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Aktuelles

Kardiovaskulare Risikopatienten und COVID-19

Zusammenfassung des Webinars
vom Mittwoch, 8. April 2020°

Bei der COVID-19-Erkrankung stehen
Symptome der Atemwege und der Lun-
ge im Vordergrund. Das Coronavirus
SARS-CoV-2 kann jedoch auch schwere
Herz-Kreislauf-Schiaden  verursachen.
Viele Patienten leiden zudem unter be-
gleitenden, kardiovaskuldren Erkran-
kungen, was mit einer schlechteren
Prognose assoziiert ist. Diese Patienten
haben nicht nur ein erhohtes Risiko
fiir schwere Verldufe, sondern auch
ein deutlich hoheres Mortalitatsrisiko.
Im Rahmen eines Webinars wurden
hiufige Fragen im Zusammenhang mit
Sars-CoV-2 und COVID-19 adressiert
und dariiber diskutiert, warum der
kardiovaskuldre Schutz jetzt besonders
wichtig ist. Ein besseres Verstindnis der
von SARS-CoV-2 verursachten kardio-
vaskuldren Schiadigungen sowie der zu-
grundeliegenden Mechanismen kann
moglicherweise dazu beitragen, das
Mortalitétsrisiko bei Risikopatienten zu
reduzieren.

Die wichtigsten Fragen
zu Sars-CoV-2 und
COVID-19

Univ.-Prof. Dr. Heinz
Burgmann

Leiter der Klinische Ab-
teilung fir Infektionen und
Tropenmedizin, MedUni
Wien

.
Ubertragungswege und
Persistenz

Der wichtigste Ubertragungsweg von
Sars-CoV-2 ist die Tropfcheninfektion.
Dabei werden Krankheitserreger aus
dem Rachenraum oder Atmungstrakt
beim Sprechen, Niesen oder Husten
als winzige Speicheltropfchen in die
Luft abgegeben und anschlieffend von
einer anderen Person eingeatmet bzw.
direkt iiber die Schleimhiute der oberen
Luftwege aufgenommen. Aufgrund der
Schwerkraft konnen diese Tropfchen in
einem Radius von etwa einem Meter

“Quelle: ,MEDahead Sonderpublikation: Kardio-
vaskulére Risikopatienten und COVID-19, April
2020 Nachdruck mit freundlicher Genehmigung
von MEDahead.

absinken und sich auf Oberflichen fest-
setzen. Daher gilt auch eine Schmierin-
fektion tiber kontaminierte Oberflachen
als moglicher Ubertragungsweg.

Coronaviren zéhlen zu den behiillten
Viren und weisen dadurch eine relativ
geringe Umweltstabilitit auf. Mittler-
weile gibt es umfangreiche Daten dazu,
wie lange SARS-CoV-2 auf unbelebten
Flachen persistiert. Unter Laborbedin-
gungen ist das Virus einige Stunden
bis wenige Tage auf unterschiedlichen
Oberflichen nachweisbar (Abb. 1). Da-
bei zeigte sich jedoch, dass die Viruslast
- insbesondere auf trockenen Oberfla-
chen - duf8erst rasch abnimmt. Es ist da-
her wichtig, zwischen dem Nachweis im
Labor und der klinischen Ubertragungs-
fahigkeit in der Praxis zu unterscheiden.

Aufgrund der geringen Stabilitit von
SARS-CoV-2 sind normale Haushalts-
reiniger ausreichend, um die Viruslast
auf Oberflachen zu reduzieren. Die not-
wendige Grundvoraussetzung fiir eine
Infektion ist immer, dass eine kritische

Virusmenge an die Schleimhéute ge-
langt. Griindliches Hindewaschen mit
Wasser und Seife kann daher das Risi-
ko einer Ansteckung im Alltag bereits
deutlich verringern. Im Spitalsbereich
hingegen ist der Einsatz von Desinfek-
tionsmitteln notwendig. Da alkoholi-
sche Standarddesinfektionsmittel be-
grenzt viruzid wirksam sind und das
Virus abtoten konnen, sind auch hier
keine speziellen Mittel erforderlich.

Diagnostik

Als Goldstandard fiir den Nachweis
einer SARS-CoV-2-Infektion gilt die
RT-PCR  (Reverse-Transkriptase-Poly-
merase-Kettenreaktion) von respirato-
rischen Materialien. Das Testergebnis
ist bei dieser Methode nach etwa vier
Stunden verfiigbar. Mittlerweile kénnen
PCR-basierte Tests aufgrund von Auto-
matisierungen auch deutlich rascher
durchgefithrt werden und liefern bereits
nach 80 bis 90 Minuten valide Ergebnisse.

Neben dem direkten Nachweis des Vi-
rus-Genoms eignen sich auch virale
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Der Titer des lebensfahigen Virus wird als TCIDSO (notwendige Dosis, um in 50% der Zell-
kulturen eine Infektion auszuldsan) pro Milliliter Sammelmedium ausgedrickt. Viren wurden
auf Pappe, Edelstahl und Kunststoff aufgetragen und sieben Tage lang bei 21 bis 23°C
und 40 % relativer Luftfeuchtigkeit gehalten,

Abbildung 1: Persistenz von SARS-CoV-2 auf Oberflachen. Mod. nach: [van Doremalen,
et al. Aerosol and Surface Stability of SARS-CoV-2 as Compared with SARS-CoV-1. N Engl

J Med 2020; 382: 1564-7].
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Proteine (Antigene) und entsprechende
Antikorper im Blut fiir die Detektion.
Bei Antigentests wird versucht, Anti-
gene mit Hilfe von speziellen Antikér-
pern nachzuweisen. Bislang hat sich
diese Art der Testung jedoch noch nicht
durchgesetzt.

Mittels Antikorpertests wird versucht,
IgM-, IgG- oder IgA-Antikérper im Blut
zu detektieren. Mittlerweile ist auch eine
Vielzahl solcher Tests verfiigbar. Jedoch
ist bislang noch nicht ausreichend evalu-
iert, ob diese die gewiinschten Antikér-
per effizient nachweisen konnen.

Da die Antikérperproduktion in der Re-
gel nach sechs bis sieben Tagen beginnt,
sind beim ersten Auftreten von Sympto-
men noch keine Antikorper detektier-
bar. Daher ist diese Nachweismethode
nicht fiir die Akutdiagnostik geeignet
und stellt somit keinen Ersatz fiir die
PCR-Diagnostik dar. Die endgiiltige
Diagnose COVID-19 wird zum aktu-
ellen Zeitpunkt ausschliefllich anhand
PCR-basierter Methoden gestellt. Anti-
korpertests konnen im Rahmen von se-
roepidemiologischen Untersuchungen
eingesetzt werden, um festzustellen, wel-
cher Anteil der Bevolkerung erkrankt ist
und wie hoch die Durchseuchungsrate
ist. Wie bei jedem anderen Labortest
konnen auch falsch-positive Resultate
vorkommen. Daher ist dringend davon
abzuraten, aufgrund eines Antikor-
per-Nachweises auf die empfohlenen
Schutzmafinahmen zu verzichten. Bei
der Interpretation der Testergebnisse ist
zudem zu beriicksichtigen, dass Kreuz-
reaktionen zu anderen humanpathoge-
nen Coronaviren méglich sind.

Immunitat

Eine vieldiskutierte Frage im Zusam-
menhang mit SARS-CoV-2 betrifft die
Immunitét nach einer durchgemachten
COVID-19-Erkrankung. Sind Patienten
nach einer Erkrankung gegen eine Neu-
infektion geschiitzt und wenn ja, wie
lange? Aktuellen Daten zufolge werden
IgG-Antikorper etwa zehn Tage nach
Beginn der Symptomatik positiv. IgA-
Antikorper sind bereits etwas frither
nachweisbar. Es bilden sich also spezifi-
sche Antikorper, welche dazu beitragen,
die Viruslast im Korper zu reduzieren.
Derzeit geht man somit davon aus, dass
Patienten nach durchgemachter Erkran-
kung eine Immunitit gegen das Virus
entwickeln und eine sofortige Neu-
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infektion nicht méglich ist. Dies wur-
de auch bei anderen, eng verwandten
Coronaviren beobachtet. Allerdings ist
zurzeit noch unklar, wie lange diese Im-
munitit anhélt. Um dies zu bestimmen,
sind serologische Langsschnittstudien
erforderlich, welche die Immunitat der
Patienten iiber einen ldngeren Zeitraum
beobachten.

Therapie

Ein Grofiteil der Patienten zeigt milde
Verldufe und kann mit symptomatischer
Therapie im hiuslichen Umfeld ausrei-
chend behandelt werden. Fiir Patienten
mit schweren Verlaufen, die etwa 10 %
aller Infektionen ausmachen, besteht je-
doch ein dringender Bedarf an kausalen
Therapien.

Zum jetzigen Zeitpunkt stehen noch kei-
ne zugelassenen Behandlungsmoglich-
keiten fiir COVID-19 zur Verfiigung.
Die unterschiedlichen Therapieoptio-
nen, welche derzeit getestet werden,
stellen somit allesamt experimentelle
Behandlungen dar und beruhen zum
Teil auf Erfahrungen bei anderen Er-
krankungen.

In Kiirze wird sich zeigen, welche Arz-
neimittel effizient sind und bei schwer
kranken Patienten eingesetzt werden
konnen.

SARS-CoV-2 und COVID-19

aus kardiologischer

und intensivmedi-

zinischer Sicht
Assoc. Prof. Priv.-Doz.
Dr. Jolanta Siller-Matula

Klinische Abteilung fir
Kardiologie, MedUni Wien

Ein Phidnomen, das im Zusammenhang
mit COVID-19 derzeit weltweit auftritt,
ist der deutliche Riickgang an Patienten
mit akutem Koronarsyndrom (ACS)
sowie  ST-Streckenhebungs-Myokard-
infarkten (STEMI). Die genauen Griinde
hierfiir sind zurzeit noch unklar. In be-
stimmten Regionen Italiens ist beispiels-
weise seit der Ausbreitung von SARS-
CoV-2 ein etwa 70%iger Riickgang an
STEMI-Patienten zu beobachten.

Die Angst vor einer Ansteckung im
Krankenhaus sowie die Riicksichtnahme
auf das offentliche Gesundheitswesen
konnten dabei ausschlaggebend sein.

Dies konnte natiirlich im Hinblick auf
Spatkomplikationen gravierende Aus-
wirkungen haben. Wahrscheinlich wird
sich erst in den niachsten Wochen und
Monaten zeigen, ob diese Patienten tat-
sachlich hohere Raten an Herzinsuffi-
zienz oder schweren Komplikationen,
wie beispielsweise ischdmische Ventri-
kelseptumdefekte, aufweisen.

Es ist auch denkbar, dass die aktuelle
Situation zu einer besseren Medika-
mentenadhérenz fithrt, da die Patienten
viel Zeit zu Hause verbringen, eventuell
weniger gestresst sind und eine bessere
Schlafqualitét haben. Eine weitere Erkla-
rung koénnte die Einschrankung von kér-
perlichen und sportlichen Aktivititen
sein, welche dadurch als mégliche Aus-
losemechanismen fiir Infarkte wegfallen.
Um dieses Phanomen abschliefSend be-
urteilen zu konnen, sind jedoch noch
umfassendere Daten notwendig, erste
Ergebnisse sind wohl erst in frithestens
einem Jahr zu erwarten, so Assoc. Prof.
Priv.- Doz. Dr. Jolanta Siller-Matula.

Kardiovaskulare Medikation und
Komedikation

In der aktuellen Situation ist es laut Prof.
Siller-Matula besonders wichtig, dass die
Patienten ihre Standardmedikation regel-
maflig einnehmen. Bei der Herzinsuffizi-
enztherapie sowie bei Blutdrucksenkern
soll keine Anderung der Therapie vorge-
nommen werden, sofern keine klinische
Indikation vorliegt. Zudem gibt es bis-
lang keine belastbaren klinischen Daten,
dass Patienten aufgrund der Einnahme
von ACE- (Angiotensin-Converting-
Enzym-) Hemmern einen schlechteren
Verlauf bei einer SARS-CoV-2-Infektion
haben, fithrt die Expertin weiter aus.
Gemifd der Empfehlung der amerikani-
schen Fachgesellschaften kann bei der
Neueinstellung von Patienten mit Blut-
hochdruck zurzeit aber auf alternative
Substanzklassen als Erstlinientherapie
zuriickgegriffen werden.

Bislang sind - mit Ausnahme einzelner
Fallberichte — noch keine umfassenden
Daten dariiber verfiigbar, inwiefern sich
eine volle therapeutische Antikoagu-
lation auf den Verlauf einer COVID-
19-Erkrankung auswirkt. Daher muss in
Abhiéngigkeit der klinischen Symptome
und auf Basis weiterer Laborparameter
patientenindividuell entschieden wer-
den, ob eine volle Antikoagulation er-
folgt, so Prof. Siller-Matula.



Kardiovaskulare Patienten als
Risikogruppe

Generell stellen Patienten mit kardiovas-
kulédrer Vorerkrankung fiir eine Vielzahl
an Krankheitsbildern eine besonders
gefihrdete Risikogruppe dar. Auch eine
Infektion mit SARS-CoV-2 verlauft bei
diesen Patienten oftmals schwerer als im
Vergleich zu jenen ohne Vorerkrankung.
Sind Patienten mit kardiovaskuldrer
Vorerkrankung auf intensivmedizini-
sche Versorgung und Beatmung ange-
wiesen, haben sie ein deutlich hoheres
Risiko zu versterben. Etwa jeder vierte
Patient mit fatalem COVID-19-Verlauf
wies eine kardiovaskuldre Vorerkran-
kung, wie Herzinsuffizienz oder korona-
re Herzerkrankung (KHK), auf. Daher
zéhlt diese Patientengruppe zu jener
Risikogruppe, die besonders geschiitzt
werden muss.

Risikofaktoren fiir einen
schweren Verlauf

Zum aktuellen Zeitpunkt steht fest,
dass hoheres Alter und Komorbiditaten
(Hypertonie, Diabetes, kardio- und ze-
rebrovaskuldre Erkrankungen) pradik-
tive Risikofaktoren fiir einen schweren
Krankheitsverlauf darstellen. Dennoch
kénnen auch jiingere Patienten an einer
Infektion mit SARS-CoV-2 versterben.
Bei dieser Patientengruppe ist Uberge-
wicht ein wichtiger Risikofaktor [1].

Derzeit ist noch nicht abschlief3end be-
urteilbar, ob das ménnliche Geschlecht
einen Risikofaktor fiir einen schweren
COVID-19-Verlauf darstellt. Moglicher-
weise besteht hier ein Bias, da mannliche
Patienten in der betroffenen Altersgrup-
pe haufiger kardiale Vorerkrankungen
aufweisen, ofter rauchen, mehr Alkohol
trinken oder sich eventuell nicht ausrei-
chend an die Anweisungen der Gesund-
heitsbehorden halten. Zudem gibt es im
Hinblick auf das angeborene Immun-
system Unterschiede zwischen Médnnern
und Frauen. Eine zentrale Rolle nehmen
dabei die Geschlechtschromosomen
ein. Frauen weisen generell ein starke-
res angeborenes und erworbenes Im-
munsystem auf und konnen aufgrund
der biallelischen Expression rascher
Antikorper bilden, die zudem lénger
iberlebensfihig sind. In einer Studie
[2] wiesen Frauen eine deutlich hohere
Konzentration von SARS-CoV-2-Anti-
korpern im Vergleich zu Méannern auf.
Von anderen Viruserkrankungen, wie
beispielsweise HIV und Influenza, sind
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Abbildung 2: D-Dimer-Konzentration im Krankheitsverlauf. Mod. nach [3].
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Abbildung 3: Serum-Ferritin im Krankheitsverlauf. Mod. nach [3]

geschlechtsspezifische Unterschiede in
Krankheitsverlauf und Outcome bereits
bekannt. Ob dies auch bei COVID-19
der Fall ist, wird sich in Zukunft zeigen.

Im Hinblick auf Laborparameter zeigte
sich, dass hohe D-Dimer-Spiegel Risi-
kopradiktoren fiir einen letalen Aus-
gang von COVID-19 darstellen. Bereits
eine D-Dimer-Konzentration von iiber
1 pg/l erwies sich als unabhéngiger,
pradiktiver Faktor fiir die Mortalitat
bei COVID-19-Patienten (Abb. 2) [3].
Auch ein Anstieg der Laktatdehydro-
genase (LDH) sowie hohe Werte des
Akute-Phase-Proteins ~ Serum-Ferritin
sind mit einer ungiinstigen Prognose
assoziiert (Abb. 3). Zudem konnte ein
hoher Interleukin-6-Spiegel als pradik-

tiver Faktor fiir einen schweren Verlauf
identifiziert werden [3]. Frauen weisen
generell einen deutlich niedrigeren In-
terleukin-6-Spiegel auf, was einen pro-
tektiven Faktor darstellen konnte.

Hochsensitives Troponin dient als wich-
tiger Biomarker bei Myokardschaden
und Myokardinfarkt. Es konnte gezeigt
werden, dass auch COVID-19-Patienten
ohne kardiovaskuldre Vorerkrankungen,
aber mit hohen Troponin-Werten bei
der Aufnahme, ein deutlich erhéhtes
Mortalitétsrisiko haben. Aktuell ist noch
unklar, welche konkreten Mechanismen
und Zusammenhdnge hinter diesem
Effekt stehen. Troponin kénnte aber als
pradiktiver Faktor herangezogen wer-
den, um jene Patienten zu identifizieren,

J KARDIOL 2020; 27 (7-8_online) 1
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die ein hohes Risiko fiir schwere Verlau-
fe und Mortalitdt haben [4].

SARS-CoV-2 und Hamoglobin

In bioinformatischen Analysen konn-
te in einem sogenannten ,molecular
docking®“-Experiment gezeigt werden,
dass unterschiedliche, nicht-strukturelle
Proteine von SARS-CoV-2 eine hohe Af-
finitét fiir Himoglobin aufweisen und an
Porphyrin binden kénnen. Gleichzeitig
sind spezielle Virusproteine in der Lage,
Eisen aus der f1-Kette des Himoglobins
zu verdridngen, wodurch weniger funk-
tionales Hamoglobin fiir den Gasaus-
tausch zur Verfligung steht. Das Virus
schidigt somit nicht nur die Zellen in der
Lunge, sondern kann mdglicherweise
auch den Sauerstofttransport nachhaltig
beeintrachtigen [5]. Ob sich dieser Vor-
gang im Blut als Himolyse manifestiert,
ist zurzeit noch unzureichend erforscht.
COVID-19-Patienten weisen jedenfalls
erhohte LDH-Werte auf - einem diag-
nostischen Marker fiir Zellschadigung.

Der Umstand, dass Himoglobin durch
SARS-CoV-2 nicht mehr in der Lage
ist, ausreichend Sauerstoff zu transpor-
tieren, konnte eine mogliche Erklarung
dafiir sein, warum eine extrakorporale
Membranoxygenierung (ECMO) bei
COVID-19-Patienten bislang oftmals
erfolglos eingesetzt wurde. Die Datenla-
ge hierzu ist derzeit aber noch limitiert.

Gemif3 den ,molecular docking®-Ex-
perimenten sind die Virusproteine be-
sonders bei glykosyliertem Hamoglobin
(HbA,,) in der Lage, Eisen aus dem Por-
phyrin der 1-Kette zu dissoziieren [5].
Dieses Konzept konnte eine mogliche
Erklarung dafiir sein, weshalb Diabe-
tiker sowie altere Patienten mit hohem
HDbA . einen besonders schlechten Out-
come haben.

Kardiale Priasentation von
COVID-19

Im Rahmen von COVID-19 treten
oftmals Symptome auf, die auf einen
Myokardinfarkt hindeuten, wie bei-
spielsweise Schmerzen und ein cha-
rakteristisches ~ Elektrokardiogramm
(EKG). In den meisten Fillen haben die
Patienten jedoch keine Stent-wiirdigen
Koronarstenosen. Eine mogliche Er-
klarung dafiir ist, dass es sich um einen
Myokardinfarkt vom Typ 2 handelt, also
einen akuten Myokardinfarkt, welcher
durch ein Ungleichgewicht zwischen

v J KARDIOL 2020; 27 (7-8_online)

Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf
entsteht. Patienten mit Herzinsuffizienz,
KHK oder mikrovaskulédrer Erkrankung
haben laut Prof. Siller-Matula per se
schon einen erhohten Sauerstoftbedarf.
Tritt nun zusiatzlich eine Hypoxie auf,
konnte dies der Grund dafiir sein, dass
Beschwerden auftreten, obwohl keine
Koronarsklerosen vorhanden sind, so
die Expertin.

Eine weitere mogliche Ursache fiir
Myokardinfarkte ohne makroskopische
Koronarobstruktion (MINOCA) stel-
len multiple Mikrothromben dar. Prof.
Siller-Matula sind Félle von Patienten
mit typischem STEMI-EKG bekannt,
bei denen in der optischen Kohérenzto-
mographie (OCT) eine Vielzahl an klei-
nen Thromben in den Koronargefifien
nachgewiesen wurde. Diese Patienten
erhielten eine antikoagulatorische The-
rapie fiir 24 bis 48 Stunden, wodurch es
zu einer Normalisierung des EKG kam.

SARS-CoV-2 kann schwere Myokarditi-
den verursachen, die sich aufgrund von
atypischen ST-Strecken-Hebungen im
EKG wie ein akuter Myokardinfarkt pra-
sentieren; oftmals sogar auf ein einzelnes
Gefaf$ bezogen. Ob die mikrovaskulére
Obstruktion oder Thrombosierung hier-
bei eine zusitzliche Rolle spielt, ist zur-
zeit nicht eindeutig belegt. Entwickeln

Patienten im Zuge ihrer COVID-19-Er-
krankung ein Zytokin-Freisetzungssyn-
drom (SIRS, Zytokinsturm), verlauft
eine Myokarditis oftmals fatal.

Prof. Siller-Matula berichtet von Fillen
aus Italien, bei denen es in einer zweiten
Phase der Erkrankung zu fulminanten
Myokarditiden mit Reanimationen, ven-
trikuldren Tachykardien und Kammer-
flimmern kam. Die Patienten wurden
zuvor {iber mehrere Tage auf der Inten-
sivstation beatmet und aufgrund von
respiratorischer Verbesserung bereits
extubiert bzw. sogar auf die Normal-
station transferiert. Die beschriebenen
Verldufe waren meist sehr schwer und
verschlechterten sich rapide.

Auch ventrikuldre Arrhythmien sind
im Zusammenhang mit COVID-19 be-
schrieben. Besonders bei Patienten mit
Arrhythmien und Vorhofflimmern in
der Vorgeschichte zeigen sich im EKG
slow-VTs oder sehr schnelle VTs bis
hin zu Kammerflimmern. Dies spielt im
Hinblick auf mogliche Therapien eine
wichtige Rolle.

Fazit

In der aktuellen Situation ist es beson-
ders wichtig, dass Patienten mit kar-
diovaskuldren Vorerkrankungen keine
Angst haben, bei Beschwerden ihre

zu unterscheiden.

Risiko?

kann?

dies auf eine Myokarditis hin.

werden?

Wichtige Fragen zu Sars-CoV-2 und COVID-19

Wie lange halt sich das SARS-CoV-2 auf Oberflachen?

Die Umweltstabilitdt von humanen Coronaviren ist von verschiedenen Faktoren wie
Temperatur, Luftfeuchtigkeit, Oberflachenbeschaffenheit und Virusmenge abhangig
— generell aber daul3erst gering. Es ist daher wichtig, zwischen der Persistenz auf un-
belebten Flachen im Labor und der klinischen Ubertragungsfahigkeit in der Praxis

Welche Patienten mit kardiovaskularen Vorerkrankungen haben ein erh6htes

Zu den Risikogruppen gehoren Diabetiker, Patienten mit Hypertension, herzinsuffi-
ziente Patienten sowie jene mit KHK. Generelle Risikopradiktoren fiir letalen Aus-
gang der Erkrankung sind Alter, hohe D-Dimer-Spiegel, hohe Konzentrationen an
Troponin, Interleukin-6 und Serum-Ferritin im Verlauf der Erkrankung.

Wie erfolgt die Diagnose einer Myokarditis, wenn aufgrund der Kontaminations-
gefahr derzeit keine Magnetresonanztomographie (MIRT) durchgefiihrt werden

Die Echokardiographie bildet die Basisdiagnostik, ermdéglicht die Beurteilung von
Wandbewegungsstdrungen, Pumpfunktion und longitudinalem Strain. Haben Pa-
tienten trotz blander Koronarien ST-Hebungen und Schmerzen und auch unter Anti-
koagulation weiterhin typische Beschwerden und typische Laborparameter, deutet

Wie soll eine Myokarditis mit Perikarderguss bei COVID-19-Patienten behandelt

Bislang gibt es noch keine expliziten Therapieempfehlungen. Es ist derzeit noch un-
klar, ob sich die Therapie einer Myokarditis, die von SARS-CoV-2 ausgelost wird,
von einer Myokarditis anderer Genese unterscheidet.




Arzte zu kontaktieren. Es sind ausrei-
chend Kapazititen vorhanden, um die
Patienten addquat zu betreuen. Zudem
gibt es klare Richtlinien und umfassen-
de Protokolle, die verhindern sollen,
dass sich Patienten im Krankenhaus mit
SARS-CoV-2 anstecken.

Um Betroffene adidquat versorgen zu
koénnen, muss man den Einfluss von
SARS-CoV-2 auf das kardiovaskulére
System noch besser verstehen. Die the-
rapeutische Strategie beschrinkt sich
vorerst darauf, Komplikationen leit-
liniengerecht zu behandeln. Sollte sich
in Zukunft zeigen, dass die Haufigkeit
akuter Myokardinfarkte aufgrund von

Lifestyleanderungen tatsdchlich ab-
genommen hat, wiirde dies zusitzlich
unterstreichen, welche wichtige Rolle
ein gesunder Lebensstil und die Medi-
kamentenadhirenz spielt.
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