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如出現呼吸急促或氧含量低：長期 COVID-19 症候群的初始治療：

長期 COVID-19 症候群 (LHCS) 管理試驗計畫書
I-RECOVER

以下的概述方法是基於 Mobeen Syed 醫師（「Been 醫師」）、Ram Yogendra 醫師、Bruce Patterson 醫師、Tina Peers 醫師和 
FLCCC 聯盟合作領導的一致試驗計畫書。鑑於缺乏長期 COVID-19 症候群的臨床治療試驗，這些建議是基於 COVID-19 和病毒後
疾病的病理生理機制以及我們觀察以下治療方法所取得的深刻且持續臨床反應的集體經驗。 

本試驗計畫書也被用於治療疫苗接種後的發炎症候群，已取得類似的成功經驗。與所有 FLCCC 聯盟試驗計畫書一樣，成分、劑量和
持續時間會隨著更多臨床數據的積累而形成。有關可選式治療的最新資訊，請訪問：flccc.net/flccc-protocols-a-guide-to-the-
management-of-covid-19（參見 LHCS 部分）。

0.2–0.4 mg/kg 劑量 – 每天一次，隨餐服用*， 
持續 3–5 天（嗅覺喪失時往往需要更高的劑量）
* 如出現噁心/腹瀉/厭食症，請空腹服用。

3-5 天後，根據症狀復發/持續的時間改為每週一次
或兩次。
如所有症狀均已解決且不再復發，則在 2-4 週後停
藥。 

相關禁忌症：
– 服用華法林的患者需要密切監測和調整劑量。
– 孕婦或哺乳期婦女需要更深入的風險/利益評估。

伊維菌素

如出現神經系統症狀，即注意
力不集中、健忘、情緒障礙：

50 mg – 每天兩次，持續 15 天。

如出現副作用，請減少劑量或停
藥。最低 9 mg 且每天兩次的劑
量已可顯示療效。

需密切監測，因為某些患者可能
反應不良。有些人會發生急性焦
慮；需仔細監測和治療，以防止
升級為極端的自殺或暴力行為。

氟伏沙明

緩慢減量的潑尼松如下：

1. 每天 0.5 mg/kg 連續 5 天
2. 每天 0.25 mg/kg 連續 5 天
3. 每天 0.12 mg/kg 連續 5 天

請於清晨服用，以減少對於睡眠的影響。

副作用可能包括：  
食慾增加、情緒變化、失眠、血糖升高、消化不良。

皮質類固醇治療

若伊維菌素無法解決所有症狀：

如有可能，請諮詢肺部專家，或進
行胸部攝影（CT 優先）以評估繼
發性組織化肺炎 (OP)。

如發現結果與繼發性組織化肺炎
一致，則開始進行如下的皮質類固
醇治療。如症狀或氧氣需求持續存
在，可能需要重複或延長療程。

肺部評估

選擇 I 型和 II 型抗抗組織胺藥以及肥大細胞穩定劑 - 例如，氯雷他定、法莫
替丁和盧帕他定。如反應不良，請更換藥物。以下由美國 FDA 核准的多款藥
物劑量為每天一次，可在審慎評估下最多每天 3 次並密切監測是否反應不良
或出現副作用。

首選治療方案
 低組織胺飲食
 l 型抗組織胺藥：氯雷他定 10 mg，或鹽酸西替利嗪 10 mg， 
或非索非那定 180 mg – 視耐受性每天 3 次。

 ll 型抗組織胺藥：法莫替丁 20 mg，或尼扎替丁 150 mg – 視耐受性每
天兩次。

 肥大細胞穩定劑：
  –   盧帕他定 10 mg – 每天一次，或可多替芬 1 mg – 每晚一次 

(視耐受性增加)。 
 –  可以補充：色甘酸鈉 200 mg – 每天 3 次（緩慢增加）， 

或槲皮素 500 mg – 每天 3 次。

第二線治療方案
 孟魯司特 10 mg (需留意某些患者可能會引發憂鬱症) – 每天一次。
 低劑量那曲酮(LDN) – 從每天 0.5 mg 開始，每週增加 0.5 mg， 
直至每天 4.5 mg。避免使用鴉片類藥物。

 地西泮 0.5-1 mg，每天兩次。
 SSRI (選擇性血清素再攝取抑製劑)。

疑似肥大細胞活化的治療

如採用伊維菌素和皮質類固醇療法後症狀仍未解決或復發：

DHA 二十二碳六烯酸
EPA 二十碳五烯酸

IU 國際單位  
mg/kg 每公斤體重之毫克劑量

CT 電腦斷層掃描 
OP 組織化肺炎

巨噬細胞/單核細胞去極化療法

  維生素 C — 500 mg，每天兩次
 Omega-3 脂肪酸 — 4 g/每天 

 （Vascepa、Lovaza 或 DHA/EPA） 
 阿托伐他汀 — 每天 40 mg
  褪黑激素 — 每晚 2-10 mg，從低劑量開始， 
在沒有睡眠障礙的情況下根據耐受情況增加。 

額外補充 
 維生素 D3 — 每天 2,000–4,000 IU

適用於所有患者：
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長期 COVID-19 症候群 (LHCS) 管理試驗計畫書

長期 COVID-19 症候群 （又稱「後 COVID-19 症候群」） 

摘自 Paul Marik 醫師的「COVID-19 管理指南」/ FLCCC 聯盟  
flccc.net/flccc-protocols-a-guide-to-the-management-of-covid-19

I-RECOVER

長期 COVID-19 症候群 (LHCS) 的特點是長期身體不
適、頭痛、全身疲勞、睡眠困難、脫髮、嗅覺障礙、食
慾下降、關節疼痛、呼吸困難、胸痛和認知功能障礙 
[400-411] 高達 80% 的患者在確診 COVID-19 後會經歷
長期疾病。LHCS 不僅可見於 COVID-19 感染後，而且
也可見於一些接種疫苗的人當中（可能是由於疫苗中的
棘蛋白活化了單核細胞）。LHCS 可能在急性感染後持續
數月，幾乎一半的患者表示生活品質下降。患者可能會
遭受包括多項認知領域的長期神經心理症狀。[409,412] 
LHCS 的一個令人困惑的特徵是無法透過初始疾病嚴重
程度來預測；後 COVID-19 期間經常影響不需要呼吸輔
助或加護的輕度至中度病例和年輕人。[411] LHCS 的
症狀集在大多數情況下與慢性發炎反應症候群 (CIRS) / 
肌痛性腦脊髓炎 / 慢性疲勞症候群非常相似。[411] 與 
CIRS 的一個重要區別因素是觀察到 LHCS 繼續自行改
善，儘管在大多數情況下較為緩慢。另一個重要的觀察
結果是，與影響老年人或患有共病症的 COVID-19 重症
相比，LHCS 包括更多的年輕人。此外，已經觀察到肥
大細胞活化症候群和 LHCS 之間的相似性，許多人認為 
COVID-19 後是肥大細胞活化症候群的一種變體。[413]

高度異質性的 LHCS 症候群可能由多種發病機制引起，
此外，早期症狀階段的延遲治療（使用伊維菌素）可能
會導致高病毒載量，從而增加 LHCS 的風險和嚴重程
度。我們假設以下理論來說明 LHCS：[411]

1. 持續的呼吸道症狀（SOB、咳嗽、耐受性下降）可能
與未解決的組織化肺炎（活化肺部巨噬細胞）有關。

2. 單核細胞活化症候群。病毒殘骸在單核細胞中的持續
存在，導致免疫系統持續進行免疫反應，試圖清除有
問題的蛋白質和病毒 RNA 片段。

3. 神經系統症狀可能與微血管和/或大血管血栓性疾病有
關，這似乎在 COVID-19 重症中很常見。[414] 感染
後 3 個月的腦部磁振造影檢查顯示 55% 的患者出現
微結構變化。[415] 此外，腦病變的特徵可能與腦炎
和自身反應性腦抗體 [416] 以及嚴重的腦血管收縮有
關。[417] 腦微血管系統表現 ACE-2 受體，SARS-
CoV-2「假病毒」可能與微血管內皮結合，導致腦微
血管炎症和凝血。[418]。

4. 肥大細胞活化症候群 (MCAS) 的揭露，或肥大細胞
活化症候群的觸發。肥大細胞存在於大腦中，尤其是
在下視丘的中突處，位於血管周圍，靠近促腎上腺皮
質素釋放激素的神經末梢。[419] 刺激後，肥大細胞
釋放促炎介質，如組織胺、類胰蛋白酶、趨化激素和
細胞激素，可能導致神經血管炎症。[419] 長期 CO-
VID-19 中報告的「腦霧」、認知障礙和全身疲勞可能
是由肥大細胞相關的神經血管炎症所引起。

臨床徵候和症狀可分為以下幾類。此分組的原因是為允
許器官特異性標靶治療/個別治療。 

1. 呼吸系統：呼吸急促、充血、持續咳嗽等。

2. 神經/精神：腦霧、不適、疲倦、頭痛、偏頭痛、憂
鬱、無法集中注意力、認知改變、失眠、眩暈、恐慌
發作、耳鳴、嗅覺喪失、幻嗅症等。 

3. 肌肉骨骼：肌痛、疲勞、虛弱、關節疼痛、無法運
動、勞累後不適、無法進行正常的日常生活活動 
(ADL)。

4. 心血管：心悸、心律不整、雷諾氏症候群、低血壓、
運動性心搏過速。

5. 自律神經：姿勢性心搏過速症候群（POTs）、異常
出汗。 

6. GIT 障礙：厭食、腹瀉、腹脹、嘔吐、噁心等。

7. 皮膚科：瘙癢、皮疹、皮膚劃痕症

8. 黏膜：流鼻涕、打噴嚏、眼睛灼熱和發癢。 

治療方法

治療方法應根據臨床徵候和症狀的分組進行個別化。然
而，一般而言，在急性症狀期接受不充分抗病毒治療（
伊維菌素）以及在 COVID-19 急性期接受不充分抗炎/巨
噬細胞去極化治療（皮質類固醇、HMG-CoA還原酶抑
制劑、ω−3脂肪酸、氟伏沙明、伊維菌素等）的患者很
可能發展為後 COVID-19 症候群。對於有持續呼吸道症
狀的患者，建議進行胸部攝影（胸部 CT 掃描優先）。肺
部炎症（組織化肺炎）未解決的患者應接受一個療程的
皮質類固醇 (潑尼松) 治療並密切追蹤。應測量 CRP，並
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向這些患者延長提供皮質類固醇（滴定至 CRP）。與從
感染性休克中恢復的患者類似，[420] 長期（數月）免疫
紊亂以及促炎和抗炎細胞激素升高可能導致 LHCS。這
很可能是單核細胞活化症候群的結果，因此需要進行單
核細胞去極化治療。此外，細胞激素組可能允許標靶抗
炎治療（高 CCR5 水平患者的馬拉威若）。應該注意的
是，與 ω−3 脂肪酸非常相似，皮質類固醇已被證明可以
增加促分解脂質的表現，包括 Protectin D1 和 Resolvin 

D4。[421] 從 COVID-19 組織化肺炎中康復的未知數量
患者將發展為肺纖維化且伴隨活動受限。肺功能測試說
明了餘氣量和 DLCO 減少的限制型模式。[406]這些患
者應轉診給具有肺纖維化專業知識的肺科醫師。抗纖維
化治療可能在這些患者中起作用，[380-383] 然而，普
遍推薦這種治療之前，還需要額外的數據參考。如上所
述，5-羥色胺受體阻斷劑塞浦西他啶可降低肺纖維化的
風險。[256]
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I-RECOVER 試驗計畫書僅基於臨床經驗，因此僅用於向醫護人員提供有關長期 COVID-19 症候群的潛在有益經驗性治療方法之教
育目的。切勿因閱讀了我們的網站內容和發布內容而忽視專業的醫療建議。這並非旨在替代對於任何患者的專業醫療建議、診斷或
治療。個別患者的治療取決於許多因素，因此應取決於您的醫師或合格醫護人員的判斷。如您對您的醫療狀況或健康有任何疑問，
請務必尋求相關人員的建議。

免責聲明

請定期檢查我們的試驗計畫書更新狀態！隨著科學研究的演進，我們可能會更新藥物建議和劑量。
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