AAS produit un effet antiplaquettaire cliniquement pertinent en acétylant de maniére irréversible le groupement actif.
site de la cyclooxygénase-1 (COX-1), nécessaire a la production de thromboxane A2, un puissant

Promoteur de I'agrégation plaquettaire. Ces effets sont obtenus par des doses quotidiennes de 75 mg (et plus).

L'effet indésirable majeur est le saignement. Les saignements surviennent le plus souvent dans le tube digestif et sont

rarement mortelles. Des saignements peuvent également survenir a d'autres endroits, les hémorragies intracraniennes étant les plus rares.

(environ 4 pour 10 000) mais le plus grave (avec un taux de mortalité de 50 %).

Clopidogrel (Plavix) : Le clopidogrel nécessite une biotransformation in vivo en un métabolite thiol actif.

Le métabolite actif bloque de maniére irréversible les récepteurs ADP a la surface des plaquettes, ce qui empéche
L'activation du complexe récepteur GPIIb/llla réduit ainsi I'agrégation plaquettaire. De méme que I'AAS,

Les plaquettes bloquées par le clopidogrel sont affectées pour le reste de leur durée de vie (environ 7 a 10 jours).

La dose habituelle est de 75 mg par jour.

Anticoagulants oraux directs (AOD) :

Apixaban (Eliquis) : inhibe I'activation plaquettaire et la formation de caillots de fibrine par des mécanismes directs, sélectifs et...
Inhibition réversible du facteur Xa (FXa) libre et lié au caillot. Le FXa fait partie du complexe prothrombinase.

Composée également de facteur Va, d'ions calcium et de phospholipides, elle catalyse la conversion de la prothrombine en

La thrombine. La thrombine active les plaquettes et catalyse la conversion du fibrinogéne en fibrine. Typique

La dose est de 2,5 a 5 mg deux fois par jour.

Rivaroxaban (Xarelto) : mécanisme d’action similaire a celui de I'apixaban. La posologie habituelle est de 10 a 20 mg une fois par jour.

avec le repas du soir.

Agents fibrinolytiques oraux :

Nattokinase : La nattokinase (NK) est une sérine protéase purifiée et extraite du natto, un Iégume traditionnel

Aliment japonais (ressemblant a du fromage) produit a partir de la fermentation de soja avec la bactérie Bacillus

subtilis. (55-57) Des études récentes ont démontré qu'une consommation élevée de natto était associée a une diminution
risque de mortalité cardiovasculaire totale et, en particulier, diminution du risque de mortalité due a

maladies cardiaques ischémiques. (58)

La nattokinase posséde une puissante activité fibrinolytique, antithrombotique et antiplaquettaire. (55, 56, 59-62) NK dégrade

La fibrine agit directement et augmente également la libération de tPA, entrainant une augmentation de la formation de

plasmine. (63) De plus, NK améliore la fibrinolyse par clivage et inactivation de PAI-1. (57, 62)

Dans une étude comparant les effets antiplaquettaires de la kétamine et de I'aspirine, la kétamine a démontré une excellente efficacité.
activités antiagrégantes plaquettaires et antithrombotiques in vitro et in vivo, inhibant le thromboxane B2

formation a partir de plaquettes activées par le collagéne. (64) De plus, dans des études animales et humaines, les cellules NK

Il posséde des propriétés antihypertensives, antiathérosclérotiques, hypolipémiantes et neuroprotectrices. (56, 62, 65)

Particulierement pertinente pour les patients présentant une coagulation liée aux pointes, la nattokinase provoque le clivage protéolytique
des protéines Spike et des protéines amyloides. (66) Dans une étude randomisée, NK s'est avéré plus efficace

que les statines (simvastatine) pour réduire I'athérosclérose de I'artére carotide. (67)
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Chen et al. ont démontré qu'une dose élevée de NK (10 800 unités fibrinolytiques [UF]/jour ; environ 500 mg/jour) réduisait
I'épaisseur de l'intima-média de I'artére carotide et la taille de la plaque carotidienne. (68) Les auteurs

Un effet synergique entre NK et ASA a été rapporté.

Des études indiquent que la NK administrée par voie orale peut étre absorbée par le tractus intestinal (65, 69). Contrairement a la plupart des
protéines, la NK est plus résistante a I'acidité gastrique et peut étre absorbée par voie intestinale.

absorbés dans les derniéres parties du tube digestif.

La dose optimale de nattokinase reste incertaine ; cependant, une dose de 100 a 200 mg (2 000 a 4 000 FU/jour) deux fois par jour est envisagée.

Une fréquence quotidienne a été suggérée.

Bien que le NK semble présenter un excellent profil de sécurité (68, 70), des saignements ont rarement été rapportés chez

patients présentant des facteurs de risque de saignement (age avancé, insuffisance rénale, hypertension, prise concomitante d'AAS, etc.).
(71, 72) De fortes concentrations de vitamine K2 dans le natto peuvent réduire I'INR lorsqu'elles sont co-administrées avec

warfarine ; cela peut également se produire avec les suppléments de nattokinase si la vitamine K2 n’est pas éliminée pendant la prise

Procédé de fabrication. Les informations concernant l'innocuité et I'efficacité pendant la grossesse et I'allaitement sont insuffisantes.

Lumbrokinase : La lumbrokinase provient d’'un groupe d’enzymes extraites de vers de terre.

Les enzymes proviennent principalement du ver de terre Lumbricus rubellus. La lumbrokinase présente des caractéristiques trés similaires.
Les propriétés pharmacodynamiques de la nattokinase, a savoir sa capacité a décomposer directement les caillots de fibrine, a inhiber
I'activité du PAI-1, a renforcer l'activité du t-PA, a avoir une activité antiplaquettaire et a cliver protéolytiquement I'amyloide. (73-75)

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

patients atteints 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. (76) En ce qui concerne la pharmacologie et la clinique,

L’efficacité et I'innocuité de la nattokinase ont été évaluées dans plusieurs études expérimentales et cliniques.

Des études ont montré que cet agent est préféré a la lumbrokinase.

Approche provisoire de I'anticoagulation dans les phénotypes post-vaccinaux

Pour plus d'informations, consultez la page I-PREVENT : Effets indésirables des vaccins

» Syndrome post-vaccinal « typique ». La nattokinase a raison de 100 a 200 mg (2 000 a 4 000 FU) deux fois par jour est...
recommandé. L'ajout d'aspirine a faible dose (81 mg par jour) est possible chez les patients présentant un faible risque de
Complications hémorragiques (voir facteurs de risque). Pretorius et al. ont rapporté I'utilisation d’une « trithérapie ».
chez 24 patients atteints de COVID longue et présentant des micro-caillots amyloides de fibrine sur sang vivant
analyse. (77) Les patients ont été traités pendant un mois par une double antiagrégation plaquettaire (clopidogrel)

75 mg/Aspirine 75 mg) une fois par jour, ainsi que 5 mg d'Apixaban deux fois par jour. Ce traitement a été suivi par I'AAS.
et la nattokinase seule. Ces auteurs ont rapporté que « chacun des 24 cas traités a rapporté que

Leurs principaux symptémes ont disparu, ce qui s'est également traduit par une diminution de la fibrine.

« Microcaillots amyloides et scores de pathologie plaquettaire. » Une trithérapie peut étre envisagée chez les patients
patients présentant un faible risque hémorragique (voir facteurs de risque) et ayant mal répondu a I'association d'aspirine
et la nattokinase seule ; toutefois, la trithérapie ne devrait étre instaurée que sous surveillance directe.

supervision et suivi d'un clinicien expert en gestion de I'anticoagulation.

» Mort subite précoce. La mort subite cardiaque précoce aprés vaccination est une affection touchant les jeunes
patients, en particulier les hommes. Il s'agit du phénotype le plus problématique, sans recommandations claires a ce sujet.

prévention de cette affection mortelle (sauf I'arrét de la vaccination dans ce groupe a haut risque). Nombre de

Ces déceés surviennent lors d'une activité physique (mort subite chez les athlétes) et pourraient étre liés a des pics de catécholamines ;

(13) par conséquent, toute activité physique intense doit étre évitée pendant au moins
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3 semaines aprés la vaccination. Une supplémentation en magnésium (voir la section sur le magnésium) peut étre envisagée.
réduire le risque de mort subite arythmique. Le role des agents anti-inflammatoires (par exemple, la curcumine,
L’effet du resvératrol, de la nigelle (Nigella sativa) et des acides gras oméga-3 reste

incertain. « Décés cardiaques tardifs (jusqu’a un an apres la vaccination). Idéalement, ces patients asymptomatiques devraient étre
stratification des risques avec mise en place de mesures prophylactiques dans les groupes a risque modéré a élevé.
Malheureusement, ce trouble catastrophique n'est généralement pas reconnu et n'a donc pas été pris en charge.
Bien que des études aient été menées, aucune donnée ne permet de stratifier les risques. Biomarqueurs de risque cardiaque sériels
L'analyse peut étre utile ; (50) cependant, ce test est colteux et peu répandu.
En I'absence d'une approche stratifiée selon les risques, les interventions suivantes peuvent réduire le risque d'affections aigués.

infarctus du myocarde et mort subite : (78)

o Nattokinase 100-200 mg deux fois par jour o ASA 81

mg par jour (chez les personnes présentant un faible risque de saignement)

o Acides gras oméga-3 2 a 4 g par jour o

Supplément combiné de resvératrol ou de flavonoides o Mélatonine 3 a 10

mg le soir (libération lente/prolongée).

o Bromélaine 500 mg deux fois par jour +/- N-acétylcystéine (NAC) 600 mg deux fois par jour.
o Berbérine 500-600 mg deux fois par jour.

o « Régime a base de Iégumes verts » - Régime pauvre en glucides et riche en graisses (pauvre en huiles végétales oméga-6)

Compte tenu des nombreuses et complexes physiopathologies sous-jacentes au syndrome de Iésions post-vaccinales, ainsi que du manque actuel et
problématique de biomarqueurs ou de tests pouvant fournir une indication pour une thérapie spécifique, nous suggérons une approche
thérapeutique selon laquelle les patients subissent une séquence d'essais thérapeutiques afin de déterminer ce qui fonctionne et ce qui ne fonctionne

pas.

Bien que les traitements proposés ci-dessous soient prescrits en premiére, deuxiéme et troisieme ligne, notre expérience clinique montre que cet
ordre ne reflete pas nécessairement la réponse clinique. Des recherches cliniques supplémentaires sont indispensables pour apporter des réponses
définitives a ce sujet. Dans l'intervalle, nous avons prescrit les essais thérapeutiques en nous basant sur une combinaison de données cliniques

pertinentes et d'une évaluation de la sécurité, de I'accessibilité, du colt et des mécanismes d'action.

Chaque praticien peut adapter I'ordre de présentation des thérapies en fonction de son expérience et/ou de son estimation de leur importance en

termes d'efficacité et de sécurité.

Nous proposons de proposer aux patients des essais thérapeutiques séquentiels, espacés dans le temps, afin que chaque patient serve de
témoin pour lui-méme. Lorsqu'un essai thérapeutique ne donne aucun résultat clinique, il convient de l'interrompre. Toutefois, certains traitements
n'entrainant pas de réponse discernable dans le temps peuvent s'avérer nécessaires pour confirmer l'efficacité d'autres thérapies (par exemple,

magnésium, nattokinase, mélatonine, hydroxychloroquine, etc.).
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Traitements de premiére intention

(Non spécifique aux symptdmes ; classés par ordre d'importance)

Le jeline intermittent ou les jeines quotidiens périodiques ont un effet profond sur
N . o « Un peu de famine peut vraiment faire
le renforcement du systéme immunitaire.
, ) o L . ' . . plus pour le malade moyen
L’homéostasie, 'amélioration de la santé mitochondriale et 'augmentation de la production de
que les meilleurs médicaments
cellules souches sont favorisées. Le jelne stimule I'élimination des cellules endommagées.
et les meilleurs médecins.
Les mitochondries (mitophagie), les protéines mal repliées et étrangéres, ainsi que

—Mark Twain
les cellules endommagées (autophagie) sont éliminées. L'autophagie élimine

probablement la protéine Spike et les protéines mal repliées induites par cette protéine. (1835-1910)

L’autophagie pourrait donc jouer un réle crucial dans la réversion de la

« spikopathie » induite par les vaccins contre la COVID-19. En effet, I'activation de I'autophagie pourrait étre le seul mécanisme permettant
d’éliminer la protéine Spike intracellulaire. De nombreuses données théoriques étayent I'idée que I'activation de I'autophagie constitue une
stratégie efficace pour éliminer cette protéine (79). Par ailleurs, le jeGine intermittent est susceptible d’induire un état de cétose. Il a été

démontré que la cétose a des effets bénéfiques considérables chez les patients atteints de maladies inflammatoires et neurologiques (80-82).

Pour plus d'informations, veuillez consulter le guide du FLCCC sur le jelne intermittent et les saines habitudes alimentaires. https://

covid19criticalcare.com/

tools-and-guides/guide-to-intermittent-fasting/

Ivermectine (IVM)

Il est probable que I'ivermectine et le jetine intermittent agissent en synergie pour débarrasser I'organisme de la protéine Spike.
L'ivermectine se lie a la protéine Spike (83-88), facilitant ainsi son élimination par I'néte. L'ivermectine inverse

L’ivermectine induit une hémagglutination (89, 90). De plus, elle posséde de puissantes propriétés anti-inflammatoires (91-93). Un essai

d’ivermectine devrait étre envisagé en premiére intention.

Posologie et administration

L'ivermectine est mieux absorbée lorsqu'elle est prise pendant ou juste aprés un repas.

Il semble que les patients présentant des effets indésirables liés a la vaccination puissent étre regroupés en deux catégories : i) les patients répondant a I'ivermectine
et ii) les patients ne répondant pas a I'ivermectine. Cette distinction est importante, car ce dernier groupe est plus difficile a traiter.

traiter et nécessite une thérapie plus agressive.

En nous appuyant sur les expériences cliniques les plus récentes de notre réseau collaboratif, nous proposons I'approche

thérapeutique suivante :
o Débuter le traitement a la dose de 0,3 mg/kg par jour. Réévaluer I'amélioration aprés 2 a 3 semaines.
§ Si aucune amélioration n'est constatée, un essai d'arrét du traitement doit étre entrepris.
Il estimportant de noter que, dans une minorité de cas, les patients n'ayant pas initialement ressenti d'amélioration

lors du traitement par ivermectine peuvent signaler une aggravation de leurs symptémes a I'arrét de ce traitement.

Ces patients doivent alors reprendre un traitement quotidien par ivermectine.

§ Si une amélioration ou une réduction des symptdémes est constatée, un essai de 10 jours avec une dose plus

élevée doit étre entrepris, généralement en doublant la dose (0,6 mg/kg/jour).
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qu'une proportion importante de patients répondant a I'ivermectine rapportent des bénéfices encore

plus importants a des doses plus élevées.

§ Si le patient signale un bénéfice supplémentaire en doublant la dose initiale, poursuivre

patient sous 0,6 mg/kg par jour.

§ Si le patient ne signale aucun bénéfice supplémentaire a la dose plus élevée, réduire I'ivermectine a

la dose initiale de 0,3 mg/kg par jour.

Chez les patients répondant a l'ivermectine, un traitement quotidien prolongé et chronique est souvent nécessaire pour
favoriser leur guérison. Chez de nombreux patients, I'arrét du traitement quotidien a l'ivermectine entraine

souvent une aggravation des symptémes en quelques jours.

Sevrage /arrét du traitement : une fois que I'état clinique des patients s’est amélioré de fagon satisfaisante sous un
traitement incluant I'ivermectine quotidienne, ce traitement est maintenu pendant au moins deux mois avant
d’envisager une diminution de la dose et/ou de la fréquence d’administration. Le sevrage et/ou I'arrét du

traitement sont impossibles chez de nombreux patients en raison de la réapparition des symptémes.

Mises en garde et contre-indications.

L'ivermectine est contre-indiquée chez les patients prenant du tacrolimus, un agent immunosuppresseur.
En raison d'une interaction médicamenteuse possible entre la quercétine et I'ivermectine, ces médicaments ne doivent pas étre pris simultanément.
simultanément (c'est-a-dire, a alterner matin et soir). L'innocuité de I'ivermectine pendant la grossesse est

L’efficacité de ce médicament étant incertaine, il convient de I'éviter au cours du premier trimestre de la grossesse. (94)
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Tableau 1. Comment calculer la dose d'ivermectine

Utilisez le tableau ci-dessous pour déterminer la dose d'ivermectine a prendre, en fonction de votre poids et des
recommandations spécifiques du protocole ou du guide que vous suivez. En fonction de la posologie, vous pourrez ensuite
déterminer le nombre de comprimés ou de gélules a prendre, en gardant a l'esprit que...

L'ivermectine est disponible en différents dosages (par exemple, 3, 6 ou 12 mg) et formes d'administration (comprimés,

gélules, gouttes, etc.). N'oubliez pas que les comprimés peuvent étre coupés en deux pour un dosage plus précis, contrairement aux gélules.

Par exemple : une personne de 72,5 kg (160 Ib) doit prendre une dose quotidienne de 0,3 mg/kg. Son médecin lui a prescrit

des comprimés de 3 mg. D’apres ce tableau, sa dose quotidienne devrait étre de 21 a 23 mg, elle devrait donc prendre
7 comprimés.

70-90 32-41 6-8 mg 10-12 mg 13-16 mg 19-25 mg
91-110 41-50 8-10 mg 12-15mg 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 14-15mg 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

Modérer I'activité physique Les patients atteints
de COVID long et de symptdomes post-vaccinaux souffrent fréquemment de douleurs post-effort séveres
fatigue et/ou aggravation des symptomes a I'effort. (95, 96) L'exercice aérobique est considéré comme I'un des

les pires interventions thérapeutiques pour ces patients.

Posologie et administration

Nous recommandons de modérer l'activité physique a un niveau tolérable qui n'aggrave pas les symptdémes, en maintenant la
fréquence cardiaque du patient en dessous de 110 battements par minute. De plus, les patients doivent identifier le niveau

d'activité au-dela duquel leurs symptomes s'aggravent, et s'efforcer de rester en dessous de ce niveau. Les étirements et les exercices
de résistance a faible intensité sont préférables aux exercices d'aérobie. Les mesures qui améliorent la fonction mitochondriale,

comme la mélatonine et la photobiomodulation, peuvent également étre bénéfiques.

Mécanismes

Comme chez les patients atteints du syndrome de fatigue chronique, la fatigue post-effort peut étre liée a

dysfonctionnement mitochondrial et incapacité a augmenter la production d'ATP. (95, 97, 98) Des études récentes menées chez des
patients atteints de COVID long et de fatigue post-effort ont mis en évidence des anomalies marquées au niveau des muscles

squelettiques, malgré une fonction cardiaque et un apport en oxygéne normaux. (99, 100) Ces études démontrent une atteinte musculaire
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Les fibres passent a un phénotype moins aérobie avec une diminution de la phosphorylation oxydative et un dysfonctionnement

mitochondrial avec dép6t d'amyloide dans la matrice extracellulaire entre les fibres musculaires.

L-Arginine et vitamine C

Posologie et administration

Nous suggérons une dose de L-arginine de 1,5 a 2 g deux fois par jour, plus 1000 mg de vitamine C par voie orale deux a trois fois par jour.

Mécanismes

Dans un essai randomisé en simple aveugle contrélé par placebo, les participants ont été répartis aléatoirement selon un ratio 1:1
pour recevoir deux fois par jour par voie orale soit une combinaison de 1,66 g de L-arginine et de 500 mg de vitamine C, soit un placebo

pendant 28 jours. Le critere d'évaluation principal était la distance parcourue lors du test de marche de 6 minutes. (101)

A 28 jours, I'association de L-arginine et de vitamine C a augmenté la distance parcourue lors du test de marche de 6 minutes (+30 (40,5)
m ; placebo : +0 (75) m, p = 0,001) et a induit une amélioration plus importante de la force de préhension (+3,4 (7,5) kg) comparativement
au placebo (+1 (6,6) kg, p = 0,03). A 28 jours, deux participants du groupe actif (8,7 %) et 21 du groupe placebo (80,1 % ; p < 0,0001)

ont rapporté une sensation de fatigue. Les résultats de cette étude sont corroborés par une enquéte portant sur I'effet combiné de

la L-arginine et de la vitamine C. (102)

La L-arginine est le substrat utilisé pour la production d'oxyde nitrique (NO) par la NO synthase (NOS). (103-

105) Il a été démontré que les patients atteints d'une infection aigué a la COVID-19 présentent de faibles taux plasmatiques de L-
arginine. (106, 107) De plus, les syndromes liés a la COVID-19 sont caractérisés par une diminution de I'activité de I'oxyde nitrique
synthase endothéliale (eNOS), aggravant le déficit en NO. (104) La protéine Spike elle-méme pourrait jouer un réle majeur dans
l'inhibition de I'activité de I'eNOS. (108) Le déficit en NO est un facteur majeur de dysfonction endothéliale et d'événements thrombotiques.
Par ailleurs, I'activation de la voie NO-GMPc exerce des effets anti-inflammatoires en modulant les lymphocytes T activés, en réduisant

la libération de cytokines et en stimulant la vasoconstriction.

réparation. (109) De plus, la L-arginine est essentielle au fonctionnement normal des lymphocytes T et a la transition des macrophages M1
vers M2. (103-105) Il est probable qu'une supplémentation en L-arginine/L-citrulline ait des effets additifs ou synergiques

lorsqu'elle est associée a un inhibiteur de la phosphodiestérase-5 (voir ci-dessous).

La vitamine C possede d'importantes propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes et immunostimulantes, notamment une synthése accrue
d'interférons de type I. (110-114) La vitamine C par voie orale contribue a favoriser la croissance des populations bactériennes

protectrices du microbiome.

Cardio Miracle est un complément alimentaire contenant plus de 50 ingrédients, formulé pour augmenter la production d'oxyde
nitrique (NO). Il contient notamment de la L-arginine, de la L-citrulline, de la betterave (riche en nitrates alimentaires), de la L-

ornithine, du CoQ10, ainsi qu'un mélange de phytonutriments issus de fruits et légumes.

Précautions et contre-indications

Eviter la vitamine C chez les patients ayant des antécédents de calculs rénaux.

Naltrexone a faible dose (LDN)

Il a été démontré que le LDN possede des propriétés anti-inflammatoires, analgésiques et neuromodulatrices.

(115, 116) Dans une étude avant-aprés menée auprés de patients atteints de COVID long, O'Kelley a démontré que le LDN (1 & 3 mg) était
sUr et améliorait significativement la fatigue et le bien-étre, tout en réduisant la symptomatologie, notamment les douleurs thoraciques et

articulaires. (117) De méme, Bonilla et al. ont démontré que I'utilisation du LDN était associée a une diminution de la fréquence des infections.
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nombre de symptomes, amélioration des symptémes cliniques (fatigue, malaise post-effort, sommeil non réparateur et troubles du

sommeil) et meilleur état fonctionnel. (118)

Posologie et administration

1a4,5 mg par jour. Commencer par 1 mg/jour et augmenter jusqu'a 4,5 mg/jour, au besoin. Il faut compter de 2 a 3 mois pour observer
I'effet complet.

Précautions et contre-indications

Les cliniciens doivent faire preuve de prudence lorsqu'ils utilisent le LDN chez des patients qui prennent également des opioides pour traiter

des douleurs chroniques, car ces patients peuvent présenter des symptdmes de sevrage si ces médicaments sont pris simultanément.

Nattokinase

Posologie et administration

100 a 200 mg (2 000 a 4 000 FU) deux fois par jour. L’aspirine/AAS a raison de 81 mg par jour peut étre ajoutée chez les patients a faible risque.

Mécanismes

La nattokinase est un agent fibrinolytique et antiplaquettaire tres efficace qui cible les anomalies de coagulation chez les patients
présentant une lésion de la protéine Spike. De plus, il a été démontré que la nattokinase lyse la protéine Spike extracellulaire ; ceci

pourrait renforcer son action anticoagulante. (59, 64, 66)

Traitement de I'activation des mastocytes

L'efficacité d'un traitement empirique du syndrome d'activation mastocytaire (MCAS) est étayée par la littérature scientifique et
une vaste expérience clinique (119-121). Un traitement combinant des antagonistes des récepteurs H1 et H2 et un stabilisateur des
mastocytes est privilégié. Un régime pauvre en histamine devrait également étre envisagé (https://www.healthline.com/health/low-

histamine-diet et ) (122) et (https://covid19criticalcare.com/tools-and-guides/histamines-and-gut-health).

Antihistaminiques :

+» Antagonistes des récepteurs H1. Loratadine 10 mg/jour, cétirizine 5-10 mg/jour, fexofénadine 180 mg/jour.
(123)

*» Antagonistes des récepteurs H2. Famotidine 20 mg deux fois par jour selon la tolérance.

Stabilisateurs des mastocytes :

+ Kétotifene. 1 mg dans 5 ml. Commencer par 0,5 ml le soir. Une fois que les patients s'y habituent, car il a un effet puissant
Effet hypnotique : augmenter la dose par paliers de 0,5 ml jusqu’a 5 ml. Chez certains patients, la dose peut étre augmentée jusqu’a
10 ml par jour (1 mg deux fois par jour). Le kétotifene posséde des propriétés antihistaminiques et stabilise I'activité des mastocytes. Il
peut étre particuli€rement utile chez les patients présentant une hypersensibilité gastro-intestinale. (124, 125)
» Cromoglycate de sodium, stabilisateur des mastocytes, 200 mg trois fois par jour. (123)
* La lutéoline, un nouveau flavonoide, est décrite comme un puissant inhibiteur des mastocytes. (126-129) Lutéoline 20-
Il est conseillé de prendre 100 mg/jour.
+ Vitamine C ; 1000 mg deux fois par jour. La vitamine C est fortement recommandée en cas d’allergies et
MCAS. La vitamine C module la fonction des cellules immunitaires et est un puissant inhibiteur de I'nistamine. (130-132)
« Curcuma (curcumine) ; 500 mg/jour. Il a été démontré que la curcumine bloque les récepteurs H1 et H2 et limite la dégranulation des
mastocytes (133, 134). La curcumine est peu soluble dans I'eau et mal absorbée par I'organisme (135) ; par conséquent, elle est

traditionnellement consommeée avec du lait entier et du poivre noir.
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améliorer son absorption. Les préparations ou formulations de nano-curcumine congues pour améliorer I'absorption
sont encouragées. (136-139)
» Montélukast 10 mg/jour. Attention : ce médicament peut provoquer une dépression chez certains patients. L'efficacité du montélukast

comme stabilisateur des mastocytes a été remise en question. (36)

Lumiére solaire et photobiomodulation (PBM)

La lumiére du soleil posséde de grandes vertus thérapeutiques. Nos ancétres parcouraient la Terre et étaient exposés quotidiennement
a la lumiére du soleil, ce qui leur apportait probablement des bienfaits considérables pour leur santé. (140) Récemment, Bowen

et Arany ont démontré que les traitements de photobiomodulation transcranienne (par casque) ou corporelle totale amélioraient

les troubles cognitifs liés a la COVID-19. (141)

Posalogi

Nous suggérons aux patients de s'exposer au soleil pendant environ 30 minutes a midi, aussi souvent que possible (au moins 3 fois par
semaine). Une promenade a midi (& un rythme modéré) constitue une alternative valable. Lorsque ces interventions ne sont ni faisables ni
pratiques, et pour ceux qui souhaitent éviter I'exposition aux rayons ultraviolets, il est possible de s'exposer aux

rayonnements rouges et infrarouges proches émis par des panneaux LED. Les personnes intéressées par cette thérapie sont

invitées a lire 'ouvrage d'Ari Whitten intitulé « Le guide ultime de la luminothérapie rouge ». (142)

De nombreux panneaux LED comportant plusieurs lumiéres rouges et infrarouges sont disponibles dans le commerce (par exemple).
hitps://sunpowerled.com, https://mitoredlight.com/. https://hoogahealth.com/, hitps:/platinumtherapylights.com/,

Nous avons recu des retours positifs de patients concernant I'utilisation de I' appareil portatif Hooga HG24 (40 $). Nous avons constaté
que les patients ont besoin de 2 a 10 minutes de traitement (généralement 5 minutes), habituellement un jour sur deux, 3 a 4 fois par
semaine. Parfois, les personnes ayant des besoins plus importants (par exemple, un organisme fragile) peuvent en avoir besoin

quotidiennement, voire, plus rarement, deux fois par jour.

L'inconvénient théorique des panneaux LED est qu'ils ne reproduisent pas le rayonnement solaire, car ils délivrent 1-

Les ampoules ThermaLight® (SaunaSpace® Saunas™ https://sauna.space/ et Therabulb (https://www.therabulb.com/))

émettent des pics de lumiere rouge a 660 nm et dans le proche infrarouge A (NIR-A) a 830 nm/1070 nm,

avec une largeur spectrale de 10 nm. En revanche, leur spectre de rayonnement est trés proche de celui du rayonnement solaire, mais
sans rayonnement UV. Il est a noter que I'étude de Bowen et Arany a utilisé un spectre étroit de lumiére rouge/infrarouge : un casque

(1070 nm) et un lit de luminothérapie (660 et 850 nm).

Mécanismes

La PBM est désignée dans la littérature comme thérapie par la lumiére de faible intensité, thérapie par la lumiére rouge et lumiére proche infrarouge.
thérapie. Le rayonnement spectral du rayonnement solaire s'étend de 10 nm a environ 3000 nm, c'est-a-dire
spectre allant de I'ultraviolet (10-400 nm), au visible (400-700 nm avec lumiére rouge 600-700 nm), au proche infrarouge

rayonnement (750-1500 nm (NIR-A)) et rayonnement infrarouge moyen (1500- 3000 nm (NIR-B)).

De toutes les longueurs d'onde de la lumiére solaire, le rayonnement NIR-A est celui qui pénétre le plus profondément dans les tissus, pouvant atteindre
23 cm. Le NIR-A, dans la gamme de 1000 a 1500 nm, est optimal pour le chauffage des tissus. En effet, en 1918

Lors de la pandémie de grippe, le « traitement de la grippe en plein air » s'est avéré étre le traitement le plus efficace.

patients gravement malades. (143) Le chirurgien général du Massachusetts a rapporté qu’ « il y avait beaucoup d’air et

Le soleil s'est avéré tres efficace pour le traitement de la pneumonie grippale. Il a rapporté que « trés peu »

Les médicaments ont été administrés aprées que les bienfaits d'une bonne aération et d'un ensoleillement abondant aient été démontrés. De plus, il
Des commentaires affirmaient que « d'abord découragés, les soignants sont devenus enthousiastes et les patients... »

« traités avec la confiance qu’on avait enfin trouvé quelque chose qui donnerait de bons résultats. »
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Une étude prospective de grande envergure plus récente a démontré que le fait d'éviter I'exposition au soleil constitue un facteur de risque de
mortalité toutes causes confondues. (144) Dans cette étude, le taux de mortalité chez les personnes évitant I'exposition au soleil était de

environ deux fois plus élevé que dans le groupe le plus exposé au soleil. Outre les rayonnements UV

En stimulant la synthése de la vitamine D, les rayonnements rouges et proches infrarouges (NIR) ont un effet profond sur I'organisme humain.

physiologie, notamment en agissant comme stimulant mitochondrial et en augmentant la production d'ATP. (145)

Le mécanisme d'action le plus étudié de la PBM repose sur I'amélioration de I'activité de

La cytochrome c oxydase, qui est la quatrieme unité de la chaine respiratoire mitochondriale, est responsable de la réaction finale.
réduction de I'oxygéne en eau. De plus, I'un des effets les plus reproductibles de la PBM est une réduction globale

réduction de l'inflammation. Il a été démontré que la PBM réduit les marqueurs du phénotype M1 dans les cellules activées.
macrophages. (145) De nombreux rapports ont montré des réductions des espéces réactives de I'azote et

Les prostaglandines dans divers modéles animaux. De plus, la PBM active un large éventail de facteurs de transcription.

ce qui améliore la survie cellulaire. Il a également été suggéré que la lumiére NIR augmente la production de

mélatonine dans les mitochondries. (146) Aguida et al. ont démontré que la lumiére infrarouge provoquait une augmentation marquée
Réduction de la voie de réponse inflammatoire dépendante de TLR-4 dans une lignée cellulaire humaine en culture. (147)

Dans cette étude, I'exposition a la lumiére infrarouge a entrainé une diminution significative de I'activité de NF-kB et d'AP-1, ainsi qu'une
baisse marquée de I'expression des génes pro-inflammatoires. L'augmentation de la température corporelle a induit

Les rayonnements NIR-A et NIR-B activent également la production de protéines de choc thermique (qui augmentent I'autophagie).

comme voies essentielles de survie au stress cellulaire.

Mélatonine

La mélatonine posséde des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes et est un puissant régulateur de la fonction

mitochondriale. (148-152)

Posologie et administration

Prendre 2 a 6 mg de comprimés a libération prolongée avant le coucher. La dose initiale doit étre de 750 pug a 1 mg le soir et augmentée selon

la tolérance.

Mises en garde et contre-indications

Les patients qui métabolisent lentement le médicament peuvent faire des réves tres désagréables et vifs a doses élevées.

Bromélaine

Posologie et administration

Bromélaine 500 mg deux fois par jour +/- N-acétylcystéine (NAC) 600 mg deux fois par jour.

Mécanismes

Des études in vitro ont démontré que la bromélaine clive la protéine Spike (153-155). Cet effet semble étre potentialisé par I'ajout de NAC

(156). De plus, il a été démontré que la bromélaine induit une réduction dose-dépendante et temps-dépendante de I'expression d'ACE-2

et de TMPRSS2 dans les cellules Vero E6 (153).

Des études expérimentales ont démontré que la bromélaine présente des actions immunomodulatrices uniques par la régulation négative de la
prostaglandine pro-inflammatoire PGE-2 par l'inhibition de NF-kB et de la cyclooxygénase 2 (COX-2) et la régulation positive de

la PGE-1 anti-inflammatoire.(157)

La bromélaine exerce des effets anticoagulants dose-dépendants par régulation négative de la PGE-2 et du thromboxane A2
et la promotion de la fibrinolyse par la stimulation de la conversion du plasminogéne en plasmine et la prévention de I'agrégation plaquettaire.
(157) Le Dr Peter McCullough a proposé un protocole de traitement des Iésions vaccinales, incluant la bromélaine et la nattokinase.

(157, 158)
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La nigelle ( Nigella
sativa) est un petit arbuste originaire d'Europe du Sud, d'Afrique du Nord et d'Asie du Sud-Est. Ses graines et son huile sont
utilisées a des fins médicinales depuis des millénaires.

Posalogi

Huile de Nigella Sativa 200-500 mg en capsules deux fois par jour.

Mécanismes

Le principal composant actif est la thymohydroquinone. La nigelle (Nigella sativa) possede des propriétés

antibactériennes, antifongiques, antivirales (contre le SARS-CoV-2), anti-inflammatoires, antioxydantes et immunomodulatrices.

(159, 160)

Mises en garde et contre-indications

Il convient de noter que la thymohydroquinone diminue I'absorption de la cyclosporine et de la phénytoine.

Les patients prenant ces médicaments doivent donc éviter de consommer de la Nigella sativa. (163) De plus, deux cas de
syndrome sérotoninergique ont été rapportés chez des patients prenant de la Nigella sativa et ayant subi une anesthésie
générale (interaction probable avec les opiacés). (164)

Le resvératrol, ou un flavonoide combiné, est un composé
phytochimique végétal (flavonoide) doté de propriétés biologiques remarquables. (165-167)

Plus important encore, elle active I'autophagie. (168, 169)

Posaloqi

400 a 500 mg par jour. Le resvératrol peut potentialiser I'effet du jeQine intermittent.

Le resvératrol active I'autophagie. Il est donc conseillé de le prendre a jeun, en dehors des repas. Chez les patients présentant
des symptémes aigus, une dose de 500 mg deux fois par jour est recommandée. Chez les patients guéris ou sous traitement
préventif/d'entretien, une dose de 400 a 500 mg par jour devrait suffire.

Mécanismes

Le resvératrol possede des propriétés anti-inflammatoires, antivirales (SARS-CoV-2), antioxydantes et anticoagulantes.
Le resvératrol a des effets bénéfiques sur le microbiome. Il se lie également a la protéine Spike, contribuant ainsi a favoriser...
autophagie.

La quercétine, un flavonoide végétal aux nombreuses propriétés biologiques du resvératrol, agit en synergie avec ce dernier

et augmente sa biodisponibilité (170-172). Le ptérostilbene est un autre flavonoide végétal de structure et de propriétés biologiques

similaires a celles du resvératrol (173-175). Cependant, sa structure unique le rend plus liposoluble, ce qui améliore son
absorption et son assimilation cellulaire tout en ralentissant son élimination. Des études ont montré que le ptérostilbene

a une demi-vie sept fois supérieure a celle du resvératrol et une bioactivité plus importante pour réduire les effets du stress
oxydatif. Nous recommandons donc un complément alimentaire combiné de haute qualité, associant resvératrol et
quercétine et, idéalement, contenant également du ptérostilbéne.

Précautions et contre-indications

De maniére générale, la biodisponibilité orale du resvératrol est faible. (176) Cependant, une formulation bio-améliorée
Il semble que la présence de trans-resvératrol issu de la racine de renouée du Japon présente une biodisponibilité améliorée.
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L’innocuité de ces composés phytochimiques n’a pas été établie pendant la grossesse et leur utilisation doit donc étre prudente.
évité.

En raison de l'interaction médicamenteuse possible entre la quercétine et l'ivermectine, ces médicaments ne doivent pas étre pris simultanément.

simultanément (c'est-a-dire, devraient étre décalés matin et soir).

L'utilisation de la quercétine a rarement été associée a I'nypothyroidie. (177) L'impact clinique de cette observation reste a déterminer.
L'association peut se limiter aux personnes atteintes d'une maladie thyroidienne préexistante ou a celles qui présentent

Hypothyroidie infraclinique. La quercétine doit étre utilisée avec prudence chez les patients atteints d'hypothyroidie et présentant une TSH basse.
Les niveaux doivent étre surveillés.

Probiotiques/prébiotiques
Les patients atteints du syndrome post-vaccinal présentent classiquement une dysbiose séveére avec disparition des Bifidobacterium.

(178-180)

Posologie et administration

Il est recommandé de consommer un yaourt grec sans sucre ajouté, contenant a la fois des prébiotiques et des probiotiques. Probiotiques suggérés
Parmi ces produits, on trouve Megasporebiotic (Microbiome Labs), TrueBifidoPro (US Enzymes) et YourGutPlus+. (181)
De plus, I'utilisation de glucomannane (extrait de la racine de konjac) et/ou de graines de chia apporte des composés solubles et insolubles.

fibres (prébiotiques) nécessaires a la normalisation du microbiome.(182, 183)

Précautions et contre-indications

Siles patients présentent une dysbiose modérée a sévere et/ou une prolifération bactérienne de l'intestin gréle (PBIG), alors

Les prébiotiques peuvent avoir I'effet indésirable de « nourrir les mauvaises bactéries » et de contribuer a I'aggravation de

la dysbiose. Les probiotiques seuls et/ou les aliments fermentés sont moins susceptibles d'abriter et de nourrir les bactéries commensales.
et des microbes intestinaux anormaux. Selon la marque, certains produits pro/prébiotiques peuvent en contenir des quantités trés élevées.
Le sucre favorise l'inflammation. Privilégiez les marques sans sucre ajouté et essayez de choisir des produits

qui sont également sans gluten, sans caséine et sans soja.

Stimulation du nerf vague et agonistes nicotiniques

Il a été démontré que la protéine Spike contient également un domaine de type toxine dans le RBD de S1, présentant une homologie de
séquence avec la neurotoxine NL-1, qui se lie aux récepteurs nicotiniques de I'acétylcholine a7 (a7 nAChR) du systeme cholinergique. (184-186)
La neurotoxine NL-1 est une neurotoxine, similaire a la bungarotoxine, un inhibiteur connu des récepteurs a7 nAChR, présentant

une forte affinité de liaison. Le récepteur nicotinique est la structure principale de la neuromodulation cholinergique. Le récepteur nicotinique de
I'acétylcholine (nAChR) est un élément essentiel de l'interneurone.

communication au sein du SNC et du systéme nerveux autonome (nerf vague).

Un dysfonctionnement du nerf vague pourrait étre fréquent chez les patients présentant des Iésions liées a la protéine Spike, notamment ceux
souffrant de dysautonomie ; ce dysfonctionnement pourrait étre lié aux effets anticholinergiques de la protéine Spike ainsi qu’a I'inflammation
du nerf vague. Woo et al. ont réalisé une caractérisation histopathologique des nerfs vagues post-mortem de patients atteints de

COVID-19 et ont détecté 'ARN du SARS-CoV-2 ainsi qu’une infiltration de cellules inflammatoires composée principalement de monocytes
(187). Ces auteurs ont conclu que le SARS-CoV-2 induit une inflammation du nerf vague suivie d’'un dysfonctionnement du systéme nerveux

autonome, ce qui pourrait contribuer a la dysautonomie observée dans le COVID long.

La stimulation du nerf vague a des effets anti-inflammatoires, analgésiques et antidépresseurs. Ces effets sont induits par I'action du nerf

vague via des mécanismes a la fois centraux et périphériques. Non invasive
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La stimulation du nerf vague peut étre administrée a I'aide de différentes technologies. (188)

La stimulation transcutanée du nerf vague auriculaire (taVNS) consiste a stimuler la branche auriculaire du nerf vague qui innerve
bilatéralement I'oreille humaine. Dans une petite étude en double aveugle contrélée par télémédecine, la taVNS a été

associée a une amélioration modérée des symptémes du COVID long.(189)

De méme, dans une petite étude pilote réalisée par Natelson et al., 8 des 14 patients atteints de COVID long ont rapporté une amélioration de leurs

symptémes grace a la stimulation transcutanée du nerf vague (taVNS). (190)

Le ligand agoniste nicotine présente une affinité jusqu'a 30 fois supérieure pour le nACHR que I'acétylcholine. (191)

Il a donc été suggéré que la nicotine pourrait déplacer la protéine Spike de sa fixation au récepteur nicotinique de I'acétylcholine
(nAChR), permettant ainsi une transmission intacte du signal cholinergique (192). Cette observation pourrait expliquer le
constat selon lequel le tabagisme tend a réduire la gravité de la COVID-19 (193). Le traitement des patients atteints du
syndrome post-COVID-19 par un patch de nicotine a permis d'observer une amélioration significative des symptémes.

(192) Le 1-méthylnicotinamide (1-MNA) est une substance endogéne produite par le foie lors du métabolisme de I'acide
nicotinique. Le 1-MNA présente des propriétés anti-inflammatoires et antithrombotiques.

(194) Dans une étude randomisée menée aupres de patients atteints de COVID long, les patients ayant recu du 1-MNA

ont présenté une amélioration significative au test de marche de 6 minutes, accompagnée d'une réduction significative

de la fatigue. (194)

Thérapies adjuvantes/de deuxiéme intention

(Classés par ordre d'importance)

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) (195-203) possede de puissantes propriétés anti-inflammatoires : elle diminue les
cytokines pro-inflammatoires tout en augmentant I'lL-10. De plus, 'OHB polarise les macrophages vers le

phénotype M2 et améliore la fonction mitochondriale. Etonnamment, c’est I'augmentation de la pression, plutét que celle

de la concentration d’oxygene dissous, qui semble étre a I'origine de ces effets. L'OHB est administrée a différentes pressions,
avec ou sans oxygene. L'ajout d’oxygéne augmente la réponse clinique. La réponse clinique maximale est obtenue

grace a I'utilisation de caissons a haute pression (atteignant généralement 2,4 atm) avec 100 % d’oxygéne pendant 60 a

90 minutes. Si 'OHB est administrée dans des caissons a plus basse pression (moins de 1,5 atm) sans oxygéne
supplémentaire, la réponse clinique, bien que présente, est significativement moindre, ce qui nécessite un plus grand nombre
de séances pour atteindre un plateau clinique.

Zilberman-ltskovich et al. ont mené un essai randomisé, contrdlé par placebo et en double aveugle, évaluant l'effet de
I'oxygénothérapie hyperbare (OHB) chez 73 patients atteints de COVID long. (204) Les patients des deux groupes (OHB et
placebo) ont regu 40 séances quotidiennes (cing fois par semaine) dans un caisson multiplace. Le protocole d'OHB
consistait a respirer de I'oxygéne a 100 % par masque a une pression de 2 ATM pendant 90 minutes. Dans le groupe OHB,

on a observé une amélioration significative des fonctions cognitives globales, de I'attention et des fonctions exécutives, ainsi
gu'une amélioration de I'énergie, des symptémes psychiatriques et du niveau de douleur. Les résultats cliniques étaient
associés a une amélioration significative de la perfusion cérébrale et des modifications microstructurales a I''RM. En général, la
durée du traitement par OHB doit étre déterminée en fonction de la réponse clinique et poursuivie pendant au moins 40 séances,
et jusqu'a stabilisation du bénéfice. Si aucun bénéfice clinique n'est constaté apres 10 séances, I'OHB doit étre considérée
comme un échec thérapeutique. Cette thérapie est toutefois limitée par des contraintes logistiques et son co(t. Plusieurs
sociétés proposent de louer des chambres portables a basse pression avec

possibilité d'achat (https://www.oxyhealth.com/vitaeris-320.html, https://summit-to-sea.com/, https://www.aha-

hyperbarics.com/).
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Une triple anticoagulation est indiquée. La COVID longue est caractérisée par des événements thrombotiques touchant la circulation
veineuse et artérielle ainsi que la microcirculation. Les mécanismes responsables de la thrombose dans la COVID longue restent
encore mal compris (205). Cependant, des protéines de spicule virales et de 'ARN peuvent étre détectés plusieurs mois aprés la
guérison de la COVID aigué, ce qui pourrait expliquer la thromboinflammation persistante et le développement de microthrombus (206).
Les Iésions endothéliales vasculaires persistantes favorisent I'adhésion plaquettaire et la coagulation, entrainant une altération des
fonctions organiques.

De plus, la thrombose aggravera davantage la vascularite, contribuant ainsi a une détérioration supplémentaire.

Pretorius et al. ont démontré que le plasma de patients atteints de Covid long contenait de grands microcaillots amyloides anormaux
(207-210). De plus, dans ces études, diverses molécules inflammatoires étaient significativement...

augmenté a la fois dans le surnageant et piégé dans les caillots solubilisés de ces patients.

Le réle des anticoagulants dans la prévention ou le traitement du Covid long est controversé (205, 206, 211, 212). Cependant,
I'anticoagulation peut prévenir la libération de substances procoagulantes ou les éliminer, protégeant ainsi I'endothélium vasculaire,
réduisant les séquelles thrombotiques et améliorant les symptémes chez les patients atteints de Covid long (212). Les

données cliniques étayant cette stratégie restent toutefois limitées. Pretorius et al. ont rapporté I'utilisation d'une « trithérapie »

chez 24 patients atteints de Covid long et présentant des micro-caillots amyloides de fibrine a I'analyse sanguine (77). Les patients
ontregu pendant un mois une bithérapie antiplaquettaire (clopidogrel 75 mg/aspirine 75 mg) une fois par jour, ainsi que de I'apixaban
5 mg deux fois par jour. Ce traitement a été suivi d'un traitement par aspirine et nattokinase seules. Ces auteurs ont rapporté que

« chacun des 24 cas traités a présenté une résolution de ses principaux symptémes, ce qui s’est traduit par une diminution des
scores de microcaillots amyloides de fibrine et d’'anomalies plaquettaires ». Une trithérapie peut étre envisagée chez les patients a
faible risque hémorragique ayant mal répondu a I'association d’aspirine et de nattokinase seule ; toutefois, elle ne doit étre

instaurée que sous la supervision directe d’un clinicien expert en anticoagulation.

Vitamine D (4000 a 5000 unités/jour) et vitamine K2 (100 ug/jour) ; la dose de vitamine D devrait étre
ajusté en fonction du taux initial de vitamine D. Cependant, une dose de 4000 a 5000 unités/jour de vitamine D

La vitamine D, associée a la vitamine K2 a raison de 100 mcg/jour, constitue une dose de départ raisonnable.

Magnésium. Une dose initiale de 100 a 200 mg par jour est suggérée, a augmenter progressivement selon la tolérance jusqu'a 300 mg
(femmes) a 400 mg par jour. L'objectif du traitement est d'atteindre un taux de magnésium érythrocytaire (Mg-GR) dans la partie
supérieure de la normale (entre 4,2 et 6,8 mg/dL, soit environ 6,0 ng/dL). |l existe au moins 11 formes différentes de magnésium
disponibles en complément alimentaire, présentant une biodisponibilité variable. En général, les sels organiques de magnésium
sont plus solubles et donc plus biodisponibles que les sels inorganiques. (213)

Le citrate de magnésium est une forme de magnésium largement utilisée, sous forme de sel, et souvent recommandée pour traiter la
constipation ; a fortes doses, il peut provoquer des diarrhées et son utilisation prolongée doit étre évitée. L’oxyde de magnésium et

le citrate de magnésium, composés couramment prescrits par les médecins, ont une faible biodisponibilité. (214)

Le malate, le taurate, le glycinate et le L-thréonate de magnésium présentent une bonne biodisponibilité et augmentent

rapidement le taux de magnésium dans les globules rouges. Le taurate et le L-thréonate de magnésium augmentent significativement
le taux de magnésium dans les cellules cérébrales ; c’est pourquoi ils sont utilisés dans le traitement de la dépression et de la
maladie d’Alzheimer (214, 215). Un apport élevé en magnésium provenant de compléments alimentaires et de médicaments peut

provoquer des diarrhées, des nausées et des crampes abdominales.

Acides gras oméga-3 ; nous suggérons une association d’'EPA et de DHA a une dose initiale de 1 g/jour (EPA et DHA combinés),
pouvant étre augmentée jusqu’a 4 g/jour (d’acides gras oméga-3 actifs). Les acides gras oméga-3 ont des effets anti-

inflammatoires et cardioprotecteurs et jouent un réle important dans la résolution de l'inflammation en induisant la production

de résolvine (216, 217). De plus, on pense que les acides gras oméga-3 exercent de puissants effets vasculoprotecteurs en améliorant
la fonction endothéliale, en limitant I'inflammation vasculaire, en réduisant la thrombose et en limitant la production d’especes

réactives de I'oxygéne (218). Poissons,
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Le saumon sauvage de I'Atlantique (ou d'Alaska), en particulier, est une bonne source d'acides gras oméga-3. Les suppléments d'oméga-3
comprennent Vascepa™ (icosapent éthyl, un ester éthylique de I'acide eicosapentaénoique [EPA]), Lovaza™ (une combinaison d'esters éthyliques
d'EPA et d'acide docosahexaénoique [DHA]) ainsi que les suppléments d'huile de poisson classiques contenant une combinaison d'EPA et

de DHA. On ignore si les bienfaits cardiovasculaires et anti-inflammatoires attribués aux acides gras oméga-3 sont principalement dus a I'EPA
(argument marketing de l'industrie pharmaceutique) ou a la combinaison d'EPA et de DHA. (219-226) Cependant, il est aujourd'hui

largement admis que I'EPA et le DHA sont métabolisés en différents médiateurs et sont tout aussi importants pour la protection cardiovasculaire
(et I''nflammation). (223) Sur la base de ces données, nous suggérons une combinaison d’'EPA/DHA avec une dose initiale de 1 g/jour

(EPA et DHA combinés) et augmentant jusqu’a 4 g/jour (des acides gras oméga-3 actifs).

N-acétylcystéine (NAC); 600 a 1 500 mg/jour (227-229). La NAC est le précurseur de la N-acétylcystéine réduite.

Le glutathion. La NAC pénétre dans les cellules ou elle est désacétylée pour produire de la L-cystéine, favorisant ainsi la production de GSH.
synthése. (229) Basée sur un large éventail d'antioxydants, d'anti-inflammatoires et d'immunomodulateurs

Les mécanismes sous-jacents, I'administration orale de NAC, jouent probablement un réle adjuvant dans le traitement vaccinal.

blessé. Plusieurs études ont montré que la NAC est bien absorbée par l'intestin et qu'une supplémentation

L'association avec la NAC est efficace pour augmenter les niveaux de GSH.

Le glutathion oral est mal absorbé et n'est généralement pas recommandé. (230, 231) Cependant, I'acétyl

Le glutathion est plus lipophile que le glutathion, suffisamment pour étre absorbé intact par les cellules, et posséde

Il a été démontré qu'il augmente rapidement les niveaux de GSH intracellulaire. Un supplément combiné qui contient de I'acétyl
Le glutathion, la NAC et la vitamine C peuvent améliorer la biodisponibilité du glutathion. De plus, les liposomes

Il a été démontré que le glutathion augmente les niveaux tissulaires, la capacité antioxydante et la fonction immunitaire.

(232)

Sildénafil avec ou sans L-arginine-L-citrulline (233-238) ; doses de sildénafil augmentées progressivement de 25 a 100
2 a 3 mg par jour avec de la poudre de L-arginine/L-citrulline deux fois par jour. Peut étre utile en cas de brouillard cérébral, ainsi que pour :
Maladie microvasculaire avec coagulation et mauvaise perfusion. Il est a noter que la curcumine, le resvératrol,

L'EGGG et I'acide valproique potentialisent tous deux les inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 (PDES5).

Spermidine ; 1000 a 2000 mg (extrait de germe de blé) par jour. La spermidine est une polyamine naturelle.

qui, comme le resvératrol, posséde des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes. Il préserve les mitochondries

Il a été démontré que cette fonction réduit les maladies cardiovasculaires et la mortalité toutes causes confondues, et prolonge la durée de vie.
durée de vie. (239, 240) De plus, comme le resvératrol, la spermidine favorise I'autophagie. Cependant,

Le resvératrol et la spermidine activent I'autophagie via différentes voies métaboliques et sont donc susceptibles de

avoir des effets additifs ou synergiques. (241) Le germe de blé, les champignons, le pamplemousse, les pommes et la mangue sont

sources naturelles riches en spermidine. (242) Les suppléments a base de germe de blé contiennent de grandes quantités de spermidine.
avec une bonne biodisponibilité. Une dose de 1000 a 2000 mg d'extrait de germe de blé par jour est suggérée. Cellules cancéreuses

Il a été rapporté que ces personnes présentent un métabolisme des polyamines dérégulé et que la spermidine est donc a éviter.

patients atteints d'une tumeur maligne connue. (243) De plus, la spermidine doit étre évitée chez les hommes de plus de 24 ans.

sur 60 personnes présentant un risque élevé d'accident vasculaire cérébral ischémique. (244)

Dispositif de microcourant ARC. La microcourant est une électrothérapie non invasive et sre, appliquée par une série de courants

électriques sub-sensoriels (moins de 1 mA), d'une amplitude similaire aux courants générés naturellement par le corps humain. Ces biocourants sub-
sensoriels influencent la croissance, I'adaptation et la réparation tissulaire en optimisant les fonctions physiologiques, notamment la signalisation

du systéme nerveux, la croissance et le remodelage musculaire. (245) Le dispositif de microcourant ARC est porté sur le bas des jambes et fonctionne
selon un cycle alterné de 3 heures. Des témoignages anecdotiques de patients ayant subi des effets indésirables suite a une vaccination

ont été rapportés.
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Il semblerait que ce dispositif apporte une amélioration symptomatique significative. Le mécanisme physiologique par lequel il exerce des effets

systémiques reste toutefois partiellement inconnu.

Bleu de méthyléne : Le bleu de méthyléne a faible dose (LDMB) est une option thérapeutique chez les patients souffrant de brouillard cérébral et

d'autres symptémes neurologiques ; il peut étre combiné avec la photobiomodulation transcranienne.

Posologie et administration

10 a 30 mg par jour. La dose optimale est tres individualisée et chaque patient doit trouver la dose qui lui convient. Il est important que les
patients et/ou leurs professionnels de santé se procurent du bleu de méthylene de qualité pharmaceutique, pur et sans impuretés. Les patients
peuvent se procurer une solution de bleu de méthyléene a 1 % (par exemple : https://www.bphchem.com/product/methylene-blue-1-usp-grade-50-

ml-1-drop-contains-0-5-mg-of-methylene-blue/), du bleu de méthyléne en poudre a reconstituer en solution a 1 % (par exemple : CZTL, https:/

cztl.bz/?ref=Lwr85) ou des pastilles buccales de bleu de méthyléne (https://troscriptions.com/products/) (qui colorent la bouche et les dents en

bleu ; les pastilles peuvent étre avalées pour éviter cet effet).

Une solution de bleu de méthyléne a 1 % contient 10 mg de bleu de méthyléne par ml (soit 0,5 mg par goutte). Cette solution est préparée en
mélangeant 1 gramme de bleu de méthyléne avec 100 ml d'eau. Administrer la solution a I'aide d'un flacon compte-gouttes (1 goutte de

solution a 1 % contient environ 0,5 mg de bleu de méthylene).

Posologie du LDMB : Commencez par 5 mg (0,5 ml) deux fois par jour la premiére semaine. Augmentez progressivement la dose tous les 2 a
3 jours (en fonction des symptdmes, par exemple une amélioration de la fatigue et/ou des fonctions cognitives) jusqu’a un maximum de 30 mg (3

ml) par jour. Faites une pause le 7e jour de chaque semaine pour permettre a votre organisme de récupérer.

Mécanismes

Le bleu de méthyléne (BM) posséde plusieurs propriétés biologiques potentiellement bénéfiques chez les patients présentant des effets indésirables
suite a une vaccination. Le BM induit la mitophagie (autophagie mitochondriale) et présente des propriétés anti-inflammatoires,
antioxydantes, neuroprotectrices et antivirales (246, 247). Une étude de 2013 a montré que la neuroprotection induite par le bleu de méthylene

est médiée, au moins en partie, par la macroautophagie via I'activation de la voie de signalisation AMPK (248).

Le bleu de méthyléne (BM) traverse facilement la barriére hémato-encéphalique et pénétre préférentiellement dans les mitochondries neuronales.
Sa biodisponibilité cérébrale est élevée, sa concentration dans le tissu cérébral étant dix fois supérieure a sa concentration sérique (249, 250).

A faible dose, le bleu de méthyléne (BM-LD) stimule la respiration mitochondriale en fournissant des électrons a la chaine de transport d'électrons.
Le MB peut rediriger directement les électrons du complexe | vers le complexe lll, évitant ainsi les fuites d'électrons et la production

subséquente de ROS.

Le bleu de méthyléne (MB) et la photobiomodulation (PBM) ont des effets bénéfiques similaires sur la fonction mitochondriale, les dommages
oxydatifs et lI'inflammation. Le traitement par MB est donc souvent associé a la PBM (251, 252). Cependant, comme la PBM et le MB agissent

par des mécanismes distincts, leur combinaison devrait améliorer les résultats thérapeutiques de fagon synergique. De nombreuses études
indiquent une amélioration de la fonction mitochondriale cérébrale et de la fonction neurologique aprés un traitement par MB et PBM pour diverses

maladies neurologiques (250, 251, 253).

Précautions et contre-indications

Le LDMB colorera vos urines en bleu ou bleu-vert. Certains patients peuvent présenter une réaction de Herxheimer, qui peut se manifester par
de la fatigue, des nausées, des maux de téte ou des douleurs musculaires. Si vous présentez une réaction de Herxheimer, interrompez le

protocole pendant 48 heures, puis reprenez-le progressivement.

Ne prenez PAS de MB si vous étes enceinte ou si vous allaitez.
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Le bleu de méthyléne (MB) est un puissant inhibiteur de la monoamine oxydase (IMAO) qui, associé a un ISRS, peut aggraver le syndrome
sérotoninergique, une urgence médicale potentiellement mortelle. Cette association médicamenteuse est fortement déconseillée. Ne prenez pas
de fluvoxamine, de fluoxétine, de bupropion ni aucun autre ISRS-IRND (inhibiteur de la recapture de la noradrénaline et de la dopamine) avec

le bleu de méthylene.

Le bleu de méthyléne (MB) augmente la toxicité du bitartrate d'hydrocodone en élevant le taux de sérotonine dans le
sang. Cette association est a éviter.

Les personnes atteintes de déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD) ne doivent pas étre traitées par MB car cela peut provoquer une

anémie hémolytique.

La stimulation cérébrale non invasive (SCNI), utilisant la stimulation transcranienne a courant continu ou

La stimulation magnétique transcranienne a démontré qu'elle améliorait la fonction cognitive chez les patients

avec le COVID long ainsi que d'autres maladies neurologiques. (254-261) La NIBS est indolore, extrémement s(re et

Facile a administrer. La stimulation cérébrale non invasive (SCNI) est une thérapie reconnue proposée par de nombreux services de médecine physique et de réadaptation.
Centres (par exemple, voir

https://www.hopkinsmedicine.org/physical_medicine_rehabilitation/services/programs/brain-stimulation/treatment.html). Les patients

peuvent également acheter un appareil approuvé par la FDA pour une utilisation a domicile (par exemple,

https://www fisherwallace.com)

Vitamine C par voie intraveineuse : 25 g par semaine, associée a de la vitamine C par voie orale a raison de 1 000 mg (1 gramme) 2 a 3 fois par jour.
L’administration intraveineuse de vitamine C a haute dose est « caustique » pour les veines et doit étre effectuée lentement sur une période de 2 a 4 heures.

De plus, pour évaluer la tolérance du patient, la dose initiale doit étre comprise entre 7,5 et 15 g. Doses quotidiennes totales

Des doses de 8 a 12 g ont été bien tolérées ; cependant, des doses élevées chroniques ont été associées a...

Le développement de calculs rénaux étant possible, la durée du traitement doit étre limitée. Diminuer progressivement la vitamine C par voie intraveineuse.

toléré.

Modification comportementale, thérapie de relaxation, thérapie de pleine conscience (262), et

Le soutien psychologique peut contribuer a améliorer le bien-étre général et la santé mentale des patients. (263)

Le suicide est un probléme réel chez les patients ayant subi des effets indésirables suite & une vaccination. Des groupes de soutien et des consultations en santé mentale sont recommandés.
Les professionnels de la santé sont importants. Le tai-chi, une forme d'art martial traditionnel chinois bénéfique pour la santé,

Il a été démontré que cette méthode est bénéfique pour la prévention et le traitement de maladies telles que la COVID longue. (264, 265)

Le yoga possede des propriétés immunomodulatrices qui pourraient étre bénéfiques aux patients présentant des effets indésirables suite a une vaccination. (266)
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Thérapies de troisieme ligne

« Stimulation mécanique de faible amplitude (LMMS ou vibration corporelle totale). La stimulation mécanique de faible amplitude (0,3 a
0,4 G) et de haute fréquence (32 a 40 Hz) a été
Il a été démontré que cette intervention augmente la densité osseuse ainsi que les indices de bien-étre général chez les patients atteints
de diverses affections médicales. (267) On suppose qu'elle stimule la moelle osseuse.
Les cellules souches, en plus d'avoir des effets métaboliques et immunologiques. Chez I'hnomme, de faible ampleur
L'accélération est appliquée par les pieds en se tenant debout sur une plateforme oscillant a une vitesse relativement élevée.
Fréquence de résonance. Ces paramétres sont trés sars, indolores et faciles a administrer.
La thérapie est proposée par les centres de médecine physique et de réadaptation, ou un appareil peut étre utilisé.
acheté pour un usage domestique (httos://www.iuvent.com/health/) de méme avec le cerveau non invasif

stimulation (NIBS).

* « Optimiseur d’énergie mitochondriale » a base de pyrroloquinoléine quinone, de glycophospholipides,
NADH et autres nutriments (par exemple, Life Extension Energy Optimizer, Restorative Solutions)
Nutrition mitochondriale PQQ, nutriments étudiés ATP 360® et ATP Fuel® et Pure
Encapsulations de mitochondries-ATP) (268-274). La CoQ10 n'est pas recommandée ; dans un essai contrélé randomisé en double
aveugle, une dose élevée de CoQ10 n'a pas réduit le nombre ni la gravité des symptémes longs liés a la Covid-19 par rapport a un

placebo. (275)

« Corticostéroides a faible dose : 10 a 15 mg/jour de prednisone pendant 3 semaines. Diminuer progressivement la dose jusqu’a 10 mg/jour.

puis 5 mg/jour, selon la tolérance.

Autres traitements potentiels

(Nécessite une évaluation plus approfondie)

* Plasmaphérése. La plasmaphérése améliore les taux de cytokines systémiques, la coagulopathie et
Réponse immunitaire chez les patients atteints de COVID sévére avec un bénéfice potentiel sur la mortalité. (276-
283) Kiprov et al. ont publié un rapport de cas faisant état d'une amélioration clinique spectaculaire chez un patient
avec COVID long. (284) Dans ce rapport, les marqueurs des macrophages inflammatoires du patient
diminués, et les marqueurs des lymphocytes, notamment les cellules tueuses naturelles et les lymphocytes T CD8 cytotoxiques,
ont augmenté ; de plus, les protéines inflammatoires circulantes ont diminué. En outre, il est probable
La plasmaphérése élimine les auto-anticorps et améliore la coagulopathie de ces patients.
Nous avons connaissance de témoignages anecdotiques faisant état d'une nette amélioration des symptdmes neurologiques.
en particulier la neuropathie des petites fibres et le brouillard cérébral chez les patients ayant subi des Iésions vaccinales et traités par cette modalité thérapeutique.
Cependant, il s'agit d'une ressource limitée et colteuse qui, en soi, n'est pas sans complications.
De plus, la durabilité de la réponse clinique doit étre déterminée.
La plasmaphérése/l'échange plasmatique est une option thérapeutique pour les patients atteints de troubles neurologiques graves.
Chez un patient présentant des troubles suite a la vaccination, des données supplémentaires sont nécessaires avant que cette modalité puisse étre utilisée.

Largement recommandé.

* Traitement par immunoglobulines intraveineuses (IglV) ; Le role des IglV dans le traitement des effets indésirables de la vaccination est
incertain. La réponse aux IglV dans la population générale de patients présentant des effets indésirables de la vaccination est variable, et

trés peu d’entre eux présentent une amélioration a long terme. De nombreux patients qui signalent...

I-RECOVER : Protocole de traitement post-vaccinal (01/03/2024) 32


http://www.juvent.com/health/)

L'amélioration initiale est souvent de courte durée (2 a 3 semaines). D'autres patients ne constatent aucun bénéfice, tandis que
chez certains, I'état semble s'aggraver. En raison de la présence d'anticorps anti-SARS-CoV-2 non neutralisants et d'anticorps anti-
ACE2, entre autres, il existe un risque réel que les immunoglobulines intraveineuses (IglV) provoquent une facilitation de

l'infection par les anticorps (ADE), avec une exacerbation sévére des symptdmes.

L’administration d’immunoglobulines intraveineuses (IglV) est toutefois recommandée dans certains syndromes auto-immuns,
notamment le syndrome de Guillain-Barré, la myélite transverse et le purpura thrombopénique immunologique. Ces

patients doivent étre traités concomitamment par les thérapies immunomodulatrices de base. L'inefficacité des IglV a été
démontrée dans un essai contr6lé randomisé mené aupres de patients atteints de neuropathie des petites fibres (285). Le fait
que de nombreux patients rapportent une réponse initiale aux IglV suggére que de nombreux aspects de cette maladie sont dus
a des auto-anticorps. Les IglV éliminent les anticorps préformés, mais n’empéchent pas la production continue d’anticorps

par les lymphocytes B ; la réponse est donc probablement transitoire et des interventions limitant la production d’auto-anticorps

sont nécessaires (thérapies immunomodulatrices de base).

* Acide valproique (286, 287) ; Depakote, 250 mg 2 a 3 fois par jour. L’acide valproique posséde des propriétés anti-
effets inflammatoires et polarisation des macrophages vers un phénotype M2. (288) Histone
Les inhibiteurs de la désacétylase (HDAC) sont étudiés pour la régénération neuronale. De plus, le valproate
L'acide posséde d'importants effets anticoagulants et antiplaquettaires (289) et induit un choc thermique.
protéines. (290) L'acide valproique peut étre utile pour les symptdmes neurologiques. Le traitement doit étre
limité @ moins de 6 a 9 mois en raison du risque de perte de volume cérébral, en particulier chez
ces patients présentant un dysfonctionnement cognitif. (291) Dans un modéle d'ischémie/hypoxie cérébrale
Le resvératrol a considérablement renforcé les effets neuroprotecteurs de I'acide valproique. (292) De plus,
Il a été rapporté que le resvératrol pouvait inverser la toxicité de I'acide valproique (293, 294). Ces données
il est suggéré de recommander le resvératrol (a une dose de 500 mg a 1000 mg deux fois par jour) dans

patients a qui I'on a prescrit de I'acide valproique.

* Hyperthermie induite et hydrothérapie par le froid. Réle du sauna et du froid
La thérapie (douches froides, bains froids) chez les patients atteints de COVID long et les personnes ayant subi des effets indésirables liés a la vaccination est
inconnu. (295, 296) Il a été prouvé que la pratique réguliére du sauna réduit la mortalité toutes causes confondues et
réduction de la mortalité cardiovasculaire, allongement de I'espérance de vie, amélioration des performances physiques et amélioration de la
Evolution des patients atteints de maladies neuropsychiatriques. (297-301) L'hyperthermie induite augmente
I'expression des protéines de choc thermique, qui active I'autophagie. De plus, la thermothérapie
augmente I'expression des voies de signalisation du stress cellulaire, posséde des effets antioxydants et anti-inflammatoires et
améliore la fonction mitochondriale. (295) Les bains de sauna ont des effets physiologiques trés similaires a
celle de I'exercice aérobie (augmentation de la fréquence cardiaque, du volume d'éjection systolique et du débit cardiaque). (302, 303) Comme
Les patients atteints de COVID long et ceux présentant des effets indésirables liés a la vaccination sont intolérants a I'effort (ils ne peuvent pas augmenter leur intensité).
(304) Le sauna peut étre mal toléré. Cependant, le sauna et
Il a été démontré que I'hyperthermie induite améliore la fonction endothéliale et cardiaque chez les patients
avec insuffisance cardiaque chronique. (305) De plus, une méta-analyse récente a rapporté que le sauna
Les bains ont amélioré la fonction cardiaque chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque chronique. (306) Thérapie Waon
(Le sauna sec infrarouge) a montré des résultats prometteurs chez les patients atteints du syndrome de fatigue chronique.
(307, 308) Les patients intéressés par les bains de sauna doivent déterminer leur tolérance a une courte durée.
séances (5 a 10 minutes) et augmenter la durée selon la tolérance (jusqu'a 20 minutes), trois a quatre fois.
plusieurs fois par semaine. De méme, le réle de la cryothérapie chez les patients présentant des effets indésirables suite a une vaccination est inconnu ;

Il conviendrait également de déterminer leur tolérance a cette approche thérapeutique. (309, 310)
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« La pentoxifylline (PTX) ; la PTX a libération prolongée, a la dose de 400 mg trois fois par jour, doit étre envisagée chez les patients présentant ce risque.
Chez les patients présentant des troubles microcirculatoires sévéres, le PTX est indiqué. Ce médicament, un inhibiteur non
sélectif de la phosphodiestérase, posséde des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes. De plus, le PTX améliore la
déformabilité des globules rouges et réduit la viscosité sanguine, atténuant ainsi I'hyperviscosité et I'nyperagrégation

érythrocytaire, phénoménes associés au développement de coagulopathies chez les patients ayant regu une vaccination.

» Maraviroc ; 300 mg par voie orale deux fois par jour. Si 6 a 8 semaines se sont écoulées et que des symptdomes importants
persistent malgré les traitements précédents, ce médicament peut étre envisagé. Attention : le maraviroc peut étre
colteux et présente un risque d’effets secondaires importants et d’interactions médicamenteuses. Le maraviroc est un
antagoniste du récepteur de chimiokine CC de type 5 (CCR5). Bien que de nombreux patients atteints de COVID long et de

COVID post-vaccinale aient été traités par maraviroc, le réle de ce médicament nécessite une évaluation plus approfondie. (311)

« Sulforaphane (poudre de germes de brocoli) : 500 pg a 1 g deux fois par jour. Bien que le sulforaphane présente de nombreux
avantages potentiels chez les patients atteints de COVID-19 (312-314), de COVID long et du syndrome post-vaccinal, les
données cliniques étayant cette intervention restent limitées. Le sulforaphane exerce des effets immunomodulateurs
en ciblant les monocytes/macrophages, ce qui suggere un bénéfice dans les affections inflammatoires chroniques
(312-314). Le sulforaphane est un complément alimentaire bénéfique qui pourrait s’avérer utile pour réduire la neuroinflammation
et le stress oxydatif induits par la microglie. De plus, comme cela a été largement rapporté, le sulforaphane joue un réle
important dans la prophylaxie du cancer. La pharmacologie et la posologie optimale du sulforaphane sont complexes.

Le sulforaphane lui-méme est instable.

Le complément alimentaire doit contenir les deux précurseurs, la glucoraphanine et la myrosinase, qui réagissent lors de son
ingestion. Les « extraits » de brocoli sont produits selon un procédé qui détruit complétement I'activité de 'enzyme
myrosinase. De ce fait, ces extraits sont incapables de produire du sulforaphane lorsqu’ils sont consommés sous

forme de complément alimentaire ou d’aliment. (315, 316) Nous recommandons une poudre de germes de brocoli entiers a

100 %, qui préserve au maximum la glucoraphanine et la myrosinase tout en désactivant les inhibiteurs.

Le pissenlit (Taraxacum officinale) contient, dans sa racine, sa fleur et ses feuilles, de nombreux composés phytochimiques aux
propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes, hypolipidémiantes, antimicrobiennes et anticoagulantes (317, 318). Il est
largement admis que le pissenlit est efficace pour « détoxifier » la protéine Spike. Une étude in vitro a démontré
qu'un extrait de feuille de pissenlit modifiait la liaison de la protéine Spike du SARS-CoV-2 au récepteur ACE (319). Il
semblerait que cet effet soit di a une modification de la liaison du récepteur ACE-2 plutdt qu'a une liaison directe a la
protéine Spike. Par conséquent, il n'est pas encore établi si I'extrait de pissenlit se lie effectivement a la protéine Spike et
potentialise son élimination. La Coopérative scientifique européenne de phytothérapie recommande une dose de 4a 10 g
trois fois par jour (20 a 30 mg/ml dans de I'eau chaude). (320) Il convient de noter que I'extrait de pissenlit est contre-indiqué
chez les personnes souffrant d’affections hépatiques et biliaires, d’obstruction des voies biliaires, de calculs biliaires, de
cholangite et d’ulcere peptique actif. (320) De plus, le pissenlit étant riche en potassium, son utilisation doit étre

prudente chez les patients atteints d’insuffisance rénale.

» Traitements immunosuppresseurs ; En régle générale, un traitement immunosuppresseur doit étre
Ces médicaments sont a éviter, car ils peuvent aggraver le dysfonctionnement immunitaire chez les patients ayant subi des
effets indésirables suite a une vaccination et empécher le rétablissement de I'homéostasie immunitaire. Un essai de traitement
immunosuppresseur peut étre indiqué chez les patients atteints d'un syndrome auto-immun avéré et réfractaires

aux autres interventions thérapeutiques.

I-RECOVER : Protocole de traitement post-vaccinal (01/03/2024) 34



Les patients présentant un taux élevé d’'homocystéine peuvent bénéficier d'un

traitement par 800 ug de 5-méthyltétrahydrofolate (5-MTHF), la forme la plus active de I'acide
folique. (321) Paradoxalement, une supplémentation en acide folique seul augmente le taux
d'homocystéine, notamment chez les patients porteurs d'un polymorphisme du géne MTHFR. (321)
De plus, un complexe vitaminique B contenant de la riboflavine (B2) et de la vitamine B6, du
magnésium et de la vitamine D doit étre ajouté. (43)

Adjuvants thérapeutiques spécifiques a la maladie

Neuropathie des petites fibres (NPF)/neuropathie autonome

La neuropathie des petites fibres (NPF) est I'une des complications les plus fréquentes, les plus persistantes et les plus invalidantes chez les personnes ayant regu une vaccination.
Comme les symptémes apparaissent une fois le nerf déja 1ésé et enflammé, le traitement et la guérison peuvent s'avérer
difficiles. Il est probable qu'il n'existe pas de solution miracle pour soigner cette maladie et qu'une combinaison de thérapies
doive étre essayée successivement afin de trouver un traitement personnalisé efficace.

* La naltrexone a faible dose (LDN) semble jouer un réle central dans le traitement de la SFN.

» Antidépresseurs tricycliques (commencer par une faible dose et augmenter selon la tolérance)

* Gabapentine : 300 mg deux fois par jour, @ augmenter selon la tolérance.

* Acide alpha-lipoique ; 600 mg/jour (I'acide alpha-lipoique est un inducteur des protéines de choc thermique). (322, 323)

* Zinc ; 25 mg par jour (zinc élémentaire) associé a I'ionophore de zinc quercétine. Le SFN est un
maladie auto-immune ; une carence en zinc a été associée au développement de maladies auto-immunes
Maladies. (324) «

Magnésium : 100 a 400 mg par jour. Le magnésium est un stabilisateur nerveux important. «

Resvératrol : 500 mg deux fois par jour. Le resvératrol posséde d’importantes propriétés anti-inflammatoires
et immunomodulatrices. De plus, il active I'autophagie. * Suppléments Cardio Miracle™ et L-

arginine/L-citrulline. Cardio Miracle est un supplément contenant plus de 50 ingrédients formulé pour augmenter la production
d’oxyde nitrique (NO). Les pastilles ou comprimés libérant de 'oxyde nitrique constituent une alternative. Le NO améliore
probablement le flux microvasculaire et la réparation nerveuse.
Sildénafil avec ou sans L-arginine-L-citrulline (233-238) ; doses de sildénafil titrées de 25 a 100 mg 2 a 3 fois par jour
avec poudre de L-arginine/L-citrulline deux fois par jour.

* Acides gras oméga-3 : 2 a 4 g/jour. Les acides gras oméga-3 ont d’'importantes propriétés anti-inflammatoires et...
propriétés immunomodulatrices.

* Photobiomodulation dans le proche infrarouge. La PBM améliore probablement la neuropathie via les voies du NO et
amélioration de la fonction mitochondriale des cellules axonales et de Schwann. (325,

326) « Il a été démontré que la thérapie par vibration du corps entier améliore les symptoémes de la neuropathie des petites fibres.
(327, 328)

* Syndrome de tachycardie orthostatique posturale (STOP) — veiller a une hydratation suffisante et envisager le port de bas de contention ou d'une ceinture abdominale.
classeurs.

* Syndrome de tachycardie orthostatique posturale (STOP) — Clonidine : 0,1 mg deux fois

par jour, selon la tolérance. + STOP — Fludrocortisone : 0,1 a 0,2 mg/jour ou racine de réglisse (contient de I'acide glycyrrhizinique, un antibiotique).

composé de type aldostérone).

*Syndrome de tachycardie orthostatique posturale (STOP) — midodrine ; 5 @ 10 mg trois fois par jour
» Un essai d’oxygénothérapie hyperbare (OHB)
« Il convient de noter que le diagnostic de neuropathie des petites fibres/neuropathie autonome est un

diagnostic clinique. (28-35) Des tests complexes et colteux ne sont PAS nécessaires pour établir ce diagnostic.
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Il convient de noter que la SFN est étroitement associée a de nombreux auto-anticorps. Des tests pour ces derniers sont nécessaires.

Les auto-anticorps ne présentent aucune utilité clinique puisqu'ils ne modifient pas le plan de traitement.

Symptomes neurologiques généralisés/brouillard cérébral/fatigue/troubles visuels « Le LDN semble jouer un role essentiel dans le traitement

de nombreux symptdmes neurologiques. « Bleu de méthyléne (comme indiqué ci-dessus) et photobiomodulation.

« Nigella Sativa; 200-500 mg deux fois par jour.
+ La stimulation cérébrale non invasive (SCNI) devrait étre envisagée chez les patients souffrant de « brouillard cérébral » et de troubles de la mémoire.
troubles, ainsi que d'autres problémes cognitifs.
« Il a été démontré que le bupropion, un inhibiteur de la recapture de la noradrénaline et de la dopamine, améliore
Fatigue et « brouillard cérébral » chez les patients souffrant de fatigue liée au cancer et de fatigue non liée au cancer.
La dose recommandée est de 150 mg par jour, sous forme de comprimé a libération prolongée. Aprés un mois, la dose peut étre réduite.
La dose de bupropion est augmentée prudemment jusqu'a 300 mg par jour. L'association de bupropion avec
bleu de méthyléne.
+» Oxytocine intranasale. L'oxytocine est un nonapeptide produit dans I'hypothalamus, agissant comme un
neuropeptide présent dans différentes régions cérébrales (notamment I'amygdale et I'hippocampe) et agissant comme hormone et substance
paracrine dans les organes périphériques. (329-331) L'ocytocine est communément appelée
elle est appelée « hormone de I'amour », compte tenu de son role dans l'interaction sociale et le lien affectif. (332)
L'ocytocine posséde de puissantes propriétés anti-inflammatoires et immunomodulatrices et pourrait jouer un réle important dans...
Elle joue un réle important dans la réduction de la neuro-inflammation. De plus, il a été démontré que I'ocytocine joue un réle important dans la minimisation de cette inflammation.
pour stimuler la croissance neuronale (330) L'ocytocine joue un réle important dans la modulation du stress
réponse. (333) Il a également été rapporté que l'ocytocine joue un réle dans la prévention et le traitement
de la migraine. (334, 335) La voie nasale semble étre le mode d'administration préféré.
Martins et al. ont réalisé une étude de recherche de dose chez des volontaires humains sains. Ces auteurs
ont mesuré les changements du débit sanguin de I'amygdale et ont démontré une courbe dose-réponse inverse,
des doses plus faibles entrainent une augmentation plus importante du débit sanguin. lls indiquent que la dose optimale estde :
étant compris entre 9 et 18 Ul. Cela suggére qu'une a deux bouffées dans chaque narine (4 Ul par bouffée) deux
Une prise plusieurs fois par jour peut étre optimale (dose totale de 16 a 32 Ul par jour). L'ocytocine doit étre évitée dans
grossesse. La solution nasale d'ocytocine doit étre préparée a une concentration de 12 a 15 unités/0,1 ml (pulvérisation) et
administré dés I'apparition des symptdmes de maniére intensive afin de stimuler les récepteurs a raison de 2 pulvérisations dans chaque narine deux fois par jour (8 pulvérisations).
par jour) pendant la premiére semaine, puis entretien a raison de 2 pulvérisations par narine (4/j) une fois par jour. (336)
L'ocytocine peut également étre administrée sous forme liquide sublinguale ou sous forme de pastille.
» Spermidine et resvératrol. Des études expérimentales ont démontré que la spermidine réduit
La neuroinflammation diminue, réduit I'accumulation de protéine amyloide et améliore les fonctions cognitives.
(337, 338) De méme, il a été démontré que le resvératrol est utile dans la prévention et le traitement de
Maladie d'Alzheimer. (169)
« L’acide valproique et la pentoxifylline peuvent étre utiles chez ces patients. « Fluvoxamine : Commencer
par une faible dose de 12,5 mg/jour et augmenter lentement en fonction de la tolérance.
Certains patients rapportent une amélioration significative avec la fluvoxamine, tandis que d'autres semblent...
Ce médicament est mal toléré. La fluoxétine a 20 mg/jour constitue une alternative, tout comme les antidépresseurs tricycliques.
(voir la section sur la dépression ci-dessous).

Ces symptdmes peuvent étre liés au syndrome d'activation mastocytaire (MCAS) ; voir la section correspondante.

traitement ci-dessous.

Dépression « Voir la

monographie FLCCC a paraitre sur la prise en charge de la dépression.
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La dépression est un probléme grave chez les patients atteints de COVID long et aprés la vaccination, et malheureusement, le suicide y est également un facteur important.
n'est pas rare. (339-341) Les patients ayant des antécédents de dépression et/ou prenant des ISRS
Les médicaments semblent présenter un risque particulier de dépression sévére. ¢ Les

traitements prolongés par ISRS ne sont généralement pas recommandés en raison des effets secondaires a long terme de ces médicaments.
médicaments agissant sur les récepteurs de la sérotonine, les voies de signalisation intracellulaires ainsi que sur les aspects génétiques et épigénétiques
effets. (342, 343) Il convient de noter que la plupart des agents ISRS/IRSN, mais notamment la sertraline,
La fluvoxamine, la paroxétine, la venlafaxine et la duloxétine sont associées a une anxiété sévere qui peut
évolution vers la manie, automutilation, suicide, accés de colére, violence physique, homicide
pensées et homicide. (344-347) Les patients traités par antidépresseurs, par conséquent,
nécessitent une surveillance étroite pour détecter I'apparition de ces effets indésirables graves.

« Il semble exister une interaction entre la vaccination, la COVID-19, les niveaux de zinc et la dépression.
(348-351) L'infection par la COVID-19 et les vaccins contre la COVID peuvent entrainer une baisse du taux de zinc. Une carence en zinc est
associé a un risque accru de dépression. Il a été démontré que le traitement au zinc a
effets antidépresseurs et action synergique avec les ISRS. (352) 25 mg de zinc par jour
(élémentaire), ainsi que l'ionophore de zinc quercétine, sont donc suggérés. (351)

« Stimulation cérébrale non invasive (SCNI) utilisant la stimulation transcranienne a courant continu ou la stimulation transcranienne
Il a été démontré que la stimulation magnétique est trés efficace dans le traitement de la dépression.
(353-357) En effet, le stimulateur Fisher Wallace® est approuvé par la FDA pour le traitement de la dépression.
Anxiété et insomnie. La stimulation cérébrale non invasive (SCNI) est indolore, extrémement sire et facile @ administrer. La SCNI est une méthode reconnue.
La thérapie est proposée par de nombreux centres de médecine physique et de réadaptation. Les patients peuvent également I'acheter.

un dispositif approuvé par la FDA pour une utilisation a domicile (https://www.fisherwallace.com/). « Il

a été démontré que le bleu de méthylene (a la dose indiquée ci-dessus) est bénéfique chez les patients atteints de

dépression. (358, 359) NE PRENEZ PAS DE FLUVOXAMINE, DE FLUOXETINE, DE BUPROPION ou tout autre ISRS-NDRI avec MB.

« Il a été démontré que la photobiomodulation et les bains de sauna sont trés efficaces pour le traitement de
dépression. (300, 360-362) « Dans
des modeéles expérimentaux, il a été démontré que Nigella sativa joue un réle dans le traitement de
dépression. (363)
» Une altération de la flore intestinale/dysbiose a été associée a l'anxiété et a la dépression, et I'utilisation de probiotiques a
ont été associées a une amélioration de I'numeur. (364-368) Depuis l'infection par le SARS-CoV-2 et
Chez les personnes vaccinées présentant une dysbiose, la prise de pré- et probiotiques est conseillée. (179, 180, 369, 370) Le yaourt
grec nature enrichi en pré- et probiotiques est recommandé.
Les probiotiques comprennent Megasporebiotic (Microbiome labs) et TrueBifidoPro (US Enzymes) et
yourgutplus+. (181) De plus, I'utilisation de glucomannane (issu de la racine de konjac) et/ou de graines de chia
Fournir les fibres solubles et insolubles nécessaires a la normalisation du microbiome. (182, 183, 371) Si les patients présentent
une dysbiose modérée a sévere et/ou une prolifération bactérienne de l'intestin gréle (PBIG)
Les prébiotiques peuvent alors avoir I'effet indésirable de « nourrir les mauvaises bactéries » et de contribuer a
aggravation de la dysbiose. Les probiotiques seuls et/ou les aliments fermentés sont moins susceptibles d'abriter et

nourrir les microbes intestinaux commensaux et anormaux.

Les patients présentant une CIVD élevée et ceux présentant des signes de thrombose
« Voir la section sur I'anticoagulation. Le risque hémorragique du patient doit étre évalué car cela aura un impact sur sa fonction.
déterminer l'agressivité de I'anticoagulation.
« Ces patients doivent étre traités par un anticoagulant oral direct (AOD) ou par coumadine pendant au moins trois mois, puis
réévalué en vue de la poursuite du traitement anticoagulant.
* Les patients doivent poursuivre la prise d'AAS a la dose de 81 mg/jour, sauf en cas de risque hémorragique

élevé. « La nattokinase a la dose de 100 a 200 mg deux fois par jour est recommandée, sauf en cas de risque hémorragique élevé.
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* Une triple anticoagulation doit étre envisagée chez certains patients. (77) Ne pas traiter pendant plus d'un an.
mois. La triple anticoagulation augmente le risque d'hémorragie grave ; les patients doivent étre
des conseils concernant cette complication. « Chez

les patients présentant une maladie microvasculaire/thrombose marquée, la combinaison de

Il convient d'évaluer I'efficacité thérapeutique de la pentoxifylline et du sildénafil. (372, 373)

Myocardite/péricardite induite par la vaccination

* Un inhibiteur de 'ECA/ARA, associé au carvédilol selon la tolérance, pour prévenir/limiter le déclin progressif de
fonction cardiaque.

+ Colchicine chez les patients atteints de péricardite : 0,6 mg/jour par voie orale ; augmenter a 0,6 mg deux fois par jour si nécessaire.
requis. Réduire la dose en cas de diarrhée. Surveiller la numération des globules blancs. Diminuer
Posologie adaptée en cas d'insuffisance

rénale. « Magnésium pour réduire le risque d'arythmies graves (voir posologie ci-dessus). *+ Coenzyme Q10

(CoQ10) 200 a 400 mg/jour. (374-377) * Acides gras oméga-3 — EPA/

DHA 2 a 4 gljour (378-380) Augmenter la dose progressivement selon la tolérance. « Association resvératrol/flavonoides pour

ses propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes. « Consulter un cardiologue ou se rendre aux urgences en cas de douleur

thoracique persistante ou d'autres signes et symptdmes de

Des événements cardiaques sont observés.

syndrome de réactivation du virus herpétique

« Valtrex ; 500 a 1 000 mg deux fois par jour pendant 7 a 10 jours (I'acyclovir est une alternative). (381)

« Spironolactone 50 a 100 mg par jour (382). La spironolactone posseéde des propriétés antivirales contre le virus d'Epstein-Barr.
Le virus Barr agit en inhibant la synthése des antigénes de la capside virale et la formation de celle-ci. La spironolactone est probablement efficace.
possede des effets antiviraux contre d'autres virus de I'herpes.

* L-Lysine ; 1000 mg deux fois par jour (383, 384)

« Acide valproique ; Depakote, 250 mg 2 a 3 fois par jour. L’acide valproique est actif contre 'HSV-1, THSV-2,
HZV, CMV et EBV. (385-387)

* Zinc 40 mg par jour (388, 389)

* Quercétine « Phytosome » 500 mg deux fois par jour (propriétés antivirales et ionophore de zinc) (390)

acouphenes

« |l s'agit d'une complication fréquente et invalidante rapportée dans le syndrome post-vaccinal. « Les acouphénes

désignent la sensation d'un son en I'absence de source acoustique externe correspondante.
stimulus et peut donc étre classé comme un phénomeéne fantdme. Les sensations d'acouphénes sont
Il s'agit généralement de sons acoustiques informes, comme des bourdonnements, des sifflements ou des tintements. Les acouphénes peuvent étre
localisée unilatéralement ou bilatéralement, mais elle peut également étre décrite comme émergeant a l'intérieur de la téte. (391)

« Idéalement, les patients devraient étre examinés par un ORL ou un audioprothésiste afin d'exclure toute pathologie sous-jacente.

troubles.

« |l existe plusieurs approches thérapeutiques pour gérer cette maladie invalidante, notamment : (391-393)
o Thérapie cognitivo-comportementale (394)
o Thérapie spécialisée comprenant la thérapie de rééducation auditive pour les acouphénes, les appareils auditifs, la thérapie sonore,
entrainement perceptif auditif et stimulation magnétique transcranienne répétitive. (391)
Plusieurs agents pharmacologiques ont été utilisés pour traiter les acouphénes. Anticonvulsivants

Les médicaments comme la carbamazépine se sont généralement révélés décevants. Les médicaments suivants ont...

ont démontré un certain bénéfice clinique.
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* Les antidépresseurs tricycliques, notamment la nortriptyline et I'amitriptyline. (395, 396) De plus, I''SRS sertraline a
démontré une certaine efficacité. (397) « Le clonazépam et/ou d'autres benzodiazépines. Ces
médicaments peuvent apporter un soulagement temporaire.
Cependant, en raison des problémes de dépendance, |'utilisation & long terme n'est pas recommandée.
recommandé. (398) ¢
Mélatonine a libération prolongée : 2 a 6 mg au coucher. (399)
+ Spray nasal d'ocytocine. L'ocytocine agit comme un neurotransmetteur affectant plusieurs circuits neuronaux.
notamment au niveau de I'hypothalamus et de I'amygdale. (331) L'ocytocine en spray nasal s'est révélée prometteuse
Résultats pour le traitement des acouphénes (une bouffée dans chaque narine deux fois par jour ; une dose totale
(de 16 Ul par jour). (400) L'ocytocine doit étre évitée pendant la grossesse. Le spray nasal d'ocytocine doit étre
préparé a une concentration de 12 a 15 unités/0,1 ml (pulvérisation) et administré de maniére intensive dés l'apparition des symptomes.
Augmenter la sensibilit¢ des récepteurs a raison de 2 pulvérisations dans chaque narine deux fois par jour (8 pulvérisations par jour) pendant la premiére semaine, puis
Traitement d'entretien : 2 pulvérisations dans chaque narine (4/jour) une fois par jour. (336) L'ocytocine peut également étre administrée par voie sublinguale.
sous forme liquide ou de
pastille. « La stimulation cérébrale non invasive (SCNI) s'est avérée efficace pour controler le traitement.

acouphenes résistants. (260, 261)

Agueusie et anosmie (perte du gout et de l'odorat) « La perte de I'odorat et du goat est

un symptéme inquiétant chez les patients ayant contracté la COVID-19 et chez les personnes ayant subi des effets indésirables liés a la vaccination.
La perte du godt suit généralement la perte de |'odorat. Plusieurs mécanismes peuvent expliquer cette perte.
I'odorat, y compris les Iésions directes du bulbe olfactif. (401) L'anosmie est particuliérement difficile
affection a traiter. (402)

« Spray nasal a |'ocytocine. Les récepteurs de l'ocytocine sont fortement exprimés sur les neurones olfactifs ainsi que sur...
structures limbiques. Il a été démontré que le spray nasal d'ocytocine améliore I'odorat dans
patients atteints de schizophrénie. Une dose d'une bouffée dans chaque narine deux fois par jour pour une dose totale
Une dose de 16 Ul par jour est suggérée. (403) L'ocytocine doit étre évitée pendant la grossesse.

« L’entrainement olfactif semble étre une thérapie prometteuse pour les patients souffrant d’'une perte olfactive post-virale.
lls recouvrent partiellement leur odorat. (404)

* Les corticostéroides nasaux semblent inefficaces et ne sont pas recommandés pour le traitement de I'anosmie. (405)

Paralysie de Bell/paresthésie faciale/troubles visuels
* Naltrexone a faible dose. Commencer par 1 mg/jour et augmenter jusqu'a 4,5 mg/jour si nécessaire. Peut prendre 2 comprimés.
3 mois pour un effet complet.
« Corticostéroides a faible dose : 10 & 15 mg/jour de prednisone pendant 3 semaines. Diminuer progressivement la dose a 10 mg/jour, puis a
5 mgl/jour selon la tolérance. «

Réduction de la charge de travail, du stress et des exercices physiques légers pendant quelques mois.

Alopécie (chute de cheveux)
Trois types d'alopécie ont été décrits en lien avec l'infection par la COVID-19, la COVID longue et...
Syndrome post-vaccinal. (406)
« Alopécie androgénétique (aggravation de la calvitie masculine)
« L’alopécie areata, une maladie auto-immune qui se traduit généralement par une chute de cheveux imprévisible et par plaques.
Dans la plupart des cas, les cheveux tombent par petites plaques de la taille d'une piece de 25 cents. Il n'existe actuellement aucun traitement.
Traitement de I'alopécie areata ; une consultation chez un dermatologue est recommandée. Recherches préliminaires sur
Des études sur des animaux ont montré que la quercétine peut protéger contre la progression de |'alopécie areata et pourrait

favoriser la repousse des cheveux. (407, 408)
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« L'effluvium télogéne, qui entraine un amincissement temporaire des cheveux, notamment au niveau du cuir chevelu.
L'effluvium télogéne est une affection réversible caractérisée par la chute des cheveux aprés une expérience stressante.
Le stress pousse un grand nombre de follicules pileux a entrer en phase de repos. En quelques mois,
Ces cheveux peuvent tomber. Cette affection touche principalement les femmes et pourrait étre liée a
augmentation de I'expression des médiateurs pro-inflammatoires. Aucun traitement spécifique n'est requis, car
Les cheveux repoussent généralement.

* Les traitements de photobiomodulation semblent trés efficaces pour induire la repousse des cheveux. (409,
410)

» Compléments alimentaires contenant des acides gras oméga-3 (Vascepa), de la vitamine D, de la vitamine C et du zinc

sont des compléments utiles pour favoriser la repousse des cheveux. (411-413)

* Le minoxidil topique peut favoriser la repousse des cheveux. (414) Le finastéride a 2,5 mg par jour est une option dans les deux cas.

hommes et femmes ; (415) consulter un dermatologue et un traitement de moins d’un an

généralement recommandé.

« Il a été démontré que I'acide valproique topique stimule la repousse des cheveux. (416, 417)
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