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Přístup k léčbě post-vakcinačního syndromu  
  

  

 
  

  

Prohlášení o vyloučení odpovědnosti   
  

Tento dokument má především pomoci zdravotnickým pracovníkům při poskytování vhodné lékařské 
péče pacientům, kteří utrpěli zdravotní poškození očkováním. Před zahájením jakékoli nové léčby by se 
měli pacienti vždy poradit se svým poskytovatelem zdravotní péče.  

  

Spoluautoři  
  

Tento protokol vznikl ve spolupráci s desítkou světově uznávaných lékařů. Dr. Pierre Kory a Dr. Paul 
Marik jsou vděční za příspěvky: Dr. Keith Berkowitz, Dr. Flavio Cadegiani, Dr. Suzanne Gazda,  

Dr. Meryl Nass, Dr. Tina Peers, Dr. Robinu Rose, Dr. Yusuf (JP) Saleeby, Dr. Eugene Shippen,  

Dr. Mobeen Syed a Dr. Fred Wagshul.  

 

Jsme také nesmírně vděční za zpětnou vazbu od mnoha lidí, kteří se s námi podělili o své zkušenosti 
s očkováním.  

  

Definice  
  

Ačkoli neexistuje žádná oficiální definice post-COVID-vakcinačního syndromu, časová souvislost mezi 
tím, kdy pacient obdržel vakcínu COVID-19, a začátkem nebo zhoršením klinických projevů je 
dostatečná pro diagnózu jakou je poškození způsobené vakcínou COVID-19, pokud příznaky nejsou 
vysvětlitelné jinými souběžnými příčinami.  

  

Vzhledem k tomu, že fáze 3 a fáze 4 klinických studií stále probíhají, nelze úplně určit profil bezpečnosti 
a toxicity vakcín COVID-19. Z bioetického hlediska je třeba případy jakéhokoli nového výskytu nebo 
zhoršení příznaků, symptomů nebo abnormalit po jakékoli dávce vakcíny COVID-19 považovat za 
poškození způsobené vakcínou, dokud se neprokáže opak.  

  

Všimněte si, že příznaky a rysy syndromu dlouhého COVID/long-haulerova syndromu a post-

vakcinačního syndromu se významně překrývají. Zdá se však, že řada klinických příznaků je 
charakteristická pro post-vakcinační syndrom; především se zdá, že po očkování jsou častější závažné 
neurologické příznaky. Situaci dále komplikuje skutečnost, že pacienti s dlouhodobým COVID jsou často 
také očkováni, což ztěžuje otázku samotné definice.  

PRVNÍ LINIE COVID-19 ALIANCE PRO KRITICKOU PÉČI 
PREVENCE A LÉČEBNÉ PROTOKOLY PRO COVID-19 

POST-VAKCINAČNÍ LÉČBA 
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Epidemiologie  
  

Centrum pro kontrolu nemocí (CDC), Národní institut pro zdraví (NIH), Úřad pro kontrolu potravin 

a léčiv (FDA) a Světová zdravotnická organizace (WHO) post-vakcinační poranění neuznávají a pro toto 
onemocnění neexistuje žádný specifický klasifikační kód MKN. Přesná prevalence post-vakcinačního 
syndromu tedy není známa. [1]  

  

Nicméně, k 16. květnu 2022 bylo jen ve Spojených státech po očkování vakcínou COVID-19 hlášeno na 

815 385 nežádoucích účinků. Kromě toho bylo v americkém systému hlášení nežádoucích účinků vakcín 

(VAERS) po očkování vakcínou COVID-19 zaznamenáno více než 5 309 případů myokarditidy, 151 796 
závažných nežádoucích účinků a 14 613 úmrtí. Všimněte si, že databáze VAERS je omezena 
nedostatečným hlášením, a to nejméně 30násobně. [2]  

  

Publikované údaje ze studií navíc naznačují, že nejméně u 1 až 1,5 % očkovaných pacientů se po 
očkování objeví závažné nežádoucí účinky. [2,3] Vzhledem k tomu, že v USA bylo podáno 572 milionů 
dávek vakcíny COVID-19, – a 11 miliard dávek na celém světě – je pravděpodobné, že na celém světě 
jsou to miliony pacientů poškozených vakcínou a v USA to budou nejméně 2 miliony případů.  

  

Vzhledem k tomu, že lékařská komunita tuto závažnou humanitární katastrofu neuznává, jsou tito 

pacienti bohužel odstrkováni a je jim odepřen přístup k lékařské péči, kterou potřebují a kterou si 
zaslouží. Kromě toho je k dispozici jen omezené množství klinických, molekulárních a patologických 
údajů o těchto pacientech, které by umožnily stanovit přístup k léčbě tohoto onemocnění. Náš přístup 

k léčbě pacientů poškozených vakcínou je proto založen na předpokládaném patogenetickém 
mechanismu a také na klinických pozorováních lékařů a samotných pacientů.  

  

Patogeneze  
  

Spike protein, zejména segment S1, je pravděpodobně hlavním patogenetickým faktorem 
vedoucím k post-vakcinačnímu syndromu. [4,5] Protein S1 je vysoce toxický. K rozsáhlému spektru 
poškození způsobených vakcínou pravděpodobně přispívá více vzájemně se prolínajících 
a překrývajících patofyziologických procesů: [1,6]  

  

• Akutní, bezprostřední reakce (během několika minut až hodin) je pravděpodobně důsledkem 
akutní reakce přecitlivělosti zprostředkované IgE typu I. Reakce typu I může být způsobena díky 

předem vytvořenými protilátkami proti mRNA, nebo díky polyethylenglykolu [7], nebo díky 

jiným složkám nano-lipidových částic.  
• Syndrom akutní myokarditidy/náhlé srdeční smrti, který se objevuje po očkování (během 

několika hodin až 48 hodin), zaznamenaný zejména u mladých sportovců, může být způsoben 
"stresovou kardiomyopatií" v důsledku nadměrné produkce katecholaminů dření nadledvin v 
reakci na metabolické odchylky vyvolané spike proteinem. [8]  

• Subakutní a chronická myokarditida je pravděpodobně výsledkem zánětlivé reakce vyvolané 

spike proteinem, kterou zprostředkovávají pericyty a makrofágy. [9,10]  
• Subakutní (dny) a chronické (týdny až roky) poškození související s očkováním jsou 

pravděpodobně důsledkem překrývajících se účinků zánětlivé reakce vyvolané S1, produkcí 

auto-protilátek, aktivací srážecí kaskády a sekundární reaktivací viru.  

• Zánětlivá reakce je zprostředkována aktivací mononukleárních buněk vyvolanou spike 
proteinem téměř ve všech tělesných orgánech, ale nejvíce se toto týká mozku, srdce a 
endokrinních orgánů.   

https://vaers.hhs.gov/
https://vaers.hhs.gov/
https://vaers.hhs.gov/
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V důsledku molekulární mimikry se spike proteinem vzniká rozmanité spektrum auto-protilátek. [11-20] 
Tyto auto-protilátky jsou pravděpodobnou příčinou Guillainova-Barrého syndromu (GBS), transverzální 
myelitidy, imunitní trombocytopenie a neuropatie malých vláken (SFN)/autonomní neuropatie. [21-28]  
  
Mnohé z těchto protilátek jsou namířeny proti receptorům buněčné membrány spojeným s G-proteiny. 
[17,19] Protilátky proti neuronům pravděpodobně přispívají k nesčetným neurologickým nálezům. 
SFN/autonomní neuropatie se zdá být charakteristickou poruchou po očkování a je silně spojena s 
rozsáhlou škálou auto-protilátek. Dále mohou auto-protilátky vést k řadě specifických syndromů, včetně 
anti-fosfolipidového syndromu, systémového lupus erythematodes (SLE), revmatoidní artritidy atd.  

  

Spike protein je vysoce trombogenní a přímo aktivuje srážecí kaskádu; navíc je cesta srážení iniciována 
prostřednictvím zánětlivých mediátorů produkovaných mononukleárními buňkami a krevními 
destičkami. [5] Aktivace srážecí kaskády vede jak ke vzniku velkých sraženin (způsobujících mozkové 
příhody a plicní embolie), tak i mikro-sraženin (způsobujících mikro-infarkty v mnoha orgánech, 

především však v mozku).  
  

Nové údaje naznačují, že vakcíny mohou vyvolat alergickou diatézu (ekzémy, kožní vyrážky, astma, 
svědění kůže a očí, potravinové alergie atd.) Zdá se, že je to způsobeno jedinečnou imunitní dysregulací 

s přepínáním tříd protilátek (buňkami B) a produkcí protilátek IgE. Dochází k překrývání se syndromem 
aktivace žírných buněk (MCAS) a rozdíl mezi oběma poruchami není jasný. [29,30] Podle definice však 
MCAS nemá žádné identifikovatelné příčiny, není způsoben alergenově specifickými IgE a nemá 
detekovatelnou klonální expanzi žírných buněk. [29]  

  

A konečně, v důsledku změněné funkce imunitního systému může dojít k aktivaci spících virů a 
bakteriálních patogenů, což má za následek reaktivaci infekce virem Herpes Simplex, Herpes Zoster, 
Epstein-Barr virem (EBV) a cytomegalovirem (CMV), jakož i reaktivaci boreliózy a mykoplazmatu. [31-

33]  

  

Společným faktorem, který je základem patogenetického mechanismu u pacienta poškozeného 
vakcínou, je "imunitní dysregulace". Rozvoj imunitní dysfunkce a její závažnost jsou pravděpodobně 
důsledkem řady vzájemně se prolínajících faktorů, mezi něž patří např.:  

  

• Genetika: U příbuzných prvního stupně pacientů, kteří utrpěli poškození očkováním, je riziko 
poškození očkováním velmi vysoké.  

• Zátěž mRNA a množství produkovaného spike proteinu: To může souviset se specifickými šaržemi 
vakcín, které obsahují vyšší koncentraci mRNA. [1]  

• Pohlaví: Ukazuje se, že přibližně 80 % pacientů s očkováním jsou ženy. Kromě toho bylo hlášeno, že 
léčba estrogeny zhoršuje nebo urychluje příhodu/recidivu. Je známo, že ženy jsou mnohem více 
ohroženy autoimunitními chorobami (zejména SLE), a to pravděpodobně vysvětluje toto zjištění. 
Estrogeny zasahují do signalizace glukokortikoidních receptorů. [34] Kromě toho estrogeny 
modulují funkci B a T buněk.  

• Základní stav výživy a komorbidity: Je pravděpodobné, že určité předchozí stavy mohou imunitní 
systém po očkování připravit na vyšší reaktivitu. Patří sem osoby s již existujícími autoimunitními 
poruchami a chronickými zánětlivými onemocněními, jako je borelióza. Zvýšené riziko mohou mít 
osoby s mutacemi genu pro metylentetrahydrofolátreduktázu (MTHFR) a syndromy typu 

EhlersDanlos, stejně jako osoby s nedostatkem živin, jako je vitamin B12, vitamin D a hořčík.  
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Přístup k léčbě  
  

Pro optimální léčbu post-vakcinačního syndromu je zásadní řada zásad:  
  

• Je důležité zdůraznit, že neexistují žádné publikované zprávy, které by podrobně popisovaly 
léčbu pacientů poškozených očkováním. Náš léčebný přístup je proto založen na 
postulovaném patogenetickém mechanismu, klinickém pozorování a vyprávění pacientů.  

• Základním problémem post-vakcinačního syndromu je chronická "imunitní dysregulace". 
Hlavním cílem léčby je pomoci tělu obnovit a normalizovat imunitní systém – jinými slovy 

nechat tělo, aby se uzdravilo samo. Doporučujeme používat imunomodulační látky a zásahy k 
tlumení a normalizaci imunitního systému spíše než užívání imunosupresivních léků, které 
mohou stav zhoršit. U pacientů se specifickými autoimunitními stavy však může být vhodné 
souběžné užívání kontrolované dávky imunosupresivního léku.  

• Léčba musí být individuální podle příznaků a syndromů onemocnění každého pacienta. Je 
pravděpodobné, že ne všichni pacienti budou reagovat stejně na stejný zásah; to naznačuje, že 
léčba musí být individualizována podle specifické odpovědi každého pacienta. Zvláštním 
zjištěním je, že určitá intervence (např. hyperbarická oxygen terapie) může být pro jednoho 
pacienta život zachraňující a pro jiného zcela neúčinná.  

• Pacienti by měli sloužit jako vlastní kontrola a reakce na léčbu by měla diktovat úpravu 
léčebného plánu.  

• Včasná léčba je nezbytná; je pravděpodobné, že odpověď na léčbu bude oslabena, pokud bude 
léčba odložena.  

• Pacienti by měli být léčeni primárním léčebným protokolem, který by však měl být 
individualizován podle konkrétních klinických vlastností pacienta. Odpověď na primární 
léčebný protokol by měla diktovat přidání nebo odebrání dalších terapeutických intervencí. 
Léčba druhé linie by měla být zahájena u pacientů, kteří nedostatečně reagovali na základní 
léčbu, a u pacientů se závažným zneschopňujícím onemocněním.  

• Pacienti s post-vakcinačním syndromem nesmí být dále očkováni vakcínou COVID-19 
jakéhokoli typu. Stejně tak pacienti s dlouhodobým očkováním proti COVID by se měli vyhnout 
všem očkováním proti COVID.  

• Pacienti s post-vakcinačním syndromem by měli udělat vše, co je v jejich silách, aby se vyhnuli 
onemocnění COVID-19. To může zahrnovat nasazení preventivního protokolu (viz protokoly 

FLCCC). V případě, že se virem nakazí nebo mají podezření na infekci, je nezbytná včasná léčba 
(viz protokoly FLCCC). Je pravděpodobné, že virus COVID-19 zhorší příznaky poškození 
způsobeného očkováním.  

• Pacienti s očkováním se často zoufale snaží vyzkoušet jakýkoli lék nebo zákrok, o kterém se 
domnívají, že by jim mohl pomoci. Bohužel, bezohlední poskytovatelé těchto velmi 
zranitelných pacientů zneužívají a prodávají jim drahé a neověřené prostředky.  

• Podobně jsou pacienti často podrobováni rozsáhlým diagnostickým testům. Tyto testy jsou 
zřídkakdy užitečné, obvykle matou situaci a vedou k nevhodným terapeutickým zásahům. 
Pacienti často podstupují diagnostické testy, které jsou "experimentální", neověřené a klinicky 

bezvýznamné; pacienti by se měli takovým testům vyhnout. Doporučujeme řadu 
jednoduchých, základních screeningových testů, které by se měly opakovat podle klinické 
indikace každých 4 až 6 měsíců. Pamatujte na zásadu: test provádějte pouze tehdy, pokud jeho 

výsledek změní váš léčebný plán.  
• Hyperbarická oxygen terapie (HBOT) by měla být zvážena v případě těžkého neurologického  

poranění a u pacientů s rychlým zhoršováním stavu (viz níže).  
• Pacienti by se měli vyhnout nevědeckým a nedostatečně ověřeným programům "Spike Protein 

Detox".  
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Základní testování  

  
 

• Krevní obraz s diferenciálem a počtem krevních destiček  
• Standardní krevní testy, včetně testů jaterních funkcí  
• D-Dimer jako marker aktivace srážlivosti 
• CRP – jako marker probíhajícího zánětu (komplexní rozsáhlý panel cytokinů/chemokinů je 

zbytečný a velmi nákladný a jeho výsledky nezmění přístup k léčbě)  
• Časný ranní kortizol – u některých pacientů se vyvine autoimunitní selhání nadledvin 

• TSH k vyloučení onemocnění štítné žlázy  
• HbA1C – Pacienti s poškozením po očkování jsou vystaveni zvýšenému riziku vzniku diabetu.  
• Troponin, pro-BNP, galektin-3 a ST2 – k vyloučení srdečního onemocnění.  
• CMV, EBV, Herpes simplex, HHV6 a mykoplazma – sérologie/PCR k vyloučení virové/bakteriální 

reaktivace (u pacientů, kteří špatně reagují na léčbu, může být užitečné vyšetření na boreliózu 
(Bb), Bartonella a Babesia - např. https://igenex.com/ a https://www.mdlab.com/).  

• Hladina vitaminu D (25OH vitamin D)  

• U pacientů s alergickými příznaky a u pacientů, u nichž se vyskytla akutní reakce na vakcínu, 
mohou být užitečné následující testy: počet eozinofilů, hladiny IgE, test RAST a/nebo kožní 
test. U MCAS je třeba zvážit sérovou tryptázu, sérový histamin a/nebo N-metylhistamin ve 

24hodinové moči. [29]  
• Omezený screening auto-protilátek. Lupus antikoagulant (pokud je pozitivní mikroglobulin B2 

atd.) a ANA. Pacienti s vakcinačním poškozením, zejména s autonomní dysfunkcí/SFN, mají 
často rozsáhlou škálu auto-protilátek namířených proti povrchovým receptorům buněk 
spřažených s G-proteiny, [17,19] ACE-2, [35] proti neuronům, myelinu a dalším auto-

epitopům. Přítomnost či nepřítomnost těchto protilátek má na léčbu těchto pacientů jen malý 
vliv.  

  

Terapie první linie (nespecifické pro jednotlivé symptomy; řazeno podle 
důležitosti)  

  
 

• Přerušovaný denní půst nebo pravidelné denní půsty; půst má zásadní vliv na podporu 
homeostázy imunitního systému, částečně tím, že stimuluje autofagii a odstraňuje nesprávně 
složené a cizorodé bílkoviny, podporuje mitofagii a zlepšuje zdraví mitochondrií a zvyšuje 
produkci kmenových buněk. [36-42] Přerušované hladovění má pravděpodobně důležitou roli 
při podpoře odbourávání a odstraňování spike proteinu.  

• Ivermektin; 0,2-0,3 mg/kg, denně po dobu až 4-6 týdnů. Ivermektin má silné protizánětlivé 
účinky. [43-45] Váže se také na spike proteiny, čímž napomáhá jejich eliminaci hostitelem. [46-

48] Je pravděpodobné, že ivermektin a přerušovaný půst působí synergicky, aby se tělo zbavilo 
spike proteinů. Zkouška ivermektinu by měla být zvážena jako léčba první linie. Zdá se, že 
pacienty lze rozdělit do dvou kategorií: i) pacienti reagující na ivermektin a ii) pacienti 
nereagující na ivermektin. Toto rozlišení je důležité, protože druhá skupina je obtížněji 
léčitelná a vyžaduje agresivnější terapii.  

• Nízká dávka naltrexonu (LDN); bylo prokázáno, že LDN má protizánětlivé, analgetické a 
neuro-modulační účinky. [49,50] Začněte s dávkou 1 mg/den a podle potřeby ji zvyšujte až na  
4,5 mg/den. Plný účinek se může projevit až za 2 až 3 měsíce.  
 

https://igenex.com/
https://igenex.com/
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• Melatonin; 2-6 mg s pomalým uvolňováním/prodlouženým uvolňováním před spaním. 
Melatonin má protizánětlivé a antioxidační vlastnosti a je silným regulátorem mitochondriální 
funkce. [51-55] Dávka by měla být zahájena na 750 mcg (μg) až 1 mg na noc a podle tolerance 
zvyšována. Pacienti, kteří jsou pomalí metabolizátoři, mohou mít při vyšších dávkách velmi 
nepříjemné a živé sny.  

• Aspirin; 81 mg/den.  

• Vitamin C; 1000 mg perorálně třikrát až čtyřikrát denně. Vitamin C má důležité protizánětlivé, 
antioxidační a imunitu posilující vlastnosti, včetně zvýšené syntézy interferonů typu I. [56-60] 

Vyhněte se mu u pacientů s ledvinovými kameny v anamnéze. Perorální vitamin C pomáhá 
podporovat růst ochranných bakteriálních populací v mikrobiomu.  

• Vitamin D a vitamin K2; Dávka vitaminu D by měla být upravena podle výchozí hladiny 
vitaminu D. Nicméně dávka 4000-5000 jednotek/den vitaminu D spolu s vitaminem K2 100 
mcg/den je přiměřená počáteční dávka.  

• Quercetin; 250-500 mg/den (nebo směs flavonoidů). Flavonoidy mají široké spektrum 
protizánětlivých vlastností, inhibují žírné buňky [61-65] a bylo prokázáno, že snižují neuro-

zánět. [66] Vzhledem k možné lékové interakci mezi kvercetinem a ivermektinem (viz níže) by 

tyto léky neměly být užívány současně (tj. měly by být rozloženy ráno a večer). Užívání 
kvercetinu bylo vzácně spojeno s hypotyreózou. [67] Klinický dopad této souvislosti může být 
omezen na jedince s již existujícím onemocněním štítné žlázy nebo na jedince se subklinickou 

tyreoidózou. U pacientů s hypotyreózou by měl být kvercetin užíván s opatrností a měly by být 
sledovány hladiny TSH.  

• Nigella Sativa; 200-500 mg dvakrát denně. [68-71] Je třeba poznamenat, že thymochinon 
(účinná látka Nigella Sativa) snižuje vstřebávání cyklosporinu a fenytoinu. Pacienti užívající tyto 
léky by se proto měli užívání Nigella Sativa vyhnout. [72] Dále byly hlášeny dva případy 
serotoninového syndromu u pacientů užívajících Nigella Sativa, kteří podstoupili celkovou 
anestezii (pravděpodobná interakce s opiáty). [73]  

• Probiotika/prebiotika; Pacienti s post-vakcinačním syndromem mají klasicky těžkou dysbiózu 
se ztrátou Bifidobacterium. [74-76] Kefír je velmi doporučovaným doplňkem stravy s vysokým 
obsahem probiotik. [77] Mezi doporučovaná probiotika patří Megasporebiotic (Microbiome 

labs) a TrueBifidoPro (US Enzymes).  

• Hořčík; 500 mg/den.  

• Omega-3 mastné kyseliny: Vascepa, Lovaza nebo DHA/EPA; 4 g/den. Omega-3 mastné 
kyseliny hrají důležitou roli při řešení zánětu tím, že vyvolávají produkci rezolvinu. [78,79]  

 

Doplňková terapie / terapie druhé linie (řazeno podle důležitosti)  
 

 

• Hydroxychlorochin (HCQ); 200 mg dvakrát denně po dobu 1-2 týdnů, poté snižte dávku podle 
tolerance na 200 mg/den. HCQ je preferovaným přípravkem druhé linie. HCQ je silná 
imunomodulační látka a je považován za lék volby u systémového lupus erythematodes (SLE), 
kde bylo prokázáno, že snižuje mortalitu na toto onemocnění. U pacientů s pozitivními 
autoprotilátkami nebo tam, kde je podezření, že autoimunita je významným základním 
mechanismem, by tedy mělo být použití HCQ zváženo dříve. Dále je třeba poznamenat, že SLE 
a post-vakcinační syndrom mají mnoho společných rysů. HCQ je v těhotenství bezpečný; tento 
lék byl skutečně používán k léčbě preeklampsie. [80-84] Při dlouhodobém užívání by měla být 
dávka snížena (100 nebo 150 mg/den) u pacientek s hmotností nižší než 61 kg.  

• Intravenózní vitamin C; 25 g týdně, spolu s perorálním vitaminem C 1000 mg (1 gram) 2 - 
3krát denně. Vysoké dávky intravenózního vitaminu C jsou pro žíly "žíravé" a měly by být 
podávány pomalu během 2-4 hodin. Kromě toho by se pro posouzení snášenlivosti pacientem 
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měla počáteční dávka pohybovat mezi 7,5-15 g. Celkové denní dávky 8-12 g byly dobře 
snášeny, avšak chronické vysoké dávky byly spojeny se vznikem ledvinových kamenů, proto by 
měla být doba léčby omezena. [85-90] Vitamín C podávaný intravenózně vysazujte podle toho, 

jak je tolerován.  

• Fluvoxamin; Začněte s nízkou dávkou 12,5 mg/den a podle tolerance ji pomalu zvyšujte.  
• "Optimalizátor mitochondriální energie" s pyrrochinolinchinonem (např. Life Extension 

Energy Optimizer nebo ATP 360®). [91-93]  

• N-acetyl cystein (NAC); 600-1500 mg/den. [94-96]  

• Sulforafan (extrakt z brokolice); 400 mcg/den. [97-99]  

• Nízká dávka kortikosteroidu; 10-15 mg prednisonu denně po dobu 3 týdnů. Snižte dávku na 
10 mg/den a poté na 5 mg/den, jak je tolerováno.  

• Modifikace chování, terapie všímavosti [100] a psychologická podpora mohou pomoci zlepšit 
celkovou pohodu a duševní zdraví pacientů. [101] Sebevražda je u pacientů po očkování 
skutečným problémem. Důležité jsou podpůrné skupiny a konzultace s odborníky na duševní 
zdraví.  

• Tchaj-ťi; Tchaj-ťi je zdraví prospěšná forma tradičního čínského bojového umění, která se 
ukázala jako prospěšná pro prevenci a léčbu nemocí včetně dlouhého COVID. [102,103] Je 
třeba poznamenat, že dlouhý COVID je charakterizován silnou únavou po námaze a/nebo 
zhoršením symptomatologie, proto by pacienti měli být vedeni k mírné námaze, která by se 
měla zvyšovat pomalu jen podle tolerance. [104]  

  
 

Terapie třetí linie  
  
 

•  Hyperbarická oxygen terapie (HBOT) [105-113]; HBOT má silné protizánětlivé účinky, snižuje 
prozánětlivé cytokiny a zvyšuje IL-10. Kromě toho HBOT polarizuje makrofágy směrem k 
fenotypu M2 a zlepšuje funkci mitochondrií. Překvapivě se zdá, že tyto účinky zprostředkovává 
spíše zvýšený tlak než zvýšení koncentrace rozpuštěného kyslíku. Ačkoli optimální dávka a 
dávkovací schéma není jasné, zdá se, že pro zprostředkování protizánětlivých účinků je nutný 
tlak mezi 1,5 a 2,0 ATM; jiní však zaznamenali zlepšení již při 1,3 ATM. Tlak vyšší než 1,3 ATM 
lze dosáhnout pouze pomocí komor s tvrdým pláštěm. Ačkoli existuje jen velmi omezené 
množství publikovaných údajů o léčbě dlouhého COVID a post-vakcinačního syndromu, 
anekdotické zprávy hovoří o pozoruhodných život zachraňujících účincích. Tato léčba je 
omezena logistickými problémy a náklady.  

 

 

Další potenciální léčby (vyžadují další hodnocení)  
 
  

• Plazmaferéza; Plazmaferéza zlepšuje systémové hladiny cytokinů, koagulopatii a imunitní 
reaktivitu u pacientů s těžkým COVID s potenciálním přínosem pro mortalitu. [115-122] Kiprov 
et. al. publikovali kazuistiku dramatického klinického zlepšení u pacienta s dlouhodobým 
COVID. [123] V této zprávě se u pacienta snížily markery zánětlivých makrofágů a zvýšily se 
markery lymfocytů, včetně přirozených zabíječských buněk a cytotoxických CD8 T-buněk; 
kromě toho se snížily cirkulující zánětlivé proteiny. Navíc je pravděpodobné, že plazmaferéza 
odstraňuje autoprotilátky a zlepšuje koagulopatii těchto pacientů. Jsou nám známy neoficiální  
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zprávy o výrazném zlepšení neurologických příznaků, zejména SFN a mozkové mlhy u pacientů 
poškozených vakcínou a léčených touto léčebnou metodou. Jedná se však o omezený a 
nákladný zdroj, který sám o sobě není bez komplikací. Kromě toho je třeba určit trvalost 
klinické odpovědi. I když je plazmaferéza/výměna plazmy terapeutickou možností pro pacienty 

s těžkým neurologickým poškozením po očkování, je třeba získat další údaje, než bude možné 
tuto modalitu obecně doporučit.  

• Pentoxifylin (PTX); u pacientů se závažnými poruchami mikrocirkulace je třeba zvážit podání 
PTX ER v dávce 400 mg třikrát denně. PTX je neselektivní fosfodiesterázový lék, který má 
protizánětlivé a antioxidační účinky. [124] Kromě toho PTX zlepšuje deformabilitu červených 
krvinek a snižuje viskozitu krve, takže může zmírnit hyperviskozitu a hyperagregaci RBC, která 
je spojena s rozvojem koagulopatie u poškozených vakcínou.  

• Maraviroc; 300 mg perorálně dvakrát denně. Pokud uplynulo 6 až 8 týdnů a významné 
příznaky přetrvávají navzdory výše uvedené terapii, lze zvážit použití tohoto léku. Poznámka: 
Maraviroc může být drahý a má riziko významných nežádoucích účinků a lékových interakcí. 
Maraviroc je antagonista C-C chemokinového receptoru typu 5 (CCR5). Ačkoli mnoho pacientů 
s dlouhodobým COVID a po vakcinaci bylo léčeno přípravkem Maraviroc, role tohoto léku 
vyžaduje další vyhodnocení. [114]  

• Kyselina valproová [125,126]; Depakote, 250 mg 2 - 3krát denně. Kyselina valproová má 
protizánětlivé účinky a polarizuje makrofágy směrem k fenotypu M2. [127] Inhibitory HDAC 
jsou studovány pro nervovou regeneraci. Kromě toho má kyselina valproová významné 
antikoagulační a antitrombocytární účinky. [128] Kyselina valproová může být užitečná při 
neurologických příznacích.  

• Sildenafil s L-argininem-L-citrulinem nebo bez něj [129-134]; Dávky sildenafilu titrované od 25 

do 100 mg 2 - 3krát denně s L-argininem/L-citrulinem 5000 mg práškem dvakrát denně. Může 
být užitečné pro mozkovou mlhu i mikrovaskulární onemocnění se srážlivostí a špatnou 

perfuzí. Za zmínku stojí, že kurkumin, resveratrol, EGGG a kyselina valproová potencují 
inhibitory fosfodiesterázy 5 (PDE5).  

• VEDICINALS® 9; jedinečná léčebná suspenze na bázi fytofarmak, která se skládá z devíti 
bioaktivních látek s antivirovými, protizánětlivými, imunomodulačními, antipyretickými a 
analgetickými vlastnostmi. Mezi tyto sloučeniny patří bajkalin, kvercetin, luteolin, rutin, 
hesperidin, kurkumin, epigalokatechin galát, piperin a glycyrrhizin.  
(https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/). Řada těchto látek je obsažena v našem protokolu 
a další přínos této kombinace 9 fytofarmak oproti běžněji dostupným kombinacím flavonoidů 
není znám. [135]  

• C60 neboli fullereny C60 [136,137]; C60, zkratka pro Carbon 60, se skládá z 60 atomů uhlíku, 
které tvoří něco, co vypadá jako dutý fotbalový míč a je považováno za "houbu volných 
radikálů". C60 je považován za nejsilnější antioxidant, jaký byl kdy objeven. Robert Curl, Harold 
Kroto a Richard Smalley získali za jeho objev v roce 1996 Nobelovu cenu za chemii.  

• Studená hydroterapie (např. studené sprchy) [138,139]; vyhněte se koupelím v teplé/horké 

vodě.  
  

Terapeutické doplňky specifické pro dané onemocnění  
  

Neuropatie malých vláken (SFN)/autonomní neuropatie  
• Tricyklická antidepresiva (začněte s nízkou dávkou a zvyšujte ji podle tolerance)  
• Gabapentin; 300 mg dvakrát denně a zvyšovat podle tolerance  
• Kyselina alfa-lipoová; 600 mg/den  

https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/
https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/
https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/
https://www.vedicinals.com/vedicinals-9/
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• POTS - zajistěte dostatečnou hydrataci a zvažte použití kompresních punčoch nebo břišních 
bandáží.  

• POTS - klonidin; 0,1 mg dvakrát denně podle tolerance  
• POTS - Fludrokortizon; 0,1 až 0,2 mg/den nebo kořen lékořice (obsahuje kyselinu 

glycyrrhizinovou, sloučeninu podobnou aldosteronu).  
• POTS - midodrin; 5-10 mg třikrát denně  
• Zkouška hyperbarické oxygen terapie (HBOT)  

• Je třeba poznamenat, že diagnóza neuropatie malých vláken/autonomní neuropatie je klinická 
diagnóza. [21-28] Ke stanovení této diagnózy NENÍ zapotřebí složitých a nákladných testů. Je 
třeba poznamenat, že SFN je úzce spojena s četnými auto-protilátkami. Vyšetření těchto 
autoprotilátek neslouží k žádnému užitečnému klinickému účelu.  

  

Generalizované neurologické příznaky / zranění / "mozková mlha" / únava  
• Zdá se, že LDN hraje klíčovou roli v léčbě mnoha neurologických příznaků.  
• Fluvoxamin; Začněte s nízkou dávkou 12,5 mg/den a podle tolerance ji pomalu zvyšujte. 

Někteří pacienti uvádějí výrazné zlepšení při užívání fluvoxaminu, zatímco jiní pacienti zřejmě 
tento lék špatně snášejí. Alternativou je fluoxetin v dávce 20 mg/den, stejně jako tricyklická 
antidepresiva.  

• Nigella Sativa; 200-500 mg dvakrát denně.  
• Kyselina valproová a pentoxifylin mohou mít u těchto pacientů význam.  
• Tyto příznaky mohou být způsobeny syndromem aktivace žírných buněk (MCAS); viz specifická 

léčba níže.  
  

Pacienti se zvýšeným DIC a pacienti s prokázanou trombózou  
• Tito pacienti by měli být léčeni NOAC nebo coumadinem po dobu nejméně tří měsíců a poté 

by měli být přehodnoceni, zda mají pokračovat v antikoagulační léčbě.  
• Pacienti by měli pokračovat v podávání ASA 81 mg/den, pokud u nich není vysoké riziko 

krvácení.  

• Lumbrokináza aktivuje plazmin a rozkládá fibrin, např. Lumbroxym (US Enzymes). [140] 

Lumbrokináza se zřejmě dobře vstřebává z trávicího traktu. [141]  
• Kurkuma (kurkumin) 500 mg BID. Kurkumin má antikoagulační, antiagregační a fibrinolytické 

účinky. [142]  
• U vybraných pacientů by měla být zvážena trojitá antikoagulace. [143] Léčba nesmí trvat déle 

než jeden měsíc. Trojitá antikoagulace zvyšuje riziko závažného krvácení; pacienti by měli být 
ohledně této komplikace poučeni.  

• U pacientů s výrazným mikrovaskulárním onemocněním/trombózou by měla být terapeuticky 

vyzkoušena kombinace pentoxifylinu a sildenafilu. [124,144]  
  

Vakcínou vyvolaná myokarditida/perikarditida  
• Inhibitor ACE/ARB spolu s karvedilolem podle tolerance k prevenci/omezení progresivního 

poklesu srdeční funkce.  
• Kolchicin u pacientů s perikarditidou - 0,6 mg/den perorálně; v případě potřeby zvyšte dávku 

na 0,6 mg dvakrát denně. Snižte dávku, pokud se u pacientů objeví průjem. Monitorujte počet 
bílých krvinek. Snižte dávku při poruše funkce ledvin. 

• Odeslání ke kardiologovi nebo na pohotovost v případě přetrvávající bolesti na hrudi nebo 
jiných příznaků srdečních příhod.  

  



  

  10 | P a g e   

I-RECOVER: Protokol o léčbě po očkování (5/25/2022)  

Syndrom reaktivace herpes viru  
• L-Lysin; 1000 mg dvakrát denně [145,146]  

• Valtrex; 500-1000 mg dvakrát denně po dobu 7-10 dnů  
  

Tinnitus  
• Jedná se o častou a invalidizující komplikaci hlášenou u post-vakcinačního syndromu.  
• Tinnitus se týká pocitu zvuku bez odpovídajícího vnějšího akustického podnětu, a proto jej lze 

klasifikovat jako fantomový jev. Pocity tinnitu jsou obvykle neformované akustické povahy, 
jako je bzučení, syčení nebo zvonění. Tinnitus může být lokalizován jednostranně nebo 
oboustranně, ale lze také popsat, že vzniká v hlavě. [147]  

• V ideálním případě by pacienti měli být vyšetřeni ORL specialistou nebo audiologem, aby se 
vyloučily základní poruchy.  

• Existuje řada léčebných postupů, které umožňují zvládnout toto invalidizující onemocnění, 
včetně: [147-149]  

o Kognitivně behaviorální terapie [150]  
o Specializovaná terapie zahrnující terapii pro rekvalifikaci tinnitu, sluchadla, zvukovou 

terapii, trénink sluchového vnímání a repetitivní transkraniální magnetickou stimulaci. 
[147]  

o K léčbě tinnitu se používá řada farmak. Antikonvulziva, včetně karbamazepinu, byla 
obecně zklamáním. Určitý klinický přínos prokázaly následující léky.  

 Tricyklická antidepresiva, zejména nortriptylin a amitriptylin. [151,152] 
Určitou účinnost navíc vykazuje SSRI sertralin. [153]  

 Clonazepam anebo jiné benzodiazepiny. Tyto léky mohou přinést dočasnou 
úlevu, avšak vzhledem k problému závislosti se jejich dlouhodobé užívání 
nedoporučuje. [154]  

 Melatonin s pomalým uvolňováním 2-6 mg před spaním. [155]  
  

Bellova obrna/obličejová parestézie, problémy se zrakem  
• Nízká dávka naltrexonu. Začněte s dávkou 1 mg/den a podle potřeby ji zvyšujte až na 4,5 

mg/den. Plný účinek může trvat 2-3 měsíce.  
• Nízká dávka kortikosteroidu: 10-15 mg prednisonu denně po dobu 3 týdnů. Podle tolerance 

snižte dávku na 10 mg/den a poté na 5 mg/den.  
• Snížení pracovní zátěže, stresu a lehké cvičení po dobu několika měsíců.  

  

Pacienti s nově vzniklou alergickou diatézou a pacienti s příznaky syndromu 
aktivace žírných buněk (MCAS).  

• Uvádí se, že nový flavonoid lutein je silným inhibitorem žírných buněk. [61,62,64,65] 
Doporučuje se dávka luteinu 20- 100 mg/den.  

• Kurkuma (kurkumin); 500 mg/den. Uvádí se, že kurkumin blokuje H1 a H2 receptory a omezuje 
degranulaci žírných buněk. [156,157]  

• Blokátory receptorů H1. Loratadin 10 mg/den, cetirizin 5-10 mg/den, fexofenadin 180 mg/den.  

• blokátory H2 receptorů. Famotidin 20 mg dvakrát denně podle tolerance. [158]  
Montelukast 10 mg/den. Opatrně, protože u některých pacientů může způsobit depresi.  
Účinnost montelukastu jako "stabilizátoru žírných buněk" byla zpochybněna. [29]  
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• Vitamin C; 1000 mg dvakrát denně. Vitamin C se důrazně doporučuje při alergických stavech a 
MCAS. Vitamin C moduluje funkci imunitních buněk a je silným inhibitorem histaminu.  

• Dieta s nízkým obsahem histaminu.  

   
Léčba IVIG (intravenózní imunoglobulinová léčba)  

• Obecně se léčba IVIG nedoporučuje.  
• Reakce na IVIG v obecné populaci pacientů poškozených vakcínou je různorodá a jen u velmi 

malého počtu pacientů dochází k dlouhodobému zlepšení. U mnoha pacientů, kteří hlásí 
počáteční zlepšení, dojde za 2 až 3 týdny k recidivě. Jiní pacienti neuvádějí žádný přínos, 
zatímco u některých dochází ke zhoršení. Vzhledem k přítomnosti non-neutralizačních 
protilátek anti-SARS-CoV-2 existuje reálná možnost, že IVIG způsobí na protilátkách závislé 
posílení imunity (ADE) se závažným zhoršením příznaků.  

• IVIG se však doporučuje u specifických autoimunitních syndromů, mezi které patří Guillain 
Barré syndrom, transverzální myelitida a imunitní trombocytopenie. Tito pacienti by měli být 
současně léčeni základními imunomodulačními terapiemi.  

• IVIG se ukázal jako neúčinný v RCT, do které byli zařazeni pacienti s neuropatií malých vláken. 

[159]  

• Skutečnost, že mnoho pacientů uvádí počáteční odpověď na IVIG, podporuje názor, že mnoho 
aspektů tohoto onemocnění je způsobeno autoprotilátkami. IVIG odstraní preformované 
protilátky, ale nezabrání B buňkám v pokračující tvorbě protilátek; odpověď tedy bude 
pravděpodobně krátkodobá, a proto jsou nutné intervence, které omezují tvorbu 
autoprotilátek (základní imunomodulační terapie).  

  

Imunosupresivní terapie  
• Zpravidla je třeba se vyhnout imunosupresivní léčbě, protože tyto léky mohou u pacientů 

poškozených vakcínou zhoršit imunitní dysfunkci a zabránit obnovení imunitní homeostázy.  
• U pacientů s prokázaným autoimunitním syndromem, u nichž selhaly jiné léčebné postupy, 

může být indikována zkouška imunosupresivní léčby.  
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