Rezeptoratlas & Testinterpretation

Welche GPCR sind wofiir relevant — und wie interpretiert man die Befunde sinnvoll?

1. Adrenerge Rezeptoren

B:-AR
(Herz)

v

@ Funktion: Herzfrequenz, Kontraktilitat,
Erregungsleitung, Reninfreisetzung

O Typische klinische Muster: Tachykardie,
Palpitationen, Belastungsintoleranz,
Orthostase

¢ Prioritit: hoch bei kardialem Phinotyp
oder Belastungsintoleranz

@ Kommentar: hiufig mit 5,-AR und
a;~AR mitzubeachten.

B2-AR
(Bronchien / GefiBe)

69

{§} Funktion: Bronchodilatation,
Vasodilatation, Mikrozirkulation

O Typische klinische Muster: Dyspnoe,
Air-Hunger, Kélteintoleranz,
Belastungsintoleranz

ﬁ Prioritat: hoch bei Luftnot /
Belastungsintoleranz

@ Kommentar: oft zusammen mit M2/M3
kombinieren.

a;-AR
(GefiBe)

7

@ Funktion: Vasokonstriktion,
Blutdruckregulation, Mydriasis

QO  Typische klinische Muster: Hypertonie,

Kopfschmerz, Kilte-Hinde/-FuBe,

Orthostase

% Prioritat: hoch bei Blutdruck- oder
Perfusionsstorungen

Kommentar: hiufig mit a;,-AR
und AT1R bewerten.

@ ayB-AR (explorativ): mégliche Rolle bei GefaBremodelling und Entziindung — bisher keine etablierte klinische Prioritit.

2. Muskarinische Rezeptoren

% )y M
(ZNS)
8} Funktion: zentrale cholinerge Signalwege,
Kognition, Aufmerksamkeit

8 Typische klinische Muster: Konzentrations-
probleme, brain fog

ﬁ Prioritat: mittel-hoch bei kognitiven
oder zerebralen Phanotyp

@ Kommentar: hiufig mit M2 priifen.

@ Ms (erforschend): bislang unklare Rolle beim Menschen, keine klinische Routinenrelevanz

O
(Herz / Vagus)

{8} Funktion: vagale Regulation,
Herzfrequenz !, Erregungsleitung ¢

8 Typische klinische Muster: Bradykardie,
Schwindel, Dysautonomie,
Leistungsintoleranz

V¢ Prioritat: hoch bei vagalem / kardialem
Phinotyp

@ Kommentar: oft mit B,-AR und
M3 kombinieren.

M,
(Effektororgane)

Funktion: exokrine Drisenfunktion,
Bronchialtonus, Gl-Motilitat, Blase

8 Typische klinische Muster: Sicca,
Bronchospasmus, GI-S
Blasenprobleme

ﬁ Prioritat: sehr hoch bei sekretorisch-
motorisch gesteuertem Phanotyp

¢l

@ Kommentar: kritisch oft ergiebiger
als breit getestete Panels.

a5-AR
(prasynaptisch)

X

{§) Funktion: Hemmung der
Neurotransmitterfreisetzung

Typische klinische Muster: Midigkeit,
brain fog, Reizbarkeit/Uberempfindlichkeit,
Konzentrationsprobleme

(he)

getativen / Erschdpfungs-Phinotyp

Kommentar: oft mit M1/M2 und
adrenergen Rezeptoren kombinieren.

{:\7 Prioritat: mittel-hoch bei neurove-

@
q (ZNS / Modulation)

@ Funktion: ZNS-Modulation, Neuro-
immun- und synaptische Plastizitit

8 Typische klinische Muster: Midigkeit
Schmerzempindlichkeit, kognitive
Dysfunktion (Forschungskontext)

{:( Prioritat: niedrig-mittel;

Relevanz in ME/CFS-Kontext fir
brain fog, Schmerzmodulation oder
neurokognitive Dysregulation,

® Kommentar: nur bei spezifischer
Fragestellung mitbewerten,

3. GefaB- / regulatorische GPCR

) AT,R
R (Angiotensin Il)

@ Funktion: Vasokonstriktion,

con. Endothelfunkt
Infl. ation, € )

Q Typische klinische Muster: Endothel-
dysfunktion, Hypertonie, Raynaud,
Mikrozirkulationsprobleme

ﬁf Priorithit: hoch bei vaskularem Phinotyp

@ Kommentar: oft sinnvoll mit ETAR
und MASIR kombinieren

; @ Wichtig:

ETAR
(Endothelin A)

@ Funktion: Vasokonstriktion, Endothel-

aktivierung, Zellproliferation

8 Typische klinische Muster: Endothel-
dysfunktion, Mikrozirkulationsstérung,
Kopfdruck

Y¥ Prioritat: hoch bei Endothel- /
Mikrozirkulationsproblemen

Kommentar: hiufig mit ATIR
und MASTR bewerten.

MAS, R

(Ang-(1-7))
Funktion: Vasodilatation, Anti-
inflammation, Gewebeschutz

Typische klinische Muster: Erschopfung,
Entzindungsneigung. Long-COVID,
Post-Viral

¢ Prioritit: mittel-hoch bei inflammato-
rischen / postinfektidsen-Phinotypen

(@ Kommentar: Gegenspieler 2u ATIR/ETAR -
Balance beachten.

Die am konsistentesten diskutierten Autoantikdrper bei ME/CFS sind By-AR, M3 und M, ; B,-AR als zusitzlicher replizierter Befund.
Weitere Marker sind phanotypabhingig oder explorativ — stets im klinischen Gesamtkontext interpretieren.

e

CXCR3
? (Chemokinrezeptor)
@) Funktion: T-Zell-Migration,
Entziindungssteuerung

QO  Typische klinische Muster: Autoimmun-
neigung. chronische Ent2iindung,
Post-infektios

ﬁ Prioritat: mittel bei autoimmun-
inflammatorischen Phanotyp

@ Kommentar: sinnvoll im Kontext
mit Entzindungsmarkern.
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& Testmethodik — was messen wir wie?

7

Misst Autoantikorperbindung an
rekombinanten Rezeptoren -
gut standardisierbar, quantitativ
~ keine Aussage zur Funktion

Bindungs-ELISA

Misst Rezeptorbindung an intakten
Zellen bzw. Membran

+ physiologische Bindungssituation
- methodisch aufwendiger

Cell-based Assays

Misst funktionelle Effekte (z. B.
Signalwege, cAMP, Ca*, Kontraktion).
+ funktionelle Relevanz

~ komplex, variabler, weniger standard.

Funktionelle
Bioassays

&
I\
®

Bindung ist nicht gleich Funktion.

A
/
N

Interpretationsregeln
Pratestwahrscheinlichkeit beachten

Einzelwerte nie isoliert iberbewerten

Verlauf = Einzelmessung

Testsysteme zwischen Laboren nicht 1:1 vergleichbar

Korrelation mit Symptomcluster entscheidend

OEOOO®

therapeutische Konsequenzen nur im Gesamtikontext

Praktische Reihenfolge

@ -0 - &

klinischen
Phinotyp Mini-Panel nur gezielt
definieren wiahlen erweitern

‘ Quellen (Auswahl): Locbel 2016; Bynke 2020; Fretag 2021;
Scheibenbogen 2018; Vernino; Dalamu / Graus/ Lancaster/ Dalakas.
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