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Wozu dient Post-Covid-Labordiagnostik? 

2. Nachweis, dass tatsächlich eine Infektion stattgefunden hat

LTT ist sensitiver als die Antikörper weil länger positiv

5. Nachweis von Autoimmunität
Sind durch die akute Infektion Autoimmunerkrankungen ausgelöst worden?

Frage nach GPCR-Antikörpern  (gegen neuroendokrine Rezeptoren)  

7. Nachweis von Mikrobiomveränderungen und gestörter Darmintegrität
zur gezielten Therapie

6. Nachweis von Mikronährstoffdefiziten

zur gezielten Substitution

3. Unterscheidung zwischen hypo- und hyperinflammatorischem Geschehen

Sollte man eher immunstimulierend oder antientzündlich ko-therapieren

1. Differentialdiagnostik von durch die Akutinfektion oder eine Impfung 

ausgelösten internistischen Grunderkrankungen

4. Nachweis von Immundefiziten
T-zelluläre Immunfunktion, TH1/TH2/TH17, NK-Zellfunktion



Eine Differenzierung „Post-Infektion“ oder „Post-

Impfung“ ist nur mit dem LTT möglich !



Dieser Patient hatte nie eine natürliche Infektion 

sondern wurde nur geimpft 



Pathophysiologie von Post-COVID

Merad M, Blish CA, Sallusto F, Iwasaki 

A. The immunology and 

immunopathology of COVID-19. 

Science. 2022 11;375:1122-1127



Kombischein - Covid-19-Diagnostik + Post Covid



Rückseite = Post Covid-Diagnostik 
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Gestörte Funktion der T-Zellen und NK-Zellen



Der LTT-Immunfunktion kann die

T-Zell-Immundefizienz quantifizieren
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Ein perfektes Immunsystem beherrscht:

Angriff
d.h. die Fähigkeit pathogene Erreger oder Tumorzellen effektiv 

und schnell zu eliminieren. 

und 

Toleranz
d.h. die Fähigkeit körpereigene Zellen, belanglose Allergene aber auch 

kommensale Erreger zu tolerieren und nicht anzugreifen. 

Ein zu schwaches Immunsystem führt zu gestörter 

Immuntoleranz und zu Autoimmunphänomenen



Verlust der Immuntoleranz und Gewebezerstörung 

fördern Autoimmunität

Auto-reactive 

T-Zelle

TCR

Autoantigen

Treg

Zelltod, Zelldebris

COVID-19 associate 

Hyperinflammation

Störung der T-Zelltoleranz
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Für den Nachweis systemischer Inflammation 

ist CRP allein nicht immer ausreichend



Nachweis einer T-zellulären Immunaktivierung



Keine T-zellulären Immunaktivierung



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
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Systemische Autoimmunität



Folgende zusätzliche AaK

werden im IMD eingeführt:

Autoantikörper gegen G-Protein-gekoppelte 

Rezeptoren (AaK gg. Neuroendokrine Rezeptoren)

ACE2-AAK – ab 22. Januar

PAR1-Ak (PAR1) und CXCR3-Rez.-Ak - ab 24. Februar



Neu im IMD seit 22. Januar !
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Verlauf der Virus-spezifischen T-Zellreaktivität vor und nach Corona-Impfung 

(Comirnaty) bei einem 42-jährigen Mann mit Fatigue-Entwicklung .   

2 Wochen vor der 1. Impfung 7 Wochen nach der 2. Impfung
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Der LTT-Immunfunktion kann die

T-Zell-Immundefizienz quantifizieren
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Mikronährstoffdefizite ausgleichen → Selbstregulation 

wieder ermöglichen





Vollblutmineralstoffstatus normalisieren 

und toxische Metall-Belastungen reduzieren



B-Vitamine normalisieren

(im Bio-Aktivitätstest messen !)



Fettsäurestatus
(in Erythrozyten-

Membranen messen und

nicht im Serum)



Kurzkettige Fettsäuren für diese Fragestellung

im Blut und nicht im Stuhl bestimmen  



Aktivieren G-Protein-gekoppelte 

Rezeptoren auf Epithelzellen, 

Makrophagen, Neutrophilen, DCs

→ NfkB

Acetat

Proprionat

Butyrat

Substrat für die ATP-Bildung 

in Darmepithelien 

(Darmbarriere  Nährstoff-

und Elektrolytaufnahme)

Mucinschichtbildung 

Regulation der 

Mukosadurchblutung

Erzeugung von saurem

Milieu im Darm Butyrat: Hemmung der 

Histon-Deacetylasen →

epigenetische Regulation

Regulation der 

Zellproliferation und der

Apoptose

Reduktion des 

Inflammationsbedingten 

leaky gut (Claudin-2 )

Butyrat: im ZNS Stimulation 

der BDNF-Sekretion

stimulieren in L-Zellen des 

distalen Ileums PeptideYY und 

GLP-1 (Appetit )

Proprionat: Glukoneogenese 

→ Gewebe-Fettproduktion 

Produktion von IL18 (zytoprotektiv) , 

IL10 und sIgA  (entzündungshemmend)

Differenzierung und Proliferation von 

regulatorischen T-Zellen Tregs

Direkte Beeinflussung

des Hungergefühls im ZNS

Stimulieren antimikrobielle 

Peptide in Paneth-Zellen

Antintzündliche

Modulation der

Mikroglia im ZNS

Hier ist aber die SCFA-Menge im Blut entscheidend
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IgG4-bedingte Immuntoleranz nach mehrfacher 

Covid-19 Vakzinierung ?





Hohe SARS-IgG(S1) und niedrige Neutralisationskapazität 

weisen indirekt nicht-neutralisierende IgG(4)-IgG nach 



Max. 10%



Fragestellung „Booster-bedingte IgG4-Immuntoleranz“ 



JETZT ANMELDEN!

21.-22.04.2023 in Berlin

1. IMD-Jahreskongress

Anmeldung und weitere Informationen hier:

Programm & Workshops

www.IMD-Berlin.de/Fortbildungen/kongress-

2023



Programm
Session 1

Unerfüllter Kinderwunsch – Die Rolle des Immunsystems

09.15 – 09.55 Immunologische Aspekte der Fertilität 
Dr. med. Benjamin Rösing

09.55 – 10.05 Diskussion

10.05 – 10.45 Immuntoleranz – Grundlagen und Einflussfaktoren 
Dr. rer. nat. Anne Schönbrunn

10.45 – 10.55 Diskussion

10.55 – 11.35 Immundiagnostik bei unerfülltem Kinderwunsch 
Dr. rer. nat. Cornelia Doebis

11:35 – 11:45 Diskussion

11.45 – 12.45 Speakers Corner & Mittagspause

Session 2

Nur das Beste für den Nachwuchs – gesund durch die Schwangerschaft

12.45 – 13.25 Einfluss toxischer Metalle auf Fertilität, Schwangerschaft und
Entwicklung des Kindes  
Dr. rer. nat. Katrin Huesker

13.25 – 13.35 Diskussion

13.35 – 14.15 Vitalstoffversorgung in der Schwangerschaft 
Sabine Barz

14.15 – 14.25 Diskussion

14.25 – 15.05 Mikrobiom: Was geben wir dem Nachwuchs mit? 
Andrea Thiem

15.05 – 15.15 Diskussion

15.15 – 16.00 Kaffeepause

Freitag 21.04.2023

Session 3

Wie und warum altern wir?

09.30 – 10.10 Altern aus immunologischer Sicht 
Prof. Dr. med. Oliver Frey

10.10 – 10.50 Altern aus endokrinologischer Sicht 
Prof. Dr. med. Berthold Hocher

10.50 – 11.10 Diskussion

11.10 – 12.10 Speakers Corner & Mittagspause

Session 4

Kann der Alterungsprozess beeinflusst werden?

12.10 – 12.50 Entgiftungskapazität – Diagnostik und 
Interventionsmöglichkeiten
Ursula Ehrhorn

12.50 – 13.00 Diskussion

13.00 – 13.40 Vitalstoffversorgung im Alter
Niels Schulz-Ruthenberg

13.40 – 13.50 Diskussion

13.50 – 14.30 Salutogenese – Entwicklung, Erhaltung oder 
Wiederherstellung von Gesundheit im Alter
Dr. med. Ulrich Frohberger



Workshops

Workshop 1 Immunmodulierende Therapien 
Dr. med. Volker von Baehr,
Dr. rer. nat. Marco Schmidt

Workshop 2 Omega 3-Fettsäuren in Therapie und Prävention 
Dr. rer. nat. Katrin Huesker
Dr. med. Simone Koch

Workshop 3 Die Bedeutung der Mikrobiomdiagnostik für die 
Erstellung individueller Behandlungskonzepte  
Andrea Thiem,  
Dr. rer. nat. Christiane Kupsch

Workshop 4 „Good Aging“ – Praxisangebote für die motivierte Patientin 
Sabine Barz

Workshop für Praxismitarbeiter*innen

Workshop 5 Schlüsselrolle Praxisteam - Von der Probenentnahme zum
Laborbefund

Inklusive IMD-Laborführung
Wissenschaftlicher Außendienst des IMD Berlin

Blutentnahmekurs
Jürgen Gernhuber


