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Stromausfall im Kraftwerk?

Einleitung
Die Begriffe Long-Covid, Post-Covid, Post-Vac-
Syndrom und ME/CFS (Myalgische Encephalo-
myelitis/Cronic fatigue Syndrom) werden in der 
Praxis häufig vermischt und nicht klar abgegrenzt. 
Seit der Pandemie hat die Inzidenz der genannten 
Zustände massiv zugenommen, der Leidensdruck 
der Betroffenen kann von leichten Einschränkun-
gen im Alltag bis hin zu totaler Erschöpfung und 
vollständiger Bettlägerigkeit reichen. Da die ver-
schiedenen Krankheitsbilder schlecht erforscht 
respektive teilweise nicht einmal gemäss ICC 
anerkannt sind, ist die Dunkelziffer massiv hoch. 
Es gibt ständig neue Hinweise auf die moleku-
larbiologischen Pathomechanismen. Zur ursäch-
lichen Therapie braucht es ein tiefes Verständnis 
der Körpervorgänge und ein multimodales Thera-
piekonzept.

Begrifflichkeit und Abgrenzungen
Das Postvirale Syndrom (PVS) beschreibt das anhal-
tende Auftreten von Symptomen nach einer aku-
ten Virusinfektion über Monate oder sogar Jahre. 
Es gibt dafür allerdings keine vereinbarte Definition 
und auch keinen festgesteckten zeitlichen Rahmen. 
Patient:innen mit PVS weisen wie bei Post-COVID 
eine Vielzahl von Symptomen auf [1].  
Von einer akuten COVID-19 Infektion wird gesprochen, 
wenn Symptome weniger als 4 Wochen bestehen. 
Long-COVID bezeichnet eine bestehende Sympto-
matik von über 4 Wochen. Als Post-COVID beschreibt 
man einen über 12 Wochen anhaltenden Zustand, 
der nicht über eine andere Diagnose erklärbar ist. 
Nach der eigentlichen Infektion können im Zustand 
von Long- und Post-COVID stetig neue Symptome 
hinzukommen. Dabei können praktisch alle Systeme 
des Körpers betroffen sein: das Atmungssystem, das 
neurologische System (PTBS), das kardiovaskuläre 
System, das gastrointestinale System, das dermato-
logische System, das endokringe und genitourinäre 
System sowie die Skelettmuskulatur und die Gelenke 
[2]. 

Die Maylgische Enzephalomyelitis/ das Chronische 
Fatigue-Syndrom tritt typischerweise nach einer Infek-
tionserkrankung auf. 75 % der Betroffenen berich-
ten, dass sie zum Zeitpunkt des Beginns ihrer ME/

CFS-Erkrankung eine Infektion durchgemacht haben 
[3].  Dabei muss beachtet werden, dass teils Infekti-
onen auch unbemerkt bleiben können. Die Definition 
von ME/CFS ist in den Internationalen ICC-Kriterien 
festgelegt. Das Kardinalsymptom ist die körperliche 
und geistige Erschöpfung, besonders nach einer 
Belastung (sogenanntes Postexertional neuroimmune 
exhaustion (PENE), die über Stunden oder sogar Tage 
anhalten kann. Weiter gehören dazu neurologische 
Beeinträchtigungen (bsp. Schmerzen, Brain Fog, 
Muskelschwäche, übermässige Empfindlichkeit), 
Immunologische, gastrointestinale und urogenitale 
Beeinträchtigungen (bsp. erhöhte Infektanfälligkeit, 
Reizdarm) und eine Störung von Energieproduktion 
und Ionentransport, die sich in Herzrhythmusstörun-
gen, Herzrasen, Schwindel etc. äussern können. 

Neuropsychiatrische Beschwerden nach 
einer SARS-CoV-2-Infektion
Da unter einem PVS die proinflammatorischen Zyto-
kine anhaltend erhöht sein können, kann es zur 
Neuroinflammation und Neurodegeneration mit 
psychischen, psychiatrischen und kognitiven Beein-
trächtigungen kommen. Bei einer Infektion werden 
proinflammatorische Zytokine freigesetzt, die an 
den IL-1R1 binden können. Die Spike-Proteine (S1) 
von SARS-CoV-2 binden an den ACE-2-Rezeptor der 
mikrovaskulären Endothelzellen des Gehirns (BMEC). 
Forschung deutet darauf hin, dass so ein Verlust von 
Tight-Junction-Proteinen gefördert wird. Dies wiede-
rum fördert eine Freisetzung von gefährdungsassozi-
ierten molekularen Proteinen, die an Rezeptoren der 
Mikrogliazellen binden. Unabhängig davon transzy-
tieren die S1-Proteine in das Hirnparenchym, die so 
die Aktivierung von Mikroagliaziellen ebenfalls fördern 
können. Dies zeigt sich dann in einer erhöhten Pha-
gozytose und einer erhöhten Antigenpräsentatinos-
fähigkeit (MHC-II). Gemeinsam können aktivierte Mik-
rogliazellen und eingewanderte myeloische Zellen die 
neuronale Schädigung fördern [4].  
Das SARS-CoV-2-Virus baut die Wirtszelle zum Eigen-
nutz in mehrfacher Hinsicht um: 

1. Das Virus modifiziert die Membranen des 
ER, diese werden von einer Doppelmembran 
umhüllt und sind die Orte der Virusreplikation. 
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2. Das Zellskelett wird umgebaut. Ein schützender 
„Käfig“ aus Proteinfilamenten schützt möglicher-
weise die viralen Replikationsorte vor der zellulä-
ren Immunabwehr. 

3. Der Golgi-Apparat wird zur Produktion der Viren-
hüllen genutzt, hier entstehen neue Virenvesikel. 

4. Die Mitochondrien werden verändert: Sie sam-
meln sich einerseits am Rande der Zellzone und 
werden in ihrer Morphologie und in ihrer Funk-
tion verändert. Dies kann möglicherweise zu 
einer Beeinträchtigung des zellulären Energie-
haushalts führen [5]. 

Patient:innen mit Long-/Post-COVID weisen im Ver-
gleich zu asymptomatisch Genesenen sowie gesun-
den Kontrollgruppen zwei Besonderheiten auf: 

1. Sind die Marker für akute Entzündungsprozesse 
niedrig oder nicht nachweisbar. 

2. Sind antientzündliche Metabolite erhöht, wie 
Oxylipine (inkl. Omega-3-Fettsäuren) und Osmo-
lyte wie Taurin und Hypaphorin. Hypaphorin 
kann bei Tieren spontan Schlaf verursachen. 
Vermutet wird ein möglicher Zusammenhang 
mit dem Erschöpfungssyndrom [6]. 

Post-Vac-Syndrom
Es gibt bisher keine spezifische Definition für das 
Post-Vac-Syndrom. Die Symptome selbst sind nicht 
definiert und auch nicht, wie lange die Symptome 
anhalten müssen. Eine Studie [7] konnte zeigen, dass 
Menschen mit einem post-aktuen COVID-19-Impfsyn-
drom (PACVS) eine signifikant (p<0.0001) veränderte 
serologische Impfantort (n=191) im vergleich zu 

„normalen Impflingen“ (n=89) aufweisen. Eine SARS-
CoV-2-mRNA-Impfung kann zu chronischer Müdig-
keit/Dysautonomie führen. Der Anteil der geimpften 
Personen, die an PACVS erkranken, ist nicht bekannt. 
Aktuelle Schätzungen gehen von einer Inzidenz von 
0.02 % aus. Da die Diagnosekriterien nicht festge-
legt sind, muss von einer enorm hohen Dunkelziffer 
ausgegangen werden. Es ist nicht einmal anerkannt, 
dass das Syndrom existiert. Weil das PACVS verschie-
denen Krankheiten und Syndromen ähneln kann, 
die nichts mit der Impfung doer einer unentdeckter 
SARS-CoV-2-Infektion zu tun haben, ist auch von einer 
hohen falsch-positiven Rate auszugehen. Für die 
Patient:innen kann die Nicht-Anerkennung bedeuten, 
dass die Erkrankung nicht als eine somatische Krank-
heit diagnostiziert wird und stattdessen als psycho-
somatisch, irrelevant oder eingebildet abgetan wird.
Die möglichen Auswirkungen der SARS-CoV-2-mRNA-
Impfung können sehr vielseitig sein: Lipid-Nanop-
artikel verursachen Entzündungen in Mäusen, die 
Blutgefässe können sich verändern und so die Mikro-
zirkulation stören, es können diverse Hautreaktionen 
und autoimmunvermittelte Hautbefunde auftreten, es 
kann zu einer längeren Halbwertszeit und einer hohen 
Produktino von Spike Proteinen kommen, der Typ-1-In-
terferon-Signalweg kann beeinträchtig werden, die 
Anzahl von Exosomen im Blutkreislauf kann erhöht 
werden und zu Neurodegenerative Erkrankungen, 
Myokarditis, Ummunthrombozytopenie und einer 
gestörten adaptiven Immunität kommen [8, 9].  
Weiter konnte in einer Studie [10] gezeigt werden, dass 
mRNA-Impfstoffe die Ableseraster in den Ribosomen 
verändern, es kommt so zu einer Leserasterverschie-
bung der mRNA-Translation (ribosomal frameshifting). 
Das heisst, es werden neben dem Spike Protein auch 
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nicht beabsichtige Proteine gebildet, gegen welche 
ebenfalls eine Immunantwort erfolgt. Es gibt augen-
blicklich (noch) keine Hinweis auf die Pathogenität 
dieser Proteine, aber grundsätzlich birgt jede Immun-
antwort gegen Fremdproteine ein gewisses Risiko für 
Autoimmunität, falls Ähnlichkeit mit körpereigenen 
Strukturen besteht.

Dynamische Multisystemerkrankungen
Nach der typischen proinflammatorischen Immunak-
tivierung folgt während und nach einer COVID-19-In-
fektion eine Immunsuppression. Eventuell kann es 
immer wieder zu erneuten Immunaktivierungen kom-
men oder dann nach der Immunsuppression zu einer 
anhaltenden Entzündung, dem katabolischen Syn-
drom und schliesslich dem Tod. Während dem Infekt 
sind weitere Sekundärinfektionen und virale Reaktivie-
rungen nicht ausgeschlossen. Die Erkrankungen und 
Symptome können u.a. deshalb sehr unterschiedlich 
sein und sich im Verlauf dynamisch gestalten.

Komplementsystem und Komplosom
In einer gesunden Person hilft das Komplementsys-
tem über die Aktivierung des Klassischen Weges, des 
Lektin-Weges oder des Alternativen Weges Infekti-
noen zu bekämpfen und infizierte sowie beschädigte 
Körperzellen zu beseitigen. Bei Patient:innen mit 
Long-COVID kehrt das Komplement nicht mehr in den 
Ruhezustand zurück, sondern bleibt aktiviert und schä-
digt so auch gesunde Körperzellen. Bei Patient:innen 
können erhöhte Marker für Gewebsschäden, eine 
tthromboinflammatorische Signatur und Antikörper 
vermittelte Aktivierung Aktivierung des klassischen 
Komplementwegs vorkommen [11]. 
Lange ging die Forschung davon aus, dass das Kom-
plementsystem nur im extrazellulären Raum aktiv 
sein. 2013 wurde das intrazelluläre Komplement-
system, das Komplosom, entdeckt [12, 13].  Zirkulie-
rende T-Zellen enthalten im Lysosomen und im ER 
C3-Speicher, die ständig von Cathepsin L gespalten 
werden, um intrazelluläres C2b und C3a zu erzeugen. 

C3a bindet an den lysosomalen, nach innen gerich-
teten C3a-Rezeptor und erhält die tonische Aktivität 
von mTORC1 aufrecht. Durch eine Signalkaskade wird 
C3b an die Zelloberfläche verlagert und so CD46 akti-
viert. Dies vermittelt verschiedene Stoffwechselereig-
nisse und führt schliesslich zur Aktivierung des intra-
zellulären C5-Pools. C5a bindet wiederum an den C5a 
Rezeptor, was zur ROS-Produktion und zur Aktivierung 
des Inflammasoms führt. Das Komplosom kann also 
ein Zünglein an der Waage sein, wenn es um die int-
razelluläre Regulation der Stoffwechselwege geht. Ist 
dieses Gleichgewicht nicht mehr sichergestellt, kann 
es zu wiederkehrenden Infektionen bzw. Autoimmuni-
tät beitragen [14]. 

Mitochondrien – immer im Fokus
Im Stoffwechsel und der Immunantwort haben Mito-
chondrien eine Schlüsselfunktion inne. Sie fungieren 
als eine Art Drehscheibe für die Immunität. Sie hel-
fen mit, Viren zu detektieren und eine entsprechende 

Immunantwort auszulösen. Viren wie bsp. SARS-
CoV-2 machen sich die mitochondrialen Prozesse zu 
Nutze, um das eigene Überleben zu sichern. Sie ver-
stärken die Fusion der Mitochondrien und blockieren 
das MAV (= mitochondrial antiviral-system) [15]. 

Multimodales Therapiekonzept
Mittels einer gezielten und umfassenden Diagnos-
tik müssen zentrale Schauplätze der aktuell vorherr-
schenden Pathomechanismen gefunden werden. 
Mögliche Therapieoptionen und Ansatzpunkte kön-
nen sein:

1. Regulation des zellulären Stoffwechsel mittels 
orthomolekularer Medizin aber auch der Tradi-
tionell Europäischen Naturheilkunde (TEN) inkl. 
ausleitenden Verfahren

2. Immunmodulation inkl. Ausschliessung von 
Autoantikörpern und Balancierung von TH1/TH2 
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Zwischenzeit einige Pathomechanismen bekannt. 
Vermutlich spielt das Komplementsystem und 
auch das eher noch unbekannte intrazelluläre 
Komplementsystem (=Komplosom) eine grosse 
Rolle in der Immunmodulation und dadurch in der 
Entstehung der Mitochondriopathien. Ein multi-
modales, ganzheitliches Therapiekonzept mit der 
Kombination von verschiedensten Massnahmen, 
die auf das Individuum zugeschnitten sind, ist von 
Nöten. In der Praxis besonders bewährt haben sich 
sich mikroimmuntherapeutische Formel MIREG 
und das IHHT, sofern es richtig und individuell ein-
gestellt ist.
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und weitere Massnahmen zur ursächlichen 
Behebung der Mitochondriopathien

Es ist unabdingbar, betroffene Personen individuell, 
ganzheitlich und natürlich auch mental zu betreuen 
und zu unterstützen.

Mikroimmuntherapie bei Mitochondrien-
störungen & chronischem Geschehen: 
Formel MIREG
In mikroimmuntherapeutischen Präparaten werden 
Immunbotenstoffe (v.a. Zytokine) in low doses und 
ultralow doses eingesetzt. Diese werden auf eine ein-
zigartige Weise zusammengesetzt und sind sequenzi-
eller Reihenfolge einzunehmen. Dies kann die Reduk-
tion von Hyperinflammation und oxidativen Stress 
fördern, die Immunantwort helfen zu Regulieren, die 
Mitochondrienfunktion optimieren und den zellulären 
Energiestoffwechsel ausgleichen.

IHHT = 
Intervall-Hypoxie-Hyperoxie-Training
Bei einer IHHT-Behandlung atmet der Patient, die 
Patientin Luft mit einem schwankenden Sauerstoff-
gehalt zwischen 9 – 36 % ein. Gesunde Mitochondrien 
kommen mit dem wechselndem Sauerstoffangebot 
klar - Geschädigte jedoch nicht. Das IHHT steht und 
fällt mit seinen Einstellungen und ist insbesondere bei 
sehr vulnerabeln Patient:innen mit Vorsicht und unter 
medizinsch fachkundiger Betreuung anzuwenden. 
Zu „starke“ rsp. die falschen Einstellungen können 
Zustände massiv verschlimmern. Die Wirkung des 
IHHTs erklärt sich zu einem Teil über die Entdeckung 
des HIF = Hypoxie-induzierbarer Faktor. Bei Hypoxie 
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Gene aktivieren [17]. 

Zusammenfassung
Von Post- und Long-Covid, Post-Vac und ME/CFS 
betroffene Menschen durchleiden durch unzuläng-
liche Diagnosestellungen häufig nicht die adäquate 
Behandlung, die sie bräuchten. Auch wenn noch 
viel Forschungsbedarf vorhanden ist, sind in der 
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