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Myokarditis

Krankheitsbezeichnung:1.

Myokarditis

Definition - Klassifikation - Basisinformation2.

Die Myokarditis ist definiert als eine Entzündung des Myokards, die mit Ödem, Gefügedilatation und
sekundärer Nekrose der Myozyten einhergeht. Man unterscheidet die akute Myokarditis, die in einigen Fällen
fulminant verlaufen kann, eine chronische Myokarditis (=inflammatorische Kardiomyopathie) mit
persistierendem Virusgenom oder als autoimmunologisch vermittelte Form und das mögliche Endstadium, die
postinflammatorische dilatative Kardiomyopathie.
Sie kommt in allen Altersgruppen selten vor. Bei Kindern, die einen plötzlichen Tod erleiden, wurde in 16 - 21
% der Fälle eine Myokarditis autoptisch gesichert. Ursächlich kommen viele Erreger in Betracht: Viren,
Bakterien, Rickettsien, Pilze oder parasitäre Organismen. In unseren Breiten spielen Virusinfektionen
(Parvovirus B19, Enteroviren, aber auch Adenoviren, fakultativ humane Zytomegalie- und Herpesviren u.a.)
die größte Rolle. Eine akute Virusmyokarditis kann nach entsprechenden reparativen Vorgängen folgenlos
ausheilen. Bei einem Teil der Patienten persistiert das Virusgenom im Myokard jedoch, die Virusmyokarditis
kann in ein chronisches Stadium übergehen. Bei einem anderen Teil wird nach einem Intervall von 4 - 6
Wochen ein autoimmunologischer Prozeß gegen Zellbestand-teile der Myofibrillen in Gang gesetzt, der den
Entzündungsprozeß unterhält. Kennzeichen dieser Form ist eine Infiltration des Myokards mit
T-Lymphozyten. Eine genetische Disposition zu dieser Reaktion wird vermutet.

Leitsymptome3.

Bei einer akuten Myokarditis werden neben Entzündungszeichen meist die Zeichen der unter Umständen
rasch progredienten Herzinsuffizienz beobachtet: reduzierter Allgemeinzustand, Tachykardie, Atemnot,
Blässe bzw. Zyanose, retrosternale Schmerzen, ggf. Hepatosplenomegalie, außerdem
Herzrhythmusstörungen. Im chronischen Stadium sind die Symptome uncharakteristischer -
Abgeschlagenheit, Leistungsminderung, Appetitstörungen und Gewichtsabnahme. Evtl. bestehen die
Symptome einer begleitenden Perikarditis oder eines Perikardergusses (siehe LL Perikarditis).

Diagnostik4.

4.1 Zielsetzung

Da es aus klinischer Sicht keine sicheren Zeichen einer akuten Myokarditis gibt, ist es erforderlich, diese aus
der Synopse klinischer und apparativer Befunde zu bestätigen oder weitmöglichst auszuschließen. In der
akuten Phase wird sie klinisch diagnostiziert, in der chronischen Phase ist zusätzlich eine ätiopathogenetische
Differenzierung durch Endomyokardbiopsie mit dem Ziel einer kausalen Therapie empfehlenswert.

4.2 Apparative Diagnostik

Häufige EKGs im akuten Stadium, 24 Stunden-Langzeit-EKG, Echokardiographie zum Nachweis oder
Ausschluß einer funktionellen und/oder strukturellen Anomalie des Herz-Kreislaufsystems, Rö.-Thorax,
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Entzündungsdiagnostik, CK, CK-MB, Troponin T.
Nützliche Diagnostik im Einzelfall: BNP, MRT. Invasive Diagnostik und Endomyokardbiopsie bei Progredienz
oder anhaltender linksventrikulärer Dysfunktion.

4.3 Bewertung einzelner diagnostischer Verfahren

Die Echokardiographie dient der Beurteilung der myokardialen Funktion inital und im Verlauf. Außerdem
können eine begleitende Perikarditis und eine eventuelle AV-Klappeninsuffizienz festgestellt werden. Die
Beurteilung des EKGs im Verlauf und Langzeit-EKG-Untersuchungen, beim chronischen Verlauf auch
Belastungs-EKG, dienen der Erfassung von Erregungsrückbildungsstörungen, AV-Überleitungsstörungen und
Herzrhythmusstörungen, die insbesondere durch polymorphe ventrikuläre Extrasystolen und ventrikuläre
Tachykardien charakterisiert sind. Die Laborparameter können im akuten Stadium etwas über das Ausmaß
des Zelluntergangs der Myofibrillen und der resultierenden Herzinsuffizienz aussagen. Das MRT zeigt das
entzündliche Ödem. Für die Diagnosestellung einer chronischen Myokarditis ist jedoch die
Endomyokardbiopsie zur histologischen, immunologischen und auf den Nachweis von Virusgenom gerichteten
Untersuchung entscheidend.

4.4 Ausschlußdiagnostik

Eine Myokarditis kann zwar auf Grund normaler echokardiographischer Parameter weniger wahrscheinlich
sein, jedoch bei unklaren Befunden, z. B. potentiell gefährlichen Herzrhythmusstörungen, erst durch einen
Normalbefund der Herzmuskelbiopsie mit größerer Sicherheit ausgeschlossen werden.
Ferner Ausschluß bakterieller Myokarditiden im Rahmen einer Sepsis, Tuberkulose, Lyme-Borreliose,
Yersiniose durch serologische Untersuchungen und Blutkulturen, Beachtung einiger toxischer Myokarditiden z.
B. durch Paracetamol, Ausschluß metabolischer, neuromuskulärer oder mitochondrialer Erkrankungen sowie
angeborener Herzfehler, insbesondere Koronaranomalien.

4.5 Nachweisdiagnostik

Neben der echokardiographischen Beurteilung einer linksventrikulären Dysfunktion und Dilatation kommt dem
EKG besonders in Form des Langzeit-EKGs mit Nachweis bzw. Ausschluß von ernstzunehmenden,
insbesondere ventrikulären Herzrhythmusstörungen und AV-Überleitungsstörungen mit der Gefahr des
kompletten Blocks Bedeutung zu. Gewinnung von 4 - 6 Endomyokardbioptaten zur lichtmikroskopischen,
immunhistologischen und molekularbiologisch/virologischen Untersuchung. Für eine ausreichende Sicherheit in
der Diagnosestellung ist die Verwendung aller drei Methoden obligatorisch.

4.6 Entbehrliche Diagnostik

Nuklearmedizinische Untersuchungen (Thalliumszintigraphie u.a.) sind nicht indiziert.

4.7 Durchführung der Diagnostik

In der Klinik / Abteilung für Kinderkardiologie.

Therapie5.

5.1 Kausale Behandlung

Eine kausale Therapieoption ist derzeit nicht belegt. Kleinere Studien bei erwachsenen Patienten deuten
abhängig von den ätiopathogenetischen Charakterisika des Krankheitsbildes auf gute Effekte von Interferon
bei Viruspersistenz, Immunsuppression bei chronisch autoimmunologischer inflammatorischer
Kardiomyopathie und Immunabsorption bei Endstadien der inflammatorischen Kardiomyopathie hin.

5.2 Symptomatische Behandlung

Bei hochakuten Verläufen steht zunächst die Aufrechterhaltung der Pumpfunktion durch
intensivtherapeutische Maßnahmen im Vordergrund. Ggf. hochdosierte Immunglobulintherapie. Weniger
foudroyante Fälle von akuter Myokarditis werden mit Bettruhe bzw. mit größtmöglicher körperlicher
Schonung, Diuretika, ACE-Hemmer und Aldosteronantagonisten behandelt; ggf. antiarrhythmische Therapie
(siehe LL Herzinsuffizienz). Die Anwendung von Kortikosteroiden hat sich als nachteilig erwiesen, da sie die
myokardiale Replikationsrate der Viren steigert.
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Für die Behandlung der chronischen Myokarditis sollte neben der allgemeinen Herzinsuffizienztherapie der
Befund der Endomyokardbiopsie herangezogen werden. Ist eine sekundäre Immunpathogenese
anzunehmen, wird eine immunsuppressive Therapie mit Prednisolon in Kombination mit Azathioprin
empfohlen. Bei Virusgenom-Nachweis kann eine Behandlung mit Interferon erwogen werden.

5.3 Chirurgische Therapiemaßnahmen

Beim foudroyanten Verlauf trotz maximaler Herzinsuffizienztherapie ist der Einsatz von Assistsystemen zur
Überbrückung einer schweren linksventrikulären Dysfunktion eine erfolgversprechende Option. Ggf. sollte
eine Herztransplantation in Erwägung gezogen werden.

Nachsorge6.

Aufgrund der hohen Letalität von ca. 25 % ist die Prognose bei der Myokarditis im Kindesalter mit Vorsicht
zu stellen. Es gibt aber auch günstige Verläufe mit vollständiger Restitutio ad integrum auch nach initial
schwerem Pumpversagen. Die chronischen Verlaufsformen verlangen eine intensive Begleitung der
Patienten, wobei im Stadium der dilatativen Kardiomyopathie Schulbesuch und angepaßte Berufsausbildung
möglich sein können.

Prävention7.

Nicht möglich
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