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Note d’intention

Ce protocole de soin est a destination de toutes et tous, toutefois sa complexité peut rendre sa
compréhension difficile pour un non professionnel de santé. Il reste plus spécifiquement a destination des
médecins et peut servir de base pour une demande de traitement.

Il n’existait a notre connaissance, aucun document équivalent en langue francaise abordant les soins
potentiels pour traiter les effets indésirables des injections Covid (hormis la premiere version traduite en
septembre 2022).

C’est le désarroi des victimes souffrant des conséquences des injections Covid qui a motivé cette
nouvelle démarche.

Afin qu’ils soient reconnus, il est important de déclarer les effets secondaires indésirables des
injections, vous pouvez le demander a votre médecin ou le faire par vous-méme.

Lien pour la déclaration d’effets secondaires indésirables :
- Le site du gouvernement : signalement.social-sante.gouv.fr https://www.google.fr/search?

g=signalement.social-sante.gouv.f

- Les centres de pharmacovigilance régionaux : ansm.sante.fr/page/liste-des-centres-régionaux-de-
pharmacovigilance

https://ansm.sante.fr/page/liste-des-centres-r%C3%A9gionaux-de-pharmacovigilance

- Si vous rencontrez des difficultés : I’association Solidekla peut vous aider a faire votre déclaration :
syndicat-liberte-santé.com/solidekla/

https://www.google.fr/search?q=syndicat-liberte-sant%C3%A9.com%252Fsolidekla

Le FLCCC (Alliance des soins intensifs Covid-19 de premiére ligne) a mis en ligne un protocole
de prophylaxie et un traitement ambulatoire précoce pour la Covid, ainsi qu’un traitement pour la
Covid de longue durée. Vous pouvez trouver les versions francaises de ces documents sur :

https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&q=FLCCC+Alliance-MATHplus-Protocol-Francais.pdf
https://www.google.com/search?q=FLCCC+Alliance-I-RECOVER-Post-COVID+19-Protocol-Francais-

French-2.pdf

Nous remercions vivement le FLCCC pour leur démarche de santé publique, ainsi que toutes les
personnes qui ont participé a la traduction du document initial.

Nous remercions également le Conseil Scientifique Indépendant pour son engagement et toutes ses
émissions hors du commun, informatives et instructives.

Vous pouvez voir en particulier sur les plateformes internet Crowdbunker et Odysée : le CSI
numéro 107 du 08/06/2023 : Spike - pathogénie et traitements par le Dr Jean-Marc Sabatier.

Nous avons fait de notre mieux pour cette traduction, nous espérons que vous y trouverez les
informations que vous recherchez. Les parties en italique sont de notre contribution.

Ce document ne remplace en aucun cas le diagnostic et 1’avis d’un médecin compétent en la matiére.
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Résumé des thérapies suggérées

Thérapies de premiére
intention (non spécifiques a un
symptome ; énumérés par
ordre d'importance)

Thérapies d'appoint/de
deuxiéme ligne (par ordre
d'importance)

Thérapies de troisiéme ligne

Jeline intermittent quotidien ou
jetines quotidiens périodiques

Vitamine D (4000-5000
unités/jour) et Vitamine K2 (100
microgr/jour)

Oxygénothérapie hyperbare

Ivermectine ; 0,2-0,3
mg/kg/jour

Acides gras oméga-3 ; nous
suggérons une une combinaison
d'EPA/DHA avec une dose
initiale de 1 g/jour (EPA et DHA
combinés) et en augmentant
jusqu'a 4 g/jour (des acides gras
oméga-3 actifs)

Stimulation mécanique de faible
amplitude (LMMS ou Vibration
du corps entier)

Activité physique modérée

N-acétyl-cystéine (NAC) ;
600-1500 mg/jour

Optimiseur d'énergie
mitochondriale

Naltrexone a faible dose
(LDN) ;
1-4,5 mg/jour

Cardio Miracle™ and L-
arginine/L-citrulline
supplements

Hydroxychloroquine (HCQ) ;
200 mg deux fois par jour
pendant 1 a 2 semaines, puis
réduire a 200 mg/jour selon la
tolérance

Nattokinase 100-200 mg (2000-
4000 unités fibrinolytiques)
deux fois parjour.

ASA (acide acétylsalicylique) a
faible dose 81 mg/ jour

Nigella sativa ; 200-500 mg
d’huile encapsulée deux fois par
jour

Corticostéroide a faible dose ;
10-15 mg/jour de Prednisone
pendant 3 semaines. Diminuer
progressivement a 10 mg/jour
puis a 5 mg/jour, selon la tolérance

Mélatonine ; 2-6 mg a libération
lente/a libération prolongée
avant le coucher

Sildénafil avec ou sans L-
arginine- L-Citrulline

Magnésium : 100-400 mg/jour

Bromélaine 500 mg deux fois
par jour +/- Nacétyl cystéine
(NAQ)

Bleu de méthylene ; 10-30
mg/jour

Vitamine C : 1000 mg par voie
orale deux a trois fois par jour

Lumiére du soleil et
Photobiomodulation (PBM)

Spermidine ; (extrait de germe
de blé) 1000-2000 mg par jour

Resvératrol ; 400-500 mg/jour

Stimulation cérébrale non
invasive (NIBS)

Probiotiques/prébiotiques

Vitamine C intraveineuse ; 25 g
par semaine, en association avec
de la vitamine C par voie orale
1000 mg (1 gr) 2 a 3 fois / jour

Modification du comportement,
thérapie de relaxation, thérapie
de pleine conscience et soutien
psychologique




Avis de non-responsabilité
Ce document est principalement destiné a aider les professionnels de la santé a fournir des soins médicaux
appropriés aux patients souffrant de lésions dues aux vaccins. Les patients doivent toujours consulter un
médecin de confiance avant d'entreprendre un nouveau traitement.

Les contributeurs
Ce protocole est le fruit d'une collaboration sur la base de I'expertise d'une douzaine de médecins de
renommée mondiale. Le Dr Pierre Kory et le Dr Paul Marik remercient les personnes suivantes pour leur
contributions : Dr Keith Berkowitz ; Dr. Flavio Cadegiani ; Dr. Suzanne Gazda ; Dr. Meryl Nass ; Dr. Tina
Peers ; Dr. Robin Rose ; Dr. Yusuf (JP) Saleeby ; Dr. Eugene Shippen ; Dr Mobeen Syed et Dr Fred Wagshul.
Nous sommes également extrémement reconnaissants aux nombreuses personnes rendues malades par le
vaccin qui nous ont fait part de leurs retours et de leurs expériences.

Définition
Bien qu'il n'existe pas de définition officielle du "syndrome Covid post-vaccinal", une corrélation temporelle
entre la réception d'un vaccin Covid-19 et le début ou l'aggravation des manifestations cliniques d'un patient
est suffisante pour diagnostiquer une lésion induite par un vaccin Covid-19, lorsque les symptomes sont
inexpliqués par d'autres causes concomitantes.
Etant donné que les essais cliniques de phase 3 et de phase 4 sont toujours en cours, le profil de sécurité et de
toxicité des vaccins Covid-19 ne peuvent étre entiérement déterminés. D'un point de vue bioéthique, les cas
d'apparition ou d'aggravation de signes, symptdmes ou anomalies apparus ou aggravés a la suite de
I'administration d'une dose du vaccin Covid-19 doivent étre considérés comme une affection causée par le
vaccin, jusqu'a preuve du contraire.
Il convient de noter que les symptomes et les caractéristiques du syndrome de Covid long et les symptomes
et les caractéristiques du syndrome post-vaccinal sont identiques. Cependant, un certain nombre de
caractéristiques cliniques semblent étre caractéristiques du syndrome post-vaccinal ; en particulier, les
symptomes neurologiques séveres semblent étre plus fréquents apres la vaccination. Pour compliquer encore
les choses, les patients souffrant d'un Covid long sont souvent vaccinés, ce qui complique encore la question
de la définition.

Epidémiologie
Les Centers for Disease Control (CDC, Centres de contrdle des maladie), les National Institutes for Health
(NIH, Instituts nationaux de santé), la Food and Drug Administration (FDA, Administration de la nourriture
et des médicaments) et I'Organisation mondiale de la santé (OMS) ne reconnaissent pas les lésions
consécutives a I'administration du vaccin Covid-19, comme une pathologie spécifique [1], bien qu'il existe
un code IDC-10 spécifique (code de classification internationale des maladies).
Curieusement, le code U12.9 (Vaccins contre la Covid-19 ayant provoqué des effets indésirables au cours de
leur usage thérapeutique, sans précision.) est reconnu en Europe mais pas aux Etats-Unis. Aucune étude
prospective n'a permis de classer et d'enregistrer avec précision l'incidence de cette complication ; on ne
connait donc pas 'ampleur réelle du syndrome post-vaccinal.

Cependant, au 2 décembre 2022, prés de 1,5 million d'événements indésirables avaient été signalés. Ce
chiffre comprend plus de 30 000 décés, 185 000 hospitalisations, 15 000 crises cardiaques, 35 000 cas de
myocardite et 60 000 cas d'invalidité permanente selon OPEN VAERS (Vaccine Adverse Event Reporting
System : Systéme de déclaration des effets indésirables des vaccins, en libre acces), qui suit les données
enregistrées aux Etats-Unis. Il convient de noter que les données du VAERS sont limitées par la sous-
déclaration, d'un facteur d'au moins 30 fois. [2]

L'incidence réelle des effets indésirables consécutifs aux injections de Covid-19, y compris les déces et les
lésions vaccinales graves, est inconnue, ce qui est compliqué par la manipulation délibérée et volontaire des
données (sous-notification) par les agences gouvernementales aux Etats-Unis, au Royaume-Uni, en Israél et
dans de nombreux autres pays. [2, 3]

Cependant, les données disponibles démontrent de maniére cohérente et reproductible un taux d'événements
indésirables graves (EIG) d'environ 8 %. [2,3]. Plus important encore, la base de données V-SAFE
administrée par le CDC indique un taux d'EIG de 8 %.
(https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/vaccines/safety/vsafe.html
https://icandecide.org/v-safe-data/).



https://icandecide.org/v-safe-data/
https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/vaccines/safety/vsafe.html

Transposé a la population vaccinée des Etats-Unis, cela signifierait environ 18 millions de 1ésions dues aux
vaccins. Une enquéte Pollfish publiée le 4 juillet 2022 a révélé que 8,64 % des adultes interrogés ayant recu
un vaccin Covid-19 aux Etats-Unis ont présenté une lésion vaccinale. Un rapport Rasmussen publié en
décembre 2022 fait état d'un taux de 7 % d'EIG chez les personnes vaccinées. Dans une cohorte nationale de
vétérans américains, un effet indésirable a été signalé chez 8,5 % parmi ceux ayant recu le vaccin Pfizer et
7,9 % parmi ceux ayant recu le vaccin Moderna. [4]

La communauté médicale officielle ne reconnaissant pas cette grave catastrophe humanitaire, ces patients ont
été mis a l'écart et se sont vu refuser l'accées aux soins dont ils ont besoin et qu'ils méritent. En outre, les
données cliniques, moléculaires et pathologiques de ces patients sont limitées et ne permettent pas d'élaborer
une approche du traitement de la maladie.

Par conséquent, notre approche de la prise en charge des patients souffrant de lésions dues aux vaccins est
basée sur le mécanisme pathogénique présumé, les principes pharmacologiques, ainsi que sur les
observations cliniques des médecins et des patients eux-mémes.

Pathogénese
La protéine spike, notamment le segment S1, est probablement le principal facteur pathogéne a 'origine du
syndrome post-vaccinal (voir figure 1). [4-6] La protéine S1 est profondément toxique. De multiples
processus physiopathologiques qui se croisent et se chevauchent contribuent probablement au vaste spectre
des lésions vaccinales : [1, 7]

- La réaction aigué et immédiate (quelques minutes a quelques heures) est probablement le résultat
d'une réaction d'hypersensibilité aigué de type I engendrée par les anticorps IgE
(immunoglobulines E). La réaction de type I peut étre due a des anticorps préformés contre
I'’ARNm, le polyéthyléne glycol (PEG) [8, 9] ou d'autres composants de la particule nano-lipidique.
En outre, le PEG active de multiples "composants complémentaires", dont I'activation peut étre
responsable de 1'anaphylaxie et du collapsus cardiovasculaire. [9-11] Une étude prospective portant
sur 64 900 employés du secteur médical, dans laquelle les réactions a leur premiére vaccination a
I'’ARNm ont été soigneusement surveillées, a révélé que 2,1 % des sujets ont signalé des réactions
allergiques aigués. [12]

- La myocardite aigué/syndrome de mort subite d'origine cardiaque qui survient apres la vaccination
(dans les heures suivantes jusqu’a 48 heures), observée en particulier chez les jeunes athlétes,
peuvent étre causées par une "une cardiomyopathie par le stress" due a un excés de catécholamines
produites par la médullosurrénale en réponse a des aberrations métaboliques induites par la protéine
spike. [13]

- La myocardite subaigué et chronique est probablement le résultat d'une réponse inflammatoire
induite par la protéine spike et engendrée par les péricytes et les macrophages. [14, 15]

- Les lésions subaigués (quelques jours) et chroniques (quelques semaines a quelques années) liées
aux vaccins résultent vraisemblablement des effets superposés d'une réponse inflammatoire induite
par S1, de la production d'auto-anticorps, de l'activation de la cascade de coagulation et d'une
réactivation virale secondaire.

- La réponse inflammatoire est engendrée par 'activation des cellules mononucléaires induite par la
protéine spike dans presque tous les organes du corps, mais plus particuliérement dans le cerveau, le
ceeur et le systéme endocrinien.

- Chez les patients ayant un Covid long et chez ceux qui ont été vaccinés, la protéine spike peut
circuler dans le sang pendant une période pouvant aller jusqu'a 15 mois. [16-18] La protéine spike
inhibe I'activité des cellules tueuses naturelles (NK), [19-22] et inhibe 1'autophagie [23], ce qui
pourrait expliquer la persistance de la protéine spike.

- Les nanoparticules lipidiques (LNP) elles-mémes sont hautement pro-inflammatoires, comme en
témoignent l'infiltration excessive de neutrophiles, l'activation de diverses voies inflammatoires et la
production de diverses cytokines et chimiokines inflammatoires. [24-26]



- Les manifestations neurologiques liées a la protéine spike sont liées a l'interaction complexe entre
I’inflammation du systéme nerveux [27], la production de la protéine amyloide et de la protéine
prion [28-34], des autoanticorps, de la thrombose microvasculaire et de la dysfonction
mitochondriale. [35]

Figure 1. Le complexe physiopathologie des maladies induites par le vaccin
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La protéine de pointe du SARS-CoV-2 présente une homologie de séquence étendue avec de nombreuses
protéines humaines endogénes et pourrait inciter le systéme immunitaire a développer des maladies auto-
inflammatoires et auto-immunes. [11] En conséquence du mimétisme moléculaire avec la protéine spike, un
spectre diversifié d'auto-anticorps a été rapporté. [36-46] Ces auto-anticorps sont la cause probable du
syndrome de Guillain-Barré (SGB), de la myélite transverse, de la thrombocytopénie immunitaire et de la
neuropathie des petites fibres (NPF)/neuropathie autonome. [28-35]

Un grand nombre de ces anticorps sont dirigés contre des récepteurs couplés aux protéines G. [43, 45] Les
anticorps anti-neuronaux contribuent probablement a la myriade de résultats neurologiques. La
SFN/neuropathie autonome semble étre un trouble caractéristique de la vaccination et est fortement associée
a une vaste gamme d'auto-anticorps. En outre, les auto-anticorps peuvent entrainer un certain nombre de
syndromes spécifiques, notamment le syndrome des anti-phospholipides, le lupus érythémateux disséminé
(LED), la polyarthrite rhumatoide, etc.

La protéine Spike est hautement thrombogeéne et active directement la cascade des thromboses.

La voie de coagulation est initiée par des intermédiaires/médiateurs de I’inflammation, produits par des
cellules mononucléaires et des plaquettes.(6) L’activation de la cascade de coagulation conduit aussi bien a
de gros caillots ( responsable d’AVC et embolie pulmonaire) qu’ a des micro-caillots ( responsable de micro-
infarctus dans beaucoup d’organes, mais surtout dans le cerveau). Les données émergentes suggérent que les
vaccins peuvent induire une diathése allergique (eczéma, des rash cutanés, de I’asthme, du prurit de la peau
et oculaire, allergie alimentaire etc.)

Cela semble étre dii a un déreglement immunitaire unique avec changement de classe d'anticorps (par les
cellules B) et production d'anticorps IgE. Il existe un chevauchement avec le syndrome d'activation des
mastocytes (MCAS) et la distinction entre les deux troubles n'est pas claire. [36, 37]

Cependant, par définition, le MCAS n'a pas de causes identifiables, n'est pas causé par les IgE spécifiques
aux allergenes et ne présente pas d'expansion clonale détectable des mastocytes. [36]

Enfin, en raison de l'altération de la fonction immunitaire, I'activation de virus et de bactéries pathogénes
dormants peut se produire, entrainant une réactivation de I'herpés simplex, de 1'herpés zosterien, du virus
d'Epstein Barr (EBV) et de l'infection par le cytomégalovirus (CMYV), ainsi qu'une réactivation de la maladie
de Lyme et des mycoplasmes. [38-41]



Le facteur commun qui sous-tend le mécanisme pathogene chez le patient vacciné est la "dérégulation
immunitaire". Le développement d'un dysfonctionnement immunitaire et la gravité de ce dysfonctionnement
résultent probablement de plusieurs facteurs qui s'entrecroisent, incluant :

- Génétique : Les proches des patients ayant subi une 1ésion due a un vaccin semblent présenter un
risque trés élevé de lésions dues au vaccin. Les patients présentant une mutation du géne de la
méthyléne-tétrahydrofolate réductase (MTHFR) [42] et ceux souffrant d'un syndrome de type
Ehlers-Danlos peuvent présenter un risque accru de lésions. Le polymorphisme MTHFR C677T est
le polymorphisme nucléotidique simple (SNP) MTHER le plus courant et la cause génétique la plus
fréquente d'hyperhomocystéinémie. [43] L'augmentation du taux d'homocystéine a été associée a des
résultats plus défavorables chez les patients atteints de Covid-19. [44, 45] L'augmentation des taux
d'homocystéine peut potentialiser les 1ésions microvasculaires et les complications thrombotiques
associées a la "spikopathie". [43, 46]

- Charge d'ARNm et quantité de protéines produites : Cela peut étre lié a des lots de vaccins
spécifiques qui contiennent une concentration plus élevée d'ARNm. Le vaccin Moderna contiendrait
100 ug (microgramme) d'ARNm contre 30 ug pour le vaccin Pfizer (10 ug chez les enfants de 5 a 11
ans), cependant, il est probable que la concentration réelle varie considérablement.

- Le sexe : Il apparait qu'environ 80 % des patients souffrant de 1ésions dues a la vaccination sont des
femmes. En outre, il a été rapporté que le traitement d'cestrogénes aggrave ou précipite un nouvel
épisode de la maladie. Les femmes sont connues pour présenter un risque beaucoup plus élevé de
maladies auto-immunes (en particulier le Lupus érythémateux systémique), ce qui explique
probablement ce résultat. Les cestrogenes interférent avec la signalisation des récepteurs des
glucocorticoides. [47] En outre, les cestrogénes modulent la fonction des cellules B et T.

- L'état nutritionnel sous-jacent et les comorbidités : Certaines conditions préexistantes peuvent avoir
comme conséquence d'amorcer le systéme immunitaire pour qu'il soit plus réactif apres la
vaccination. Il s'agit notamment des personnes souffrant de troubles auto-immunes préexistants et de
maladies inflammatoires chroniques telles que la maladie de Lyme. Les patients dont I'état
nutritionnel est médiocre, y compris ceux qui présentent des carences en nutriments tels que la
vitamine D, la vitamine B12, les folates et le magnésium, peuvent présenter un risque accru de
lésions.

Complications / Lésions causées par les injections de Covid

Plus de 3 000 articles évalués par des pairs ont été publiés sur les 1ésions causées par le vaccin Covid.
Trouvez des liens sur les études Covid Vaccine Injuries, React19 et sur Substack.
Une sélection de symptdmes est répertoriée ci-dessous :

* Myocardite, péricardite, stress cardiomyopathie (nécrose par bande de contraction)

* Cardiomyopathie de Takotsubo

* Syndrome coronarien aigu

» Hypertension

* MIS-V, Syndrome inflammatoire multisystémique

* Thrombose, y compris embolie pulmonaire et accident vasculaire cérébral (état prothrombotique)
» Thrombose veineuse cérébrale

* Aménorrhée

* Fausse couche

* ulcere de la vulve et du vagin

* Vascularite, y compris vascularite leucocytoclasique, vascularite granulomateuse, polyangéite
microscopique

* Syndrome de Guillain-Barre

*Myélite aigué

* Lupus érythémateux disséminé



* Paralysie de Bell

* Maladie de Still

* Syndrome de Sweets

* Paralysie du nerf facial

* Sclérose en plaques

* Polyarthralgie/polyarthrite

* Cryoglobulinémie

» Lymphadénopathie locale et généralisée.
 Anaphylaxie

* Réactions allergiques

* Hémorragie intracérébrale

* Accidents vasculaires cérébraux (AVC thrombotiques)
» Symptomes neurologiques généralisés, y compris """brouillard cérébral""", déclin cognitif, perte
de mémoire

* Syndrome similaire a la maladie d'Alzheimer
* Encéphalopathie hyperactive aigué

* Encéphalomyélite aigué disséminée

* Neuromyélite optique

* Ageusie et anosmie

*Aphasie

* Dépression

* Troubles paniques d'apparition récente

* Psychose et délire d'apparition récente

* Neuropathie des petites fibres

* Neuropathie autonome

* Syndrome POTS (syndrome de tachycardie orthostatique posturale)
* Mononévrite multiple, polyneuropathie

* Neuropathies inflammatoires aigués

» Acouphenes (graves et persistants)

» Thrombocytopénie

* Purpura thrombocytopénique thrombotique

¢ Purpura thrombocytopénique idiopathique

* Purpura de Henoch Schonlein

* Hémolyse a médiation immunitaire

* Réactivation et exacerbation de maladies/troubles chroniques sous-jacents
* Déreglement immunitaire

» Déreglement métabolique (diabéte)

* Irrégularités menstruelles

* Ménorragie

* Perte auditive neurosensorielle

* Vestibulite

» Maux de téte séveres et migraines

* Crises d'épilepsie et état de mal épileptique

» Maladie a prions, c'est-a-dire maladie de la vache folle
* Rétinopathie maculaire aigué

 Uvéite

* Neuropathie optique aigué

* Rhabdomyolyse

* Kératolyse

* Kératite herpétique

* Myosite inflammatoire

* Hépatite a médiation immunitaire

* Pancréatite
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* Lésions rénales aigués

* Syndrome néphrotique

* Glomérulonéphrite ANCA

* Réactions cutanées, y compris éruptions cutanées, urticaire, pityriasis rosea
* Pemphigus vulgaire

* Pyoderma gangrenosum hémorragique et bulleux
* Dermatose éosinophile

* Alopécie, y compris 1'alopécie areata

* Psoriasis

* Nécrolyse épidermique toxique

* Erytheme polymorphe

* Histiocytose hémophagocytaire

* Infection par le virus de la varicelle et du zona

* Réactivation du virus d'Epstein-Barr

* Réactivation du CMV

* Réactivation de I'herpes simplex

* Méningite a zona

* Syndrome de Ramsay Hunt

* Thyroidite

* Syndrome de Tolosa-Hunt

* Pneumonie éosinophile aigué

* Récidives de cancer

* Tumeurs malignes nouvelles et inhabituelles, y compris le lymphome a cellules T angio-
immunoblastique

Les symptomes les plus courants enregistrés dans le syndrome post-vaccinal sont présentés dans la figure 2.
En moyenne, les patients ont signalé 23 symptomes distincts. (Résultats de 1'enquéte PVS Allemagne ;
Reproduit avec autorisation de React19/PVS Allemagne https://reactl19.org/post-vaccine-
syndrome-survey-results/

Figure 2. Les lésions causées par le vaccin est une maladie multisymptomatique
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Une note sur 1'anesthésie et la chirurgie :

Les patients doivent informer 1’équipe d'anesthésie si vous utilisez les médicaments suivants et/ou les
nutraceutiques (alicaments), car ils peuvent augmenter le risque de syndrome sérotonine (SS) avec
I’administration d’opioides :

* Bleu de méthylene

* Curcumine

* Nigelle Sativa

+ Sérotonine sélective inhibiteurs de la recapture (ISRS)

Approche thérapeutique

Un certain nombre de principes sont essentiels pour une prise en charge optimale du syndrome post-
vaccinal :

Il est important de souligner qu'il n'y a pas de rapports publiés détaillant la prise en charge des patients avec
des lésions dues au vaccin. Notre approche thérapeutique est donc basée sur le postulat d’un mécanisme
pathogénique, les principes pharmacologiques, 1'observation clinique et les commentaires des patients
rendues malades par le vaccin.

Le probléme central du syndrome post-vaccinal est le "déréglement chronique immunitaire". L'objectif
principal du traitement est d'aider le corps pour restaurer et normaliser le systéme immunitaire ; En d'autres
termes, pour laisser le corps se guérir. Nous recommandons 1'utilisation d’agents immunomodulateurs et
d’interventions pour atténuer et normaliser le systéme immunitaire plutot que l'utilisation de médicaments
immunosuppresseurs, ce qui peut aggraver la situation. Cependant, |'utilisation concomitante, courte et
contrdlée, d'un médicament immunosuppresseur peut étre appropriée chez les patients aux conditions auto-
immunes spécifiques.

La stratégie de traitement implique deux approches majeures
i) Promouvoir l'autophagie pour aider a débarrasser la cellule de la protéine spike.
ii) Des interventions qui limitent la toxicité/pathogénicité de la protéine spike.

Le traitement doit étre individualisé en fonction des symptomes et de la maladie présentés par chaque
patient. Tous les patients ne répondent pas de la méme maniére a la méme intervention ; cela suggere que le
traitement doit étre individualisé en fonction de la réponse spécifique de chaque patient. Une constatation
étrange est qu'une intervention particuliére qui sauve la vie d’un patient (par exemple, I'oxygénothérapie
hyperbare) peut étre totalement inefficace pour un autre.

L’observation des patients devrait servir de témoin et la réponse au traitement dicter la modification du plan
de traitement. Une (ou au maximum deux) nouvelle intervention doit étre ajoutée a la fois afin d'évaluer ce
qui aide le patient ou ne I'aide pas.

Un traitement précoce est essentiel ; la réponse au traitement sera probablement atténuée si le traitement est
retardé.

Les patients doivent commencer a suivre le protocole de traitement principal, qui doit toutefois étre
individualisé en fonction des caractéristiques cliniques particuliéres du patient. La réponse au protocole de
traitement primaire devrait dicter 1'ajout ou la soustraction d'interventions thérapeutiques supplémentaires.
Les thérapies de seconde ligne doivent étre mises en place chez les patients qui n'ont pas répondu de maniére
satisfaisante aux thérapies de base et chez les patients atteints d'une maladie grave et invalidante.

Les patients présentant un syndrome post-vaccinal ne doivent pas recevoir d'autres vaccins Covid-19, quel
qu'en soit le type. De méme, les patients souffrant d'un Covid long doivent éviter toutes les vaccinations
Covid.

Les patients atteints du syndrome post-vaccinal doivent faire tout ce qui est en leur pouvoir pour éviter
d'attraper la Covid-19. Cela peut inclure un protocole préventif (voir les protocoles FLCCC).

Dans le cas ou ils contractent le virus ou suspectent une infection, un traitement précoce est essentiel (voir
les protocoles du FLCCC). La Covid-19 exacerbera probablement les symptomes d'une lésion causée par le
vaccin.
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Les patients affectés par le vaccin sont souvent préts a essayer n'importe quel médicament qu'ils pensent
pouvoir les aider. Malheureusement, des prestataires peu scrupuleux profitent de ces patients trés vulnérables
et leur vendent des remeédes cofiteux et non éprouveés.

Les patients doivent éviter les programmes non scientifiques et peu validés de "Spike Protein Detox".
L'oxygénothérapie hyperbare (OHB) doit étre envisagée en cas de 1ésions neurologiques graves et chez les
patients présentant une dégradation rapide de leur état (voir ci-dessous).

Une fois que le patient a montré une amélioration clinique, les différentes interventions doivent étre réduites
ou arrétées une a une. Une approche d'entretien moins intensive est alors suggérée.

Lespatients atteints du syndrome post-vaccinal doivent faire tout ce qui est en
leur pouvoir pour éviter d"attraper la Covid-19. Dans le cas on ils contractent le
virus ou suspectent une infection, un traitement précoce est essentiel.

Evaluations de référence

Les patients qui ont recu le vaccin sont souvent soumis a une vaste batterie de tests de diagnostic. Ces
épreuves sont rarement utiles, déroutant généralement la situation et conduisant a des interventions
thérapeutiques inappropriées.

Les patients subissent fréquemment des tests de diagnostic "expérimentaux", non validés et cliniquement
sans signification ; les patients doivent éviter de subir de tels tests. N'oubliez pas le dicton : ne faites un test
que si le résultat modifiera votre plan de traitement. Nous recommandons un certain nombre de tests de
dépistage simples et de base qui devraient étre répétés, selon les indications cliniques, tous les 4 a 6 mois.

* CBC (numération sanguine compléte) - avec numération différentielle et plaquettaire.

* Bilan sanguin standard- y compris les tests de la fonction hépatique.

* D-Dimeére - comme marqueur de l'activation de la coagulation. Ceux qui ont un D-dimeére nettement élevé
devraient subir probablement un dépistage d'une thrombophilie héréditaire.

* CRP - en tant que marqueur de l'inflammation en cours (une étude compléte et approfondie des
cytokines/chimiokines est inutile et trés cofiteuse, et les résultats ne changeront pas I'approche
thérapeutique).

* Cortisol t6t le matin - certains patients développent une insuffisance surrénalienne auto-immune.

* TSH - pour exclure une maladie thyroidienne.

* Niveau d'homocystéine - (normal entre 5-15 pmol/1).

* HbA1C - les patients 1ésés par le vaccin courent un risque accru de développer un diabete.

* Troponine et pro-BNP - pour exclure les maladies cardiaques.

* CMV, EBYV (antigéne D IgG précoce ou antigéne nucléaire IgG) - Herpés simplex, HHV6 et mycoplasme
sérologie/PCR - pour exclure une réactivation virale/bactérienne (chez les patients qui répondent mal a la
thérapie, il peut étre utile de vérifier les maladies de Lyme transmises par les tiques (Bartonella et Babesia) -
par exemple, https://igenex.com/ et https://www.mdlab.com/). [41]

* Niveau de vitamine D - (vitamine D 250H).

* Chez les patients présentant des caractéristiques allergiques et ceux qui ont présenté une réaction aigué au
vaccin, les tests suivants peuvent étre utiles : nombre d'éosinophiles, niveaux d'IgE, tests RAST et/ou tests
cutanés.
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La tryptase sérique, I'histamine sérique et/ou la N-méthylhistamine urinaire sur 24 h devraient étre
envisagées dans MCAS. [36]

* Chez les patients qui présentent rapidement une thrombose veineuse profonde (TVP) et/ou une embolie
pulmonaire aprés vaccination, un dépistage d'une thrombophilie héréditaire est suggéré. [48]

+ Auto-anticorps de dépistage limités. Anticoagulant de type lupique (si microglobuline B2 positive etc.) et
ANA. - Les patients affectés par le vaccin, en particulier ceux qui présentent fréquemment un
dysfonctionnement autonome/SFN ont une vaste gamme d'auto-anticorps dirigés contre la protéine G,
couplée aux récepteurs de surface de la cellule, [43,45] ACE-2, [49] les neurones, la myéline et autres auto-
épitopes. La présence ou I'absence de ces anticorps a peu d'impact sur la prise en charge de ces patients.

Figure 3. Evolution dans le temps des morts subites cardiaques
apres la vaccination contre la Covid-19

Evolution revisee des deces dus aux vaccins
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L'anticoagulation post-vaccinale
et les trois phénotypes cliniques du blessé vaccinal

La nécessité d’anticoagulants chez les patients post-vaccinaux est une question trés complexe et
controversée.

11 existe trois phénotypes cliniques distincts avec des présentations physiopathologiques et cliniques
différentes (voir Figure 3).

- Le premier est le syndrome multi-symptomatique post-vaccinal "typique", caractérisé par de la
fatigue, un "brouillard cérébral" et d'autres symptomes complexes (voir figure 2).Ce syndrome est caractérisé
par une inflammation microvasculaire et une thrombose microvasculaire dans le cadre de la physiopathologie
complexe de la maladie post-vaccinale liée a la protéine spike (voir figure 1).

- Le second est celui de la mort cardiaque subite dans les 2 premiéres semaines (généralement les 7
premiers jours) apres la derniere dose de vaccin. Les morts subites précoces sont probablement des morts
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arythmogenes liées a la nécrose de la bande de contraction induite par les catécholamines et a la myocardite
inflammatoire induite par la protéine spike (souvent une myocardite focale).

- Le troisieme phénotype comprend les patients par ailleurs en bonne santé qui "meurent
soudainement” 4 a 6 mois apreés la derniére dose du vaccin Covid. Les patients présentant ce phénotype n'ont
généralement pas les symptomes typiques du syndrome post-vaccinal. Bien que la pathologie de ce
syndrome n'a pas été étudiée (car elle a été rejetée par les agences gouvernementales), il est probable qu'elle
soit le résultat d'une réaction progressive a un pic d'infection, une inflammation endothéliale progressive
induite par la protéine spike et compliquée par une thrombose.

Le Dr Steven R. Gundry, chirurgien cardiaque, a réalisé un score d'évaluation du risque cardiaque basé sur
des biomarqueurs (le test cardiaque PULS, désormais disponible sous le nom de SMART Vascular Dx, fourni
par SmartHealth Dx https://www.smarthealthdx.com) chez 566 patients 2 a 10 semaines apres la 2¢ injection
d'ARNm Covid et a comparé ce score au score PULS obtenu 3 a 5 mois avant la piqiire. [50] [Le score PULS
est un marqueur de l'inflammation endothéliale.

Dans cette étude, le score de risque coronarien aigu sur une période de 5 ans (ACS) a augmenté de 11 % au
départ, a 25 % apres l'injection. Cette étude démontre clairement que les injections d'ARNm entrainent une
inflammation endothéliale progressive.

Pour compliquer encore les choses, les caillots (micro caillots et macro caillots) qui se développent chez les
patients atteints d'une maladie liée a la protéine spike sont nettement différents des "caillots habituels" et
présentent un certain nombre de caractéristiques uniques. Ces caillots sont riches en fibrine avec des fibrilles
de type amyloide et sont plus résistants a la fibrinolyse. La coloration immunohistochimique montre une
forte concentration de protéine spike a l'intérieur des caillots, ce qui est important car la protéine spike active
la coagulation par de multiples mécanismes et modifie la structure de la fibrine en des fibrines de types
amyloides.

Sur la base de ces informations, il semblerait intuitif que 1'utilisation d'anticoagulants et 1'approche
thérapeutique devraient étre différents pour ces trois phénotypes ; cependant, I'approche idéale n'a pas encore
été déterminée. Une approche provisoire de I'anticoagulation est présentée ci-dessous dans une revue des
propriétés pharmacologiques des différents anticoagulants a la disposition du professionnel de santé.
L'approche générale de la prise en charge du syndrome vaccinal a symptomes multiples est ensuite passée en
revue.

Le risque le plus important lié a 1'utilisation des anticoagulants est celui d'une hémorragie cliniquement
significative. Un certain nombre de facteurs augmentent le risque de saignement ; [51-53] parmi eux, 1'age
avancé > 65 ans (1'age avancé est un risque majeur facteur de risque de saignement), I’hypertension,
I’insuffisance rénale, le diabéte, 1’antécédent d'accident vasculaire cérébral, 1’antécédent de saignement, et le
sexe masculin. En outre, le risque de saignement augmente de facon exponentielle avec le nombre de
médicaments anticoagulants ou antiplaquettaires. [52, 54]

Meédicaments antiplaquettaires :

Aspirine (ASA) : L'ASA produit un effet antiplaquettaire cliniquement pertinent en acétylant de
maniére irréversible le site actif de la cyclooxygénase-1 (COX-1) qui est nécessaire a la production de
thromboxane A2, un puissant promoteur de 1'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 tractus gastro-intestinal et sont rarement mortels. Des saignements peuvent également se
produire a d'autres endroits, les saignements intracraniens étant les plus rares (environ 4 pour 10 000) mais
les plus graves (avec un taux de 1étalité de 50 %).

Clopidogrel (Plavix) : Le clopidogrel doit étre biotransformé in vivo en un métabolite thiol actif.
Le métabolite actif bloque de facon irréversible les récepteurs de I'ADP a la surface des plaquettes, ce qui
empéche l'activation du complexe récepteur GPIIb/IIIa, réduisant ainsi le nombre de plaquettes. Similaire a
I'ASA, les plaquettes bloquées par le clopidogrel sont affectées jusqu'a la fin de leur vie (~7 a 10 jours). La
dose habituelle est de 75 mg par jour.
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Anticoagulants oraux directs (DOAC) :

Apixaban (Eliquis) : Inhibe l'activation plaquettaire et la formation de caillots de fibrine par une
inhibition directe, sélective et réversible du facteur Xa (FXa) libre et 1ié au caillot. Le FXa, en tant que partie
du complexe prothrombinase composé également du facteur Va, d'ions de calcium et de phospholipides,
catalyse la conversion de la prothrombine en thrombine.

La thrombine active les plaquettes et catalyse la transformation du fibrinogéne en fibrine. 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 dose typique est de
10 a 20 mg une fois par jour avec le repas du soir.

Agents fibrinolytiques oraux :

Nattokinase (NK) : La nattokinase (NK) est une sérine protéase purifiée et extraite du natto, un
aliment traditionnel japonais (semblable au fromage) produit a partir de la fermentation de graines de soja
par la bactérie Bacillus subtilis.

Des études récentes ont démontré qu'une consommation élevée de natto était associée a une réduction du
risque de mortalité par maladie cardiovasculaire totale et en particulier, a un risque réduit de mortalité par
cardiopathies ischémiques. [77]

La nattokinase posséde une puissante activité fibrinolytique, antithrombotique et antiplaquettaire. [55, 56,
59-62] La NK dégrade directement la fibrine et augmente également la libération de tPA avec une
augmentation subséquente de la formation de plasmine. [63] En outre, les NK améliorent la fibrinolyse par le
clivage et l'inactivation du PAI-1. [57, 62] Dans une étude comparant les effets antiplaquettaires de la NK et
de l'aspirine, il a été démontré que la NK présentait d'excellentes propriétés d'agrégation antiplaquettaire et
antithrombotique in vitro et in vivo, en inhibant la formation de thromboxane B2 a partir des plaquettes
activées par le collagene. [83] En outre, dans des études sur 'animal et sur I'homme, la NK a également des
effets antihypertenseurs, anti-athérosclérotiques, hypolipidémiants et neuroprotecteurs. [56, 62, 65]
Particulierement importante pour les patients souffrant d'une coagulation liée a la protéine spike, la
nattokinase provoque le clivage protéolytique de la protéine spike et des protéines amyloides. [66]

Dans une étude randomisée, la NK s'est avérée plus efficace que les statines (simvastatine) pour réduire
l'athérosclérose de l'artére carotide. [67]

Chen et al ont démontré qu'une dose élevée de NK (10 800 unités fibrinolytiques UF/jour ; ~ 500 mg/jour)
réduisait 1'épaisseur de l'intima-média de 'artére carotide et la taille de la plaque carotide. [68]
Les auteurs ont signalé un effet synergique entre le NK et 'ASA.

Des études indiquent qu'une administration orale de NK peut étre absorbée par le tractus intestinal. [65, 69]
La NK, contrairement a la plupart des protéines, est plus résistante aux fluides gastriques tres acides de
l'estomac et peut étre absorbée dans les sections ultérieures du tube digestif.

La dose optimale de nattokinase n'est pas claire, mais une dose de 100-200 mg (2000-4000 UF/jour) deux
fois par jour a été suggérée.

Bien que la NK semble avoir un excellent profil de sécurité, [68, 70] des saignements ont rarement été
rapportés chez des patients présentant des facteurs de risque de saignement (age avancé, insuffisance rénale,
hypertension, prise concomitante d'ASA, etc.). [71, 72]

Les concentrations élevées de vitamine K> dans le natto peuvent réduire I'INR en cas de co-administration
avec la warfarine ; cela peut également se produire avec les suppléments de nattokinase si la vitamine K>
n'est pas éliminée au cours du processus de production.

Les informations concernant la sécurité et I'efficacité pendant la grossesse et 1'allaitement font défaut.
Lumbrokinase :

La lumbrokinase dérive d'un groupe d'enzymes extraites de vers de terre. Les enzymes proviennent

principalement du ver de terre Lumbricus rubellus. Lumbrokinase a des propriétés pharmacodynamiques trés

similaires de la nattokinase, c'est-a-dire qu'elle décompose directement les caillots de fibrine, inhibe PAI-1,

améliore l'activité du t-PA, a une activité antiplaquettaire et sépare protéolytiquement 1'amyloide. [ 73-75]
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La dose recommandée est de 300 000 a 600 000 Ul/jour (20 a 40 mg). En Chine, la lumbrokinase a été
largement utilisée pour les patients ayant subi un AVC ischémique aigu ; cependant, faute d'études
rigoureusement congues, la sécurité et 1'efficacité de la lumbrokinase restent largement inconnues. [76]
Comme la pharmacologie, la clinique, 'efficacité et I'innocuité de la nattokinase ont été évaluées dans un
certain nombre d'essais expérimentaux et études cliniques, cet agent est préféré a la lumbrokinase.

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

- Syndrome post-vaccinal "typique". Nattokinase 100-200mg (2000 — 4000 FU) deux fois par jour
recommandé. De I'aspirine a faible dose (ASA) (81 mg par jour) peut étre ajoutée chez les patients présentant
un faible risque de complications hémorragiques (voir facteurs de risque).

Pretorius et al ont rapporté 1'utilisation d'une "triple thérapie" chez 24 patients présentant un Covid long et la
présence de micro caillots de fibrine amyloide lors d'une analyse de sang. [77] Les patients ont été traités
pendant un mois par une double thérapie antiplaquettaire (Clopidogrel 75mg/Aspirine 75mg) une fois par
jour, ainsi que 5 mg d'Apixaban deux fois par jour. Ce traitement a été suivi de l'aspirine et la nattokinase
seule.

Les auteurs ont indiqué : « que les 24 patients traités ont déclaré que leurs principaux symptomes avaient
disparu, ce qui a été confirmé par les résultats de 1'étude. Ce qui s'est également traduit par une diminution
des micro caillots de fibrine et d'amyloide, ainsi que les scores de pathologie plaquettaire ». La trithérapie
peut étre envisagée chez les patients a faible risque hémorragique (voir facteurs de risque) qui n'ont pas
répondu de manieére satisfaisante a la combinaison que d’AAS et de nattokinase.

Cependant, la trithérapie ne doit étre instaurée que sous la supervision et le contréle directs d'un clinicien
spécialisé dans la gestion de 'anticoagulation.

- Mort subite précoce. La mort subite cardiaque post-vaccinale précoce est une affection qui touche
les jeunes patients, en particulier les hommes.
Il s'agit du phénotype le plus problématique et il n'y a pas d'orientation claire sur la la prévention de cette
maladie mortelle (sauf l'arrét de la vaccination dans ce groupe a haut risque). De nombreux déces
surviennent au cours d'une activité physique (mort subite chez les joueurs de football) ; par conséquent, toute
activité physique vigoureuse doit étre évitée pendant au moins 3 semaines apres la vaccination.
Une supplémentation en magnésium (voir section sur le magnésium) peut réduire le risque de déces par
arythmie. Le rdle des agents anti-inflammatoires (par exemple, la curcumine, le resvératrol, la Nigella sativa,
les acides gras oméga-3) n'est pas clair.

- Décés cardiaques tardifs (4-6 mois aprés la "piqiire"). Idéalement, les patients asymptomatiques
(sic) devraient faire 1'objet d'une évaluation en fonction du risque, avec la mise en place de mesures
prophylactiques dans les groupes a risque modéré ou élevé.
Malheureusement, comme ce trouble catastrophique n'est pas généralement reconnu et n'a donc pas été
étudié, il n'existe pas de données permettant d’évaluer le risque (sic). L'analyse en série des biomarqueurs du
risque cardiaque peut étre utile ; [50] cependant, ce test est cofiteux et n'est pas largement disponible. En
'absence d'une approche fondée sur I’évaluation des risques, les interventions suivantes peuvent réduire le
risque d'infarctus aigu du myocarde et de mort subite : [78]

o Nattokinase - 100-200 mg deux fois par jour.

0 AAS - 81 mg par jour (pour les personnes présentant un faible risque de saignement).

0 Acides gras oméga-3 - 2 a 4 g par jour.

o Resvératrol - ou supplément combiné de flavonoides.

o0 Co-enzyme Q (CoQ) - 200-400 mg/jour.

0 Mélatonine - 3-10 mg le soir (a libération lente/a libération prolongée).

o Bromélaine - 500 mg deux fois par jour +/- N-acétyl-cystéine (NAC) 600 mg deux fois par jour.
o0 Berbérine - 500-600 mg deux fois par jour.

0 Régime végétarien - pauvre en glucides et riche en graisses (pauvre en huiles végétales oméga-6).
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Thérapies de premiere ligne

(Répertoriées par ordre d'importance et non spécifiques aux symptdmes)

« Une petite famine de courte durée peut vraiment faire plus pour le malade moyen
que peuvent les meilleurs médicaments et les meilleurs médecins. » Mark Twain (1835-1910)

Jetine quotidien intermittent ou jetine quotidien périodique

Qu'est-ce que le jetine intermittent ?

Par définition, jeliner signifie s'abstenir de manger. Techniquement, toute période pendant laquelle vous ne
prenez pas de repas est donc un jetine. Mais pour la santé et le bien-étre, 1'idée du jeline intermittent consiste
a limiter l'apport alimentaire a une courte période de la journée et a ne consommer que des liquides tels que
de I'eau, du thé ou du café pendant le reste de la journée.

Comment le jeiine intermittent peut-il aider a lutter contre le Covid long et le syndrome post-

vaccinal ?

Le jeline peut avoir un effet profond sur le systéme immunitaire, notamment en aidant 1'organisme a éliminer
les cellules endommagées et a les remplacer par de nouvelles cellules plus saines (un processus appelé
autophagie). Le jeline améliore également la santé des mitochondries de I'organisme, qui sont connues pour
étre la "centrale énergétique” de la cellule.

Le jeine a un effet profond sur I'homéostasie du systéme immunitaire, I'amélioration de la santé,
I'amélioration de la santé mitochondriale et I'augmentation de la production de cellules souches. Le jetine
stimule 1'élimination des mitochondries endommagées (mitophagie), des protéines mal repliées et étrangeres,
et des cellules endommagées (autophagie). L'autophagie élimine probablement la protéine spike et les
protéines mal repliées induites par la protéine spike. L'autophagie peut donc jouer un role essentiel dans
l'inversion de la "spikopathie" induite par les injections de Covid. En effet, 'activation de l'autophagie
pourrait étre le seul mécanisme permettant d'éliminer la protéine spike intracellulaire.

Le lecteur est invité a consulter le guide du FLCCC sur le jeline intermittent et les habitudes alimentaires
saines pour obtenir des informations plus détaillées.
https://covid19criticalcare.com/tools-and-guides/guide-to-intermittent-fasting/

Tout le monde peut-il pratiquer le jeiline intermittent ?

En général, la réponse est oui, tout le monde peut pratiquer le jeline intermittent, a quelques exceptions pres.
Les enfants de moins de 18 ans ne doivent pas jefiner, car cela nuit a leur croissance. Les personnes souffrant
de malnutrition ou d'insuffisance pondérale (IMC < 20), les femmes enceintes ou qui allaitent ne devraient
pas non plus essayer le jeline intermittent. Si vous souffrez de diabéte, de goutte ou d'une maladie sous-
jacente grave, vous devriez consulter votre médecin traitant avant d'essayer de je(iner, car des changements
dans votre médication et une surveillance étroite pourraient étre nécessaires.

Puis-je prendre des médicaments pendant le jeiine intermittent ?

Certains médicaments sont également contre-indiqués avec le jeine intermittent. Par exemple, les inhibiteurs
de la pompe a protons (IPP), qui réduisent I'acidité de I'estomac, doivent étre évités car ils bloquent
I'autophagie. L'arrét soudain d'un IPP peut provoquer une cesophagite de rebond, de sorte qu'un bloqueur H2
comme la famotidine ou la ranitidine peut étre une alternative. Une formule stomacale a base d'aloé véra ou
du vinaigre de cidre de pomme dilué ont été suggérés comme alternatives aux IPP ; cependant, les données a
'appui de ces interventions sont limitées (de plus, le vinaigre de cidre de pomme dilué a un gofit affreux !)
L'hydroxychloroquine (HCQ), recommandée dans certains protocoles Covid-19, peut interférer avec le
processus d'autophagie et donc limiter les bénéfices du jeine intermittent.

En régle générale, il est possible de continuer a prendre des vitamines et des suppléments pendant le jeline et
ceux-ci ne rompent pas le jeline.

Comment puis-je commencer a pratiquer le jeiine intermittent ? Dosage et posologie.

Un certain nombre de plans de jeline intermittent peuvent étre adaptés et modifiés pour mieux s'adapter au
mode de vie du patient. Pour un jeline chronométré, commencez lentement : commencez par une fenétre de
repas de 12 heures, 5 jours par semaine et réduisez a une fenétre de consommation de 8 heures, 7 jours sur 7.
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Cette fenétre d'alimentation peut étre raccourcie a 4 heures ou moins avec le temps. Le jeline chronométré
peut étre entrecoupé de jelines de 24 a 48 heures. Pour le jeline calorique, mangez normalement pendant 5
jours et jeliner pendant 2 jours en limitant l'apport calorique ces jours-la a 500-1000 calories par jour. Le
jeline intermittent / I'alimentation restreinte a un moment précis doit étre associé a un régime alimentaire
composé de "vrais aliments", minimisant la consommation d'aliments transformés, de sucre, de fructose et
d'acides gras polyinsaturés oméga-6.

11 est important de rester bien hydraté pendant les périodes de jeline ; boire beaucoup d'eau et/ou une solution
électrolyte. Dans son livre "Complete Guide to Fasting", le docteur Jason Fung, recommande de boire du
café avec de I'huile de noix de coco ajoutée (triglycérides a chaine moyenne)/créme épaisse (sans CHO ni
protéines) pendant le jeline.

Notons que la caféine stimule 1'autophagie, tandis que 1'huile de noix de coco a de nombreux avantages pour
la santé.

Meécanismes

L'autophagie joue un role important dans la prévention de la maladie d'Alzheimer en éliminant la protéine
amyloide. L'autophagie élimine probablement la protéine spike et les protéines mal repliées induites par la
protéine spike. L’autophagie peut donc jouer un role essentiel dans l'inversion de la "spikopathie" induite par
les injections Covid. En effet, I'activation de I'autophagie peut étre le seul mécanisme permettant d'éliminer
la protéine spike intracellulaire.

Précautions et contre-indications

Notez que le jeline est contre-indiqué chez les patients de moins de 18 ans (perturbe la croissance), les
patients malnutris (indice de masse corporelle < 20 kg/m?), et pendant la grossesse et l'allaitement. Les
patients atteints de diabéte, de goutte et de graves conditions médicales sous-jacentes doivent consulter leur
médecin traitant avant d'entreprendre le jefine, car des changements dans leurs médicaments peuvent étre
nécessaires et ces patients nécessitent une surveillance étroite.

Les inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) doivent étre évités car ils empéchent l'acidification des
lysosomes et bloquent autophagie. Les patients peuvent développer une cesophagite rebond si un IPP est
soudainement arrété. Les bloqueurs H2 (famotidine, ranitidine, etc.) peuvent étre une alternative. La formule
"Aloe Vera-Estomac" (I’Aloé Véra contient plus de 200 composants biologiquement actifs) et le vinaigre de
cidre de pomme dilué (gofit affreux) ont été proposé comme alternative a un IPP ; cependant, il existe peu de
données pour étayer ces moyens d’intervention.

La chloroquine et I'hydroxychloroquine (HCQ) agissent en alcalinisant les lysosomes et interférent donc
avec le processus d'autophagie. Sur la base de ces données, HCQ peut limiter les avantages du jeline
intermittent.

Paradoxalement, alors que I'autophagie peut prévenir les cancers, 1'autophagie peut aussi favoriser la
croissance des cellules qui ont déja subi une transformation maligne. Les cellules cancéreuses, qui ont un
métabolisme accru, une demande d'énergie et une prolifération de blocs de construction macromoléculaires,
montrent des niveaux élevés d’autophagie pour recycler les nutriments. Il a été démontrée que I’HCQ a forte
dose (plus de 800 mg/jour) améliore le devenir des patients atteints de certains cancers en inhibant
l'autophagie. Ces données suggérent la prudence dans l'activation de 'autophagie (jeline) chez les patients
atteints de cancer. Cependant, des "régimes imitant le jefine" en complément de la chimiothérapie ont été
rapportés comme améliorant les indicateurs de qualité de vie. Les patients doivent discuter du jefine et des
protocoles de jetine avec leur oncologue traitant.

Les femmes et le jetine

Plusieurs études ont suggéré que le jeline intermittent pourrait ne pas étre aussi bénéfique pour les femmes
pré-ménopausées qu'il ne 1'est pour les hommes. Ceci est probablement dii au fait que la restriction calorique
chez les femmes est associée a des changements dans la libération d'hormones hypothalamiques, qui peuvent
avoir un impact sur le cycle menstruel.

Bien qu'il n'existe pas d'études comparables chez 'homme, des expériences menées sur des rats ont montré
qu'un jeline de 3 a 6 mois, un jours sur deux, provoquait une réduction de la taille des ovaires et des cycles de
reproduction irréguliers chez les rats femelles. De méme, dans un modéle murin, Kumar et Kaur ont
démontré que le jeine intermittent influence négativement la reproduction chez les jeunes animaux en raison
de ses effets néfastes sur le systeme reproducteur sur I'ensemble de 1'axe hypothalamus — hypophyse —
gonade. Cependant, il faut noter que, dans cette étude, les rats femelles étaient trés jeunes (3 mois), ce qui
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correspond a un humain agé de 9 ans. Heilbronn et al. ont rapporté que le jeiine d'un jour sur deux affectait
négativement la tolérance au glucose chez les femmes non obéses mais pas chez les hommes non obéses.

Les variations des gonadotrophines pendant le jefine ont été évaluées que dans un seul essai clinique a ce
jour. Dans cet essai par Li et al. de jeunes femmes souffrant d'obésité et du syndrome des ovaires
polykystiques (SOPK) ont suivi un régime alimentaire de jeline avec une fenétre d’alimentation de 8 heures
pendant 5 semaines.[130]. A 1a fin de 1'étude, les taux d’hormones LH et de FSH sont restés inchangeées. 11
est possible que le jeline d'un jour sur deux perturbe davantage I'axe hypothalamus - hypophyse - gonade que
le jetine de 8 heures. En outre, le moment ot l'alimentation est limitée dans le temps peut étre important.
Jakubowicz et al ont démontré qu'un repas copieux plus tard dans la journée (au diner) augmentait les
niveaux d'cestrogenes chez les femmes atteintes de SOPK par rapport a un repas pris plus t6t dans la journée.
Il existe de nombreuses histoires anecdotiques de femmes qui ont connu des changements dans leurs cycles
menstruels apres avoir commencé un jefine intermittent (probablement un jour sur deux ou un jetine de plus
de 24 heures). Pour cette raison, les femmes pré-ménopausées peuvent avoir besoin de suivre une approche
modifiée. Pour réduire les effets indésirables, les femmes devraient adopter une approche douce du jefine :
des jefines plus courts et moins de jours de jeline. Nous suggérons de commencer par un programme de
restriction alimentaire consistant en un jetine de 12 heures pendant deux ou trois jours par semaine, puis
d'augmenter cette durée (voir figure 4). En outre, la fenétre de jeline devrait commencer au moins 4 heures
avant d'aller dormir.

Les jours de jeine ne doivent pas étre consécutifs et doivent étre répartis régulierement sur la semaine (par
exemple, lundi, mercredi et vendredi). Avec le temps, la fenétre de jeline peut étre progressivement portée a
16 heures et le nombre de jours de jeline par semaine augmenté.

Il a été suggéré (sans données publiées) que le cycle de jeline intermittent soit lié au cycle menstruel, c'est-a-
dire avec une fenétre de jetine de 16 heures du 1° au 10¢ jour (y compris les jours de jetine).

Une fenétre de jetine de 12 heures les jours 11 a 16 (avec le régime Keto), et un modéle alimentaire "normal"
les jours 17 a 28 (comprenant plus de glucides avec un régime Keto moins strict).

Chez les femmes qui suivent un régime de jeline intermittent plus conservateur, 1'ajout de resvératrol et de
spermidine peut augmenter le taux d'autophagie (voir ci-dessous).

Figure 4. Plan de jeiine intermittent pour les femmes pré-ménopausées
Ce graphique ne nous semble pas clair mais nous I’avons laissé. Voir le document original sur le site du FLCCC

START : NON CoNSECUTIVE D DAIS
Egs MON . WED, FRIDAY

12 HOuRs gAasT

TUEN . NUMBER OF FASTING DAYS INCREASED
16 HOuRS FAST

Retour d'information sur "l'approche productive" d'une patiente pré-ménopausée :

« J'ai commencé par 14 :10 tous les jours pendant deux semaines (14 heures de jetine, 10 heures de repas)
puis pendant deux autres semaines (16 heures de jeline, 8 heures de repas) ; enfin, 18 : 6 pendant 3 - 4 jours
par semaine et le reste de la semaine en 16 : 8. J'essaie d'arréter toute prise orale autre que de 1'eau trois
heures avant le coucher - J'ai constaté que c'est le facteur le plus critique dans la fagon dont je me sens le
lendemain. Je n'ai remarqué aucun effet secondaire du jefine intermittent, si ce n'est une perte de poids
involontaire de quelques kilos. Cependant, j'ai une amélioration de mon état de santé. »

Comment puis-je en savoir plus sur le jeiine intermittent ?

De nombreux ouvrage et film existe sur le jeune et le jeune intermitent. Nous vous laissons les
découvrir. Voila ce que propose le FLCCC en anglais.

* Lire le livre du Dr. Jason Fung“The Complete Guide to Fasting™.
* Consultez nos infographies sur le jeline intermittent
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https://www.goodreads.com/en/book/show/32670670-the-complete-guide-to-fasting

https://covid19criticalcare.com/intermittent-fasting-16-8/

https://covid19criticalcare.com/intermittent-fasting-5-2/

https://covid19criticalcare.com/intermittent-fasting-facts/

* Regarder des vidéos comme celles-ci

https://covid19criticalcare.com/intermittent-fasting-for-women/

https://covid19criticalcare.com/how-to-maximize-autophagy/

https://covid19criticalcare.com/how-to-make-bulletproof-coffee/

https://covid19criticalcare.com/coffee-induces-autophagy/

* Lire cet article de blog

https://covid19criticalcare.com/dr-marik-how-i-cured-myself-of-type-2-diabetes-while-searching-

for-long-covid-treatments/

Ivermectine (IVM)

11 est probable que l'ivermectine et le jeline intermittent agissent en synergie pour débarrasser 1'organisme de
la protéine spike. L'ivermectine se lie a la protéine spike, ce qui facilite son élimination par 'héte. [ 79-81]
Un essai d’ivermectine doit étre inclus dans l'approche du traitement de premiére ligne. L'ivermectine a de
puissantes propriétés anti-inflammatoires. [82-84]

Dosage et posologie

Pour une meilleure absorption, il est préférable de prendre 1'ivermectine pendant ou juste aprés un repas.

11 semble que les patients blessés par le vaccin puissent étre regroupés en deux catégories :

- Les répondeurs a l'ivermectine.

- Les non-répondeurs a l'ivermectine. Cette distinction est importante, car ce dernier groupe est plus difficile
a traiter et nécessite un traitement plus agressif.

Sur la base des expériences cliniques les plus récentes de notre réseau de collaboration, nous proposons
I'approche thérapeutique suivante :

Commencer le traitement avec 0,3 mg/kg /jour. Réévaluer selon les améliorations au bout de 2 a 3 semaines.

= Si aucune amélioration n'est constatée, un essai d'arrét du traitement doit étre entrepris. Il
faut savoir que dans une minorité de cas, les patients qui n'ont pas ressenti initialement de
bénéfice a l'utilisation du médicament signaleront une une aggravation des symptémes a
l'arrét de 'TVM. Ces patients doivent reprendre l'ivermectine quotidienne.

= Si des améliorations ou une réduction des symptomes sont constatées, un essai de 10 jours
avec une dose plus élevée doit étre entrepris, généralement en doublant la dose (0,6mg/kg
par jour) étant donné qu'une une proportion significative de patients répondant a
l'ivermectine rapportent des bénéfices encore plus importants a des doses plus élevées.

= Si le patient signale un bénéfice supplémentaire aprés avoir doublé la dose initiale,
poursuivre le traitement a raison de 0,6mg/kg par jour.

= Si le patient ne signale pas de bénéfice supplémentaire a la dose plus élevée, réduire
l'ivermectine a la dose initiale de 0,3mg/kg par jour.
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Pour les personnes qui répondent a l'ivermectine, un traitement quotidien prolongé et chronique est souvent
nécessaire pour favoriser leur guérison. Dans de nombreux cas, si l'ivermectine quotidienne est interrompue,
I'aggravation des symptomes réapparait souvent en quelques jours.

Sevrage/interruption - Une fois que les patients se sont améliorés cliniquement dans une mesure souhaitable
avec un régime de traitement comprenant une dose quotidienne d'ivermectine. Nous maintenons le traitement
pendant au moins deux mois avant d'essayer de réduire la dose de l'ivermectine. et/ou de réduire la fréquence
de l'ivermectine. Le sevrage et/ou l'arrét du traitement n'est pas possible chez de nombreux patients en raison
de la réapparition des symptomes.

Mises en garde et contre-indications

En raison de l'interaction médicamenteuse possible entre la quercétine et I'ivermectine, ces médicaments ne
doivent pas étre pris simultanément (c'est-a-dire qu'ils doivent étre décalés matin et soir). L'innocuité de
l'ivermectine pendant la grossesse est incertaine et ce médicament doit donc étre évité pendant le premier

trimestre de la grossesse. [85]

Tableau 1. Comment calculer la dose d'ivermectine

Utilisez le tableau ci-dessous pour vous aider a déterminer la quantité d'ivermectine que vous devez prendre,
en fonction de votre poids corporel et la recommandation spécifique du protocole ou du guide que vous
suivez. En fonction du dosage, vous pouvez ensuite déterminer combien de comprimés ou de gélules vous
devez prendre, en gardant a l'esprit que 1'ivermectine est disponible dans différents dosages (par exemple, 3,
6 ou 12 mg) et les différentes formes (comprimés, gélules, gouttes, etc.). Notez que les comprimés peuvent
étre divisés par deux pour un dosage plus précis, alors que les gélules ne le peuvent pas.

Par exemple : Une personne de 160 livres (72,5 kg) doit prendre une dose quotidienne de 0,3 mg/kg. Son
médecin lui a fourni des comprimés de 3 mg. Sur la base de ce tableau, sa dose quotidienne devrait étre de 21
a 23 mg, elle devrait donc prendre 7 comprimés.

Combien est-ce | Combien est-ce Le protocole Le protocole Le protocole Le protocole

que je pése ? que je pése ? dit... dit... dit... dit...

En pounds |En kilogrammes 0,2 mg/kg 0,3 mg/kg 0,4 mg/kg 0,6 mg/kg

Donc ma dose Donc ma dose Donc ma dose Donc ma dose

est: est: est: est:
70 - 90 32-41 6 - 8 mg 10 - 12 mg 13-16 mg 19 - 25 mg
91-110 41 - 50 8-10 mg 12 - 15 mg 17 — 20 mg 25 - 30 mg
111 - 130 50 -59 10 - 12 mg 15 - 18 mg 20 - 24 mg 30 - 35 mg
131 -150 60 - 68 12 - 14 mg 18 - 20 mg 24 - ée mg 36 - 41 mg
151-170 69 - 77 14 - 15 mg 21 - 23 mg 27 - 31 mg 41 - 46 mg
171 -190 78 - 86 16 - 17 mg 23 - 26 mg 31-35mg 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 21-23mg | 32-34mg | 42-45mg @ 63-68mg
251 - 270 114 - 123 23-25mg | 34-37mg | 46-49mg @ 68-74mg
271 -290 123 - 132 25 - 26 mg 37 - 40 mg 49 - 53 mg 74 - 79 mg
291 - 310 132 - 141 26 - 28 mg 40 - 42 mg 53 - 56 mg 79 - 85 mg
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Activité physique modérée

Les patients présentant de longs symptomes Covid et post-vaccinaux souffrent fréquemment de graves
problémes post-effort, fatigue et/ou aggravation des symptomes avec l'exercice. [86, 87] L'exercice
aérobique serait I'un des pires interventions thérapeutiques pour ces patients.

Dosage et posologie

Nous recommandons de pratiquer 1'activité physique a des niveaux qui n'aggravent pas les symptomes, en
gardant la fréquence cardiaque du patient inférieure a 110 BPM (battement par minute). De plus, les patients
doivent identifier le niveau d'activité au dela duquel leurs symptdmes s'aggravent, et visent ensuite a rester
en dessous de ce niveau d'activité. Etirements et exercices de résistance en douceur sont préférés aux
exercices aérobiques.

Meécanismes

Comme chez les patients atteints du syndrome de fatigue chronique, la fatigue post-effort peut étre liée a un
dysfonctionnement mitochondrial et une incapacité a augmenter la production d'ATP. [86, 88, 89]
L’augmentation des accidents vasculaires cérébraux lors de tests d'effort cardio-pulmonaire par résonance
magnétique suggerent un mécanisme potentiel d'intolérance a l'exercice chez les patients atteints de Covid de
longue durée. [90]

Naltrexone a faible dose (LDN)

Il a été démontré que le LDN posséde des propriétés anti-inflammatoires, analgésiques et neuromodulatrices.
[91, 92]

Dosage et posologie
1 a 4,5 mg par jour. Commencer par 1 mg/jour et augmenter a 4,5 mg/jour, selon les besoins. Peut prendre 2
a 3 mois pour voir le plein effet.

Nattokinase

Dosage et posologie
100-200 mg (2000-4000 FU) deux fois par jour. L'aspirine/AAS 81 mg par jour peut étre ajoutée chez les
patients a faible risque.

Meécanismes

La nattokinase est un agent fibrinolytique et antiplaquettaire hautement efficace qui cible la coagulation
anormale chez le patient blessé par la protéine spike. De plus, il a été démontré que la nattokinase lyse
(détruit) la protéine spike extracellulaire; cela peut encore renforcer I'action anticoagulante de la nattokinase.

Meélatonine

La mélatonine posséde des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes et est un puissant régulateur de
fonction mitochondriale. [93-97]

Dosage et posologie

2-6 mg a libération lente/libération prolongée avant le coucher. La dose doit étre débutée a 750 mcg (pg) a
1 mg le soir et augmenté selon la tolérance.

23



Précautions et contre-indications
Les patients dont le métabolise est lent peuvent faire des réves trés désagréables et réalistes avec des doses
plus élevées.

Magnésium (Mg)

Dosage et posologie

Une dose initiale de 100 a 200 mg par jour est suggérée, en augmentant la dose selon la tolérance jusqu'a
300 mg (femmes) a 400 mg par jour. Les critéres d'évaluation du traitement comprennent un RBC-Mag a
'extrémité supérieure de la normale (entre 4,2 et 6,8 mg/dL soit environ 6,0 ng/dL)

Meécanismes

Il existe au moins 11 types différents de magnésium qui peuvent étre pris sous forme de suppléments avec
différents biodisponibilités. Généralement, les sels organiques de Mg ont une solubilité plus élevée que les
sels inorganiques et ont une plus grande biodisponibilité. [98] Le citrate de magnésium est un type de
magnésium largement utilisé sous forme de sel et est souvent recommandé pour traiter la constipation ; des
doses élevées peuvent provoquer des diarrhées et une utilisation prolongée doit étre évitée. Les composés
d'oxyde de magnésium et de citrate de magnésium, couramment prescrits par les médecins, ont une faible
biodisponibilité. [99] Le malate de magnésium, le taurate, le glycinate et le L-thréonate ont de bonnes
biodisponibilités et augmenteront facilement les niveaux de magnésium des globules rouges. Le Taurate de
magnésium et le Lthréonate de magnésium augmentent considérablement les niveaux de magnésium dans les
cellules cérébrales ; par conséquent, ils sont utilisés dans le traitement de la dépression et la maladie
d'Alzheimer. [99, 100]

Précautions et contre-indications
Des apports élevés en magnésium provenant de compléments alimentaires et de médicaments peuvent
provoquer des diarrhées, des nausées et crampes abdominales.

Bleu de méthylene (BM)

Le bleu de méthyléne a faible dose est une option thérapeutique chez les patients souffrant de "brouillard
cérébral” et d'autres symptdmes neurologiques ; ceci peut étre combiné avec la photobiomodulation
transcranienne.

Dosage et posologie

10 a 30 mg par jour. La dose optimale est hautement individualisée et chaque patient doit trouver la bonne
dose pour soi.

Il est important que les patients et/ou leurs prestataires de soins de santé achétent des produits de haute
qualité, sans impuretés, bleu de méthyléne de qualité pharmaceutique.

Les patients peuvent acheter une solution de bleu de méthyléne a 1 %

(parex: https://www.bphchem.com/product/methylene-blue-1-usp-grade-50-ml-1-drop-
contains-0-5-mg-ofmethylene-bleu/)

- BM sous forme de poudre nécessitant une reconstitution dans une solution a 1 % (par exemple a partir de
CZTL ahttps://cztl.bz/?ref=Lwr85) ou BM Buccal pastilles
(https://troscriptions.com/products/) (provoquera coloration bleue de la bouche et des dents; les
pastilles peuvent étre avalés pour 1’éviter).

Une solution a 1 % de BM est fabriquée en mélangeant 1 gramme de bleu de méthyléne avec 100 ml d'eau.
Utilisez un flacon compte-gouttes pour I’administrer - 1 goutte de solution a 1 % équivaut a environ 0,5 mg
de bleu de méthyléne).
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Dosage du bleu de méthyléne a faible dose :

» Commencez par 5 mg (0,5 ml) deux fois par jour pendant la premiére semaine.

» Augmentez graduellement la posologie tous les 2 a 3 jours (en fonction des symptomes c-a-d I’amélioration
de la fatigue et/ou I’amélioration cognitive) jusqu'a ce que vous atteigniez un maximum de 30 mg (3 ml) par
jour.

* Prenez le 7éme jour de congé chaque semaine pour permettre au corps de se "réinitialiser".

Meécanismes

Le bleu de méthyléne a un certain nombre de propriétés biologiques qui peuvent étre potentiellement
bénéfiques chez les patients avec des l1ésions suite a la vaccination. Le BM induit la mitophagie (autophagie
mitochondriale) et posséde des propriétés anti-inflammatoires, propriétés antioxydantes, neuroprotectrices et
antivirales. [101, 102] Une étude de 2013 a révélé que la neuroprotection induite par le bleu de méthylene est
médiée, au moins en partie, par la macro autophagie via I'activation de signalisation AMPK (adénosine 5,
protéine kinase monophosphate activée). [103]

Le BM traverse facilement la BHE (barriére hémato-encéphalique) et pénétre préférentiellement dans les
mitochondries neuronales. Le BM a une biodisponibilité élevée dans le cerveau a certains endroits dix fois
plus élevés que les taux sériques. [104, 105]

Le bleu Méthyléne a faible dose stimule la respiration mitochondriale en donnant des électrons a la chaine de
transport d'électrons.

Le BM peut rediriger les électrons directement du complexe I au complexe III, en évitant les fuites
d'électrons et de production ultérieure de DRP (dérivés réactifs de I'oxygene).

Le BM et la photobiomodulation (PBM) ont des effets bénéfiques similaires sur la fonction mitochondriale,
les dommages dus a oxydation et les inflammations. Le traitement par le BM est donc souvent associé a la
thérapie PBM. [106, 107]. Cependant, parce que la PBM et le BM exercent des effets bénéfiques par des
mécanismes distincts, la combinaison de 1'utilisation de ces deux thérapies devrait améliorer les résultats
thérapeutiques de maniére synergique. De nombreuses études indiquent une amélioration de la fonction
mitochondriale cérébrale et de la fonction neurologique suite a un traitement avec le BM et la PBM pour un
éventail de maladies neurologiques [105, 106, 108]

Précautions et contre-indications

Le bleu de méthyléne a faible dose rendra votre urine bleue ou bleu-vert. Certains patients peuvent présenter
une réaction de Herx.

La réaction de Herx peut provoquer de la fatigue, des nausées, des maux de téte ou des douleurs musculaires.
Si vous ressentez une réaction de Herx, arréter le protocole pendant 48 heures puis reprenez lentement.

Ne pas prendre BM si vous étes enceinte ou si vous allaitez.

Le BM est un puissant inhibiteur de la monoamine oxydase (IMAQ) qui, en conjonction avec un ISRS
(inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine), peut potentialiser un syndrome sérotoninergique, une
urgence médicale potentiellement mortelle. Cette combinaison de médicaments doit étre fortement évité. Ne
prenez pas de Fluvoxamine, Fluoxétine ou Bupropion ou tout autre ISRS -NDRI (Inhibiteur de la recapture
de la noradrénaline et de la dopamine) avec le BM.

Le BM augmente la toxicité du bitartrate d'hydrocodone en augmentant les niveaux de sérotonine dans le
sang. Cette combinaison doit étre évitée.

Les personnes présentant un déficit en glucose-6-phosphate déshydrogéné (G6PD) ne doivent pas étre
traitées par le BM car il peut provoquer une anémie hémolytique.

Lumieére solaire et photobiomodulation (PBM)

La lumieére du soleil a de grands pouvoirs thérapeutiques. Nos ancétres parcouraient la terre et étaient
exposés au soleil chaque jour, apportant probablement des avantages importants pour la santé. [ 109]

Dosage et posologie

Nous suggérons aux patients de s'exposer a environ 30 minutes au soleil en milieu de journée chaque fois
que cela est possible (au moins 3 fois par semaine). Une marche rapide en milieu de journée est une bonne
alternative. Lorsque cela n'est ni possible ou ni pratique, ainsi que pour ceux qui souhaitent éviter
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'exposition aux rayons ultraviolets, on peut s'exposer a des rayonnements rouges et infrarouges émis par des
lampes LED (diode source de lumieére).

Il est recommandé aux personnes intéressées par cette thérapie de lire le livre d'Ari Whitten "The

Ultimate Guide to Red Light Therapy" (Le guide ultime de la thérapie par le lumiére rouge). [110]

Un certain nombre de lampes LED avec plusieurs lumiéres rouges et infrarouges sont disponibles dans le
commerce (par ex. https://mitoredlight.com/, https://hoogahealth.com/,
https://platinumtherapylights.com/). L'inconvénient des lampes LED est qu'ils ne reproduisent
pas le rayonnement solaire car ils émettent des pointes de lumiere rouge de 1 a 10 nm de large a 660 nm et
des pointes de lumiére NIR-A a 830 nm. En revanche, les ampoules ThermaLight (SaunaSpace® Saunas™)
ont un spectre de rayonnement tres proche de celui du rayonnement solaire, mais sans rayonnement UV.
Environ 39 % du spectre d'émission de la lampe ThermaLight® est NIR-A (le spectre solaire solaire
comporte 41% d'IR-A) et environ 41% du rayonnement se situe dans la gamme IR-B ; une partie d'IR-A et
d'IR-B (de 1000 a 3000 nm) contribue aux effets thermiques, qui favorise I'hyperthermie induite (thérapie par
le sauna).

Meécanismes

Dans la littérature, la PBM est désignée sous le nom de luminothérapie de faible intensité, de luminothérapie
rouge et de luminothérapie dans le proche infrarouge. La radiance spectrale du rayonnement solaire s'étend
de 10 nm a environ 3 000 nm, c'est-a-dire 1’ultraviolet (10-400 nm), visible (400-700 nm avec la lumiére
rouge 600-700 nm), proche infrarouge (750-1500 nm (NN)) et le 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, soit jusqu'a 23 cm. Les rayons NIR-A de 1000 a 1500 nm sont optimaux pour
chauffer les tissus. En effet, lors de la pandémie de grippe de 1918, le "traitement a I'air libre de la grippe"
s'est avéré étre le traitement le plus efficace pour les patients gravement malades. Le chirurgien général du
Massachusetts a indiqué que : « beaucoup d'air et de soleil était trés efficace pour le traitement de la
pneumonie a influenzae (grippe). » [111]

Il a indiqué que « trés peu de médicaments ont été donnés apres que la valeur de l'air et du soleil ait été
démontrée ». En outre, au lieu d'étre découragé, le personnel médical est devenu enthousiaste et les patients
ont été traités avec la certitude que 1'on avait enfin trouvé quelque chose qui donnerait de bons résultats".

Une vaste étude prospective plus récente a démontré que le fait d'éviter I'exposition au soleil est un facteur de
risque de mortalité toutes causes confondues. [112] Dans cette étude, le taux de mortalité chez les personnes
qui évitent de s'exposer au soleil était environ deux fois plus élevé que dans le groupe qui s'expose le plus au
soleil. Outre le fait que les rayons UV stimulent la synthése de la vitamine D, les rayonnements rouge et
proche infrarouge (NIR) ont un effet profond sur la physiologie humaine, notamment en agissant comme un
stimulant mitochondrial et en augmentant la production d'ATP. [113]

Le mécanisme d'action le plus étudié du PBM est centré sur I'amélioration de l'activité de la cytochrome c
oxydase qui est 1'unité quatre de la chaine respiratoire mitochondriale, responsable de la réduction finale de
I'oxygéne en eau. En outre, I'un des effets les plus reproductibles de la PBM est une réduction globale de
l'inflammation. Il a été démontré que la PBM réduit les marqueurs du phénotype M1 dans les macrophages
activés. De nombreux rapports ont montré une réduction des espéces d'azote réactives et des prostaglandines
chez divers modeéles animaux. En outre, la PBM active un large éventail de facteurs de transcription
conduisant a une amélioration de la survie cellulaire. Il a également été suggéré que la lumiére proche
infrarouge augmente la production de mélatonine dans les mitochondries. [114]

Dans une remarquable étude in vitro, Aguida et al ont démontré que la lumiére infrarouge provoquait une
réduction marquée de la voie de réponse inflammatoire dépendant du TLR-4 dans une lignée de culture
cellulaire humaine. [115] Dans cette étude, I'exposition a la lumiére infrarouge a entrainé une baisse
significative de l'activité de NFkB et d'AP1 ainsi qu'une diminution marquée de 1'expression des génes pro-
inflammatoires. L'augmentation de la température corporelle induite NIR-A et NIR-B active la production de
protéines de choc thermique (qui augmentent 1'autophagie) ainsi que des voies essentielles de survie en cas
de stress cellulaire.
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Les données émergentes suggérent que la PBM transcranienne a des effets bénéfiques dans une série de
maladies neuro-psychiatriques, notamment les accidents vasculaires cérébraux, les 1ésions cérébrales
traumatiques, la maladie d'Alzheimer, la maladie de Parkinson et la dépression. [116-119] La PBM a été
suggérée pour jouer un role dans la prévention et le traitement de la Covid-19. [120] Une étude récente en
double aveugle, controlée par simulacre, utilisant un appareil a LED a démontré une nette amélioration de
I'état des patients hospitalisés souffrant d'une infection aigué a Covid-19. [121]

Resvératrol ou une combinaison de flavonoides

Le resvératol est une plante phytochimique (flavinoide) qui a des propriétés biologiques remarquables. [175-
177] 11 est treés important de noter qu’elle active I’autophagie. [125, 126]

Dosage et posologie

400-500 mg par jour. Le resvératrol peut potentialiser I'effet d'une alimentation limitée dans le temps (jeline

intermittent) dans 1'activation de 1'autophagie. Le resvératrol doit donc étre pris pendant le jefine et non avec
un repas. Pour les patients présentant des symptomes aigus, le resvératrol a la dose de 500 mg deux fois par

jour est suggéré. Les patients en récupération et ceux sous traitement préventif/d'entretien, une dose de 400 a
500 mg/jour devrait suffire.

Meécanismes

Le resvératrol a des propriétés anti-inflammatoires, antivirales (SARS-CoV-2), antioxydantes et
anticoagulantes et a des effets bénéfiques sur le microbiome. Le resvératrol se lie également a la protéine de
pointe spike aidant a promouvoir I’autophagie.

La quercétine, un flavonoide végétal possédant de nombreuses propriétés biologiques du
resvératrol, agit en synergie avec le resvératrol et augmente la biodisponibilité du resvératrol. [127-129]

Le ptérostilbéne, est une autre plante flavonoide similaire au resvératrol dans sa structure avec des
propriétés biologiques similaires. [130-132] Cependant, la structure unique du ptérostilbéne le rend plus
soluble dans I'huile que le resvératrol, ce qui augmente son absorption cellulaire tout en réduisant le taux
d'élimination de l'organisme. La recherche a montré que le ptérostilbéne a sept fois la demi-vie du resvératrol
et a une plus grande bioactivité pour réduire les effets du stress oxydatif. Nous suggérons donc un
supplément combiné de "haute qualité" avec du resvératrol et de la quercétine et idéalement contenant
également du ptérostilbene.

Précautions et contre-indications

Généralement, la biodisponibilité orale du resvératrol est faible. [133] Cependant, une formulation bio-
améliorée contenant du trans-resvératrol de la racine de renouée du Japon semble avoir une meilleure
biodisponibilité.

La sécurité de ces composés phytochimiques n'a pas été déterminée pendant la grossesse et ils doivent
donc étre évités.

En raison de l'interaction médicamenteuse possible entre la quercétine et I'ivermectine, ces médicaments ne
doivent pas étre pris simultanément (c'est-a-dire qu'elles doivent étre échelonnées matin et soir).
L'utilisation de la quercétine a rarement été associée a I'hypothyroidie. [134] L'impact clinique de cette
l'association peut étre limitée aux personnes atteintes d'une maladie thyroidienne préexistante ou a celles
atteintes d’une thyroidie subclinique. La quercétine doit étre utilisée avec prudence chez les patients
souffrant d'hypothyroidie et de TSH, les niveaux doivent étre surveillés.

Probiotiques/preébiotiques

Les patients atteints d’un syndrome post-vaccinal présentent classiquement une dysbiose sévere avec perte
de Bifidobacterium. [135-137]
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Dosage et posologie

Le yogourt grec sans sucre ajouté contenant a la fois des prébiotiques et des probiotiques est recommandé.
Les probiotiques suggérés comprennent Megasporebiotic (laboratoires Microbiome), TrueBifidoPro (US
Enzymes) et yourgutplus+. [138]

De plus, l'utilisation de Glucomannane (issu de la racine de Konjac) et/ou de graines de Chia apporte des
fibres solubles et insolubles (prébiotique) nécessaires a la normalisation du microbiome. [297-299]

Précautions et contre-indications

Si les patients ont une dysbiose modérée a sévére et/ou une prolifération bactérienne de 1'intestin gréle
(SBIO), 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'héberger et de nourrir la flore intestinale déréglée, le commensal et des microbes intestinaux
anormaux. Selon la marque, certains produits pro/prébiotiques peuvent étre trés riches en sucre, qui
favorisent l'inflammation. Cherchez des marques sans sucre ajouté et essayez de choisir des produits qui sont
également sans gluten, sans caséine et sans soja.

Theérapies complémentaires de deuxieme ligne

(Classé par ordre d'importance)

* Vitamine D (4000-5000 unités/jour) et Vitamine K2 (100 mcg/jour) ; La dose de vitamine D doit
étre ajustée en fonction du taux de vitamine D de base. Cependant, une dose de 4000-5000
unités/jour de vitamine D, avec de la vitamine K2 100 mcg/jour est une dose initiale raisonnable.

* Les acides gras omega-3. Les acides gras oméga-3 ont des effets anti-inflammatoires,
cardioprotecteurs et jouent un roéle important dans la résolution de I'inflammation en induisant la
production de résolvine. [139, 140] De plus, on pense que les acides gras oméga-3 ont de puissants
effets vasculoprotecteurs, en améliorant la fonction endothéliale, limitant I'inflammation vasculaire,
réduisant la thrombose et limitant la production d'espéces réactives de I’oxygéne (ROS). [141] Les
poissons, en particulier le saumon sauvage de 1'Atlantique (ou d'Alaska), sont une bonne source
d'acides gras oméga-3. Les suppléments d'oméga-3 comprennent Vascepa™ (icosapent éthyl ; un
ester éthylique d'acide eicosapentaénoique [EPA]), Lovaza™ (une combinaison d'esters éthyliques
d'EPA et d’acide docosahexaénoique [DHA]) ainsi que des "suppléments d'huile de poisson
ordinaires" contenant une combinaison d'EPA/DHA. Il n'est pas clair si les avantage
cardiovasculaires et anti-inflammatoires rapportés des acides gras oméga-3 sont principalement dus a
I'EPA (c'est-a-dire au marketing pharmaceutique) ou a la combinaison d'EPA et de DHA. [142-149]
Cependant, il est maintenant largement admis que 1'EPA et le DHA sont métabolisés en différents
médiateurs et sont tout aussi importants en ce qui concerne la protection contre les maladies
cardiovasculaires (et I’inflammation). [207] 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 en
augmentant jusqu'a 4 g/jour (d’acides gras oméga-3 actifs).

* N-acétyl cystéine (NAC); 600-1500 mg/jour ; [150-152] Le NAC est le précurseur du glutathion
réduit. Le NAC pénétre dans les cellules ou il est désacétylé pour produire de la L-cystéine
favorisant ainsi la synthése du GSH. [152] Basé sur une large gamme d'antioxydants, d'anti-
inflammatoires et de mécanismes immunomodulateurs, I'administration orale de NAC joue
probablement un r6le adjuvant dans le traitement des lésions dues au vaccin. Plusieurs études ont
montré que le NAC est bien absorbé par I’intestin et qu'une supplémentation en NAC est efficace
pour augmenter les niveaux de GSH. Le glutathion oral est mal absorbé et n'est généralement pas
recommandé. [153, 154] Cependant, 1'acétyl glutathion est plus lipophile que le glutathion,
suffisamment pour étre absorbé intact par les cellules, et il a été démontré qu'il augmente rapidement
les niveaux intracellulaires de GSH. Un complément combiné qui contient de l'acétyl glutathion, du
NAC et de la vitamine C peut améliorer la biodisponibilité du glutathion. De plus, il a été démontré
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que le glutathion liposomal augmente la capacité antioxydante et la fonction immunitaire tissulaires.
[155]

¢ Suppléments Cardio Miracle™ et L-arginine/L-citrulline. Cardio Miracle est un supplément
avec plus de 50 ingrédients formulés pour augmenter la production d'oxyde nitrique (NO). Le
supplément contient 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 de fruits et de
légumes. La L-Arginine est le substrat utilisé pour la production de NO par I'oxyde nitrique
synthétase (eNOS). [257] Les patients atteints d'une infection aigué au Covid-19 ont de faibles taux
plasmatiques de L-arginine. [258] De plus, les syndromes Covid-19 sont caractérisés par une
suppression de 1'oxyde nitrique synthase endothéliale (eNOS) aggravant le déficit en NO. [259, 260]
La protéine de pointe spike elle-méme peut jouer un role majeur dans l'inhibition de I’activité de
eNOS. Le déficit en NO est un facteur majeur de dysfonctionnement endothélial et thrombotique. De
plus, l'activation de la voie GMP NO-cyclique a des effets anti-inflammatoires modulateur des
lymphocytes T, réduit la libération de cytokines et stimule la réparation vasculaire. [261] De plus, la
L-arginine elle-méme est importante pour la fonction normale des cellules T et les macrophages de
M1 a M2. [257] 1l est probable qu'un supplément de L-arginine/L-citrulline aura un effet additif ou
des effets synergiques lorsqu'il est associé a un inhibiteur de la phosphodiestérase-5. (voir ci-
dessous). La L-arginine devrait probablement étre évité chez les patients atteints de tumeurs
malignes actives. [156, 157]

* Nigella sativa. Une dose de 200 a 500 mg deux fois par jour de 1'huile encapsulée. [158-161]
Nigella sativa est un petit arbuste originaire d'Europe du Sud, d'Afrique du Nord et d'Asie du Sud-
Est. Les graines et I'huile de Nigella sativa sont utilisées comme agent médical depuis des milliers
d'années. Le composant actif le plus important est la thymohydroquinone. La Nigella sativa possede
des propriétés antibactériennes, antifongiques, antivirales (SRAS-CoV-2), anti-inflammatoires,
antioxydantes et immunomodulatrices, [158, 159] Il convient de noter que la thymohydroquinone
diminue l'absorption de la cyclosporine et de la phénytoine. Les patients qui prennent

Les patients qui prennent ces médicaments doivent donc éviter de prendre de la Nigella sativa. [162]
Par ailleurs, deux cas de syndrome sérotoninergique ont été rapportés chez des patients sous
Nigella sativa ayant subi une anesthésie générale (interaction probable avec les opiacés). [163]

« Sildénafil. Avec ou sans L-arginine/L-Citrulline [164-169] ; doses de sildénafil augmentées de 25 a
100 mg, 2 a 3 fois par jour avec de la poudre de L-arginine/L-citrulline 2 fois par jour. Cela peut étre
utile pour le ""brouillard cérébral"" ainsi que les maladies microvasculaires avec coagulation et
mauvaise perfusion. Il convient de noter que la curcumine, le resvératrol, 'EGGG et l'acide
valproique potentialisent tous les inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 (PDE5).

- Bromélaine 500 mg deux fois par jour +/- N-acétyl-cystéine (NAC) 600 mg deux fois par jour. Des
études in vitro ont démontré que la bromélaine clive la protéine de la protéine spike. (170, 171) Cet
effet semble étre renforcé par I'ajout de NAC (voir ci-dessous). (172)

* Vitamine C. 1000 mg par voie orale deux a trois fois par jour. La vitamine C posséde d'importantes
propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes et immunitaires, elle augmente aussi la synthese des
interférons de type I. Eviter chez les patients ayant des antécédents de calculs rénaux. La vitamine C
administrée par voie orale contribue a favoriser la croissance des populations bactériennes
protectrices dans le microbiome.

¢ Spermidine. L.a spermidine est une polyamine naturelle qui, comme le resvératrol, possede des
propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes. Elle préserve la fonction mitochondriale et il a été
démontré qu'elle réduit les maladies cardiovasculaires et prolonge la durée de vie. [178, 179] En
outre, comme le resvératrol, la spermidine favorise 1'autophagie. Cependant, le resvératrol et la
spermidine activent 1'autophagie par des voies métaboliques différentes et sont donc susceptibles
d'avoir des effets additifs ou synergiques. [180] Le germe de blé, les champignons, le pamplemousse,
les pommes et la mangue sont des sources naturelles élevées de spermidine. [181] Les suppléments
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. Il est rapporté que les
cellules cancéreuses auraient déréglé le métabolisme de la polyamine et il est donc préférable
d'éviter la spermidine chez les patients ayant une tumeur maligne connue. [182] En outre, la
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spermidine doit étre évitée chez les hommes de plus de 60 ans qui présentent un risque élevé
d'accident vasculaire cérébral ischémique. [183]

* La stimulation cérébrale non invasive (NIBS). utilisant la stimulation transcranienne a courant
continu ou la stimulation magnétique transcranienne, a démontré qu'elle améliorait les fonctions
cognitives des patients souffrant de Covid de longue durée ainsi que d'autres maladies
neurologiques. [184-191]. La NIBS est indolore, extrémement siire et facile a administrer. La NIBS
est une thérapie reconnue, proposée par de nombreux centres de médecine physique et de

réadaptation (par exemple, voir
https://www.hopkinsmedicine.org/physical_medicine_rehabilitation/services/

programs/brainstimulation/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 gr par semaine, ainsi que 1000 mg (1 gramme) de vitamine
C par voie orale, 2 a 3 fois par jour. La vitamine C IV a forte dose est "caustique" pour les veines et
doit étre administrée lentement sur une période de 2 a 4 heures. En outre, pour évaluer la tolérance
du patient, la dose initiale doit étre comprise entre 7,5 et 15 gr. Des doses quotidiennes totales de 8 a
12 gr ont été bien tolérées, mais des doses chroniques élevées ont été associées a 'apparition de
calculs rénaux, de sorte que la durée du traitement doit étre limitée. Sevrer la vitamine C IV en
fonction de la tolérance.

¢ La modification du comportement, la thérapie de relaxation, la thérapie de la pleine
conscience [192] et le soutien psychologique peuvent contribuer a améliorer le bien-étre général et
la santé mentale des patients. [193] Le suicide est un probléme réel chez les patients rendus malades
par un vaccin. Les groupes de soutien et la consultation de professionnels des maladies mentales sont
importants. Le tai-chi, une forme d'art martial chinois traditionnel bénéfique pour la santé, s'est avéré
bénéfique pour la prévention et I'amélioration de 1'état de santé des patients et le traitement des
maladies, y compris le Covid long [194, 195]. Le yoga a des propriétés immunomodulatrices qui
peuvent étre bénéfiques pour les patients souffrant de 1ésions dues a la vaccination. [196]

Thérapies de troisieme ligne

* Oxygénothérapie hyperbare (OHB). [197-205] I'OHB a de puissantes propriétés anti-
inflammatoires, diminuant les cytokines pro-inflammatoires tout en augmentant 1'1L-10. En outre,
I'OHB polarise les macrophages vers le phénotype M2 et améliore la fonction mitochondriale.
Etonnamment, c'est I'augmentation de la pression, plutot que l'augmentation de la concentration
d'oxygéne dissous, qui semble étre a l'origine de ces effets. L'OHB est administrée a différentes
pressions, avec ou sans oxygene. L'ajout d'oxygeéne augmente la réponse clinique. La réponse
clinique maximale est obtenue par l'utilisation de chambres a haute pression (atteignant
généralement 2,4 ATM) avec de I'oxygene a 100 % pendant 60 a 90 minutes. Si 'OHB est
administrée a 1'aide de chambres a basse pression (moins de 1,5 ATM) sans apport d'oxygéne, la
réponse clinique, bien que présente, est nettement moindre, de sorte qu'un plus grand nombre de
séances sera nécessaire pour atteindre un plateau clinique.

Zilberman-Itskovich et al ont réalisé un essai randomisé, controlé par simulacre et en double aveugle
sur l'effet de 'OHB chez 73 patients souffrant de Covid de longue durée. [206] Les patients ayant
bénéficié de 'OHB et ceux ayant bénéficié de 'OHMI ont recu 40 séances quotidiennes (cinq fois
par semaine) dans un caisson a plusieurs places. Le protocole de I'OHB consistait a respirer de
I'oxygene a 100 % a l'aide d'un masque a 2 ATM pendant 90 minutes. Dans le groupe OHB, on a
constaté une amélioration significative de la fonction cognitive globale, de I'attention, ainsi qu'une
amélioration des fonctions exécutives, ainsi qu'une amélioration dans le domaine de 1'énergie, des
symptomes psychiatriques et du niveau de douleur. A 1'TRM du cerveau, les résultats cliniques ont été
associés a une amélioration significative de la perfusion et des changements microstructurels.
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En général, la durée du traitement par 'OHB doit étre basée sur la réponse clinique et poursuivie
pendant au moins 40 séances jusqu'a ce que les effets bénéfiques se soient stabilisés.

Si il n’y a aucun bénéfice clinique aprés 10 séances, I'OHB doit étre considérée comme un échec
thérapeutique. Cette thérapie est limitée par des questions de logistique et de cofit.

Un certain nombre d'entreprises 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.ahahyperbarics.com/).

* Stimulation mécanique de faible amplitude (LMMS ou vibration du corps entier). Il a été
démontré que la stimulation mécanique de faible magnitude (0,3 a 0,4G) et a haute fréquence (32-40
Hz) augmentait la densité osseuse ainsi que les indices de bien-étre général chez les patients
souffrant de divers problémes de santé. [207] On suppose que cette intervention mobilise des cellules
souches de la moelle osseuse en plus d'avoir des effets métaboliques et immunologiques. Chez 1’étre
humain, une accélération de faible magnitude est appliquée par les pieds en se tenant debout sur une
plate-forme oscillant a une fréquence de résonance relativement élevée.

Ces parametres sont trés siirs, indolores et faciles a administrer. Cette thérapie est proposée par les
centres de médecine physique et de réadaptation, ou un appareil peut étre acheté pour un usage a
domicile (https://www.juvent.com/health/ ), de méme pour la stimulation cérébrale non
invasive (NIBS).

* Optimiseur d'énergie mitochondriale". Avec pyrroloquinoline quinone, glycophospholipides,
CoQ10, NADH et d'autres nutriments (par exemple, Life Extension Energy Optimizer, Restorative
Solutions Mitochondrial Nutrition PQQ, Researched Nutritionals ATP 360® et ATP Fuel® et Pure
Encapsulations Mitochondria-ATP) [208-214]

* Hydroxychloroquine (HCQ). 200 mg deux fois par jour pendant 1 a 2 semaines, puis réduire
selon la tolérance a 200 mg/jour.

L'HCQ est un puissant agent immunomodulateur et est considéré comme le médicament de choix
pour le lupus érythémateux systémique (LES) ou il a été démontré qu'elle réduisait la mortalité due a
cette maladie. Ainsi, chez les patients présentant des auto-anticorps positifs ou chez qui 1'auto-
immunité est soupgonnée d'étre un mécanisme sous-jacent important, 1'administration d'un traitement
de fond est recommandée, I'HCQ devrait étre envisagée plus t6t. En outre, il convient de noter que le
LES et le syndrome post-vaccinal ont de nombreuses caractéristiques en commun. L'HCQ est sans
danger pour la grossesse ; en effet, ce médicament a été utilisé pour traiter la prééclampsie. [215-
219] En cas d'utilisation a long terme, la dose doit étre réduite (100 ou 150 mg/jour) chez les patients
pesant moins de 61 kg. Il convient de noter que I'HCQ limite l'efficacité du jefine intermittent.

* Corticostéroide a faible dose. 10-15 mg/jour de prednisone pendant 3 semaines. Diminuer
progressivement a 10 mg/jour puis a 5 mg/jour, selon la tolérance.

Patients présentant des taux élevés d'homocystéine

Les patients présentant des taux élevés d'homocystéine peuvent bénéficier d'un traitement a base de 800 ug
de 5-méthyltétrahydrofolate (5-MTHF), la forme biologiquement la plus active de I'acide folique. [220] La
supplémentation en acide folique seul augmentera paradoxalement les taux d'homocystéine, en particulier
chez les patients présentant un polymorphisme MTHFR. [220] On devrait ajouter les vitamines du complexe
B, contenant B2 (riboflavine), la vitamine B6, du magnésium et de la vitamine D. [43]
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Autres traitements potentiels
(Nécessite une évaluation plus approfondie)

* Plasmaphérése. L.a plasmaphérese (méthode de purification sanguine extracorporelle qui permet de
soustraire des macromolécules nocives (masse moléculaire > 15 — 50 kDa du sang) améliore les niveaux de
cytokines systémiques, la coagulopathie et la réponse immunitaire chez les patients atteints de Covid sévere,
avec une chute potentielle de la mortalité. [221-228] Kiprov et al. ont publié un rapport de cas d'une
amélioration clinique spectaculaire chez un patient atteint d'une Covid longue. [229] Dans ce rapport, les
marqueurs des macrophages inflammatoires du patient ont diminué et les marqueurs des lymphocytes, y
compris les cellules tueuses naturelles et les cellules T CD8 cytotoxiques, ont augmenté ; en outre, les
marqueurs inflammatoires circulants ont augmenté, Par ailleur, les protéines inflammatoires circulantes ont
diminué.

11 est probable que la plasmaphérese élimine les auto-anticorps et améliore la coagulopathie de ces patients.
Nous avons connaissance de rapports anecdotiques faisant état d'une nette amélioration des symptomes
neurologiques, en particulier de la nausée et du ""brouillard cérébral"" chez les patients blessés par le vaccin
et traités avec cette modalité thérapeutique. Cependant, il s'agit d'une ressource limitée et cofiteuse qui, en
elle-méme, n'est pas exempte de complications. En outre, la durabilité de la réponse clinique doit étre
déterminée. Alors que la plasmaphérése/échange de plasma est une option thérapeutique pour les patients
atteints de troubles neurologique séveére apres la vaccination, des données supplémentaires sont nécessaires
avant que cette modalité puisse étre largement recommandée.

¢ Acide valproique [230, 231] ; Depakote, 250 mg 2 a 3 fois par jour. L'acide valproique a des effets anti-
inflammatoires et polarise les macrophages vers un phénotype M2. [232] Les inhibiteurs de I'histone
désacétylase (HDAC) sont étudiés pour la régénération neuronale. En outre, I'acide valproique a d'importants
effets anticoagulants et antiplaquettaires [283] et est un inducteur de protéines de choc thermique. [234]
L'acide valproique peut étre utile pour les symptomes neurologiques. Le traitement doit étre limité a moins
de 6 a 9 mois en raison du risque de perte de volume cérébral, en particulier chez les patients présentant un
dysfonctionnement cognitif. [235] Dans un modéle d'ischémie cérébrale et d'hypoxie, le resvératrol a
nettement renforcé les effets neuroprotecteurs de 1'acide valproique. [236] En outre, il a été rapporté que le
resvératrol inversait la toxicité de 1'acide valproique [237 ; 238]. Ces données suggérent que le resvératrol (a
une dose de 500 mg - 1000 mg deux fois par jour) devrait étre recommandé aux patients a qui 1'on prescrit de
'acide valproique.

¢ Hyperthermie induite et hydrothérapie par le froid. Le role du sauna et de la thérapie par le froid
(douches froides, bains froids) chez les patients atteints de Covid de longue durée et les blessés par le vaccin
n'est pas connu. [239, 240] Il a été prouvé que la pratique réguliére du sauna réduisait la mortalité toutes
causes confondues et cardiovasculaire, prolonge la durée de vie, améliore les performances a 'effort et
améliore la santé des patients atteints de maladies neuropsychiatriques. [241-245] L'hyperthermie induite
augmente l'expression des protéines de choc thermique qui activent 1'autophagie. En outre, la thérapie par la
chaleur augmente I'expression du stress cellulaire qui favorise des effets antioxydants, anti-inflammatoires, et
améliore la fonction mitochondriale. [239] Le sauna a des effets physiologiques trés similaires a ceux de
'exercice aérobique (augmentation de la fréquence, du volume du battement et du débit cardiaque). [246,
247] Comme les patients souffrant d'un Covid long et les blessés vaccinaux sont intolérants a l'exercice (ils
ne peuvent pas augmenter le débit cardiaque) [90], le sauna peut étre mal toléré. Cependant, le sauna et
I'hyperthermie induite ont permis d'améliorer la fonction endothéliale et cardiaque chez les patients souffrant
d'insuffisance cardiaque chronique. [248] Une méta-analyse récente a rapporté que le sauna améliorait la
fonction cardiaque chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque chronique. [249] La thérapie Waon
(sauna sec a infrarouge) a donné des résultats prometteurs chez les patients atteints du syndrome de fatigue
chronique. [250, 251] Les patients intéressés par le sauna doivent déterminer leur tolérance a des séances
courtes (5-10 minutes) et a des séances plus longues (10 minutes) et augmenter la durée en fonction de leur
tolérance (jusqu'a 20 minutes) trois a quatre fois par semaine. De méme, le r6le de la thérapie par le froid
chez les personnes blessées par le vaccin n'est pas connu ; les patients doivent également déterminer leur
tolérance a cette approche thérapeutique. [252, 533]

¢ Pentoxifylline (PTX) ; PTX ER, 400 mg trois fois par jour, doit étre envisagé chez les patients présentant

des troubles microcirculatoires sévéres. Le PTX est un médicament phosphodiestérase non sélectif qui a des
effets anti-inflammatoires et antioxydants. [224]. De plus, le PTX améliore la déformabilité des globules
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rouges et réduit la viscosité du sang, ce qui peut atténuer I'hyper-viscosité et I'hyper-agrégation des globules
rouges, qui est liée au développement d'une coagulopathie chez les personnes blessées par le vaccin.

¢ Maraviroc ; 300 mg par voie orale deux fois par jour. Si 6 a 8 semaines se sont écoulées et que des
symptomes significatif persistent malgré les thérapies ci-dessus, ce médicament peut étre envisagé.
Remarque : Le Maraviroc peut étre coiiteux et présente un risque d'effets secondaires importants et
d'interactions médicamenteuses. Le maraviroc est un antagoniste du récepteur de la chimiokine de type 5
(CCRDb). Bien que de nombreux patients atteints de Covid de longue durée et post-vaccinaux ont été traités
avec le Maraviroc, le role de ce médicament nécessite une évaluation plus approfondie. [254]

¢ Sulforaphane (poudre de germes de brocoli) 500 mcg - 1g deux fois par jour. Bien que le sulforaphane
présente de nombreux avantages potentiels pour les patients atteints de Covid, [255-257] de Covid de longue
durée et de syndrome post-vaccinal, les données cliniques a I'appui de cette intervention sont limitées. Le
sulforaphane a des effets immunomodulateurs en ciblant les monocytes/macrophages, ce qui suggére un
bénéfice dans les conditions inflammatoires chroniques. [255-257] Le sulforaphane est un complément
bénéfique qui peut étre utile pour réduire les effets neuro-inflamatoires engendrés par les microglies et le
stress oxydatif. En outre, comme cela a été bien popularisé, le sulforaphane joue un réle important dans la
prophylaxie du cancer. La pharmacologie et le dosage optimal du sulforaphane sont complexes. Le
sulforaphane lui-méme est instable. Le supplément doit contenir les deux précurseurs, la glucoraphanine et la
myrosinase, qui réagissent lorsque le supplément est consommeé. Les "extraits" de brocoli sont produits d'une
maniére qui détruit complétement I'activité de 1'enzyme myrosinase. ces extraits sont donc incapables de
produire du sulforaphane lorsqu'ils sont consommeés dans un supplément ou un aliment. [258,259] Nous
recommandons une poudre de germes de brocoli 100 % entiére, qui conserve au maximum la glucoraphanine
et la myrosinase tout en désactivant les inhibiteurs.

« Pissenlit (Taraxacum officinale). La racine, la fleur et les feuilles du pissenlit contiennent un ensemble de
substances phytochimiques qui ont des propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes, hypolipidémiques,
antimicrobiennes et anticoagulantes. [260 ; 261] Il est largement rapporté que le pissenlit est efficace pour se
détoxifier des protéines spike. Une étude in vitro a démontré qu'un extrait de feuille de pissenlit modifiait la
liaison de la protéine spike SARS-CoV-2 au récepteur ACE. [262] Il semblerait que cet effet soit dii a des
modifications (liaisons) du récepteur ACE-2 plut6t qu'a une liaison avec la protéine spike. Il n'est donc pas
certain que I'extrait de pissenlit se lie réellement a la protéine spike et potentialise 1’élimination de cette
protéine. L'European Scientific Cooperative on Phytothérapie (Coopérative scientifique européenne de
phytothérapie) recommande une dose de 4-10 g TID (20-30mg/ml dans I'eau chaude). [263] Il convient de
noter que l'extrait de pissenlit est considéré comme contre-indiqué chez les personnes souffrant de maladies
biliaires, d'obstruction des voies biliaires, de calculs biliaires, de cholangite et d'ulcére gastroduodénal actif.
[313] En outre le pissenlit est riche en potassium et doit étre utilisé avec prudence chez les patients souffrant
d'insuffisance rénale.

* Védicinal® 9 ; une suspension thérapeutique unique a base de produits phytopharmaceutiques qui se
compose de neuf composés bioactifs aux propriétés antivirales, anti-inflammatoires, immunomodulatrices,
antipyrétiques et analgésiques. Ces composés comprennent la baicaline, la quercétine, la lutéoline, la rutine,
I'hespéridine et la curcumine, le gallate d'épigallocatéchine, la pipérine et la glycyrrhizine.
(https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/). Un certain nombre de ces composants sont inclus
dans notre protocole et I'avantage supplémentaire de cette combinaison phytopharmaceutique par rapport aux
combinaisons de flavonoides n'est pas connu. [264]

¢ C60 ou fullerénes C60 [265, 266] ; le C60, abréviation de carbone 60, est composé de 60 atomes de
carbone formant quelque chose qui ressemble a un ballon de football creux et qui est considéré comme une
"éponge a radicaux libres". Le C60 est considéré comme l'antioxydant le plus puissant jamais découvert.
Robert Curl, Harold Kroto et Richard Smalley ont recu le prix Nobel de chimie en 1996 pour sa découverte.

* Traitement par immunoglobulines intraveineuses (IgIV) ; Le r6le des IgIV dans le traitement des
blessés par vaccin n'est pas clair. La réponse aux IgIV dans la population générale des patients affectés par
un vaccin est mitigée, et treés peu d'entre eux présentent une amélioration a long terme. De nombreux patients
qui font état d'une rechute survient dans les 2 a 3 semaines suivant l'amélioration initiale. D'autres patients ne
rapportent aucun bénéfice, tandis que certains semblent aggravés. En raison de la présence d'anticorps anti-
SARS-CoV-2 non neutralisants et d'anticorps anti-ACE-2, etc. il existe une réelle possibilité que les IgIV
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provoquent un renforcement immunitaire dépendant des anticorps (EAD) accompagné d'une exacerbation
sévere des symptomes.

Les IgIV sont toutefois recommandées dans certains syndromes auto-immuns, notamment le syndrome de
Guillain Barré, la myélite transverse et la thrombocytopénie immunitaire. Ces patients doivent étre traités en
méme temps avec les principales thérapies immuno-modulatrices. Les IgIV se sont révélées inefficaces dans
un essai clinique randomisé portant sur des patients atteints de neuropathie a petites fibres. [267]

Le fait que de nombreux patients rapportent une réponse initiale aux IgI'V soutient l'idée que de nombreux
aspects de cette maladie sont dus a des auto-anticorps. Les IgIV éliminent les anticorps préformés, mais elles
n'empéchent pas les cellules B de continuer a produire des anticorps.

La réponse sera donc probablement de courte durée, et les interventions qui limitent la production d'auto-
anticorps sont donc nécessaires (thérapies immuno-modulatrices de base).

¢ Thérapies immunosuppressives ; En régle générale, les thérapies immunosuppressives doivent étre
évitées, car ces médicaments peuvent exacerber le dysfonctionnement immunitaire chez les patients vaccinés
et empécher le rétablissement de 'homéostasie immunitaire. Un essai de traitement immunosuppresseur peut
étre indiqué chez les patients atteints d'un syndrome auto-immun établi lorsque d'autres interventions
thérapeutiques ont échoués.

Adjuvants thérapeutiques spécifiques a la maladie
- Neuropathie des petites fibres (NPF)/neuropathie autonome

La NPF est I'une des complications les plus courantes, les plus durables et les plus invalidantes chez les
personnes atteinte par un vaccin. Comme les symptomes apparaissent une fois que le nerf est déja blessé et
enflammé, il peut étre difficile de le traiter et de les faire régresser. Il est probable qu'il n'existe pas de
remeéde miracle pour traiter cette maladie et qu'une combinaison de thérapies doit étre tentée successivement
afin de trouver une thérapie personnalisée qui apporte une certaine amélioration.
« La naltrexone a faible dose (LDN) semble jouer un réle essentiel dans le traitement de la SFN.
» Antidépresseurs tricycliques (commencer par une dose faible et augmenter selon la tolérance).
* Gabapentine : 300 mg deux fois par jour et augmenter selon la tolérance.
* Acide alpha-lipoique : 600 mg/jour (l'acide alpha-lipoique est un inducteur des protéines de choc
thermique). [268, 269]
e Zinc ; 25 mg par jour (zinc élémentaire) avec la quercétine, ionophore du zinc. La SFN est une
maladie auto-immune ; la carence en zinc a été associée au développement de maladies auto-
immunes. [270]
* Magnésium ; 100-400 mg par jour. Le magnésium est un important stabilisateur nerveux.
* Resvératrol : 500 mg deux fois par jour. Le resvératrol posséde d'importantes propriétés anti-
inflammatoires et immunomodulatrices. En outre, le resvératrol active I'autophagie.
* Cardio Miracle™ et suppléments de L-arginine/L-citrulline. Cardio Miracle est un supplément
contenant plus de 50 ingrédients formulés pour augmenter la production d'oxyde nitrique (NO). Les
pastilles ou comprimés libérant de I'oxyde nitrique sont une alternative. Le NO améliore
probablement le flux microvasculaire et la réparation des nerfs.
« Sildénafil avec ou sans L-arginine-L-Citrulline [164-169] ; doses de sildénafil augmentées de 25 a
100 mg 2 a 3 fois par jour avec de la poudre de L-arginine/L-citrulline 2 fois par jour.
* Acides gras oméga-3 2-4g/jour. Les acides gras oméga-3 ont d'importantes propriétés anti-
inflammatoires et immunomodulatrices.
* Photobiomodulation dans le proche infrarouge. .a PBM améliore probablement la neuropathie via
les voies de NO et I'amélioration de la fonction mitochondriale des cellules axonales et de Schwann.
(271, 272)
* Il a été démontré que la thérapie par vibration du corps entier améliore les symptomes de la
neuropathie des petites fibres. (271, 272)
« La thérapie par vibration du corps entier s'est révélée efficace pour améliorer les symptémes de la
neuropathie a petites fibres. [273, 274]
* PoTS (syndrome de tachycardie posturale) - veiller a une hydratation suffisante et envisager
T'utilisation de bas de compression ou de ceinture de compression abdominale.
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* PoTS - Clonidine ; 0,1 mg deux fois par jour selon la tolérance.

* PoTS - Fludrocortisone ; 0,1 a 0,2 mg/jour ou racine de réglisse (contient de l'acide
glycyrrhizinique, un composé semblable a 1'aldostérone).

* PoTS - midodrine ; 5-10 mg trois fois par jour.

* Essai d'oxygénothérapie hyperbare (HBOT).

¢ Il convient de noter que le diagnostic de neuropathie a petites fibres/neuropathie autonome est un
diagnostic clinique. [28-35] Des tests complexes et coliteux ne sont PAS nécessaires pour établir ce
diagnostic. Il convient de noter que la SFN est étroitement associée a de multiples auto-anticorps. La
recherche de ces auto-anticorps n'a aucune utilité clinique puisqu'elle ne modifie pas le plan de
traitement.

- Symptomes neurologiques généralisés/"brouillard cérébral"/fatigue/symptomes visuels

e La LDN (naltrexone a faible dose) semble jouer un rdle essentiel dans le traitement de nombreux
symptomes neurologiques.

* Bleu de méthyléne (comme indiqué ci-dessus) et photobiomodulation.

* Nigella Sativa ; 200-500 mg deux fois par jour.

« La stimulation cérébrale non invasive (NIBS) doit étre envisagée chez les patients souffrant de
"brouillard cérébral”, de troubles de la mémoire et d'autres symptdmes neurologiques.

* Le bupropion, un inhibiteur de la recapture de la norépinéphrine et de la dopamine, a démontré qu'il
améliorait la fatigue et le "brouillard cérébral” chez les patients souffrant d'une maladie mentale. Il a
été démontré que le bupropion, un inhibiteur de la recapture de la noradrénaline et de la dopamine,
améliore la fatigue et le "brouillard cérébral” chez les patients atteints de fatigue liée ou non au
cancer. [316 ; 317] La dose suggérée est de 150 mg de comprimés a libération prolongée par jour.
Apreés un mois, la dose peut étre augmentée prudemment jusqu'a 300 mg par jour. Le bupropion est
contre-indiqué en association avec le bleu de méthyléne.

* Ocytocine intranasale. L'ocytocine est un non-apeptide produit dans 1'hypothalamus, agissant
comme un neuropeptide dans différentes zones du cerveau (notamment I'amygdale et I'hippocampe)
et en tant qu'hormone et substance paracrine dans les organes périphériques. [275-277] L'ocytocine
est familierement appelée "I'hormone de 'amour”, en raison de son réle dans les interactions sociales
et les liens affectifs . [278] L'ocytocine posséde de puissantes propriétés anti-inflammatoires et
immunomodulatrices et peut jouer un role important dans la minimisation de 1'inflammation
neurologique. [184-186] En outre, il a été démontré que 'ocytocine joue un role important dans la
modulation de la réponse au stress [279], la prévention et le traitement de la migraine. [280, 281] La
voie nasale semble étre le mode d'administration préféré. Martins et al ont réalisé une étude de
recherche de dose chez des volontaires sains. [187] Ces auteurs ont mesuré les changements dans le
flux sanguin de I'amygdale et ont démontré que la courbe s’inverse avec des doses plus faibles,
entrainant une augmentation plus importante du flux sanguin. Selon eux, la dose optimale se situe
entre 9 et 18 UI. Cela suggére qu'une a deux bouffées dans chaque narine (4 Ul par narine) deux fois
par jour peut étre optimal (dose totale de 16 a 32 UI par jour). L'ocytocine doit étre évitée pendant la
grossesse. L'ocytocine en spray nasal doit étre préparée a raison de 12 a 15 unités/0,1 ml (spray) et
administré au début de la crise de facon agressive pour réguler a la hausse les récepteurs a raison de
2 pulvérisations dans chaque narine BID (8 pulvérisations par jour) pendant la premiére semaine,
puis en entretien a raison de 2 pulvérisations par narine (4 fois par jour). [282]L'ocytocine peut
également étre administrée sous forme de liquide SL ou de pastille.

* Spermidine et resvératrol. Des études expérimentales ont démontré que la spermidine réduit la
neuro-inflammation, réduit I'accumulation de la protéine amyloide et améliore les fonctions
cognitives. [283, 284] De méme, le resvératrol s'est révélé utile dans la prévention et le traitement de
la maladie d'Alzheimer. [126]

* L'acide valproique et la pentoxifylline peuvent étre utiles chez les patients atteints de ces
symptomes.

¢ Fluvoxamine : Commencer par une faible dose de 12,5 mg/jour et augmenter lentement selon la
tolérance. Certains patients signalent une amélioration significative avec la fluvoxamine, tandis que
d'autres semblent mal tolérer ce médicament. La fluoxétine 20 mg/jour est une alternative, tout
comme les antidépresseurs tricycliques (voir la section sur la dépression ci-dessous).

* Ces symptdmes peuvent étre induits par le syndrome d'activation des cellules de Mast (MCAS) ;
voir le traitement spécifique ci-dessous.
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- La dépression
* La dépression est un probléeme grave chez les patients atteints de Covid long et chez les patients
souffrants d’effets secondaires des vaccinations, malheureusement le suicide n’est pas rare. [285-
287] Les patients ayant des antécédents de dépression et/ou ceux qui prennent des médicaments
ISRS (Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine) semblent présenter un risque particulier
de dépression sévere.
* Les patients souffrant de dépression sont mieux pris en charge par des prestataires de santé mentale
spécialisés dans ce domaine. Les médicaments ISRS a long terme ne sont généralement pas
recommandés en raison de leurs effets a long terme sur les récepteurs de la sérotonine, les voies
messageres intracellulaires ainsi que les effets génétiques et épigénétiques. [288, 289] Il convient de
noter que la plupart des ISRS/IRSN (IRSN : inhibiteurs de la recapture (ou du recaptage) de la
sérotonine-noradrénaline) ; notamment la sertraline, la fluvoxamine, la paroxétine, la venlafaxine et
la duloxétine sont associés a une anxiété sévere qui peut évoluer vers la manie, la dépression,
l'automutilation, le suicide, les accés de coleére, la violence physique, les pensées homicides et
I'homicide. [290-293]
Les patients traités avec des antidépresseurs doivent donc faire I'objet d'une surveillance étroite afin
de déceler I'apparition de ces effets indésirables graves.
* Il semble y avoir une interaction entre la vaccination Covid-19, les niveaux de zinc et la dépression.
[294-297] L'infection par Covid-19 et les vaccins Covid peuvent entrainer de faibles niveaux de zinc.
La carence en zinc est associée a un risque accru de dépression. Il a été démontré que le traitement
au zinc a des effets antidépresseurs et agit en synergie avec les médicaments ISRS. [298] 25 mg de
zinc par jour (élémentaire), associés a la quercétine, ionophore du zinc, sont donc suggérés. [297]
* La stimulation cérébrale non invasive (NIBS) a l'aide de la stimulation transcranienne a courant
continu ou de la stimulation magnétique transcranienne s'est avérée étre une méthode tres efficace
dans le traitement de la dépression. [299-303] En effet, le Fisher Wallace Stimulator® est approuvé
par la FDA (Food and Drug Administration) pour le traitement de la dépression, de 'anxiété et de
I'insomnie. La NIBS est indolore, extrémement siire et facile a administrer. Le NIBS est une thérapie
reconnue proposée par de nombreux centres de médecine physique et de réadaptation. Les patients
peuvent également acheter un appareil approuvé par la FDA pour une utilisation a domicile
(https://www.fisherwallace.com/).
¢ Le bleu de méthyléne (dose indiquée ci-dessus) s'est avéré bénéfique pour les patients souffrant de
dépression. [304, 305]
Ne pas prendre de Fluvoxamine, de Fluoxétine, de Bupropion ou tout autre ISRS-NDRIs avec le bleu
de méthyléne.
¢ La photobiomodulation et le sauna se sont avérés tres efficaces pour le traitement de la dépression.
[244, 306-308]
* Dans des modeéles expérimentaux, il a été démontré que la Nigella sativa jouait un rdle dans le
traitement de la dépression. [309]
« L'altération de la flore intestinale/dysbiose (déséquilibre de la biodiversité de notre flore intestinale)
a été liée a I'anxiété et a la dépression et l'utilisation de probiotiques a été associée a une amélioration
de I'humeur. [310-314] Depuis l'infection par le SRAS-CoV-2, les personnes vaccinées présentent
une dysbiose. 1'utilisation de pré et de probiotiques est suggérée. [136, 137, 315, 316] Il est
recommandé de consommer du yogourt grec non sucré avec des pré et des probiotiques. Les
probiotiques suggérés sont Mégasporebiotic (Microbiome labs), TrueBifidoPro (US Enzymes) et
yourgutplus+. [138] En outre, 1'utilisation de glucomannane (de la racine de konjac) et/ou de graines
de chia fournissent les fibres solubles et insolubles nécessaires a la normalisation du microbiome.
[317-319] Si les patients présentent une dysbiose modérée a sévére et/ou une prolifération
bactérienne dans l'intestin (SBIO), ainsi les prébiotiques peuvent avoir des effets indésirables sur le
microbiome, "nourrir les mauvaises bactéries" et contribuer a I'aggravation de la dysbiose. Les
probiotiques seuls et/ou les aliments fermentés sont moins susceptibles d'héberger et de nourrir les
bactéries commensales et anormales de l'intestin.

- Patients présentant une CIVD (coagulation intravasculaire disséminée) élevée et ceux
présentant des signes de thrombose
* Voir la section sur I'anticoagulation. Le risque hémorragique du patient doit étre évalué car il
déterminera l'agressivité de l'anticoagulation.
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* Ces patients doivent étre traités par un ACOD (anticoagulants oraux directs ) ou une coumadine
(anticoagulant oral qui appartient a la famille des antivitamines K) pendant au moins trois mois, puis
réévalués pour la poursuite de 'anticoagulation.

* Les patients doivent continuer a prendre de I'ASA a raison de 81 mg/jour, sauf en cas de risque
élevé de saignements.

* La nattokinase 100-200 mg deux fois par jour est suggérée, sauf en cas de risque élevé de
saignements.

* Une triple anticoagulation doit étre envisagée chez certains patients. [96] Ne pas traiter plus d'un
mois. La triple anticoagulation augmente le risque d'hémorragie ; les patients doivent étre informés
de cette complication.

* Chez les patients présentant une maladie/thrombose microvasculaire marquée, 1'association de la
pentoxifylline (note des traducteurs : médicament pour le traitement des artériopathies dont
I’évaluation de l'efficacité est insuffisante selon la Haute autorité de santé en France) et du
sildénafil doit faire 1'objet d'un essai thérapeutique sur chaque patient. [320 ; 321]

(note des traducteurs : le citrate de sildénafil est un médicament de la classe des inhibiteurs de la
phosphodiestérase de type 5 (PDES5), qui détend les vaisseaux sanguins, il est développé par la
firme pharmaceutique Pfizer. Ce médicament est indiqué dans les troubles de I’érection et
I’hypertension artérielle pulmonaire. Il est commercialisé par la firme sous le nom de Viagra en

comprimés de 25 mg, 50 mg et 100 mg, et sous le nom de Revatio en comprimés de 20 mg.)
https://www.chu-1lyon. fr/medicaments-contre-les-troubles-de-lerection-ipde5

- Myocardite/péricardite induites par un vaccin
* Inhibiteur de I'enzyme de conversion de 1'angiotensine (IEC) ou ARA II (antagonistes des
récepteurs de l'angiotensine II), associé au carvédilol selon la tolérance, pour prévenir/limiter le
déclin progressif de la 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. Réduire la dose en cas de diarrhée. Surveiller la numération des
globules blancs. Diminuer la dose en cas d'insuffisance rénale.
* Magnésium pour réduire le risque d'arythmie grave (voir dosage ci-dessus).
* Coenzyme Q (CoQ) 200-400 mg/jour. [322-325]
* Acides gras oméga-3 — EPA (acide éicosapentaénoique) / DHA (acide docosahexaénoique) 2-4
g/jour. [326-328] Augmenter lentement la dose en fonction de la tolérance.
* Association resvératrol/flavonoides pour ses propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes.
* Orientation vers un cardiologue ou les urgences en cas de douleur thoracique persistante ou
d'observation d'autres signes et symptémes d'événements cardiaques.

- Syndrome de réactivation du virus de I'herpés
e Valtrex ; 500-1000 mg deux fois par jour pendant 7-10 jours (I'acyclovir est une alternative). [329]
* Spironolactone ; 50-100 mg par jour [330]. La spironolactone a des propriétés antivirales contre le
virus d'Epstein Barr en inhibant la synthése de 1'antigéne de la capside virale et la formation de la
capside. La spironolactone a probablement des effets antiviraux contre d'autres virus de I'herpes.
¢ L-Lysine ; 1000 mg deux fois par jour [331; 332]
¢ Acide valproique ; Depakote, 250 mg 2 a 3 fois par jour. L'acide valproique est actif contre le HSV-
1, le HSV-2, HZV, CMV et EBV. [333-335]
* Zinc 40 mg par jour [336; 337]
* Quercétine "Phytosome" 500 mg deux fois par jour (propriétés antivirales et ionophore du zinc (qui
régissent les transferts ioniques au travers des membranes). [338]

- Acouphénes
« Il s'agit d'une complication fréquente et invalidante rapportée dans le syndrome post-vaccinal.
* Les acouphénes désignent la sensation d'un son en l'absence d'un stimulus acoustique externe
correspondant et peuvent donc étre considérés comme un phénomeéne fantéme.
Les sensations d'acouphénes sont généralement de nature acoustique non formée, comme un
bourdonnement, un sifflement ou un tintement. Les acouphénes peuvent étre localisés
unilatéralement ou bilatéralement, mais ils peuvent également étre décrits comme émergeant a
l'intérieur de la téte. [339]
* Idéalement, les patients doivent étre évalués par un spécialiste ORL ou un audiologiste afin
d'exclure les troubles sous-jacents.
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« ]] existe un certain nombre d'approches thérapeutiques pour gérer cette maladie invalidante : [ 339-
341]
o la thérapie cognitivo-comportementale. [342]
o La thérapie spécialisée, y compris la thérapie de rééducation des acouphenes, les appareils
auditifs, la thérapie sonore, 1'entrailnement a la perception auditive et la stimulation
magnétique transcranienne répétitive. [339]
o Un certain nombre d'agents pharmacologiques ont été utilisés pour traiter les acouphénes.
Les anticonvulsis y compris la carbamazépine ont généralement été décevants. Les
médicaments suivants ont montré un certain bénéfice clinique.
* Les antidépresseurs tricycliques, en particulier la nortriptyline et I'amitriptyline.
[343, 344] En outre, la sertraline, un ISRS, a montré une certaine efficacité. [345]
* Le clonazépam ou d'autres benzodiazépines. Ces médicaments peuvent apporter un
soulagement cependant, en raison des problemes de dépendance, I'utilisation a long
terme n'est pas recommandée. [346]
* Mélatonine a libération lente 2-6 mg au coucher. [347]
 Syntocinon® en spray nasal. L'ocytocine agit comme un neurotransmetteur affectant plusieurs
circuits neuronaux, notamment dans 'hypothalamus et I'amygdale. [277] Le spray nasal a I'ocytocine
a montré des résultats prometteurs pour le traitement des acouphénes (une bouffée dans chaque
narine deux fois par jour ; une dose totale de 16 UI par jour). [348] L'ocytocine doit étre évitée
pendant la grossesse.
L'ocytocine en vaporisateur nasal doit étre composé de 12 a 15 unités/0,1 ml (spray) et administré au
début de maniére agressive pour augmenter les récepteurs a raison de 2 pulvérisations par narine BID
(deux fois par jour) (8 pulvérisations par jour) pendant la premiére semaine, puis en entretien a
raison de 2 pulvérisations par narine BID (une fois par jour) (4 pulvérisations par jour) pendant la
deuxiéme semaine. [282] L'ocytocine peut également étre administrée sous forme de liquide SL
liquide ou par pastille.
* La stimulation cérébrale non invasive (NIBS) s'est avérée efficace pour controler les acouphénes
résistants au traitement. [190; 191]

- Agueusie et anosmie (perte du goiit et de I'odorat)
* La perte de l'odorat et du gofit est un symptome inquiétant chez les patients post-Covid et chez les
personnes affectées par le vaccin. La perte du gofit suit généralement la perte de 1'odorat. De
multiples mécanismes peuvent expliquer la perte d'odorat, y compris une 1ésion directe du bulbe
olfactif. [349] L'anosmie est un état particuliérement difficile a traiter. [350]
* Spray nasal a l'ocytocine. Les récepteurs de 1'ocytocine sont trés présents sur les neurones olfactifs
ainsi que sur les structures limbiques. Il a été démontré que le spray nasal a I'ocytocine améliore le
sens de l'odorat chez les patients schizophrénes. Une dose d'une bouffée dans chaque narine deux
fois par jour pour un dosage total de 16 UI par jour est suggérée. [351] 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 afin de retrouver partiellement leur sens de I'odorat. [352]
* Les corticostéroides nasaux semblent inefficaces et ne sont pas recommandés pour le traitement de
I'anosmie. [353]

- Paralysie de Bell/paresthésie faciale/problémes visuels
* Naltrexone a faible dose. Commencer par 1 mg/jour et augmenter jusqu'a 4,5 mg/jour si nécessaire.
Peut prendre 2 a 3 mois avant d'étre pleinement efficace.
* Corticostéroide a faible dose : 10-15 mg/jour de prednisone pendant 3 semaines. Diminuer
progressivement a 10 mg/jour puis a 5 mg/jour selon la tolérance.
* Réduction de la charge de travail et du stress et ne faire que des exercices légers pendant deux
mois.

- Patients présentant une diathése allergique d'apparition récente/des caractéristiques du
syndrome d'activation des mastocytes (MCAS)
¢ La lutéoline, un flavonoide récent, serait un puissant inhibiteur des mastocytes. [354-357] Une
prise de Lutéoline de 20-100 mg/jour est suggéré.
* Curcuma (curcumine) ; 500 mg/jour. La curcumine bloquerait les récepteurs H1 et H2 et limiterait
la dégranulation des mastocytes. [358, 359] La curcumine est peu soluble dans 1'eau et peu absorbée
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par l'organisme. [360] C'est pourquoi elle est traditionnellement prise avec du lait entier et du poivre
noir, qui améliorent son absorption. Les préparations de nano-curcumine ou les formulations concues
pour l'absorption sont encouragées. [361-364]

* Bloqueurs des récepteurs H1. Loratadine 10 mg/jour, Cetirizine 5-10 mg/jour, Fexofenadine 180
mg/jour.

* Bloqueurs des récepteurs H2. Famotidine 20 mg deux fois par jour selon la tolérance. [391]

* Montelukast 10 mg/jour. Attention, peut provoquer une dépression chez certains patients.
L'efficacité du montelukast en tant que "stabilisateur de mastocytes" a été remise en question. [36]

* Ketotifen. 1 mg dans 5 ml. Commencer par 0,5 ml le soir. Une fois que les patients s'y sont
habitués, car il a un fort effet hypnotique, augmenter par paliers de 0,5 ml jusqu'a 5 ml. Certains
patients peuvent augmenter jusqu'a 10 ml par jour (1 mg BID). Le kétotiféne a des effets
antihistaminiques et est un stabilisateur de mastocytes. Le kétotiféne peut étre particuliérement utile
chez les patients souffrant d'hypersensibilité gastro-intestinale. [365 ; 366]

* Vitamine C ; 1000 mg deux fois par jour. La vitamine C est fortement recommandée dans les cas
d'affections allergiques et de MCAS (maladie coronarienne athérosclérosante). La vitamine C
module la fonction des cellules immunitaires et est un puissant inhibiteur de 1'histamine.

* Régime pauvre en histamine.

- Alopécie (perte de cheveux)
Trois types d'alopécie ont été décrits en relation avec l'infection par Covid-19, le Covid long et le
syndrome post-vaccinal. [367]
* Alopécie androgénétique (aggravation de la calvitie masculine).
* L'alopécie aréata, une maladie auto-immune qui se traduit généralement par une perte de cheveux
imprévisible et inégale. Dans la plupart des cas, les cheveux tombent par petites plaques de la taille
d'une piéce de 25 cents (25 mm). Il n'existe actuellement aucun traitement pour l'alopécie aréata ; il
est conseillé de consulter un dermatologue. Des recherches préliminaires sur les animaux ont montré
que la quercétine peut protéger contre la progression de 1'alopécie aréata et favoriser la repousse des
cheveux. [368; 369]
* L'effluvium télogene, qui se traduit par un amincissement temporaire des cheveux, en particulier
sur le cuir chevelu. L'effluvium télogéne est un état réversible dans lequel les cheveux tombent apres
une expérience stressante. Le stress pousse un grand nombre de follicules pileux dans une phase de
repos. Au bout de quelques mois, ces cheveux peuvent tomber. Cette affection touche principalement
les femmes et peut étre liée a une augmentation de I'expression des médiateurs pro-inflammatoires.
Aucun traitement spécifique n'est nécessaire, car les cheveux repoussent généralement.
* Les traitements par photobiomodulation semblent trés efficaces pour induire la repousse des
cheveux. [370; 371]
La photobiomodulation est issue de ['utilisation de LED thérapeutiques. Cette technique médicale
utilise les propriétés de certaines ondes lumineuses (photons) sur des cibles intracellulaires, en
particulier au niveau des mitochondries, véritables « usines énergétiques » des cellules. https://
cabinetjeanpierregobin.fr/photobiomodulation-par-led-therapie/
* Les 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. [372-
374]
* Le minoxidil topique (vasodilatateur et antihypertenseur) peut favoriser la repousse des cheveux.
[375] Le finastéride (anti-androgéne synthétique utilisé pour soigner 1'hypertrophie bénigne de la
prostate, I'hirsutisme et la calvitie) a 2,5 mg par jour est une option pour les hommes et les femmes ;
[376] consulter un dermatologue et un traitement de moins d'un an est généralement recommandé.
* Il a été démontré que l'acide valproique topique (antiépileptique) stimule la repousse des cheveux.
[377; 378]
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