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P C S =Autoantikorperscreen

Bei ca. 5 % der Patienten, die eine Infektion mit der Omikron-Variante des SARS-CoV-2 hatten, tritt im
Anschluss ein Post-Covid-Syndroms (PCS) auf. Die teilweise langanhaltenden und einschneidenden
Symptome des PCS beinhalten u. a. Erschopfungsymptome, Schiafstorungen und psychische Prob-
leme. Neueste Forschungen deuten vor allem auf zwei unterschiedliche Entstehungsmechanismen
hin: selbstreaktive Antikérper und reaktivierte Viren (Siehe ELISpots z. B. K236, K260). Um die
speziellen Autoantikbrper nachzuweisen, gab es bisher keine Analyse auf dem Markt. Bis jetzt. Denn
Biovis hat zusammen mit einem renommierten Diagnostika-Hersteller nun einen solchen Test entwi-
ckelt. Diese von Klinischen Daten bestatigte neuentwickelte Untersuchung ermdglicht es erstmals die
Diversitdt der Autoantikérper im PCS abzubilden und bietet damit einen molekularen Marker
zur Unterstutzung der Post-Covid-Diagnostik.

Was ist PCS?

Das Virus hat sich global ausgebreitet und Uber 600
Millionen Menschen infiziert [1]. Persistieren Symptome
nach der Infektion langer als 4 bzw. 12 Wochen, spricht
man vom Long- bzw. Post-Covid-Syndrom (PCS). Das
extrem breite Symptomspektrum umfasst vor allem
starke MUdigkeit und Erschopfung, Schlafstérungen
sowie psychische Probleme [2]. Auch milde bzw.
asymptomatische SARS-CoV-2-Verldufe kdnnen ein

PCS auslosen [3]. Die PCS-Inzidenz bei neueren

Mutanten ist deutlich geringer als bei friheren SARS-
CoV-2-Varianten. Aktuellen Zahlen aus dem Vereinigten
Konigreich zufolge liegt die Wahrscheinlichkeit nach
einer Omikron-Infektion an mindestens einem
PCS-Symptom zu leiden bei ca. 5 % (Vgl. Delat:
10-35 %) [4, 5]. Der Entstehungsmechanismus
ist zwar weiter ungeklart, trotzdem gelten
SARS-CoV-2 induzierte Autoantikorper (AAK)

und reaktivierte Viren mit Abstand als die beiden
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wahrscheinlichsten Ursachen [6, 7]. Viele der
Zielstrukturen dieser selbstreaktiven Antikdrper waren
bislang klinisch nicht auffallig oder standen in dieser
Konstellation nicht im Fokus der Diagnostik, wes-
halb keine kommerziellen Tests dafur verfugbar
waren [8, 9]. Zusammen mit einem unserer langjah-
rigen Diagnostika-Partner und der Universitat Innsbruck
haben wir unter Hochdruck einen Screening-Test ent-
wickelt, um diese Luicke zu schlieBen. Erste Klinische
Daten sowie Kontrollseren bestatigen die Fahigkeit
des Verfahrens AAK zu detektieren. Wir konnten so
nachweisen, dass die von uns gewahlten AAK bei
PCS-Patienten deutlich erhoht vorliegen (Publikation
in Arbeit). Damit ermoglicht dieser neue Test erstmals
eine zielgerichtete Analytik fur Antikorper gegen
korpereigene Strukturen, die vor SARS-CoV-2 klinisch

unauffallig waren.

Wie entstehen Autoantikérper bei
Post-Covid?

Der Ursprung der AAK ist zwar noch Gegenstand
der Forschung, dennoch zeichnet die Mehrheit der
Publikationen ein relativ klares Bild. Etwa 20 % der

B-Zellen (die Produzenten der Antikorper) gelten als
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selbstreaktiv. Bei einem gesunden Immunsystem kommt
es jedoch in der Regel nicht zur AAK-Produktion, da
die B-Zellen zur Aktivierung die Lizensierung durch
T-Zellen bendtigen [10-12]. T Zellen werden wah-
rend ihrer Entstehung im Thymus deutlich starker auf
Selbst-Reaktivitat getestet und haben daher eine
Art Wachterfunktion.

Bei einer SARS-CoV-2 Infektion bildet sich durch die
Immunreaktion ein stark inflammatorisches Milieu,
das vor allem durch Th1-Zytokine wie Interferon-y
gekennzeichnet ist [13, 14]. Dieses Umfeld fuhrt zur
unkontrollierten Proliferation und Aktivierung von
teilweise selbstreaktiven B-Zellen auch aulerhalb
der Lymph-Follikel [15]. Die Konsequenz ist ein brei-
tes Spektrum an Auto-Antikérpern, die gegen
bekannte Strukturen (erfasst im ENA-Screen: D365),
aber auch gegen neuartige Antigene gerichtet sein
kénnen [17, 18, 19]. Die nun hier gewahlte Kombination
bietet als Screening erstmals die Mdoglichkeit, der

Diversitat der Autoantikorper gerecht zu werden.



Post-COVID und Autoimmunitat

Anti-Prothrombin
=» Hyperkoagulabilitat

Anti-Myeloperoxidase
=» Vaskulitiden

Anti-Protease 3
= Vaskulitiden

Anti-ACE 2
=» Aktivierung Ang Il
= Entziindungsneigung

Anti-Interleukin 6
=» Hemmung Infektabwehr?

Erlduterungen:
ACE: Angiotensin-konvertierendes Enzym
GM-CSF: Granulozyten-Makrophagen-Kolonie-stimulierender Faktor

Warum haben wir uns fur diese
Strukturen entschieden?

Wie beschrieben ist die Entstehung der Autoantikdrper
divers und ungerichtet. Es ist daher diagnostisch nicht
sinnvoll nur auf ein einzelnes Target zu testen. Aus
diesem Grund haben wir uns fUr einen Screening-
Ansatz entschieden, der die wichtigsten Strukturen
abdeckt. Um die am besten belegten AAKs auszu-
wahlen wurde eine umfangsreiche Literaturrecherche
durchgefuhrt. Eine Auswahl stellen die angehangten
Referenzen dar. Ein besonderer Fokus wurde dabei
auf eine durch SARS-CoV-2 induzierte Neubildung
von AAK gelegt [8, 9], damit diese fur das Post-Covid-
Syndrom wirklich diagnostisch wertvoll sind. Vor der
Infektion bestehende Auto-Antikorper z. B. gegen

korpereigenes Interferon-y, sind stark diskutiert und

Anti-R-2-Glycoprotein |
=» Hyperkoagulabilitat

Anti-Thyreoglobulin
= Autoimmunthyreoditis

Anti-Thyreoperoxidase
= Autoimmunthyreoditis

Anti-GM-CSF
=» Hemmung Infektabwehr?

erklaren einen von funf todlichen Verlaufen im Rahmen
einer SARS-CoV-2-Infektion. Sie besitzen aber wenig
diagnostische Aussagekraft gegentiber dem Post-Covid
Syndrom [20, 21].

Daher empfehlen wir zur molekularen Unterstitzung
der Post-Covid-Diagnostik (neben der Testung auf
reaktivierte Viren mittels Elispot) die Untersuchung
auf Autoantikorper mit dem Post-Covid-
Screening (D375C) ggf. in Kombination mit dem
ENA-Screening (D365C).

Benotigtes Probenmaterial: S
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Haben Sie noch Fragen?
Bitte rufen Sie uns an, wir freuen uns auf Sie!

Tel.: +49 6431 21248 0

E-Mail: info@biovis.de

biovis’ Diagnostik MVZ GmbH
Brisseler Str. 18
65552 Limburg-Eschhofen
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