
Behandlung des Post-Vakzine-Syndroms

Uebersetzung des Protokolls von FLCCC Alliance (5/25/2022)
https://covid19criticalcare.com/covid-19-protocols/i-recover-post-vaccine-treatment/

Offenlegung

Dieses Dokument dient in erster Linie dazu, Angehörige der Gesundheitsberufe bei der 
angemessenen medizinischen Versorgung von Patienten mit Impfschäden zu unterstützen. Die 
Patienten sollten immer ihren Gesundheitsdienstleister konsultieren, bevor sie eine neue 
Behandlung beginnen.

Mitwirkende

Dieses Protokoll ist in Zusammenarbeit mit einem Dutzend weltweit anerkannter Ärzte entstanden. 
Dr. Pierre Kory und Dr. Paul Marik sind dankbar für die Beiträge von: 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; und Dr. Fred Wagshul.

Wir sind auch sehr dankbar für das Feedback der vielen Impfgeschädigten, die uns ihre Erfahrungen 
mitgeteilt haben.

Definition

Obwohl es keine offizielle Definition für das Post-COVID-Impfsyndrom gibt, reicht ein zeitlicher 
Zusammenhang zwischen der Verabreichung eines COVID-19-Impfstoffs an einen Patienten und 
dem Beginn oder der Verschlimmerung der klinischen Symptome aus, um die Diagnose einer 
COVID-19-Impfschädigung zu stellen, wenn die Symptome nicht durch andere gleichzeitige 
Ursachen erklärt werden können.

Da die klinischen Studien der Phasen 3 und 4 noch nicht abgeschlossen sind, kann das vollständige 
Sicherheits- und Toxizitätsprofil der COVID-19-Impfstoffe noch nicht vollständig bestimmt 
werden. Aus bioethischer Sicht müssen alle neu auftretenden oder sich verschlimmernden 
Anzeichen, Symptome oder Anomalien nach einer beliebigen Dosis des COVID-19-Impfstoffs bis 
zum Beweis des Gegenteils als eine durch den Impfstoff verursachte Schädigung betrachtet werden.

Es ist zu beachten, dass es erhebliche Überschneidungen zwischen den Symptomen und Merkmalen 
des Long-COVID/Long-Hauler-Syndroms und des Post-Impfstoff-Syndroms gibt. Eine Reihe von 
klinischen Merkmalen scheint jedoch für das Post-Vakzine-Syndrom charakteristisch zu sein; 
insbesondere scheinen schwere neurologische Symptome nach einer Impfung häufiger aufzutreten. 
Erschwerend kommt hinzu, dass Patienten mit Long-COVID häufig auch geimpft sind, was die 
Definitionsfrage erschwert.
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Epidemiologie

Die Centers for Disease Control (CDC), die National Institutes for Health (NIH), die Food and 
Drug Administration (FDA) und die Weltgesundheitsorganisation (WHO) erkennen Verletzungen 
nach Impfungen nicht an, und es gibt keinen spezifischen ICD-Klassifizierungscode für diese 
Krankheit. Daher ist die genaue Prävalenz des Post-Impfstoff-Syndroms unbekannt. [1]

Bis zum 16. Mai 2022 wurden jedoch allein in den Vereinigten Staaten 815.385 unerwünschte 
Ereignisse nach einer COVID-19-Impfung gemeldet. Darüber hinaus wurden im U.S. Vaccine 
Adverse Event Reporting System (VAERS) über 5.309 Fälle von Myokarditis, 151.796 
schwerwiegende unerwünschte Ereignisse und 14.613 Todesfälle nach der COVID-19-Impfung 
registriert. Dabei ist zu beachten, dass die VAERS-Datenbank durch eine mindestens 30-fache 
Untererfassung eingeschränkt ist. [2]

Darüber hinaus deuten die veröffentlichten Studiendaten darauf hin, dass bei mindestens 1 bis 1,5 
Prozent der geimpften Patienten nach der Impfung schwerwiegende unerwünschte Ereignisse 
auftreten. [2,3] Da in den USA 572 Millionen Dosen eines COVID-19-Impfstoffs verabreicht 
wurden - und weltweit 11 Milliarden -, ist es wahrscheinlich, dass es weltweit Millionen von 
Patienten mit Impfschäden gibt, und mindestens 2 Millionen Fälle in den USA.

Da die medizinische Gemeinschaft diese ernste humanitäre Katastrophe nicht anerkennt, werden 
diese Patienten leider ignoriert und ihnen wird der Zugang zu der medizinischen Versorgung 
verweigert, die sie brauchen und verdienen. Darüber hinaus gibt es nur wenige klinische, 
molekulare und pathologische Daten über diese Patienten, die als Grundlage für die Behandlung der 
Krankheit dienen könnten. Daher basiert unser Ansatz für die Behandlung von Patienten mit 
Impfschäden auf dem vermuteten pathogenetischen Mechanismus sowie auf den klinischen 
Beobachtungen von Ärzten und Patienten selbst.

Pathogenese

Das Spike-Protein, vor allem das S1-Segment, ist wahrscheinlich der wichtigste pathogenetische 
Faktor, der zum Postvakzine-Syndrom führt. [4,5] Das S1-Protein ist hochgradig toxisch. Mehrere 
sich überschneidende und überlappende pathophysiologische Prozesse tragen wahrscheinlich zu 
dem breiten Spektrum von Impfschäden bei: [1,6]

- Die akute, unmittelbare Reaktion (innerhalb von Minuten bis Stunden) ist wahrscheinlich das 
Ergebnis einer akuten Typ-IgE-vermittelten Überempfindlichkeitsreaktion. Die Typ-I-Reaktion 
kann auf vorgebildete Antikörper gegen mRNA, Polyethylenglykol [7] oder andere Bestandteile der 
Nanolipidpartikel zurückzuführen sein.

- Die akute Myokarditis/der plötzliche Herztod, der nach der Impfung (innerhalb von Stunden bis 
48 Stunden) auftritt und vor allem bei jungen Sportlern beobachtet wird, kann durch eine "Stress-
Kardiomyopathie" verursacht werden, die auf übermäßige Katecholamine zurückzuführen ist, die 
vom Nebennierenmark als Reaktion auf die durch das Spike-Protein induzierten metabolischen 
Aberrationen produziert werden. [8]

- Die subakute und chronische Myokarditis ist wahrscheinlich das Ergebnis einer durch Spike-
Protein ausgelösten Entzündungsreaktion, die durch Perizyten und Makrophagen vermittelt wird. 
[9,10]
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- Die subakuten (Tage) und chronischen (Wochen bis Jahre) impfstoffbedingten Verletzungen 
resultieren wahrscheinlich aus den sich überschneidenden Effekten einer S1-induzierten 
Entzündungsreaktion, der Produktion von Autoantikörpern, der Aktivierung der Gerinnungskaskade 
und einer sekundären viralen Reaktivierung.

- Die Entzündungsreaktion wird durch eine Spike-Protein-induzierte Aktivierung mononukleärer 
Zellen in fast allen Organen des Körpers ausgelöst, wobei Gehirn, Herz und endokrine Organe am 
stärksten betroffen sind.

Aufgrund der molekularen Mimikry mit dem Spike-Protein wird ein vielfältiges Spektrum von 
Autoantikörpern gebildet. [11-20]. Diese Autoantikörper sind wahrscheinlich die Ursache des 
Guillain-Barré-Syndroms (GBS), der transversalen Myelitis, der Immunthrombozytopenie und der 
Small Fiber Neuropathie (SFN)/Autonomen Neuropathie. [21-28]

Viele dieser Antikörper sind gegen G-Protein-gekoppelte Zellmembranrezeptoren gerichtet. [17,19] 
Antineuronale Antikörper tragen wahrscheinlich zu den zahlreichen neurologischen Befunden bei. 
Die SFN/autonome Neuropathie scheint eine charakteristische Störung nach einer Impfung zu sein 
und steht in engem Zusammenhang mit einer Vielzahl von Autoantikörpern. Darüber hinaus können 
Autoantikörper zu einer Reihe spezifischer Syndrome führen, darunter das Antiphospholipid-
Syndrom, systemischer Lupus erythematodes (SLE), rheumatoide Arthritis usw.

Das Spike-Protein ist hochgradig thrombogen und aktiviert direkt die Gerinnungskaskade; darüber 
hinaus wird der Gerinnungsweg über Entzündungsmediatoren initiiert, die von mononukleären 
Zellen und Thrombozyten produziert werden. [5] Die Aktivierung der Gerinnungskaskade führt 
sowohl zu großen Gerinnseln (die Schlaganfälle und Lungenembolien verursachen) als auch zu 
Mikrogerinnseln (die in vielen Organen, vor allem aber im Gehirn, Mikroinfarkte verursachen).

Neue Daten deuten darauf hin, dass die Impfstoffe eine allergische Diathese auslösen können 
(Ekzeme, Hautausschläge, Asthma, Haut- und Augenjucken, Nahrungsmittelallergien usw.). Dies 
scheint auf eine einzigartige Dysregulation des Immunsystems mit einem Wechsel der 
Antikörperklasse (durch B-Zellen) und der Produktion von IgE-Antikörpern zurückzuführen zu 
sein. Es gibt Überschneidungen mit dem Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS), und die 
Unterscheidung zwischen den beiden Erkrankungen ist nicht eindeutig. [29,30] Definitionsgemäß 
hat MCAS jedoch keine erkennbaren Ursachen, wird nicht durch allergenspezifisches IgE 
verursacht und weist keine nachweisbare klonale Expansion von Mastzellen auf. [29]

Und schließlich kann es aufgrund der veränderten Immunfunktion zur Aktivierung ruhender Viren 
und bakterieller Erreger kommen, was zu einer reaktivierten Infektion mit Herpes Simplex, Herpes 
Zoster, Epstein Barr Virus (EBV) und Cytomegalovirus (CMV) sowie zur Reaktivierung von Lyme 
Borreliose und Mykoplasmen führt. [31-33] 

Der gemeinsame Faktor, der dem pathogenen Mechanismus bei impfgeschädigten Patienten 
zugrunde liegt, ist die "Dysregulation des Immunsystems". Die Entwicklung einer 
Immundysfunktion und der Schweregrad der Dysfunktion sind wahrscheinlich auf eine Reihe von 
sich überschneidenden Faktoren zurückzuführen, darunter:

- Genetik: Verwandte ersten Grades von Patienten, die einen Impfschaden erlitten haben, scheinen 
ein sehr hohes Risiko für einen Impfschaden zu haben.
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- mRNA-Last und Menge des produzierten Spike-Proteins: Dies kann mit bestimmten 
Impfstoffchargen zusammenhängen, die eine höhere Konzentration von mRNA enthalten. [1]

- Geschlecht: Es scheint, dass etwa 80 Prozent der Patienten mit Impfschäden weiblich sind. 
Außerdem wurde berichtet, dass eine Behandlung mit Östrogenen ein Ereignis/einen Rückfall 
verschlimmern oder beschleunigen kann. Es ist bekannt, dass Frauen ein viel höheres Risiko für 
Autoimmunkrankheiten (insbesondere SLE) haben, was diesen Befund wahrscheinlich erklärt. 
Östrogene greifen in die Glukokortikoidrezeptor-Signalübertragung ein. [34] Darüber hinaus 
modulieren Östrogene die Funktion von B- und T-Zellen.

- Grundlegender Ernährungszustand und Begleiterkrankungen: Es ist wahrscheinlich, dass 
bestimmte Vorerkrankungen das Immunsystem veranlasst haben, nach der Impfung 
reaktionsfreudiger zu sein. Dazu gehören Personen mit bereits bestehenden 
Autoimmunerkrankungen und chronischen Entzündungskrankheiten wie Lyme Borreliose. Personen 
mit Methylentetrahydrofolat-Reduktase (MTHFR)-Genmutationen und Ehlers-Danlos-Syndromen 
können ein erhöhtes Risiko haben, ebenso wie Personen mit einem Mangel an Nährstoffen wie 
Vitamin B12, Vitamin D und Magnesium.

Ansatz zur Behandlung

Für die optimale Behandlung des Post-Vakzine-Syndroms sind eine Reihe von Grundsätzen 
wichtig:

- Es ist wichtig zu betonen, dass es keine veröffentlichten Berichte über die Behandlung von 
Patienten mit Impfschäden gibt. Unser Behandlungsansatz basiert daher auf dem postulierten 
pathogenetischen Mechanismus, klinischen Beobachtungen und anektotischen Patientenberichten.

- Das Kernproblem des Post-Vakzine-Syndroms ist eine chronische "Immun-Dysregulation". Das 
primäre Behandlungsziel besteht darin, dem Körper zu helfen, das Immunsystem 
wiederherzustellen und zu normalisieren - mit anderen Worten, den Körper sich selbst heilen zu 
lassen. Wir empfehlen den Einsatz immunmodulierender Mittel und Interventionen zur Dämpfung 
und Normalisierung des Immunsystems anstelle von Immunsuppressiva, die den Zustand 
verschlimmern können. Bei Patienten mit bestimmten Autoimmunerkrankungen kann jedoch die 
gleichzeitige Einnahme eines kontrollierten Einsatzes eines Immunsuppressivums angebracht sein.

- Die Behandlung muss individuell auf die jeweiligen Symptome und Krankheitsbilder des 
Patienten abgestimmt werden. Es ist wahrscheinlich, dass nicht alle Patienten gleichermaßen auf 
dieselbe Behandlung ansprechen; dies legt nahe, dass die Behandlung entsprechend der spezifischen 
Reaktion jedes Patienten individualisiert werden muss. Eine besondere Erkenntnis ist, dass eine 
bestimmte Maßnahme (z. B. die hyperbare Sauerstofftherapie) für einen Patienten lebensrettend und 
für einen anderen völlig unwirksam sein kann.

- Die Patienten sollten als ihre eigenen Kontrollpersonen dienen, und die Reaktion auf die 
Behandlung sollte die Änderung des Behandlungsplans diktieren.

- Eine frühzeitige Behandlung ist unerlässlich; es ist wahrscheinlich, dass die Reaktion auf die 
Behandlung abgeschwächt wird, wenn die Behandlung verzögert wird.
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- Die Patienten sollten mit dem primären Behandlungsprotokoll beginnen; dieses sollte jedoch 
entsprechend den besonderen klinischen Merkmalen des Patienten individualisiert werden. Das 
Ansprechen auf das primäre Behandlungsprotokoll sollte über die Hinzufügung oder den Verzicht 
auf weitere therapeutische Maßnahmen entscheiden. Zweitlinientherapien sollten bei Patienten, die 
schlecht auf die Haupttherapien ansprechen, und bei Patienten mit schwerer, behindernder 
Erkrankung begonnen werden.

- Patienten mit Post-Vakzine-Syndrom dürfen keine weiteren COVID-19-Impfstoffe jeglicher Art 
erhalten.

Ebenso sollten Patienten mit Long-COVID alle COVID-Impfungen vermeiden.

- Patienten mit Post-Vakzine-Syndrom sollten alles in ihrer Macht Stehende tun, um zu verhindern, 
dass sie sich mit COVID-19 infizieren. Dazu kann ein Präventionsprotokoll gehören (siehe FLCCC-
Protokolle). Sollten sie sich dennoch mit dem Virus infizieren oder einen Verdacht auf eine 
Infektion haben, ist eine frühzeitige Behandlung unerlässlich (siehe FLCCC-Protokolle). Es ist 
wahrscheinlich, dass COVID-19 die Symptome eines Impfschadens verschlimmert.

- Impfgeschädigte Patienten sind häufig verzweifelt und versuchen verzweifelt, alle Medikamente 
oder Maßnahmen auszuprobieren, von denen sie glauben, dass sie ihnen helfen könnten. Leider 
nutzen skrupellose Anbieter diese sehr verletzlichen Patienten aus und verkaufen ihnen teure und 
unbewiesene Heilmittel.

- In ähnlicher Weise werden die Patienten oft einer ganzen Reihe von diagnostischen Tests 
unterzogen. Diese Tests sind selten hilfreich, verwirren in der Regel die Situation und führen zu 
unangemessenen therapeutischen Eingriffen. Häufig werden Patienten diagnostischen Tests 
unterzogen, die "experimentell", nicht validiert und klinisch bedeutungslos sind; Patienten sollten 
solche Tests vermeiden. Wir empfehlen eine Reihe einfacher, grundlegender Screening-Tests, die je 
nach klinischer Indikation alle 4 bis 6 Monate wiederholt werden sollten. Denken Sie an die 
Maxime: Führen Sie einen Test nur dann durch, wenn das Ergebnis Ihren Behandlungsplan ändern 
wird.

- Eine hyperbare Sauerstofftherapie (HBOT) sollte bei schweren neurologischen Verletzungen und 
bei Patienten mit einem raschen Abwärtstrend in Betracht gezogen werden (siehe unten).

- Die Patienten sollten unwissenschaftliche und schlecht validierte "Spike-Protein-
Entgiftungsprogramme" vermeiden.

Grundlegende Untersuchungen

- Grosses Blutbild mit Differenzialblutbild und Thrombozytenzahl

- Standard-Blutchemie, einschließlich Leberfunktionstests

- D-Dimer - als Marker für die Aktivierung der Blutgerinnung

- CRP - als Marker für anhaltende Entzündungen (ein umfassendes Zytokin-/Chemokin-Panel ist 
unnötig und sehr kostspielig, und die Ergebnisse werden den Behandlungsansatz nicht ändern).
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- Cortisol am frühen Morgen - einige Patienten entwickeln eine autoimmune 
Nebenniereninsuffizienz

- TSH - zum Ausschluss einer Schilddrüsenerkrankung

- HbA1C - vakzin-geschädigte Patienten haben ein erhöhtes Risiko, an Diabetes zu erkranken.

- Troponin, pro-BNP, Galectin-3 und ST2 - zum Ausschluss einer Herzerkrankung.

- CMV-, EBV-, Herpes-simplex-, HHV6- und Mykoplasmen-Serologie/PCR zum Ausschluss einer 
viralen/bakteriellen Reaktivierung (bei Patienten, die schlecht auf die Therapie ansprechen, kann es 
hilfreich sein, auf durch Zecken übertragene Lyme- (Bb), Bartonella- und Babesien-Erkrankungen 
zu prüfen, z. B. https://igenex.com/ und https://www.mdlab.com/)

- Vitamin-D-Spiegel (25-OH Vitamin D)

- Bei Patienten mit allergischen Symptomen und solchen, die eine akute Reaktion auf den Impfstoff 
gezeigt haben, können die folgenden Tests hilfreich sein: Eosinophilenzahl, IgE-Spiegel, RAST-Test 
und/oder Hauttest. Serum-Tryptase, Serum-Histamin und/oder 24-Stunden-Urin-N-Methylhistamin 
sollten bei Mastzellaktivierungssyndrom MCAS in Betracht gezogen werden. [29]

- Begrenztes Screening von Autoantikörpern. Lupus-Antikoagulanz (bei positivem B2-
Mikroglobulin usw.) und ANA. Impfgeschädigte Patienten, insbesondere solche mit autonomer 
Dysfunktion/Small-Fiber-Neuropathie, weisen häufig eine Vielzahl von Autoantikörpern auf, die 
gegen G-Protein-gekoppelte Zelloberflächenrezeptoren, [17,19] ACE-2, [35] Neuronen, Myelin und 
andere Selbstepitope gerichtet sind. Das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein dieser Antikörper 
hat wenig Einfluss auf die Behandlung dieser Patienten.

Erstlinientherapien (nicht symptomspezifisch; aufgeführt in der 
Reihenfolge ihrer Bedeutung)

- Intermittierendes tägliches Fasten oder periodisches tägliches Fasten; Fasten hat eine 
tiefgreifende Wirkung auf die Förderung der Homöostase des Immunsystems, zum Teil durch die 
Stimulierung der Autophagie und die Beseitigung fehlgefalteter und fremder Proteine, die 
Förderung der Mitophagie und die Verbesserung der mitochondrialen Gesundheit sowie die 
Steigerung der Stammzellenproduktion. (36-42) Intermittierendes Fasten spielt wahrscheinlich eine 
wichtige Rolle bei der Förderung des Abbaus und der Beseitigung des Spike-Proteins.

- Ivermectin; 0,2-0,3 mg/kg, täglich für bis zu 4-6 Wochen. Ivermectin hat starke 
entzündungshemmende Eigenschaften. [43-45] Es bindet auch an das Spike-Protein und unterstützt 
so die Ausscheidung durch den Wirt. [4648] Es ist wahrscheinlich, dass Ivermectin und 
intermittierendes Fasten synergetisch wirken, um den Körper vom Spike-Protein zu befreien. Ein 
Versuch mit Ivermectin sollte als Erstlinientherapie in Betracht gezogen werden. Es scheint, dass 
die Patienten in zwei Kategorien eingeteilt werden können: i) Ivermectin-Responder und ii) 
Ivermectin-Non-Responder. Diese Unterscheidung ist wichtig, da die letztere Gruppe schwieriger 
zu behandeln ist und eine aggressivere Therapie erfordert.

- Niedrig dosiertes Naltrexon (LDN); LDN hat nachweislich entzündungshemmende, 
schmerzlindernde und neuromodulierende Eigenschaften. [49,50] Beginnen Sie mit 1 mg/Tag und 
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erhöhen Sie die Dosis je nach Bedarf auf 4,5 mg/Tag. Es kann 2 bis 3 Monate dauern, bis die volle 
Wirkung eintritt.

- Melatonin; 2-6 mg mit langsamer/verlängerter Freisetzung vor dem Schlafengehen. Melatonin hat 
entzündungshemmende und antioxidative Eigenschaften und ist ein starker Regulator der 
Mitochondrienfunktion. [51-55] Die Dosis sollte mit 750 mcg (μg) bis 1 mg in der Nacht begonnen 
und je nach Verträglichkeit erhöht werden. Patienten, die langsame Metabolisierer sind, können bei 
höheren Dosen sehr unangenehme und lebhafte Träume haben.

- Aspirin; 81 mg/Tag.

- Vitamin C; 1000 mg oral drei- bis viermal am Tag. Vitamin C hat wichtige 
entzündungshemmende, antioxidative und immunstärkende Eigenschaften, einschließlich einer 
erhöhten Synthese von Typ-I-Interferonen. [56-60] Bei Patienten mit Nierensteinen in der 
Vorgeschichte ist die Einnahme zu vermeiden. Oral eingenommenes Vitamin C trägt zur Förderung 
des Wachstums von schützenden Bakterienpopulationen im Mikrobiom bei.

- Vitamin D und Vitamin K2: Die Dosis von Vitamin D sollte an den Ausgangswert des Vitamin-
D-Spiegels angepasst werden. Eine Dosis von 4000-5000 Einheiten/Tag Vitamin D zusammen mit 
Vitamin K2 100 mcg/Tag ist jedoch eine angemessene Anfangsdosis.

- Quercetin; 250-500 mg/Tag (oder gemischte Flavonoide). Flavonoide haben ein breites Spektrum 
entzündungshemmender Eigenschaften, hemmen Mastzellen [61-65] und reduzieren nachweislich 
die Neuroinflammation. [66] Aufgrund der möglichen Wechselwirkung zwischen Quercetin und 
Ivermectin (siehe unten) sollten diese Arzneimittel nicht gleichzeitig eingenommen werden (d. h. 
morgens und abends versetzt). Die Einnahme von Quercetin wurde selten mit einer Hypothyreose in 
Verbindung gebracht. [67] Die klinischen Auswirkungen dieses Zusammenhangs sind 
möglicherweise auf Personen mit einer bereits vorbestehenden Schilddrüsenerkrankung oder mit 
einer subklinischen Schilddrüsenerkrankung beschränkt. Quercetin sollte bei Patienten mit 
Schilddrüsenunterfunktion mit Vorsicht angewendet werden, und die TSH-Werte sollten überwacht 
werden.

- Nigella Sativa; 200-500 mg zweimal täglich. [68-71] Es ist zu beachten, dass Thymochinon (der 
Wirkstoff von Nigella Sativa) die Absorption von Cyclosporin und Phenytoin vermindert. Patienten, 
die diese Arzneimittel einnehmen, sollten daher auf die Einnahme von Nigella Sativa verzichten. 
[72] Außerdem wurden zwei Fälle von Serotonin-Syndromen bei Patienten berichtet, die Nigella 
Sativa einnahmen und sich einer Vollnarkose unterzogen (wahrscheinliche Wechselwirkung mit 
Opiaten). [73]

- Probiotika/Präbiotika; Patienten mit Post-Vakzine-Syndrom haben klassischerweise eine 
schwere Dysbiose mit Verlust von Bifidobacterium. [74-76] Kefir ist ein sehr empfehlenswertes 
Nahrungsergänzungsmittel mit einem hohen Anteil an Probiotika. [77] Zu den empfohlenen 
Probiotika gehören Megasporebiotic (Microbiome Labs) und TrueBifidoPro (US Enzymes).

- Magnesium; 500 mg/Tag.

- Omega-3-Fettsäuren: Vascepa, Lovaza oder DHA/EPA; 4 g/Tag. Omega-3-Fettsäuren spielen 
eine wichtige Rolle bei der Behebung von Entzündungen, indem sie die Resolvinproduktion 
anregen. [78,79] 
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Ergänzende Therapien/Zweitlinien-Therapien (in der Reihenfolge ihrer 
Bedeutung)

- Hydroxychloroquin (HCQ); 200 mg zweimal täglich für 1 bis 2 Wochen, dann je nach 
Verträglichkeit auf 200 mg/Tag reduzieren. HCQ ist das bevorzugte Mittel der Zweitlinientherapie. 
HCQ ist ein starkes immunmodulierendes Mittel und gilt als Mittel der Wahl bei systemischem 
Lupus erythematodes (SLE), da es nachweislich die Sterblichkeitsrate bei dieser Krankheit 
verringert. Bei Patienten mit positiven Autoantikörpern oder bei denen der Verdacht besteht, dass 
die Autoimmunität ein wichtiger zugrunde liegender Mechanismus ist, sollte HCQ daher früher in 
Betracht gezogen werden. Außerdem ist zu beachten, dass SLE und das Post-Vakzine-Syndrom 
viele Gemeinsamkeiten aufweisen. HCQ ist in der Schwangerschaft unbedenklich; das Medikament 
wurde sogar zur Behandlung von Präeklampsie eingesetzt. [80-84] Bei langfristiger Anwendung 
sollte die Dosis bei Patienten mit einem Gewicht von weniger als 61 kg reduziert werden (100 oder 
150 mg/Tag).

- Intravenöses Vitamin C; 25 g wöchentlich, zusammen mit oralem Vitamin C 1000 mg (1 
Gramm) 2-3 Mal pro Tag. Hochdosiertes intravenöses Vitamin C ist "ätzend" für die Venen und 
sollte langsam über 2-4 Stunden verabreicht werden. Um die Verträglichkeit für den Patienten zu 
beurteilen, sollte die Anfangsdosis zwischen 7,5 und 15 g liegen. Tagesgesamtdosen von 8 bis 12 g 
wurden gut vertragen, allerdings wurden chronisch hohe Dosen mit der Entstehung von 
Nierensteinen in Verbindung gebracht, so dass die Dauer der Therapie begrenzt werden sollte. [85-
90] Entwöhnen von iv-Vitamin C, je nach Verträglichkeit.

- Fluvoxamin: Beginnen Sie mit einer niedrigen Dosis von 12,5 mg/Tag und steigern Sie sie 
langsam, je nach Verträglichkeit.

- "Mitochondrialer Energieoptimierer" mit Pyrrolochinolinchinon (z. B. Life Extension Energy 
Optimizer oder ATP 360®). [91-93]

- N-Acetylcystein (NAC); 600-1500 mg/Tag. [94-96]

- Sulforaphan (Brokkoli-Extrakt); 400 mcg/Tag. [97-99]

- Niedrig dosiertes Kortikosteroid; 10-15 mg/Tag Prednison für 3 Wochen. Verringern auf 10 
mg/Tag und dann 5 mg/Tag, je nach Verträglichkeit.

- Verhaltensmodifikation, Achtsamkeitstherapie [100] und psychologische Unterstützung 
können dazu beitragen, das allgemeine Wohlbefinden und die psychische Gesundheit der Patienten 
zu verbessern. [101] Selbstmord ist ein echtes Problem bei Patienten mit Impfschäden. 
Selbsthilfegruppen und die Beratung durch psychologische Fachkräfte sind wichtig.

- Tai Chi; Tai Chi ist eine gesundheitsfördernde Form der traditionellen chinesischen Kampfkunst, 
die sich als vorteilhaft für die Vorbeugung und Behandlung von Krankheiten, einschließlich Long-
COVID, erwiesen hat. [102,103] Es sollte beachtet werden, dass Long-COVID durch schwere 
Ermüdung nach der Anstrengung und/oder Verschlechterung der Symptome gekennzeichnet ist, 
daher sollten die Patienten dazu angehalten werden, sich nur mäßig anzustrengen und nur langsam 
zu steigern, wenn sie es vertragen. [104]
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Therapien der dritten Wahl

- Hyperbare Sauerstofftherapie (HBOT) [105-113]; HBOT hat starke entzündungshemmende 
Eigenschaften, indem sie pro-inflammatorische Zytokine verringert und IL-10 erhöht. Darüber 
hinaus polarisiert die HBOT Makrophagen in Richtung des Phänotyps M2 und verbessert die 
Mitochondrienfunktion. Überraschenderweise ist es der erhöhte Druck und nicht der Anstieg der 
Konzentration des gelösten Sauerstoffs, der diese Wirkungen zu vermitteln scheint. Während die 
optimale Dosis und das Dosierungsschema unklar sind, scheint ein Druck zwischen 1,5 und 2,0 
ATM erforderlich zu sein, um die entzündungshemmenden Wirkungen zu vermitteln; andere haben 
jedoch über Verbesserungen bei nur 1,3 ATM berichtet. Drücke über 1,3 ATM können nur mit 
Hartschalenkammern erreicht werden. Zwar gibt es nur sehr wenige veröffentlichte Daten über die 
Behandlung von Long-COVID und des Post-Vakzine-Syndroms, doch wurde anekdotisch über 
bemerkenswerte lebensrettende Vorteile berichtet. Dieser Therapie sind durch logistische Probleme 
und Kosten Grenzen gesetzt.

Andere mögliche Behandlungen (erfordern weitere Untersuchungen)

- Plasmapherese: Die Plasmapherese verbessert die systemischen Zytokinwerte, die Koagulopathie 
und die Immunreaktion bei Patienten mit schwerem COVID, was sich möglicherweise positiv auf 
die Mortalität auswirkt. (115-122) Kiprov et al. haben einen Fallbericht über eine dramatische 
klinische Verbesserung bei einem Patienten mit Long-COVID veröffentlicht. [123] In diesem 
Bericht nahmen die Marker für entzündliche Makrophagen des Patienten ab und die Marker für 
Lymphozyten, einschließlich natürlicher Killerzellen und zytotoxischer CD8-T-Zellen, zu; 
außerdem verringerten sich die zirkulierenden Entzündungsproteine. Darüber hinaus ist es 
wahrscheinlich, dass die Plasmapherese Autoantikörper entfernt und die Gerinnungsstörungen 
dieser Patienten verbessert. Wir wissen von anekdotischen Berichten über eine deutliche 
Verbesserung der neurologischen Symptome, insbesondere Small-Fiber-Neuropathie und Hirnnebel 
(brain fog) bei Patienten mit Impfschäden, die mit dieser Therapie behandelt wurden. Dabei handelt 
es sich jedoch um eine begrenzte und teure Ressource, die an sich nicht ohne Komplikationen ist. 
Außerdem muss die Dauerhaftigkeit der klinischen Reaktion ermittelt werden. 
Plasmapherese/Plasmaaustausch ist zwar eine therapeutische Option für schwer neurologisch 
beeinträchtigte Patienten nach einer Impfung, doch sind zusätzliche Daten erforderlich, bevor diese 
Methode allgemein empfohlen werden kann.

- Pentoxifyllin (PTX); PTX ER, 400 mg dreimal täglich, sollte bei Patienten mit schweren 
Störungen der Mikrozirkulation in Betracht gezogen werden. PTX ist ein nicht-selektiver 
Phosphodiesterase-Wirkstoff, der entzündungshemmende und antioxidative Wirkungen hat. 
[Darüber hinaus verbessert PTX die Verformbarkeit der roten Blutkörperchen und verringert die 
Blutviskosität, so dass die Hyperviskosität und die Hyperaggregation der Erythrozyten, die mit der 
Entwicklung einer Koagulopathie bei Impfgeschädigten in Zusammenhang stehen, gemildert 
werden können.

- Maraviroc; 300 mg oral zweimal täglich. Wenn 6 bis 8 Wochen verstrichen sind und trotz der 
oben genannten Therapien erhebliche Symptome fortbestehen, kann dieses Medikament in Betracht 
gezogen werden. Hinweis: Maraviroc kann teuer sein und birgt das Risiko erheblicher 
Nebenwirkungen und Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten. Maraviroc ist ein C-C-
Chemokinrezeptor-Typ-5 (CCR5)-Antagonist. Obwohl viele Patienten mit Long-COVID und nach 
einer Impfung mit Maraviroc behandelt wurden, muss die Rolle dieses Medikaments weiter 
untersucht werden. [114]
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- Valproinsäure [125,126]; Depakote, 250 mg 2-3 mal täglich. Valproinsäure hat 
entzündungshemmende Wirkungen und polarisiert Makrophagen in Richtung eines M2-Phänotyps. 
[127] HDAC-Inhibitoren werden für die neurale Regeneration untersucht. Darüber hinaus hat 
Valproinsäure wichtige gerinnungshemmende und plättchenhemmende Wirkungen. [128] 
Valproinsäure kann bei neurologischen Symptomen hilfreich sein.

- Sildenafil mit oder ohne L-Arginin-L-Citrullin [129-134]; Sildenafil in einer Dosierung von 25 
bis 100 mg 2-3 Mal täglich mit L-Arginin/L-Citrullin 5000 mg Pulver zweimal täglich. Kann bei 
Hirnnebel (brain fog) sowie bei mikrovaskulären Erkrankungen mit Gerinnung und schlechter 
Durchblutung hilfreich sein. Es ist bemerkenswert, dass Curcumin, Resveratrol, EGGG und 
Valproinsäure alle Phosphodiesterase-5-Hemmer (PDE5) potenzieren.

- VEDICINALS ® 9; eine einzigartige therapeutische Suspension auf Phytopharmaka-Basis, die 
aus neun bioaktiven Verbindungen mit antiviralen, entzündungshemmenden, 
immunmodulatorischen, fiebersenkenden und schmerzstillenden Eigenschaften besteht. Zu den 
Verbindungen gehören Baicalin, Quercetin, Luteolin, Rutin, Hesperidin, Curcumin, 
Epigallocatechingallat, Piperin und Glycyrrhizin. (https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/). 
Einige dieser Verbindungen sind in unserem Protokoll enthalten, und der zusätzliche Nutzen dieser 
phytopharmazeutischen Kombination im Vergleich zu weit verbreiteten Flavonoidkombinationen ist 
unbekannt. [135]

- C60 oder C60-Fullerene [136,137]; C60, kurz für Carbon 60, besteht aus 60 Kohlenstoffatomen 
und bildet etwas, das wie ein hohler Fußball aussieht und als "Schwamm für freie Radikale" gilt. 
C60 gilt als das stärkste jemals entdeckte Antioxidans. Robert Curl, Harold Kroto und Richard 
Smalley wurden 1996 für seine Entdeckung mit dem Nobelpreis für Chemie ausgezeichnet.

- Kalte Hydrotherapie (z. B. kalte Duschen) [138,139]; Vermeiden Sie warme/heiße Wasserbäder.

Krankheitsspezifische therapeutische Hilfsmittel

Small-Fiber-Neuropathie (SFN)/autonome Neuropathie

- Trizyklische Antidepressiva (mit niedriger Dosis beginnen und nach Verträglichkeit erhöhen)

- Gabapentin; 300 mg zweimal täglich und Erhöhung je nach Verträglichkeit

- Alpha-Liponsäure; 600 mg/Tag

- Orthostase/Posturales orthostatisches Tachykardiesyndrom POTS
  für ausreichende Flüssigkeitszufuhr sorgen und die Verwendung von Kompressionsstrümpfen oder 
Bauchbinden in Betracht ziehen

- POTS - Clonidin; 0,1 mg zweimal täglich je nach Verträglichkeit

- POTS - Fludrocortison; 0,1 bis 0,2 mg/Tag oder Süßholzwurzel (enthält Glycyrrhizinsäure, eine 
aldosteronähnliche Verbindung).
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- POTS - Midodrin; 5-10 mg dreimal täglich

- Ein Versuch mit hyperbarer Sauerstofftherapie (HBOT)

- Es ist zu beachten, dass die Diagnose der Small-Fiber-Neuropathie(SNF)/autonomen Neuropathie 
eine klinische Diagnose ist. [21-28] Komplexe und teure Tests sind NICHT erforderlich, um diese 
Diagnose zu stellen. Es ist zu beachten, dass die SFN eng mit mehreren Autoantikörpern verbunden 
ist. Ein Test auf diese Autoantikörper ist klinisch nicht sinnvoll.

Generalisierte neurologische Symptome/Verletzungen/"Brain Fog"/Müdigkeit

- Low-dose Naltrexone (LDN) scheint eine zentrale Rolle bei der Behandlung vieler neurologischer 
Symptome zu spielen

- Fluvoxamin: Beginnen Sie mit einer niedrigen Dosis von 12,5 mg/Tag und erhöhen Sie diese 
langsam, wenn der Patient es verträgt. Einige Patienten berichten von einer deutlichen Verbesserung 
durch Fluvoxamin, während andere Patienten dieses Medikament offenbar schlecht vertragen. 
Fluoxetin 20 mg/Tag ist eine Alternative, ebenso wie trizyklische Antidepressiva.

- Nigella Sativa; 200-500 mg zweimal täglich.

- Valproinsäure und Pentoxifyllin können bei diesen Patienten von Nutzen sein.

- Diese Symptome können durch das Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS) bedingt sein; siehe 
spezifische Behandlung unten.

Patienten mit erhöhter DIC und Patienten mit Anzeichen einer Thrombose

- Diese Patienten sollten mindestens drei Monate lang mit einem NOAC oder Coumadin behandelt 
werden und dann erneut auf eine fortlaufende Antikoagulation untersucht werden.

- Die Patienten sollten weiterhin ASS 81 mg/Tag erhalten, es sei denn, es besteht ein hohes 
Blutungsrisiko.

- Lumbrokinase aktiviert Plasmin und baut Fibrin ab, z. B. Lumbroxym (US Enzymes). [140] 
Lumbrokinase wird offenbar gut aus dem Magen-Darm-Trakt resorbiert. [141]

- Kurkuma (Curcumin) 500 mg BID. Curcumin hat gerinnungshemmende, 
thrombozytenaggregationshemmende und fibrinolytische Eigenschaften. [142]

- Bei ausgewählten Patienten sollte eine dreifache Antikoagulation in Betracht gezogen werden. 
[143] Die Behandlung sollte nicht länger als einen Monat dauern. Die dreifache Antikoagulation 
erhöht das Risiko schwerer Blutungen; die Patienten sollten über diese Komplikation aufgeklärt 
werden.

- Bei Patienten mit ausgeprägter mikrovaskulärer Erkrankung/Thrombose sollte die Kombination 
von Pentoxifyllin und Sildenafil therapeutisch geprüft werden. [124,144]

11/25



Durch Impfung induzierte Myokarditis/Perikarditis

- ACE-Hemmer/ARB, zusammen mit Carvedilol, wenn verträglich, um eine fortschreitende 
Verschlechterung der Herzfunktion zu verhindern/begrenzen.

- Colchicin bei Patienten mit Perikarditis - 0,6 mg/Tag oral; bei Bedarf auf 0,6 mg zweimal täglich 
erhöhen. Reduzieren Sie die Dosis, wenn Patienten Diarrhöe entwickeln. Überwachen Sie die 
Anzahl der weißen Blutkörperchen. Verringern Sie die Dosis bei Niereninsuffizienz.

- Überweisung an einen Kardiologen oder die Notaufnahme bei anhaltenden Brustschmerzen oder 
anderen Anzeichen und Symptomen kardialer Ereignisse.

Herpesvirus-Reaktivierungssyndrom

- L-Lysin; 1000 mg zweimal täglich [145,146]

- Valtrex; 500-1000 mg zweimal täglich für 7-10 Tage

Tinnitus

- Dies ist eine häufige und behindernde Komplikation, die beim Post-Vakzine-Syndrom berichtet 
wird.

- Tinnitus bezieht sich auf die Wahrnehmung von Geräuschen in Abwesenheit eines entsprechenden 
externen akustischen Reizes und kann daher als Phantomphänomen eingestuft werden. Tinnitus-
Empfindungen sind in der Regel ungeformter akustischer Natur, wie z. B. Summen, Zischen oder 
Klingeln. Der Tinnitus kann ein- oder beidseitig lokalisiert sein, aber auch im Kopf auftreten. [147]

- Idealerweise sollten die Patienten von einem HNO-Arzt oder Audiologen untersucht werden, um 
zugrundeliegende Störungen auszuschließen.

- Es gibt eine Reihe von Behandlungsansätzen, um diese behindernde Krankheit zu behandeln, 
darunter: [147-149]

- Kognitive Verhaltenstherapie [150]
- Spezialisierte Therapien wie Tinnitus-Retraining, Hörgeräte, Klangtherapie, auditives 
Wahrnehmungstraining und repetitive transkranielle Magnetstimulation. [147] 
- Eine Reihe von pharmakologischen Wirkstoffen wurde zur Behandlung von Tinnitus 
eingesetzt. Antikonvulsiva, einschließlich Carbamazepin, haben sich im Allgemeinen als 
enttäuschend erwiesen. Die folgenden Medikamente haben einen gewissen klinischen Nutzen 
gezeigt.

- Trizyklische Antidepressiva, insbesondere Nortriptylin und Amitriptylin. [151,152] 
Darüber hinaus hat der SSRI Sertralin eine gewisse Wirksamkeit gezeigt. [153] 
- Clonazepam und andere Benzodiazepine. Diese Medikamente können vorübergehend 
Erleichterung verschaffen, aufgrund der Gefahr der Abhängigkeit wird eine langfristige 
Einnahme jedoch nicht empfohlen. [154]
- Melatonin mit langsamer Wirkstofffreisetzung 2-6 mg vor dem Schlafengehen. [155]
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Facialislähmung (Bell'sche Parese)/Gesichtsparästhesie, Sehstörungen

- Niedrig dosiertes Naltrexon. Beginnen Sie mit 1 mg/Tag und erhöhen Sie bei Bedarf auf 4,5 
mg/Tag. Es kann 2-3 Monate dauern, bis die volle Wirkung eintritt.

- Niedrig dosiertes Kortikosteroid: 10-15 mg/Tag Prednison für 3 Wochen. Verringern auf 10 
mg/Tag und dann 5 mg/Tag je nach Verträglichkeit.

- Reduzierte Arbeitsbelastung, Stress und leichte Übungen für ein paar Monate.

Patienten mit neu auftretender allergischer Diathese und Patienten mit 
Merkmalen des Mastzellaktivierungssyndroms (MCAS)

- Das neuartige Flavonoid Lutein ist Berichten zufolge ein wirksamer Mastzelleninhibitor. 
[61,62,64,65] Lutein wird in einer Dosierung von 20-100 mg/Tag empfohlen.

- Kurkuma (Curcumin); 500 mg/Tag. Es wurde berichtet, dass Curcumin H1- und H2-Rezeptoren 
blockiert und die Degranulation von Mastzellen begrenzt. [156,157]

- H1-Rezeptorenblocker. Loratadin 10 mg/Tag, Cetirizin 5-10 mg/Tag, Fexofenadin 180 mg/Tag.

- H2-Rezeptorblocker. Famotidin 20 mg zweimal täglich je nach Verträglichkeit. [158]

- Montelukast 10 mg/Tag. Vorsicht, da es bei manchen Patienten zu Depressionen führen kann. Die 
Wirksamkeit von Montelukast als "Mastzellenstabilisator" ist in Frage gestellt worden. [29]

- Vitamin C; 1000 mg zweimal täglich. Vitamin C wird bei allergischen Erkrankungen und MCAS 
dringend empfohlen. Vitamin C moduliert die Funktion der Immunzellen und ist ein starker 
Histaminhemmer.

- Histaminarme Diät.

IVIG-Behandlung (Intravenöse Immunglobulinbehandlung)

- Im Allgemeinen wird eine Behandlung mit IVIG nicht empfohlen.

- Das Ansprechen auf IVIG in der Allgemeinbevölkerung von Patienten mit Impfschäden ist 
uneinheitlich, und nur sehr wenige zeigen eine langfristige Besserung. Viele Patienten, die über eine 
anfängliche Verbesserung berichten, erleiden innerhalb von 2 bis 3 Wochen einen Rückfall. Andere 
Patienten berichten über keinen Nutzen, während sich bei einigen eine Verschlechterung einstellt. 
Aufgrund des Vorhandenseins von nicht-neutralisierenden Anti-SARS-CoV-2-Antikörpern besteht 
die reale Möglichkeit, dass IVIG eine antikörperabhängige Immunverstärkung (ADE) mit einer 
schweren Verschlimmerung der Symptome verursacht.

- IVIG wird jedoch bei bestimmten Autoimmun-Syndromen empfohlen, zu denen das Guillain-
Barré-Syndrom, die transversale Myelitis und die Immunthrombozytopenie gehören. Diese 
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Patienten sollten gleichzeitig mit den wichtigsten immunmodulierenden Therapien behandelt 
werden.

- IVIG erwies sich in einer randomisierten kontrollierten Studie (RCT), an der Patienten mit Small-
Fiber-Neuropathie teilnahmen, als unwirksam. [159]

- Die Tatsache, dass viele Patienten über ein anfängliches Ansprechen auf IVIG berichten, 
unterstützt die Annahme, dass viele Aspekte dieser Krankheit auf Autoantikörper zurückzuführen 
sind. IVIG entfernt zwar bereits gebildete Antikörper, verhindert aber nicht, dass die B-Zellen 
weiterhin Antikörper produzieren; daher ist die Reaktion wahrscheinlich nur von kurzer Dauer und 
es sind daher Maßnahmen erforderlich, die die Produktion von Autoantikörpern einschränken 
(zentrale immunmodulierende Therapien).

Immunsuppressive Therapien

- In der Regel sollte eine immunsuppressive Therapie vermieden werden, da diese Medikamente die 
Immundysfunktion bei geimpften Patienten verschlimmern und die Wiederherstellung der 
Immunhomöostase verhindern können.

- Ein Versuch einer immunsuppressiven Therapie kann bei Patienten mit einem etablierten 
Autoimmun-Syndrom angezeigt sein, bei denen andere therapeutische Maßnahmen versagt haben.
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