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Kardiovaskulare Aspekte einer COVID-19-Infektion

J. H. Niebauer’, V. Schweiger?, C. Binder-Rodriguez?, D. Bonderman'?

Kurzfassung: Auch nach 1,5 Jahren stellt die
SARS-CoV-2-Pandemie eine globale Heraus-
forderung dar. Primér ist bei dieser Infektion
die Lunge betroffen, sekundéar jedoch bei bis
zu 12-25 % der Patienten auch das Herz. Es
sind zudem die kardiovaskuldr vorerkrankten
Patienten, die ein erhdhtes Risiko fiir einen
schwereren Verlauf sowie auch eine erhohte
Mortalitat aufweisen. Zu den kardialen Kompli-
kationen der akuten COVID-19-Infektion zéhlen
vor allem die Myokardits, Thromboembolien mit
konsekutiver Myokardischamie, sowie die Pro-
gression einer bestehenden Herzinsuffizienz
und Arrythmien.

Die Diagnostik mittels Echokardiografie und
kardialen Biomarkern hilft, eine kardiale Mit-
beteiligung weitestgehend auszuschlieRen
bzw. dient auch dazu, den Schweregrad des
Verlaufs abzuschéatzen. Bei Verdacht auf eine

werden. Je nach Schwere der Erkrankung
und der Beteiligung des Herzens sollte von
Sport und korperlicher Anstrengung abgeraten
werden.

Weiterhin bleiben sehr viele Fragen unbe-
antwortet. Es wird hierbei wohl noch weitere
Studien brauchen, um die Kurz- sowie die Lang-
zeitfolgen besser klassifizieren und verstehen
zu kdnnen.

Schliisselwarter: COVID-19, Herz, Myokarditis,
Langzeitfolgen, Risikofaktoren

Abstract: Cardiovascular aspects of COVID-19
infection. Even after 1.5 years, the SARS-CoV-2
pandemic remains a challenge. The lung is the
organthatis primarily affected, butlesslighthas
been shed on the heart, even though cardiac
involvement has been described in 12-25% of

with pre-existing cardiovascular disease have
a higher risk for a more severe clinical course
and a higher mortality. Cardiac complications
such as myocarditis, thromboembolic events,
progression of heart failure and arrythmias,
have been described.

Cardiac imaging in combination with evalua-
tion of biomarkers can be used to detect car-
diac involvement and may predict severe clini-
cal courses. In case of suspected myocarditis,
cardiac magnetic resonance imaging should
be performed and refrainment from exercise is
recommended upon confirmation.

Still, many questions have not yet been
answered regarding the long-term impairments
and their exact pathophysiology. Further trials
are warranted in this emerging research area.
J Pneumol 2021; 9 (2): 11-5.

Myokarditis sollte zusétzlich eine kardiale
Magnetresonanztomographie durchgefiihrt

Einleitung

Auch 1,5 Jahre nach Beginn der COVID-19-Pandemie befin-
den wir uns immer noch mitten im Kampf gegen das SARS-
CoV-2-Virus. Nach wie vor bleibt der Status der Pandemie
bestehen und es kommt immer wieder zu neuen Wellen mit
hohen Infektionszahlen, wobei viele Fragen zum Virus noch
ungeklirt sind. Das Ziel dieses Manuskripts ist es, einen Uber-
blick iiber die derzeitige Literatur mit Schwerpunkt COVID-19
und Herz zu vermitteln.

Das SARS-CoV-2-Virus mit multisystemischer Organbeteili-
gung, primdr der Lunge und aber auch des Herzens, stellt eine
massive Herausforderung fiir uns alle, aber auch fiir die Ge-
sundheitssysteme weltweit dar. Da Symptome oft lange nach
der aktiven Infektion persistieren, wird noch lingere Zeit ver-
gehen, bis wir das Ausmaf} der Langzeitfolgen in Bezug auf die
Gesundheit erfassen kénnen.

Das Risiko einer kardialen Beteiligung ist bei SARS-CoV-2
deutlich hoher als bei der saisonalen Influenza, mit welcher das
Virus oft verglichen wird. Man geht derzeit von einer kardia-
len Beteiligung von bis zu 25 % der Patienten aus [1, 2], beim
Influenzavirus zum Vergleich liegt der Prozentsatz zwischen
0-10 % und stellt eine eher seltene Komplikation dar [3].

Beziiglich kardialer Schiden sind zwar auch Personen ohne
kardiovaskuldre Vorerkrankungen betroften, es sind jedoch
vor allem die kardiovaskuldr vorerkrankten Patienten die-
jenigen, die eine weitaus schlechtere Prognose [4-7] als auch
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eine doppelt so hohe COVID-19- (Corona Virus Disease-19-)
assoziierte Mortalitét [8] aufweisen. Entsprechend ist auch das
Risiko fiir schwere Verldufe mit z. B. Pulmonalembolien mit
Rechtsherzbelastung, Myokarditiden, Arrhythmien etc. bei
diesem Kollektiv erhoht [6].

Allgemeine Pathophysiologie von
Myokardschaden bei COVID-19-Infektion

Bei dem SARS-CoV-2-Virus handelt es sich um ein einzel-
strangiges RNA-Virus, das in humane Zellen iiber die Bindung
und Internalisierung des ACE- (Angiotensin Converting En-
zyme-) 2-Rezeptors eindringen kann. Da der ACE-Rezeptor
beinahe ubiquitir, jedoch am haufigsten in Herz, Niere, Gehirn
und Gefif3system exprimiert wird, kann auch eine Beteiligung
all dieser Organsysteme im Rahmen einer SARS-COV-2-In-
fektion vorkommen.

Der genaue Pathomechanismus der kardialen Mitbeteiligung
bei COVID-19 ist derzeit noch nicht vollstindig geklart. Es
gibt jedoch bereits mehrere Hypothesen beziiglich der Mecha-
nismen, die auch synergistisch wirken kénnten:

1.) Aufgrund des erhohten Sauerstoffbedarfs in der akuten
Infektion kommt es zu einer Minderversorgung des Myo-
kards mit daraus resultierender Myokardischdmie, insbe-
sondere bei bereits bestehender koronarer Herzkrankheit
(KHK) [9].

2.) In praklinischen Studien gibt es Hinweise, dass das Virus
auch direkte Sarkomerschdden durch eine erh6hte Expres-
sion von pro-inflammatorischen Zytokinen am Myokard
verursachen kann [10].

3.) Aufgrund der ACE-2-Rezeptoren auf den Endothelzellen
kann es zu einer direkten Infektion kommen und diese
kann somit alle Gefif3e betreffen im Sinne einer Endothe-
litis auch kardial [11]. Diese Infektion bedingt wiederum
einen Zytokinsturm und kann in einem Multiorganversa-
gen resultieren [12].
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Noch genauer wird die jeweilige Pathophysiologie in den
krankheitsspezifischen Kapiteln behandelt.

Risikofaktoren fiir einen schweren
COVID-19-Verlauf

Die hiufigsten mit einem schweren Verlauf von COVID-19
assoziierten Risikofaktoren und Komorbiditéten sind hoheres
Alter, minnliches Geschlecht, Adipositas, Diabetes mellitus
und arterielle Hypertonie, wovon der starkste Pradiktor fiir
das Outcome das Alter ist [13]. In einer rezent publizierten,
grofSen, chinesischen Studie wurden 72.000 COVID-PCR-po-
sitiv Getestete analysiert. Fiir {iber 60-jahrige zeigte sich ein
20-fach hoheres Risiko, einen schweren Verlauf zu erleiden.
Dies scheint mit den im Alter zunehmenden Komorbidititen
zusammenzuhéngen, welche allerdings in der beschriebenen
Studie nicht beriicksichtigt wurden [14]. Trotz eines vergleich-
baren Risikos von Minnern und Frauen, an COVID-19 zu er-
kranken, weisen Ménner ein deutlich hoheres Risiko fiir einen
schweren Verlauf auf und sterben haufiger an den Folgen von
COVID-19 [15]. Am gefihrdetsten sind somit dltere Manner
mit multiplen Vorerkrankungen.

Als ein weiterer Risikofaktor wurde o6fter die ACE-Hemmer-
Einnahme diskutiert und mit schweren Verldufen in Zusam-
menhang gebracht. Tatsachlich finden sich ACE-2-Rezeptoren
sowohlim Herzen als auch in der Lunge und dienen dem Virus
als Eintrittsweg [16, 17]. Entkraftet wurde diese Hypothese je-
doch unter anderem durch die derzeit gréfite Metaanalyse, in
der etwa 29.000 Hypertoniker mit einer SARS-CoV-2-Infek-
tion mit und ohne ACE-Hemmer-Therapie verglichen wurden.
Hier zeigten sich sogar Vorteile einer ACE-Hemmer-Einnah-
me, im Sinne einer Mortalitatsreduktion [18]. Daher wird die
Fortsetzung der ACE-Hemmer-Therapie bei entsprechender
Indikation unveridndert empfohlen [19].

Kardiale Beteiligung in der COVID-19-
Akutphase

Zu den kardialen Komplikationen in der akuten COVID-
19-Infektion zéhlen vor allem die Myokardischdmie, Myokar-
ditiden, Thromboembolien, die Progression einer bestehenden
Herzinsuffizienz und Arrhythmien. Es zeigt sich ein breites
Spektrum von erh6htem kardialem Stress bis hin zu einer ful-
minanten Myokarditis oder einem akuten kardialen Schock-
geschehen [20].

In den folgenden Kapiteln wie auch in Tabelle 1 werden die
wichtigsten kardialen Komplikationen nach der Haufigkeit
ihres Auftretens aufgelistet.

Tabelle 1: Die wichtigsten kardiovaskularen Beteiligun-
gen einer COVID-19-Infektion, nach Haufigkeit aufge-
listet

Kardiovaskulare Beteiligung einer akuten COVID-19-Infektion
Akute Myokardischdmie

Myokarditis

Pulmonalembolie mit akuter Rechtsherzbelastung
Kardiomyopathien

Arrhythmien

12 J PNEUMOLOG 2021; 9 (2)

1. Akute Myokardischamie

Die akute Myokardischdmie scheint einen wichtigen Stellen-
wert in der akuten COVID-19-Infektion zu haben, das akute
Koronarsyndrom jedoch einen geringeren. Laut derzeitiger
Datenlage weisen zwischen 20 und 25 % der aufgrund einer
COVID-19-Infektion hospitalisierten Patienten ein erhohtes
Troponin auf, meist als Folge eines Typ-II-Myokardinfarkts,
also einen Missmatch aus Sauerstoffversorgung und erhéhtem
Sauerstoffbedarf im Rahmen der Infektion [21]. Ursachlich
sind auflerdem mikrovaskulare Thromboembolien durch ver-
mehrte Plattchenaktivierung, wie auch eine endotheliale Dys-
funktion, welche Myokardischdmien und das Risiko fiir ein
akutes Koronarsyndrom erhdhen [9,22]. Es zeigte sich: je hher
das gemessene Troponin, umso hoher auch die Mortalitét [23].
Somit wird von der World Health Organization empfohlen, bei
allen COVID-19-infizierten Patienten Troponin und NT-pro
BNP zu bestimmen [24]. Schon kleinste Myokardschéden, im
Sinne einer Troponinerhdhung, waren dabei bereits mit einem
deutlich erhohten Mortalitatsrisiko assoziiert [23].

Insgesamt ist das akute Koronarsyndrom bei an COVID-19
erkrankten Patienten allerdings selten. In einer in mehreren
Lindern groflangelegten Studie mit 4702 Patienten lag die
Inzidenz fiir ein akutes Koronarsyndrom bei nur 0,96 %, die
Mortalitdt war jedoch mit 27,3 % im Vergleich zur Kontroll-
gruppe deutlich erhoht [25].

2. Akute Myokarditis

Eine gefiirchtete kardiologische Komplikation stellt die Myo-
karditis dar. Diese tritt bei ca. 2 % der Patienten mit COVID-19
auf [26], was deutlich seltener ist als zu Beginn der Pandemie
angenommen. Zum Vergleich liegt die Inzidenz einer Myokar-
ditis in der Normalbevolkerung bei ca. 10-20 : 100.000/Jahr,
wobei diese vermutlich unterdiagnostiziert ist und die eigent-
liche Dunkelziffer viel hoher liegt [27].

Auch im Rahmen von anderen viralen Infektionen, wie dem
Parvo-B-19-Virus, Epstein-Barr-Virus, Zytomegalievirus und
humanen Herpes-Virus-6, erleiden zwischen 1 und 5 % der
Patienten eine Myokarditis, sodass davon auszugehen ist, dass
COVID-19 kein hoheres Myokarditisrisiko im Vergleich birgt
[28, 29].

Die Myokarditis stellt hdufig eine Ausschlussdiagnose dar, da
einzig eine endomyokardiale Biopsie vollstindig beweisend
ist. Jedoch weist die kardiale Magnetresonanztomographie
in Kombination mit erhohten kardialen Biomarkern wie Tro-
ponin T und NT-pro-BNP eine hohe Sensitivitat zur Diagnos-
tik einer Myokarditis auf [28].

Die Pathophysiologie der viralen Myokarditis stellt eine Kom-
bination aus direkter Zellschdadigung und T-Lymphozyten-
vermittelter Zytotoxizitit dar, die durch einen Zytokinsturm
verstarkt werden kann [29, 30]. Virale Einschliisse konnten nur
selten detektiert werden, somit ist eher von einer inflamma-
torischen Begleitreaktion auszugehen als von einer direkten
viralen Infektion.

Weitere Daten zeigen, dass auch im Rahmen einer COVID-
19-Impfung eine Myokarditis auftreten kann. Dabei sind vor
allem junge Ménner ab 16 Jahren in den ersten 3 bis 6 Tagen



nach der Impfung betroften [31]. Die Vakzin-induzierte Myo-
karditis scheint eine sehr seltene Komplikation darzustellen
und das Risiko-Nutzenverhiltnis {iberwiegt bei weitem. Laut
den US Centers for Disease Control and Prevention lag die In-
zidenz bei 12,6 auf 1 Millionen Impfdosen, wobei diese vor
allem nach der 2. Impfung auftraten [32]. Das Auftreten die-
ser Nebenwirkung wird in verschiedenen Studien zwischen
1:25.000 und 1 : 500.000 geschatzt [33].

3. Pulmonalembolie mit konsekutiver Rechtsherz-
belastung

Die Pulmonalembolie ist eine gefiirchtete Komplikation einer
akuten SARS-CoV-2-Infektion. Die Patienten entwickeln eine
Thromboseneigung, die sich durch {ibermiflige Produktion
von proinflammatorischen Zytokinen, endotheliale Dysfunk-
tion, erhohte Aggregation von Thrombozyten und Immobilitét
zu erkldren scheint.

In einer durchgefithrten Metaanalyse mit 8271 Patienten lag
die Inzidenz bei hospitalisierten COVID-19-Patienten fiir eine
Pulmonalembolie bei 13 %, die Inzidenz bei intensivmedizi-
nisch behandelten COVID-19-Patienten bei 19 % [34]. Eine
Rechtsherzbelastung ist jedoch nur bei groflen, zentralen Pul-
monalembolien zu erwarten und somit deutlich seltener.

Insgesamt ist diese Komplikation jedoch immer im Hinterkopf
zu behalten, speziell bei einer plétzlichen Verschlechterung der
Dyspnoe oder Zeichen einer Rechtsherzbelastung in der Echo-
kardiografie oder der Elektrokardiografie.

4. Kardiomyopathie

Die Kardiomyopathie als Komplikation bei allen schwer-
wiegenderen Infektionen, welche das Herz betreffen konnen,
scheint auch bei COVID-19 eine untergeordnete Rolle zu
spielen und kommt selten, beziehungsweise wenn dann eher
voriibergehend als Folge einer Myokarditis vor.

Wie bereits geschildert, bewirkt die Blockierung der ACE-
2-Rezeptoren Verdnderungen in der Signaliibertragung und
damit schlussendlich den Untergang perimyozytirer Zellen
und Kardiomyozyten, was letztendlich in einer Kardiomyo-
pathie und Herzinsuffizienz resultiert [35].

5. Arrhythmien

COVID-19-Patienten weisen ein erhohtes Risiko fiir Arrhyth-
mien in der Akutsituation auf, vor allem wenn sie kritisch
krank sind und mit QT-Intervall verlaingernden Medikamen-
ten therapiert werden [34]. Diese Komplikation ist jedoch nicht
COVID-19-spezifisch oder typisch und derzeit gibt es keine
Hinweise darauf, dass diese haufiger als bei anderen viralen
Infektionen auftreten. Man geht davon aus, dass eine Elektro-
lytverschiebung, die hyperinflammatorische Gesamtsituation
oder Myokarditisnarben Arrhythmien triggern konnen.

Ein erhohtes Risiko fiir Arrhythmien liegt vor allem bei star-
kerem myokardialen Stress vor. Hinweisend dafiir kann eine
Erhohung der kardialen Biomarker im Serum sein [36].

Kardiovaskulare Aspekte einer COVID-19-Infektion

Kardiale Beteiligung und Long-COVID

Long-COVID ist ein Syndrom, das ab 12 Wochen nach
COVID-19-Infektion auftretende Symptome oder eine Pro-
gredienz der unspezifischen Symptomatik beschreibt [37]. Oft
kénnen jedoch keine wirklichen Befundkorrelate gefunden
werden. Anhaltende kardiovaskuldre Symptome scheinen kei-
nen Zusammenhang mit vorbekannten kardiovaskuldren Er-
krankungen zu haben und spielen eine untergeordnete Rolle in
Hinblick auf die hdufigsten Langzeitfolgen, da die mittlerweile
allseits bekannte Fatigue, die wir von anderen viralen Erkran-
kungen kennen, deutlich im Vordergrund steht [37].

Eine Reihe von MRT-basierten Studien hat sich mit kar-
dialen Langzeitfolgen von COVID-19 beschiftigt. In einer
Studie mit 140 stationir behandelten Patienten, welche eine
Troponinerhéhung aufwiesen, wurde im Durchschnitt 2 Mo-
nate nach Entlassung eine Kardio-MRT durchgefiihrt. Bei
26 % wurden Myokarditis-typische Verdnderungen nachge-
wiesen. Von diesen hatten 30 % zu dem Zeitpunkt eine aktive
Myokarditis, 22 % imponierten mit Zeichen einer Ischdmie
[38]. In den ersten erschienenen Studien wurde der Anteil der
MRT-Auftilligkeiten 2 Monate nach Infektion mit gar 78 %
iiberschatzt [39]. In einer weiteren Studie wurden 145 Ath-
leten mit initial keinen oder nur milden COVID-19-Symp-
tomen 15 Tage nach positivem COVID-19-Testergebnis mit-
tels Kardio-MRT gescreent und es zeigte sich bei 1,4 % eine
Myokarditis [40].

Ein Vergleich der Studien und Inzidenzen ist hier schwer, da
die Studien nicht alle die Lake-Louis-Kriterien zur Diagnose-
stellung einer Myokarditis verwendet haben, die Patienten teils
stationdr, teils ambulant mit sehr unterschiedlich schweren
Verldufen waren und die Untersuchungszeitpunkte nicht ident
waren. Es lasst sich schlussfolgern, dass die Myokarditis auch
im Langzeitverlauf ein Thema darstellt, die genaue Inzidenz
derzeit jedoch noch unklar ist und angenommen werden kann,
dass auch hier die Inzidenzen dhnlich sein werden wie nach
anderen viralen Erkrankungen. Der grofie Unterschied ist,
dass im Rahmen der Pandemie viel mehr Patienten betroffen
sind als je zuvor und somit auch niedrige Inzidenzen in ab-
soluten Zahlen grofle Auswirkungen haben kénnen.

Unabhingig vom Schweregrad der Akut-Erkrankung kann es
zu unterschiedlichsten Spétschdden als Teil des mittlerweile
allseits bekannten Long-COVID-Syndroms kommen, die eine
Herausforderung in der Behandlung darstellen. Die kardialen
Langzeitfolgen sind noch nicht vollstindig aufgeklart aufgrund
der kurzen Zeitdauer seit Beginn der Pandemie und sind wei-
terhin das Thema wissenschaftlicher Diskussionen. In einer
rezenten Longitudinalstudie aus China wurden 1276 Patienten
6 und 12 Monate nach Entlassung nachkontrolliert. 6 Monate
nach Entlassung schilderten 68 % mindestens 1 anhaltendes
Symptom, am héufigsten Fatigue und Muskelschwéche. 12
Monate nach Entlassung sank dieser Prozentsatz auf 49 % [41].
Es zeichnet sich also eine Besserung ab, mit jedoch auch nach
6 Monaten weiter anhaltenden Beschwerden.

J PNEUMOLOG 2021; 9 (2) 13
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Ruckkehr zur korperlichen Aktivitat nach
COVID-19-Infektion

Beim Thema kardiale Beteiligung und vor allem Myokarditis,
und das womdglich nicht nur akut, sondern auch im Rahmen
von Long-COVID, stellt sich immer auch die Frage, nach der
Riickkehr zur kérperlichen Aktivitit.

Asymptomatische COVID-19-Patienten sollten umgehend
mit dem Training beginnen mit langsamer, stetiger Leistungs-
steigerung. Patienten mit leichten bis mittelschweren Sympto-
men wie Halsschmerzen, Gliederschmerzen, Atemnot, Abge-
schlagenheit, Brustschmerzen, Husten oder Fieber sollten 2 bis
3 Wochen korperliche Anstrengung grofier als 3 metabolische
Aquivalente (MET) meiden. AnschlieSend kann mit leichtem
Krafttraining begonnen werden, welches schon vor dem Aus-
dauertraining ausgeiibt werden sollte [42].

Bei schwer symptomatischen Verldufen wird vor Wiederbeginn
eine Echokardiografie, eine Bestimmung von Troponin T, Krea-
tinkinase und NT-pro-BNP, sowie die Durchfiihrung eines Ruhe-
und Belastungs-EKGs und eine Kardio-MRT empfohlen [43].

Nachsorge nach COVID-19-Infektion

Aufgrund des nicht zu vernachldssigenden Risikos einer kar-
dialen Mitbeteiligung wird bei Auffilligkeiten im Labor, Ar-
rhythmien oder entsprechender klinischer Prasentation eine
kardiologische Kontrolle nach Entlassung empfohlen.

Wenn die kardialen Marker wie Troponin und die Kreatin-
kinase im Normbereich sind und ein unauftilliges EKG sowie
eine unauffillige Echokardiografie vorliegen, kann man eine
kardiale Mitbeteiligung mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit
ausschlieflen. Nur bei hochgradigem Verdacht aufgrund der
Anamnese und klinischen Prisentation wire eine kardiale
MRT anzuraten, um eine etwaige Myokarditis auszuschlieflen
und ein Sportverbot fiir 3 bis 6 Monate auszusprechen.

Im weiteren Verlauf wird korperliche Aktivitdt im Rahmen
einer Rehabilitation empfohlen [44, 45].

Bei anhaltender Dyspnoe ist primédr eine pulmologische Ab-
klarung indiziert, aber auch hier sollte eine kardiale Ursache
ausgeschlossen werden.

Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Zusammenfassend kann man sagen, dass — obwohl COVID-19
eine primdr respiratorische Infektion darstellt — die systemi-
sche sowie kardiale Beteiligung nicht aufler Acht gelassen
werden sollte und die Notwendigkeit der kardialen Diagnostik
wiahrend einer akuten, vor allem schwereren COVID-19-In-
fektion besteht. Diese hat aus prognostischer Sicht einen hohen
Stellenwert hinsichtlich der Schwere des Verlaufs.

Sowohl in der Akutsituation sowie auch in der Nachsorge stellt
die kardiale Beteiligung eine Herausforderung dar. Auch wenn
der Prozentsatz der Betroffenen gering scheint, kommt es auf-
grund der hohen Zahl von COVID-19-Infizierten zu einer be-
trachtlichen Anzahl Betroffener.

14 J PNEUMOLOG 2021; 9 (2)

Es wird weiterer Studien bediirfen, um den besten Weg der
Diagnostik, sowie des Managements und der Therapie fiir
Patienten mit kardialer Beteiligung der COVID-19-Infektion
zu finden. Auch wenn die COVID-19-Infektionen dank der
Impfung weiter zuriickgehen, werden wir mit dieser Virus-
erkrankung und all den damit verbundenen Akut- und Lang-

zeitfolgen noch viele weitere Jahre konfrontiert werden.

Relevanz fiir die Praxis

— Auch wenn die kardiale Beteiligung in der Akutsituation
haufig scheint, sind schwerwiegende Komplikationen
eher selten und der kardiale Anteil an den Langzeitfolgen
des Long-COVID-Syndroms scheint gering.

— Zu den kardialen Komplikationen in der akuten COVID-
19-Infektion zahlen vor allem die Myokardischamie, Myo-
karditis, Pulmonalembolie mit Rechtsherzbelastung und

Arrhythmien.

— Adipositas, mannliches Geschlecht, hoheres Alter sowie
Komorbiditaten (vor allem kardiovaskulare Risikofakto-
ren wie Hypertonie, korperliche Inaktivitdt und Diabetes
mellitus) stellen die wichtigsten Risikofaktoren fiir einen

schweren Verlauf dar.

— Wenn die kardialen Enzyme nicht erhoht sind, ein norma-
ler Echokardiografiebefund sowie auch ein unauffalliges
EKG vorliegen, kann eine kardiale Beteiligung mit hoher
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden.

— Bei anhaltenden kardialen Beschwerden ist am ehesten
an eine Myokarditis zu denken. Bei Bestatigung in der
MRT-Untersuchung ist eine korperliche Schonung fir 3

bis 6 Monate zu empfehlen.
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