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Myokarditis @&
1. Krankheitsbezeichnung: o°©@
>

Myokarditis

2. Definition - Klassifikation - Basisinformation /@0\9

Die Myokarditis ist definiert als eine Entziindung des Myokards, dieit , Gefligedilatation und
sekundarer Nekrose der Myozyten einhergeht. Man unterscheidet *ute Myokarditis, die in einigen Fallen
fulminant verlaufen kann, eine chronische Myokarditis (=inflam " e Kardiomyopathie) mit

postinflammatorische dilatative Kardiomyopathie.
Sie kommt in allen Altersgruppen selten vor. Bei Kin
% der Falle eine Myokarditis autoptisch gesichert, Urs
Bakterien, Rickettsien, Pilze oder parasitare Orga ~ In unseren Breiten spielen Virusinfektionen
(Parvovirus B19, Enteroviren, aber auch Adenoviren, Yakultativ humane Zytomegalie- und Herpesviren u.a.)
die grofite Rolle. Eine akute Virusmyoka@wach entsprechenden reparativen Vorgangen folgenlos

persistierendem Virusgenom oder als autoimmunologisch v@ Form und das mdgliche Endstadium, die

rn, die €inen plétzlichen Tod erleiden, wurde in 16 - 21
jgh kommen viele Erreger in Betracht: Viren,

ausheilen. Bei einem Teil der Patienten iert das Virusgenom im Myokard jedoch, die Virusmyokarditis

kann in ein chronisches Stadium Gber ei einem anderen Teil wird nach einem Intervall von 4 - 6
Wochen ein autoimmunologischer Pro egen Zellbestand-teile der Myofibrillen in Gang gesetzt, der den
Entziindungsprozef’ unterhalt. Ke ighien dieser Form ist eine Infiltration des Myokards mit
T-Lymphozyten. Eine genetisc sition zu dieser Reaktion wird vermutet.

Bei einer akuten
rasch progre ignte
Blasse bzw. se, retrosternale Schmerzen, ggf Hepatosplenomegalie, auBerdem

rungen. Im chronischen Stadium sind die Symptome uncharakteristischer -
eit, Leistungsminderung, Appetitstérungen und Gewichtsabnahme. Evtl. bestehen die

@ 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 bestatigen oder weitmoglichst auszuschlielen. In der
akuten Phase wird sie klinisch diagnostiziert, in der chronischen Phase ist zusatzlich eine atiopathogenetische
Differenzierung durch Endomyokardbiopsie mit dem Ziel einer kausalen Therapie empfehlenswert.

4.2 Apparative Diagnostik

Haufige EKGs im akuten Stadium, 24 Stunden-Langzeit-EKG, Echokardiographie zum Nachweis oder
Ausschluf} einer funktionellen und/oder strukturellen Anomalie des Herz-Kreislaufsystems, R8.-Thorax,
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Entziindungsdiagnostik, CK, CK-MB, Troponin T.
Nitzliche Diagnostik im Einzelfall: BNP, MRT. Invasive Diagnostik und Endomyokardbiopsie bei Progredienz
oder anhaltender linksventrikularer Dysfunktion.

4.3 Bewertung einzelner diagnostischer Verfahren

Die Echokardiographie dient der Beurteilung der myokardialen Funktion inital und im Verlauf. Auerdem
kdnnen 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 Erregungsriickbildungsstérungen, AV-Uberleitungsstérungen und
Herzrhythmusstérungen, die insbesondere durch polymorphe ventrikuldre Extrasystolen und ventrikulare
Tachykardien charakterisiert sind. Die Laborparameter kénnen im akuten Stadium etwas Gber das Au

des Zelluntergangs der Myofibrillen und der resultierenden Herzinsuffizienz aussagen. Das MRT zeig
entziindliche Odem. Fiir die Diagnosestellung einer chronischen Myokarditis ist jedoch die
Endomyokardbiopsie zur histologischen, immunologischen und auf den Nachweis von Virusgeng hteten
Untersuchung entscheidend.

4.4 AusschluBdiagnostik 0<>©

Eine Myokarditis kann zwar auf Grund normaler echokardiographischer Parame{gr weniger wahrscheinlich
sein, jedoch bei unklaren Befunden, z. B. potentiell gefahrlichen Herzrhythm n, erst durch einen
Normalbefund der Herzmuskelbiopsie mit gréRerer Sicherheit ausgeschlossen en.

Ferner Ausschluf bakterieller Myokarditiden im Rahmen einer Sepsis, Tuberkulldse, Lyme-Borreliose,
Yersiniose durch serologische Untersuchungen und Blutkulturen, Beachtting, giniger toxischer Myokarditiden z.
B. durch Paracetamol, Ausschlul metabolischer, neuromuskularer mifochondrialer Erkrankungen sowie
angeborener Herzfehler, insbesondere Koronaranomalien. &

4.5 Nachweisdiagnostik @

Neben der echokardiographischen Beurteilung einer Iﬁvtrikuléren Dysfunktion und Dilatation kommt dem
EKG besonders in Form des Langzeit-EKGs mit hweis bzw. Ausschlufd von ernstzunehmenden,
insbesondere ventrikuldren Herzrhythmusstérungen AV-Uberleitungsstérungen mit der Gefahr des
kompletten Blocks Bedeutung zu. Gewinnun %- 6 Endomyokardbioptaten zur lichtmikroskopischen,
immunhistologischen und molekularbiolQgi irologischen Untersuchung. Fir eine ausreichende Sicherheit in
der Diagnosestellung ist die Verwendué@ﬁi Methoden obligatorisch.

4.6 Entbehrliche Dlagno
Nuklearmedizinische Unters@en (Thalliumszintigraphie u.a.) sind nicht indiziert.

4.7 Durchfuhru iagnostik

In der Klinik /%@ﬁjr Kinderkardiologie.
3
5. Therﬂ®
@sale Behandlung

N e kausale Therapieoption ist derzeit nicht belegt. Kleinere Studien bei erwachsenen Patienten deuten
@bhé’mgig von den atiopathogenetischen 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 Verlaufen steht zunéachst die Aufrechterhaltung der Pumpfunktion durch
intensivtherapeutische MaRnahmen im Vordergrund. Ggf. hochdosierte Immunglobulintherapie. Weniger
foudroyante Falle von akuter Myokarditis werden mit Bettruhe bzw. mit gro3tmdglicher kérperlicher
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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Fir die Behandlung der chronischen Myokarditis sollte neben der allgemeinen Herzinsuffizienztherapie der
Befund der Endomyokardbiopsie herangezogen werden. Ist eine sekundare 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 Therapiemallnahmen
Beim foudroyanten Verlauf trotz maximaler Herzinsuffizienztherapie ist der Einsatz von Assistsystemen zur

Uberbriickung einer schweren linksventrikularen Dysfunktion eine erfolgversprechende Option. Ggf. sollte
eine Herztransplantation in Erwégung gezogen werden.

6. Nachsorge °§§?

Aufgrund der hohen Letalitat von ca. 25 % ist die Prognose bei der Myokarditis im Kindesalter
zu stellen. Es gibt aber auch giinstige Verlaufe mit vollstandiger Restitutio ad integrum auch na
schwerem Pumpversagen. Die chronischen Verlaufsformen verlangen eine intensive Begleit @

Patienten, wobei im Stadium der dilatativen Kardiomyopathie Schulbesuch und angepg
méglich sein kénnen. °

7. Pravention K?o

Nicht moglich o
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odynamic effects of immunoadsorption and subsequent
opathy: three-month results from a randomised study. J Am

@ Lit. 4 ist eine kontrollierte, randomisierte Studie, "Evidenz"stufe I; die Studie in Lit: 5 ist kontrolliert, aber nicht
randomisiert, "Evidenz"stufe Il. Lit. 1-3, 6-8, und 10 sind nicht-experimentelle, deskriptive Studien mit
"Evidenz"stufe Ill. Lit. 9 ist Expertenmeinung, "Evidenz"stufe 1V.
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Die "Leftlinien™ der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind sﬂem@g
Hilfen fiir Arzte zur Emtscheidungsfindung in spezifischen Situationen. Sie beruhen auf akt n Wissen-
schaftlichen Erkenntnissen und in der Praxis hewahrten Verfahren und sorgen fij hr Sicherheit in der
Medizin, sollen aber auch okonomische Aspekte beriicksichtigen. Die "Leftlini inther Arzte rechtlich
nicht bindend und haben daher weder haftungshegriindende noch haftungshefrei
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