Long-/Post-COVID-Syndrom

Mit unserem COVID-Basis-Profil sind bereits einige rele-
vante Parameter abgedeckt.

Untersuchung Preis

Blutbild GroRes Blutbild

GOT, GPT, Gamma-GT,

Leber Gesamteiweil3, LDH

Blutzucker Glukose

Cystatin C (GFR), Harnstoff,

IS Natrium, Kalium

Creatinkinase gesamt,
Herzgesundheit ~ Creatinkinase-MB, Troponin,

NT-pro-BNP
Schilddriise TSH
Hormone Kortisol
A High Sensitive CRP
marker

Autoantikorper  ANA
Sonstiges BSG, Ferritin

Paketpreis €199,93

72gl. € 9,36 fur Blutentnahme und Auslagen

Weitere Untersuchungen aus den Diagnostikbereichen
Immundysregulation, Autoimmunitat, Endokrinologie,
postvirales Midigkeitssyndrom, Vitalstoffdiagnostik
und Gerinnung konnen Sie optional hinzubuchen oder
auch als einzelne Untersuchungen auswahlen.

Besuchen Sie gerne unsere Homepage unter
www.mvzlb.de

PROAKTIVPRAVENTIV -

Ablauf Post-/Long-COVID

Symptome nach einer COVID-Infektion

. Terminvereinbarung online oder unter
07141 / 966-0

. Vorbereitung auf die Blutentnahme
(ntchtern sein, frih morgens)

. Sie erhalten Ihr Ergebnis nach ca. 5 Werk-
tagen je nach Umfang der Untersuchung
per App auf Ihr Handy oder per Post.

. Fragen hierzu?

Rufen Sie gerne die Kolleginnen direkt in
unserer Ambulanz unter 07141 / 966-400
an.

Terminvereinbarung

Besuchen Sie gerne unsere Homepage unter https://
www.mvz-labor-Ib.de/fuer-patienten/ oder senden
Sie uns eine E-Mail an ambulanz@muvzlb.de

Scannen Sie den QR-Code
ein, um einen Termin
Zu vereinbaren!
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Long-/Post-COVID-Syndrom

SARS-CoV-2 hat tiefgreifende Auswirkungen auf das Leben
und die Gesundheit der Menschen weltweit. Symptome
konnen nicht nur nach einer akuten Infektion mit schwe-
rem Verlauf, sondern auch nach sehr mildem Verlauf per-
sistieren. Long-COVID (bis 12 Wochen) / Post-COVID (ab 12
Wochen) betrifft - so wie akutes COVID-19 - verschiedene
Organe wie zum Beispiel die Atemwege, Herz, Gefalle,
Gehirn, Nerven, Magen-Darm-Trakt, Muskeln, Milz, Niere,
Leber, Bauchspeicheldriise oder Organe mit endokrinen
Funktionen und kann auch zu Haarausfall und Hautveran-
derungen fihren.

Die haufigsten Symptome sind Fatigue, Luftnot, Herz-
beschwerden, Kognitionsstérungen (Brain Fog),
Schlafstorungen, Symptome einer posttraumatischen

Belastungsstorung, Muskelschmerzen, Konzentrations-
probleme und Kopfschmerzen.

SARS-CoV-2 tritt in Zellen Gber den ACE2-Rezeptor (Angio-
tensin Converting Enzyme 2) ein. Intrazellular reift und ver-
mehrt sich das Virus. Dabei 16st es eine Entziindungsreak-
tion aus und lockt aktivierte Immunzellen durch Zytokine
an. Der ACE2-Rezeptor ist nicht nur auf den Schleimhauten
von Rachen, Nase und Atemwegen prasent, sondern auch in
Lunge, Herz, Magen-Darm-Trakt, Leber, Nieren, Milz, Gehirn
sowie ubiquitar auf Endothelzellen von Arterien und Venen.
Aufgrund dessen ist COVID-19 als Multiorganerkrankung zu
verstehen.

Laut Studien ist Fatigue eines der haufigsten, wenn nicht das
haufigste Syndrom. Es umschreibt eine ,signifikante Midig-
keit”, erschopfte Kraftreserven oder ein erhohtes Ruhebe-
durfnis, wobei die Symptome disproportional zu allen kirz-
lich vorangegangenen Anstrengungen stehen. Bisher konnte
kein messbarer Zusammenhang zwischen proinflammatori-
schen Entziindungsmarkern und Fatigue-Syndrom beobach-
tet werden, sodass nicht die Zytokinquantitat, sondern eher
eine Imbalance ursachlich zu sein scheint.

Die Abwehrreaktion bei SARS-CoV-2 kann iberschie3end
sein, kann in multiplen Geweben und Organen stattfinden.
Sie scheint bei manchen Patienten sehr lange anzudauern
und kann nachfolgende, noch nicht eindeutig identifizierte
Prozesse triggern. Mechanismen, dhnlich einer Hypersensi-
tivitats- oder Autoimmunreaktion, sind potenziell maoglich.
Vorbestehende Schadigungen, altersbedingte Insuffizien-
zen und ein schwerer akuter COVID-19-Verlauf kénnten dazu
pradisponieren.
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Aktuelle Studien weisen darauf hin, dass durch die Vi-
rusinfektion induzierte Autoimmunprozesse grundle-
gend sowohl an der Entstehung des Long-/Post-COVID-
Syndroms als auch von ME/CFS beteiligt sind. Bei beiden
Erkrankungen lassen sich erhohte Mengen an Autoanti-
korpern im Blut nachweisen’, welche korpereigene Ziel-
strukturen binden und auf diese Weise immunologische
oder neurologische Fehlinformationen an die Korperzel-
len weiterleiten konnen.

Dies betrifft klassische Autoantikdrpergruppen aus dem
Bereich der Rheumatologie wie die antinuklearen Anti-
korper (ANA), die antineutrophilen zytoplasmatischen
Antikorper (ANCA) oder gegen doppelstrdngige DNA
(dsDNA) gerichtete Antikorper, aber auch Autoantikdrper
gegen die Gruppe der sogenannten G-Protein-gekoppel-
ten Rezeptoren (GPCR-AAk), Schlisselmolekile in der
zelluldren Signalvermittlung des GefaB-, Immun- und
Nervensystems.z*

Dabei handelt es sich z. B. um Stressrezeptoren, die
Hauptsymptome wie Erschopfung oder Musekelschmer-
zen kontrollieren, oder Rezeptoren, deren Aktivierung
mit verminderten kognitiven Fahigkeiten in Verbindung
steht.

Im Fall von ME/CFS konnte nachgewiesen werden, dass
Existenz und Konzentration dieser GPCR-AAk im Blut von
Patienten mit der Schwere der Symptome korreliert.®
Auch bei Long-/Post-COVID-Patienten wurden signifikan-
te Veranderungen der Konzentration an GPCR-AAk im
Blut nachgewiesen.®’
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