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Myokarditis

Quintessenz

@® Die Myokarditis ist eine entziindliche Er-
krankung des Myokards, die in der Regel
von einer myokardialen Dysfunktion begleitet
wird und deshalb geméass WHO-Kriterien
auch als inflammatorische Kardiomyopathie
bezeichnet werden kann.

® Genaue Angaben zur Hiufigkeit und zur
Prognose der Myokarditis konnen nicht ge-
macht werden, weil nichtinvasive Methoden
zur sicheren Diagnose einer Myokarditis feh-
len. Es wird geschétzt, dass ungefihr 10%
aller Patienten mit unklarer Kardiopathie an
einer Myokarditis leiden.

® Das klinische Erscheinungsbild variiert
und reicht vom oligosymptomatischen Verlauf
bis zur lebensbedrohlichen Herzinsuffizienz
oder Herzrhythmusstérung. Die wichtigste
Differentialdiagnose ist der akute Myokard-
infarkt.

@ Neue Arbeiten deuten darauf hin, dass die

virale Myokarditis in drei Phasen verlauft:

1. Myokardschddigung durch kardiotrope
Viren;

2. Myokardschidigung durch Autoimmun-
reaktion;

3. Dilatative Kardiomyopathie.

® Die Diagnostik einer Myokarditis ist an-
spruchsvoll, als einziges Beweisverfahren
kommt die histologische Untersuchung mit-
tels Myokardbiopsie in Frage. Eine koronare
Herzkrankheit muss vorgéngig mittels Koro-
narangiographie ausgeschlossen werden.

® Das Erkennen einer behandelbaren Myo-
karditisursache ist essentiell, da neben un-
spezifischen Therapiemdglichkeiten je nach
Ursache spezifische therapeutische Massnah-
men zur Verfiigung stehen.

Myocardite

Quintessence

® La myocardite est une pathologie inflam-
matoire du myocarde, généralement accom-
pagnée d’une dysfonction myocardique et
qui, selon les criteres de ['OMS, peut égale-
ment étre dénommée cardiomyopathie in-
flammatoire.

® [l n’a pas été possible d’avoir des chiffres
précis de lincidence et du pronostic de la
myocardite, vu l'absence de méthode non
invasive pour un diagnostic de myocardite
assuré. Il est estimé qu’environ 10% des
patients présentant une cardiopathie d’étio-
logie indéterminée souffrent en fait d’une
myocardite.

® Le tableau clinique est variable et va
d’une évolution oligosymptomatique a [l'in-
suffisance cardiaque ou a l'arythmie gravis-
simes. Le diagnostic différentiel le plus im-
portant est linfarctus du myocarde.

® De nouveaux travaux indiquent que la

myocardite virale évolue en trois phases:

1. Lésions du myocarde par virus cardio-
tropes;

2. Lésions du myocarde par réaction auto-
immune;

3. Cardiomyopathie dilatative.

® Le diagnostic d’'une myocardite est diffi-
cile, seul I’examen histologique sur biopsie de
l’endomyocarde peut le confirmer. Une car-
diopathie coronaire doit préalablement étre
exclue par coronarographie.

® La recherche d’une étiologie traitable
d’une myocardite est essentielle, car en plus
des possibilités de traitement aspécifiques il
y a des traitements spécifiques de [’étiologie.

Traduction Dr G.-A. Berger
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Myocarditis

Summary

@® Myocarditis is an inflammatory disease
of the myocardium which is usually accom-
panied by myocardial dysfunction and thus,
according to WHO criteria, can also be termed
inflammatory cardiomyopathy.

@ Precise data on the incidence and progno-
sis of myocarditis are not available, since non-
invasive methods for reliable diagnosis are
lacking. It is estimated that some 10% of all
patients with an unexplained cardiopathy
have myocarditis.

® The clinical presentation varies and
ranges from an oligosymptomatic course to
life-threatening cardiac failure or cardiac ar-
rhythmia. In differential diagnosis chief con-
sideration must be given to acute myocardial
infarction.

® Recent studies suggest that viral myocar-

ditis pursues a three-stage course:

1. Myocardial damage due to cardiotropic
viruses;

2. Myocardial damage due to autoimmune
reaction;

3. Dilatative cardiomyopathy.

@® The diagnosis of myocarditis is demand-
ing, the only conclusive evidence being histo-
logical via myocardial biopsy. Coronary heart
disease must be ruled out beforehand by coro-
nary angiography.

@® Recognition of a treatable cause for myo-
carditis is essential since, depending on the
cause, specific therapies are available in addi-
tion to unspecific measures.

Translation R. Turnill, MA

* CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 862 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
* Vous trouverez les questions a choix multiple concernant cet article a la page 863 ou sur internet sous www.smf-cme.ch.



Einfihrung

Die Myokarditis ist eine entziindliche Myokard-
erkrankung, die wegen ihrer breiten Differen-
tialdiagnose, insbesondere gegen die des Myo-
kardinfarktes, von praktischer Bedeutung ist. In
dieser Arbeit werden zur [llustration des Krank-
heitsbildes zwei Patienten mit Myokarditis vor-
gestellt und anschliessend die fiir den Kliniker
relevanten neuen Erkenntnisse der letzten Jahre
zusammengefasst.

Fallvorstellungen

Fall 1

Zwei Monate vor der aktuellen Hospitalisation
erlitt eine 57jahrige Frau ein Kammerflimmern
und wurde erfolgreich reanimiert. Mittels Koro-
narangiographie konnte eine koronare Herz-
krankheit ausgeschlossen werden, die linksven-
trikuldre Auswurffraktion betrug damals 54%.
Die aktuelle Zuweisung erfolgte wegen progre-
dienter Herzinsuffizienz mit Ruhedyspnoe, Mii-
digkeit und den klinischen Zeichen eines kardio-
genen Schocks. Aus der Anamnese waren ein
Nikotinabusus und ein Diabetes mellitus sowie
ein plotzlicher Herztod bei Vater, Onkel und Bru-
der im Alter zwischen 50 und 65 Jahren bekannt.
Im EKG manifestierte sich ein Vorhofflimmern,
das nur passager erfolgreich konvertiert werden
konnte. Echokardiograpisch fand sich eine ante-
roseptale Akinesie sowie neu eine schwer einge-
schriankte linksventrikuldre Auswurffraktion
von 30% trotz inotroper Stimulation. Im Labor
waren die Entziindungszeichen mit 12270/pl
Leukozyten und einem CRP von 38 mg/L (Norm:
<5 mg/L) erhoht. Die Nierenretentionswerte und
Leberenzyme deuteten auf eine Nieren- und Le-
berinsuffizienz im Rahmen des kardiogenen
Schocks hin. Das Troponin betrug 0,22 pg/L
(Norm: <0,10 pg/L), das NT-proBNP 21742 ng/L
(Norm: <334 ng/L). Serologische Abkldrungen
ergaben keine Hinweise auf sekundére Myokar-
ditisursachen. Trotz ausgebauter Herzinsuffi-
zienztherapie verschlechterte sich der Zustand
der Patientin kontinuierlich. Sie musste intubiert
und mechanisch beatmet werden und benétigte
ein Nierenersatzverfahren (Hdmodiafiltration).
Am dritten Tag der Hospitalisation wurde der Pa-
tientin eine intraaortale Ballonpumpe eingelegt.
Eine Woche spéter hatte sich der Zustand weiter
verschlechtert, so dass die Patientin auf die Herz-
transplantationsliste gesetzt wurde. Trotz der
Unterstiitzung durch eine Herzlungenmaschine
verstarb die Patientin zwei Wochen nach ihrem
Eintritt an einem Multiorganversagen. In der
Autopsie fand sich makroskopisch ein dilatiertes
und fleckig verdndertes Myokard (Abb. 1 EX).
Histologisch war ein entziindliches, vorwiegend
lymphozytéres Infiltrat mit Destruktion von Myo-
zyten sichtbar (Abb. 2 EX).
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Fall 2

Ein 16jidhriger Patient erlitt wihrend seiner Fe-
rien einen grippalen Infekt mit Miidigkeit und
Pharyngitis. Im Verlauf trat eine progrediente
Atemnot auf, so dass der Patient hospitalisiert
werden musste. Bei rasch fortschreitender Herz-
insuffizienz musste er intubiert und mit Vaso-
aktiva und inotropen Substanzen behandelt
werden. Echokardiographisch wurde die links-
ventrikuldre Auswurffraktion auf 14% geschétzt.
Eine Myokardbiopsie zeigte eine akute Myokar-
ditis, ohne dass ein infektioser Erreger identifi-
ziert werden konnte. Der Patient wurde experi-
mentell immunsuppressiv behandelt. Trotzdem
verstirkte sich die Herzinsuffizienz innerhalb
einer Woche in einem solchen Ausmass, dass der
Patient ein linksventrikuldres Kunstherz (left ven-
tricular assist device) benétigte. Dank der erfreu-
lichen klinischen Verbesserung konnte dieses eine
Woche spiter schon wieder entfernt werden. Die
Myokardfunktion erholte sich in der Folge vollstdn-
dig, und der Patient wurde nach Hause entlassen.
Ein Jahr nach der Hospitalisation war der Patient
ohne Medikamente kardial beschwerdefrei und
konnte sich zunehmend korperlich belasten.

Abbildung 1.

Die makroskopische Untersuchung des Herzes

einer 57jahrigen Patientin zeigt eine méassige
Hypertrophie beider Ventrikel mit deutlicher Dilatation
sowie ein herdférmig abgeblasstes Myokard.

Abbildung 2.

Die histologische Untersuchung (HE-Farbung)

des rechten Ventrikels bei einer 57jahrigen Patientin
mit Myokarditis zeigt ein dichtes, gemischtzelliges
Infiltrat mit Uberwiegen von Lymphozyten und
herdférmigen Myokardnekrosen (Pfeile).



Definition, Epidemiologie
und Prognose

Die Myokarditis ist eine entziindliche Erkran-
kung des Myokards, die in der Regel von einer
myokardialen Dysfunktion begleitet wird und
deshalb gemédss WHO-Kriterien auch als inflam-
matorische Kardiomyopathie bezeichnet wird.
Die Diagnose erfolgt durch histologische und
immunhistologische Kriterien. Genaue Angaben
zur Héufigkeit und zur Prognose der Myokarditis
konnen nicht gemacht werden, weil nichtinva-
sive Methoden zur sicheren Diagnostik fehlen.
Es wird geschédtzt, dass ungefihr 10% aller Pa-
tienten mit unklarer Kardiopathie an einer Myo-
karditis leiden [1]. In einer Studie, in der 214 Pa-
tienten mit histologisch verifizierter Myokarditis
untersucht wurden, waren nach vier Jahren Be-
obachtungszeit 56% der Patienten entweder tot
oder hatten eine Herztransplantation [2]. Bei der
seltenen Form der Riesenzellmyokarditis, deren
Atiologie und Pathogenese unbekannt ist, stieg
diese Rate auf 70% nach einem Jahr [3].

Pathogenese und Verlauf

Neue Arbeiten deuten darauf hin, dass die virale

Myokarditis, wie in Abbildung 3 ¥ dargestellt,

in drei Phasen verlauft [4]:

1. Myokardschédigung durch kardiotrope Viren;

2. Myokardschadigung durch Autoimmunreak-
tion;

3. Dilatative Kardiomyopathie.

Die erste Phase ist charakterisiert durch die
direkte Schiadigung des Myokards durch das
Virus. Die nachfolgende Entziindungsreaktion
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Abbildung 3.
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Die Abbildung zeigt die drei Stadien einer viralen Myokarditis und ihre moglichen klini-
schen Verlaufsformen. In jeder Phase ist eine Ausheilung moglich, wobei die diesbeziig-
lichen Chancen wahrend der ersten Phase deutlich héher sind als in den beiden folgen-
den. In jedem Stadium kann es aber auch, je nach Schweregrad der Myokardschadigung,
zu einer schweren Herzinsuffizienz mit entsprechenden Symptomen kommen.
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hat zum Ziel, das Virus zu bekampfen und zu
eliminieren. Bei der Mehrzahl der Betroffenen
gelingt dies, und die Myokarditis heilt vollstdn-
dig aus. Bei einem Teil der Patienten folgt eine
zweite Phase, die durch eine Autoimmunre-
aktion des Organismus gegen das myokardiale
Gewebe gekennzeichnet ist. So wurden nach
viralen Myokarditiden Antikorper gegen intra-
zelluldre Strukturen wie beispielsweise antisar-
kolemmale Antikorper vom Typ IgM oder Anti-
myosinantikorper nachgewiesen. Solche kénnen
einerseits entstehen, wenn intrazelluldre Sub-
stanzen wahrend der Myokarditis freigelegt wer-
den, andererseits wird eine Kreuzantigenitit mit
viralen Proteinen angenommen. In dieser Phase
replizieren sich die Viren meist nicht mehr, vira-
les Genmaterial ldsst sich mittels PCR (polyme-
rase chain reaction) jedoch héaufig noch finden.
Heilt diese Autoimmunreaktion nicht aus, folgt
das dritte Stadium der dilatativen Kardio-
myopathie. Es ist gekennzeichnet durch einen
pathologischen Umbau (Remodelling) des Myo-
kards und zunehmende Fibrose des Herzes.
Dabei ist die Entziindungsreaktion hochstens
noch schwach ausgeprégt, und das Virus rep-
liziert sich nicht mehr. Mit entsprechender
Diagnostik kann mdoglicherweise noch virales
Genom in den Myozyten nachgewiesen werden.
In einer kiirzlich publizierten Studie von 245 Pa-
tienten mit dilatativer Kardiomyopathie fand
sich in 67% der Biopsien virales Genom, ohne
dass histologische Zeichen einer aktiven Myo-
karditis vorhanden waren [5]. Die h&ufigsten
belegbaren Viren waren das Parvovirus B 19
(in 51% der Félle) und das humane Herpes-
virus 6 (in 22% der Félle). Enteroviren, zu denen
das Coxsackievirus B und das Echovirus geho-
ren, wurden in 9,4% der Félle gefunden. Bei
27% aller Patienten konnten mehrere virale In-
fektionen nachgewiesen werden.

Klinik

Weil sich bei Patienten mit Myokarditis haufig
Thoraxschmerzen, Verinderungen im Elektro-
kardiogramm (EKG) und erhohte Herzenzyme
(positives Troponin) zeigen, ist die wichtigste Dif-
ferentialdiagnose der Myokardinfarkt [6]. Somit
darf eine Myokarditis erst diagnostiziert werden,
wenn eine koronare Herzkrankheit ausgeschlos-
sen werden konnte. Typisch, aber nicht spezi-
fisch fiir Patienten mit Myokarditis, sind Sym-
ptome wie Unwohlsein, Miidigkeit, Muskelschwié-
che und Fieber, die der eigentlichen Herzerkran-
kung vorangehen kénnen. Die Thoraxschmerzen
bei Myokarditis kénnen einerseits durch eine
Myokardischdmie bedingt sein, wenn durch ein
entzlindliches Infiltrat die myokardiale Durch-
blutung gestort wird. Andererseits besteht die
Moglichkeit, dass bei einer Begleitperikarditis
das Reiben der entziindeten Perikardbldtter zu



lageabhidngigen Schmerzen fiihrt. Beim Vorhan-
densein einer begleitenden Perikarditis kann
daher ein widhrend der Systole und Diastole aus-
kultierbares rauhes Reibegerdusch entstehen.
Die Beeintrdchtigung des myokardialen Erre-
gungsleitungssystemes durch lokale Ischdmie
oder durch entziindliche Infiltration fithrt mitun-
ter zu klinisch relevanten Arrhythmien. Wenn
die Pumpfunktion des Herzes stark abnimmt,
entwickeln die Patienten Zeichen einer Herz-
insuffizienz. Interessanterweise hat sich gezeigt,
dass die Langzeitprognose einer Myokarditis in
der Regel giinstiger ausfillt, wenn die Patienten
einen fulminanten Verlauf mit akuter Herzinsuf-
fizienz haben, als wenn die Symptome schlei-
chend auftreten und nicht von einer Kreislauf-
insuffizienz begleitet werden [7]. Dies kann
dadurch erkldrt werden, dass die initiale Entziin-
dungsreaktion zwar schwer und folgenreich ist,
dass aber dadurch das Virus moglicherweise
vollstdndig aus dem Myokard eliminiert wird.

Diagnostik

In Tabelle 1 & sind infektiose Ursachen der
Myokarditis aufgelistet, Tabelle 2 & zeigt die
Differentialdiagnosen einer infektisen Myo-
karditis. Wie schon erwéhnt, ist der Myokard-
infarkt im Rahmen einer koronaren Herzkrank-
heit die wichtigste Differentialdiagnose, die mit
entsprechender Diagnostik ausgeschlossen wer-

Tabelle 1. Erreger der infektiosen Myokarditis.

Viren Bakterien Protozoen
Parvovirus Pneumokokken Trypanosomen
Adenovirus Staphylokokken Toxoplasmose
Influenza-A/B-Virus Streptokokken Malaria
Coxsackie-B-Virus Meningokokken Amodben
HI-Virus Gonokokken Leishmanien
Hepatitis-C-Virus Salmonellen

Zytomegalievirus Haemophilus Pilze
Herpes-simplex-Virus Legionellen Candida
Varicella-Zoster-Virus Chlamydien Aspergillus
Epstein-Barr-Virus Mykoplasmen

Mumpsvirus Tuberkulose Helminten
Roételnvirus Borrelien Echinokokkus
Denguevirus Clostridien Trichinosis
Gelbfiebervirus Coxiella (Q-Fieber) Ascaris
Poliomyelitisvirus Lues Filarien
Tollwutvirus Diphtherie Strongyloides

Tabelle 2. Differentialdiagnosen der infektiosen Myokarditis.

Herzkrankheiten

Medikamente, Toxine

Andere

Koronare Herzkrankheit
Endokarditis

Valvulare Kardiopathie
Familiare Kardiomyopathie
Peripartale Kardiomyopathie
Kardiale Neoplasie

Zytostatika

Phaochromozytom
Thyreotoxikose

Sarkoidose

Antibiotika Morbus Wegener
Kokain Lupus erythematodes
Alkohol Hamochromatose
Zoliakie
Endokrinopathien Amyloidose

Morbus Fabry
Bestrahlung des Mediastinums
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den muss, bevor eine Myokarditis diagnostiziert
werden kann. Eine Herzinsuffizienz vermag
durch die Aktivierung von Zytokinen ebenfalls
eine Entziindung mit Fieber auszulésen und
somit eine Myokarditis vorzutduschen. Wichtig
ist, eine behandelbare Myokarditisursache aus-
zuschliessen. Weil anhand der klinischen Sym-
ptome allein die Diagnose einer Myokarditis nicht
gestellt werden kann, sind weitere diagnostische
Schritte notwendig. Im EKG konnen sich supra-
ventrikuldre und ventrikuldre tachykarde Rhyth-
musstérungen manifestieren, die in seltenen Fal-
len zum Kammerflimmern degenerieren und so
einen plotzlichen Herztod auslésen konnen. Im
Gegensatz dazu gibt es auch Myokarditiden, die
sich mit bradykarden Rhythmusstérungen préa-
sentieren, wie das bei Borrelieninfekten haufig
der Fall ist. Im Thoraxrontgenbild sind eine
Kardiomegalie, eine Lungenstauung und patho-
logische Lungeninfiltrate nachweisbar, wenn der
Patient im Rahmen der Myokarditis eine Links-
herzinsuffizienz entwickelt.

Im Blut finden sich haufig unspezifische Entziin-
dungszeichen. Eine Eosinophilie im Differential-
blutbild kann auf eine Hypereosinophiliemyo-
karditis hinweisen. Herzspezifische Enzyme wie
CK-MB und Troponin steigen an, wenn Myokard-
gewebe zerstort wird. Serologische Abklarungen
sind nur flir potentiell behandelbare Ursachen
wie Borrelien, Chlamydien, Mykoplasmen, Lep-
tospiren, Brucellen, Toxoplasmose, HIV und HCV
sinnvoll. Ein Nachweis von IgM-Antikérpern
oder ein vierfacher Anstieg entsprechender IgG-
Antikorper innerhalb von 14 Tagen sind zwar ein
Hinweis, aber noch kein Beweis dafiir, dass eine
Myokarditis vorliegt. Der Nachweis von pp65-
positiven Leukozyten kann ein Zeichen einer
Zytomegalievirusmyokarditis (CMV-Myokarditis)
sein. In unklaren Fillen ist es mdoglich, dass eine
Vaskulitisserologie inklusive ANA und ANCA
notig ist, um eine zugrundeliegende System-
erkrankung wie Lupus erythematodes oder Mor-
bus Wegener zu diagnostizieren. Daneben gilt es,
mittels Blutuntersuchung wichtige Komorbidita-
ten wie Nieren- oder Leberinsuffizienz, Andmie
oder Diabetes mellitus zu erkennen.

Mittels Echokardiographie konnen Funktions-
storungen des Myokardes und intrakardiale
Thromben dargestellt werden. Eine Koronaran-
giographie zum Ausschluss einer koronaren
Herzkrankheit ist notwendig, bevor bei einem
Patienten mit Thoraxschmerzen eine Myokardi-
tis diagnostiziert werden kann. Letztendlich ver-
mag aber nur die histologische Untersuchung
von Myokardgewebe eine Myokarditis zu bewei-
sen. Um diese intravital zu gewinnen, ist eine En-
domyokardbiopsie mittels Katheterintervention
notig. Typischerweise wird liber die Vena jugu-
laris interna das Septum vom rechten Ventrikel
aus biopsiert. Wegen der haufig fokalen Lokali-
sation der Myokarditis kann die Sensitivitidt der
Biopsie von 25 auf 66% erhéht werden, wenn



mindestens fiinf Biopsien entnommen werden
[8]. In ausgewdhlten Féllen sind auch Biopsien
im linken Ventrikel sinnvoll. Komplikationen er-
folgen bei der Gefdasspunktion (Blutung, Pneumo-
thorax) sowie bei der Biopsie selber (Rhythmus-
storungen, Myokardperforation) und kommen
bei ungefihr 6% aller Patienten vor, wobei die
Myokardperforation in ungefihr 0,5% der Félle
auftritt [8]. Wir empfehlen eine Biopsie bei un-
klaren Kardiopathien mit klinischer Verschlech-
terung trotz ausgebauter Therapie und vor einer
moglichen Herztransplantation.

Grundlage der histologischen Diagnose sind die
Dallaskriterien. Diese unterscheiden zwischen
einer aktiven Myokarditis, bei welcher Entziin-
dungszellen und Myokardnekrosen sichtbar
sind, und einer Borderlineform, bei der entziind-
liche Infiltrate vorhanden sind, die Myokardne-
krosen aber fehlen. Bei viralen Myokarditiden
finden sich histologisch vorwiegend lymphozy-
tdre Infiltrate. Beim Nachweis von Riesenzellen
muss differentialdiagnostisch die Riesenzell-
myokarditis, welche eine schlechte Prognose
hat, von infektiosen (Tuberkulose, Masern, Lues,
Pilze) und nichtinfektiosen Ursachen (Sarkoi-
dose, Morbus Wegener) unterschieden werden
[3]. Beim Nachweis von eosinophilen Granulozy-
ten im Myokard besteht der Verdacht auf eine
Hypersensitivititsmyokarditis, die auch eosino-
phile Myokarditis genannt wird. Klinisch wird
diese seltene Myokarditisform von Hautaus-
schlag und Fieber begleitet und stellt hdufig eine
allergische Reaktion auf Medikamente dar [8].
Die Lichtmikroskopie wird ergédnzt durch im-
munhistochemische Methoden. Mittels PCR ver-
mag virales Genmaterial nachgewiesen zu wer-
den. Es gilt aber zu bedenken, dass nicht alle
Viren gesucht werden konnen, und dass die
Sensitivitdt dieser Methoden limitiert ist. Hinzu
kommt, dass der Nachweis von viralem Material
allein noch keine aktive Myokarditis beweist.

Therapie

Ziel bei der Behandlung einer Myokarditis muss
es sein, die zugrundeliegende Ursache zu erken-
nen und entsprechend zu therapieren. In der
ersten Phase der Erkrankung geht es darum,
das direkt schiddigende Agens zu entfernen. Bei
viralen Infekten stehen jedoch nur fiir eine be-
grenzte Anzahl von Erregern antivirale Thera-
pien zur Verfiigung. Gegen die Autoimmunreak-
tion wurden in den letzten Jahren interessante
Behandlungskonzepte mit Prednision, Immun-
globulinen, Interferon alpha und anderen Im-
munmodulatoren untersucht. Eine amerika-
nische Studie konnte zwar keinen Nutzen einer
Immunsuppression beweisen [2], und eine euro-
péische Multizenterstudie ist noch nicht ab-
geschlossen [9]. Trotzdem sollte bei jedem
Myokarditispatienten die Indikation einer Im-
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munsuppression mit entsprechenden Spezialis-
ten besprochen werden.

Zusétzlich zu den spezifischen Behandlungs-
moglichkeiten existieren unspezifische Thera-
pieformen. Es ist wichtig, dass den Patienten mit
Myokarditis von korperlicher Anstrengung abge-
raten wird. Bei Herzinsuffizienzsymptomen ist
Bettruhe zu empfehlen, und die korperliche
Schonung sollte bis zur Normalisierung der pa-
thologischen Befunde (Echokardiographie oder
MRT) fortgefiihrt werden. Bettldgerige Patienten
bendtigen eine Thromboseprophylaxe, Patienten
mit Vorhofflimmern oder nachgewiesenem in-
trakardialen Thrombus sollten therapeutisch he-
parinisiert oder oral antikoaguliert werden. Bei
Herzrhythmusstorungen ist wegen der Gefahr
von malignen Arrhythmien eine Monitorisierung
unabdingbar. Wir empfehlen eine Uberwachung
bis zum Verschwinden der Herzrhythmussto-
rungen. Bei Herzinsuffizienz empfiehlt sich eine
Behandlung mit ACE-Hemmern, Nitraten und
Diuretika, entsprechende Richtlinien wurden
kiirzlich von der Europdischen Gesellschaft fiir
Kardiologie ausgearbeitet und publiziert [10].
Bei Kreislaufinsuffizienz kommen inotrope Sub-
stanzen und Vasopressoren zum Einsatz. Die
Verwendung von mechanischen Herzunterstiit-
zungssystemen (assist device) muss frithzeitig
diskutiert werden. Einerseits ergibt sich dadurch
die Moglichkeit, die Zeit bis zu einer Herztrans-
plantation zu iberbriicken, andererseits besteht
aber auch die Chance, dass die Myokarditis aus-
heilt und das Unterstiitzungssystem wieder ent-
fernt werden kann. Nach einer Herztransplanta-
tion kann es zu einem Myokarditisrezidiv im
Transplantat kommen, was das Langzeitiiberle-
ben des Patienten ungiinstig beeinflusst [3].

Ausblick

Myokarditiden wegen Masern, Mumps, Roteln,
Poliomyelitis und Diphtherie sind dank Impfpro-
grammen sehr selten geworden. Moglicherweise
konnen Impfungen gegen weitere kardiotrope
Viren die Héaufigkeit von Myokarditiden und
dilatativer Kardiomyopathie in Zukunft senken.
Ob eine gezielte Inmunmodulation bei gewissen
Myokarditiden sinnvoll ist, wird momentan in
randomisierten Studien untersucht.
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