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Systemische Auswirkungen und
klinische Aspekte der SARS-CoV-
2-Infektion

Die durch das neue Coronavirus
SARS-CoV-2 verursachte Erkrankung
COVID-19 ist durch unterschiedliche
Krankheitsverläufe und Symptome
charakterisiert [13]. Am häufigs-
ten ist ein asymptomatischer oder
milder Verlauf. Typischerweise ist
COVID-19 mit grippeartigen Allge-
meinsymptomen vergesellschaftet,
kann aber auch gastroenteritis- oder
hepatitisartige Manifestationen
zeigen.

Bei schwerem oder kritischem Verlauf
bietet sich ein Sepsis/SIRS(„systemic in-
flammatoryresponsesyndrome“)-artiges
Bild mit schwerer Schädigung der Lun-
genundweiterenOrganmanifestationen.
EineausschließlichextrapulmonaleSym-
ptomatik ist hierbei ungewöhnlich. Der
folgende Übersichtsartikel soll die ver-
schiedenen Organveränderungen in Be-
zug zum klinischen Bild beleuchten, wo-
bei die Daten vor allem auf von uns und

Die Autoren widmen diese Arbeit allen Opfern
der COVID-19-Pandemie und ihren Angehö-
rigen. Besondere Wertschätzung gilt allen
Kolleginnen und Kollegen aus dem ärztlichen
und pflegerischen Bereich für ihren Einsatz am
Krankenbett.

anderen Gruppen publizierten Obdukti-
onsstudien basieren (. Tab. 1).

Primär betroffene Organe:
Lungen und Gastrointestinal-
trakt

Eine Infektion mit SARS-CoV-2 be-
trifft primär die Lungen und andere
Teile des Respirationstraktes sowie häu-
fig den Gastrointestinaltrakt (GI-Trakt).
Dementsprechend liegt häufig eine grip-
peartige Symptomatik mit Müdigkeit,
Fieber und respiratorischen Sympto-
men, vor allem trockenem Husten vor.
Ein Teil der Patienten (ca. 10–20%) zeigt
aber primär eine gastrointestinale Sym-
ptomatik mit enteritisartigem Bild mit
Durchfällen, aber auch ein hepatitisar-
tiges Krankheitsbild wurde beschrieben
[41]. Interessanterweise wiesen bis zu
28% der Patienten mit gastrointestinal-
en Symptomen keine respiratorischen
Symptome auf [15]. Das Ausmaß der
Organschädigung unterscheidet sich
deutlich zwischen Lungen und Darm
(. Tab. 2).

Die Lungen weisen bei schwerem
Verlauf das Bild eines akuten Atem-
notsyndroms (acute respiratory distress

syndrom/ARDS) mit einem diffusen
Alveolarschaden auf. Dieser ist durch
unterschiedliche Stadien charakterisiert,
die nebeneinanderbestehenkönnen,wo-
durch makroskopisch und histologisch
meist ein inhomogenes Bild entsteht.
Im Zuge der frühen exsudativen Phase
kommt es vorerst zu einermassiven Stau-
ung imBereichderalveolärenKapillaren,
einem Ödem und zur Ausbildung hyali-
nerMembranenimBereichderWandder
Alveolen, in der Folge zu einer Prolifera-
tion von Makrophagen, die das Lumen
der Alveolen ausfüllen können [19, 24].
Die Resorption dieses entzündlichen
Infiltrates führt meist zu einer Fibro-
se unter dem Bild der organisierenden
Pneumonie. Dabei können auch Nester
metaplastischen Plattenepithels im Be-
reich der ehemaligen Alveolen auftreten
(. Abb. 2d) [3]. Ein wesentlicher und
für die Prognose entscheidender Befund
sind allerdings thrombotische Gefäßver-
schlüsse auf der Ebene subsegmentaler
und segmentaler Pulmonalarterienäste
(. Abb. 1 und 2a, b; [3, 19]). Diese sind
typisch fürdasARDS beiCOVID-19und
möglicherweise durch eine Endotheli-
itis mitverursacht [2, 43]. Da auch sehr
kleine Gefäße betroffen sein können
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Tab. 1 Analysierte und zitierteObduktionsstudien (siehe auch.Tab. 2)
Erstautoren Ort (Land) Anzahl

Fälle
Publiziert
(Monat/Jahr)

Literaturzitate

Lax, Skok Graz, LKH II (AT) 11/19/28 5/2020, 8 und 12/2020 [19, 39, 40]

Menter Basel, Liestal (CH) 21 5/2020 [24]

Wichmann, Edler Hamburg (D) 12/80a 5/2020, 6/2020 [23, 48]

Schaller Augsburg (D) 10 5/2020 [36]

Bösmüller Tübingen (D) 4 6/2020 [3]

Bradley Seattle, Everett (USA) 14 7/2020 [4]

Hanley London (UK) 10 8/2020 [11]
anur 12 Fälle mit histologischer Untersuchung

Tab. 2 Akute Organschäden bei COVID-19mit tödlichemAusgang
Organ Veränderung Häufigkeit

(%)
Literaturzitate

Lungen Diffuser Alveolarschaden
Arterielle (Mikro-)Thrombosen
Bronchopneumonie
Pilzpneumonie
Pulmonale Thrombembolien
Hämorrhagischer Infarkt

66–100
29–100
33–55
<5
14–33
17–82

[3, 4, 19, 24, 36, 40, 48]
[3, 4, 11, 19, 24, 48]
[11, 19, 24, 40, 48]
[40]
[4, 23, 24, 40, 48]
[19, 24, 48]

Darm Ischämische Schädigung 24 [40]

Nieren Akute Tubulusschädigung 93–100 [19, 24]

Herz Herzmuskelnekrosen
Myokarditis

9–14
0–9

[19, 24]
[4, 19, 36, 48]

Leber Steatose
Leberzellnekrosen
Portale Entzündung
Thrombose

59–100
64
29–73
10

[4, 19, 24]
[19]
[4, 19]
[19]

Pankreas Akute Pankreatitis (fokal) 14–45 [11, 19, 40]

Lymphknoten Verminderung der Lymphozyten
Vermehrung von Plasmablasten

100
56

[11, 19]
[24]

Milz Atrophie der weißen Pulpa 91–100 [11, 19]

Nebenniere Diffuse und/oder nodöse Hyperplasie
der Rinde

75 [19]

Venen Tiefe Bein-/Beckenvenenthrombosen 10–58 [40, 48]

und die Veränderungen ursprünglich
mikroskopisch entdeckt wurden, wird
in der Literatur fälschlicherweise von
Mikrothromben gesprochen, obwohl ein
Teil dieser Thromben makroskopisch
erkennbar ist [30]. Ebenso wird die
Genese der pulmonalen Blutgerinnsel
oft nicht exakt dargestellt, indem lokale
Thrombosen auf subsegmentaler Ebe-
ne mit Thromboembolien verwechselt
bzw. als solche fehlinterpretiert werden.
Es finden sich auch Blutungen in das
Lungengewebe, die Ausdruck lokaler
Durchblutungsstörungen sein können.
Die Häufigkeit eines diffusen Alveolar-
schadens verbunden mit Thrombosen
scheint den Veränderungen bei SARS-1
zu ähneln [8, 12]. In unserem Unter-
suchungsgut fanden sich in ca. 20%

der Fälle auch Thromboembolien in
größeren Pulmonalarterienästen, wo-
bei nur etwa in der Hälfe der Fälle
eine tiefe Beinvenenthrombose nach-
weisbar war. In der ersten Hamburger
Studie waren pulmonale Thromboem-
bolien mit etwa 33% etwas häufiger,
noch häufiger fanden sich hingegen tie-
fe Beinvenenthrombosen (knapp 60%)
[48]. In einer Folgestudie zeigten sich
pulmonale Thromboembolien in 21%
und tiefe Beinvenenthrombosen in 40%
[23]. Pulmonalarterielle Thrombosen
und Thromboembolien führten in un-
serem Untersuchungsgut häufig zu hä-
morrhagischen Lungeninfarkten unter-
schiedlicher Ausdehnung, oft nur mit
wenigen Zentimetern Durchmesser. In-
farkte, Lungenparenchymblutungen und

die massive Hypostase mit oft infarktar-
tigen Zirkulationsstörungen, letztere in
Verbindung mit einer linksventrikulä-
ren Insuffizienz begünstigen die Entste-
hung bakterieller Bronchopneumonien
mit betont neutrophil-granulozytärem
Exsudat (. Abb. 2c). Pilzpneumonien,
speziell durch Aspergillus wurden bei
bis zu einem Drittel der intensivpflich-
tigen COVID-19-Patienten beschrieben
und als COVID-assoziierte pulmonale
Aspergillose (CAPA) bezeichnet, fanden
sich hingegen nur selten in unserem
Obduktionskollektiv (in <5%) [44]. Die
beschriebenen Lungenveränderungen
führen je nach vorhandener Reserveka-
pazität früher oder später zu massiven
Problemen bei der Oxygenierung und
sind somit auch für die respiratorischen
Probleme verantwortlich. Bronchopneu-
monien, Lungeninfarkte sowie Throm-
bosen und Thromboembolien können
alswesentlicheTodesursachenbetrachtet
werden [23, 40]. Vorbestehende Erkran-
kungen bzw. Gewebeschädigungen sind
im Einzelfall als Todesursache oder we-
sentliche Kofaktoren zu berücksichtigen
[5]. Nach durchgemachter SARS-CoV-
2-Infektion sprechen die schweren Lun-
genveränderungen, wie z.B. ein ARDS
mit Lungenarterienthrombosen, auch
ohne unmittelbaren postmortalen Nach-
weis viraler RNA für eine COVID-19-
assoziierte und für COVID-19 typische
Lungenveränderung [39].

Im Gegensatz dazu ist die morpholo-
gische Basis der gastrointestinalen Sym-
ptome, welche in ca. 10–20% der Pati-
enten mit COVID-19 vorliegen, schlecht
charakterisiert [29]. Der Nachweis von
SARS-CoV-2 in der intestinalen Muko-
sa und im Stuhl legt nahe, dass der GI-
Trakt eine mögliche Infektionsroute dar-
stellen könnte [15]. Wir fanden bei ei-
nemTeil der anCOVID-19Verstorbenen
ischämische Darmschädigungen verge-
sellschaftet mit einem Nachweis viraler
RNA in der Darmschleimhaut [39]. Die
ischämischenVeränderungen sind über-
wiegend durch flache Schleimhautulcera
charakterisiert (. Abb. 3a, b)undinerster
Linie im Rahmen des Schockgeschehens
und weniger durch eine lokale Koagulo-
pathie mit Mikrothromben zu erklären.
Ungeklärt ist, obSARS-CoV-2dieDarm-
schleimhaut durch Vermehrung in den
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Systemische Auswirkungen und klinische Aspekte der SARS-CoV-2-Infektion

Zusammenfassung
Hintergrund. COVID-19 wird als systemische
Erkrankung eingestuft. Ein schwerer Verlauf
mit tödlichem Ausgang ist möglich und
unvorhersehbar.
Fragestellung. Welche Organsysteme sind
primär betroffen? Welche Organveränderun-
gen prädisponieren für einen ungünstigen
Verlauf? Welche Organschädigungen finden
sich bei letalemAusgang?
Material und Methode. Daten aus
publizierten Obduktionsstudien (davon
28 eigene publizierte Fälle) in Hinblick
auf Organschädigung und mögliche
Todesursachen.
Ergebnisse. Die schwersten Veränderungen
finden sich in den Lungen in Form eines
diffusen Alveolarschadens als akutes
Atemnotsyndrom des Erwachsenen (ARDS),
zum Teil bereits mit Fibrose. Thrombosen in

kleinen bis mittelgroßen Pulmonalarterien
sind mit Lungeninfarkten vergesellschaftet.
Häufige Komplikationen sind bakterielle Bron-
chopneumonien, seltener Pilzpneumonien.
Pulmonale Thromboembolien finden sich
in 20–30% der tödlichen Verläufe, auch bei
Fehlen einer tiefen Beinvenenthrombose. Eine
intestinale Beteiligung von COVID-19 kann
mit ischämischer Schädigung des Darmes
einhergehen, in erster Linie bedingt durch
Schock oder lokale Thrombose. Die Nieren
zeigen eine akute Tubulusschädigung als
Ausdruck eines akuten Nierenversagens,
Lymphknoten und Milz einen Schwund der
Lymphozyten, die Nebennierenrinde eine
Hyperplasie. In der Leber finden sich häufig
eine Steatose, Leberzellnekrosen, ein portales
Entzündungsinfiltrat und eine Proliferation der
Kupffer-Zellen. Häufige Grunderkrankungen

sind in den Autopsiekollektiven arterieller Hy-
pertonus mit hypertensiver und ischämischer
Kardiomyopathie und Diabetes mellitus. In
großen bevölkerungsbasierten Studien ergibt
sich aber für Hypertoniker im Gegensatz zu
Diabetikern kein erhöhtes Mortalitätsrisiko.
Schlussfolgerungen. Pulmonale Kreislaufstö-
rungen mit arteriellen Thrombosen, Infarkten
und Pneumonien sind wesentliche und oft
letale Komplikationen des ARDS bei COVID-
19. Die Erkenntnisse aus Obduktionsstudien
haben Therapie und Prophylaxe beeinflusst.

Schlüsselwörter
Autopsie · COVID-19 · Ischämische Darm-
schädigung · Lungenversagen · Pulmonale
Thrombose

Systemic consequences and clinical aspects of SARS-CoV-2 infection

Abstract
Background. COVID-19 is considered
a systemic disease. A severe course with fatal
outcome is possible and unpredictable.
Objectives. Which organ systems are
predominantly involved? Which diseases are
predisposed for a fatal course? Which organ
changes are found with lethal outcome?
Materials and methods. Data from published
autopsy studies (28 cases by our group) with
respect to organ changes and possible cause
of death.
Results. The most severe alterations are found
in the lungs by diffuse alveolar damage as
a symptom of an acute respiratory distress
syndrome (ARDS), in part with fibrosis.
Thrombosis of small- to mid-sized pulmonary
arteries is associated with hemorrhagic

lung infarction. Frequent complications are
bacterial pneumonias and less frequently
fungal pneumonias by aspergillus. Pulmonary
thromboembolism is found in 20–30% of
lethal courses, also in the absence of deep
venous thrombosis. Intestinal involvement of
COVID-19 can be associatedwith intestinal
ischemia, caused by shock or local thrombosis.
In most cases, the kidneys display acute
tubular injury reflecting acute renal failure,
depletion of lymphocytes in the lymph
nodes and spleen, and hyperplastic adrenal
glands. The liver frequently reveals steatosis,
liver cell necrosis, portal inflammation, and
proliferation of Kupffer cells. Important
preexisting diseases in autopsy studies are
arterial hypertension with hypertensive

and ischemic cardiomyopathy and diabetes
mellitus but large population-based studies
reveal increased risk of mortality only for
diabetesmellitus not for arterial hypertension.
Conclusions. Alterations of the pulmonary
circulation with pulmonary arterial thrombo-
sis, infarction, and bacterial pneumonia are
important and often lethal complications of
COVID-19-associated ARDS. Findings from
autopsy studies have influenced therapy and
prophylaxis.

Keywords
Autopsy · COVID-19 · Ischemic bowel disease ·
Respiratory distress syndrome · Pulmonary
thrombosis

Enterozyten direkt schädigt. Bis dato gibt
es auch keine Berichte über eine schwe-
re und nachhaltige Schädigung des GI-
Traktes mit Defektheilung. Auch bezüg-
lich akuter schwerer bzw. letaler Verläufe
durch Befall des Gastrointestinaltraktes
gibt es eingeschränkte Evidenz. In letzter
Zeit wurden akute ischämische Kompli-
kationen von COVID-19-Patienten be-
richtet, unter anderem durch mesente-
rielle Gefäßthrombosen, die eine akute
Laparotomie erforderlich machten [38].

Ein erhöhter Bedarf anOpioiden und die
durchCOVID-19 induzierte Koagulopa-
thie könnten auch die unverhältnismä-
ßig hohe Rate an Ileus und ischämischer
Darmschädigung erklären [6].

Weitere Organveränderungen
aufgrund viraler Sepsis und
Schockgeschehen

Im Zuge einer schweren COVID-19-Er-
krankungkanneineReiheweitererOrga-

ne betroffen sein (. Tab. 2), sodass sich
der Begriff einer systemischen Erkran-
kung durchaus anbietet [20]. Dies wird
auch immer wieder von erkrankten Per-
sonen nach deren Genesung zum Aus-
druck gebracht (persönliche Mitteilun-
gen). Eine Reihe von Organveränderun-
gen sind wahrscheinlich auf den Kreis-
laufschock im Rahmen der viralen Sep-
sis zurückzuführen, der die systemische
Wirkung des „Zytokinsturms“ noch ver-
stärkt. Da sich Gewebeuntersuchungen
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Abb. 18Makroskopische Veränderungen der Lunge. a Indurierter, infarktartiger Bezirk (Sterne), der von thrombosierten
Blutgefäßen umgeben ist (Pfeile).bNebeneinander von hämorrhagischenArealen (entsprechendBlutungen und Infarkten;
Pfeil: thrombosiertes Gefäß) undgraugelben körnigen Bezirken (entsprechend konsolidierten pneumonischen Infiltraten)

Abb. 29Akute Verände-
rungen undKrankheitsre-
siduen in der Lunge.Mittel-
große (a) und kleine Lun-
genarterien (b)mit throm-
botischemMaterial (Pfeile).
Das umgebende Lungen-
gewebe zeigt Blutstauung,
Einblutungen undÖdem.
cHämorrhagisch infarzier-
tes Lungengewebemit
Bronchopneumonie.dOr-
ganisation des diffusenAl-
veolarschadensmit Fibrose
und Plattenepithelmeta-
plasie. HE-Färbung, Origi-
nalvergr. 10:1 (a), 40:1 (b,c),
100:1 (d)

bis auf Ausnahmen auf Autopsiematerial
beschränken, besteht unser Wissen fast
ausschließlich über Veränderungen bei
letalem Verlauf. Bei leichteren und mit-
telschweren Krankheitsverläufen gibt es
zwar reichlich klinische Informationen,
aberkaumDatenzueventuellenmorpho-
logischen Organveränderungen [10].

In nahezu allen Fällen mit letalem
Ausgang zeigt sich eine akute Schädi-
gung der Nierentubuli („acute tubular
injury“), die in erster Linie als schock-
bedingt zu werten ist (. Abb. 3d). Akute
Veränderungen des Myokards wie Herz-

muskelnekrosen finden sich nur in weni-
genFällen [19], ebenso ein entzündliches
Infiltrat im Sinne von Myokarditiden [4]
obwohlVirus-RNA inetwa60%derFälle
imHerzmuskel nachweisbar ist (davon in
20% in sehr geringenMengen) [21]. Dies
steht im Gegensatz zu klinischen Berich-
tenübereinehäufigeBeteiligungdesHer-
zensbeiCOVID-19[31].Leberzellnekro-
sen sind hingegen nicht ungewöhnlich
und können ebenfalls als schockbedingt
bzw. im Rahmen einer hypoxischen He-
patitis (bei ARDS) betrachtet werden. In
derLeber fandensichhäufigeineSteatose

(. Abb. 3c), Leberzellnekrosen, ein por-
tales Entzündungsinfiltrat und eine Pro-
liferation der Kupffer-Zellen [19], wobei
diese Veränderungen Ausdruck einer di-
rekten zytopathischen Schädigung durch
Infektionmit SARS-CoV-2, des Zytokin-
sturms, der Hypoxie durch ARDS bzw.
vaskuläre Veränderungen, aber auch ia-
trogenerUrsachen (Medikamente, hoher
Beatmungsdruck) sein können [26]. Ei-
ne herdförmige akute Pankreatitis, eben-
falls in erster Linie schockbedingt, fand
sich in unserer erstenObduktionsserie in
45%, in einer Obduktionsserie aus Eng-
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Abb. 39 Extrapulmonale
Organschäden. Ischämi-
sche Kolopathie (a,b)mit
Schleimhautnekrosen und
Ulcera. Ausgeprägte Stea-
tosis hepatismit portalem
(lymphozytärem) Entzün-
dungsinfiltrat undporta-
ler Fibrose (c). Akute Tu-
bulusschädigung derNie-
remit deutlicher Auswei-
tung des Lumens, ohne
Entzündungsinfiltrat (d).
HE-Färbung (a–c), PAS-
Färbung (d). Originalver-
gr. 40:1 (a), 100:1 (b–d)

Abb. 49 Reduktion der
Lymphozyten in den
Lymphknotenmit Verlust
von Keimzentren (a) und
prominentemGefäßmus-
termit Blutstauung (b).
Knotige Hyperplasie der
Nebennierenrinde (c)mit
prominenter Zona fasci-
culata (d). HE-Färbung,
Originalvergr. 20:1 (a),
100:1 (b,d), 10:1 (c)

land in 25% der Fälle, ebenso in kli-
nischen Berichten (in bis zu 12% der
Patienten) [9]. In der Erweiterung un-
serer Obduktionsserie fanden sich aber
kaumPankreatitiden[39, 40], ebensowe-
nig wurde von anderen Gruppen über
pathologische Veränderungen des Pan-
kreas berichtet [24, 48].

Veränderungen des
lymphatischen und des
endokrinen Systems

COVID-19 ist in seinen schweren Ver-
läufen mit einer ausgeprägten Lympho-
penie vergesellschaftet, die sich auf or-
ganischer Ebene als Verminderung der
weißen Pulpa derMilz und der Lympho-

zyten in den Lymphknoten äußert [19].
Dabei erscheinen die Lymphknoten zwar
makroskopisch als groß, bei der histolo-
gischen Untersuchung ist das lymphati-
sche Gewebe aber stark reduziert und
Keimzentren fehlen (. Abb. 4a, b). Kom-
pensatorisch sind die Sinus deutlich aus-
geweitet, es können auch Makrophagen
vermehrt sein [11, 19]. Die „Erschöp-
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fung“ der Lymphozyten betrifft vor al-
lem CD8-positive T-Lymphozyten [11].
Andererseits könnenauchPlasmablasten
vermehrt sein [24].

Das endokrine System zeigt häu-
fig eine diffuse und mitunter nodö-
se Hyperplasie der Nebennierenrinde
(. Abb. 4c, d). Der dadurch bedingte
Hypercortisolismus wird für die Reduk-
tion der Lymphozyten verantwortlich
gemacht [28]. Dazu gibt es ähnliche
Berichte von SARS-CoV-1 [47]. Für die
Hyperplasie der Nebennierenrinde wird
ein durch die systemische Erkrankung
bedingter hypothalamisch-hypophysär
gesteuerter Stressmechanismus verant-
wortlich gemacht, der genaue Pathome-
chanismus ist aber nicht bekannt.

Morphologische und
funktionelle Veränderungen
des Nervensystems

Im Zusammenhang mit COVID-19
wurden verschiedene neurologische Stö-
rungen berichtet, die mit unterschied-
lichen Symptomen einhergehen. Als
frühe Symptome werden Kopfschmer-
zen, Schwindelgefühl sowie Störungen
des Geschmacks- und des Geruchsemp-
findens eingestuft [33]. Auch für die
Entstehung der Ateminsuffizienz wird
eineneurogeneKomponenteundGenese
vermutet. Im Wesentlichen wird ange-
nommen, dass sich das Virus über den
Nervus olfactorius in den Hirnstamm
und das dort gelegene Atemzentrum
ausbreitet [33]. Eine COVID-assoziierte
Enzephalitis ist selten, kann aber letal
verlaufen [42]. Virale RNA kann dabei
im Liquor entdeckt und bei Obduktio-
nen kann zusätzlich auch Virusprotein
im Gehirngewebe nachgewiesen werden
[23, 42]. Zerebrovaskuläre Veränderun-
gen, die mit arteriellen und venösen
Thrombosen, Infarkten und Blutungen
einhergehen, sind durch die COVID-
assoziierte Koagulopathie und Endothe-
liitis wesentlich mitverursacht [7]. Nicht
zuletzt ist auf mögliche Nebenwirkun-
gen der medikamentösen Therapie von
COVID-19 auf das Nervensystem zu
achten. Es gibt ferner Hinweise darauf,
dass gerontopsychiatrische Patienten
häufiger an COVID-19 erkranken mit

erhöhtem Risiko für einen schwereren
Verlauf [27].

Organveränderungen als
mögliche Prädisposition für
COVID-19

Aufgrund des hohen Altersschnittes
(80 Jahre) der Patienten mit letalem
Verlauf fanden sich in den Autopsiekol-
lektiven häufig Erkrankungen aus dem
Bereich der chronischen degenerativen
Gefäßerkrankungen wie allgemeine Ar-
teriosklerose, stenosierende Koronarar-
teriensklerose mit ischämischer Kardio-
myopathie, benigne Nephrosklerose und
linksventrikuläre Myokardhypertrophie
im Sinne einer hypertensiven Kardio-
myopathie. Das tatsächliche Mortalitäts-
risiko dieser Erkrankungen in Bezug auf
COVID-19 scheint aber anders gelegen
zusein. IneinergroßenStudieanmehrals
10.000 COVID-assoziierten Todesfällen
ergab sich ein erhöhtes Mortalitätsri-
siko für Diabetes mellitus, Alter über
60 Jahre, rezente Tumorerkrankungen
und Zustand nach Organtransplantati-
on, aber nicht für arteriellen Hypertonus
[49]. Eine isolierte kardiale Amyloidose
zeigte sich in 14–29%, wobei ein ursäch-
licher Zusammenhang mit COVID-19
zwar ungeklärt, aber eher unwahrschein-
lich ist [4, 24, 40]. Bei einem Teil der
Patienten (30–40%) fand sich außerdem
ein zum Teil insulinpflichtiger Diabetes
mellitus Typ II. Es ist möglich, dass ei-
ne mit ischämischer bzw. hypertensiver
Kardiomyopathie einhergehende chro-
nische Herzinsuffizienz die Entstehung
der pulmonalarteriellen Zirkulations-
störung mit Ausbildung von Thromben
begünstigt. Eine arterielle Hypertonie
findet sich bei etwa 80% der an COVID-
19 Verstorbenen. Inwieweit die Dichte
an ACE-Rezeptoren bzw. eine mögliche
antihypertensive Therapie hierbei eine
Rolle spielt, ist ungeklärt. Nach neueren
Daten stellt eine Therapie mit Inhibito-
ren des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems jedoch keinen Risikofaktor dar
[1, 22].

Dauerhafte Organschäden als
Folge von COVID-19

Über die Dauerfolgen bei überstandener
COVID-19 Erkrankung (Post-COVID-
Syndrom) gibt es zunehmend mehr Da-
ten und Erkenntnisse. In etwa 70% der
Patienten mit pulmonaler Manifestation
von COVID-19 mit diffusem Alveolar-
schaden finden sich Lungenfibrosen als
Ausdruck einer Defektheilung [14, 50].
Dabei istdieDiffusionskapazitätderLun-
gen in der Regel um 50% reduziert. Häu-
fig finden sich auchHerzmuskelverände-
rungen imMRT und manifeste Myokar-
ditiden, unter anderem bei erkrankten
aktiven Sportlern [31, 32]. Über Dauer-
schädendesHerzensgibteshingegenkei-
ne Erfahrungswerte. Psychische Verän-
derungen finden sich in Form von chro-
nischer Müdigkeit und Hoffnungslosig-
keit, aber auch Isolation und Einsamkeit
und werden als „brain fog“ bezeichnet
[51]. Schlussendlich scheint es auch nach
mildem Krankheitsverlauf unterschied-
liche immunologische Reaktionsformen
zu geben, wobei die einen günstigerwei-
se mit einer Aktivierung von T-Zellen
und erhöhter Anzahl von Plasmablasten,
die anderen ungünstigerweise mit einer
Reduktion der neutrophilen Granulozy-
ten und der regulatorischen T-Lympho-
zyten einhergehen [17]. Informationen
über einen möglichen Zusammenhang
zwischen immunologischem Profil und
akuten sowie dauerhaftenOrganschäden
fehlen jedoch noch.

Klinische Konsequenzen aus
den Obduktionsstudien

Die Ergebnisse der Obduktionsstudien
haben wesentlichen Einfluss auf das the-
rapeutische Management der COVID-
19-Patienten [18, 35]. Eine Thrombose-
prophylaxe wird bei allen symptomati-
schen Patienten ab dem Erkrankungsbe-
ginn empfohlen und hat möglicherweise
zu einer Verminderung der Häufig-
keit letaler Verläufe beigetragen [25].
Ein weiterer wesentlicher Punkt ist ei-
ne gezielte Antibiose zur Vermeidung
bzw. Therapie bakterieller Pneumonien,
die eine wesentliche Komplikation und
häufige Todesursache darstellen. Bei
Intensivpatienten wird das Screening
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auf Pilzinfektionen mit entsprechendem
Einsatz einer antimykotischen Therapie
empfohlen, wobei über die Häufigkeit
von Pilzpneumonien unterschiedliche
Daten vorliegen und Pilzpneumonien in
unseremObduktionsgut selten sind [40].
Während eine präexistente systemische
Therapie mit Kortikosteroiden aufgrund
der immunsuppressiven Wirkung einen
Risikofaktor für schwere COVID-Ver-
läufe darstellt, senkt eine Therapie mit
Dexamethason die Mortalität über die
Unterdrückung der überschießenden
Entzündungsantwort [45]. Anti-Zyto-
kin-Strategien gegen IL-6 und TNF-
alpha haben bisher keinen durchschla-
genden Erfolg gezeigt [34]. Antivirale
Therapieansätze, im speziellen der Ein-
satz von Remdesivir, Hydroxychloro-
quin, Lopinavir und Interferon beta-1a
hatten trotz anfänglichem Optimismus
keinen signifikanten Einfluss auf die
Mortalität [46]. Der Einsatz von Rekon-
valeszentenplasma hatte bei schweren
Verläufen bisher keinen klaren Erfolg
[37], während der Einsatz monoklo-
naler Antikörper gegen SARS-CoV-2

Hier steht eine Anzeige.

K

in der Frühphase der Infektion der-
zeit noch untersucht wird. Die größten
Hoffnungen ruhen derzeit zweifellos
auf der Wirksamkeit der entwickelten
Impfstoffe gegen SARS-CoV-2 und der
raschen Durchimpfung eines Großteils
der Bevölkerung [16].

Fazit für die Praxis

4 COVID-19 führt vor allem im Bereich
der Lungen zu schweren Organver-
änderungen in Form eines diffusen
Alveolarschadens mit Übergang in
eine organisierende Pneumonie.

4 Wesentliche häufige letale Komplika-
tionen sind Thrombosen kleiner und
mittelgroßer Pulmonalarterien. Da-
raus resultieren Lungeninfarkte und
bakterielle Bronchopneumonien.

4 Pulmonale Thromboembolien sind
eine weitere wesentliche Komplikati-
on. Sie finden sich auch ohne klinisch
manifeste tiefe Beinvenenthrombo-
sen.

4 Die gastrointestinale Manifestation
von COVID-19 scheint insbesondere

mit einer ischämischen Darmschädi-
gung einherzugehen. Diese könnte
sowohl durch Schock als auch durch
lokalisierte Thrombosen entstehen.

4 Bei letalem Verlauf ist fast immer eine
schockbedingte Schädigung des Tu-
bulusapparats der Niere vorhanden.

4 Erkenntnisse aus Obduktionsstudien
haben insbesondere die Prophylaxe
von Thrombosen und Pneumonien
beeinflusst.
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Buchbesprechung

Sven Perner, Verena-Wilbeth Sailer
Histopathologische Diagnostik der Prostatastanzbiopsie

Heidelberg: Springer-Verlag GmbHDeutschland, 2020, 201 S., 220 Abb., (ISBN: 978-
3-662-60642-1), 89,99 EUR

In 2020 erschien im Springer-Verlag das erste deutschsprachigeWerk zur histopathologischen
Diagnostik der Prostatastanzbiopsie. Sowohl die Herausgeber Sven Perner und Verena Sailer als

auch die zahlreichen Mitautoren sind anerkannte Experten auf dem Gebiet des Prostatakarzi-

noms.
Gerade kleine Foci fraglich atypischer Drüsen sind angesichts der Zunahme von Prostatas-

tanzbiopsaten und deren bildegebungsgesteuerten zielgenauen Entnahme im Einsendegut
häufig eine Herausforderung im diagnostischen Alltag. Sowohl hierzu als auch zum breiten

differentialdiagnostischen Spektrum benigner Läsionen geben die Herausgeber und die

zahlreichen namhaften Autoren aus dem deutschsprachigen Raum praxisnahe Erläuterungen
und Empfehlungen.

Es wird zudem ausführlich auf die aktuellen Empfehlungen zur Befunderstellung eingegangen,

immermit einem besonderen Augenmerk auf die klinischen Bedürfnisse der Urologie. Ergänzt
wirddas BuchumKapitel zur Klinik, zur bildgebendenDiagnostik sowie zurMolekularpathologie

des Prostatakarzinoms.
Hervorgegangen ist dieses praxisorientierte Lehrbuch, dass seinen festen Platz neben dem

Mikroskop finden wird, aus demmehrfach durchgeführten IAP-Seminar zur Prostatapathologie,

das die Herausgeber erstmals im November 2018 gegeben haben. Dieses Buch bietet sowohl
dem Einsteiger als auch dem erfahrenen Diagnostiker eine fundierte Wissensvermittlung und

stärkt die zentrale Rolle, die die histopathologische Diagnostik der Prostatastanzbiopsie als

Grundlage jeder Risikostratifizierungund Therapieplanung einnimmt.

Prof. Dr. Martin Anlauf
Institut für Pathologie, Zytologie und Molekularpathologie in
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