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Zusammenfassung Die vorliegende Leitlinie S1 fasst
den Stand der Kenntnis zu Long COVID zum Zeit-
punkt des Redaktionsschlusses zusammen. Aufgund
der starken Dynamik der Wissensentwicklung ver-
steht sie sich als ,living guideline“. Der Schwer-
punkt liegt auf der praktischen Anwendbarkeit auf
der Ebene der hausirztlichen Primirversorgung, die
als geeignete Stelle fiir den Erstzutritt und fiir die
primére Betreuung und Behandlung verstanden wird.
Die Leitlinie gibt Empfehlungen zur Differenzialdia-
gnostik der hdufigsten Symptome, die in der Folge
einer Infektion mit SARS-CoV-2 auftreten konnen, zu
therapeutischen Optionen, zu Patient:innenfithrung
und -betreuung, sowie zu Wiedereingliederung in
den Alltag, und die Rehabilitation. Entsprechend des
Krankheitsbildes ist die Leitlinie in einem interdiszi-
plindren Prozess entstanden und gibt Empfehlungen
zu Schnittstellen und Kooperationsmoglichkeiten.

Schliisselwdrter Long COVID - Primary care -
Diagnostics - Treatment - Rehabilitation - COVID-
sequelae - Post infection syndrome

Guideline S1: Long COVID: Diagnostics and
treatment strategies

Summary This guideline comprises the state of sci-
ence at the time of the editorial deadline. In view of
the high turnover of knowledge the guideline is de-
signed as a living guideline. The main objective was
to provide a tool for the use in primary care, being
considered well suited as a first point of entry and for
the provision of care. The guideline gives recommen-
dations on the differential diagnosis of symptoms fol-
lowing SARS-CoV-2 infection, on their therapeutic op-
tions, as well as for guidance and care of the patients
concerned. It also offers advice concerning return to
daily life and rehabilitation. Long COVID being a very
variable condition, we chose an interdisciplinary ap-
proach.

Keywords Long COVID - Primary care - Diagnostik -
Behandlung - Rehabilitation - COVID-Folgen -
Postinfektioses Syndrom
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Beteiligte Fachgesellschaften

Osterreichische Gesellschaft fiir Allgemein- und Fa-
milienmedizin (OGAM) (federfiihrend)
Osterreichische Gesellschaft fiir Pneumologie
(OGP)
Osterreichische kardiologische Gesellschaft (OKG)
Osterreichische Gesellschaft fiir Kinder- und Ju-
gendheilkunde (OGK])
Osterreichische Gesellschaft fiir Neurologie (OGN)
Osterreichische Gesellschaft fiir Hals-Nasen-Oh-
renheilkunde, Kopf- und Halschirurgie (0GHNO)
Osterreichische Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Psychosomatik (OGPP)
Osterreichische Gesellschaft fiir Infektionskrank-
heiten und Tropenmedizin (OEGIT)

1. Einflihrung

Viele Patient:innen benétigen lange Zeit fiir die Ge-
nesung nach COVID-19. Die Symptome reichen von
einer geringfiigigen Leistungsminderung bis zu ho-
hergradigen Einschrankungen sowie persistierenden
Krankheitsymptomen. Die Symptome kdnnen nach
derzeitiger Kenntnis sowohl nach schweren als auch
nach milden und moderaten Verldufen auftreten. Sie
bestehen {iiber einige Wochen bis viele Monate. Die
Beschwerden konnen persistierend sein, rezidivie-
rend, undulierend, oder neu aufgetreten [1-3].

Diese Leitlinie befasst sich mit Long COVID nach
milden bis moderaten Verldufen (inkl. hospitalisier-
ten Patient:innen), jedoch nicht mit Folgeschiden
und Erkrankungen nach intensivmedizinischer Be-
handlung.

Bei Long-COVID handelt sich um ein multifakto-
rielles Krankheitsgeschehen, das nach Identifikation,
Behandlung und kontinuierlicher Betreuung durch
Generalist:innen verlangt — sinnvollerweise in haus-
arztlicher Funktion - und mitunter auch einer in-
tensiven Einbindung von und Kooperation mit den
Spezialist:innen der relevanten Fachgebiete bedarf.
Multiprofessionelles und multidisziplindres Zusam-
menwirken entsprechend einem individualisierten
Behandlungsplan sind essenziell.

Eine Vereinheitlichung der Terminologie bzw. eine
Klassifizierung ist bisher noch nicht erreicht. In vielen
Publikationen werden unterschiedliche Folgen von
COVID-19 unter dem Begriff ,Long COVID“ gefasst
[4]: Dazu zdhlen Folgen schwerer Akuterkrankung
und deren Komplikationen, Verschlechterung vorbe-
stehender Grundkrankheiten, fortbestehende Sym-
ptome der Erkrankung selbst, bzw. nicht zuordenbare
Folgebeschwerden aus nicht vollstindig gekldrten
Pathomechanismen, neu aufgetretene Erkrankungen
[5-7]. Andere schranken den Begriff stdrker auf dieje-
nigen Symptome ein, die klinisch dem Krankheitsbild
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bei COVID-19 zuordenbar [8] und nicht organisch-
strukturelle Folge schwerer Erkrankung [9] sind.

In letzter Zeit wurden mehrere Vorschldge zur Klas-
sifizierung der Symptomatologie publiziert (zusam-
mengefasst und laufend aktualisiert im Evidence Re-
view des NIHR - s. Kap. 4) [2].

Klinisch ist die Differenzierung der prasentierten
Symptome zwischen strukturellen Spéatfolgen und
Symptomen im Rahmen des Long COVID-Syndroms
ebenfalls nicht einfach bzw. eine Koinzidenz moglich.
Wesentlich zur Beurteilung der Bedeutung ist, dass
in Studien, die Symptomverldufe untersucht haben,
eine deutliche spontane Abnahme der Symptomatik
im Laufe der Zeit beobachtet wird [10].

2. Zielsetzung

e Empfehlungen fiir die Abkldrung und Zuordnung
von Symptomen bzw. Erkrankungen in zeitlichem
Zusammenhang mit einer Infektion mit SARS-CoV-
2:

— Ausschluss/Abkldrung von Erkrankungen aus an-
derer Ursache

— Erkennen organisch-struktureller Ursachen als
Folge der Erkrankung und/oder ihrer Komplikati-
onen

— Erkennen einer Verschlechterung vorbestehender
Grundkrankheiten im Gefolge von COVID-19

— Abgrenzung anhaltender unspezifischer und
funktioneller Stérungen nach Akuterkrankung

an SARS-CoV-2 von organisch-struktureller Ursa-
chen
e Empfehlungen zur Behandlung der zugeordneten
Stérungen und Beschwerden
e Empfehlungen zu Betreuung und Coping
e Empfehlungen zur Vermeidung iatrogener Verstar-
kung, sowie sekundérer Chronifizierung
e Empfehlungen zu Rehabilitationsbedarf und -op-
tionen

3. Aufbau

e Grundlagenwissen ,Long COVID“
— Definition und Bedeutung, Charakteristika
— Pathomechanismen
— Organsysteme: Auswirkungen von COVID-19 und
organspezifische Folgen
e Differenzialdiagnostik hiufiger Symptome
e Behandlung, Begleitung, Betreuung
o Nachsorge/Rehabilitation

4. Definition ,,Long COVID*

Es handelt sich um ein noch junges Krankheits- bzw.
Beschwerdebild, dessen Einordnung sich in einem dy-
namischen Stadium befindet.

,Long COVID“ wird als Synonym fiir das Vorhan-
densein von Symptomen iiber 4 Wochen nach Erkran-
kungsbeginn hinaus verwendet. Die folgende Termi-
nologie findet derzeit hdaufig Verwendung [8] - sie ori-
entiert dabei sich am zeitlichen Verlauf:

@ Springer
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e Akuterkrankung COVID-19: Befunde und Sympto-
me von COVID-19 bis zu 4 Wochen

e Anhaltende Symptome von COVID-19: 4-12 Wo-
chen

e Post-COVID Syndrom: Befunde und Symptome, die
wihrend oder nach einer Infektion mit SARS-Cov-2
entstehen und zu den bei COVID-19 beobachteten
Symptomen passen, mehr als 12 Wochen bestehen
und bei denen keine andere erkennbare Ursache
vorliegt

Alternativ wird vorgeschlagen [11]:

e Akutes Post-COVID: 3-12 Wochen nach COVID-19:
Symptome tiiber die ersten 3 Wochen nach Erkran-
kungsbeginn hinaus

e Chronisches Post-COVID: > 12 Wochen nach Beginn
der Akuterkrankung

Weitere in der Literatur verwendete Begriffe sind z. B.
»post-acute sequelae of COVID-19“ (PASC), ,,Chronic
COVID Syndrome“ (CCS) oder ,COVID-19 long-hau-
ler”.

Beschrieben ist eine Vielzahl von Symptomen aus
einer Reihe von Organsystemen, sowohl organischer
als auch funktioneller Natur. Uber die Pathophysio-
logie funktioneller Stérungen ist wenig bekannt, auch
hier werden unterschiedliche Mechanismen diskutiert
(s. Kap. 7).

5. Bedeutung

Eine Quantifizierung des Problems ist derzeit kaum
moglich — die Angaben fiir die Héufigkeit von Long
COVID in der derzeit verfiigbaren Literatur schwan-
ken zwischen 2,3% [10] und 89 % [12].

Die meisten Studien haben ihre Daten an unter-
schiedlichen Kollektiven erhoben (zuvor hospitali-
sierte Personen, nicht-hospitalisierte und gemischte
Samples) und zu sehr unterschiedlichen Zeitpunkten
(zwischen 3 Wochen und 9 Monaten - s. Abb. 1). Die
Datenerfassung erstreckte sich vielfach tiber lange
Zeitrdaume (2, 11], die Methodik der Erhebung (App,
Health Records, elektronische Surveys, Interviews) ist
ebenfalls so unterschiedlich, dass Vergleiche kaum
moglich und Verzerrungen hiufig sind.

Eine wesentliche Problematik ist die terminologi-
sche Unschirfe. Zwischen organischen Folgen schwe-
rer Erkrankung inkl. Post Intensive Care-Syndrom,
und funktionellen Stérungen auch als Folge milder
und moderater Verldufe, wie sie auch als Folge ande-
rer Infektionserkrankungen (z.B. EBV, CMV) bekannt
sind wird selten eine klare Trennung vollzogen, trotz
der véllig unterschiedlichen Atiologie.

Einen Uberblick iiber die Studienlage gibt die Gra-
fik in Abb. 1.

Noch ist nicht genau bekannt, welche Personen
ein erhohtes Risiko haben, anhaltende Symptome,
die unter dem Begriff Long COVID zusammenge-
fasst sind, zu entwickeln. Unter anderen werden auch

genetische Faktoren diskutiert [5]. Fiir zuvor hospi-
talisierte und schwer erkrankte Personen diirfte die
Wahrscheinlichkeit hoher sein [13], was wenig iiber-
raschend erscheint, da Organschdden vornehmlich
Folge schwerer Verldufe sind. Von manchen Autoren
werden als weitere Risikofaktoren fiir einen prolon-
gierten Krankheitsverlauf angenommen [10]:

e Symptomzahl wihrend der akuten Erkrankungs-
phase [10, 14, 15]

e Alter [10, 13]

e Ausgeprigte Fatigue wédhrend der Akuterkrankung
[14, 16]

Andere Autoren fanden keine Pradiktoren [6]. Auch
hier diirfte die hohe Varianz bei den untersuchten Ko-
horten und Zeitriumen eine wesentliche Rolle spie-
len. Unterschiedliche prozentuelle Anteile an hospita-
lisierten Patient:innen in den Samples fiihren zu Ver-
zerrungen, weil sich Risikofaktoren fiir schwere Ver-
laufe (wie Alter, Symptomzahl, etc.) in unterschiedli-
chem Mal! in den Ergebnissen niederschlagen.

Organische und auch funktionelle Stérungen im
Gefolge von Infektionskrankheiten sind keine fiir
SARS-CoV-2 sperzifische Phdnomene. Die Bedeutung
von Long COVID fiir Gesellschaft und Gesundheits-
system liegt vor allem darin, dass wiahrend der Pan-
demie eine grofle Zahl von Personen gleichzeitig
erkrankt. Bis Anfang August 2021 haben rund 650.000
Menschen in Osterreich die Infektion durchgemacht.
Zieht man von dieser Zahl eine geschétzte Quote von
etwa 20 % [17] permanent asymptomatischer Infizier-
ter ab und rechnet mit rund 10 % Prévalenz von Long
COVID nach Wochen - also mit einem der niedrigsten
Schitzwerte — so sind es mehr als 55.000 Personen
in Osterreich, die an anhaltenden Symptomen unter-
schiedlicher Schweregrade leiden oder gelitten haben.

In den allermeisten Féllen ist vor allem bei den
funktionellen Stérungen mit Spontanheilungen nach
einigen Wochen bis Monate zu rechnen. Cirulli be-
richtet persistierende Symptome bei 36,1 % der Be-
troffenen nach 4 Wochen, aber nur mehr 14,6 % nach
12 Wochen [18]. Sudre findet einen dhnlichen Verlauf,
findet aber insgesamt niedrigere Zahlen [10]. Andere
Autoren nennen keine exakten Zahlen, beschreiben
aber dhnliche Verldufe [9, 11].

Trotz der meist benignen Natur handelt es sich um
ein gesellschaftlich relevantes Problem. Zur Arbeits-
unfihigkeit lieB sich bisher nur eine Studie finden,
welche bei hospitalisierten Personen mit COVID-19
nach 48 Tagen eine Quote von 15% Arbeitsunféhig-
keit fand [19].

6. Symptomatik

Die Symptomatik, der unter dem Begriff Long COVID
zusammengefassten Erscheinungen, ist inter- und in-
traindividuell sehr variabel, der Schweregrad reicht
von Storungen des Befindens bis zu massiver Ein-
schrankung des alltdglichen Lebens. Ein Teil der Pa-
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tient:innen erholt sich nach der Erkrankung iiber Wo-
chen bis Monate nicht, oder erfihrt Riickfille. Mog-
lich sind persistierende Beschwerden ebenso wie ei-
ne undulierende Symptomatik (bekannt als ,,Corona-
Coaster”). Bekannt ist auch ein Wieder- oder Neuauf-
treten von Symptomen nach einem beschwerdefreien
Intervall.

Eine Reihe relevanter struktureller Erkrankungen
sowie plotzliche Todesfdlle nach COVID-19 sind be-
schrieben [9].

Entsprechend der diskutierten Pathomechanismen
der Erkrankung sind auch deren mogliche Spéter-
scheinungen sehr vielfdltig und konnen ganz unter-
schiedliche Organsysteme betreffen.

Symptome und deren Héufigkeiten werden in der
Literatur ebenfalls dullerst unterschiedlich angegeben
und wurden in sehr unterschiedlichen Populationen
untersucht.

Weitgehende Einigkeit besteht dahingehend, dass
sich der Grofteil der Betroffenen nach einigen Wo-
chen bis Monaten vollstdndig erholt [10, 11, 18].

Als héufigste Symptome finden sich in den meisten
Studien die Folgenden [11]:

e Miidigkeit, eingeschriankte Leistungsfihigkeit,
Schwiche (unterschiedlicher Schweregrade, bis zu
Fatigue-Syndrom): in den meisten Studien fithrend
(11]

e Anhaltender Verlust des Riech- und/oder Schmeck-
vermogens

e Atemnot (frithe Phase)

e Insomnie (spdte Phase) [11]

Seltener:

e Brustschmerzen oder Brustenge

Husten

Arthralgien

Muskelschmerzen

Neuropathische Schmerzen bzw. und andere Sen-
sibilitdtsstorungen (u.a. Missempfindungen, Taub-
heit), beschrieben auch als ,pins and needles and
numbness*

Weitere Symptome [8, 10, 20-23]: Kopfschmerzen,
Schwindel, Orthostasereaktionen, persistierende Rhi-
nitis, Sicca-Symptomatik, verminderter Appetit, Schwit-
zen, intermittierende (sub-) febrile Kérpertemperatur,
Durchfall, Haarausfall, Konzentrations- und Gedéicht-
nisstorungen, Palpitationen und Herzrasen, depres-
sive Verstimmung, Hautausschlige. Mit moglichen
weiteren noch nicht beschriebenen Symptomen ist
zu rechnen.

7. Pathomechanismen - was ist bekannt

Die konkrete Pathogenese des Long COVID-Syndroms
ist derzeit noch nicht geklart, sie ist jedenfalls mul-
tifaktoriell und wohl auch nicht bei allen Personen
ident. In Erwdgung gezogene Ausloser sind langdau-
ernde Gewebeschiden, eine Persistenz von Viren oder

zumindest Virusbestandteilen sowie eine chronische
(Hyper-/Auto-) Inflammation.

Wichtig erscheint hier zumindest eine Abgrenzung
zZU:

1. Symptomen bedingt durch eine persistierende (chro-
nische) Entziindung

2. Folgen eines konkreten Organschadens (z.B. akute
Lungen- oder Nierenschddigung)

3. unspezifischen Folgen der Hospitalisation und so-
zialen Isolation (von erndhrungsbedingter Andmie
bis hin zum Muskelabbau).

Auch bediirfen alle in Folge geschilderten Symptome
unabhéngig von einer durchgemachten COVID-19 ei-
ner Kldarung, wie in Kap. 10 beschrieben.

Sind eindeutige Erkldrungen fiir residuale Sympto-
me wie Fatigue nicht zu finden, dann kénnen Ver-
anderungen des Stoffwechsels, des Hormonhaushalts,
gegen den eigenen Korper gerichtete Entziindungsbo-
tenstoffe und Verdnderungen der Hirnfunktion even-
tuell einen Teil des Leidens erkldren.

Eine verminderte Aktivitiit der Stresshormonachse
[24] konnte eine gewisse Erschopfung erklidren, denn
niedrige Stresshormon-Level kénnen einerseits dazu
fithren, dass Entziindungsreaktionen nicht gebremst
werden und andererseits niedrigen Blutdruck und
Kreislaufbeschwerden verursachen.

Auch Entziindungsmediatoren spielen vermutlich
eine Rolle. So waren im Blut von Menschen, die nach
einer Virusinfektion eine chronische Fatigue entwi-
ckeln, in der Akutphase Interleukin-6 und -10 stérker
erhoht [25]. Im Korper konnte also noch immer eine
Entziindung schwelen.

Gegenwirtig wird unter anderem auch die Hypo-
these formuliert, pro-inflammatorische Zytokine (In-
terferon Gamma, Interleukin 7) kdnnten in der post-
infektiosen Phase die Blut-Hirn-Schranke passieren
und autonome Dysfunktionen verursachen, die sich
in einer Dysregulation des Schlaf-/Wachrhythmus, ko-
gnitiver Dysfunktion sowie Miidigkeit und Antriebslo-
sigkeit manifestieren kénnen [26].

Eine weitere Hypothese lautet, dass ein Post-
COVID-Syndrom mit einer chronischen subklinischen
systemischen Entziindung (Inflammation) einherge-
hen koénnte, wie dies im Alterungsprozess (Aging)
beobachtbar ist. Dieses , Inflammaging“ hétte das Po-
tenzial, bestehende Komorbiditdten zu verschlechtern
und altersabhéngige Probleme deutlich zu verstirken
[27].

Die als ,,Zytokinsturm“ bezeichnete schwere, syste-
mische Inflammation ist in allen Altersgruppen beob-
achtbar, vielfach wurde bei Kindern eine schwere Mul-
tisystem-Inflammation mit Ahnlichkeiten zum Kawa-
saki-Syndrom beschrieben. Hélt eine Entziindungsre-
aktion jedoch tiber lange Zeit an, so wird angenom-
men, dass dies zu zelluldrer Seneszenz mit Hemmung
der Zellproliferation und Resistenz gegeniiber Apop-
tose fiihrt [27].
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7.1. Chronische Entziindung

Analog zu Autoimmunerkrankungen wird bei Perso-
nen mit ldngeren Beschwerden nach COVID-19 ei-
ne Dominanz des weiblichen Geschlechtes beobach-
tet und eine T- und B-Zell-Dysregulation (-dysfunk-
tion) in der Pathophysiologie von Long COVID ange-
nommen [27]. Diskutiert wird, dass das SARS-CoV-2
in Antigen-prasentierenden Zellen eine ,bystander-
Aktivierung“ von T-Zellen gegen Autoantigene aus-
l6sen konnte [28]. Mogliche alternative oder weitere
Ursache fiir eine Hyperinflammation kénnten Verdn-
derungen der Mikrobiota des Gastrointestinaltraktes
[29] bzw. eine Dysbiose [30, 31] sein.

Neben einer T-Zell-vermittelten Autoimmunitét
finden sich auch Beobachtungen von anti-Phospho-
lipid-Autoantikorper [32] ebenso wie Auto-Antikdrper
gegen Zellkerne, Neutrophile, Interferone oder Ci-
trullinpeptide. Derzeit wissen wir nur, dass solche
Autoantikorper in der Pathogenese unterschiedlicher
Autoimmunerkrankungen (SLE, rheumatoide Arthri-
tis, Sjogren-Syndrom, usw.) eine Rolle spielen [33,
34]. Bei schwerer Erkrankung findet sich regelméaRig
eine Lymphopenie [35]. Fiir einen solchen T- bzw.
B-Zellmangel wurde auch ein Zusammenhang mit
einem persistierenden Virusshedding nachgewiesen
[36, 37]. Untersuchungen zeigen eine im Median gut
50 Tage persistierende Lymphopenie. Erhohte CRP-
bzw. D-Dimer-Werte finden sich solchen Studien zu-
folge bei 7,3 %, bzw. 9,5% der ,,Genesenen“ bzw. nach
Abklingen der Akutphase [38, 39]. Allerdings liegen
auch Untersuchungen vor, die keine typischen bzw.
verldsslichen Verdnderungen von Laborparametern
nachweisen [40].

Viele Intensivpatienten verzeichnen bereits be-
kannte, als ,,Post Intensive Care Syndrome* (PICS)
bezeichnete, Beschwerden. PICS manifestiert sich
dabei durch physische, psychische und kognitive Ein-
schrankungen, die sich in einem relevanten Ausmald
nicht vollstdndig zuriickbilden [41].

7.2. Persistenz von Viren bzw. Virusbestandteilen

Eine Viruspersistenz fiir mehrere Monate war nach-
weisbar [42-44]. Dies trifft offensichtlich besonders
auf Personen mit Immundefekten zu [45]. Andere Un-
tersuchungen belegen ein Virusshedding im Respirati-
onstrakt oder Gastrointestinaltrakt fiir bis zu vier Mo-
naten, wobei Betroffene eine gewisse Immunaktivie-
rung erfahren, aber nicht zwangsldufig unter Sympto-
men leiden miissen [46, 47].

7.3. Spezielle Aspekte

7.3.1. Pathophysiologie der COVID-19 Riechstérung

Da die olfaktorischen Rezeptorneurone selbst kaum
ACE-Rezeptoren besitzen, scheint die COVID-19 be-
dingte Riechstérung durch eine virusvermittelte Scha-
digung der Stiitzzellen der Riechschleimhaut zu ent-
stehen, wodurch die oft nur kurzfristige Stérung zu
erkldren wire [48]. Eine schwerwiegendere Infektion
konnte aber auch die bestehenden Riechnervenzel-
len irreversibel schddigen. Dadurch braucht die Rege-
neration des Riechvermégens, die von den Basalzel-
len der Riechschleimhaut ausgeht, zumindest mehre-
re Monate. Auch eine Schiadigung von Riechzentren
im Gehirn (z.B. Bulbus olfactorius) sind denkbar, je-
doch als weniger wahrscheinlich anzunehmen [49].

o Die COVID-19 bedingte Riechstérung entsteht durch
eine Schidigung der Stiitzzellen der Riechschleim-
haut.

e BeiSchidigung der Riechnervenzellen kommt es zu
einer langfristigen, evtl. dauerhaften Storung.

e Eine zentrale Schiadigung (z.B. Bulbus olfactorius)
gilt als weniger wahrscheinlich.

8. Organsysteme - Ubersicht: Leitsymptome und
Krankheitsbilder

8.1. Pneumologie/Infektiologie

8.1.1. Pneumologische Leitsymptome im
Zusammenhang mit Long COVID

Dyspnoe (s.a. Abschn. 10.4./12.4.1.)

e Dyspnoe im Rahmen von Long COVID dullert sich
vor allem als Kurzatmigkeit bei Belastung, und
findet sich haufiger nach schwerem Verlauf (nach
3 Monaten noch in ca. 40%) [50], aber auch nach
nicht-hospitalisiertem Verlauf (in ca. 10%) [10]. Ei-
ne milde Dyspnoe iiber einige Wochen nach der
Akuterkrankung wird hdufig berichtet. Wenn diese
aber nach der Infektion akut neu aufgetreten, zu-
nehmend, oder mehr als nur milde ist, wenn sie den
Alltag einschrinkt, oder mit weiteren Symptomen
einhergeht, erfolgt die differenzialdiagnostische Ab-
klarung

Husten (s.a. Abschn. 10.5.)

e Husten nach akuter Erkrankung findet sich haufig,
z.B. noch in 17% nach 3 Monaten [50]. Bei persis-
tierendem Husten ist leitliniengema(d eine Abgren-
zung zu nicht pneumologischen Hustenursachen
zu empfehlen, bzw. die weiterfiihrende Diagnostik
wie bei jedem anderen Husten.
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Fieber

e Rezidiverende Infektionen: Sekundire bakterielle,
virale oder fungale Infektionen nach COVID v.a.
nach SARS-CoV2 assoziierter Lungeninfektion

e Das Ausmal einer persistierenden Immunsuppres-
sion und einer dadurch bedingten erh6hten Infek-
tionsanfilligkeit (wie bei Masern) ist fiir COVID-19
noch nicht ausreichend untersucht

Thorakale Schmerzen (s. a. Abschn. 10.6.)

e Thorakale Beschwerden treten hidufig bei Patient:in-

nen noch Wochen nach akuter Infektion auf. Die
Atiologie ist unklar, méglicherweise Folge der suszi-
pierten autonomen Dysfunktion und Muskelschwé-
che im Rahmen von Long COVID bzw. des Post-
COVID-19 Syndrom:s.
Beispielsweise gibt es bei physiotherapeutischen
Untersuchungen Hinweise fiir eine Einschrdnkung
der Zwerchfellmobilitdit sowie Hinweise auf eine
Muskelschwiche der Atemmuskulatur [51].

8.1.2. Krankheitsbilder mit méglicher Assoziation zu
Long COVID

Residuale Pneumonie Im Verlauf bis zu 100 Ta-
ge nach COVID-19 Beginn bessern sich bei 2/3 der
Patient:innen mit Viruspneumonie die CT-Auffil-
ligkeiten deutlich und es zeigen sich nur geringe
Residuen (Milchglas und Retikulationen) [50]. Eine
fehlende Besserung bzw. Zeichen einer akuten oder
rezidivierenden Infektion bediirfen einer spezifischen
Abkldrung. Auch longitudinale Daten einer chinesi-
schen Kohorte bis 6 Monate nach COVID-19 zeigen in
2/3 der Patient:innen eine deutliche Besserung (38 %
komplette Resolution, geringe Residuen in 27 %), aber
in 35% Fibrose-dhnliche Verdnderungen, vor allem
nach ARDS, lidngerem Krankenhausaufenthalt und
hoéherem Alter [52]. In der bisher einzigen publizierten
12-Montasstudie einer weiteren chinesischen Kohor-
te verbleiben nach 12 Monaten in 24 % radiologische
Verdnderungen, vor allem bei jenen mit ausgepragten
Verdnderungen wihrend der Hospitalisation [53].

Pulmonalembolie Trotz hoher Embolierate bei kri-
tischem Verlauf auf der Intensivstation zeigen Nach-
sorge-Studien klinisch eine geringe Inzidenz fiir Pul-
monalembolien [1, 50]. Allerdings wurden das Vorlie-
gen von Embolien oder Mikroembolien hierbei nicht
systematisch untersucht. Die Frequenz, klinische Be-
deutung und therapeutische Konsequenz von még-
licherweise noch bestehenden Mikroembolien (bzw.
»Microvascular Injury“) ist noch nicht geklart [54].

e Bei akuter Dyspnoe mit D-Dimer Erhéhung oder
anhaltender Dyspnoe mit Belastungsdesaturation
oder Zeichen einer pulmonalen Hypertonie oder
nur geringen strukturellen Verdnderungen (unver-
héltnisméRig zur Dyspnoe) ist ein Angio-CT indi-
ziert.

e Einregelmilliges Screening nach Mikroembolien ist
in der Routine nicht empfohlen.

Lungenfibrosen Ob und wie oft es zu einer progres-
siven Fibrosierung der Lunge kommt ist bis dato un-
klar [55]. Bei Befunden, die fiir einen progressiven in-
terstitiellen Prozess sprechen, sollte eine weitere Ab-
kldrung mittels Bronchoskopie mit BAL und Biopsie
folgen — entsprechend den Empfehlungen zur Diag-
nostik von interstitiellen Lungenerkrankungen.

Atemmuskelschwiche Die muskuloskelettale Betei-
ligung bei Long COVID hat einen Gewichtsverlust und
somit einen Muskelverlust zur Folge. Damit verbun-
den kann eine Atemmuskelschwéche als Grundlage
der Dyspnoe vorliegen (PIm«<80mbar bei Mannern,
<70mbar bei Frauen).

Schlafassoziierte Storungen Einschlafstérungen soll-
ten v.a. bei Fatigue abgefragt werden, da eine Schlaf-
hygiene die Fatigue verbessern kann. Bei Durch-
schlafstorungen kann ein Schlafscreening oder eine
Polysomnographie erfolgen, um diese zuzuordnen
(56].

8.1.3. Methoden der pneumologischen Abkléarung

e In Ruhe (Spirometrie, Bodyplethysmographie, Dif-
fusionskapazitdt, Blutgasanalyse, maximale inspi-
ratorische Atemmuskelkraftmessung (MIP oder
Plha) und

e unter Belastung (z.B. 1 Minute-Sit to Stand Test,
6-Minuten Gehtest, Spiro-/Ergometrie),

unter Bertiicksichtigung moglicher Vorerkrankungen
sollte bei

e pathologischer Lungenfunktion (FVC, TLC) oder

e pathologischem Blutgasbefund (SpO2 in Ruhe oder
Belastung) oder

e einer verminderten CO-Diffusionskapazitdt (DLCO)
eine Bildgebung mittels HRCT durchgefiihrt wer-
den. Bisherige Studien zeigen, dass eine einge-
schrankte Diffusionskapazitit (DLCO) in der
COVID-19 Nachsorge von hospitalisierten Patien-
ten in ca. 25 % diagnostiziert wird [1, 50].

Weiterfiihrende Bildgebung: Das hiufigste bildgeben-
de Korrelat im HRCT nach einer Viruspneumonie
sind Milchglastriibungen und Konsolidierungen, ge-
folgt von linearen Verdichtungen, sowie in Einzelfédllen
Traktionsbronchiektasen und lokalisierte fibrotische
Zeichen [1, 50, 57].

8.2. Kardiologie

8.2.1. Aligemeines

Eine kardiale Beteiligung bei Long COVID ist nicht sel-
ten. In einer Studie an 201 Personen mittleren Alters,
die COVID-19 durchgemacht hatten (meist ohne Hos-
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pitalisierung) und persistierende Symptome aufwie-
sen, wurde etwa 4,5 Monate nach der Erkrankung ei-
ne Multi-Organ MR Untersuchung durchgefiihrt. Bei
26 % der Patienten zeigten sich (meist milde) myokar-
diale Verdnderungen: Myokarditis in 19 %, systolische
Dysfunktion in 9% [58].

Besonders bei kardialen Vorerkrankungen sind Ver-
schlechterungen nicht selten. Die Folgen dieser aku-
ten kardialen Manifestationen kdénnen auch bei Long
COVID eine Rolle spielen. Eine Aufzdhlung dieser
Akutereignisse findet sich weiter unten [59].

Des Weiteren wurde gezeigt, dass kardiovaskulére
Komplikationen innerhalb der ersten 6 Monate nach
einer COVID-19 deutlich erhoht sind. Dabei scheint
die Inzidenz dieser direkt mit dem Schweregrad der
vorangegangenen Erkrankung assoziiert zu sein. Pa-
tient:innen, die wihrend ihrer akuten Erkrankung
hospitalisiert waren, haben ein doppelt so hohes
Risiko im weiteren Verlauf auch eine kardiale Kompli-
kation zu entwickeln wie nicht Hospitalisierte. Hierbei
ist insbesondere an vendse Thrombosen, ischamische
Schlaganfille, Myokardinfarkte, Lungenembolien und
auch das Auftreten einer Herzinsuffizienz zu denken
(siehe dazu AWMF S1-Leitlinie — Post-COVID/Long-
COVID [60]).

8.2.2. Kardiologische Leitsymptome im
Zusammenhang mit COVID-19

Dyspnoe und eingeschrinkte Leistungsfihigkeit (s. a.
Abschn. 10.2., 10.4./12.2., 12.4.1.) In einer Long
COVID-Population wurde Dyspnoe von 43,4 % aller
Patienten angegeben. Die Dyspnoe ist sehr unspezi-
fisch, jedoch eines der hdufigsten Symptome in der
Kardiologie. Wenn eine Herzinsuffizienz zugrunde
liegt, wird anhand der NYHA-Klassifizierung in das
NYHA-Stadium I-IV eingeteilt [12].

Thorakale Schmerzen (s.a. Abschn. 10.6.) Ca.21,7%
der Patienten nach COVID-19 présentieren sich mit
thorakaler Schmerzsymptomatik [59].

Palpitationen Die Héufigkeit des Auftretens von
Palpitationen bei Long COVID wurde bis dato noch
nicht beschrieben. Zur Abklarung dieser Beschwer-
den empfiehlt sich wie sonst auch die Durchfiihrung
eines 12 Kanal-EKG, eines Holter-EKG sowie eine
Ergometrie.

Kreislauflabilitat (s.a. Abschn. 10.8., 10.9./12.2.,
12.4.5.) Typische klinische Erscheinungsformen des
Postural Tachykardia Syndroms (POTS) [61]:

Orthostaseintoleranz
Tachykardie bei Orthostase
Palpitationen
Schwindelgefiihl (, dizziness*)
Sehstérungen

Prasynkopen
Belastungsintoleranz

Dieses wird hédufig durch eine Virusinfektion ausgelost
und passt gut in den Long COVID-Formenkreis. Einen
guten Hinweis gibt die Blutdruckmessung im Stehen
(auch bei Selbstmessungen!) und der Schellong-Test.
Die Kipptischuntersuchung sichert die Diagnose, ist
aber nur an wenigen Abteilungen durchfithrbar und
daher besonderen Fillen vorbehalten.

Zur weiteren Differenzialdiagnostik s. Abschn. 10.9.

8.2.3. Weitere kardiale Krankheitsbilder im
Zusammenhang mit COVID-19

Mogliche kardiale Begleiterscheinungen der akuten
COVID-19, deren Auswirkungen auch bei Long COVID
eine Rolle spielen konnen, sind umfangreich und um-
fassen u.a. [59]:

e Akute Perikarditis

e Beschwerden ohne spezifische Atiologie wie Palpi-
tationen, Kreislauflabilitit (s.a. Abschn. 10.8., 10.9.)
Akute Herzinsuffizienz bis zum Lungenddem
Akutes Koronarsyndrom (NSTEMI, STEMI)

Akute Stresskardiomyopathie

Akute Myokarditis

Supraventrikuldre und ventrikuldre Arrhythmien
(am h&ufigsten Vorhofflimmern)

Akute rechtsventrikuldre Dysfunktion (nicht nur bei
Lungenembolie)

8.2.4. Methoden der kardiologischen Abklarung

e Die physikalische Untersuchung dient der Erken-
nung von Zeichen einer hydropischen Dekompen-
sation und umfasst auch die Blutdruckmessung.

e Mittels 12 Kanal-EKG werden Frequenz und Rhyth-
mus sowie allfdllige Rhythmusstorungen erfasst.
Unspezifische Verdnderungen kénnen bereits auf
eine Herzinsuffizienz oder eine KHK hinweisen.

e Eine Laboruntersuchung zum Ausschluss anderer
internistischer Ursachen fiir Dyspnoe soll bei (klini-
schen oder anamnestischen) Hinweisen auf Herzin-
suffizienz bereits die Bestimmung eines NTproBNP
inkludieren. Ein NTproBNP Wert < 125 pg/ml schlief3t
das Vorhandensein einer symptomatischen Herzin-
suffizienz weitgehend aus [62].

o Die Echokardiographie ist beweisend fiir die Diag-
nostik von verschiedenen Formen der Herzinsuffi-
zienz (HFpEF bis HFrEF), wegweisend fiir die Erfas-
sung einer pulmonal-arteriellen Hypertension und
liefert Hinweise auf eine KHK (z. B. Narben nach ab-
gelaufenem Herzinfarkt).

e Belastungsergometrie — diese hat aufgrund der ge-
ringen Sensitivitdt im diagnostischen Algorithmus
zur Abkldrung einer koronaren Herzkrankheit mitt-
lerweile einen geringeren Stellenwert. Sie wird auf-
grund der guten Verfiigbarkeit als Vorfelddiagnostik
aber immer noch hiufig eingesetzt. Sollte sich der
Verdacht auf das Vorliegen einer koronaren Herz-
erkrankung erhdrten, kommen je nach Héhe der
Vortestwahrscheinlichkeit weitere nicht invasive
Untersuchungsmethoden (Myokardszintigraphie,
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Stressechokardiographie, Koronar-CT) oder die Ko-
ronarangiographie zur Anwendung. Im Rahmen
von Long COVID ist die Objektivierung einer Leis-
tungseinschrankung ein Vorteil der Ergometrie.

e Der nicht-invasive Gold-Standard fiir die Diagnose
einer Myokarditis ist die Kernspintomographie, die
in kleinen Fallserien nicht selten Myokarditis-typi-
sche Verdnderungen nach COVID-19 zeigte [59].

e Kipptischuntersuchung bei orthostatischen Be-
schwerden

8.3. Neurologie

8.3.1. Aligemeines

SARS-CoV2 konnte in unterschiedlichen Strukturen
des Gehirnes nachgewiesen werden [63]. Die Viren
verursachen nur sehr selten eine Enzephalitis [64].
Die Bedeutung dieser Befunde - insbesondere fiir
Langzeitfolgen - ist aktuell sowohl fiir die Struktur als
auch die Funktion des Gehirns unklar. Hier bedarf es
weiterer grundlagenwissenschaftlicher und klinischer
Studien.

Bei einer prospektiven Dokumentation von spi-
talspflichtigen COVID-19 Patient:innen aus New York
wird berichtet, dass nur 13% eine neue neurologi-
sche Erkrankung zeigten, die auch vom Facharzt fiir
Neurologie bestétigt wurde. Am hédufigsten war hier
die Enzephalopathie als Folge der systemischen Ent-
ziindungsreaktion bei der SARS-Cov2-Infektion, die
dem bekannten Krankheitsbild septischer Enzephalo-
pathien entspricht [65].

Uber Folgen im Bereich von Neurologie und Psy-
chiatrie berichtete fast jeder zweite Patient Miidig-
keit, Muskelschmerzen, Biorhythmusstérungen, Angst
oder Depression. Es zeigte sich in einigen Studien ei-
ne positive Korrelation von Schweregrad der COVID-
Erkrankung zu den Folgezustdnden [1].

8.3.2. Neurologische Leitsymptome von Long COVID

Postinfektiose Miidigkeit

Hirnleistungsstérungen (,brain fog*)
Konzentrationsstérung

Gediachtnisstorung

Schlafstérungen

Extremitdtenschmerz (myalgisch, neuropathisch)
Sensibilitidtsstorungen (u.a. Missempfindungen,
Taubheit)

Eine Vielzahl anderer (u.a. Hyp- und Anosmie, Schwin-
del/Benommenheit, Depression, Angst), seltener (u. a.
Kopfschmerzen, autonome Dysfunktionen) und teil-
weise schlecht definierter (u.a. Fatigue) Symtome
wurden berichtet. Ob die h&dufig und konsistent be-
richtete Fatigue mit dem schlecht definierten und
wissenschaftlich umstrittenen ,Myalgic encephalo-
myelitis Syndrom“ (ME/CFS) &tiologisch verglichen
werden kann ist fraglich. Die DGN hat mit Janner 2021
eine lebende S1-Leitlinie zur Beschreibung von neu-
rologischen Komplikationen para- und postinfektios

von COVID-19 veroffentlicht [66]. Ob es postinfekti-
o0sen Morbus Parkinson - in Analogie zur Encephalitis
lethargica gibt, ist nicht belegt. Parainfektitse im-
munologische Erkrankungen des Nervensystems wie
ADEM (Akute demyelinisierende Enzephalomyelitis)
und Guillain Barré Syndrom wurden beschrieben [67,
68].

8.3.3. Neurologische Krankheitsbilder im Rahmen von

Long COVID

Postinfektiose Miidigkeit (s.a. Abschn. 10.1.,
Kap. 12) Die meist als ,Fatigue“ bezeichnete post-
infektiose Miidigkeit ist eines der Schliisselsymptome
von COVID-19 und tritt in der Akutphase bei bis zu
95% der Erkrankten auf. Auch drei Monate nach der
Erkrankung klagten in einer Studie mehr als 80 % der
Betroffenen iiber eine chronische Erschopfung. Pa-
thophysiologisch ist dieses Bild nicht gut verstanden.
Fatigue wurde auch nach leichten Krankheitsverldu-
fen berichtet. Eine postinfektiose Miidigkeit bildet
sich dennoch meist spontan zuriick. Eine kausa-
le Therapie steht nicht zur Verfiigung. Mehr dazu
s. Abschn. 9.1.

Storungen der Hirnleistung (,brain fog“) (s.a.
Abschn. 10.7., Kap. 12) Fieber und Allgemeinerkran-
kungen konnen zu einer beeintrdachtigen Hirnfunkti-
on in individuell unterschiedlichem AusmaR fiihren.
Konzentrationsschwiche, Antriebsminderung, redu-
zierte Merkfdhigkeit und Kopfschmerzen bis hin zum
Delir sind typische Manifestationen der akuten Phase.
Wenn solche Beschwerden nach der Genesung persis-
tieren und die Grunderkrankung COVID-19 war, wird
heute oft in der Literatur von ,brain fog“ berichtet.
Die Bewertung der wissenschaftlichen Evidenz ist in
diesem Bereich besonders schwierig, weil die Hirn-
funktion komplex ist und zahlreichen Einflussfaktoren
unterliegt.

Pathophysiologisch hat sich eine Gruppe aus Frei-
burg mittels FDG-PET-Untersuchung des Gehirns mit
dieser Frage auseinandergesetzt. Mit der [18F]Fluor-
desoxyglucose-Positronenemmissions-Tomografie
wurde in einem kleinen Patientenkollektiv eine Ver-
minderung des Glukosestoffwechsels im Gehirn nach-
gewiesen, die mit solchen kognitiven Defiziten asso-
ziiert ist [69].

Die Arbeitsgruppe publizierte bereits Ergebnisse ei-
nes Follow-up von acht Patienten der Originalstudie.
Im Verlauf kam es zu einer signifikanten Besserung
der kognitiven Defizite, wenngleich einige Betroffene
auch sechs Monate nach der Akuterkrankung noch
kein Normalniveau erreicht hatten.

Die Symptomverbesserung ging mit einer weitge-
henden Normalisierung des Hirnstoffwechsels einher.
Die kognitiven Beeintrdchtigungen korrelierten also
mit dem Grad der Verminderung des Glukosemetabo-
lismus, so dass dieser im Einzelfall als Biomarker fiir
kognitive Post-COVID-Symptome herangezogen wer-
den konnte.
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Gesicherte Therapien fiir Hirnleistungsstérungen
bei Long COVID existieren nicht. Von einer spon-
tanen Besserung ist auszugehen. Ob sich z.B. eine
Alzheimerdemenz oder andere neurodegenerativen
Erkrankung als Folge einer COVID-19 manifestieren
konnen, wird diskutiert und bedarf weiterer klini-
scher Studien. Bei Persistenz ldnger als 3 Monate ist
eine fachérztliche Untersuchung durch Neurologen
zu empfehlen.

Schmerzen Myalgien (s.a. Abschn. 10.11./11.4.6.)
Muskelschmerzen treten bei SARS-CoV2-Infektion
oft im Akutstadium auf, konnen aber auch nachher
iiber Monate persistieren. Die Pathogenese ist nicht
geklart, die Differentialdiagnose ist umfangreich und
wesentlich. Zur Kldrung tragen vor allem die Anam-
nese und der klinische Status bei, apparative Zusatz-
untersuchungen sind im Einzelfall sinnvoll. In einer
spanischen Case-Control Studie von hospitalisierten
COVID-19 Patienten zeigte sich sieben Monate nach
Krankheitsbeginn, dass das Auftreten von Myalgie bei
Hospitalisierung mit priexistenten muskuloskeletta-
len Beschwerden korrelierte. Weiters war Myalgie bei
Hospitalisierung ein Prddiktor fiir die langerfristige
Persistenz von Muskelschmerzen.

Neuropathische Schmerzen (s.a. Abschn. 10.11./
11.4.6.) Neuropathische Schmerzen werden nur
vereinzelt berichtet und sind insbesondere vom Mus-
kelschmerz abzugrenzen.

8.3.4. Abgrenzung anderer Beschwerdebilder
gegeniber Long COVID

e Critical illness Neuromyopathie — prolongierte In-
tensivaufenthalte mit Multi-Organ-Versagen fiihren
zu einer nutritiv-toxisch bedingten Involution von
Skelettmuskulatur und peripheren Nerven. Dieses
Zustandsbild ist seit Jahrzehnten bekannt und wird
anamnestisch, klinisch und elektrophysiologisch
diagnostiziert.

e Persistenz einer septisch-toxisch-metabolischen
Enzephalopathie nach ICU - Vor allem bei subkli-
nischen zerebralen Vorschiden (z.B. Altersverande-
rungen des Gehirns) kann eine schwere Infektion
mit ICU-Behandlungsbedarf durch Ausschiittung
von Entziindungsmediatoren, Toxinen und Neuro-
transmitter-Imbalance zu einer prolongierten Auf-
wachphase mit Delir und persistierenden kogniti-
ven EinbuBen fiihren. Dieses Zustandsbild ist seit
Jahrzehnten bekannt und wird anamnestisch, kli-
nisch und mithilfe anderer Zusatzuntersuchungen
diagnostiziert.

e Verschlechterung vorbestehender neurologischer
Erkrankungen - Alle Erkrankungen des zentralen
oder peripheren Nervensystems sowie der Ske-
lettmuskulatur konnen sich durch eine schwere
Allgemeinerkrankung passager oder auch dauer-
haft verschlechtern. Patient:innen erreichen nach

der Genesung von der Allgemeinerkrankung nicht
mehr den vorherigen funktionellen Status. Dieses
Zustandsbild ist seit Jahrzehnten bekannt und wird
anamnestisch und klinisch diagnostiziert.

o Klinische Manifestation subklinischer Gehirner-
krankungen durch COVID-19 (z.B. Mild Cognitive
Impairment) — Chronische und bis dato unerkann-
te und subklinische Vorschiddigungen des Gehirns
konnen durch eine akute Infektion funktionell de-
kompensieren und nach Ausheilung des Infektes
sich klinisch ,erstmanifestieren“. Dieses Zustands-
bild bedarf einer fachérztlichen Abkldrung nach
state of the art.

8.3.5. Methoden der neurologischen Abklarung

e Fokussierter neurologischer Status (Motorik, Sensi-
bilitdt, kognitive Funktion)

e Labor: zur gezielten (!) Differenzialdiagnostik ent-
spr. Anamnese und Klinik, z.B. zur Identifikati-
on entzilindlicher Erkrankungen oder ursichlicher
Stoffwechselstdérungen: CK, Differenzialblut-
bild + Gerinnung, Blutsenkung (BSG) und CRP als
Hinweise auf Infekte sowie eine autoimmune Gene-
se, ggf. auch Myoglobin, Leberenzyme, Elektrolyten
(Na, K, Ca).

e Zur Beurteilung der kognitiven Leistungsfahigkeit
kann bereits in der Hausarztpraxis ein MMSE (Mi-
nimental State Examination) oder MoCA (Montreal
Cognitive Assessment) orientierend durchgefiihrt
werden, ist aber fiir enzephalopatische Storungen
nicht validiert.

o Weiterfiihrende Untersuchungen z.B. zB. MRT,
EMG/ENG, autonome Testbatterie/Kipptisch, Ge-
ruchstests, Neuropsychologische Untersuchung,
Schlaflabor, Neuropsychosomatik.

Weitere Quellen: [1, 3, 70-77].

8.4. Hals-Nasen-Ohrenheilkunde

8.4.1. Allgemeines

Nach COVID-19 zeigen Patient:innen signifikante Be-
eintrachtigungen von Geruchssinn, Atmung, Stimme
und Schlucken, die in einer individualisierten Rehabi-
litation nach COVID-19 Beriicksichtigung finden miis-
sen und einer HNO-érztlich/phoniatrischen Diagnos-
tik und logopéddischen Therapie bediirfen.

8.4.2. Leitsymptome und Krankheitsbilder im HNO-
Bereich mit Assoziation zu COVID-19

Riech- und Schmeckstérungen (s.a. Abschn. 10.3./
12.4.4.) Riechstérungen stellen ein hdufiges Symp-
tom der Infektion mit SARS-Co-V2 dar [78]. 60-80%
der Betroffenen klagen iiber einen Verlust des Riech-
und Schmeckvermégens, oft nur voriibergehend fiir
wenige Tage bis Wochen, eine Persistenz ist jedoch
auch tiber mehrere Monate moglich [79]. Die Riech-
storung wird aufgrund des plotzlichen Auftretens
meist von den Patient:innen deutlich wahrgenom-
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men. Die direkte Assoziation zu COVID-19 im Un-
terschied zu vorbestehenden Einschriankungen sollte
gesichert sein. Untersuchungen des Langzeitverlaufs
COVID-19 bedingter Riechstérungen zeigen, dass
auch ein Riechverlust bis zu einem Jahr und darii-
ber hinaus, vorkommen. Folglich kommt es bei den
Betroffenen zu einer deutlichen Einschrdnkung der
Lebensqualitdt und dem Wunsch nach Therapie der
Beschwerden [80].

Besonders beeintrachtigend ist die Parosmie (Fehl-
riechen, die verdnderte Wahrnehmung von Geriichen,
die meist als unangenehm wahrgenommen werden).
Diese Form der Riechstérung tritt bei vielen Betroffe-
nen mehrere Wochen bis Monate nach initialem Ver-
lust des Riechvermdogens auf, nachdem bereits ein Teil
des Riechvermogens zuriickgekehrt ist. Studien wei-
sen darauf hin, dass dies als Zeichen der Regeneration
des Geruchssinns aufgefasst werden kann [81].

Andere Ursachen von Riechstérungen Ein vermin-
dertes Riechvermdégen kann prinzipiell auf zwei pa-
thophysiologische Mechanismen zuriickgefiihrt wer-
den. Zum einen kommt es bei konduktiven Riechsto-
rungen (z.B. bei Nasenpolypen) zu einer verminder-
ten Zuleitung der Duftstoffe zur Riechschleimhaut im
oberen Bereich der Nase.

Bei den sensori-neuralen Riechstérungen liegt die
Ursache entweder in einer Funktionsstérung der
Riechsinneszellen oder in iibergeordneten zentral-
nervosen Strukturen entlang der Riechbahn.

Die COVID-19 bedingte Riechstorung fillt in die
zweite Gruppe, in die auch vor Beginn der COVID-19-
Pandemie andere Viren (z. B. Influenza-, Parainfluenza-,
Rhinoviren) unter dem Begriff der post-infektiosen
bzw. post-viralen Riechstérung zusammengefasst
wurden [82].

Ebenfalls in die Gruppe der sensori-neuralen
Riechstérungen fallen die post-traumatischen Riech-
storungen, der Riechverlust bei neurologischen oder
neurodegenerativen Erkrankungen (z.B. M. Parkin-
son, M. Alzheimer, Insult), bei medikamentos-toxi-
schen Einfliissen, bei Tumoren der vorderen Schi-
delbasis, nach Chemo- oder Strahlentherapie, oder
bei internistischen Erkrankungen (z.B. Leber-, Nie-
renerkrankungen). Selten besteht eine kongenitale
Anosmie (isoliert oder im Rahmen des Kallmann-
Syndroms).

Sollte keine Ursache im Rahmen der HNO-Abkla-
rung, neurologischen, internistischen und allgemein-
medizinischen Abkldrung gefunden werden, liegt eine
idiopathische Riechstdrung vor (bis zu 15-20 % der Pa-
tienten von Spezialambulanzen). Hier wird die Durch-
fiihrung einer MRT-Untersuchung des Schéddels emp-
fohlen [82].

Als wichtige Differentialdiagnose jeder Riechsto-
rung ist die Mischform einer sensori-neuralen und
konduktiven Riechstérung in Form der chronischen
Rhinosinusitis mit und ohne Nasenpolypen in Be-
tracht zu ziehen. Sollten anamnestisch Hinweise auf

diese Erkrankung vorliegen (z.B. Nasenatmungsbe-
hinderung, Druckgefiihl im Gesicht, nasale Sekretion),
wird eine HNO-éarztliche Abkldrung empfohlen.

Stimm- wund Schluckprobleme Oropharyngeale
Dysphagien konnen u.a. nach Langzeitintubati-
on, -beatmung, Tracheostomie sowie Intensivpfle-
ge sowohl bei NON-COVID-19- als auch COVID-19-
Patient:innen auftreten. Pathophysiologische liegen
moglicherweise eine Koordinationsstérung zwischen
Atmung und Schlucken, Pharynxschwiche, ein in-
kompletter laryngealer Verschluss oder eine Critical
Illness Polyneuropathie zugrunde. Ob eine COVID-19
spezifische, neurogene Dysphagie-Atiologie vorliegt,
ist dzt. nicht zu differenzieren und Gegenstand von
Untersuchungen. Bei COVID-19 Patient:innen zusétz-
lich beeintrachtigend ist potenziell die Bauchlagerung
mit verminderter Zugangsmoglichkeit im Rahmen der
oralen Hygiene und potenziell vermehrter bakterieller
Kolonisation der Mundhohle mit denkbar erhhtem
Aspirationsrisiko.

Die Fritherkennung einer Dysphagie ist fiir ein ad-
dquates Patient:innen-Management wesentlich.

Bei 27% der Patient:innen mit milder bis mode-
rater COVID-19 wurde eine Dysphonie beobachtet.
Sie kann als Initialsymptom (19 %), nach Erkrankung
— selbst bei urspriinglich nicht hospitalisierten Pa-
tient:innen - oder im Rahmen von Long COVID auf-
treten und zu verbalen Kommunikationsproblemen
filhren. Dysphonie nach COVID-19 kann einerseits
den obengenannten unspezifischen und den frag-
lich COVID-19 spezifischen pathophysiologischen
Mechanismen geschuldet sein (Intubationsschidden
am Kehlkopf, Folgen der Langzeitintubation oder
Stérung der neurogenen Koordination). Uberdies be-
starkt eine fraglich hohere Expression von ACE 2
bei COVID-19 die Hypothese von gesteigerten ent-
ziindlichen Prozessen der Stimmlippen (,Corditis-
Atiologie“), wobei geschlechtsspezifische Unterschie-
de diskutiert werden. Dariiber hinaus wurden auch
paradoxe Stimmlippenbewegungen beobachtet. Au-
Berdem kann eine Atemstérung nach COVID-19 auch
laryngeal bedingt sein.

Weitere Quellen: [83-93].

Horstorungen Das Auftreten eines COVID-19 be-
dingten Horverlustes wurde in der Literatur anek-
dotisch berichtet [94]. Ein zeitlicher Zusammenhang
sollte gegeben sein, der entweder am Hohepunkt der
Erkrankung oder auch wenige Wochen nach der In-
fektion zu finden ist. Es kommt entweder zu einer
Schidigung des Labyrinths (Hérschnecke und Bo-
gengdnge) durch die akute Infektion oder die nach-
folgende Immunreaktionen. Neben der Hérstérung
ist auf begleitende Symptome einer Labyrinthitis wie
Schwindel und Tinnitus sowie Nystagmus zu achten.

Andere Ursachen der Horstérung sind mittels oto-
skopischer Untersuchung (Cerumen, Otitis externa,
Otitis media) oder durch weitere Untersuchungen

@ Springer

Leitlinie S1: Long COVID: Differenzialdiagnostik und Behandlungsstrategien



consensus report

Abb. 2 Patient:innen-  Riechtraining
information Riechtraining

Bitte besorgen Sie sich 4 Dufte Ihrer Wahl in Form von kleinen Olflaschchen, und tragen Sie die Namen

der Dufte unten ein.

Mindestens 6 Monate lang riechen Sie bitte zweimal taglich bewusst an den 4 Duftstoffen fur jeweils
ca. eine halbe Minute (Gesamt-Ubezeit morgens/abends jeweils etwa 2 Minuten).

Eine kurze schriftliche Notiz sollte einmal pro Woche zu den Riechtrainingseinheiten angefertigt

werden.

Verwenden Sie gut verschlieRbare Olflaschchen.

Als Dufte bieten sich 1-2 blumige, 1 harziger und 1-2 fruchtige Dufte an. Sie sollten nicht in der Nase

brennen.

Verwendete Duftstoffe in Reihenfolge der Verwendung:

1. 2.

3. 4.

Zur Verfugung gestellt von:
@ Riech- und Schmeckambulanz, Universitatsklinik far HNO, AKH-Wien (Besser/Miiller

12/2018)

auszuschlielen (z.B. akustisches Trauma, Schidel-
Hirn-Trauma, M. Meniere, Otosklerose, Presbyaku-
sis, medikamentds-toxische Ursachen, oder innere
Erkrankungen wie Hypertonie, Diabetes mellitus).
Bei unklarem Befund sollte eine retrocochleire
Ursachen der Horstorung (z.B. Akustikusneurinom)
durch ein MRT des Schidels ausgeschlossen werden.

8.4.3. Methoden der Diagnostik im HNO-Bereich
Riechtests Im Rahmen des Managements der Be-
troffenen hat sich gezeigt, dass die Durchfithrung von
Riechtests einen positiven Effekt aufweist, da dies
den Patient:innen vermittelt, dass die Beschwerden
ernst genommen werden. Aulerdem hat sich gezeigt,
dass die subjektive Selbsteinschédtzung des Riechver-
mogens oft nicht mit objektivierenden Testverfahren
ubereinstimmt [95].

Es sind verschiedene Screening-Tests zur einfachen
und schnellen Testung des Riechvermégens erhéltlich
und auch fiir die Selbst-Testung geeignet [96]. Bei Not-
wendigkeit der ausfiihrlichen Testung (z.B. fiir gut-
achterliche Fragestellungen) sollten aber idealerweise
Tests mehrerer olfaktorischer Dimensionen (Geruchs-
schwelle, Diskrimination, Identifikation) durchgefiihrt
werden [97, 98]. Nur so kann die individuelle Diagnose
einer Anosmie (Verlust des Riechvermégens), Hypos-
mie (vermindertes Riechvermégen) oder Normosmie
(normales Riechvermogen) gestellt werden.

Besonders bei anamnestischen Unklarheiten, ob ei-
ne wirkliche Schmeckstérung (auf sil, sauer, salzig,
bitter, umami) oder eine Riechstérung vorliegt, hilft
die Durchfiihrung validierter Tests der olfaktorischen
und/oder gustatorischen Sensitivitdt [99]. So klagen
die meisten Patient:innen mit Riechstérungen tiber ei-
ne damit einhergehende Stérung des Feingeschmacks
beim Essen und Trinken (durch das Fehlen der retro-
nasalen Geruchs-Wahrnehmung).

Riechtraining S. dazu Abb. 2 - Patient:inneninfor-
mation zur Gestaltung des Riechtrainings.

8.5. Dermatologie

8.5.1. Aligemeines

Hautverdnderungen konnen Begleitsymptome von
der COVID 19-Infektion sein, sowie bei vielen an-
deren Virusinfektionen. In der Literatur finden sich
derzeit zahlreiche Hypothesen beziiglich der patho-
physiologischen Mechanismen. Es gibt jedoch derzeit
diesbeziiglich keine sichere Evidenz. Weitere Studien
sind daher diesbeziiglich erforderlich.

Die Inzidenz von Hautmanifestationen wurde auch
aufgrund methodischer Miangel der meisten Studien
(Selektionsbias) tiberschitzt.

Es gibt in der Literatur zum Beispiel Berichte von
COVID-19 assoziierten vesikulosen Exanthemen in
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denen schlussendlich verschiedene Herpesviren mit-
tels PCR nachgewiesen werden konnten.

Der direkte Erregernachweis aus der Haut ist bisher
nicht oder nur unzureichend gelungen, insbesondere
bei den erwdhnten Manifestationen.

COVID-19 assoziierte Hautmanifestationen kon-
nen von einer sehr polymorphen Natur sein. Derzeit
unterscheiden wir nachfolgende klinische Hautbilder,
die langer als 4 Wochen anhalten kénnen:

8.5.2. Dermatologische Krankheitsbilder
Papulovesikuléses Exanthem

e Haéufigkeit: 4-18 % der Hautverdnderungen
e Zeitpunkt: Durchschnitt 3 Tage nach Symptom-
beginn
e Dauer: mediane Dauer 20 Tage, maximale Dauer
70 Tage
e Verteilung:
1.generalisiertes, polymorphes Muster
2.]lokalisiertes Muster
e Symptomatik: kaum Pruritus
e Schweregrad der COVID-19-Infektion: moderat

Akrale Pernionen, sogenannte COVID-, Toes*

e Haiufigkeit: ca. 28 % der Hautmanifestationen

e Zeitpunkt: asymptomatische Patientlnnen

e Dauer: mediane Dauer 15 Tage, maximale Dau-
er langer als 130 Tage, Erkrankungsgruppe: Kinder
und junge Erwachsene

e Verteilung: Fiille, seltener Hdnde, Symptomatik:
Schmerzen, Brennen, selten Juckreiz

e Schweregrad der COVID 19-Infektion: asymptoma-
tische Patientlnnen. In Zusammenhang mit den
sogenannten COVID-Zehen wurde nachgewiesen,
dass die meisten Patienten negativim PCR Test sind.

Livedo reticularis/racemosa Hautverdnderungen

e Hadufigkeit: weniger als 4% der Hautmanifestatio-
nen
e Esgibt hierbei zwei Untertypen:

1. Untertyp: Livedo reticularis Typ-Verteilung:
Verteilung: symmetrisch, Symptomatik mild
Schweregrad der COVID 19-Infektion: meist bei
mildem Verlauf und nicht assoziiert mit thrombo-
embolischen Ereignissen.

2.Untertyp: Livedo racemosa Typ-Verteilung:
Verteilung: gréBere asymmetrische, anuldre Li-
sionen
Schweregrad der COVID 19-Infektion: hédufig as-
soziiert mit schwerer Koagulopathie

Purpura/vaskulitische Hautverinderungen

e Hiufigkeit: 1-8 % der Hautmanifestationen

e Verteilung: Ausbreitung bis zu nekrotischen, ulze-
rierenden Lédsionen; generalisiert oder lokalisiert im
intertriginosen Areal.

e Erkrankungsgruppe: dltere Patient*innen

o Schweregrad der COVID 19-Infektion: schwere
COVID-19-Verlaufe

e Die Hautverdnderungen sind mit der hchsten Mor-
talitdt assoziiert.

Immunvermittelte Hauterkrankungen Durch In-
fektionen mit SARS-CoV-2 konnen generalisierte, im-
munvermittelte Hauterkrankungen getriggert werden.
Folgende dermatologische Erkrankungen im Rahmen
von Long COVID sind derzeit in der Literatur be-
schrieben worden: Psoriasis vulgaris, systemischer
Lupus erythematodes, Vaskulitis, Dermatomyositis
und chronische rheumatologische Erkrankungen.

Para-infektiose Phinomene Wie bei jeder Infekti-
onserkrankung konnen para-infektiose Phdnomene
auch bei einer Covid-Infektion auftreten. Ein in der
Literatur beschriebenes Beispiel ist Haarausfall.

Haarausfall Auch Haarausfall wird als ein mogliches
Long COVID-Symptom in der Literatur beschrieben.
Um einen kausalen Zusammenhang oder die Spezi-
fitdt beurteilen zu konnen bedarf es noch weiterer
Daten. In einer chinesischen Kohorte trat Effluvium
in 20% der Patient*innen Post-COVID auf. Eine spe-
zifische Behandlung ist hier nicht notwendig - eine
je nach Haarwuchszyklus (Telogen) zeitverzogerte je-
doch vollstdndige Wiederherstellung sollte auch oh-
ne die Gabe von Haarwuchs-stimulierenden Medika-
menten erreicht werden. Eine reversible Ursache (u. a.
Schilddriise, Eisenmangel) sollte ausgeschlossen wer-
den.

Seltenes Hyperiasthesien, toxisches Handekzem

8.5.3. Methoden der dermatologischen Abklarung
Nachfolgende Methoden sollen zum Ausschluss von
Differentialdiagnosen helfen:

e Hautbiopsie inklusive einer direkten Immunfluo-
reszenz (nur bei Persistenz und unklarer Diagnose)

e Labors: Blutbild, Nierenfunktionsparameter, Elek-
trolyte, Leberfunktionsparameter, CRP, Gerinnung,
bedarfsweise antinukledre Antikdrper+ Subsets,
ANCA, C3, C4, cirk. Immunkomplexe und Doppel-
strang-DNA.

8.5.4. Differentialdiagnosen
Virusexantheme mit anderen Viren, Arzneimittelexan-
theme, Vaskulitis anderer Genese.

Zur Behandlung: s. Abschn. 12.4.7.

Weitere Quellen: [100-106].
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8.6. Psychiatrie

8.6.1. Allgemeines

Psychiatrische Symptome und Krankheiten sind im
Kontext von COVID-19 in mehrfacher Hinsicht von
Relevanz:

e Das Bedrohungsszenario der COVID-19 Pandemie
stellt eine psychische Belastung fiir die gesamte Be-
volkerung dar und fiithrte zu einer Zunahme von
Symptomen von Angst, Depression und posttrau-
matischen Belastungsstérungen (PTSD).

e Patienten mit vorbestehenden psychischen Erkran-
kungen haben ein hoheres Risiko an COVID-19 zu
erkranken und einen schwereren Verlauf zu entwi-
ckeln.

e Schwerere Verldufe von COVID-19 kénnen zu orga-
nischen psychischen Stérungen wie Delirien fithren

e Psychische Stérungen sind auch Teil der Long
COVID Symptomatik

8.6.2. Psychiatrische Leitsymptome im Zusammenhang
mit COVID-19

Die am hé&ufigsten genannten psychiatrischen Sym-
ptome im Kontext von Long COVID sind Angst, de-
pressive Verstimmungen, PTSD, postinfektiose Mii-
digkeit, kognitive Storungen und Schlafstorungen.
Dariiber gibt aber noch viele andere Stdrungen,
wie Zwangsstérungen, somatoforme Stérungen, sub-
stanzbezogene Storungen, die gelegentlich auftreten
oder sich gravierend verschlechtern kénnen [107]. Die
Héufigkeit psychischer Erkrankungen in einem Long
COVID Sample wurde mit 39% (nach 2 Monaten)
angegeben [108].

Angst/Depression Symptome von Angst und De-
pression werden ca. bei einem Viertel der Patient:innen
mit Long COVID gefunden [109, 110].

Es ist empfehlenswert, Patient:innen mit somati-
schen Beschwerden von Long COVID diesbeziiglich
zu befragen. Umgekehrt ist es sinnvoll, Patienten, die
sich primédr mit psychischer Symptomatik prasentie-
ren, nach dem Kontext mit COVID-19 zu fragen.

Die Kardinalsymptome der Depression sind ge-
driickte Stimmung, Freud- und Interesselosigkeit sowie
Verminderung des Antriebs. Angst tritt vorwiegend
als generalisierte Angststérung (anhaltende, diffu-
se Angst, verschiedenste Lebensbereiche betreffend)
und/oder in Form von Panikattacken (kurzdauernde
Anfille heftiger Angst ohne Anlass) auf.

Meist werden diese Storungen als reaktiv betrach-
tet [111-113]. Es gibt aber vereinzelt Hinweise darauf,
dass die mit COVID-19 verbundenen, inflammatori-
schen Prozesse das Risiko fiir Depressionen erh6hen
konnen [114].

Posttraumatische Belastungsstérungen (PTBS)

Symptome von PTBS werden in der Akutphase der
Pandemie sowohl bei Infizierten wie auch in der
nicht-infizierten Allgemeinbevolkerung hiufig gefun-

den und wurden auch im Kontext von Long COVID
beschrieben [108, 115]. Kardinalsymptome der PTBS
ist die standige Wiederkehr der traumatischen Situa-
tion in Gedanken, Vorstellungen und Trdumen und
damit verbunden ein Riickzug aus dem Alltag.

Postinfektiose Miidigkeit (s. Abschn. 10.1./12.2,,
12.4.2))

Kognitive Storungen (s. Abschn. 10.7./12.2., 13.3.)
Schlafstérungen (s. Abschn. 10.10.)

Weiters: Zwangsstorungen, somatoforme Stérun-
gen, substanzbezogene Storungen [107]

Patient:innen mit somatischen Beschwerden von
Long COVID sollten aktiv nach den genannten Symp-
tomen gefragt werden!

8.6.3. Methoden der psychiatrischen Abklarung
Untersuchende stehen vor der Aufgabe, psychischen
Beschwerden den richtigen Stellenwert zuzuordnen.
Zum einen geht es darum, psychische Beschwerden
im Kontext von Long COVID nicht zu tibersehen, zum
anderen aber auch darum, somatische Beschwerden
ohne fassbaren Befund nicht vorschnell als ,psy-
chisch“ abzustempeln.

Zum Screening nach Depression und Angst in der
Praxis stehen zahlreiche kurze praktikable Fragebogen
zur Verfligung, z.B. fiir Depression WHO-5 [116], fiir
Angststorungen GAD-2 [117], fiir PTBS [118].

Derartige Fragebdgen vermitteln keine Diagnose
[119], bieten aber erste Anhaltspunkte fiir die wei-
tere Exploration. Dabei muss man beriicksichtigen,
dass kiirzere Fragebogen eine geringere Treffsicher-
heit haben als ldngere [120]. Basis der psychiatrischen
Diagnostik ist noch immer das &drztliche Gesprich.
Wichtig ist auch, ob es sich bei den psychischen Be-
schwerden um eine Erstmanifestation handelt, oder
ob es bereits eine ldngere Vorgeschichte gibt. Weiters
ist zu bedenken, dass psychische Beschwerden, die im
Kontext von Long COVID auftreten, nicht zwangsldu-
fig damit kausal zusammenhdngen miissen, sondern
auch andere Ursachen haben konnen.

8.6.4. Differenzialdiagnosen
Differentialdiagnostisch sind bei Depression und
Angst die moglichen (sehr seltenen) organischen Ur-
sachen, wie endokrine Stérungen und hirnorganische
Verdnderung zu bedenken.

Fatigue und kognitive Beeintriachtigungen Neben
den somatischen Ursachen fiir eine postinfektiose
Miidigkeit (,Fatigue“) sind zentralnervése Mecha-
nismen zu diskutieren. Chronic Fatigue Syndrome/
Myalgic Encephalitis (CFS/ME) ist eine in ihren Pa-
thomechanismen unklare Erkrankung, wobei aber
das Auftreten nach viralen Infektionen ein héufiges
Merkmal ist [121]. Da es keine biologischen Marker
gibt, beruhen die diagnostischen Kriterien auf Exper-
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Abb. 3 Vorschlag eines Modells praxisorientierter Versor-
gungswege

tenkonsens. Allerdings wird die ICD-11 diagnostische
Leitlinien fiir die Diagnose ,postviral fatigue syn-
drome*“ (PVFS) enthalten. Kognitive Beeintrachtigun-
gen sind Teil dieses Syndroms. Wieweit die Fatigue-
Symptome nach COVID-19 zu dem meist chronisch
verlaufenden CFS/ME [122] werden konnen, ist noch
unklar [123].

Aus psychiatrischer Perspektive ist die wichtigs-
te Differentialdiagnose die Depression, wobei das
Hauptunterscheidungskriterium die fehlende traurige
Verstimmung der Patienten mit PVES ist, wobei es
aber auch Uberschneidungen bzw. Komorbidititen
geben kann.

8.7. Kinder

8.7.1. Allgemeines

Im Gegensatz zu anderen Altersgruppen waren Kinder
und Jugendliche bisher in der Pandemie in wesentlich
geringerem Ausmall von COVID-19 direkt betroffen
und sie zeigen zuallermeist einen sehr milden oder
gar asymptomatischen Krankheitsverlauf [124, 125].
Allerdings haben Kinder und Jugendliche massiv unter
den Folgen der Mitigationsmafdnahmen gelitten [126].
Besonders in dieser Altersgruppe stehen Symptome,
welche nach einer SARS-CoV-2 Infektion beobachtet
werden, in manchen Féllen nicht in direktem Zusam-
menhang mit der Infektion selbst, sondern sind Folge
der psychischen Belastung durch Mitigationsmalinah-
men gegen die Pandemie, ebenso wie bei Kindern und
Jugendlichen ohne SARS-CoV-2 Infektion.

Selten leiden jedoch auch Kinder gédnzlich unab-
hingig von der Schwere des Krankheitsverlaufs, un-
ter anhaltenden Beschwerden nach durchgemachter
SARS-CoV-2 Infektion [127, 128].

Prinzipiell zu unterscheiden gilt es zwischen Long
COVID - &hnlich wie bei Erwachsenen — und dem
Hyperinflammationssyndrom, welches auch MIS-C
(Multisystem Inflammatory Syndrome in Children)

oder PIMS-TS (Paediatric Inflammatory Multisystem
Syndrome temporarily associated with SARS-CoV-2
infection) genannt wird. Dieses tritt bei Kindern, Ju-
gendlichen und jungen Erwachsenen unter 21 Jahren
etwa zwei bis acht Wochen nach einer SARS-CoV-2
Infektion auf. ist jedoch eine eigene Krankheitsenti-
tdt und zdhlt daher streng genommen nicht zu Long
COVID. Dieses Krankheitsbild soll dennoch Eingang
in dieses Papier finden, um Awareness zu schaffen,
da es sich bei diesem Symptomkomplex um ein un-
ter Umstdnden lebensbedrohliches Syndrom handelt
(siehe unten).

8.7.2. Long COVID
Long COVID bei Kindern bezieht sich auf die bei
Erwachsenen geltenden Definitionen und beschrie-
benen, andauernden Symptome nach einer SARS-
CoV-2 Infektion. Diese Beschwerden umfassen dhn-
lich wie im Erwachsenenalter unter anderem Miidig-
keit, Kopfschmerzen, Stérungen von Geruchs- und
Geschmackssinn, Kurzatmigkeit, Konzentrationssto-
rungen, mangelnde korperliche Belastbarkeit [127].
Bei der prédlimindren Zwischenauswertung einer
Analyse von 755 Kindern im Alter von 0-14 Jahren
mit SARS-CoV-2 Infektion (durchgefiihrt von der Me-
dUni Graz, AGES und OGK]) zeigt sich, dass 11%
Beschwerden nach einem Monat und 6% Beschwer-
den 3 Monate nach der SARS-CoV-2 Infektion an-
geben, die mit Long COVID vereinbar sind, wobei
dltere Kinder (10-14 Jahre) mit 16 % (Symptome nach
>1 Monat) und 10,7 % (Symptome nach >3 Monaten)
hiufiger betroffen waren. Die in der Gesamtkohor-
te (alle Altersgruppen) am hidufigsten angegebenen
Symptome waren Miidigkeit (4,2 % nach 1 Monat bzw.
2,3% nach 3 Monaten), Kopfschmerzen (2,6 % bzw.
1,7%), Kurzatmigkeit (2,1% bzw. 1,3 %), Konzentrati-
onsstorungen (1,9% bzw. 1,1 %), eingeschrankte kor-
perliche Belastbarkeit (2,1% bzw. 1,1 %), gefolgt von
Husten, Halsschmerzen, Gelenks-/Gliederschmerzen
und Bauchschmerzen (nach 1 Monat jeweils 0,7 bis
1,1% bzw. nach 3 Monaten 0,4% bis 0,7 %). Storun-
gen von Geruchs- und Geschmackssinn wurden bei
Kindern unter 10 Jahren seltener als 1% angegeben,
bei Kindern >10a jedoch in 5,6 % (nach 1 Monat) bzw.
3,3% (nach 3 Monaten) berichtet. Diese Symptome
wurden von den Familien als mit der Infektion im
Zusammenhang stehend beurteilt. Eine Abgrenzung
gegeniiber Beschwerden anderer Ursache, z.B. durch
Isolation im Rahmen der Pandemie-Maflnahmen, ist
jedoch im Einzelfall schwierig, sodass die Rate der
tatsdchlichen Long COVID Symptome unter den an-
gegebenen Haufigkeiten liegen diirfte. Eine kiirzlich
veroffentlichte Arbeit mit Daten von 1734 SARS CoV-2
positiven Kindern und Jugendlichen (5-17 Jahre) aus
dem Vereinigten Konigreich zeigte nach COVID-19
anhaltende Symptome nach 1 Monat bei 4,4% (77
von 1734) und nach 3 Monaten bei 1,8% (25 von
1379). In dieser Arbeit waren hdheres Alter der Kinder
sowie ein schwererer Krankheitsverlauf mit anhalten-
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den Beschwerden positiv korreliert. Auch in dieser
Arbeit erwiesen sich Miidigkeit und Kopfschmerzen
als die am héufigsten angegebenen Symptome [129].

Die diagnostische Abkldrung von Long COVID im
Kindesalter sollte sich wie bei Erwachsenen an den
beschriebenen Beschwerden und dem Ausschluss an-
derer Differenzialdiagnosen orientieren (s. dazu Kap. 8
und 9). Die diagnostische Abkldrung kann sich dabei
an den einzelnen Kapiteln dieser Leitlinie orientieren,
wobei auf die padiatrischen Gegebenheiten Riicksicht
genommen werden muss. Neben der Abklirung an-
derer organischer Differentialdiagnosen ist eine Be-
riicksichtigung psychischer Ursachen von essenzieller
Bedeutung.

Neben einer Basisblutabnahme (mit Blutbild und
Chemie) sollten je nach Beschwerdebild EKG, Blut-
druckmessungen, Lungenfunktion und gegebenen-
falls 24 h Blutdruck, Belastungsergometrie und Herz-
ultraschall in Betracht gezogen werden. Auch eine
klinisch psychologische Evaluierung zu diagnosti-
schen Zwecken oder auch zur Entlastung bei iiber
viele Wochen bestehenden Symptomen sollte erwo-
gen werden.

8.7.3. MIS-C/PIMS-TS
Das klinische Erscheinungsbild variiert und reicht
von Fieber (mit oder ohne Bauchschmerzen) ohne
andere erkldrbare Ursache mit stark ausgelenkten
Entziindungsparametern bis zu einem Kawasaki Syn-
drom &dhnlichem Phinotyp oder einer Prédsentation
mit Schock, Gerinnungsstérung und Multiorganver-
sagen. Prinzipiell handelt es sich um ein progressives
Erscheinungsbild, das zumeist mild beginnt und in-
nerhalb einiger Tage zu einer schweren Dysfunktion
mehrerer Organsysteme fithren kann [130, 131].

Ahnlich wie bei Kawasaki Syndrom bilden sich bei
einem Teil der Kinder Koronaraneurysmen.

Abgesehen von der relativ spdten Symptoment-
wicklung nach einer Infektion unterscheidet sich
Mis-C auch beziiglich der auffindbaren Biomar-
ker und Zytokine von der Hyperinflammation bei
COVID-19 im Erwachsenenalter [132].

Die WHO definiert MIS-C wie folgt:

e Kinder und Jugendliche <19 Jahre mit Fieber >3 Ta-
ge
e UND zwei der folgenden Kriterien:

— Exanthem oder bilaterale non-purulente Kon-
junktivitis oder mukokutane Entziindungszei-
chen (Mund, Hiande, FiilSe).

- Hypotension oder Schock.

— Zeichen einer myokardialen Dysfunktion, Perikar-
ditis, Valvulitis oder Koronaranomalien.

— Zeichen einer Gerinnungsstorung (PT, PTT, er-
hohtes D-Dimer)

— Akute gastrointestinale Beschwerden (Diarrhoe,
Erbrechen oder Abdominalgie)

e UND erhohte Entziindungsparameter (Blutsen-
kung, C-reaktives Protein oder Procalcitonin)

e UND keine andere offensichtliche Ursache der Ent-
ziindung, wie bakterielle Sepsis, Toxisches Schock-
syndrom

e UND Evidenz fiir COVID-19 (positiver PCR-, Anti-
gentest oder Serologie) oder wahrscheinlicher Kon-
takt zu SARS-CoV-2.

(adaptiert nach WHO [133], Mai 2020)

Die Inzidenz ist derzeit ebenfalls nicht ausreichend
geklart. In einer Metaanalyse, im Zuge derer Daten
aus 26 Liandern und insgesamt 7780 Kinder mit SARS-
CoV-2 Infektion eingeschlossen wurden, wurde die
Inzidenz auf 0,14 % aller SARS-CoV-2 Infektionen im
Kindes- und Jugendalters geschitzt [134]. Probleme
bei der Inzidenzabschédtzung sind das Fehlen eines
allgemein giiltigen Meldesystems fiir MIS-C, die viel-
faltige klinische Prdsentation und dass die Zahl SARS-
CoV-2 infizierter Kinder vermutlich hoher ist als die
tatsdchlich gemeldeten Félle. Von Februar 2020 bis
Janner 2021 wurden in Osterreich 51 Fille eines Mis-C
gemeldet. Zwanzig davon benétigten die Aufnahme
auf einer Intensivstation. Ein Jugendlicher benétigte
eine extracorporale Membran-Oxygenierung (ECMO).
Im selben Zeitraum sind 50.378 bestétigte SARS-CoV-2
Infektionen in dieser Altersgruppe registriert worden,
was einer Inzidenz von 0,1 % aller SARS-CoV-2 In-
fektionen im Kindes- und Jugendalters entsprechen
wiirde (OGKJ, AGES 2021).

Der Pathomechanismus ist bisher unbekannt. Es
diirfte sich jedoch um ein multifaktorielles, immuno-
logisches Geschehen nach Kontakt des Korpers mit
dem Virus handeln.

Die Uberlappungen mit dem Kawasaki Syndrom
deuten auf eine Vaskulitis und ein autoimmunolo-
gisches Geschehen hin. Diskutiert werden unter an-
derem eine Kombination aus einer iiberschielenden
T-Zell Antwort und dem Auftreten von Autoantikor-
pern nach einer SARS-CoV-2 Infektion [132].

In der Therapie kommen vornehmlich intravend-
ses Immunglobulin und hochdosierte Glukokortiko-
ide zum Einsatz. Ein hochfieberhaftes Zustandsbild
bei Kindern- und Jugendlichen wenige Wochen nach
(moglicher) SARS-CoV-2 Infektion ohne eindeutige
andere Ursache sollte an dieses Krankheitsbild den-
ken lassen. Eine friihzeitige Kontaktaufnahme mit
definierten Kompetenzzentren und ein interdiszipli-
nires Management sind essenziell [135, 136].

8.8. Zusammenfassung

Long COVID kann sich in Symptomen aus einer
Vielzahl von Organsystemen manifestieren. Psychi-
sche Komorbiditdten bzw. Begleiterscheinungen oder
Folgen sind héufig, zu beachten sind auch soziale Ko-
faktoren. Unterschiedliche Atiologien der Symptome
sind zu differenzieren: organische Folgen der Akut-
erkrankung, nicht vollstindig gekldrte funktionelle
Stérungen, Aggravierung vorbestehender Erkrankun-
gen, Anpassungs- und/oder Somatisierungstorungen.
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Abb. 4 Flussdiagramm
flir den Selbstbericht von
Patienten auf der Post-

Koénnen Sie allein leben, ohne Unterstiitzung durch eine andere Person?
(z.B. selbstandig essen, gehen, die Toilette benutzen und die tagliche Routinehygiene bewiltigen kénnen)

COVID-19-Skala des funk-
tionellen Status. Diese Ska-
la ist nur fir erwachsene

J

a

COVID-19 Patienten vali-
diert. Eine analoge alters-

Gibt es Aufgaben/Aktivitaten zu Hause oder am Arbeitsplatz,
die Sie nicht mehr selbst ausfiihren knnen?

adaptierte Evaluation der

Alltagsfunktion ist jedoch i

auch fir Minderjahrige an-
gezeigt. (Entnommen mit

Leiden Sie unter Symptomen, Schmerzen,
Depression oder Angstzustanden?

freundlicher Genehmigung
aus [59))

J

a

v
Miissen Sie Aufgaben/Aktivitaten vermeiden,
reduzieren oder iiber die Zeit verteilen?

Grad 0
keine
funktionelle
Einschrankung

Abb. 3 zeigt einen Vorschlag fiir die sinnvolle Ver-
sorgungsorganisation.

9. Die haufigsten Symptome -
Differenzialdiagnostik

Verdachtsbegriindend ist jedes der in dieser Leitlinie
beschriebenen Symptome (s. Kap. 6), sofern es in zeit-
lich passendem Abstand von einer Infektion mit SARS-
CoV-2 auftritt. Zudem ist aufgrund des neuen Krank-
heitsbildes damit zu rechnen, dass Symptome und Be-
funde bisher noch unberichtet geblieben sind. Offe-
ne Aufmerksamkeit gegeniiber Symptomen wird emp-
fohlen, die anderweitig nicht erkldrt sind und in pas-
sendem Zusammenhang auftreten.

Unerklarte, persistierende oder ausgeprédgte Sym-
ptome vor allem aus dem beschriebenen Spektrum,
ohne bekannte abgelaufene Erkrankung an COVID-19
sollten an eine okkulte Infektion mit SARS-CoV-2 den-
ken lassen, wenn keine andere Ursache identifizierbar
ist [8].

9.2. Grundlegendes zum diagnostischen Ablauf

Jedes der Symptome kann trotz der zeitlichen Asso-
ziation unabhéngig von COVID-19 aufgetreten sein.

Der erste diagnostische Schritt ist, wie immer, die
sorgfiltige fokussierte Anamnese, mit einigen Beson-
derheiten:

<
‘a

=)

Grad 3
maBige
funktionelle
Einschrankung

Grad 4

schwere
funktionelle
Einschrankung

o Gegenwirtige Beschwerden und Symptome — exak-
te Exploration
- Beginn mit offenen Fragen: welche Symptome be-
merken Sie?
— Prézisierung mittels konkreter Nachfrage entspre-
chend der angegebenen Symptome
— Aktives Fragen nach weiteren, nicht erwdhnten
Wahrnehmungen ist in Zusammenhang mit Long
COVID besonders wichtig
o Vorbestehende Erkrankungen und Medikationen
o Infektionsvorgeschichte und -verlauf, insbesonde-
re:
— Gab es Hinweise auf eine kardiale Beteiligung
wéhrend der akuten Erkrankungsphase?

Tab.1 Borg Skala. (Patientenunterlage; mit freundlicher
Genehmigung der Therme Wien Med)

Anstrengung Borgskala Luft

Einschlafen 0 Uberhaupt keine Atemnot
Uberhaupt keine Anstrengung 1 Gerade wahrnehmbare
Sehr, sehr leicht 2 Sehr milde Atemnot

Sehr leicht 3 Milde Atemnot

Leicht 4 MéBige Atemnot

Moderat gemiitlich 5 Mittelschwere Atemnot
Anstrengend 6 Schwere Atemnot

Hart 7 Sehr schwere Atemnot
Sehr hart 8 Sehr, sehr schwere Atemnot
Sehr, sehr hart 9 Fast maximale Atemnot
Maximale Anstrengung 10 Maximale Atemnot
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Tab.2 Fatigue Assessment Scale (FAS). (Patientenunterlage; mit freundlicher Genehmigung der Therme Wien Med)

[178-180]

Die folgenden zehn Aussagen betreffen Ihr normales Befinden. Bitte umkreisen Sie die Antwort, die am besten zu Ihnen passt. Beantworten Sie bitte jede Frage,
auch wenn Sie momentan keine Beschwerden haben. Sie kdnnen pro Aussage zwischen 5 Antwortmaglichkeiten wahlen, variierend von ,niemals*“ bis ,immer”.

1. Niemals

2. Manchmal (d. h. monatlich oder weniger)
3. RegelmaBig (d. h. ein paar Mal pro Monat)
4. Oft (d. h. wochentlich)

5. Immer (d. h. taglich)

1. Ich leide unter Ermiidungserscheinungen.

2. Ich bin schnell miide.

3. Ich finde, dass ich an einem Tag wenig mache.
4. Ich habe genug Energie fiir den Alltag.

5. Korperlich fiihle ich mich erschopft.

6. Es fallt mir schwer Sachen anzufangen.

7. Es féllt mir schwer klar zu denken.

8. Ich habe keine Lust etwas zu unternehmen.

9. Ich fiihle ich geistig erschopft.

10. Wenn ich mit etwas beschéftigt bin, kann ich mich gut darauf konzentrieren.

Anmerkung: die Punkte 4 und 10 sind invers zu werten!

Tab.3 mMRC-Skala. (Patientenunterlage; mit freundli-
cher Genehmigung der Therme Wien Med)

Atemnot Punkte
Nie Atemnot, ausser bei maximaler kérperlicher Anstrengung 0
Atemnot bei Anstrengung in der Ebene oder leichter Steigung 1

Atemnot bei normalem Gehtempo (altersentspr.) oder haufigere 2
Atempausen

Atemnot nach 100m in der Ebene oder nach wenigen Minuten 3
Atemnot beim Anziehen, Patient kann das Haus nicht verlassen 4

— Gab es Hinweise auf eine PAE/thromboemboli-
sches Geschehen (CT, D-Dimer)? Erfolgte eine
andere Bildgebung der Lunge?

— Gab es Zeiten mit Atemnot, erheblicher Schwi-
che, Sauerstoffbedarf (Zeitraum und Menge erhe-
ben)

— Gab es neurologische Symptome?

— Andere Komplikationen?

— Behandlung: was ist zu welchem Zeitpunkt ge-
schehen?

Danach erfolgt die fokussierte klinische Untersu-
chung entsprechend der von den Patient:innen be-
richteten Situationen.

Aufgrund der Zusammenschau der Ergebnisse wird
iiber die folgenden nétigen Basisuntersuchungen
(Labor, apparativ etc.) und eine ev. nitige Weiterlei-
tung in den spezialisierten Bereich entschieden.

9.3. Diagnostische Zielsetzungen

1: Ausschluss potenziell gefihrlicher Verldufe - ,,Red
flags“ Wie immer, wenn sich eine Patient:in mit
einem mehrdeutigen Symptom vorstellt, erfolgt zu-
néchst die Beurteilung der Dringlichkeit. Mittels kur-
zer, fokussierter Anamnese und darauffolgendem ziel-

o
-

Niemals Manchmal RegelmaBig Immer

O O O O OO0 oo o o
O O O O oo oo o o
O O O O oo oo o o
O O O O oo oo o o
O O O O OO0 oo o o

gerichteten klinischen Assessment wird ein potenziell
gefdhrlicher Verlauf ausgeschlossen. Die Alarmsignale
sind abhidngig vom jeweils pridsentierten Symptom
und werden nach den gleichen Prinzipien beurteilt,
wie in allen anderen Situationen (Vitalzeichen, Allge-
meinzustand, Dynamik der Beschwerden).

Spezifische red flags in Zusammenhang mit
COVID-19 z.B.:

e Hinweise auf akute respiratorische Insuffizienz: Ru-

hedyspnoe — Hypoxdmie in Ruhe oder bei Belastung

Hamoptysen

Vermutet kardiogener Thoraxschmerz

Hinweise fiir ausgeprégte Kreislaufinstabilitét

bei Kindern und Jugendlichen: Hinweise auf Multi-

system Inflammatory Syndrome

e (persistierendes) Fieber auftretend 2-8 Wochen
nach Sars-Cov-2 Infektion (s. a. Abschn. 8.7.3.)

2: Abgrenzung fassbarer Pathologien (mit ev. behan-
delbarer Grundkrankheit) Ein zeitlicher Zusam-
menhang muss kein kausaler Zusammenhang sein.
Es muss nach COVID-19 mit allen Storungen gerech-
net werden, die auch sonst moglich sind. Diese sind
daher so wie iiblich leitliniengerecht abzukldren bzw.
auszuschlieBen. Zusétzlich ist auf spezielle Pathologi-
en besonderes Augenmerk zu legen, die in besonde-
rem Mal3e im Gefolge von COVID-19 auftreten, wie in
Kap. 8 beschrieben.

3: Evaluierung funktioneller, COVID-19 assoziierter
Folgeerscheinungen mit Einstufung des Handlungs-
bedarfs Erhebung aller zum Untersuchungszeit-
punkt wahrgenommenen Symptome (offene Fragen).

Bewertung des subjektiven Leidensdrucks — mog-
lichst mittels geeigneter Skalen —s. Abb. 4 (Post-Covid-
19 Skala des funktionellen Status), Tab. 1: Borgskala,
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Empfehlung

Long COVID verlangt nach einer ganzheitlich ori-
entierten und personenzentrierten Vorgangsweise.
Erstanlaufstelle fiir die Einordnung und Abkldrung
von Symptomen, die mit einer vorangegangenen
Erkrankung durch SARS.CoV-2 in Zusammenhang
stehen konnten, ist sinnvollerweise die hausérztli-
che Primérversorgung, die aufgrund ihrer Fachdefi-
nition (Degam, Wonca) am besten geeignet ist: so-
wohl fiir die Abkldrung, als auch fiir Behandlungs-
planung bzw. die gezielte Weiterleitung an geeigne-
te Kooperationspartner (Sonderficher, Medizinbe-
rufe, psychologische und soziale Beratungsstellen).

Tab. 2: Fatigue Assessment Scale (FAS), Tab. 3: mMRC-
Skala.

Beurteilung der Funktionseinschrdnkung bei Long
CovVID

Diese erfolgt im Gesprdch mit der Patient:in und um-
fasst die Erhebung aller zum Untersuchungszeitpunkt
wahrgenommenen Symptome (offene Fragen). Eine
Objektivierung, auch zur vergleichenden Verlaufs-
beobachtung, wird durch die Verwendung der Post-
COVID-19 Skala des funktionellen Status erleichtert
(s. Abb. 4).

Die Skala wurde von Klok et al. aus einer fiir ande-
re Situationen bereits bewédhrten Skala weiterentwi-
ckelt und fiir die Einschétzung des funktionellen Sta-
tus bei Personen nach COVID-19 mit einem zumin-
dest 12 Wochen zuriickliegenden Symptombeginn va-
lidiert. Sie dient auch zur Verlaufsbeobachtung [137].

10. Zuordnung der haufigsten Symptombilder

Die Symptombilder in diesem Kap. gehéren zu den
hiufigsten, die nach COVID-19 beschrieben werden.
Sie sind tiberwiegend mehrdeutig — sie konnen also
mit einer vorangegangenen SARS-CoV-2 Infektion in
einem kausalen Zusammenhang stehen — ein solcher
ergibt sich aus der zeitlichen Assoziation jedoch nicht
zwingend.

Beurteilungsgrundlagen fiir weiterfithrende Diag-
nostik bzw. Therapiebedarf

o Ausmall der gesundheitlichen Einschriankung

e Dynamik der Symptomatik, Dauer

e Korperliche, kognitive und psychische Leistungsfa-
higkeit

e Individuelle Situation und Prioritdten der Betroffe-
nen

Empfehlung

Nicht jedes Symptom erfordert die sofortige umfas-
sende Abkldrung. Nach Ausschluss eines potenziell
gefdhrlichen Verlaufs und nach entsprechender Ba-
sisuntersuchung mit Ausschluss eines fassbaren or-
ganischen Substrats kann bei milder Symptomatik
in vielen Fillen abwartend beobachtet werden. Die
Quote der Spontanheilungen diirfte hoch sein.

10.1. Postinfektiése Mddigkeit/Abgeschlagenheit
(,Fatigue®)

10.1.1. Allgemeines

Auch nach anderen Viruserkrankungen (u.a. Influ-
enza, EBV, CMV, Enteroviren, HHV6, Masern) werden
z.T. langer anhaltende Krankheitssymptome beob-
achtet. Daher ldsst sich insbesondere das oft vor-
herrschende Symptom der ausgeprégten postviralen
Erschopfung und Miidigkeit (auch als Fatigue be-
zeichnet) ggf. auch dieser Entitidt der postinfektiGsen
Miidigkeit zuordnen.

Hinweisend konnen folgende Symptome sein, die
meist in Kombination auftreten [10, 50]:

e Eine im Vergleich zur Zeit vor der Erkrankung sub-
stanzielle Einschrankung der Fihigkeit zu berufli-
chen, schulischen, sozialen oder persénlichen Akti-
vitdten mit plotzlichem oder definiertem Beginn

o Abgeschlagenheit nach korperlicher Belastung (engl.
post-exertional malaise)

e Nicht erholsamer Schlaf

e Kognitive Einschrankungen

o Orthostatische Intoleranz—POTS (Posturales Tachy-
kardie-Syndrom)

e Die Erschépfung hidngt nicht mit einer organischen
Erkrankung oder anhaltender Anspannung zusam-
men

10.1.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf
(sofortiger Handlungsbedarf)

Erfassung der subjektiven und objektiven Beeintrdch-
tigung und objektive Bewertung der akuten Gefdhr-
dung (u.a. Symptome ggf. im Zusammenhang mit
Depression, Herzinsuffizienz, Tumorerkrankungen,
schweren Andmien, Stoffwechselerkrankungen, Into-
xikation).

10.1.3. Zuordnung

Anamnese Ausgeprigte/ungewohnliche Belastungs-
intoleranz (post exertional malaise/PEM), Vorliegen
und/oder Verschlechterung anderer chronische Er-
krankungen, psychosoziale Umstidnde, personliches
Verhalten, Risikoverhalten, Schlafqualitdt, Schnar-
chen, Korpergewicht, Vorstellungen der Patientin/des
Patienten zur Atiologie des Symptoms, (Dauer-) Me-
dikamente.
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Empfehlung

Bei geringer bis mailliger Beeintrdchtigung auf-
grund postinfektioser Miidigkeit und Fehlen von
red flags sollte eine weiterfiihrende Diagnostik
nur bei anhaltenden Beschwerden iiber 12 Wo-
chen angestrebt werden. Eine Uberdiagnostik ist
zu vermeiden, um eine iatrogene Fixierung hintan-
zuhalten.

e Die ausgepragte Miidigkeit nach COVID-19 erlaubt
es oft nicht, Alltagsaktivitidten oder dem Beruf nach-
zugehen, meist auch in Zusammenhang mit Kon-
zentrationsstorungen

e Abgrenzung zu anderen Krankheiten: Depressio;
Schlafapnoe/Narkolepsie; neuromuskuldre Erkran-
kungen u. a. (s. unten)

e Die Evaluierung kann durch die Fatigue Assesse-
ment Scale (s. Tab. 2) unterstiitzt werden. Andere
mogliche Instrumente zur Objektivierung: FAS SFQ,
Rand-36 (energy/fatigue) [57].

Klinische Untersuchung

e Korperliche Untersuchung (Abdomen, Lymphregio-
nen, Herz, Puls und Blutdruck, Schleimhiute, Atem-
wege, Muskeltrophik, -kraft, -tonus, -eigenreflexe)

Basisdiagnostik
e RR, po2, ggf. EKG, BZ, BB, CRP

Weitere Untersuchungen

e Nur bei gegebenem Anlass: Belastungstest, kardio-
logische Untersuchung (Ergo, Echo), neurologische
Begutachtung, ggf. nach Vorbefunden weitere La-
borparameter: Elektrolyte, Kreatinin, GFR, Trans-
aminasen, Glucose, TSH, Ferritin, HIV, NNR-Funk-
tion, Immunglobuline

10.1.4. Procedere

Abwartendes Offenhalten nach Ausschluss eines po-
tenziell gefihrlichen Verlaufs

e Patientiinnen ausreichend Erholung ermoglichen
(ggf. durch Krankenstandsmeldung)

e Nach viralen Erkrankungen sind postvirale Erschop-
fungszustinde im Rahmen der Rekonvaleszenz
hiufig und vor allem héufig selbstlimitierend

e Patient:innen iiber die zu erwartende Selbstlimitie-
rung der Symptome aufkldren

Fachspezifische Abklirung Kein generelles Scree-
ning auf mogliche Ursachen, sondern nur Abkldrung
von Krankheitsbildern, bei denen es objektivierbare
Anhaltspunkte gibt.

Selbstmonitoring und -management (Pulsmesser,
Symptomtagebiicher), um individuelle Belastungs-
grenze zu erkennen [138].

10.1.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen

Kardiale oder pulmonale Erkrankungen
Andmie
Schilddriisenfunktionsstérungen
Andere hormonelle Imbalancen
Chronische Infektionen anderer Genese
Stoffwechselerkrankungen (Diabetes!)
Muskuldre Schwiche
Uberlastungssituationen

Psychische Erkrankungen

Gestorter Schlaf

Behandlung s. Abschn. 12.4.2.

10.2. Schwéche/Leistungsminderung

10.2.1. Allgemeines

Die Auspriagung der Leistungseinschrinkung nach
akuter Infektion ist wesentlich abhidngig vom Verlauf
der Erkrankung [139]. Drei bis sechs Monate nach
Hospitalisierung konnte in einer kleinen Pilotstu-
die eine maximale Wattleistung von 92 % aufgezeigt
werden mit eingeschrdnkter maximaler Sauerstoff-
aufnahme von 73 % der Norm [140]. Auffallend dabei
war eine deutlich erhéhte Atemarbeit bei Belastung
mit Hypokapnie auch bei Patient:innen mit milden
Verldufen und ohne residualen Verdnderungen im
Thorax-CT, sodass doch die muskuldre Einschrian-
kung sowohl der peripheren Muskulatur als auch
der Atemmuskulatur ursédchlich zu sein scheint. Eine
begleitende Stress-Echokardiographie ergab keinen
Hinweis fiir eine pulmonale Hypertonie bei Belas-
tung.

10.2.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf

e Erfassung der subjektiven und objektiven Beein-
trachtigung (Pulsoxymetrie, Belastungstests)

o Weitere ,red flags“: Vitalzeichen (!), rezentes Auf-
treten; plotzliche oder rasche Zunahme, zusitzliche
Symptome (wie Stauungszeichen, Hautkolorit, kog-
nitive Verdnderungen, starkes Durstgefiihl)

10.2.3. Zuordnung

Anamnese (Zeitpunkt des Auftretens, Dynamik, Belas-
tungsabhéngigkeit):

e Einschétzung einer moglichen depressiven Sympto-
matik

Atemnot

Gewichtsab-/-zunahme, Odeme

Blutungszeichen

Fieber, Nachtschweil}

Schmerzen (dauerhaft/nur bei Belastung)
Schlafanamnese
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Klinische Untersuchung

e fokussierter Status: Auskultation Herz und Lunge,
Palpation, Suche nach Stauungszeichen, Aszites,
Hautkolorit

Basisdiagnostik

e SpO2, RR (bei entsprechenden Hinweisen im Liegen
und Stehen)

e BB, BSG/CRP, BZ, Kreatinin, GPT, GGT, Natrium,
Kalium, Calcium, TSH, Harn

e Belastungstests

e FEinschédtzung des Schweregrads s. Abb. 4 (Skala
funktionelle Beurteilung)

10.2.4. Procedere

Abwartendes Offenhalten; Wenn eine erste Abklarung
inkl. Labor keine Hinweise auf einen abwendbar ge-
fahrlichen Verlauf zeigt und keine weiteren anamnes-
tischen und klinischen Anzeichen fiir strukturelle Er-
krankungen gefunden werden, kann in Absprache mit
der/dem Betroffenen mit einer weiterfiihrenden Ab-
klarung zugewartet werden (Fehlen von red flags).

e Zeichen einer begleitenden/ursidchlichen Dyspnoe.
Abkldrung s. Abschn. 9.4.

e Protrahierte Leistungsminderungen sind auch nach
anderen Virusinfekten bekannt s. Abschn. 9.1.

e Klinische Kontrolle bei der Hausérztin/dem Haus-
arzt je nach Situation, zumindest nach 4-6 Wochen
[141]. Auf die Notwendigkeit der Wiedervorstellung
bei Verschlechterung ist dokumentiert hinzuwei-
sen!

Fachspezifische Abkldrung

e Hinweise auf kardiale Ursachen: Abkldrung nach
etablierten Routinen: Herzinsuffizienz, KHK, pul-
monal-arterielle Hypertension, Arrhythmien. Bei
Z.n. COVID-19 ist u.a. an entziindliche oder post-
entziindliche Atiologien zu denken (s. Kap. 8)

e Hinweise auf pulmonale Ursachen: Abkldrung nach
etablierten Routinen.

10.2.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen

e Muskuldre Dekonditionierung z. B. nach einer pro-
trahierten Erkrankung, Andmie, Adipositas, Skelett-
erkrankungen, neuromuskuldre Erkrankungen

e Es ist wie immer an die Moglichkeit des Vorliegens
anderer Erkrankungen mit ausschlieflich zeitlicher
Koinzidenz zu denken.

Behandlung s. Abschn. 12.2,, 12.3., 12.4.2.

10.3. Riech- und Schmeckstérungen

10.3.1. Allgemeines

Einer Riechstérung kdnnen zwei pathophysiologische
Mechanismen zugrunde liegen: Blockade des Duft-
stoff-Transports zur Riechschleimhaut im Nasendach
oder eine sensori-neurale Schidigung (Riechnerven-
zellen oder zentrale Strukturen wie Bulbus olfactorius
oder Hirnareale).

Die COVID-bedingte Riechstorung fillt in die zwei-
te Gruppe, in die auch vor Beginn der COVID-19-Pan-
demie andere Viren (z.B. Influenza-, Parainfluenza-,
Rhinoviren) unter dem Begriff der post-infektiosen
bzw. post-viralen Riechstérung zusammengefasst
wurden [87].

10.3.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf
Einige Hirntumore konnen mit Riechverlust einherge-
hen (Meningeome, Tumore der vorderen Schédelgru-
be), auch Insulte. Dabei stellt der Riechverlust norma-
lerweise kein Einzelsymptom dar.

10.3.3. Zuordnung
Anamnese

o Zeitpunkt des Auftretens, Verlauf, genaue Symp-
tomatik erfragen: Hyposmie, Dysosmie, Trauma,
Chemo- oder Strahlentherapie, Operation? Weitere
Symptome (neurologisch oder internistisch)?

Klinische Untersuchung

e Hinweise auf sinu-nasale Erkrankungen? Gezielte
neurologische Untersuchung

10.3.4. Procedere

Wenn es einen klaren zeitlichen Zusammenhang mit
der SARS-CoV-2 Infektion gibt, und Hinweise auf
andere Erkrankungen fehlen, kann ohne weiterfiih-
rende Untersuchung von einer COVID-19 assoziierten
Riechstorung ausgegangen werden.

10.3.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen

e Sinunasale Erkrankungen (z. B. chron. Sinusitis, All-
ergie, Septumdeviation, Rhinopathia gravidarum,
Tumoren)

o Schidel-Hirn-Trauma

o Andere Infekte (nasal oder systemisch, z.B. Influ-
enza, common-cold)

e Zentrale Ursachen (z. B. Meningeom, Insult)

o Neurodegenerative Erkrankungen (z.B. M. Parkin-
son, M. Alzheimer)

o Internistische Erkrankungen (z.B. Leber-, Nieren-,
Schilddriisenerkrankungen)

o Medikamentos-toxische Einfliisse (z.B. Chemo-,
Strahlentherapie)

e latrogen (Neurochirurgische OP, Nasen/NNH-OPs)

e Angeborene Riechstorung (z. B. Kallmann-Syndrom)

o Idiopathische Riechstérung (Ausschlussdiagnose!)
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Behandlungs. Abschn. 12.4.4.

Riechtraining Abb. 2: Riechtraining: Patient:innen-
information zur Gestaltung des Riechtrainings

10.4. Dyspnoe

10.4.1. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf

e Erfassung der subjektiven und objektiven Beein-
trichtigung (Pulsoxymetrie, Belastungstests). Bei
subjektiver ausgeprégter Atemnot und/oder SpO2-
Werten <93% (bei vorbestehender chron. respi-
ratorischer Erkrankung: deutlicher Abfall) besteht
akuter Handlungsbedarf [9].

o Weitere ,red flags“: rezentes (neues) Auftreten;
plotzliche oder rasche Zunahme, zusitzliche Sym-
ptome (Thoraxschmerz, Husten, Hdmoptysen, Fie-
ber, Stauungszeichen, Hautkolorit, EKG-Verdnde-
rungen, kognitive Verdnderungen)

10.4.2. Zuordnung

Anamnese (Zeitpunkt des Auftretens, Dynamik, Be-
lastungsabhingigkeit):

e Tatsdchlich Atemnot-oder mangelnde Leistungsfa-
higkeit, Miidigkeit bis Fatigue? Belastungsintoleranz
ohne objektivierbare Dyspnoe?

e Dyspnoe im Rahmen von Long COVID &dul3ert sich
vor allem als Kurzatmigkeit bei Belastung, und fin-
det sich hédufiger nach schwerem Verlauf, aber auch
nach nicht-hospitalisiertem Verlauf (in ca. 10%)
[142]

e Frage nach Vorerkrankungen und weiteren Sympto-
men

e Einstufung Dyspnoe-Ausmali: nach NYHA-Klassifi-
kation, Borg-Skala (Tab. 1), mMRC (Tab. 3)

Klinische Untersuchung

e fokussierte Basisuntersuchung: Auskultation Herz
und Lunge, Suche nach Stauungszeichen, Hautko-
lorit, Beurteilung der Atmung mit Objektivierung
der Dyspnoe: Atemfrequenz, Sprechen, Belastungs-
tests unter Beobachtung (Gehtest, Stiegensteigen)
und Einstufung nach NYHA, Abgrenzung musk.
Schwiche (s. Tab. 3: mMRC-Skala)

Basisdiagnostik

e Jedenfalls: SpO2 (auch im Selbstmonitoring!), RR,
KBB, CRP

Weitere Untersuchungen

e weitere Basisdiagnostik: Bei klinisch objektivierba-
rer Dyspnoe: Thoraxréntgen, EKG, NTproBNP. Feh-
lende Hinweise auf kardiale Genese: Spirometrie, ev.
D-Dimer bei entsprechenden Verdachtsmomenten.

10.4.3. Procedere

Abwartendes Offenhalten Wenn eine erste Abkld-
rung keine Hinweise auf reduzierte Leistungsfahigkeit
oder sonstige deutlich Beeintrdchtigungen erbringt,
und keine weiteren anamnestischen und klinischen
Anzeichen fiir strukturelle Erkrankungen gefunden
werden, kann in Absprache mit der/dem Betroffe-
nen mit einer weiterfithrenden Abklarung zugewartet
werden (Fehlen von red flags).

e Bis zu ca. 6 Wochen nach ambulanter Erkrankung
ist eine milde Kurzatmigkeit haufig. Sollte diese an-
amnestisch bereits gebessert und mild sein, sind
bei unauffilligem klinischem Status, unauffalligem
Routinelabor und unauffilligem Thorax-Roéntgen
vorerst keine weiterfithrenden Untersuchungen er-
forderlich.

o Klinische Kontrolle beim Hausarzt je nach Situation,
zumindest nach 4-6 Wochen [141].

Auf die Notwendigkeit der Wiedervorstellung bei
Verschlechterung ist dokumentiert hinzuweisen!

Fachspezifische Abkldrung

e Hinweise auf kardiale Ursachen: Abklirung nach
etablierten Routinen.

Herzinsuffizienz, KHK, pulmonal-arterielle Hyper-

tension, Arrhythmien. Bei Z.n.COVID-19 ist z.B.

auch. an entziindliche oder postentziindliche Atio-

logien zu denken s. Kap. 7

e Hinweise auf pulmonale Ursachen: Abkldrung nach
etablierten Routinen.

Z.n.COVID-19: bei Risikofaktoren oder klinischen

Hinweisen (akutes Einsetzen, akute Verschlechte-

rung) Ausschluss einer PE (D-Dimer).

— Bei pathologischem Thorax-Réntgen sowie aus-
gepragter Dyspnoe mit Beeintrachtigung der Leis-
tungsfdhigkeit oder bei Verschlechterungsten-
denz, ist die fachdrztliche Abklarung erforderlich,
um Lungenschdden nach COVID-19 zu definie-
ren, wie residuale Pneumonie, organisierende
Pneumonie, Hinweise fiir Fibrose, chronische
PE - s. Abschn. 8.1.

10.4.4. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen
Muskuldre Dekonditionierung z.B. nach einer pro-
trahierten Erkrankung, Andmie, Adipositas, Skeletter-
krankungen, neuromuskuldre Erkrankungen
Behandlung s. Abschn. 12.2., 12.3., 12.4.1.

10.5. Husten

10.5.1. Allgemeines
Husten ist bei einer akuten COVID-19 Erkrankung ein
héufiges Symptom und bleibt nach durchgemachter
Erkrankung bei vielen Patient:innen ldnger als 3 Mo-
nate bestehen.

Bis 8 Wochen nach Beschwerdebeginn ist von ei-
nem postviralen Husten auszugehen, wo aufler Ana-
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mnese und Status keine weitere Diagnostik notwendig
ist. Voraussetzung ist das Fehlen von Warnzeichen.

Wenn aber der Husten {iber acht Wochen hinaus-
geht, handelt es sich um einen chronischen Husten —
dieser muss weiter abgeklart werden (s. dazu Leitlinie
der DEGAM [143]). Dies gilt auch nach COVID-19.

Entscheidend ist die Frage, ob es auch beschwer-
defreie Episoden gibt, dann handelt es sich eher um
rezidivierend auftretenden Husten, z.B. im Rahmen
rasch aufeinander folgender Atemwegsinfektionen
und dann wohl nicht um Husten aufgrund einer
COVID-Infektion.

10.5.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf
Kombination mit Dyspnoe, Belastungsassoziation,
Hamoptysen, Thoraxschmerz, Stauungszeichen.

10.5.3. Zuordnung
Anamnese

e Beginn, Dauer und Art des Hustens, Vorgeschichte
(Hinweise auf Asthma/COPD, andere vorbestehen-
de Erkrankungen), weitere Symptome, Auswirkun-
gen auf Leistungsfahigkeit und Nachtschlaf,

Klinische Untersuchung

e Auskultation von Herz und Lunge, Beurteilung des
Oberbauchs (Reflux), s. dazu DEGAM Leitlinie Hus-
ten [143]

Weitere Untersuchungen

e Labor: BB, CRP bei Verdacht auf bakterielle Infekti-
on

e Weitere Basisuntersuchungen: Lungenfunktion mit
Broncholyse, Thoraxrontgen, ev. D-Dimer, weitere
Bildgebung (bei V.a. Pulmonalembolie - klinisch
bzw. bei Vorliegen zusétzlicher Risikofaktoren)

10.5.4. Procedere

Abwartendes Offenhalten Wenn keine Hinweise
auf eine organisch-strukturelle Erkrankung gefunden
werden, und die Beeintrachtigung nur méRig ist, kann
zugewartet werden (Grenze: acht Wochen). Regelmai-
Bige Kontrollen und die Wiedervorstellung bei Ver-
schlechterung oder zusitzlicher Symptomatik werden
vereinbart und dokumentiert.

Fachspezifische Abkldrung Bei belastender Sympto-
matik, die mit den angefiihrten Mitteln nicht erklart
und behandelt werden kann erfolgt die Zuweisung an
die entsprechend den Ergebnissen aus Anamnese und
Untersuchung geeignete Stelle.

10.5.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen

Alle internationale Leitlinien empfehlen nach einer
Hustendauer von acht Wochen die Abklarung auf Neo-
plasien, rez. Lungenembolien, Fremdkérperaspirati-

on und chronische Linksherzinsuffizienz mit Lungen-
stauung.
Behandlung s. Abschn. 12.4.3.

10.6. Thorakale Beschwerden

10.6.1. Allgemeines
Thorakale Beschwerden treten bei Patient:innen noch
Wochen nach akuter Infektion hédufig auf. Bei thoraka-
ler Post-COVID Symptomatik sind die Abkldarung kar-
dialer und pulmologischer Ursachen von Relevanz im
Hinblick auf hdufige Beteiligung dieser Organsysteme.
In der Pneumologie ist die Atiologie des Thorax-
schmerzes noch nicht gesichert, moglicherweise Folge
der suszipierten autonomen Dysfunktion und Muskel-
schwédche im Rahmen von Long COVID bzw. des Post-
COVID-19 Syndroms. Beispielsweise gibt es bei phy-
siotherapeutischen Untersuchungen Hinweise fiir ei-
ne Einschrankung der Zwerchfellmobilitdt sowie Hin-
weise auf eine Muskelschwiche der Atemmuskulatur.
In der Kardiologie steht bei der Abkldrung von
Thoraxschmerz die Detektion einer evtl. bestehen-
den Ischdmie oder entziindlicher Herzerkrankung im
Vordergrund.

10.6.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf
Hinweise fiir instabile Situation? (Z.B.: akutes Koro-
narsyndrom, Pulmonalembolie ...)

o Zeichen des akuten Kreislaufversagens (Schockin-
dex>1)

e (unmittelbar vorangegangene) Synkope oder Kol-
laps

o Kaltschweilligkeit

Aktuelle Ruhedyspnoe (Vorgehen s. Abschn. 9.4.)

Ausgeprégte Angst der/des Betroffenen

Weitere ,red flags“

e Fieber, starke Schmerzen, akut beeintriachtigte At-
mung

e Typische Angina pectoris, insbesonders mit Cre-
scendo Charakter

10.6.3. Zuordnung
Anamnese

o Schmerzcharakteristik, Zeitpunkt des Auftretens,
Dynamik, Atemabhingigkeit, Belastungsabhingig-
keit, Bewegungsabhéngigkeit, Leistungsminderung,
Dyspnoe, Dyspepsie, Abhdngigkeit von der Nah-
rungsaufnahme. Frage nach Verlauf der Akuter-
krankung (Hinweise auf kardiale oder pulmonale
Beteiligung?)

Klinische Untersuchung

o fokussierte Basisuntersuchung: Inspektion, Auskul-
tation Herz und Lunge, Palpation des Thorax (Rip-
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pen, WS), dynamische Untersuchung des Oberkor-
pers und der oberen Extremitdten, Hautkolorit, Pal-
pation des Oberbauchs

Weitere Untersuchungen

e RR, 12 Kanal-EKG (wenn kardiale Ursache klinisch
nicht ausschliellbar), Belastungstests, Thoraxront-
gen (wenn pulmonale Ursache nicht ausschliel3-
bar). D-Dimer, CRP, BB nur bei entsprechenden
Hinweisen und Verdachtsmomenten.

10.6.4. Procedere

Abwartendes Offenhalten Nach sicherem Ausschluss
von Red flags kann bei gutem klinischen Zustands-
bild und fehlenden Hinweisen fiir reversible organ-
spezifische Ursachen eine symptomatische Therapie
entsprechend der vermuteten Pathogenese etabliert
werden.

Fachspezifische Abklirung Hinweise auf kardiale
Ursachen:

e Abkldrung nach etablierten Routinen (s. Abschn. 8.2.)
Besonders zu beachten: Myokardischdmie (EKG),
entziindliche Herzerkrankungen

Hinweise auf pulmonale Ursachen:

e Abkldrung nach etablierten Routinen (s. Abschn. 8.1.)
- insbesondere bei gemeinsamem Auftreten mit
Dyspnoe/Tachypnoe (s. Abschn. 10.4.):

e Akute Lungenembolie (D-Dimer), Pneumothorax,
Pleuritis

Hinweise auf muskuloskelettale Ursachen:

e Bewegungsmangel (Isolierung, Kontaktreduktions-
malnahmen)

e Patient:innen nach schwerem Verlauf (Hospitalisie-
rung): Folge von Muskelabbau durch Immobilisie-
rung

10.6.5. Wichtige Differenzialdiagnosen ohne
Zusammenhang mit COVID-19
Thoraxschmerzen kénnen sehr haufig durch eine Rei-
he muskuloskelettaler Probleme bedingt sein, eben-
so finden sich gastrointestinale (Reflux, Zwerchfellher-
nie, Ulcus, ...) oder psychogene Ursachen. Kombina-
tionen sind, wie immer, moglich.

Behandlung s. Abschn. 12.4.

10.7. Stérungen der Hirnleistung

10.7.1. Allgemeines

Es kann sich hierbei um Probleme in folgenden Berei-
chen handeln:

e Kognitive Symptome (Aufmerksamkeit, Exekutiv-
funktionen, deduktives Denken, Orientierung, Spra-
che, Gedichtnis, raumlich-visuelle und viso-moto-
rische und -konstruktive Fahigkeiten)

o Gedéchtnisprobleme (,Arbeitsgeddchtnis” — Kurz-
zeitgeddchtnis)

o Leichte kognitive Beeintrachtigungen im Sinne ei-
nes mild Cognitive Impairments (subjektive oder
objektive Verschlechterung der prdmorbiden Leis-
tungsfdhigkeit in einem oder mehreren Bereichen)

e Hohergradiges Ausmald der kognitiven Beeintrdch-
tigungen mit Krankheitswert

10.7.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf

e Plotzliche deutliche Verschlechterung oder akutes
Neu-Auftreten,

e Auftreten multifokaler oder zentral neurologischer

Symptome

Hinweis auf reversible Ursache oder progrediente

(Akut-)Erkrankung?

TIA bzw. Schlaganfall

Akute Erkrankung (z. B. Enzephalitis)

Hypoglykdmie

Akutes Delir

Kognitive Verlangsamung im Rahmen einer schwe-

ren depressiven Episode? (Suizidale Gefdhrdung?)

e Denkhemmung im Rahmen einer schizophrenen
Psychose

10.7.3. Zuordnung

Anamnese (nach Ausschluss von ,red flags“ — mit
Fremdanamnese wenn maglich)

o Inkl. Medikamenten — und Drogenanamnese sowie
psych. Exploration

Klinische Untersuchung
e Gezielter neurologischer Status

Basisdiagnostik

o Ausschluss systemischer Ursachen (z.B. Andmie, re-
spiratorische Insuffizienz, Schilddriisen-Unterfunk-
tion)

e Objektivierung der Gedéchtnisleistungsstorung:
einfach durchfiihrbare kognitive Tests
— Minicog (3 Worte, Uhrentest),

— MoCA (Montreal Cognitive Assessment)

10.7.4. Procedere

Abwartendes Offenhalten Dies ist nach Ausschluss
potenziell gefdhrlicher Verldufe und reversibler Ursa-
chen mdoglich, eine schrittweise Besserung (parallel
mit der zunehmenden Normalisierung des zerebra-
len Glukosemetabolismus) ist in den meisten Fillen
Zu erwarten.
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Fachspezifische Abkldrung

e Bei Verdacht auf ein akutes zerebrales Geschehen
oder akute reversible Ursache (vorhandene ,red
flags“) sollte eine entsprechende Abklarung entlang
vorhandener Leitlinien inkl. zerebraler Bildgebung
erfolgen.

e Die spezialisierte Abklarung wird bei gesicherter
Neu-Manifestation/Therapieresistenz einer neuro-
kognitiven Stérung im Rahmen eines Long COVID-
Syndroms empfohlen. Dann erfolgt eine weiter-
filhrende Differentialdiagnose nach den giiltigen
Leitlinien.

e Bei Persistenz der kognitiven Einschriankungen
>12 Wochen sollte eine Re-Evaluation (ggf. auch
psychiatrisch) erfolgen

10.7.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen
In Zusammenhang mit COVID-19

e Depression

e Biorhythmus-Stérung (Insomnie, fehlende Tages-
struktur)

e Andere organspezifische Ursachen als Folge von
COVID-19

e Folgen eines Delirs i.R. der schweren Erkrankung

e I[rreversible Schidigungen z.B. i.R. einer Hypox-
dmie/ARDS

Ohne bekannte Assoziation mit COVID-19

e Somatische Ursachen z.B. Andmie, respiratorische
Insuffizienz, Schilddriisenfehlfunktion und meta-
bolische Storungen,

e (Meningo-) Enzephalitis anderer Ursache (u.a.
ZNS-Infektionen z. B. Lyme-Borreliose)

e Unerwiinschte Neben- und Wechselwirkungen von
Medikamenten oder anderen Substanzen

o Klinische Manifestation einer subklinischen Ge-
hirnerkrankung (mit und ohne Assoziation zu
COVID-19)

e Somatisierung

Behandlung s. Abschn. 12.4.

10.8. Schwindel (,Dizziness®)

10.8.1. Allgemeines

Primdr ist zwischen einem gerichteten (Vertigo, Dreh-
schwindel meist mit Richtungsangabe) oder ungerich-
teten Schwindel (Schwankschwindel) oder im Sinne
leichter Benommenheit (,,dizziness“) zu unterschei-
den. Im Zusammenhang mit COVID-19 steht eher der
ungerichtete Schwindel und die ,Dizziness“, als die
eigentliche Vertigo.

10.8.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf

e Relevante akute Beeintrachtigung - Vigilanz?

e Kurzanamnese bez. Schwindel — Charakter (Dreh-
schwindel), Symptomdynamik (akut oder ldnger be-
stehend, plotzlich oder allm&hlich)

e Basiserhebung Vitalparameter (RR, HF thythmisch?!,
Sp02+AF, BZ)

e Auftreten gemeinsam mit anderen, multifokalen
oder zentral neurologischen Symptomen?

— Herzrhythmusstérung

— TIA bzw. Schlaganfall

— Neuronitis vestibularis

— Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel
— Hypoglykdmie

— Dehydratation

10.8.3. Zuordnung
Anamnese

e Lageabhdngigkeit, Bewegungsabhéngigkeit, Provo-
kationsmoglichkeit

o Differenzierung Gleichgewichtsstorung/Schwindel/
Kreislauflabilitat (s. Abschn. 10.9.)

e Sturz- bzw. (gerichtete) Fallneigung?

e Begleitende vegetative Symptomatik (Ubelkeit, Er-
brechen)

o Dauer: rezidivierend? persistierend?—bei Dreh-
schwindel, mit begleitender Hérminderung oder
zusidtzlichen neurologischen Symptomen ist eine
spezialisierte Abkldarung notwendig.

e Erfassung der subjektiven und objektiven Beein-
trachtigung

Klinische Untersuchung

e Auskultation, gezielter neurologischer Status
e Auflosung/Provokation durch Lagerungsmandver
moglich? (BPLS)

Basisdiagnostik

e EKG bei V.a. Herzrhythmusstérung, Blutdruck-
messung inklusive liegend/stehend — ,verkiirzter
Schellong“ (3 min aktiv stehend)

10.8.4. Procedere
Abwartendes Offenhalten

e Wenn keine zusitzlichen Symptome und keine
red flags vorliegen, die beschriebene Basisuntersu-
chung ohne Ergebnis bleibt und die Beschwerden
den Alltag nicht wesentlich beeinflussen, kann beim
ungerichteten Schwindel auf eine weiterfithrende
Diagnostik verzichtet werden. Dies gilt insbesonde-
re, wenn die Storung erst im Gefolge der COVID-19
aufgetreten ist.

@ Springer

Leitlinie S1: Long COVID: Differenzialdiagnostik und Behandlungsstrategien



consensus report

Fachspezifische Diagnostik (, dizziness*)

e Bei objektivierbaren kognitiven Stérungen, Sto-
rungen der Vigilanz oder des Gedé&chtnisses (Au-
Renanamnese!) wird eine neurologische Begutach-
tung empfohlen, vor allem wenn diese nicht klar
in Zusammenhang mit der abgelaufenen Infektion
stehen

e Unspezifische ,dizziness“ siehe auch Abschn. 10.9.

e Zum Abklirungsgang bei gerichtetem Schwindel
(Vertigo) wird auf die entsprechenden Leitlinien
verwiesen (s. DEGAM-Leitlinie ,Schwindel, akut in
der Hausarztpraxis“ [144]).

10.8.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen
In Zusammenhang mit COVID-19

e Orthostatische Dysregulation, POTS (siehe 8.2 Kar-
diologie, 10.9 Kreislauflabilitit)

e Somatisierendes Verhalten bei Long COVID: Angst-/
Panikattacken, Depressio mit Schwindel als Mani-
festation einer Somatisierung

e Unspezifische Gangunsicherheit bei Long COVID
(s.7.3.und 9.10.)

Ohne bekannte Assoziation mit COVID-19

Dehydratation, Andmie

Verspannungen der Nackenmuskulatur

Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPLS)

Kreislaufschwiche (siehe Abschn. 10.8.)

Neuritis vestibularis, M. Meniére

Altersassoziierte unspezifische Schwindelsympto-

matik

Polypharmazie

Angst/Panik

e Andere neurologische Ursachen (z. B. MS, Epilepsie,
Polyneuropathie)

e Andere aktive/akute Infektionen oder Erkrankun-

gen (Schilddriisendysfunktion, Hypo- oder Hyper-

tonie)

Behandlung s. Abschn. 12.4.5.

10.9. Kreislauflabilitat

10.9.1. Allgemeines

Kreislaufregulationsstorungen sind vor allem in den
ersten Wochen nach der Infektion mit SARS-CoV-2
nicht selten beschrieben [138]. Sie miissen von organi-
schen, vor allem kardialen Krankheiten (auch: mogli-
che kardiologische Folgen von COVID-19) abgegrenzt
werden.

10.9.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf

e Plotzliche Einschrdankung des
Bewusstlosigkeit?

e Bei Synkope subjektive und objektive Beeintrachti-
gung (Vitalparameter: RR, HE AE spO2, Blutzucker
und Koérpertemperatur)

Bewusstseins/

o Weitere ,red flags“: Arrhythmie, Stauungszeichen,
Hautkolorit blass oder zyanotisch, neurologische
Symptomatik

10.9.3. Zuordnung
Anamnese

e Differenzierung zwischen Schwindel, Gleichge-
wichtsstérung und Kreislauflabilitit (orthostatische
Komponente?)

o Prodrome? Unter korperlicher Anstrengung? Poten-
zielle vasovagale Ausldser bzw. situativ erklarbar?

o Dauermedikation? Neue Medikation? Trinkmenge?
Alkohol und Drogen?

Klinische Untersuchung

e Auskultation Herz/Lunge, Blutdruckmessung (inkl.
liegend/stehend! — ,verkiirzter Schellong“ — 3min
aktiv stehend), Zeichen fiir Dehydratation, Hinwei-
se auf kardiorespiratorische Ursachen (Hautkolorit,
Stauungszeichen, Andmie?)

Basisdiagnostik
e Basislabor inkl. BSG/CRP, EKG

10.9.4. Procedere
Abwartendes Offenhalten

e Wenn Hinweise auf organische Ursachen in der
Basisabkldrung nicht gefunden werden, und die
Beschwerden im Zusammenhang mit COVID-19
aufgetreten sind, kann unter allgemeinen Malinah-
men (Bewegung, ausreichende Fliissigkeitszufuhr
etc.) die Besserung abgewartet werden. Die Pa-
tient:innen sollten informiert werden, sich bei Ver-
schlechterung oder zusitzlich auftretenden Symp-
tomen wieder vorzustellen.

Fachspezifische Abklirung

e Sind die Kreislaufregulationsstérungen Alltags- bzw.
arbeitsrelevant, kann eine Abkldrung nach 3-4 Wo-
chen erwogen werden, bei Persistenz iiber 12 Wo-
chen hinaus ist die Re-Evaluierung jedenfalls emp-
fohlen.

e Bei Hinweisen auf eine strukturelle bzw. Organsys-
tem bezogene Erkrankung (neurologisch, pulmo-
logisch, endokrinologisch, kardiologisch...) ist ei-
ne fachspezifische Abklarung entlang der iiblichen
Leitlinien empfohlen (EbM-Guidelines Synkopen:
Ursachen und Abklédrung, S1-Leitlinie DGN — Synko-
pen).

10.9.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen

In Zusammenhang mit COVID-19 z.B.:

o Postinfektits: Postural Tachykardia Syndrom (POTS):
Orthostaseintoleranz, Tachykardie bei Orthostase,

Leitlinie S1: Long COVID: Differenzialdiagnostik und Behandlungsstrategien
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Palpitationen, Schwindelgefiihl, Sehstérungen, Pri-
synkopen und Belastungsintoleranz sind typisch

e Kardiale Genese nach COVID-19 (aber auch unab-
hingig davon moglich):
— Herzrhythmusstérungen
- Myokarditis
- Herzinsuffizienz

e Postinfektiose Thyreoiditis

e Postinfektiose Fatigue

Ohne bekannte Assoziation mit COVID-19 z.B.:

e Dehydratation bzw. Elektrolytstérungen (z. B. Hypo-
natridmie), Andmie

e Andere aktive Infektionen

e Unerwiinschte Neben- oder Wechselwirkung bei
Polypharmazie

e Somatisierendes Verhalten im Rahmen einer psy-
chischen Erkrankung (z. B. Angst/Depressio)

e Schilddriisendysfunktion

e Multifaktoriell, unspezifisch (siehe auch: EbM Gui-
de-
lines: Stiirze beim dlteren Menschen)

Behandlung s. Abschn. 12.2,, 12.4.5.

10.10. Schlafstérung

10.10.1. Allgemeines

Post-COVID-19 werden Schlafprobleme hdufig be-
schrieben. Die Ursachen sind vielféltig und bisher
nicht sicher spezifisch mit der Virus-Erkrankung as-
soziiert [8].

10.10.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf
Red flags: Ausgeprégt depressive, manische oder psy-
chotische Komponente, schidlicher Medikamenten-
oder Drogenkonsum

10.10.3. Zuordnung
Anamnese

e subjektiv zeitlicher Zusammenhang mit COVID-19
oder Verstdarkung vorbestehender Beschwerden.

e FEin- oder Durchschlafstorung, Stérung des Schlaf-
rhythmus, Tagesmiidigkeit

e Atemaussetzer — auch ohne Schnarchen (Fremd-
anamnese), Schlaf tagsiiber

e Fragen nach negativen Gedanken, Gedankenkrei-
sen, Angst, Aufgeregtheit. Gefragt wird auch nach
Schlafgewohnheiten, Lebensstil incl. Medikamen-
ten, psychosozialen belastenden Faktoren mit oder
ohne Zusammenhang mit der Pandemie, und sto-
renden korperlichen Sensationen (Juckreiz, Schmer-
zen, restless legs, Atemnot etc.). Sorgen beziig-
lich eines eventuell behindernden Verlaufs von

COVID-19, s. dazu Leitlinie Schlafstérung der DEGAM,

Anwenderversion [145].

Klinische Untersuchung
e HNO-Bereich, BMI, RR

Weitere Untersuchungen

e nur bei Hinweisen auf somatische Ursache: Schlaf-
tagebuch, Schlaflabor

10.10.4. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen

o Vorbestehende schlafmedizinische Probleme (Ein-
schlafstorung, Durchschlafstérung, nicht erholsa-
mer Schlaf, Tagesmiidigkeit) oder psychische Pro-
bleme konnen, im Rahmen der Pandemie, verstarkt
werden oder stirker empfunden werden.

o Selten: Somatische Ursachen (Hinweise aus der
Anamnese). Siehe dazu S3-Leitline der Deutsche
Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlafmedizin
e.V. (DGSM) [146].

Behandlungs. Abschn. 12.2., 12.3.

10.11. Nerven- und Muskelaffektionen

10.11.1. Allgemeines
Grundsitzlich stellt die Trias Myalgien, Fatigue und
Hyper-CK-amie in COVID-19-Kohorten die hdufigste
Form (40-70%) einer Skelettmuskelaffektion dar [66].
Myalgien kommen im Akutstadium der COVID-In-
fektion haufig (~ 20%) vor. Ca. 50% der Patient:innen
erholen sich von ihren Myalgien innerhalb von we-
nigen Tagen. Lingerfristig konnen in ca. 6% musku-
loskelettalen Beschwerden, sowie Fatigue und geringe
Bewegungsbelastbarkeit persistieren [66].

10.11.2. Ausschluss potenziell gefahrlicher Verlauf

e Sensible Defizite, motorische Defizite, Paresen, Be-
wusstseinseintriibungen, kognitive Defizite, We-
sensverdnderung, Agitation & Delir, Sehverschlech-
terung, Bewegungsstérungen, Sprachstorungen,
Schluckstorungen, Koordinationsstérungen,
(nicht-)konvulsive Anfille, Urin- und Stuhlinkon-
tinenz, kardiovaskuldre Komplikationen, Arrhyth-
mien, respiratorische Insuffizienz

o Blasse, kalte Extremitét, bei deutlich unterschiedli-
chen Fullpulsen, Schmerzen oder Schwellung, rote,
dicke Extremitdt im Seitenvergleich

10.11.3. Zuordnung
Anamnese

e Zeitpunkt des Auftretens, Lokalisation, Dauer, Dy-
namik, Belastungsabhingigkeit, Provokations-/
Linderungsfaktoren, Ansprechbarkeit auf Schmerz-
therapie

o Bewegungsanamnese

o Weitere Symptome (besonders Fatigue, chronische
Schmerzen)

e Vorerkrankungen, Spitalsaufenthalt, Familienanam-
nese, Medikamente (z.B. Statine), Alkohol, andere
toxische Einwirkungen
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Tab. 4 Screening und Monitoring nach einer Zusammenstellung der GOG. (Gesundheit Osterreich GmbH, unpubliziert; mit

freundlicher Genehmigung der Autoren)
Long COVID/PASC ~ Long COVID-19: Proposed Primary
(Post-acute sequelae Care Clinical Guidelines for Diagnosis
of SARS-CoV-2 and Disease Management
infection) MEDIX, CH Autorinnen und Autoren der CAMFiC
long COVID-19 Study Group, ES

Screening 0 3 Termine in PV:
4 Wochen nach pos.Test/
Symptombeginn
8 Wochen
12 Wochen
Monitoring  Anlasshez. Lt. Behandlungspfaden
Keine red flags:
Beratung
Red flags: erweiterte
Abklarung
Manage-  Empf. f. Selbstma-  Diagnose Post-Covid 19: Vorstellung
ment nagement, im spezialisierten Bereich
Unterstiitzung

National guidance for post- Managing Caring for adult SARS-CoV-2,

COVID syndrome assess-  the long- patients with post- COVID-19 und

ment clinics NHS, UK term effects COVID-19 condi-  (Friih-)Rehabilit
of COVID-19 tions RACGP, AU ation AWMF,
SIGN, UK DE

Amb: keines Information Hosp: telemedizi- 0

Hospitalisiert: 12 Wochen  (bei Diagnose-  nisch kurz n.E.,

n.E. stellung), kein  Folgetermin 6-8

N. ICU: Pfad intramu- Screening Wochen (Prasenz)

ral =12 Wochen n.E.

Amb:bei Beschwerden Individualisiert, Altere, Menschen  Keine Angaben

>4 W. PV Weiterleitung anlassbez. m. Beeintr. proaktiv

nach Eval. Andere: Anlassbe-

Hosp:12 n.E. zogen

Post-Covid Kliniken: liber  Information - Facharztlich

Allgemeinmedizin o.a. bei Diagnose orientiert

Arzt:innen, ab 4 Wochen  Akuterkrankung

nach Erkrankungsbeginn

Klinische Untersuchung

e zur Objektivierung der subjektiv empfundenen Be-
schwerden:

e Je nach Anamnese: Suche nach Zeichen zugrunde-
liegender Erkrankungen - (Differenzialdiagnosen
S. weiter unten)

e Sorgféltige klinische Untersuchung inkl. Motorik,
Sensibilitdt, Kraft, Reflexe und Durchblutung im
Seitenvergleich

Weitere Untersuchungen Labor: BB, BZ, ev. CRP-,
D-Dimer-Schnelltest bei konkreten klinischen Hin-
weisen, ev. CK

e Weitere Laborwerte sowie Anwendung von bild-
gebenden und apparativen Verfahren je nach Ver-
dachtsdiagnose

10.11.4. Procedere
Abwartendes Offenhalten

e Wenn eine erste Abklirung keine Hinweise auf
neurologische/internistische/orthopédische  Pa-
thologien erbringt, kann in Absprache mit den Pa-
tient:innen mit einer weiterfithrenden Abkldrung
zugewartet werden (wichtig ist das Fehlen von ,red
flags“ und auch sonst unauffélligen Untersuchungs-
ergebnissen).

e Bei Assoziation mit COVID-19 sollten die Betroffe-
nen dariiber aufgeklart werden, dass ihre Beschwer-
den im Zusammenhang mit COVID-19 hiufig vor-
kommen konnen, aber in den meisten Féillen wieder
remittieren.

e Eine klinische Kontrolle bei der Hausérztin/beim
Hausarzt wird je nach Zustandsbild empfohlen. Bei
Persistenz iiber 12 Wochen sollte zur Re-Evaluie-
rung fiihren. Auf die Notwendigkeit der Wieder-
vorstellung bei Verschlechterung ist dokumentiert
hinzuweisen!

Fachspezifische Abklirung

o Critical-Illness-Neuro-Myopathie (ICU - Aufent-
halt? Dauer ICU-Aufenthalt? Muskelatrophien? Are-
flexie?)

o Rhabdomyolyse (wenn CK>10.000U/L, Nierenver-
schlechterung, Harn braun)

e Guillain-Barré-Syndrom (Von distal symmetrisch
aufsteigende Par- und Hypdésthesien bis hin zu
schweren Tetraparesen. Auch bilaterale Fazialispa-
resen, Augenmuskelparesen oder Miller-Fisher-
Syndrom. Respiratorische Insuffizienz)

o Konus-, Cauda-Syndrom, Reithosenanisthesie

e TVT, PAVK

Zur weiteren spezialisierten Abkldrung einer unklaren
Myalgie siehe ,Diagnostik und Differenzialdiagnose
bei Myalgien®, S1-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft
fiir Neurologie (DGN) [73].

10.11.5. Weitere wichtige Differenzialdiagnosen ohne
Zusammenhang mit COVID-19

o Persistenz der Schwéche und Muskelatrophie nach
Spitalsaufenthalt oder ICU

e (Verschlechterung eines vorbestehenden) musku-
loskelettalen Schmerz-Syndroms, Wirbelsdulen-,
Gelenksbeschwerden

o Arthritis, Arthrose, rheumatologische Erkrankun-
gen

e Polyneuropathie, z.B. im Rahmen von Diabetes
mellitus Typ II, Hypothyreose, Alkoholabusus, Vit.
B12-Mangel (selten B6, B1, E), hereditér, bei HIV-
Infektion

o Myositis, Dermatomyositis, systemische Autoim-
munerkrankung

o Medikamentennebenwirkungen (insbesondere Sta-
tine, Ciprofloxacin, Bisphosphonate, Aromatase-
hemmer, Fibrate)
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Empfehlung

Bei geringer bis mailliger Beeintrdchtigung auf-
grund postinfektioser Miidigkeit und Fehlen von
red flags sollte eine weiterfiihrende Diagnostik
nur bei anhaltenden Beschwerden iiber 12 Wo-
chen angestrebt werden. Eine Uberdiagnostik ist
zu vermeiden, um eine iatrogene Fixierung hintan-
zuhalten.

e Mpyopathien, Schilddriisenerkrankung, Nebennie-
reninsuffizienz, Vitaminmangel, Leber- oder Nie-
renerkrankungen, Elektrolyt-Verschiebungen, Krebs-
erkrankungen

e Nerven- und Muskelaffektionen im Rahmen des
chronischen Erschépfungssyndroms (ME/CFS), Fi-
bromyalgie-Syndrom, Restless-Leg-Syndrom

e Nerven- und Muskelaffektionen im Rahmen von
Long-COVID

e Verschlechterung der korperlichen Belastbarkeit
wegen z.B. Bewegungsmangel/vermehrtes Sitzen
wdhrend der Pandemiemalinahmen und psychi-
schen Faktoren

Behandlung s. 12.2, 12.4.6

11. Follow-up und Monitoring

In internationalen Leitlinien werden unterschiedli-
che Konzepte vorgeschlagen. Eine Synopse der fiir die
Primérversorgung relevanten Leitlinienempfehlungen
findet sich in Tab. 4 (Screening und Monitoring).

Die folgenden Empfehlungen orientieren sich an
diesen Leitlinienempfehlungen, wurden aber an die
Gegebenheiten des osterreichischen Gesundheitssys-
tems und die rezenten Ergebnisse aus Studien zum
COVID-19 Verlauf angepasst [11].

Anmerkung: auch diese Empfehlungen beziehen sich
nicht auf Personen nach Intensiviiberwachung.

11.1. Untersuchung nach Ende der Quarantédne

Die Richtlinien zur Entlassung aus der Isolierung ori-
entieren sich bisher vor allem an der Kontagiositit
[147]. Osterreichischen Zahlen [148] zufolge ist bei
Ende der Quarantdne erst weniger als ein Drittel der
Betroffenen beschwerdefrei, und mehr als die Hilfte
leidet noch an zwei oder mehr Symptomen. Ahnli-
che oder noch hohere Zahlen finden sich in der inter-
nationalen Literatur [11]. Anders als bei Wiederauf-
nahme der Berufstdtigkeit nach anderen Erkrankun-
gen, ist nach COVID-19 bisher keine Gesundschrei-
bung vorgesehen, da es sich nicht um einen &rztlich
verordneten Krankenstand handelt, sondern um eine
behordliche Absonderung.

Empfehlung

Eine primérarztliche Untersuchung vor Wiederauf-
nahme von Alltags- und Berufstétigkeit erscheint
angemessen — vor allem, wenn es sich um korper-
lich anstrengende Tétigkeiten handelt. Im Rahmen
einer solchen Begutachtung konnen einerseits or-
ganische Ursachen ausgeschlossen werden, ande-
rerseits ist es moglich, den Wiedereinstieg sowie ev.
ein Monitoring situationsgerecht zu planen.

Fiir hospitalisierte Patient:innen sollte im Zuge
der Entlassung ein Follow-up je nach individueller
Situation empfohlen werden.

11.2. Anhaltende Symptome von COVID-19
>4 Wochen

Ohne Hospitalisierung: Wenn nach Ende der Akuter-
krankung weiterhin Symptome bestehen, empfehlen
die meisten Leitlinien eine Begutachtung im Bereich
der Primérversorgung [2, 8, 149]. Dabei sollen spe-
zifische Ursachen entweder ausgeschlossen oder ab-
geklart und behandelt werden. Bei funktionellen Be-
schwerden, erfolgt eine Einstufung der Beeintrachti-
gung und es wird mit den Betroffenen gemeinsam ein
Plan erarbeitet (s. dazu Kap. 13). Die meisten Leitli-
nien warnen vor Uberdiagnostik. Eine routineméRige
Vorstellung nach 8 Wochen erscheint angesichts der
interindividuell sehr unterschiedlichen Verldufe und
der hohen Systembelastung nicht sinnvoll. Wir sehen
ein individuell angepasstes Monitoring als angemes-
sen an.

Mit Hospitalisierung: Folgeuntersuchungen wie bei
Entlassung vereinbart, bzw. bei Verschlechterung oder
Auftreten neuer Symptome im allgemeinérztlichen
Bereich bzw. bei bekannten organsystembezogenen
Krankheitsfolgen bei der Spezialistin/dem Spezialis-
ten. In jedem Fall und unabhéngig von Symptomen
wird spédtestens 12 Wochen nach Entlassung eine
Follow-up Untersuchung empfohlen [8].

11.3. Post COVID-19: Symptomatik > 12 Wochen

Ohne Hospitalisierung: Bei anhaltenden oder wieder-
kehrenden Beschwerden iiber 12 Wochen nach Er-
krankungsbeginn hinaus, bei erheblichen Beschwer-
deausmald auch schon friiher, sollte eine Re-Evalu-
ierung und gegebenenfalls die weitere Abkldrung im
spezialisierten Bereich erfolgen. Ab einer Einstufung
als Grad 2 nach der Klok Skala (Abb. 4) sollte die Einlei-
tung einer ambulanten oder auch stationidren Rehabi-
litationsbehandlung iiberlegt werden, vor allem dann,
wenn keine klare Besserungstendenz ersichtlich ist.
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Empfehlung

Patient:innen sollte geraten werden, bei Beschwer-
depersistenz iiber 4 Wochen jedenfalls eine Abkla-
rung innerhalb der hausérztlichen Primérversor-
gung in Anspruch zu nehmen. Bei Symptomen,
die langer als 12 Wochen anhalten, sollte eine Re-
Evaluierung und gegebenenfalls die gezielte wei-
terfiihrende Abkldrung angeboten werden.

Nach Hospitalisierung: Eine regelhafte Untersu-

chung nach 12 Wochen ist in vielen Leitlinien emp-
fohlen (s.oben).

1

2.Behandlung

12.1. Allgemeine MaBnahmen

Belastbare Evidenz aus Studien zur Behandlung von

L

ong COVID Symptomen ist noch nicht verfiigbar, In-

terventionelle Studien sind uns bisher nicht bekannt
[2].

Drei zentrale Ansédtze werden in den meisten Leitlini-
en angefiihrt

Wenn eine dem Symptom zugrunde liegenden Pa-
thologie identifiziert werden kann, erfolgt die Be-
handlung entsprechend diesem Befund nach den
iiblichen Regeln und Leitlinien.

Ansonsten erfolgt die symptomatische Behandlung,
sowie Begleitung und Unterstiitzung bis zur fiir die
meisten Patient:innen sehr wahrscheinlichen volli-
gen Wiederherstellung.

- s. dazu Abschn. 11.4.

Der dritte therapeutische Ansatz ist die Untersttit-
zung der Wiedereingliederung bzw. die Rehabilita-
tion (s. Kap. 13)

Therapeutische Impfung Die Datenlage zu einer
therapeutischen Vakzinierung ist derzeit noch un-
zureichend. Diese soll daher Studien vorbehalten

b

leiben.

Grundsitze

Jeder Behandlungsentscheidung geht die sorgfiltige
Abkldrung der Atiologie voraus (Kap. 8)
Behandlung spezifischer Erkrankungen (Aggravie-
rung vorbestehender Komorbiditdten oder neu auf-
getretene organische Stérungen) je nach Situation
im hausérztlichen oder spezialisierten Setting, oder
in Kooperation

Behandlung funktioneller Stérungen, Betreuung
und Monitoring vorzugsweise im Team der haus-
drztlichen Primérversorgung [8, 9]. Uber die grund-
sdtzlich gute Prognose funktioneller Storungen soll-
ten die Patient:innen informiert werden. Eine Ob-

Empfehlung

Behandlung, Begleitung und Monitoring sollten je-
denfalls erfolgen, auch wenn die Symptomatik un-
klar erscheint, und/oder ein kausaler Zusammen-
hang mit COVID-19 nicht gesichert werden kann.

Das Behandlungskonzept wird individuell ge-
plant: entsprechend den Ergebnissen der Abkla-
rung, und in Zusammenschau mit subjektivem
Leidensdruck und den Vorstellungen und Moglich-
keiten der Betroffenen [9].

jektivierung des individuellen Leidensdrucks und

des AusmaBes der Beeintrdchtigung bildet eine

weitere Entscheidungsgrundlage fiir die Wahl der

Behandlungsstelle. Die Post-COVID-19-Skala des

funktionellen Status (Abb. 4) als validiertes Tool hilft

bei der Bewertung der bestehenden Leistungsein-
schrankung.

— Auch wenn kein Substrat gefunden werden kann,
und keine wesentliche funktionelle Einschrin-
kung vorliegt, soll eine Copingstrategie gefunden
werden, ebenso wie anlassbezogene oder auch
terminlich fixierte Kontrollen.

— Die Ermittlung und Berlicksichtigung psychoso-
zialer Umstidnde, ob durch die Infektion oder die
Pandemie und ihre Folgen bedingt, oder auch da-
von unabhéngig bestehend, ist essentiell und Teil
guter hausarztlicher Praxis.

- Zuziehung von Gesundheitsberufen (Physiothe-
rapie, Psychotherapie, Ergotherapie...) situati-
onsabhéngig.

— Ambulante oder stationdre RehabilitationsmalR-
nahmen sollten ab einer Beeintréchtigung 2. Gra-
des auf der Post-COVID-19-Skala des funktio-
nellen Status (s. Abschn. 8.3.1., Abb. 4) tiberlegt
werden. Wenn die Beschwerden mehr als 3 Mona-
te andauern und keine klare Besserungstendenz
ersichtlich ist, bei starker Beeintrachtigung auch
schon friiher.

Je schwerer der Verlauf der Akuterkrankung, des-
to wahrscheinlich wird die Notwendigkeit einer
strukturierten Rehabilitation.

— Wenn sich eine langfristige Problematik zeigt, ev.
Anbindung an Selbsthilfegruppen.

12.2. ,,Pacing“

Pacing ist ein personenzentriertes Verfahren, das Pa-
tient:innen ermoglichen kann, ihre korperliche, kog-
nitive und emotionale Energie innerhalb individueller
Grenzen zu steuern, durch sorgfiltige Planung, wo
und wie die verfiigbare Energie eingesetzt werden
kann. Es ist ein Instrument, um eine post-exertionale
Erschopfung zu verhindern und/oder zu reduzieren.
Aktivitatsprotokolle sowie Herzfrequenz- und Akti-
vititsmonitore konnen verwendet werden, um den
Patient:innen zu verdeutlichen, wann sie ihre spezi-
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Empfehlung

Personen, die infolge einer Infektion mit SARS-
CoV-2 an Miidigkeit und/oder Leistungsminderung
in physischer, mentaler oder emotionaler Hinsicht
leiden, sollen iiber die Methode des Pacings einge-
fithrt und entsprechend monitiert werden.

fischen Energiegrenzen iiberschreiten. Trotz solcher
Hilfsmittel ist das Pacing eine anspruchsvolle Aufga-
be und Riickschldge sind unvermeidlich, zumal die
Toleranzgrenze fiir Aktivitdt interindividuell und auch
intraindividuell von Tag zu Tag variieren kann.

Dies gilt auch fiir alle Bereiche: korperliche und
kognitive Leistungsfidhigkeit, emotionale und mentale
Belastbarkeit [150-152].

e Langsame Wiederaufnahme von Alltagstitigkeiten
und -belastungen auf niedrigstmdéglichem Niveau

e Steigerung des Niveaus, wenn die jeweilige Belas-
tung gut toleriert wird (subjektiv und gemessen
durch RR, HE Sp02).

e Bei Verschlechterung der Symptome: Pause und
Riickkehr zum absolvierbaren Niveau nach Abklin-
gen der akuten Beschwerdesymptomatik (,Symp-
tom-titriertes Training®)

e Evaluation einer Rehabilitationsmoglichkeit bzw. —
Notwendigkeit
— Ambulante Rehabilitation? Physiotherapie?

— Ergotherapie, Klinische Psychologie

12.3. Coping

Wesentlich ist die Vermeidung von unnotiger Angst
und Unsicherheit auf Seiten der Betroffenen.

Ein individueller ganzheitlich orientierter Behand-
lungsplan sollte immer dann gemacht werden, wenn
die Symptome als belastend empfunden werden. Er
kann folgende Bereiche umfassen (nach NICE [8]):

e Selbstmanagement der Symptome (,was hilft mir®)

e Selbstkontrollen (Tagebuch, Pulsoxymeter etc.)

e Anlaufstellen

e Unterstiitzungsmoglichkeiten (,wer hilft mir“ - fa-

milidr, weitere Umgebung, professionell)

Salutogenese (,welche sind meine gesunden An-

teile, was kann ich gut, wie und wo fiihle ich mich

wohl“)

e Empfehlung von verldsslichen und Warnung vor
unverldsslichen Internetquellen.

Die Vermeidung einer Fixierung auf die Symptome so-
wie von Ubermedikalisierung (Von Uberdiagnostik bis
Ubertherapie) steht im Vordergrund [9].

12.4. Symptomorientierte Behandlungsoptionen

Im Folgenden werden die nach COVID-19 am héufigs-
ten beschriebenen Symptome angefiihrt, und Emp-

Empfehlung

Angemessene Information dariiber, dass in den
meisten Féllen eine Besserung der funktionellen
Beschwerden von selbst eintreten wird, ist essen-
ziell, ebenso aber ein Ernstnehmen des individuell
empfundenen Leidensdrucks.

fehlungen, meist aus der Erfahrungsmedizin stam-
mend, zusammengefasst.

12.4.1. Dyspnoe (zur Differenzialdiagnostik

s. Abschn. 10.4.)

Der Einsatz von oralem Kortison muss im Einzelfall
und nach Indikationsstellung durch Pneumologen bei
stagnierender Besserung und einer Bildgebung pas-
send zu einer organisierenden Pneumonie erwogen
werden [153].

Fiir den Einsatz einer antifibrotischen Therapie gibt
es aktuell ebenso keine Evidenz.

Inhalierbare Kortikosteroide oder Betamimetika
werden dann empfohlen, wenn es Hinweise auf eine
obstruktive Komponente und/oder eine bronchiale
Hyperreagibilitdt gibt (Anamnese, Klinik Spirometrie)
und die Kriterien lt. Leitlinien dafiir erfiillt sind.

Eine milde bis moderate Dyspnoe ist nach COVID-19
nicht selten, und remittiert normalerweise auch ohne
Behandlung nach einigen Wochen. Ein Versuch mit
dem beschriebenen Pacing lohnt sich.

Das Erlernen von Atemtechnik (Infobox 1) kann Er-
leichterung schaffen.

Symptomatik und Leistungsfdhigkeit von Patient:in-
nen nach schwerem Verlauf bessern sich im Rahmen
einer post-akuten frithen, multimodalen Rehabilitati-
on [154]. Weiters ist eine multimodale Rehabilitation
auch ohne Nachweis einer Organpathologie bei Long
COVID empfohlen, auch wenn Evidenzlage fiir die
Interventionen noch unzureichend ist [138].

12.4.2. Leistungseinschrankung/Fatigue (zur
Differenzialdiagnostik s. Abschn. 10.1., 10.2.)

e Wenn keine organische Erkrankung als Ursache fiir
die Leistungseinschrankung gefunden wird, ist auch
hier die Prognose in den meisten Féllen gut. Wie bei
etlichen anderen Infektionskrankheiten bessert sich
die Symptomatik im Laufe einiger Wochen, bei Per-
sistenz >12 Wochen ist eine Reevaluation notwen-
dig.

e Wenn auch eine Re-Evaluierung keine zugrundelie-
gende Atiologie erbringt (Abschn. 9.2.) und die Be-
eintridchtigung als Klok-Skala Grad 2 nach der Post-
COVID-19-Skala des funktionellen Status (Abb. 3)
oder mehr eingestuft wird, sollten rehabilitative
Mafinahmen erwogen werden (s. Abschn. 12.3.) und
auf die Evaluierung der psychischen und sozialen
Situation nicht vergessen werden. Siehe dazu auch
Fatigue Assessment Scale (Tab. 2).
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Infobox Atemtechnik

Ca. 80% der Atemarbeit wird vom Zwerchfell ge-
leistet. Im Gefolge einer Erkrankung oder allgemei-
ner Abbauvorgédnge kann das Atemmuster verdn-
dert sein. Die Zwerchfellmobilitdt kann reduziert
sein, und der Einsatz der Atemhilfsmuskulatur da-
her verstédrkt. Daraus resultieren: flachere Atmung,
raschere Ermiidung, Kurzatmigkeit, und erhohter
Energieverbrauch. Die Methode der Atmungskon-
trolle soll das Atemmuster normalisieren, den Ein-
satz der Atemmuskulatur (inkl. Zwerchfell) effizien-
ter machen, und den Energieaufwand damit redu-
zieren. Dies reduziert auch die Irritation der Atem-
wege, die Ermiidung, und die Kurzatmigkeit.

Die Patient:in soll eine Sitzhaltung einnehmen,
in der sie sich abstiitzen kann, und langsam atmen:
es soll moglichst durch die Nase ein- und durch
den Mund ausgeatmet werden. Dabei sollen Brust
und Schultern bewusst entspannt bleiben, und
die Bewegung des Bauches ungehindert méglich
sein. Es sollte ein Verhiltnis von 1:2 zwischen Ein-
und Ausatmungsdauer angestrebt werden. Diese
Ubung kann iiber den Tag verteilt mehrmals wie-
derholt werden, Ubungsdauer jeweils 5-10min,
oder auch lidnger. Andere Atemtechniken, wie z.B.
die Zwerchfellatmung, langsames und tiefes Atmen,
Atmen mit gespitzten Lippen, Yoga- oder Buteyo-
techniken kénnen nach Indikationsstellung durch
Spezialisten und unter Anleitung speziell ausge-
bildeter Personen eingesetzt werden ([9]; eigene
Ubersetzung).

Anmerkung d. Autoren: Die beschriebene Tech-
nik kann als ,4711-Methode“ einpragsam vermittelt
werden: 4s ein-, 7s ausatmen, 11 Wiederholungen.

e Unbedingt erforderlich ist die integrierte psycho-
soziale und somatische Betreuung, um Therapien
ohne rationalen Hintergrund zu vermeiden. Nur
nachgewiesene Mingel sind zu substituieren (z.B.
Vit D Mangel), eine Ubermedikalisierung ist zu ver-
meiden, da Evidenzen fehlen und meist Placebo-
Effekte vorherrschend sind. Ausreichend Erholung
erméglichen, Uberforderungen und Uberlastun-
gen sind Eckpfeiler. Empfohlen wird eine Methode,
die unter ,Pacing“ bekannt wurde [151], Details
s. Abschn. 12.2.

e Es gibt gute Erfahrungen mit Trainingstherapie bei
postinfektidser Fatigue [2, 151]. Immer wieder wer-
den aber auch Verschlechterungen nach korper-
licher Anstrengung beobachtet. Personliche Leis-
tungsgrenzen miissen daher grundséitzlich respek-
tiert werden. Ein NICE-Statement dazu wird fiir Au-
gust 21 erwartet. Zum Selbstmonitoring und -ma-
nagement (Pulsmesser, Pulsoxymeter, Symptom-
tagebiicher) sind geeignete Methoden, um indivi-
duelle Belastungsgrenze zu erkennen. Als hilfreich

beschrieben sind auch kognitiv-behaviorale Verfah-
ren [151]. Details s. Abschn. 12.2.

12.4.3. Husten (zur Differenzialdiagnostik
s. Abschn. 10.5.)

Empirisch und analog zu den Empfehlungen bei post-
infektiosem Husten kann ein Therapieversuch mit
einem inhalativen Steroid eingeleitet werden. Beta-
2-Sympathomimetika werden nur bei Indikation und
entsprechend der Leitlinien eingesetzt. Bei fehlender
Besserung nach einer Kurzintervention weiterfiihren-
de Abkldrung und spezifische Therapie durch den
Lungenfacharzt (s. Abschn. 8.1.). Dariiber hinaus ist
bei anhaltendem Reizhusten ohne Substrat das Erler-
nen von Atemtechnik eine Option (Infobox 1). Auch
eine logopadische Therapie wire anzudenken.

12.4.4. Sensori-neurale Riechstérungen (zur
Differenzialdiagnostik s. Abschn. 10.3.)

Die Therapie COVID-19 bedingter Riechstérungen
unterscheidet sich nicht von der Therapie sensori-
neuraler Riechstorungen anderer Genese. Da die Sto-
rung nach COVID-19 aber recht héufig ist, wird sie an
dieser Stelle ausfiihrlicher beschrieben.

Aufgrund der kontinuierlichen Erneuerung der
Riechnervenzellen besteht eine hohe Regenerations-
fahigkeit des Riechvermdégens. Als eine in Studien
wirksam bewertete Therapieform hat sich die Durch-
fiihrung eines strukturierten Riechtrainings erwiesen
[155]. Dazu sollen die betroffenen Patient:innen zu-
mindest zweimal téglich iiber einen Zeitraum von
jeweils 2min an insgesamt 4 verschiedenen Duft6len
riechen. Die entsprechenden Fldschchen kénnen in
der Apotheke oder Drogerie von den Patient:innen
selbst ohne Rezept gekauft werden (es eignen sich
unterschiedliche Duftqualitdten, wie blumig, fruchtig,
wiirzig, harzig, rauchig, etc.). Aufgrund der komple-
xen zentralen Prozesse bei der Wahrnehmung von
Duftstoffen, scheint die bewusste und konzentrierte
Durchfiihrung des Trainings wichtig zu sein. Es soll
dadurch zu einer beschleunigten Re-Organisation der
Verbindungen der Riechnerven im Riechkolben und
in weiterer Folge in hoheren zentralen Hirnarealen
in Stirn- und Schldfenlappen kommen, die fiir die
Wahrnehmung von Duftstoffen verantwortlich sind.
Das Riechtraining sollte zumindest fiir 6-9 Monate
durchgefiihrt werden [156, 157].

Immer sind die betroffenen Patient:innen darauf
hinzuweisen, auf eine Nikotin-Karenz zu achten, da
Rauchen die olfaktorische Sensitivitit vermindert
[158].

Es existieren derzeit keine evidenz-basierten me-
dikamentdsen Therapien bei sensori-neuralen Riech-
storungen[97].

Auf jeden Fall sollten die Patient:innen auf mog-
liche Gefahren der Riechstdorung, wie die verspétete
Wahrnehmung von verdorbenen Lebensmitteln, Feu-
er, Verbranntem, oder austretendem Gas hingewiesen
werden [159]. Auch ist auf entsprechende Korperhy-
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Empfehlung

Wenn von Patient:innen Wiinsche nach nicht iiber-
priiften therapeutischen Konzepten gedulert wer-
den, sollten diese auf mogliche schddliche Wirkun-
gen liberpriift werden (soweit dies moglich ist), und
ansonsten offen und realistisch erklart werden, dass
es keine Belege fiir deren Wirksamkeit gibt, und da-
rauf aufmerksam gemacht werden, wenn sich még-
liche schédliche Wirkungen nicht ausschlief3en las-
sen.

giene und bei Bedarf auch auf die Installation von
Rauchmeldern zu achten.
Patientenblatt s. Abb. 2: Riechtraining

12.4.5. Orthostatische Dysregulation (zur
Differenzialdiagnostik s. Abschn. 10.8., 10.9.)

o Kompressionstherapie (bis hin zum Bauchnabel)

e Salzreiche Kost (Steigerung auf 8-10g/d) und Fliis-
sigkeit (31/d) bei fehlenden Kontraindikationen

e Aktivierende Bewegung und Grundlagenausdauer-
training nach individueller Vertraglichkeit

12.4.6. Nerven- und Muskelschmerzen (zur
Differenzialdiagnostik s. Abschn. 10.11.)

Die medikamentdse Therapie bei unspezifischen Ner-
ven- und Muskelschmerzen ist zunéchst rein symp-
tomatisch, mittels (kurzzeitig) NSAR, Paracetamol
und Metamizol. Diese soll die schrittweise Wieder-
aufnahme der tdglichen kérperlichen Aktivitdt unter-
stiitzen. Bei Therapieresistenz/Persistenz ist die Re-
Evaluierung und ev. Kooperation mit Kolleg:innen der
Sonderfacher zu empfehlen.

Patient:innen mit anhaltenden Beschwerden pro-
fitieren besonders von physikalischen Therapien/
Physiotherapie.

Pacing-Ansatz beachten, um post-exertionale Ma-
laise zu verhindern, welche zur Chronifizierung der
Erkrankung fiihren kann, s. Beh. Allgemeines Pacing.

12.4.7. Hauterkrankungen (zur Differenzialdiagnostik
s. Abschn. 8.5.)

e Bei urtikariellen Exanthemen niedrig-dosierte sys-
temische Kortikosteroide und Antihistaminika

e Bei konfluierenden, erythromatdsen/makulopapu-
losen/mobiliformen Exanthemen topische und sys-
temische Kortikosteroide

e Bei papulovesikul6sen Exanthemen wait-and-see

Bei akralen Pernionen wait-and-see

e Bei Livedo reticularis/racemosa Hautverdnderun-
gen wait-and-see

e Bei vaskulitischen Hautverdnderungen topische
und systemische Corticosteroide

e Bei durch das Coronavirus getriggerten anderen
dermatologischen Erkrankungen Einleitung einer

Therapie entsprechend den Leitlinien der einzel-
nen Dermatosen

o Bei Effluvium symptomatische Therapie wie z. B. to-
pisches Minoxidil

12.4.8. Weitere funktionelle Stérungen und Symptome
(zur Differenzialdiagnostik s. Kap. 9 und 10)

Es gelten die Grundsitze, die auch sonst fiir die sym-
ptomatische Behandlung dieser Symptome gelten.

12.4.9. Psychiatrische Krankheitsbilder (zur
Differenzialdiagnostik s. Abschn. 8.6.)
Es gibt keine spezifischen Therapieempfehlungen fiir
die Behandlung psychischer Storungen im Kontext
von Long COVID. Es gelten die iiblichen Therapie-
empfehlungen, gegebenenfalls mit den Einschrédn-
kungen, die fiir die Behandlung von somatisch kran-
ken Personen getroffen werden miissen [160].
Besonders ist darauf hinzuweisen, dass fiir die
meisten Beschwerden im Kontext von Long COVID
eine Tendenz zur Besserung im Laufe der Zeit fest-
zustellen ist [109] und dass bei leicht ausgeprédgten
depressiven Symptomen eine medikamentése Be-
handlung nur unter bestimmten Umstdnden emp-
fohlen wird [161]. Es wird sich daher in allen Fillen
mit nicht stark ausgeprigter Symptomatik eine zu-
wartend-beobachtende Vorgangsweise empfehlen.
Oft sind Angst und Depression Folge aktueller sozia-
ler Probleme und brauchen eine einen Losungsansatz
auf dieser Ebene [113]. Fiir PTSB ist eine spezifische
Psychotherapie (z.B. eye movement desensitization
and reprocessing — EMDR) die Behandlung erster
Wahl.

12.4.10. Weitere Behandlungsansétze

Es werden eine Reihe von Behandlungsansédtzen an-
geboten, wie Nahrungsergdnzungsmittel, pflanzliche
Wirkstoffe, homdopathische Mittel, wo Belege fiir eine
Wirksamkeit fehlen. Auch bei diesen Substanzen kon-
nen schédliche Neben- und Wechselwirkungen nicht
grundsétzlich ausgeschlossen werden [9].

13. Nachsorge und Rehabilitation
13.1. Allgemeines

Der iibliche Weg nach COVID-19 ist die Wiederauf-
nahme der Berufs- bzw. Alltagstitigkeit nach Ende der
Isolierung (je nach Situation 10-14 Tage). Eine Ge-
sundschreibung bei Berufstitigen ist dafiir, anders als
bei anderen Erkrankungen, nicht notwendig, da auf-
grund des behordlichen Bescheides die Ausstellung ei-
ner Krankschreibung nicht vorgesehen ist.

Bekannt ist jedoch, dass eine relevante Anzahl der
Betroffenen auch nach als mild bezeichneten Verldu-
fen ohne Hospitalisierungsnotwendigkeit zu diesem
Zeitpunkt noch an Symptomen leidet, in einer Os-
terreichischen Studie waren es 70% - davon iiber
40%, die mehr als ein Symptom angaben (Sample
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Empfehlung

Die Beratung hinsichtlich Selbstmanagements und
die Planung des ,Weges zuriick“ in Alltag, Sport und
Arbeit erstreckt sich auf folgende zentrale Aspekte:

e Festlegung realistischer Ziele

e Klare Vereinbarungen iiber Belastungsgrenzen/
vorzeitigen Kontrollen

e Strukturierte hausédrztliche Betreuung und Be-
handlungsplanung gemeinsam mit der Patient:in
und/oder deren Angehérigen bzw. Betreuungs-
personen.

e Es bedarf Ruhe und Zeit, ein tiberhastetes ,Zu-
viel wollen“ bringt keinen Benefit, sondern er-
hoht das Risiko fiir ldngere chronische Verldufe
und/oder akute Exazerbationen.

aus der Primérversorgung), incl. 9% hospitalisierte
Patient:innen [148], eine grundsitzliche Abkldrung
vor Wiederaufnahme der beruflichen Tétigkeit sollte
daher erwogen werden.

Die Differenzierung organspezifischer Langzeitfol-
gen (irreversibel oder Verschlechterung vorbestehen-
der chronischer Erkrankungen) von funktionellen,
meist reversiblen Folgezustinden ohne strukturelle
Erkrankung ist fiir die Entscheidung zur Riickkehr zu
korperlich beanspruchenden Aktivitdten (Beruf, Sport
oder andere Aktivititen) wesentlich, s. dazu Kap. 8.
Strukturelle Schiddigungen z.B. von Herz oder Lunge
miissen abgekldrt und behandelt werden, die Belas-
tungsgrenzen miissen unter medizinischer Begleitung
oder im Rahmen einer Rehabilitation ausgelotet wer-
den.

Funktionelle Storungen bendtigen meist Geduld
und allgemein-rehabilitative Malinahmen. Riickkehr-
und Trainingspldne werden entsprechend Befunden
und Klinik ausgerichtet, die Schwere des Verlaufs der
Akuterkrankung spielt demgegeniiber eine unterge-
ordnete Rolle [8, 58, 162, 163].

Wesentlich fiir weitere Entscheidungen ist die Be-
urteilung der Beeintrdachtigung von Alltags- und Ar-
beitsfahigkeit aufgrund der Symptomatik und der sub-
jektive Leidensdruck. Anmerkung: die Symptomatik
kann stark fluktuieren [8]. Die Post-COVID-19-Skala
des funktionellen Status ist ein geeignetes Tool (Abb. 4;
[137]).

13.2. Wiedereingliederung im héuslichen Setting

13.2.1. Ruckkehr in den Alltag (ohne wesentliche
korperliche Belastung)

e Alle Patient:innen nach COVID-19 sollten dariiber
aufgekldrt sein, dass persistierende Symptome auch
nach mildem und moderatem Verlauf méglich sind,
dass diese sich aber in den allermeisten Féllen im

Verlauf von einigen Wochen, ldngstens Monaten zu-

riickbilden.

e Einschriankungen der Leistungsfahigkeit sollten be-
sprochen bzw. je nach Ausmal abgekldrt werden
(s. Abschn. 10.1. und 10.2.). Dies liegt in der Verant-
wortung der hausédrztlichen Primédrversorgung.

o Die Kernpunkte (nach Ausschluss relevanter struk-
tureller Folgeschédden) sind:

— Istdie Bewdltigung der tiglichen Aktivitdten mog-
lich? [162]

— Wie hoch ist die Alltagsbelastung (Gemeinsame
Abschitzung): Ausmal} der korperlich erforderli-
chen Fitness? Storungen der Kognition relevant
fir Freizeitbeschiftigungen/Bedienen von Ma-
schinen oder Transportmitteln?

Als Technik zur Wiedererlangung von Alltagsfahigkei-
ten kann das ,Pacing“ eingesetzt werden (s. Kap. 12):

e Belastungsbeginn: Spazieren (langsame Steigerung
von Spazierdauer und Tempo etc.), langsame Stei-
gerung der alltdglichen Belastung (vom Kochen zum
Einkaufen, vom Zusammenriaumen zum Putzen)

e Bei Verschlechterung der Symptome: Pause und
Riickkehr zum absolvierbaren Niveau nach Abklin-
gen der akuten Beschwerdesymptomatik (,Sym-
ptomtitriertes Training*)

e Dies gilt analog fiir kognitive Leistungen und men-
tale und emotionale Belastungen

o Physio- Ergo-, und/oder klinisch-psychologische
Unterstiitzung kann nach Bedarf angeboten wer-
den.

e Personliche Leistungs- bzw. Belastungsgrenzen
miissen grundsitzlich respektiert werden.

e Zu beachten ist auch, dass Reiziiberflutung vermie-
den werden sollte (Pausen, Schlathygiene, ,Bild-
schirmhygiene“ etc.)

13.2.2. Wiederaufnahme des Sports
Auch fiir die Freigabe zum Sport muss, das individu-
elle Risiko bewertet werden.

Liegen nach Ablauf der Quarantine noch Sympto-
me vor, erfolgt die Abklarung entlang der im Kap. 9
Differenzialdiagnostik aufgefiihrten Schritte. Vor al-
lem wenn eine kardiale Beteiligung vermutet wird,
muss eine Abkldrung unbedingt erfolgen.

Bei Symptomfreiheit nach der akuten Phase der Er-
krankung gilt ansonsten:

Amateursport Selbst bei vollstindiger Genesung
sollte die Riickkehr zum Sport friihestens 7 Tage nach
Erlangen der Symptomfreiheit angestrebt werden und
iiber 2 Wochen mit minimaler Belastung stattfinden
[162], die weitere Belastungssteigerung sollte auch in
ausreichend grollen Intervallen (zumindest wéchent-
lich) erfolgen. Bevor eine Riickkehr zur sportlichen
Belastung angedacht werden kann, sollten die Akti-
vitdten des tdglichen Lebens und die Absolvierung
einer Wegstrecke von 500m in der Ebene ohne Er-
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Empfehlung

Die Riickkehr zum Sport sollte auch bei volli-
ger Genesung frithestens 7 Tage nach Erlangen
der Symptomfreiheit angestrebt werden und {iiber
2 Wochen mit minimaler Belastung stattfinden. Die
weitere Belastungssteigerung sollte auch in ausrei-
chend grof3en Intervallen (zumindest wochentlich)
erfolgen. Je schwerer die Akuterkrankung verlief,
desto vorsichtiger ist der Weg zuriick zu planen.

schopfungszeichen oder Atemnot absolviert werden
konnen [164].

Mit zunehmender Schwere der Erkrankung steigt
auch die Wahrscheinlichkeit fiir etwaige Komplikati-
onen/Spitfolgen. Im Konsensuspapier der sportme-
dizinischen Universitdts- und Landesinstitute Wien,
Salzburg und Innsbruck wird daher relativ pragma-
tisch unterschieden[165].

Als einfache Variante des Selbstmonitoring bei Be-
lastung wird in der Literatur die Borg-RPE-Skala oder
Borg-CR10-Skala (Tab. 1: Borgskala) fiir Laien ange-
geben. Weitere Hilfestellung kénnen Ruhepuls und
Pulsraten sein. Wichtig sind klare Vereinbarungen,
wann sofort medizinischer Rat gesucht werden soll-
te. Kommt es zum Auftreten von Symptomen, sollte
eine Belastungspause bis zu einer Symptomfreiheit
von 24h gemacht werden und auf die vorherige Be-
lastungsstufe — welche ohne Symptome bewdltigt
wurde - zuriickgegangen werden. Ndhere Details und
hilfreiche Tipps dazu: BMJ — Return to play [164]Jund
ins Deutsche Deutsche iibersetzt COVID-19 und re-
turn to play — Sportirztezeitung [166].

Leistungssport Fiir Athleten wurde die Wiederauf-
nahme des Sports nach Infektionskrankheiten unter-
sucht, hier gibt es Leitlinien aus dem Jahr 2019 der
Europdischen Kardiologischen Gesellschaft [167], die
nach Infekt ein

e 12 Kanal EKG
e Echo
e BB, Troponin, CRP

empfehlen. Wenn diese negativ sind, dann gilt das Ri-
siko eines kardiovaskuldren Events in der Zukunft als
sehr gering. In speziellen Fillen (Myokarditissympto-
me, Auffilligkeiten im Echo) sollte eine MRT des Her-
zens angeschlossen werden [167, 168]. Von pneumo-
logischer Seite ist eine symptomorientierte Untersu-
chung (s. Abschn. 10.4.) ausreichend.

Evidenz speziell hinsichtlich der Situation bei Long
COVID fehlt noch. In jedem Zweifelsfall und nach
schweren Verldufen sollte eine spezialisierte sportme-
dizinische Begutachtung erfolgen.

13.2.3. Rickkehr an den Arbeitsplatz

e Fiir korperlich stark beanspruchende Tétigkeiten
gelten sinngemild die Empfehlung wie fiir die Wie-
deraufnahme des Sports.

e Nicht zu vergessen: Auch fiir die Modalitédt des Ar-
beitsweges (Gehen, Fahrrad fahren u.d.) gelten die
gleichen Kriterien wie fiir den Beginn der sportli-
chen Belastung.

e Belastungsgrenzen und Berufseignung bei anhal-
tenden starken Einschriankungen sollten wéhrend
einer Rehabilitation erhoben werden, und je nach
Situation vor Arbeitsantritt mit den zustdndigen
Praventivkraften im Betrieb (Sicherheitsfachkraft,
Betriebsérzt:in) und den zustdndigen Institutionen
(Arbeitsinspektion, AUVA) besprochen werden.

o In vielen Féllen kénnen (voriibergehende) Anpas-
sung von Arbeitsplatz und Arbeitsbedingungen den
Wiedereintritt ins Berufsleben erleichtern bzw. vor-
verlegen. Auch hier sind die Praventivkrifte am Zug,
idealerweise in Kooperation mit den hausérztlichen
Primérversorger:innen

e Eine Krankschreibung erfolgt nach den gleichen
Grundsitzen wie immer, das Kriterium ist die tat-
sdchliche, anforderungsbezogene Leistungsfihig-
keit der Betroffenen. Die Diagnose sollte sich auf
das jeweilige dominierende Symptom beziehen, da
»,Long COVID*“ derzeit noch als Komplex duferst
unterschiedlicher Symptome zu sehen ist, und als
klare Diagnose noch nicht ausreichend definiert.

Eine Schwierigkeit, die sich aufgrund der derzeitigen
Uberlastung der Rehabilitationsstrukturen ergibt, ist
die Uberbriickung der Zeitspanne bis zum Antritt der
Rehabilitation. Eine Arbeitsaufnahme in dieser Zeit
wird fiir kdrperlich arbeitende Personen meist nicht
gefahrlos moglich sein, woraus sich Probleme ergeben
konnen. Die Begutachtung durch und gemeinsame
Entscheidung mit Spezialisten je nach Gegebenhei-
ten ist dringend empfohlen. Auch die Kontaktnahme
mit Arbeitnehmerschutzeinrichtungen (AK, Gewerk-
schaft) sollten den Betroffenen angeraten werden.
Case Manager der Krankenkassen konnen bei der
Organisation der Wiedereingliederung unterstiitzen,
soweit solche verfiigbar sind.

Spekulative Annahmen tiber eine tatsdchliche Ar-
beitsriickkehr sollten gegeniiber den Arbeitgebenden
aufgrund der unklaren Krankheitsdauer bei Long
COVID vermieden werden (daher max. ,voraussicht-
liche Riickkehr), es sollte eher moglichst konstruk-
tiv iber eine gestufte Riickkehr in den Arbeitspro-
zess mit dem Arbeitgebenden gesprochen werden
(Rechtsgrundlagen: https://www.arbeiterkammer.at/
krankenstand).

Bei Inanspruchnahme von Wiedereinstiegsmodel-
len wie die Wiedereingliederungsteilzeit (OGK) oder
den Diensterleichterungen (BVAEB) empfiehlt es sich
daher, von Beginn an den maximal méglichen Zeit-
raum anzunehmen: Verkiirzt kann bei schnellerer Ge-
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Empfehlung

Fiir die Planung der Riickkehr an den Arbeitsplatz
sind neben Schwere der Akuterkrankung und wei-
terbestehender Symptomatik auch die individuel-
len Arbeitsplatzanforderungen und Arbeitsbedin-
gungen zu beriicksichtigen.

nesung immer werden, ein Verldngern des schrittwei-
sen Wiedereinstiegszeitraums ist nur schwer moglich.

13.3. Rehabilitation

13.3.1. Indikation

Anhand der Post-COVID-19-Skala des funktionellen
Status (Abb. 4) lasst sich rasch die Indikation fir re-
habilitative MaBnahmen festmachen. Ab dem Stadi-
um 2 konnen nach der drztlichen Abkldrung je nach
Schweregrad Rehabilitationsverfahren beantragt wer-
den, um eingeschriankte Korperfunktionen, und Akti-
vitdten zu verbessern und eine bestmdogliche Teilhabe
in sozialer und beruflicher Hinsicht zu erreichen.

Besteht Rehabilitationsbedarf aufgrund pneumolo-
gischer, neurologischer, psychiatrischer oder kardio-
logischer postinfektioser Schddigungen, kann eine in-
dikationsspezifische Rehabilitation erfolgen. Die The-
rapien werden je nach Einschrinkung von Korper-
funktionen und Aktivititen geplant und fokussieren
auf die bestmdogliche Teilhabe. Rehabilitationsverfah-
ren erfolgen multimodal unter Einbeziehung verschie-
dener Fachdisziplinen.

Hierzu zéhlen z. B.: Physiotherapie, Trainingsthera-
pie, Ergotherapie, Psychologie, Logopédie, Didtologie,
Massage.

Die WHO teilt die Rehabilitation in 4 Phasen.

e Phase I entspricht der Mobilisation im Kranken-
haus.

e Die Phase II kann als Anschlussheilverfahren ent-
weder ambulant oder stationér erfolgen.

e Die Phase III ist eine Anschlussrehabilitation, die
ambulant erfolgt, um die Nachhaltigkeit der Phase II
Rehabilitation zu verbessern und die Situation bei
schwereren Verldufen zu stabilisieren.

e Die Phase IV bedeutet eine , Verstetigung® in dem
Sinne, als die Patientin/der Patient das Erlernte ein
Leben lang weiterfiihren sollte.

13.3.2. Evidenz

Pneumologisch Long COVID mit Dyspnoe, korper-
licher Minderbelastbarkeit und/oder Fatigue kann
sowohl bei Patient:innen nach einem kritischem, aber
auch nach einem milden Verlauf bestehen bleiben.
Erste Publikationen konnten die Machbarkeit, Si-
cherheit und Effektivitdt von Rehabilitationsmafnah-
mennach einem schweren Verlauf zeigen [169-171].
Die Leistungsfdhigkeit sowie lungenfunktionelle Ein-
schriankungen konnten verbessert werden.

Nach einer stationdren 3-wochigen pneumologi-
schen Rehabilitation verbesserten sich sowohl kor-
perliche Leistungsfihigkeit klinisch relevant (6-Mi-
nuten Gehtest): mittelschwer Betroffene +48m [95 %
Konfidenzintervall, KI 35-113m], schwer Betroffene
+124m [75-145m] [169] um im Mittel ca. 100m, wie
auch psychischen Parameter wie Angst, Depression
und Flash-backs. Dieselben Erfahrungen haben wir in
6 Wochen ambulanter Rehabilitation gemacht (Ver-
besserung 6 Minutengehtest — NNT 1.4, Reduktion
Fatigue — NNT 1.9, Verbesserung Dyspnoe — NNT 1.8,
Verbesserung der PCFS — NNT 1.2; in press). Weitere
Studien zeigten eine Verbesserung der restriktiven
Lungenfunktionsverdanderungen, der Diffusionssto-
rung und der Atemmuskelkraft.

Neurologisch Long COVID Patient:innen mit Sto-
rungen von globalen oder spezifischen mentalen
Funktionen, der Sprache, des Schluckens, der Mo-
torik oder Sensorik sollten einer neurologischen Eva-
luation und/oder neurorehabilitativen Versorgung
zugefiihrt werden.

Bei kritischen Verldufen stellt das Post-Intensive-
Care-Syndrom (PICS) eine bekannte und héufige Fol-
ge dar, die Einschrankungen auf die gesundheitsbezo-
gene Lebensqualitdt und Teilhabe zu Folge hat [172].
Diese Patient:innen bediirfen nach klarer Definition
von Rehabilitationszielen einer Friih-/Rehabilitation.

Kognitive Storungen beim PICS [173] ebenso wie
nach mildem oder moderatem Verlauf betreffen ge-
hiuft Aufmerksamkeits- und Gedichtnis- sowie Exe-
kutivfunktionen [174].

Zudem konnen in Zusammenhang mit COVID-19
verschiedene weitere spezifische Erkrankungen wie
Schlaganfille, Enzephalomyelitiden, ein Guillain-
Barré-Syndrom (GBS), ein Miller Fisher-Syndrom,
Hirnnerven-Neuritiden, Myositiden, eine Myasthe-
nia gravis und Plexopathien auftreten, die alle mit
spezifischem Rehabilitationsbedarf einhergehen.

Kardiologisch COVID-19 kann mit schwerwiegen-
den kardiovaskuldren Erkrankungen wie einer Myo-
karditis, einer Herzinsuffizienz, einem akuten Ko-
ronarsyndrom (ACS), Arrhythmien oder vendsen
Thromboembolien einhergehen [175, 176]. In die-
sen Fillen kann eine kardiologische Rehabilitation
eingeleitet werden. Die Inhalte der kardiologischen
Rehabilitation richten sich nach den Hauptindika-
tionen wie Herzinsuffizienz, ACS, Myokarditis und
thromboembolischen Erkrankungen (siehe S3-Leitli-
nie zur kardiologischen Rehabilitation 2020 [177]).
Nach Ausloten der individuellen Belastungsgren-
zen wird in Abhéngigkeit von der zugrundeliegen-
den kardiologischen Problematik ein multimodales
individuell adaptiertes Training bestehend aus Aus-
dauertraining (am Fahrradergometer und/oder als
Gehtraining) sowie ein Krafttraining jeweils mehr-
mals pro Woche angeboten. Bei schwer Betroffenen
nach protrahierten Intensivaufenthalten kann auch
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ein Training der Inspirationsmuskulatur zur Anwen-
dung kommen. Im Vordergrund steht die Erh6hung
der Belastungstoleranz zur Foérderung der bestmog-
lichen Teilhabe. Zusitzlich erfolgt eine didtologische
sowie hdufig auch eine psychologische Betreuung.

Psychiatrisch Eine multimodale psychiatrische Be-
handlung ist angezeigt bei klinisch relevanten psychi-
schen Krankheiten im Rahmen von Long-COVID wie
Anpassungsstérung, Depression, Angststérung, So-
matisierungsstorung, Zwangsstérung, Psychose oder
PTSD. Diese umfasst unter anderem Psychopharma-
ka, Psychotherapie, Physiotherapie, Sozialarbeit und
Arbeit mit dem sozialen Umfeld. Wenn ambulante
Rehabilitationsmalinahmen nicht ausreichen, ist eine
stationdre Rehabilitation indiziert.
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