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ZUSAMMENFASSUNG

Die COVID-19-Pandemie hat erhebliche Auswirkungen auf
die psychische Gesundheit. Neben Angsten um die 6konomi-
sche Situation, die eigene Gesundheit und die Gesundheit
anderer Menschen kénnen auch MaBnahmen der Pandemie-
kontrolle wie Distanzierung und die dadurch bedingte Isola-
tion psychosoziale Folgen haben. SchlieRlich kann die
Infektion selbst im Rahmen einer systemischen Manifesta-
tion zu psychiatrischen und neuropsychiatrischen Sympto-
men flihren. In dieser Arbeit werden unterschiedliche
Mechanismen dargestellt, die mittelbar oder unmittelbar zu
neuropsychologischen und psychopathologischen Sympto-
men im Kontext der COVID-19-Pandemie fiithren konnen.

ABSTRACT

The COVID-19 pandemic has a significant impact on mental
health. On the one hand, fears about one’s economic situa-
tion, own health and the health of others can lead to psycho-
social consequences. On the other hand, social isolation
through physical distancing can affect mental health. Finally,
the infection itself can lead to psychiatric and neuropsychiat-
ric symptoms as part of a systemic manifestation. In this
paper, different mechanisms are presented, which can lead
directly or indirectly to neuropsychological and psychopa-
thological symptoms in the context of the COVID-19
pandemic.

Einleitung

Die COVID-19-Pandemie hat in besonderem AusmaR Auswirkun-
gen auf die psychische Gesundheit. Sie geht erstens mit Angsten
um die eigene Gesundheit und die Gesundheit anderer Menschen
einher. Zweitens bergen die zur Einddmmung der Pandemie not-
wendig gewordenen MaRnahmen der Distanzierung, die mit der
Pandemie einhergehenden &konomischen Belastungen und Ge-
fahrdungen der wirtschaftlichen Existenzen und die bei erkrank-
ten und alteren Menschen phasenweise fast vollige Isolation
Gefahrdungsaspekte fiir die psychische Gesundheit. SchlieRlich
kann die Infektion selbst zu einem Befall des Gehirns und zu psy-
chiatrischen und neuropsychiatrischen Folgen fiihren. Die Folgen
der COVID-19-Pandemie betreffen damit nicht nur Patienten, die
unmittelbar von einer Sars-Cov2-Infektion betroffen sind, son-
dern auch die Allgemeinbevélkerung. In dieser Arbeit werden

unterschiedliche Mechanismen dargestellt, die mittelbar oder un-
mittelbar zu neuropsychologischen und psychopathologischen
Symptomen im Kontext der COVID-19-Pandemie fiihren kdnnen.

Psychosoziale Folgen der SARS-CoV-2-
Pandemie

Grundsétzlich bedroht die Pandemie wichtige menschliche Grund-
bediirfnisse nach Sicherheit, Ndhe, Zugehorigkeit und Autonomie.
Ohne Zweifel sind soziale Isolation, eine unsichere Zukunft, 6kono-
mische Sorgen und die Angst um die eigene Gesundheit und die
von Familie und Freunden grundsdtzlich geeignet, die psychische
Gesundheit zu beeintrachtigen. Neben diesen Belastungen sind

296 DreRing A et al. Neuropsychiatrische Folgen der ... Fortschr Neurol Psychiatr 2021; 89: 296-301 | © 2021. Thieme. All rights reserved.

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



die individuelle Vulnerabilitdt und Resilienz bedeutsame Faktoren,
die Art und AusmaR maoglicher psychosozialer Folgen beeinflussen.
Bezliglich der Belastungsfaktoren spielt insbesondere die subjektiv
erlebte Einsamkeit eine wichtige Rolle, da Einsamkeit einen rele-
vanten Prddiktor fir physische und psychische Morbiditdt und
Mortalitat darstellt, letztere teilweise vermittelt Giber ein erhohtes
Suizidrisiko von Betroffenen [1]. Aus friiheren Pandemien sind ne-
gative Effekte von QuarantanemaRnahmen auf die psychische Ge-
sundheit bekannt. Berichtet wurde wu.a. ein Anstieg
posttraumatischer, depressiver und Angstsymptome [2]. Eine sys-
tematische Literaturanalyse vornehmlich chinesischer Studien
ergab auch im Hinblick auf die Folgen der SARS-CoV-2-Pandemie
Hinweise fiir eine gesteigerte angstliche, depressive und posttrau-
matische Belastungssymptomatik wahrend der SARS-CoV-2-Pan-
demie [3].

Fiir Deutschland zeigte eine Zwischenauswertung der bundes-
weiten NAKO-Gesundheitsstudie, dass im Vergleich zur Erhebung
im Jahr 2019 deutlich mehr Menschen im Mai 2020 depressive
und Angstsymptome berichteten [4]. Untersuchungen zu Auswir-
kungen der Pandemiesituation auf das Personal im Gesundheits-
wesen berichten ebenfalls deutliche psychische Belastungen
[5, 6]. Bezogen auf die psychiatrische Versorgungssituation ist
eine aktuelle Studie der TU Miinchen interessant. Dort hat sich
die absolute Zahl der Notaufnahmen wegen psychischer Pro-
bleme im Zeitraum von 21.3.2020 bis 1.5.2020 gegeniiber 2019
nicht verandert, der Anteil psychiatrischer Diagnosen bei Vorstel-
lungen in der Notaufnahme hatte sich jedoch nahezu verdoppelt
[7]. Hinsichtlich der psychischen Folgen von Quarantidne und Iso-
lation bei an COVID-19-Erkrankten und deren Angehdérigen wur-
den deutlich erhohte Angst- und Depressionswerte berichtet -
im Vergleich zu Patienten, die wegen einer anderen Form einer
Lungenentziindung stationdr behandelt wurden [8]. Bei intensiv-
medizinisch behandelten COVID-19-Patienten geht man zudem
davon aus, dass in Reaktion auf die lebensbedrohliche Erkrankung
und die Behandlung selbst u.a. posttraumatische Belastungssto-
rungen und Depressionen zunehmen [9]. Eine aktuelle groRe ret-
rospektive Kohortenstudie aus den USA [10] berichtet, dass
COVID-19-Patienten (untersucht wurden ber 60000 Betroffene)
im Folgezeitraum gegeniiber Patienten mit anderen Akuterkran-
kungen im deutlich erhéhten Risiko standen, eine psychiatrische
Diagnose zu erhalten. Die haufigsten Diagnosen waren Angst-
storungen, Schlafstorungen und Demenz. Umgekehrt war
eine psychiatrische Diagnose im bis zu dreijdhrigen Vorjahres-
zeitraum mit einer erhdhten Inzidenzrate einer COVID-19-Dia-
gnose assoziiert. Diese methodisch sehr gut kontrollierte
Studie weist damit erstmals auf eine bidirektionale Beziehung
zwischen COVID-19-Erkrankungen und psychischen Storun-
gen hin.

Zu bedenken ist, dass es sich bei der Pandemie um ein sehr
dynamisches Geschehen handelt, das weltweit seitens der Politik
auch mit unterschiedlich harten Eingriffen in personliche Frei-
heitsrechte einhergeht, die zwischenzeitlich gelockert und dann
auch wieder verschérft werden. Insoweit ist es nicht berra-
schend, dass in Reviews, die Arbeiten aus unterschiedlichen Ldn-
dern einbeziehen, auch eine groRe Variabilitdt in der Ausprdagung
psychischer Beschwerden berichtet wird [11]. Darlber hinaus ist
zwischen kurz- und langerfristig zu erwartenden Folgen zu

unterscheiden. So ist nach derzeitigem Kenntnisstand das akute
Suizidrisiko in der Pandemie nicht erhdht. Gleichwohl kdnnen
sich im Zuge einer wirtschaftlichen Rezession Morbiditéts- und
Mortalitatsraten durch Suizid erhéhen [12].

Als allgemeine Risikofaktoren fiir psychosoziale Folgen werden
in mehreren Studien die folgenden Aspekte genannt: weibliches
Geschlecht, jiingeres Alter, niedriges Ausbildungsniveau, niedri-
ges Einkommen, vorbestehende psychische und kérperliche Er-
krankungen, geringe Informiertheit Gber das Virus, aktuelle
Isolation, Infektionen bei nahestehenden Personen, instabile 6ko-
nomische Verhaltnisse und starkere Nutzung sozialer Medien. In
einer eigenen Untersuchung (CK, ML, HD) haben wir in einer re-
prasentativen Zufallsstichprobe der Mannheimer Bevolkerung das
aktuelle psychische Befinden (WHO-5, Patient Health Questionn-
aire; PHQ-D) im Zeitraum vom 24.4. bis 23.5.2020 - also zum
Zeitpunkt des ersten ,lockdowns* — erhoben und mit Ergebnis-
sen aus einer Befragung aus dem Jahr 2018 verglichen. Zusdtzlich
wurden COVID-19-bezogene Einschiatzungen und Personlich-
keitsaspekte erfasst. Bezliglich des WHO-Summenwerts als Glo-
balmaR der psychischen Befindlichkeit fanden sich keine
signifikanten Unterschiede im Vergleich zur Erhebung 2018.
Auch fir die quantitativen Syndromskalen (Depression, Angst, so-
matoforme Beschwerden, Stress) und die Syndromkriterien einer
oder mehrerer psychischer Stérungen im PHQ-D fanden sich
keine signifikanten Unterschiede. Eine differenzierte Analyse
zeigte jedoch, dass das psychische Befinden bei dlteren Personen
besser war als bei jingeren [13]. Auch in der NAKO-Studie war
die psychische Belastung bei den 20- bis 40-Jahrigen am hochs-
ten, in der Gruppe der iiber 60-Jdhrigen zeigte sich dagegen
keine Zunahme an Angst- und Depressionssymptomen. Umfas-
sendere wissenschaftliche Erkenntnisse zu den psychosozialen
Folgen von IsolationsmaRnahmen fir dltere Menschen in Alten-
und Seniorenheimen liegen bisher jedoch noch nicht hinreichend
vor [4]. Eine aktuelle Studie zeigte zumindest im kurzfristigen
Verlauf bei élteren Personen keine Verschlechterung des psychi-
schen Befundes [14]. Hier ist auch zu beriicksichtigen, dass fir
jingere Familien prinzipiell ein groRBeres Netzwerk im Fokus
steht, fiir das sie wahrend der Krise, u.a. bedingt durch die Schlie-
Bung bzw. den restriktiven Zugang zu Bildungseinrichtungen und
Dienstleistungen, verstarkt Sorge tragen (Kinder, Partner, &ltere
Familienangehorige), was insbesondere auf Frauen zutrifft.
Zudem durften die bislang nicht absehbaren 6konomischen Fol-
gen der Pandemie stdrkere Auswirkungen auf jiingere Generatio-
nen haben, was mit entsprechender Unsicherheit verbunden ist
[15]. Fir Kinder und Jugendliche kénnten die Lockdown-MaRnah-
men u.a. auch deshalb besonders belastend sein, weil sie stérker
auf soziale Kontakte in ihren Peer-Gruppen angewiesen sind.

Die bundesweite COPSY-Studie (Corona und Psyche) berichtet
entsprechend auch (iber eine deutliche Verschlechterung der Le-
bensqualitdt und des psychischen Befindens sowie (ber eine Er-
hohung der Rate psychischer Auffélligkeiten bei Kindern und
Jugendlichen im Alter von 7-17 Jahren [16]. Betroffen waren vor
allem Kinder und Jugendliche aus sozial benachteiligten Familien.
SchlieBlich berichteten in einer Online-Studie [17] 38% der be-
fragten Jugendlichen und jungen Erwachsenen im Alter von 16—
25 (iber eine zumindest mittelgradige psychische Belastung wah-
rend der Pandemie (Erfassungszeitraum 7.-16.5.2020). Diese
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stieg mit zunehmendem Grad der subjektiven sozialen Isolation
bzw. Einsamkeit an.

Unsere eigene Untersuchung zeigte weiterhin, dass ein hohe-
res Bildungsniveau und hohere Informiertheit mit einem besseren
psychischen Befinden einherging. Niedriges Bildungsniveau und
mangelnde Informiertheit waren dagegen mit starkeren gesund-
heitsbezogenen Angsten und wahrgenommenen Belastungen
durch Ausgangsbeschrankungen und einem hoheren Konsum
psychotroper Substanzen assoziiert. Zudem fanden wir Hinweise
darauf, dass bestimmten Personlichkeitsmerkmalen eine heraus-
gehobene Bedeutung als Resilienzfaktoren zukommt. So gingen
niedrige Neurotizismuswerte, hohe Gewissenhaftigkeit, hoher
Optimismus und hohe internale Kontrolliiberzeugungen unab-
hdngig voneinander mit besserem psychischen Befinden wahrend
der Pandemie einher.

Zu beachten ist, dass in bisherigen Umfragestudien psychi-
sche Folgen der Pandemie ausschlieRlich Gber Selbstbeurtei-
lungsinstrumente erfasst wurden, die zwar ein Screening
psychischer Auffalligkeiten erlauben, jedoch keine klinische Diag-
nosestellung und damit keine Aussagen (ber eine tatsdchliche
Verdanderung von Pravalenzraten psychischer Stérungen in der
Allgemeinbevélkerung im Rahmen der Pandemie ermdglichen.

Aufgrund im Oktober 2020 wieder stark angestiegener Infek-
tionszahlen sind in Deutschland, aber auch in anderen europai-
schen Landern und weltweit, wieder unterschiedlich stark
ausgepragte Lockdown-MaRnahmen umgesetzt worden. Um Er-
kenntnisse dariiber zu erlangen, wie sich diese auch im Langzeit-
verlauf auswirken, sind reprdsentative bundesweite und
internationale Vergleichsstudien wiinschenswert. Es ist anzuneh-
men, dass sich die negativen Folgen von Isolation und ,social di-
stancing“ mit Fortschreiten der Krise und damit verbundenen
Einschrankungen verstarken werden.

Neurobiologie bei Isolation, Einsamkeit und
Angst

Die durch die Pandemie bedingte soziale Isolierung vieler wirft
die Frage auf, ob auch neurobiologische Verdnderungen und ge-
sundheitliche Folgen durch Einsamkeit und Isolation zu erwarten
sind. Meta-analytisch sind in der Tat eine deutliche Ubersterblich-
keit bei einsamen Menschen [18] und, umgekehrt, eine verbes-
serte Uberlebenswahrscheinlichkeit bei sozial gut eingebundenen
Patienten mit einem guten sozialen Umfeld gezeigt worden. Das
supportive soziale Netzwerk ist beim Menschen einer der wich-
tigsten Resilienzfaktoren Gberhaupt [19]. Die zugrundeliegende
Neurobiologie schlieBt zundchst an die Verarbeitung sozialer In-
formationen generell, das sogenannte ,social brain“ an [20] und
zieht von dort Verbindungen zur homdostatischen Regulation,
insbesondere im Rahmen von chronischem Stress. Dem zugrunde
liegt die Hypothese, dass Einsamkeit bei hochgradig sozialen Spe-
zies wie der unseren evolutionsbiologisch ein Moment der Gefahr
innewohnt und insofern von den Betroffenen als aversiv wahrge-
nommen werden sollte [21]. Obwohl nicht véllig schliissig, so
stiitzt die neurobiologische Datenlage diese Hypothese weitge-
hend [22]. Einsamkeit fiihrt im Tiermodell zu vermindertem glo-
balen Hirnvolumen und regionalen Volumenminderungen u.a. im

prafrontalen Kortex und Hippocampus, in Verbindung mit einer
reduzierten adulten Neurogenese. Auch die Myelinisierung des
prafrontalen Kortex ist vermindert. Beim Menschen findet sich
eine Verminderung des Volumens des posterioren temporalen
Sulcus, einer zentralen Region des ,social brain“ fir die perzep-
tive Verarbeitung sozialer Stimuli [23]. Volumina des ,social
brain“ sind bei dlteren Menschen mit geringem sozialen Netzwerk
vermindert [24]. Préaferentiell ist in diesem System auch die Kon-
nektivitdt strukturell [25] und funktionell reduziert.

Bezogen auf die Hirnfunktion haben sich eine Reihe von Stu-
dien mit der sozialen Exklusion befasst [22]. Hier finden sich Ge-
hirnmechanismen, die an der Uberwachung sozialer Bedrohung
und Aversion beteiligt (z.B. Amygdala, anteriore Insula und das an-
teriore Zingulum; ACC) und relevant fir die Erwartungsverletzung
sind (ACC) sowie das Selbstmonitoring in sozialen Kontext betref-
fen (z.B. orbito-frontaler Kortex, medialer prdfrontaler Kortex, su-
periorer temporaler Sulcus). Dem korrespondieren autonome (z.B.
anteriore Insula, dorsaler anteriorer cinguldrer Kortex) und kontrol-
lierte (ventraler anteriorer cingularer Kortex, ventrolateraler praf-
rontaler Kortex) Komponenten der Stressverarbeitung. In unseren
eigenen Arbeiten, die die Effekte sozialer Interaktionen direkt
Smartphone-basiert in der Lebenswelt der Versuchsteilnehmer
messen und dann mit der Hirnfunktion- und Struktur in Verbin-
dung bringen [26], steht ebenfalls das ACC im Zentrum der Be-
funde. Wir fanden diese Region als Nexus eines Hirnsystems, das
mit sozialen Risikofaktoren mit Einfluss auf die GroRBe und Qualitat
des sozialen Netzwerks verbunden war [27]: Stadtleben und Stadt-
geburt [28] und ethnische Minderheitenposition [29]. Hier fanden
wir in der Tat auch Verbindungen zu chronischem Stress [30] und
veranderter Salienzverarbeitung iber dopaminerge Mechanismen
[31], sodass sich von der Neurobiologie aus auch die Briicke zur
Manifestation und Verschlechterung somatischer und psychiatri-
scher Erkrankungen im Kontext der Pandemie ziehen ldsst. Die bei
vielen psychischen Stérungen bekannte genetische Vulnerabilitdt
kénnte im Zusammenwirken mit einem durch die Pandemie be-
dingten chronischen Stresserleben somit auch den Ausbruch psy-
chischer Erkrankungen begiinstigen.

Neuropsychologische Verdnderungen bei
Patienten mit COVID-19-Infektion

Neben den psychosozialen Folgen werden seit Beginn der Pande-
mie zunehmend auch kognitive Defizite als Kurz- und Langzeitfol-
gen der COVID-19-Infektion immer offensichtlicher, wie sie
bereits aus vergangenen Epidemien mit humanen Coronaviridae
(severe acute respiratory syndrome [SARS]; middle eastern respi-
ratory syndrome [MERS]) bekannt sind [32]. In der Fach- und
Laienpresse werden kognitive Defizite zusammen mit anderen
langfristigen Organmanifestationen unter dem Begriff des ,Long-
COVID Syndroms* beschrieben.

Nachuntersuchungen von COVID-19-Patienten zeigen kogni-
tive Defizite im Verlauf von 2-4 Monaten nach Symptombeginn.
Im Vordergrund stehen dabei Geddchtnisstérungen (20-34%),
Konzentrationsstérungen (20-40%) und ,andere“ kognitive Defi-
zite (36%) [33-35]. Spezifische Defizite im Rahmen einer ausfiihr-
lichen neuropsychologischen Testung wurden kiirzlich im Bereich
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der Aufmerksamkeits- und Merkfdhigkeitsstorungen sowie Stor-
ungen der exekutiven Funktionen bei Patienten mit nachgewiese-
ner COVID-19-Infektion ca. einen Monat nach der Infektion
beschrieben [36]. Ahnliche Ergebnisse liefert auch eine groRe po-
pulationsbasierte Studie mit 84285 Patienten aus GroRbritannien
[37]. Hier konnten semantische Defizite, Storungen der Aufmerk-
samkeit und des Arbeitsgeddchtnisses abgegrenzt werden. Ein-
schrankend waren hier jedoch eine fehlende Angabe der Dauer
zwischen Infektion und Symptomen sowie nur eine geringe An-
zahl an PCR-gesicherten Fllen.

Jedoch sind weder die Pathophysiologie noch bildgebende Kor-
relate der kurz- und langfristigen kognitiven Defizite bei COVID-
19-Patienten verstanden. Ziel einer eigenen Studie (AD, JH) war es,
bildmorphologische Korrelate der kognitiven Defizite im Rahmen
von COVID-19 zu detektieren [38]. In einer Gruppe aufgrund einer
Sars-Cov-2-Infektion auf einer Normalstation hospitalisierter Pati-
enten konnten einen Monat nach Beginn der Infektion kognitive
Defizite in den Bereichen visuo-konstruktiven Leistung, Aufmerk-
samkeit und Gedachtnisses beschrieben werden, die sich auch in
einem reduzierten MoCA-Test-Score abbilden lieRen. Pathophysio-
logisch korrelierten diese Verdnderungen mit einem cerebralen
Hypometabolismus im '8FDG PET in frontalen und parietalen Asso-
ziationskortizes. Strukturelle Verdnderungen in der cerebralen
Kernspintomographie oder ein Hypermetabolismus als Korrelat
einer Entziindung lieRen sich nicht darstellen.

Pathophysiologisch werden zum einen allgemeine Faktoren
wie Hospitalisierung, die Behandlung auf der Intensivstation, die
Notwendigkeit einer Beatmung und die pulmonalen Manifesta-
tionen bis hin zum ARDS als mdgliche Ursachen der kognitiven
Einschrankungen diskutiert. Frithere Untersuchungen des Lang-
zeit-Outcomes von Patienten mit akuten respiratorischen Erkran-
kungen und mechanischer Beatmung oder von Patienten mit
Sepsis zeigen tatsachlich vielféltige kognitive Defizite im Lang-
zeitverlauf [39-41]. Jedoch zeigten Sepsis-Patienten eine globale
Beeintrachtigung der kognitiven Funktionen, wohingegen bei
COVID-19-Patienten bisher in der subakuten [38] und friihen
chronischen Phase insbesondere Gedachtnisstérungen und Auf-
merksamkeitsstorungen auffallen [33-35].

Daher stellt sich die drédngende Frage, ob es einen direk-
ten Zusammenhang zwischen ZNS-Symptomen und der vira-
len Infektion gibt. Das neurotrope Potenzial humaner
Coronaviren, zu denen auch das SARS-CoV-2-Virus zahlt,
wurde wiederholt im Tiermodell und bei Menschen gezeigt
[42-45]. Ein direkter viraler Befall Gber retrogrades Eindrin-
gen des Virus in Hirnnerven oder Neurone des Hirnstamms
und nachfolgende transsynaptische Ausbreitung als Ursache
der kognitiven Symptome kann daher diskutiert werden. Kor-
tikale Symptome, wie sie in den oben genannten Studien be-
richtet werden, konnten dann entweder einer primaren
Schéddigung des Kortex oder aber vielmehr einer indirekten
funktionellen Schidigung durch Schddigung der Projektions-
bahnen in neokortikale Areale entsprechen.

Eine neuropathologische Untersuchung in einer Gruppe
von an COVID-19 verstorbenen Patienten erbrachte zwar den
direkten Nachweis von Sars-Cov-2-Viren in 21 (53 %) der
40 untersuchten Patienten. Zum anderen konnten aber auch
eine ausgepragte mikrogliale  Aktivierung sowie eine

Aktivierung zytotoxischer T-Lymphozyten insbesondere im
Hirnstamm und Kleinhirn der Patienten, aber keine strukturel-
len Verdanderungen oder Viren im Neookortex nachgewiesen
werden. Das Vorhandensein von SARS-CoV-2-Viren im ZNS
war zudem nicht mit der Schwere der neuropathologischen
Veranderungen assoziiert [46]. Dies legt nahe, dass eine all-
gemeine inflammatorische Reaktion und mikrogliale Aktivie-
rung ebenso eine Rolle bei der Entstehung der kognitiven
Defizite spielen kénnte. Dazu passend wurden erhéhte Serum-
spiegel des Neurofilament-Proteins der leichten Kette (NfL),
ein Marker fir axonale Schadigungen bei COVID-19-Patienten
nachgewiesen [47, 48]. Dariiber hinaus wurden erhéhte Kon-
zentrationen des Gliafibrillary Fibrillary Acidic Proteins (GFAp)
als Marker der astrozytdren Aktivierung in mittelschweren bis
schweren Fdllen von COVID-19 festgestellt [48]. Dies unter-
stitzt die Hypothese einer glialen Aktivierung und Beein-
trachtigung der axonalen Integritdt als Reaktion auf eine
SARS-CoV-2-Infektion im ZNS. Allerdings fehlen bisher Korre-
lationen zwischen NfL- oder GFAp-Spiegeln und neurologi-
schen Manifestationen oder kognitiven Defiziten.

Ursachlich fiir die immunvermittelte Schadigung und mikro-
gliale Aktivierung ist wahrscheinlich eine systemische Exposition
pathogener Konzentrationen von Entziindungsmediatoren (Inter-
leukin, TNF-alpha) (,Zytokinsturm®) im Rahmen der akuten Infek-
tion [49-51]. Die daraus resultierende Erhéhung der Permeabilitdt
der Blut-Hirn-Schranke und die unmittelbare Neuroinflammation
konnen kurzfristig zum Delir und langfristig zu schweren kogniti-
ven Defiziten beitragen [52, 53]. Diese Immunaktivierung kann
tiber die Akutphase der Erkrankung hin andauern.

Neben kognitiven Symptomen wird in der Literatur auch eine
ausgeprdgte Fatigue-Symptomatik (53 % in einer italienischen Ko-
horte) nach COVID-19 beschrieben [54]. Auch diese Langzeit-
folge ist bereits aus der SARS-Epidemie bekannt [55].
Pathophysiologisch werden auch hier immunologische Mechanis-
men diskutiert, wie eine Erhhung von Interleukin-6 und -10, die
beim Chronic Fatigue Syndrom bekannt sind [56]. Eine detail-
lierte Charakterisierung der klinischen Symptome und der unter-
liegenden Ursache der Fatigue-Symptomatik bei COVID-19-
Patienten steht jedoch aus.

Zusammenfassend liegt nahe, dass die kognitiven Verdande-
rungen und moglicherweise auch die psychiatrischen Sym-
ptome im unmittelbaren Zusammenhang einer COVID-
Infektion und die Fatigue-Symptomatik am wahrscheinlichsten
durch eine sekunddre cerebrale Beteiligung im Rahmen einer
allgemeinen anhaltenden Immunreaktion, ausgeldst durch die
akute virale Infektion, verursacht sind. Dies ist insbesondere
von hoher Relevanz, um das Erholungspotenzial der Patienten
abzuschdtzen, welches nun in longitudinalen Studien unter-
sucht werden muss.

Fazit fir die Praxis

= Mit zunehmender Dauer der Covid-19-Pandemie riicken neu-
ropsychiatrische Folgen in den Fokus.

= Im Rahmen einer Infektion kann das Virus das zentrale Ner-
vensystem befallen und schwere neuropsychiatrische Sym-
ptome verursachen.
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Die Spéatfolgen einer durchgemachten Covid-19-Infektion sind
zum Teil unspezifisch und im Hinblick auf bleibende Schaden
derzeit noch nicht hinreichend zu beurteilen.

Auch ohne direkte Infektion konnen die notwendigen MaR-
nahmen zur Infektionskontrolle wie z.B. ,social distancing®
und Isolation, erhebliche psychosoziale Folgen haben, die ins-
besondere bei jungen Menschen besonders ausgepragt sind.
Die mit den psychosozialen Folgen einhergehenden neurobio-
logischen Verdanderungen kdnnen wiederum zu einer Ver-
schlechterung somatischer und psychiatrischer Erkrankungen
beitragen.
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