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Es gibt keine beweisende Labordiagnostik

für Post-Covid 19 oder Post-Vac

Es gibt keine Labormarker mit denen man sicher 

zwischen Post-Covid und Post-Vac (rechts)sicher 

unterscheiden kann 



Die Theorie stimmt ………

Bildquelle: www.miltenyibiotec.com

Aufbau des SARS CoV 2:

Ak-spezifisch für das 

S1-Spike-Protein
Ak-spezifisch für das Nucleocapsid-Protein

IgG´s nur nach natürlicher Infektion möglich!
IgG´s nach Impfung und/oder

natürlicher Infektion möglich!





IgG(Nc) verschwindet bei 50% schon nach 7-8 Monaten 

Ca. 30% haben 1 Jahr nach Infektion und/oder Impfung gar keine 

IgG-Antikörper mehr im Blut

Bei 15% war IgG(Nc) falsch reaktiv durch Kreuzreaktivitäten zu 

endemischen Coronaviren, v.a. OC43 und HKU1 



aktivierte, virusspezifische T-Zelle
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Im Vergleich zur humoralen Immunantwort ist die

T-Gedächtniszellreaktivität andauernder

Auftreten der 

Symptome

Infektion
1 Woche 3. Monate2. Woche 6. Monate 12 Monate
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T-Zell-Antwort Nc

T-Zell-Antwort S1



Der Befund spricht dafür, dass der Patient 

nie mit dem Virus infiziert war ! 



Hier ist eine Differenzierung „Post-Infektion“ oder 

„Post-Impfung“ nicht möglich !



Gibt es eine genetische Prädisposition für 

asymptomatische Infektionsverläufe? 



HLA-B *15:01 schützt vor symptomatischer 

SARS-CoV2-Infektion

HLA-ABC Klasse I (PCR) 
Nachweis von HLA-B*15:01 P O S I T I V 

Homozygote Träger des HLA-Merkmals HLA-B*15:01 zeigen eine starke Assoziation
zu asymptomatischen SARS-CoV-2-Infektionen, weil reaktive T-Zellen der Träger des
HLA-Merkmals HLA B*15:01 einen natürlichen Gedächtnisphänotyp gegen SARS-
CoV2-Antigene aufweisen. Sie reagieren sehr häufig kreuzreaktiv auf SARS-CoV2-
Peptide, ohne zuvor mit dem Virus Kontakt gehabt zu haben (Augusto et al., Nature
2023).

Da der Patient zwei HLA-B*15:01-Allele trägt (homozygoter Träger), ist von einem
Gendosiseffekt auszugehen. D.h. das Risiko einer asymptomatischen SARS-CoV-2-
Infektion ist noch höher als bei Patienten, die nur ein assoziiertes HLA-Allel tragen.



Das Immunsystem ist „krank“ bei Post Covid und Post Vak
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CD4+ Tregs (CD4+/CD25++/CD127low ) zeigen vielfache 

immunsuppressive Funktionsmechanismen

Caridade et al., Frontiers in Immunology 2013

Inhibitorische Zytokine

Stoffwechselstörungen

Zytolyse

Kompetition (z.B. um IL-2)

Einfluss auf DC
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Gestörte Funktion der T-Lymphozyten
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Systemische Inflammation 

Makrophagen

aktivierung

Endothelzellaktivierung

Thrombozytenaktivierung

Mastzellaktivierung

In 15% der Fälle sieht man aber keine 

systemischen Entzündungszeichen



Immuntherapie ?

Ja, aber in die richtige Richtung !

Hyperinflammatorischer Typ
Keine Immunstimulation, eher antientzündlich, antioxidativ
z.B. Boswellia, Curcuma, Silymarin, Hox-alpha …, ggf. nach TNF-a-Hemmtest

+ Antioxidantien

Hypoinflammatorischer Typ
Effektive Immunstimulation
z.B. Luivac, Bronchovaxom, Utilin ……., ggf. nach IFNg/IL10-Modulatortest



Immunstimulation = proentzündliche Therapie !

Beim hyperinflamamtorischen

Post Covid/Post Vak

wäre das:

„Öl ins Feuer gießen …“
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Autoantikörper gegen G-Protein-gekoppelte 

Rezeptoren (AaK gg. Neuroendokrine Rezeptoren)
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In der gesunden Darmschleimhaut lernen unsere 

T-Lymphozyten tolerant zu sein!



Systemische Inflammation kommt (meist) 

aus dem Darm 

Proinflammat. Dysbiose + leaky gut = systemische Entzündung 



Einsendungen von Stuhlproben ins Labor bitte nicht per 

Post sondern nur per LaborKurier !

Sicher am Folgetag und temperaturstabil







Eine Ursache: zu wenig SCFA-bildende Bakterien



Nebenniere

Dopamin

Adrenalin

Noradrenalin

GABA

Adrenalin

Noradrenalin

Sekundäre Gallensäuren

Hoden/Ovarien

Östradiol

Testosteron

LH/FSH

SCFA

SCFA

Makrophagen/DC´s

IL-1, TNF-a …

Histamin

Mastzellen

Treg / TH1

TH2

TH17

IFN-g

N.vagus

SCFA
Tryptophan/Serotonin

Sekundäre Gallensäuren

Glutamat 

GABA

Dopamin

Noradrenalin

Produktion

Wirkung

Darm-Blut-Barriere

Blut-Hirn-Barriere

Kurzkettige Fettsäuren (SCFA) 

BDNF
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Vollblutmineralstoffstatus normalisieren 

und toxische Metall-Belastungen reduzieren



B-Vitamine normalisieren

(im Bio-Aktivitätstest messen !)



Fettsäurestatus
(in Erythrozyten-

Membranen messen und

nicht im Serum)







• Neurotoxische Wirkung

• Glutamat-Rezeptor-Wirkung

• Hemmen den Tryptophantransport ins ZNS

• Stimmung

• Schlaf

• Appetit

• Sexualverhalten

depressive Symptomatik

Kynurenine

Tryptophan

Serotonin

Indolamin-2,3-Dioxygenase (IDO)+

IFN-g, TNF-a, IL-1
+

Melatonin

Oxenkrug, Ann N Y Acad Sci 2010



Bei erhöhter IDO-Aktivität keine 

Tryptophan-Substitution


