
FRONT LINE COVID-19 CRITICAL CARE ALLIANCE

PROPHYLAXIS UND BEHANDLUNGSPROTOKOLLE FÜR COVID-19

Bei Kurzatmigkeit oder  

niedrigem Sauerstoffgehalt:

Initialbehandlung des Post-COVID-19-Syndroms 

(Long Haul COVID-19-Syndrom):

Management-Protokoll für das „Long Haul COVID-19 Syndrom“ (LHCS)

I-RECOVER

Der im Folgenden beschriebene Ansatz ist ein Konsensprotokoll, das auf einer Zusammenarbeit von Dr. Mobeen Syed (“Dr. Been”), Dr. Ram  Yogendra, 
Dr. Bruce Patterson, Dr. Tina Peers und der FLCCC Alliance basiert. Angesichts des Mangels an klinischen Studien zur Behandlung des „Long Haul 
COVID-19 Syndroms“ (LHCS; auch Post-COVID-19-Syndrom) basieren diese Empfehlungen auf den pathophysiologischen Mechanismen von COVID-19  
und postviralen Erkrankungen zusammen mit unserer kollektiven Erfahrung bei der Beobachtung profunder und nachhaltiger klinischer Reaktionen, 
die mit den unten aufgeführten Behandlungsansätzen erzielt wurden. 

Dieses Protokoll wurde mit ähnlichem Erfolg auch zur Behandlung von Entzündungssyndromen nach einer Impfung eingesetzt. Wie bei allen Proto-
kollen der FLCCC-Allianz werden die Komponenten, Dosierungen und Dauern weiterentwickelt, sobald mehr klinische Daten verfügbar sind Die ak-
tuellsten Informationen über optionale Behandlungen finden Sie unter: flccc.net/flccc-protocols-a-guide-to-the-management-of-covid-19 (siehe 
Abschnitt LHCS).

0,2–0,4 mg/kg Dosis, 1 x täglich zu den Mahlzeiten* für 3–5 Tage. 
(bei Anosmie sind manchmal höhere Dosen erforderlich)

*  Auf leeren Magen, wenn Übelkeit/Durchfall/Anorexie auftreten.

Nach 3–5 Tagen auf ein- oder zweimal wöchentlich wechseln, je 
nach Dauer des Wiederauftretens/der Persistenz der Symptome.

Absetzen nach 2–4 Wochen, wenn alle Symptome abgeklungen 
sind und nicht wieder auftreten. 

Relative Kontraindikationen:
–   Patienten, die Warfarin einnehmen, müssen engmaschig überwacht 

und die Dosis angepasst werden.
–   Bei schwangeren oder stillenden Frauen ist eine eingehendere 

Nutzen-Risiko-Abwägung erforderlich.

IVERMECTIN

Bei Vorliegen neurologischer Symp-

tome, (Konzentrationsschwäche, Ver -

gess lichkeit, Stimmungsschwankungen):

50 mg – zweimal täglich für 15 Tage.

Dosis reduzieren oder Behandlung ab -
setzen, wenn Nebenwirkungen auftre-
ten. Dosen so niedrig wie 9 mg zweimal 
täglich haben sich als wirksam erwiesen.

Genaue Überwachung, da einige Patien-
ten schwach darauf ansprechen. Einige 
Personen können akute Angstzustände 
erleben; überwachen und behandeln 
Sie sorgfältig, um eine seltene Eskalation 
zu suizidalem oder gewalttätigem Ver-
halten zu verhindern.

FLUVOXAMIN

Eine abgestufte Dosis von Prednison wie folgt:

1. 0,5 mg/kg  täglich für 5 Tage
2. 0,25 mg/kg  täglich für 5 Tage
3. 0,12 mg/kg  täglich für 5 Tage

Morgens einnehmen, um Schlafstörungen zu vermindern.

Mögliche Nebenwirkungen: Erhöhter Appetit, Stimmungsschwankungen, 
Schlaflosigkeit, erhöhter Blutzuckerspiegel, Dyspepsie.

KORTIKOSTEROID-THERAPIE

Wenn nicht alle Symptome  

mit Ivermectin verschwinden:

Überweisung an Lungenspezialisten, 
falls verfügbar, andernfalls Bildgebung 
des Brustkorbs (bevorzugt CT) durch-
führen, um eine sekundäre organisie-
rende Paneumonie (OP) auszuschließen.

Wenn der Befund mit einer sekundären 
OP übereinstimmt, leiten Sie eine Korti-

kosteroidtherapie wie unten beschrie-
ben ein. Möglicherweise muss die Be  - 
handlung wiederholt oder verlängert 
werden, wenn die Symptome oder der 
Sauerstoffbedarf fortbestehen.

PULMONALE EVALUATION

Wählen Sie ein Typ-I- und ein Typ-II-Antihistaminikum zusammen mit einem Mast-
zellstabilisator – zum Beispiel Loratadin, Famotidin und Rupatadin. Wechseln Sie 
die Medikamente bei schlechtem Ansprechen. Die von der US-amerikanischen FDA 
zugelassene Dosierung vieler der unten aufgeführten Medikamente ist einmal täg-
lich, kann aber mit Vorsicht und enger Überwachung bei schlechtem Ansprechen 
oder Nebenwirkungen bis zu dreimal täglich angewendet werden.

Primärtherapie

 Histaminarme Diät

 Typ-I-Antihistaminika: Loratadin 10 mg, oder Cetirizin 10 mg, oder Fexofenadin 
180 mg – dreimal täglich, nach Verträglichkeit.

  Typ-II-Antihistaminika: Famotidin 20 mg, oder Nizatidin 150 mg – zweimal täglich, 
nach Verträglichkeit.

 Mastzellen-Stabilisatoren: 

 –  Rupatadin 10 mg – einmal täglich, oder Ketotifen 1 mg – einmal täglich nachts 
(Steigerung nach Verträglichkeit). 

 –  Kann hinzugefügt werden: Natriumcromoglycat 200 mg – dreimal täglich (lang-
sam steigern), oder Quercetin 500 mg – dreimal täglich.

Sekundärtherapie

 Montelukast 10 mg (Vorsicht: vereinzelt Depression möglich) – einmal täglich.
  Low Dose Naltrexone (LDN) – Beginn mit 0,5 mg täglich, steigern um 0,5 mg 

 wöchentlich bis zu 4,5 mg täglich. Vermeiden, wenn Opiate eingenommen werden.
 Diazepam 0,5–1 mg zweimal täglich.
 SSRIs.

BEHANDLUNG BEI VERDACHT AUF MASTZELLAKTIVIERUNG

Wenn die Symptome nach der Behandlung mit Ivermectin und 

Kortikosteroiden nicht verschwunden sind oder wiederkehren:

DHA Docosahexaensäure 
EPA Eicosapentaensäure

IE Internationale Einheiten 
mg/kg Dosis in mg je kg Körpergewicht

CT Computertomografie

MAKROPHAGEN/MONOZYTEN-REPOLARISATIONSTHERAPIE

  Vitamin C — 500 mg zweimal täglich.

  Omega-3 Fettsäuren — 4 g/Tag (Vascepa, Lovaza, oder  
DHA/EPA).

  Atorvastatin — 40 mg täglich.

  Melatonin —  2–10 mg nachts, mit niedriger Dosis beginnen, 
falls keine Schlafstörungen: nach Verträglichkeit erhöhen. 

Zur Ergänzung:

 Vitamin D3 — 2.000–4.000 IE täglich.

Zur Anwendung bei allen Patienten:
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Das Long Haul COVID-19 Syndrom (auch: Post-COVID-19 Syndrom) 

Auszug aus dem “Guide to the Management of COVID-19“ [Leitfaden zum Management von COVID-19] von Dr. Paul Marik /  
FLCCC Alliance — flccc.net/flccc-protocols-a-guide-to-the-management-of-covid-19

I-RECOVER

Das Long Haul COVID-19-Syndrom (LHCS) ist gekennzeichnet durch an-
haltendes Unwohlsein, Kopfschmerzen, allgemeine Müdigkeit, Schlafstö-
rungen, Haarausfall, Geruchsstörungen, verminderten Appetit, schmer-
zende Gelenke, Dyspnoe, Brustschmerzen und kognitive Störungen. 
[400-411] Bis zu 80 % der Patienten leiden nach einer COVID-19-Infektion 
an einer anhaltenden Erkrankung. LHCS tritt nicht nur nach der COVID-
19-Infektion auf, sondern wird auch bei einigen Personen beobachtet, die 
Impfstoffe erhalten haben (wahrscheinlich aufgrund der Aktivierung von 
Monozyten durch das Spike-Protein aus dem Impfstoff). LHCS kann über 
Monate nach der akuten Infektion anhalten und fast die Hälfte der Pati-
enten berichtet über eine eingeschränkte Lebensqualität. Die Patienten 
können unter anhaltenden neuropsychologischen Symptomen leiden, 
die mehrere Bereiche der kognitiven Fähigkeiten betreffen. [409,412] Ein 
rätselhaftes Merkmal von LHCS ist, dass es nicht durch den anfänglichen 
Krankheitsschweregrad vorherbestimmt wird; Post-COVID-19 betrifft 
häufig leichte bis mittelschwere Fälle und jüngere Erwachsene, die keine 
Beatmungsunterstützung oder Intensivpflege benötigt haben. [411] Das 
Symptombild des LHCS ist in der Mehrzahl der Fälle dem des chronischen 
inflammatorischen Response-Syndroms (CIRS) / der myalgischen Enze-
phalomyelitis / des chronischen Erschöpfungssyndroms sehr ähnlich. Ein 
wichtiges Unterscheidungsmerkmal zum CIRS ist die Beobachtung, dass 
sich das LHCS von alleine weiter verbessert, wenn auch in der Mehrzahl 
der Fälle langsam. Eine weitere wichtige Beobachtung ist, dass beim 
LHCS mehr junge Menschen betroffen sind, im Vergleich zum schwe-
ren COVID-19, das ältere Menschen oder Personen mit Komorbiditäten 
betrifft. Darüber hinaus wurde eine Ähnlichkeit zwischen dem Mastzel-
laktivierungssyndrom und dem LHCS beobachtet, und viele betrachten 
Post-COVID-19 als eine Variante des Mastzellaktivierungssyndroms. [413]

Das LHCS-Syndrom ist sehr heterogen und resultiert wahrscheinlich aus 
einer Vielzahl von pathogenetischen Mechanismen. Darüber hinaus ist es 
wahrscheinlich, dass eine verzögerte Behandlung (mit Ivermectin) in der 
frühen symptomatischen Phase zu einer hohen Viruslast führt, die das 
Risiko und den Schweregrad des LHCS erhöht. Die folgenden Theorien 
wurden zur Erklärung von LHCS aufgestellt: [411]

1. Anhaltende respiratorische Symptome (Dyspnoe, Husten, verringerte 
Anstrengungstoleranz) können mit einer ungelösten organisierenden 
Pneumonie zusammenhängen (Aktivierung der pulmonalen Makro-
phagen).

2. Monozyten-Aktivierungssyndrom. Die Persistenz von Virustrümmern 
in Monozyten führt zu einer andauernden Immunreaktion, mit der 
das Immunsystem versucht, das/die störende(n) Protein(e) und virale 
RNA-Fragmente zu beseitigen.

3. Die neurologischen Symptome können im Zusammenhang mit mikro- 
und/oder makrovaskulären thrombotischen Erkrankungen stehen, die 
bei schwerer COVID-19-Erkrankung häufig aufzutreten scheinen. [414] 
Gehirn-MRTs 3 Monate nach der Infektion zeigten bei 55 % der Pati-
enten mikrostrukturelle Veränderungen. [415] Darüber hinaus können 
Merkmale einer Enzephalopathie mit einer Enzephalitis und autoreak-
tiven Hirn-Antikörpern [416] sowie einer schweren zerebralen Vaso-
konstriktion zusammenhängen. [417] Die Mikrovaskulatur des Gehirns 
exprimiert ACE-2-Rezeptoren und SARS-CoV-2-„Pseudovirone“ können 

an das mikrovaskuläre Endothel binden und eine zerebrale mikrovas-
kuläre Entzündung und Gerinnung verursachen. [418].

4. Eine Demaskierung des Mastzellen-Aktivierungssyndroms (MCAS) 
bzw. die Auslösung des Mastzellen-Aktivierungssyndroms. Mastzellen 
sind im Gehirn vorhanden, insbesondere in der medianen Eminenz 
des Hypothalamus, wo sie perivaskulär in der Nähe von Nervenenden 
lokalisiert sind, die positiv für das Corticotrophin-Releasing-Hormon 
sind. [419] Nach Stimulation setzen Mastzellen proinflammatorische 
Mediatoren wie Histamin, Tryptase, Chemokine und Zytokine frei, die 
zu einer neurovaskulären Entzündung führen können. [419] Der „Hirn-
nebel“, die kognitive Beeinträchtigung und die allgemeine Müdigkeit, 
die bei der Langzeit-COVID-19 berichtet werden, können auf eine 
mastzellbedingte neurovaskuläre Entzündung zurückzuführen sein.

Die klinischen Zeichen und Symptome können in die folgenden Cluster 
gruppiert werden. Der Grund für diese Gruppierung ist, eine organspezi-
fische gezielte Therapie/individualisierte Therapie zu ermöglichen.

1. Respiratorisch: Kurzatmigkeit, Kongestion, anhaltender Husten, etc.

2. Neurologisch/psychiatrisch: Hirnnebel, Unwohlsein, Müdigkeit, Kopf-
schmerzen, Migräne, Depression, Unfähigkeit sich zu fokussieren/
konzentrieren, veränderte Wahrnehmung, Schlaflosigkeit, Schwindel, 
Panikattacken, Tinnitus, Anosmie, Phantomgerüche, etc. 

3. Muskuloskelettale Beschwerden: Myalgien, Müdigkeit, Schwäche, 
Gelenkschmerzen, Unfähigkeit Sport zu treiben, Unwohlsein nach Be-
lastung, Unfähigkeit normale Aktivitäten des täglichen Lebens (ATL) 
durchzuführen.

4. Kardiovaskulär: Herzklopfen, Herzrhythmusstörungen, Raynaud-ähnli-
ches Syndrom, Hypotonie und Tachykardie bei Anstrengung.

5. Autonom: Posturales Tachykardie-Syndrom (POTS), abnormales 
Schwitzen. 

6. GIT-Störungen: Anorexie, Diarrhöe, Blähungen, Erbrechen, Übelkeit, etc.

7. Dermatologisch: Juckreiz, Hautausschläge, Dermatographien.

8. Schleimhäute: Laufende Nase, Niesen, brennende und juckende Augen.  

Behandlungsansatz

Der Behandlungsansatz sollte entsprechend der Bündelung der klinischen 
Zeichen und Symptome individualisiert werden. Im Allgemeinen ist jedoch 
davon auszugehen, dass Patienten, die während der akuten symptoma-
tischen Phase eine unzureichende antivirale Behandlung (Ivermectin) und 
während der akuten Phase von COVID-19 eine unzureichende entzünd-
ungshemmende/Makrophagen-Repolarisationstherapie (Kortikosteroide, 
Statine, Omega-3-Fettsäuren, Fluvoxamin, Ivermectin usw.) erhalten 
haben, mit größerer Wahrscheinlichkeit das Post-COVID-19-Syndrom 
entwickeln. Bei Patienten mit anhaltenden respiratorischen Symptomen 
wird eine Bildgebung des Brustkorbs empfohlen (vorzugsweise eine CT-
Untersuchung des Brustkorbs). Diejenigen mit einer nicht abgeklungenen 
Lungenentzündung (organisierende Pneumonie) sollten mit einer Kur 
von Kortikosteroiden (Prednison) behandelt und engmaschig überwacht 
werden. Der CRP-Wert sollte gemessen werden und diesen Patienten 
sollten erweiterte Kortikosteroide (titriert auf den CRP-Wert) angeboten  
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werden. Ähnlich wie bei Patienten, die sich von einem septischen Schock 
erholt haben, [420] kann eine lang (viele Monate) andauernde Immun-
störung mit erhöhten pro- und anti-inflammatorischen Zytokinen zum 
LHCS beitragen. Dies ist wahrscheinlich die Folge eines Monozyten-Aktiv-
ierungssyndroms und eine Monozyten-Repolarisationstherapie ist daher 
indiziert. Darüber hinaus kann ein Zytokin-Panel eine gezielte antiinflam-
matorische Therapie ermöglichen (Maraviroc bei Patienten mit hohen 
CCR5-Werten). Es sollte beachtet werden, dass Kortikosteroide, ähnlich 
wie Omega-3-Fettsäuren, nachweislich die Expression von pro-resolvie-
renden Lipiden wie Protectin D1 und Resolvin D4 erhöhen. [421] Eine 

unbekannte Anzahl von Patienten, die sich von einer COVID-19-organisie-
renden Pneumonie erholt haben, entwickelt eine Lungenfibrose mit einer 
damit verbundenen Einschränkung der Aktivität. Die Lungenfunktionsprü-
fung zeigt ein restriktives Muster mit vermindertem Residualvolumen und 
DLCO.[406] Diese Patienten sollten an einen Pulmologen mit Erfahrung in 
Lungenfibrose überwiesen werden. Eine antifibrotische Therapie kann bei 
diesen Patienten eine Rolle spielen, [380-383] jedoch sind zusätzliche Dat-
en erforderlich, bevor diese Therapie allgemein empfohlen werden kann. 
Wie bereits erwähnt, kann der Serotoninrezeptorblocker Cyproheptadin 
das Risiko einer Lungenfibrose verringern. [256]
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Das I-RECOVER-Protokoll beruht ausschließlich auf klinischen Erfahrungen und dient daher ausschließlich der Aufklärung von medizinischem Fachper-
sonal über potenziell vorteilhafte empirische Behandlungsansätze für das Long Haul COVID-19-Syndrom. Ignorieren Sie niemals professionellen med-
izinischen Rat aufgrund von etwas, das Sie auf unserer Website und in unseren Veröffentlichungen gelesen haben. Dies ist nicht als Ersatz für professio-
nelle medizinische Beratung, Diagnose oder Behandlung in Bezug auf einen Patienten gedacht. Die Behandlung eines einzelnen Patienten hängt von 
vielen Faktoren ab, so dass Sie sich auf das Urteil Ihres Arztes oder eines qualifizierten Gesundheitsdienstleisters verlassen sollten. Wenden Sie sich bei 
Fragen zu Ihrem medizinischen Zustand oder Ihrer Gesundheit immer an diesen.

Disclaimer

Bitte überprüfen Sie unsere Homepage www.flccc.net regelmäßig auf Aktualisierungen unserer COVID-19-Protokolle! – Es können neue Medika-
mente hinzukommen und/oder Dosisänderungen an bestehenden Medikamenten vorgenommen werden, wenn neue wissenschaftliche Studien 
dies erforder lich machen.
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