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Kardiovaskuldre Aspekte bei COVID-19
inklusive Long-COVID

Kurzfassung: COVID-19ist eine systemische infektids-
inflammatorische Erkrankung, welche primdr aerogen
tibertragen wird und signifikante kardiovaskuldre
Folgen hat. SARS-CoV-2 induziert myokardiale und
perikardiale, sowie endotheliale Entziindungsreaktio-
nen in GefdBen, was das Risiko fiir eine Perimyokarditis
und vaskuldre Entziindungen, Thromboseneigung mit
Lungenembolie und kardiale Arrhythmien erhoht.
Neueste Daten konnten zeigen, dass persistie-
rende Abnormalitdten im kardiovaskuldren System,
welche eine Steifigkeit der Arterien sowie hamo-
dynamische Verdnderungen inkludiert, sogar nach
milden Infekten auftreten konnen. Diagnostisch
sind Laboruntersuchungen, Elektrokardiogramm,
Herzultraschall und kardiale Magnetresonanzunter-
suchung bei Long-COVID-Patienten mit kardialen
Symptomen, sowie Holter-EKG und Kipptischunter-
suchungen beim posturalen orthostatischen Tachy-
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kardie-Syndrom (POTS) entscheidend. Therapeutisch
kommen individuell gestaltete Rehabilitationspro-
gramme, medikamentdse Therapie mit Beta-Blocker
bei Tachykardie und bei erhdhtem Thromboserisiko
eine Thromboseprophylaxe zum Einsatz.

Schliisselworter: Perimyokarditis, Endotheliitis,
Long-COVID, kardiovaskuldres Risiko

Abstract: Cardiovascular aspects of COVID-19
including Long COVID. COVID-19 is a systemic
infectious and inflammatory disease primarily trans-
mitted via the respiratory route and associated with
significant cardiovascular involvement. SARS-CoV-2
can induce myocardial, pericardial, and endothe-
lial inflammation, thereby increasing the risk of
perimyocarditis, vascular inflammation, thrombosis
with pulmonary embolism, and cardiac arrhythmias.

Emerging evidence indicates persistent car-
diovascular abnormalities, including increased
arterial stiffness and hemodynamic alterations,
even following mild acute infection. Diagnostic
evaluation in patients with cardiac symptoms
includes laboratory testing, electrocardiography,
echocardiography, and cardiac magnetic resonance
imaging, as well as Holter monitoring and tilt-table
testing for suspected postural orthostatic tachy-
cardia syndrome (POTS). Therapeutic approaches
focus on individualized rehabilitation programs and
targeted medical therapy, including beta-blockers
for tachycardia and thromboprophylaxis in patients
at increased thrombotic risk. J Kardiol 2026; 33
(1-2): 4-10.

Keywords: (OVID-19, endothelial dysfunction,
myocarditis, thrombosis

Einleitung

COVID-19 (Coronavirus Disease 2019), urspriinglich als pri-
mar respiratorische Erkrankung betrachtet, weist zunehmend
systemische Auswirkungen auf, insbesondere auf das kardio-
vaskulédre System [1-6]. Das SARS-CoV-2-Virus (Severe Acute
Respiratory Syndrome Coronavirus 2) bindet iiber Angioten-
sin-konvertierende-Enzym-2- (ACE2-) Rezeptoren nicht nur
an Lungenepithelzellen, sondern auch an Kardiomyozyten
sowie Endothelzellen des Gefif3systems. Dies kann sowohl zu
myokardialen und perikardialen Entziindungen als auch zu
einer generalisierten Endotheliitis mit konsekutiven Mikro-
zirkulationsstérungen fithren [1, 4, 6-12].

Aktuelle Studien zeigen, dass selbst milde akute Infektions-
verldufe mit einem erhéhten Risiko fiir Myokarditis, throm-
botische Ereignisse und hdmodynamische Veranderungen
assoziiert sind [3, 13-16]. Diese Befunde unterstreichen die
Notwendigkeit eines strukturierten kardiovaskuldren Moni-
torings bei COVID-19-Patienten unabhédngig vom initialen
Schweregrad der akuten Erkrankung [17]. Von entscheiden-
der Bedeutung ist hierbei insbesondere die kumulative Anzahl
durchgemachter Infektionen. Mehrere Studien belegen, dass
wiederholte SARS-CoV-2-Infektionen das Risiko fiir systemi-
sche Langzeitschdden kumulativ erhéhen [9, 18-22].

Seit dem Auftreten der Omikron-Subvarianten ist die Wahr-
scheinlichkeit von Reinfektionen deutlich gestiegen [23, 24],
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vermutlich bedingt durch eine evolutiondr vermittelte verbes-
serte Immunflucht des Virus [25-28] sowie eine gleichzeitig
virusinduzierte Immunsuppression [29, 30]. Ohne wirksame
Schutzmafinahmen gegeniiber luftiibertragenen Erregern ist
im Durchschnitt mit mindestens einer SARS-CoV-2-Infektion
pro Jahr zu rechnen [23].

Neben neurologischen und autonomen Folgeerkrankungen
wie ME/CFS (Myalgische Enzephalomyelitis/Chronic Fatigue
Syndrome) [31] und kognitiven Einschrinkungen [32-36]
steigt insbesondere das Risiko kardiovaskuldrer Komplika-
tionen. Dazu zdhlen Perimyokarditis, arterielle Hypertonie,
thromboembolische Ereignisse sowie die Progression vorbe-
stehender kardiovaskuldrer Erkrankungen [3, 5, 13, 14, 21, 37—
39]. Kanadische Daten zeigen eine nahezu lineare Zunahme
des Risikos fiir Long-COVID-Symptomatik um etwa 10-15 %
pro Reinfektion [40], was erhebliche Implikationen fiir Praven-
tionsstrategien und die gesundheitliche Ressourcenplanung
hat [13]. Dariiber hinaus konnen sowohl Erstinfektionen als
auch Reinfektionen eine bestehende endotheliale Dysfunktion
weiter aggravieren [9]. Dies begiinstigt prokoagulative und
prothrombotische Verdnderungen der Gefifiwand, die letzt-
lich zur lokalen Thrombusbildung fithren kénnen [41].

Fir den klinisch titigen Arzt ergeben sich daraus mehre-
re wesentliche Konsequenzen. Zum einen zeigt die aktuelle
Evidenzlage, dass das kardiovaskuldre Risiko nach SARS-
CoV-2-Infektion auch bei mildem Schweregrad der akuten
Erkrankung besteht und mit zunehmender Anzahl von Re-
infektionen progressiv ansteigt. Zum anderen erfordern die
zugrunde liegenden pathophysiologischen Mechanismen ein
spezifisch angepasstes diagnostisches und therapeutisches
Vorgehen. Insbesondere das erhéhte Risiko fiir Myokard- und
Perikardentziindungen sowie die persistierende endotheliale
Dysfunktion machen eine differenzierte Herangehensweise



erforderlich, die sich von der Behand-
lung klassischer kardiovaskuldrer Er-
krankungen sowohl in der Diagnostik
als auch in der Therapie unterscheidet.

Besondere Kklinische Relevanz erhilt
diese Thematik durch die Beobachtung,
dass selbst junge, zuvor gesunde Pa-
tienten — einschliefllich Kinder und Ju-
gendlicher — nach hiufig milden akuten
Krankheitsverldufen tiber persistierende
kardiovaskuldre Symptome berichten [8,
19, 42-45]. Diese Befunde verdeutlichen
die Notwendigkeit eines erweiterten
Krankheitsverstandnisses, das iiber eine
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Tabelle 1: Relative Risiken (mit 95 %-Konfidenzintervallen) fur kardiovaskuldre Ereig-
nisse innerhalb des ersten Jahres nach Krankheitsbeginn bei Patienten, die den ersten
Monat nach Erstinfektion tiberlebt haben (mod. nach [14])

Erkrankung CoVID-19 COVID-19 COoVID-19

ohne Hospitalisierung  hospitalisiert intensivpflichtig
Myokarditis 5,67 (3,65, 8,81) 19,82(11,73,33,48) 58,11 (22,08, 152,93)
Perikarditis 1,41 (1,19, 1,67) 5,44 (3,68, 8,06) 9,67 (5,27,17,76)

Lungenembolie
Herzstillstand

Tiefe Venenthrombose

Angina pectoris
Herzinfarkt
Vorhofflimmern

Ventrikuldre Arrhythmie

Herzinsuffizienz

2,55(2,34,2,78)
0,94 (0,73, 1,20)
1,69 (1,55, 1,83)

1,14 (1,04, 1,25)
1,25(1,19,1,31)
1,42 (1,32,1,54)
1,26 (1,20, 1,32)

11,98 (10,28, 13,96)

5,77 (3,84, 8,68)
4,61 (3,66, 5,81)
2,71 (2,21,3,33)
4,58 (3,59, 5,85)

4,09 (3,32, 5,05)
3,61(3,21,4,07)

27,61(22,10, 34,50)
30,53 (20,68, 45,07)
9,80 (7,59, 12,64)
2,34(1,62,3,37)
8,44 (6,82, 10,44)
7,29 (6,20, 8,56)
8,53 (6,63, 10,98)
5,56 (4,76, 6,50)

rein pulmonale oder neurologische Be-
P & Schlaganfall

(
(
(
(
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1,13 (1,05, 1,22) (
( (
( 3,73 (3,27,4,27)
( (
( (
1,21 (1,13, 1,30) (

3,00 (2,55, 3,52) 4,26 (3,31, 5,48)

trachtung hinausgeht und die systemi-
schen, insbesondere kardiovaskuldren
Manifestationen von COVID-19 in den Mittelpunkt stellt.

Ziel dieser Ubersichtsarbeit ist es daher, die aktuellen wissen-
schaftlichen Erkenntnisse zu den kardiovaskuldren Folgen
von COVID-19 systematisch zusammenzufassen und daraus
praxisrelevante Handlungsempfehlungen fiir die klinische
Versorgung abzuleiten. Der Fokus liegt dabei auf der frith-
zeitigen Identifikation von Risikopatienten, der gezielten dia-
gnostischen Abklarung bei Verdacht auf kardiovaskulire Be-
teiligung sowie den sich daraus ergebenden therapeutischen
Konsequenzen.

Methodik

Diese Ubersichtsarbeit basiert auf einer Analyse aktueller

internationaler Leitlinien sowie evidenzbasierter Empfehlun-

gen zu kardiovaskuldren Komplikationen bei COVID-19 und

Long-COVID. Fiir die Erstellung wurden ausschliellich quali-

tativ hochwertige Quellen beriicksichtigt, darunter:

— Konsensus-Statements internationaler Fachgesellschaften,

— aktuelle klinische Leitlinien,

— grofle Beobachtungsstudien mit klar definierten methodi-
schen Standards.

Die Literaturrecherche erfolgte unter Beachtung der ethischen
Grundsitze der Deklaration von Helsinki (in der jeweils giil-
tigen Fassung) sowie gemdfl der SANRA-Checkliste (Scale
for the Assessment of Narrative Review Articles). Die identi-
fizierten Publikationen wurden systematisch hinsichtlich ihrer
klinischen Relevanz und praktischen Anwendbarkeit bewer-
tet. Besonderer Fokus lag auf etablierten und evidenzbasierten
Therapieansitzen; Arzneimittel werden konsequent mit ihren
internationalen Freinamen (INN) und nicht mit Handels-
namen angegeben (z. B. Metoprolol statt Beloc).

Long-COVID wurde in dieser Arbeit entsprechend der Defini-
tion der National Academies of Sciences, Engineering, and Me-
dicine (NASEM) aus dem Jahr 2024 als eigenstdndige Erkran-
kung definiert. Demnach umfasst Long-COVID persistierende
oder neu auftretende Symptome, die mindestens drei Monate
nach einer bestitigten SARS-CoV-2-Infektion bestehen und
eines oder mehrere Organsysteme betreffen [46]. Im Gegensatz
zu fritheren symptomorientierten Definitionen beriicksichtigt

die aktualisierte NASEM-Definition explizit auch objektivier-
bare Organschdden und funktionelle Beeintrachtigungen [47].

Entsprechend fokussiert sich diese Ubersichtsarbeit nicht aus-
schlief3lich auf die postakute COVID-19-Symptomatik, son-
dern auch auf strukturelle Organschdden sowie langfristige
kardiovaskuldre Risikoerhhungen im Sinne der aktuellen
NASEM-Definition von Long-COVID [17, 47].

Ergebnisse

Die vorliegende Analyse kardiovaskuldrer Komplikationen

bei COVID-19 und Long-COVID zeigt ein komplexes, jedoch

konsistentes Bild kardiovaskuldrer und systemischer Gefaf3-

schadigungen mit charakteristischen Organmanifestationen.

Den zugrunde liegenden pathophysiologischen Mechanismen

lassen sich vier zentrale Komponenten zuordnen:

1) Direkte und indirekte Schidigung des Myokards und des
Perikards

2) Direkte vaskuldre Schadigung mit konsekutiver Endothelii-
tis und gestorter Mikrozirkulation

3) Systemische Entziindungsreaktionen mit potenzieller
Plaque-Destabilisierung in arteriosklerotisch veranderten
Gefiflen

4) Thromboinflammatorische Prozesse mit Mikrothrombo-
sen in der kardialen und systemischen Mikrozirkulation

Jede erneute SARS-CoV-2-Reinfektion erh6ht das kumulative
Risiko fiir systemische Langzeitschdaden und Folgeerkrankun-
gen [9, 18-22]. Hierzu zéhlen neben den mit Long-COVID
assoziierten chronischen Erkrankungen und Syndromen - wie
ME/CEFS, kognitive Beeintrachtigungen, autonome Dysfunk-
tionen und chronische Kopfschmerzen — auch kardiovaskulére
Erkrankungen. Dazu gehoren arterielle Hypertonie, Myokar-
ditis, kardiale Arrhythmien, die Progression vorbestehender
kardiovaskuldrer Erkrankungen sowie thromboembolische
Ereignisse wie zerebraler Insult, tiefe Venenthrombose (TVT),
Lungenembolie (LE), Myokardinfarkt (MI) und weitere ischa-
mische Organinfarkte [3, 5, 13, 14, 21, 37-39].

Risiko fiir kardiovaskulare Ereignisse
In einer wegweisenden Landmark-Studie, verdffentlicht

2022 in Nature Medicine, untersuchte das U.S. Department
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Tabelle 2: Stufendiagnostik bei kardialen COVID-19-Folgen

Klinisches Bild  Basisdiagnostik Erweiterte Diagnostik Spezialdiagnostik
Thoraxschmerz hs-Troponin Kardiale MRT (T1/T2-Mapping) Herzkatheteruntersuchung
EKG CT-Koronarangiographie Herz-PET-CT-Vitalitatspriifung

Echokardiographie

Belastungs-EKG (CAVE: nicht in der subakuten
Phase, mit Vorsicht bei PEM)*

Myokardszintigraphie

Palpitationen

Elektrolyte
Ruhe-EKG
24h-Holter-EKG

7-Tage-Ereignisrekorder
Loop-Rekorder

Elektrophysiologische Untersuchung

Dyspnoe klinischer Status, inkl. Inspektion der Rechtsherzkatheteruntersuchung Spiroergometrie mit Gasanalyse
Beine Lungen-CT
D-Dimer Perfusions-Ventilations-Lungenszintigraphie
Thorax-Réntgen Myokardszintigraphie
Spirometrie
Echokardiographie
Synkopen Autonome Funktionsdiagnostik Loop-Rekorder Elektrophysiologische Untersuchung
(z. B. Schellong-Test unter drztlicher
Uberwachung) oder Kipptischunter-
suchung
Karotissinusmassage
24h-Holter-EKG
7-Tage-Ereignisrekorder
Tachykardie Basisblutabnahme 24h-Holter-EKG Elektrophysiologische Untersuchung
EKG Erweiterte bildgebende Diagnostik je nach
Echokardiographie Basisdiagnostik (z. B. Myokardszintigraphie)
Kipptischuntersuchung / Schellong-
Test
Ggf. NASA-Lean-Test bei fortgeschrit-
tener Symptomatik
Hypertonie Basisblutabnahme Erweiterte Blutabnahme und Bestimmung Erweiterte bildgebende Diagnostik

Wiederholte Blutdruckmessungen
(3xtgl.)

von Spezialparametern (z. B. Plasmakatechol-
amine)

(z. B. Cardiac-MRT)

24-h-Blutdruckmessung
Echokardiographie

Legende: EKG - Elektrokardiogramm, CT — Computertomographie, MRT — Magnetresonanztomographie, PET — Positronen-Emissions-Tomographie
*Ein Belastungs-EKG darf nur unter strenger Beriicksichtigung der,,Post Exertional Malaise” (= PEM) durchgefiihrt werden.

of Veterans Affairs eine Kohorte von 153.760 Patienten,
die mindestens 30 Tage nach einer SARS-CoV-2-Infek-
tion {iberlebt hatten [14]. Als Vergleichsgruppe dienten
zum einen 5,6 Millionen gematchte Patienten ohne doku-
mentierte SARS-CoV-2-Infektion im selben Zeitraum sowie
zum anderen 5,9 Millionen Personen aus der Pra-COVID-
Ara als historische Kontrollen. Die Studie analysierte die
1-Jahres-Inzidenz kardiovaskuldrer Erkrankungen und
zeigte ein um etwa 50-60 % erhohtes Risiko fiir die Ent-
wicklung kardiovaskuldrer Ereignisse nach COVID-19. Dazu
zéhlten unter anderem zerebrovaskuldre Ereignisse, kardiale
Arrhythmien, entziindliche Herzerkrankungen sowie throm-
botische Komplikationen [14]. Die entsprechenden relativen
Risiken mit 95 %-Konfidenzintervallen sind in Tabelle 1 dar-
gestellt.

Bemerkenswert ist zudem die persistierende Risikoerhdhung

auch nach milden akuten Krankheitsverldufen, insbesondere

tiir folgende kardiovaskuldre und autonome Manifestationen:

— Neuauftreten einer arteriellen Hypertonie [48, 49]

— Subklinisch verlaufende Perimyokarditis [14]

— Vaskuldre Entziindungsprozesse mit erhohter Thrombose-
neigung [8, 50, 51]
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— Autonome Dysfunktionen, einschliefSlich inaddquater
Sinustachykardie und posturalem orthostatischem Tachy-
kardiesyndrom (POTS), mit einer berichteten Inzidenz von
etwa 20 % [52-54]

Diagnostische Untersuchungen

Angesichts der vermutlich hohen Dunkelziffer stumm oder
subklinisch verlaufender Perimyokarditiden im Rahmen einer
SARS-CoV-2-Infektion wird eine strukturierte Basisdiagnostik
empfohlen. Diese sollte etwa 2-3 Wochen nach tiberstandener
Infektion erfolgen und umfasst ein Ruhe-Elektrokardiogramm
sowie Laboruntersuchungen mit Blutbild, Kreatinkinase
(CK), CK-MB, hochsensitives Troponin T, NT-proBNP und
D-Dimer, um einen persistierenden Myokardschaden oder
thromboinflammatorische Prozesse auszuschlieflen [55, 56].

Die Basisdiagnostik sollte grundsitzlich bei allen Patienten
durchgefiihrt werden, wihrend weiterfithrende Untersuchun-
gen - einschliefflich Echokardiographie, kardialer Magnet-
resonanztomographie oder Langzeit-EKG - symptomorientiert
und entsprechend der klinischen Indikation erfolgen sollten.
Eine Ubersicht tiber die haufigsten kardiologischen Symptome
nach SARS-CoV-2-Infektion ist in Tabelle 2 dargestellt.
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Tabelle 3: Therapieempfehlungen bei kardiovaskularen COVID-19-Folgen

Klinische Manifestation Medikamentose Therapie

Nicht-medikamentése MaBnahmen

Monitoring

Inaddquate Sinustachykardie
[60-62]

Betablocker (z. B. Bisoprolol, Meto-
prolol)
Ivabradin

Kombination von lvabradin mit
Betablocker andenken

hochdosierte Magnesium-Substi-

Atemtraining
Erhohte Flussigkeits- und Salzzufuhr

Kompressionsstrimpfe (Klasse Il) bei
orthostatischen Beschwerden

Wochentliche EKG-Kontrolle
Elektrolyte kontrollieren
Symptomtagebuch

Tracking der Ruheherzfrequenz
mit z. B. Smartwatch kann den
Trend abschéatzen (CAVE: nachtli-

tution che Bradykardien)
POTS, Autonome Dysfunktion  Ivabradin Kompressionsstrimpfe (Klasse 1) bei Bei lvabradin und Kombination
[62-64] Betablocker (Propranolol, Bisopro- orthostatischen Beschwerden mit Betablocker: Tracking der

lol) Erhohte Flissigkeits- und Salzzufuhr Ruheherzfrequenz mit z.B. Smart-

Kombination von lvabradin mit
Betablocker (Frequenzkontrolle)
Fludrokortison

Midodrin

gdgf. Elektrolyte substituieren

watch kann den Trend abschéatzen
(CAVE: nachtl. Bradykardien)

tagl. Blutdruckprotokolle
Orthostasetestung

Elektrolyte kontrollieren

Chronische Myokarditis,
Perimyokarditis [67, 68]

NSAR (Aspirin, Ibuprofen)

Colchicin

Niedrig dosierte Steroide
Guideline-orientierte kardioprotek-
tive Medikamente bei reduzierter
Herzpumpfunktion oder Narben-
bildung im Herzmuskel

Vorsichtige Mobilisation

Echokardiographie

Kontrolle der kardialen Biomarker
(Troponine, Kreatin-Kinase) und
der Entziindungsparameter
Kardiales MR

Antihistamine (H1-Blocker)
Immunmodulatoren, z. B. nicht-
steroidale Entziindungshemmer
Nahrungserganzungsmittel
(nicht validiert)

(Quercetin, Vitaminkomplexe, wie
Centrum-Tabletten)

Allergie-ahnliche Symptome,
wechselnde multisystemi-
sche Symptome, rez. Fieber,
Subfebrilitdt [64, 69, 70]

Histaminarme Diat

Symptomorientiertes Monitoring
der Organfunktionen im nieder-
gelassenen Bereich

Dariiber hinaus sollten sowohl die Durchfithrung kardialer
Belastungstests (ergometrisch oder pharmakologisch) als auch
der Wiederbeginn sportlicher oder kdrperlich intensiver Ak-
tivitdten individuell und risikoadaptiert entschieden werden
[56-58].

Risikostratifiziertes Management
Die vorliegenden Daten unterstreichen die Notwendigkeit
eines risikostratifizierten Managements mit individueller An-
passung von Diagnostik und Therapie. Dabei kommt der friih-
zeitigen Identifikation von Hochrisikopatienten sowie gegebe-
nenfalls einer raschen stationdren Aufnahme zur Vermeidung
schwerwiegender Komplikationen eine zentrale Bedeutung
zu [44]. Folgende klinische Konstellationen sollten eine um-
gehende drztliche Abklarung und gegebenenfalls eine Spital-
einweisung nach sich ziehen:

— Respiratorische Insuffizienz: Ein Pulsoxymeter kann in
Kombination mit einer zeitnahen é&rztlichen Beurteilung
zur Objektivierung einer Dyspnoe beitragen. Eine Ruhe-
Sauerstoffsattigung < 93 % iiber einen Zeitraum von mehr
als zwei Stunden stellt ein relevantes Warnzeichen dar.

— Renale oder kardiale Insuffizienz: Hinweise sind arterielle
Hypotonie (CAVE: renaler Hypertonus), Vigilanzminde-
rung sowie Retentionszeichen wie reduzierte Diurese oder
periphere Odeme. Der qSOFA-Score (quick Sequential
Organ Failure Assessment) kann zur initialen Risikoein-
schitzung herangezogen werden [59].

— Akute thromboembolische Ereignisse und/oder kardioge-
ner Schock

— Akute Perimyokarditis, insbesondere bei atemabhdngigem
Thoraxschmerz

— Kiritische Betreuungssituation: unzureichend gesicherte
Medikation, Nahrungs- oder Fliissigkeitszufuhr; in diesen
Fallen sollte eine stationire Aufnahme erwogen werden.

Therapeutische Empfehlungen bei kardiovaskuldren
Symptomen

Liegt kein objektivierbarer Organschaden vor, stehen derzeit
keine evidenzbasierten kausalen Therapien fiir Patienten mit
Long-COVID zur Verfiigung. Die Behandlung erfolgt daher
primar symptomorientiert.

Einen zentralen Stellenwert nimmt die Rehabilitation nach
SARS-CoV-2-Infektion ein, insbesondere bei Patienten mit
Long-COVID-Syndrom. Strukturierte, individuell ange-
passte ambulante oder stationdre Rehabilitationsprogramme
mit Schwerpunkt auf Energie- und Belastungsmanagement
(»Pacing®) kénnen zur Symptomlinderung und funktionellen
Stabilisierung beitragen. Dabei ist es wesentlich, realistische
Erwartungen an den Genesungsverlauf zu kommunizieren, da
nicht bei allen Betroffenen eine vollstindige Wiederherstel-
lung des pramorbiden Gesundheitszustands erreicht werden
kann.

In ausgewdhlten Fillen konnen symptomlindernde medika-
mentose Therapien erwogen werden, darunter Antihistamini-
ka, Betablocker oder nichtsteroidale Antirheumatika. Dariiber
hinaus berichten einzelne Patienten iiber subjektive Symptom-
verbesserungen unter hochdosierter Vitamin-C-Substitution
oder der Einnahme von Nahrungsergidnzungsmitteln wie Selen,
Eisen, Vitamin D3, Quercetin oder Vitamin-B-Komplexen. Fiir
diese Mafinahmen besteht bislang jedoch keine ausreichende
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evidenzbasierte Grundlage; ihr Einsatz sollte daher kritisch ab-
gewogen und individuell begleitet werden (Tabelle 3).

Weitere spezifische therapeutische Mafinahmen richten sich
nach den Ergebnissen spezialisierter diagnostischer Unter-
suchungen. Dazu zdhlen unter anderem die Nagelfalz-Video-
kapillaroskopie, die periphere arterielle Tonometrie sowie die
Messung der flussvermittelten Dilatation (flow-mediated dila-
tion, FMD) zur Beurteilung der endothelialen Funktion.

Dariiber hinaus werden in einzelnen Studien und speziali-
sierten Zentren experimentelle Verfahren eingesetzt, dar-
unter die fluoreszenzmikroskopische Darstellung sogenannter
»Microclots” sowie die Bestimmung adrenerger und choliner-
ger Parameter im Blut. Diese Methoden sind derzeit jedoch
nicht ausreichend validiert und sollten daher ausschlieflich im
Rahmen wissenschaftlicher Studien oder mit entsprechender
Zuriickhaltung interpretiert werden [71].

Diskussion

Die vorliegenden Ergebnisse verdeutlichen die erhebliche
kardiovaskuldre Krankheitslast im Zusammenhang mit
COVID-19, die deutlich iiber den akuten Infektionszeitraum
hinausreicht [8, 18,44, 72-74]. Die verfiigbare Evidenz zeigt ein
konsistentes Muster systemischer Gefafl- und Myokardschi-
digungen, das durch charakteristische pathophysiologische
Merkmale gekennzeichnet ist. Dazu zéhlen Perimyokarditis,
eine ausgepragte endotheliale Dysfunktion [1, 4, 6, 7, 9, 10,
75], eine erh6ohte Thromboseneigung [37, 41, 76, 77] sowie eine
persistierende Stérung der kardiovaskuldren Autoregulation
[53, 54]. Diese Veranderungen erkliren das breite Spektrum
klinischer Manifestationen, das von akuten und chronischen
Myoperikarditiden {iber akute Koronarsyndrome bis hin zu
langfristigen hamodynamischen Dysregulationen reicht.

Im Vergleich zu anderen viralen Infektionserkrankungen weist
COVID-19 eine ungewdhnlich hohe Persistenz kardiovasku-
larer Folgen auf. Wihrend das kardiovaskuldre Risiko bei In-
fluenza-Infektionen in der Regel auf die akute und subakute
Krankheitsphase begrenzt ist, belegen aktuelle Daten eine an-
haltende Risikoerhéhung iiber mindestens zw6lf Monate nach
einer SARS-CoV-2-Infektion hinaus [14, 15, 44, 78]. Beson-
ders bemerkenswert ist, dass selbst milde Krankheitsverldufe
mit signifikanten myokardialen und vaskuldren Verdnderun-
gen assoziiert sind. Dies spricht fiir pathophysiologische Me-
chanismen, die zumindest teilweise unabhéngig vom initialen
Schweregrad der akuten Infektion wirken [8, 13, 79].

Die pathophysiologische Einordnung dieser Befunde stiitzt
sich maf3geblich auf das Konzept der virusinduzierten Myope-
rikarditis und Endotheliitis und Aktivierung thromboinflam-
matorischer Kaskaden. Diese multifaktorielle Pathogenese
erklart sowohl die erhohte akute Thromboseneigung als auch
langfristige Verdnderungen der GefifSelastizitit und der kar-
diovaskuliren Regulation insgesamt. Die hohe Privalenz einer
myokardialen Beteiligung [68, 80] unterstreicht den systemi-
schen Charakter dieser Virusinfektion.

Aus klinischer Perspektive ergeben sich hieraus mehrere we-
sentliche Konsequenzen: Erstens sollte eine durchgemachte
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SARS-CoV-2-Infektion bei der kardiovaskuliren Risiko-
stratifizierung als unabhéngiger Risikofaktor berticksichtigt
werden. Zweitens erfordert die besondere Pathogenese ein
spezifisch angepasstes diagnostisches Vorgehen, bei dem der
Erfassung perimyokardialer und endothelialer Funktionspara-
meter eine zentrale Rolle zukommt. Die routineméfliige Imple-
mentierung einer Basisdiagnostik ist mit einem erhéhten Res-
sourcenbedarf im Gesundheitssystem verbunden; dieser kann
jedoch durch die friihzeitige Identifikation therapiebediirftiger
Erkrankungen und die Pravention schwerwiegender Kompli-
kationen teilweise kompensiert werden. Drittens deuten die
vorliegenden Daten darauf hin, dass etablierte kardiovasku-
laire Medikamente wie Statine, ACE-Hemmer oder Betablo-
cker bei kardiovaskuldren Folgen von COVID-19 potenziell
wirksam sein kénnten [68]. Diese Hypothese sollte jedoch in
prospektiven, kontrollierten Studien weiter evaluiert werden.
Zu beriicksichtigen ist zudem, dass viele dieser Therapiean-
satze derzeit im Off-Label-Use erfolgen, was eine sorgfiltige
Nutzen-Risiko-Abwigung sowie eine umfassende und trans-
parente Patientenaufkldrung erforderlich macht.

Ohne wirksame MafSnahmen zum Schutz vor luftiibertragenen
Erregern [81-84] - etwa durch verbesserte Raumlufttechnik,
konsequentes Maskentragen in Innenrdumen, die Digitalisie-
rung von Arbeit und Bildung einschlieSlich Homeoffice sowie
systematische Teststrategien — ist im Durchschnitt mit min-
destens einer SARS-CoV-2-Infektion pro Jahr zu rechnen [23].
Dies stellt eine erhebliche Herausforderung fiir Gesundheits-
systeme, vulnerable Bevolkerungsgruppen und die langfris-
tige gesellschaftliche Funktionsfahigkeit dar. Dariiber hinaus
fithren wiederholte Infektionen zu einer weiteren Erhéhung
des Risikos fiir Long-COVID und andere Folgeerkrankungen,
was zusdtzliche Belastungen fiir die medizinische Versorgung
sowie fiir die Arbeitswelt mit sich bringt [17, 18, 32, 85].

Die methodischen Limitationen dieser Analyse betreffen ins-
besondere die Heterogenitdt der eingeschlossenen Studien
in Bezug auf Studiendesign, untersuchte Populationen und
Nachbeobachtungszeitriume. Zudem liegen fiir bestimmte
Patientengruppen - darunter Kinder und immunsupprimier-
te Personen - bislang nur begrenzte Daten vor. Trotz dieser
Einschrankungen zeichnen die verfiigbaren Evidenzen ein
konsistentes Bild einer erheblichen kardiovaskuldren Morbi-
ditdt nach COVID-19, das eine kritische Neubewertung be-
stehender diagnostischer und therapeutischer Strategien im
klinischen Management erforderlich macht.

Zukiinftige Forschungsbemiihungen sollten sich insbesonde-
re auf die Identifikation pradiktiver Biomarker fiir schwere
Krankheitsverldufe und kardiovaskuldre Folgeerkrankungen,
die Entwicklung spezifischer Therapieprotokolle sowie die
strukturierte Langzeitiiberwachung vulnerabler Patienten-
gruppen konzentrieren. Die systematische Erfassung kardio-
vaskulédrer Spatfolgen in groflen, prospektiven Registerstudien
wird entscheidend sein, um die tatsichliche Krankheitslast
valide zu quantifizieren und darauf aufbauend gezielte Pri-
ventions- und Interventionsstrategien zu entwickeln. In die-
sem Zusammenhang erscheint die Entwicklung eines klinisch
praktikablen Risiko-Scores sinnvoll, um eine standardisierte
Risikostratifizierung zu erméglichen und die Entscheidungs-
findung im klinischen Alltag zu unterstiitzen.
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Relevanz fiir die Praxis

COVID-19-Infektionen stellen einen relevanten kardiovaskula-
ren Risikofaktor dar, auch nach milden akuten Krankheitsver-
ldufen. Besondere Aufmerksamkeit ist bei jungen Patienten
sowie bei Personen mit vorbestehenden kardiovaskuldren
Risikofaktoren und Vorerkrankungen geboten.

Jede erneute SARS-CoV-2-Reinfektion kann das kardiovasku-
lére Risiko weiter erhohen. Seit dem Auftreten der Omikron-
Varianten sind Reinfektionen haufiger, wodurch praventive
MaBnahmen weiterhin von zentraler Bedeutung sind.

Ein kardiales Screening sollte bei persistierenden oder neu
auftretenden Symptomen wie Palpitationen, Dyspnoe oder
Thoraxbeschwerden erwogen werden.

Die Wiederaufnahme kérperlicher Belastungen und sportli-
cher Aktivitaten sollte erst nach Ausschluss kardiovaskuldrer
Folgeerkrankungen und auf Grundlage einer individuellen

arztlichen Beurteilung erfolgen.
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