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Die akute Myoperikarditis als Chamaleon -

Fallprasentation eines jungen Patienten

J. Dudczak™®, M. Schwameis?, A. M. Pistritto®, D. Beitzke®, H. Frank®, A. N. Laggner', H. Domanovits'

Kurzfassung: Die Myokarditis ist eine entzlind-
liche Erkrankung des Herzmuskels mit variablen
Ursachen infektiGser und nicht-infektiéser Ge-
nese. Die haufigste Form ist die virale Myokar-
ditis. Die Perikarditis, ebenfalls haufig viral be-
dingt, ist eine Entziindung des Perikards, des bin-
degewehigen Herzbeutels. Myo- und Perikarditis
treten haufig gemeinsam auf. Die Diagnose ba-
siert auf Klinik, EKG-Veranderungen, Biomarkern
und kardialer Bildgebung, beziehungsweise ei-
ner Myokardbiopsie. Die Myoperikarditis ist ein
Chamaleon unter den kardialen Krankheitshildern
und kann sich unterschiedlichst prasentieren: von
oligo-/asymptomatisch bis hin zum kardiogenen
Schock. Akut lebensbedrohliche Differentialdia-
gnosen miissen ausgeschlossen werden.

Anhand einer akuten viralen Myoperikardi-
tis bei einem jungen Mann mit benignem Ver-
lauf werden die Komplexitat der Erkrankung, die
Schwierigkeit, die richtige Diagnose zu stellen,
allféllige Komplikationen und die Prognose her-
ausgearbeitet.

Schliisselwdrter: Myokarditis, Perikarditis, In-
flammation, Kardiomyopathie, Prognose

Abstract: Heterogenous Aetiology of Myo-
pericarditis — A Case Report. Myocarditis is
an inflammatory disease of the myocardium. The
diagnosis is based on clinical criteria, ECG find-
ings, biomarkers and cardiac imaging, and can
be confirmed by histological, immunological and
immunohistochemical analysis. The aetiology of
myocarditis is heterogeneous and remains un-
determined in about 50% of cases. However, a
large variety of infectious agents, systemic dis-
eases, drugs, and toxins can cause the disease.
Viral myocarditis represents the most frequent
form. Pericarditis is an inflammatory disease of
the pericardium, the most common cause being
a viral infection. Myocarditis and pericarditis of-
ten present as a combined entity. Clinical mani-

festations of myopericarditis are highly variable
and range from mild chest pain and palpitations
accompanied by transient ECG changes to ma-
lign ventricular arrhythmias and life-threatening
cardiogenic shock. Though, the vast majority of
patients with myocarditis will completely recov-
er, inflammatory cardiomyopathy may result in ir-
reversible cardiac dysfunction with severe long-
term morbidity and mortality. It is therefore criti-
cal to be aware of the broad range of underlying
pathologies, differential diagnoses, recommend-
ed diagnostic pathways and available treatment
modalities.

The objective of the following case presenta-
tion discussing a young patient suffering from vi-
ral myopericarditis, is to highlight the importance
and difficulties in establishing the correct diag-
nosis timely, thus not delaying specific treatment
options. J Kardiol 2015; 22 (11-12): 264-72.

Key words: myocarditis, pericarditis, inflamma-
tion, cardiomyopathy, prognosis

B Einleitung

Die Myokarditis ist eine entziindliche Erkrankung des Herz-
muskels, die verschiedene Ursachen haben kann. Unterschie-
den wird eine infektiose von einer nicht-infektiosen Form.
Bei der infektiosen Myokarditis sind meist Viren (Coxsackie-
Viren, Adenoviren, Herpes-Viren, Parvovirus B19) und Bak-
terien ursédchlich. Sehr selten sind auch Pilze und Parasiten
involviert. Zu den heterogenen Ursachen nicht-infektioser
Myokarditiden zdhlen post-infektiose Entziindungen, autoim-
munologische Systemerkrankungen einschlielich Kollage-
nosen (Sarkoidose, rheumatoide Arthritis, Lupus erythemato-
des, Sklerodermie, Dermatomyositis) sowie direkt kardio-
toxisch wirksame Substanzen wie zum Beispiel Alkohol, An-
thrazykline und Kokain. Weitere potenzielle Ausloser sind
Hypersensitivititsreaktionen und granulomatdse vaskuliti-
sche Pathologien wie die Riesenzellarteriitis oder das Churg-
Strauss-Syndrom [1-3] (Tab. 1).

Die Inzidenz der Myokarditis in der Bevolkerung, vor allem
bei jungen Leuten, ist nicht gidnzlich bekannt. Bei 0,5-4 % al-
ler Patienten mit Herzinsuffizienz findet sich eine Myokar-
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Tabelle 1: Ursachen der Myokarditis. Mod. nach [1].

Viren

— Adenovirus A1, 2,3 und 5
— Arborvirus

— Coxsackie-Virus A4, A16
— Dengue-Virus

— Echovirus

— Epstein-Barr-Virus

— Gelbfieber-Virus

— Hepatitis-C-Virus

— Herpes-Virus

— HIV-Virus

— Influenza-Virus

— Masern-Virus

— Mumps-Virus

— Parvovirus B19

— Pocken-Virus

— Polio-Virus

— Rabies-Virus

— Roteln-Virus

— Varicella-Zoster-Virus
— Zytomegalie-Virus

Bakterien

— Borellia burgdorferi

— Brucellen

— Chlamydien

— Clostridien

— Corynebacterium diphteriae
— Francisella tularensis

— Gonokokken

— Haemophilus influenzae

— Legionellen

— Meningokokken

— Myobacterium tuberculosis
— Salmonellen

— Staphylokokken

— Streptokokken

— Tuberkulose

— Vibrio cholerae

Rickettsien

— Coxiella burnetii
— Rickettsia ricketsii
— Rickettsia typhi

Helminthen

— Ascaris lumbricoides

— Echinokokken

— Filarien

— Paragonismus westermani
— Schistosomen
Strongyloiden

Trichinellen

Protozoen

— Amdben

— Leishmanien

— Malaria

— Toxoplasmosen
— Trypanosomen

Kardiotoxine

— Alkohol
Anthrazykline
— Arsen

— Kohlenmonoxid
— Katecholamine
— Kokain

— Schwermetalle

Hypersensitivitatsreaktion
— Antibiotika

— Clozapin

— Diuretika

— Insektenstiche

— Lithium

— Mesalamin

— Schlangenbisse

— Tetanustoxoid
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ditis als Ursache. Bei Autopsien konnte festgestellt werden,
dass 5-20 % der plotzlichen Herztode durch eine Myokarditis
verursacht werden. Die Myokarditis steht an dritter Stelle der
auslosenden Ursachen eines plotzlichen Herztodes — nach der
hypertrophen Kardiomyopathie und der atherosklerotischen
koronaren Herzkrankheit (KHK) [4]. In 20-30 % entsteht auf
dem Boden einer chronischen Myokarditis eine dilatative Kar-
diomyopathie [5].

Die wichtigsten Differentialdiagnosen aufgrund &hnlicher
Prisentation sind: akuter Myokardinfarkt, Aortendissektion,
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie, hypertrophe Kardiomyopathie,
Pulmonalembolie, Pneumonie, Pneumothorax, muskuloske-
lettale Beschwerden sowie Refluxdsophagitis [1].

Aufgrund der uncharakteristischen Klinik wird die Diagnose
einer Myokarditis nicht selten erst nach Ausschluss anderer
lebensbedrohlicher Differentialdiagnosen verzogert gestellt.
Entscheidende diagnostische Verfahren sind das EKG, kardia-
le Biomarker wie Troponin T, die kardialen Bildgebungen ins-
besondere Echokardiographie und kardiales MRT. Der Gold-
standard ist die Myokardbiopsie, welche jedoch — aufgrund
der Invasivitit des Verfahrens sowie mangelnder Expertise —
nicht regulédr durchgefiihrt wird.

Eine akute Perikarditis begleitet oft eine Myokarditis. Es fin-
den sich gemeinsame dtiologische Agentien wie zum Beispiel
kardiotrope Viren. Die Diagnose einer akuten Perikarditis ba-
siert auf der Klinik, Kriterien im EKG und der Echokardio-
graphie. Es sollten zumindest zwei der folgenden Symptome
oder Kriterien erfiillt sein, um die Diagnose einer Perikardi-
tis zu stellen:

1. Thoraxschmerz (98 %) von scharfer pleuritischer Qualitéit
mit Aggravierung in Riickenlage und Schmerzabnahme im
Sitzen (infolge reduzierten Drucks auf das parietale Peri-
kard),

2. Perikarditisches Reiben (35 %),

3. EKG-Verinderungen (ST-Streckenhebungen, PQ-Strecken-
senkungen) (89 %),

4. Ein neu aufgetretener oder grofenprogredienter Perikard-
erguss [6].

Das perikarditische Reiben ist jedoch hiufig transient und da-
her in vielen Fillen nicht detektierbar. Explizit soll nochmals
betont werden, dass eine Myokarditis und Perikarditis gehduft
kombiniert vorkommen.

Die folgende Fallvignette reflektiert die Problematik einer
zeitnahen Diagnosestellung als Grundlage einer adidquaten
Therapie.

® Fallbericht

Initiales Management

Ein 21-jdhriger Mann, der bis dato vollkommen gesund ge-
wesen ist, wird wegen heftiger Thoraxschmerzen, die plotz-
lich aus dem Schlaf heraus um 23 Uhr aufgetreten sind, vom
Notarzt an die Notfallaufnahme gebracht. Der Patient trifft um
1 Uhr morgens ein und berichtet von einem teilweise atem-
abhingigen retrosternalen Thoraxschmerz. Eine kardiale Vor-
anamnese oder familidre kardiale Vorbelastung besteht nicht.

Er ist bei Eintreffen in der Notfallambulanz himodynamisch
und respiratorisch stabil, RR 120/85 mmHg, HF 100/min,
SpO, 98 % bei Raumluft, fieberfrei, schmerzgeplagt. Bei der
Auskultation finden sich reine Herztone, insbesondere keine
Nebengeriusche.

Bereits im Notarztwagen wurde ein EKG geschrieben
(Abb. 1), in der Notfallambulanz wird neuerlich ein 12-Ablei-
tungs-EKG registriert. Hier zeigen sich unverdndert zum pra-
klinischen EKG ST-Streckenhebungen in II, III, aVF, V,—V
sowie dezente PQ-Streckensenkungen in II und aVF, positiv
in aVR (Abb. 2).

In einer venosen Blutgasanalyse zeigt sich der Patient meta-
bolisch ausgeglichen, die Elektrolyte liegen im Normbereich.
Zur weiteren Diagnostik wird ein Labor inklusive TnT, D-Di-
mer, CRP und komplettem Blutbild abgenommen.

Bettseitig wird eine transthorakale Echokardiographie durch-
gefiihrt, in der eine apikale Hypokinesie nicht ausgeschlossen
werden kann. Vollig unerwartet wird in der Aorta ascendens
ein Flap suspiziert. Dies legt den Verdacht einer akuten Aor-
tendissektion nahe. Mittels Thorax-CT wird eine Dissektion
der Aorta ausgeschlossen. Als interessanter Nebenbefund zei-
gen sich im CT-Thorax dabei Infiltrate im anterioren Segment
des Lungenunterlappens rechts (Abb. 3).

Mittlerweile sind die Laborwerte eingelangt: das TnT liegt
initial bei 0,5 ng/ml (Referenzwerte 0—0,03 ng/ml), die CK be-
tragt 579 U/l (Referenzwerte < 190 U/1), die CK-MB 39 U/
(Referenzwerte < 25 U/l). D-Dimer ist mit 0,27 ug/ml negativ
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Abbildung 1: Préklinisches EKG
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Abbildung 2: EKG bei Eintreffen an der Notfallabteilung

(Referenzwert < 0,5 ug/l). Das CRP ist gering erhoht auf
1,5 mg/dl (Referenzwert < 0,5 mg/dl), bei normalen Leukozy-
ten.

Aufgrund dieser Befundkonstellation aus EKG-Verédnderun-
gen, Echokardiographie und Laborbefunden wird nunmehr
unter dem Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom nach leit-
linienkonformer Antikoagulation mit unfraktioniertem Hepa-
rin sowie dualer Pldttchenhemmung (DAPT) mit Aspirin und
Ticagrelor, eine Koronarangiographie durchgefiihrt. Es zei-
gen sich blande Koronarverhiltnisse und die in der Echokar-
diographie bereits beschriebene apikale Hypokinesie (Abb. 4;
Film 1-6).

Abbildung 3: CT-Thorax. Es zeigt sich im rechten anterioren Unterlappensegment ein
Infiltrat.
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In der seriellen Laborkontrolle vier Stunden nach Aufnahme
kommt es zu einem weiteren Anstieg von TnT auf 0,8 ng/ml
und der CK auf 656 U/l mit nunmehr signifikanter CK-MB-
Fraktion (12,6 %, CK-MB 52 U/l).

Zusammenfassend sind bisher bei unserem Patienten folgen-
de drei akut bedrohliche Erkrankungen ausgeschlossen wor-
den: akutes Aortensyndrom, Pulmonalembolie und koronar
bedingte Ischémie.

Acht Stunden nach Aufnahme ist der Patient nahezu be-
schwerdefrei, die vorbeschriebenen EKG-Verianderungen be-
stehen jedoch fort (Abb. 5). Aufgrund der diffusen PQ-Stre-
cken-Depressionen, welche als sensitivste EKG-Verénde-
rungen im Rahmen einer Perikarditis gelten [6, 7], wird die
Verdachtsdiagnose einer Myoperikarditis immer wahrschein-
licher und der Patient wird auf die Universititsklinik fiir Kar-
diologie transferiert.

Zur Verifizierung der Arbeitsdiagnose wird nunmehr 30 Stun-
den nach Symptombeginn eine kardiale MRT durchgefiihrt,
welche die Diagnose der Myokarditis bestitigt: Ein positives
mitt-myokardiales bis subepikardiales Late-Gadolinium-En-
hancement (LGE) ist basal bis apikal im Bereich der Lateral-
wand nachweisbar. Ferner zeigt sich in den T2-gewichteten
Sequenzen ein intramyokardials Odem. In den Cine-Sequen-
zen findet sich eine Hypokinesie ,,mid-cavity* bis apikal, an-
terolateral bis inferolateral bei gering reduzierter Links- und
Rechtsventrikelfunktion (LVEF 44 %, RVEF 38 %) ohne Pe-
rikarderguss (Abb. 6 und 7; Film 7).

Weiterer Verlauf

In der Echokardiographie am nichsten Tag findet sich weiter-
hin eine gering- bis mittelgradig reduzierte systolische Links-
ventrikelfunktion, kein Hinweis auf einen Perikarderguss oder
hohergradige Klappenpathologien (Abb. 8, Film 8-10). Sechs
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Tage spiter besteht wieder eine normale Linksventrikelfunk-
tion (Abb. 9, Film 11-13).

Die Infektparameter sind deutlich riickldufig, der Patient
bleibt fieberfrei. Die kardialen Marker erreichen 10 Stunden
nach dem Eintreffen in der Notfallaufnahme Maximalwerte:
TnT 2,1 ng/ml, CK 989 U/L, CK-MB 102 U/I.

Nicht zuletzt aufgrund der raschen Beschwerdefreiheit des
Patienten wurde auf eine endomyokardiale Biopsie verzich-
tet. Der weitere stationdre Verlauf gestaltet sich komplika-
tionslos.

Bei Entlassung ist das TnT mit 1,5 ng/ml riickldufig, eben-
so ist die CK mit 182 U/L fallend. Elektrokardiographisch
imponieren — einem myoperikarditischen Ablaufbild ent-
sprechend — T-Welleninversionen in II, III, aVF und V,—Vy
(Abb. 10).

Dem Patienten werden korperliche Schonung in den kommen-
den drei Monaten sowie Kontrollen beim niedergelassenen
Kardiologen empfohlen. Aufgrund der subjektiven Beschwer-
defreiheit wird auf eine Therapie mit NSAR verzichtet. Um
der Entwicklung einer Herzinsuffizienz vorzubeugen, erhélt
der Patient eine Therapie mit dem ACE-Hemmer Ramipril
1,5 mg 1x tdgl., in Kombination mit dem Betablocker Biso-
prolol 2,5 mg 2x tigl.

B Diskussion

Die Diagnose einer Myoperikarditis ist angesichts der Diver-
sitit zugrunde liegender Pathologien und der Heterogenitit
des klinischen Bildes héufig nicht einfach zu stellen, wie auch
der Fall unseres jungen Patienten mit akuter Myoperikarditis
zeigt. Nach Ausschluss einer Aortendissektion und Pulmonal-
embolie mittels Thorax-CT und eines Myokardinfarktes mit-
tels Koronarangiographie bestitigte die MRT die Diagnose ei-
ner Myoperikarditis, die aufgrund von Klinik, EKG und La-

Zum Abspielen des Films anklicken.

Abbildung 4: Koronarangiographie

borbefunden inklusive Virusserologie vermutet wurde. Eine
,.typische* klinische Symptomatik war bei unserem Patienten
nur iiber einen kurzen Zeitraum vorhanden.

In der folgenden Diskussion soll neben den akuten Aspekten
das Krankheitsbild der Myoperikarditis mit all seinen Facet-
ten erortert werden.

Pathophysiologie
Der pathophysiologische Prozess der viralen Myokarditis
wird in drei Phasen eingeteilt.

Die erste Phase, die akute Myokarditis, wird durch eine
virusinduzierte Verletzung der Myozyten ausgelost, welche
durch eine rezeptorvermittelte Virusaufnahme initiiert wird.
Coxsackie-Virus Typ B und manche Adenoviren docken an

| irmmigoig
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Abbildung 5: EKG nach der Koronarangiographie
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Zum Abspielen des Films anklicken.

Abbildung 6: Kardiales MRT. (a): LGE-Sequenz (subepikardiales LGE ,mid-cavity"” bis apikal, anterolateral bis infe-

rolateral); (b): STIR-Sequenz (6dematdse Veranderung des Myokards)

Abbildung 7: Kardiales MRT

Zum Abspielen des Films anklicken.
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Zum Abspielen des Films anklicken.

Abbildung 8: Echokardiographie, leicht- bis mittelgradig reduzierte Linksventrikel-
funktion

einem speziellen Transmembranrezeptor, dem ,,Coxsackie vi-
rus and adenovirus receptor, an. Coxsackie-Viren verfiigen
iiber einen Ko-Rezeptor, den ,,deflecting decay accelerating
factor”. Sind diese Rezeptoren an Myozyten nicht exprimiert,
kommt es zu keiner Virusinfektion mit nachfolgender Inflam-
mation [2, 8-10]. Findet jedoch eine rezeptorvermittelte Vi-
rusaufnahme statt, wird durch die Virusreplikation eine Myo-
zytenschiadigung bis hin zur Nekrose verursacht. Als Folge
werden intrazelluldre Antigene freigelegt, die das angebore-
ne Immunsystem aktivieren. Diese erste Phase dauert meist
nur einige Tage.

Die zweite Phase, die subakute Myokarditis, ist durch eine
(Auto-) Immunantwort charakterisiert und verlduft iiber eini-
ge Wochen bis Monate. Es wird die erworbene Immunantwort
aktiviert. Virusspezifische T-Zellen eliminieren initial durch
die Bildung von Antikorpern das Virustoxin. Mit der Vi-
ruselimination nimmt die Immunreaktion ab [2, 8-10]. In
den meisten Féllen der Myokarditis kommt es zu einer voll-
kommenen Viruselimination und Ausheilung ohne bleibende
kardiale Schéden.

Die dritte Phase, die chronische Myokarditis mit persistie-
render Inflammation und potenzieller Entwicklung einer di-
latativen Kardiomyopathie, ist wie folgt charakterisiert: In
vereinzelten Fillen kann es im Verlauf zu einer sogenannten

268 J KARDIOL 2015; 22 (11-12)

Abbildung 9: Verlaufsechokardiographie, normale Linksventrikelfunktion.

»antigen mimicry” kommen, einer Kreuzreaktion aufgrund
dhnlicher Epitope von Virus und kardialem Myosin, sodass
die T- Zellen nun die korpereigenen Myozyten schidigen [2,
3,5,8-11] (Abb. 11).

Klinik und Symptomatik

Das klinische Erscheinungsbild der Myokarditis ist sehr va-
riabel. Es reicht von grippalen Symptomen, milder bis ge-
neralisierter Adynamie bis hin zu Herzinsuffizienz oder kar-
diogenem Schock. Hiufig beklagte Symptome sind Thorax-
schmerz, Dyspnoe, Palpitationen, Tachykardie- und Brady-
kardiegefiihl [1].

Die Expertengruppe der Arbeitsgesellschaft fiir Myokard- und
Perikarderkrankungen der ESC (European Society of Cardio-
logy) hat die Myokarditis aufgrund der klinischen Prisenta-
tion in vier Krankheitsbilder kategorisiert [5, 11]:

1. Symptomatik dhnlich einem akuten Koronarsyndrom

2. Neuauftreten oder Verschlechterung einer Herzinsuffizienz
3. Chronische Herzinsuffizienz

4. Lebensbedrohlicher Zustand

Voraussetzung ist immer, dass eine KHK bzw. andere klassi-
sche Ursache fiir eine Herzinsuffizienz ausgeschlossen wurde.

In dem von uns beschriebenen Fall lieBen die Symptome eines
plotzlich einsetzenden Thoraxschmerzes ein akutes Koronar-
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Abbildung 10: EKG zwei Tage nach Aufnahme

syndrom vermuten; dies steht in Einklang mit der Literatur, in
der beschrieben wird, dass sich die Myokarditis auch wie ein
Myokardinfarkt préasentieren kann [12].

Eine Perikarditis kann durch viele Ursachen bedingt sein und
unter anderem in Kombination mit einer Myokarditis auftre-
ten. Héufig prisentieren sich die Patienten mit einem heftigen
Thoraxschmerz. Typisch ist eine Aggravierung der Beschwer-
desymptomatik in liegender Position und bei tiefer Inspiration
und eine Besserung im Sitzen. Auskultatorisch kann ein tran-
sientes perikarditisches Reiben imponieren.

Diagnostik

Trotz limitierter Spezifitidt haben das klinische Erscheinungs-
bild sowie eine fokussierte Anamnese (Infekt? Auslandsauf-
enthalt? Umgebungsanamnese?) eine zentrale Stellung in der
Planung des weiteren diagnostischen Procederes. Obwohl
ebenfalls unspezifisch, kommt laborchemischen Biomarkern
eine supportive Rolle in der Diagnosefindung zu. Typische
EKG-Verinderungen beinhalten diffuse, meist konkave ST-
Streckenhebungen und PQ-Streckensenkungen. Die PQ-Stre-
ckensenkungen sind sensitiv fiir eine Perikarditis, aber auch
fiir die friiheste Form der Myokarditis [7]. Nicht spezifisch,
aber als negativer prognostischer Marker sind das Auftreten
von atrioventrikulirem Blockbild und schenkelblockartige
Verinderungen zu werten [3, 5, 11]. Im beschriebenen Patien-
tenfall finden sich mit ST-Streckenhebung und PQ-Strecken-
senkung 2 der oben angefiihrten EKG-Veridnderungen.

Die Bildgebung in Form von Echokardiographie, kardialer
Magnetresonanztomographie (CMR) und Koronarangiogra-
phie spielt in der Diagnostik eine zentrale Rolle.

Die Echokardiographie dient der Bestimmung der regiona-
len und globalen Pumpfunktion, der Beurteilung der Klappen,
Nachweis und Ausschluss von intrakavitdren Thromben und

der Beurteilung des Herzbeutels [2]. Die Echokardiographie
sollte wiederholt werden, um die Dynamik des Krankheitsge-
schehens im Verlauf zu erfassen [3, 5, 9]. In ca. 60 % der Fil-
le findet man bei einer Perikarditis einen Perikarderguss [2, 6],
Myokarditis-spezifische Verdnderungen finden sich nicht. So
ist die gering- bis mittelgradig reduzierte Linksventrikelfunk-
tion unseres Patienten prinzipiell mit einem Myokardinfarkt,
aber auch mit einer Myokarditis vereinbar.

Die CMR ist als Bildgebungsmethode bei der Myoperikarditis
inzwischen ein etabliertes Verfahren und gilt als nicht-invasi-
ver Goldstandard, insbesondere wenn eine Endomyokard-
biopsie (EMB) nicht moglich ist oder bei benignem Krank-
heitsverlaufs nach Risiko-Nutzen-Abwégung darauf verzich-

Tabelle 2: Diagnostische Kriterien der kardialen MRT far
Myokarditis, Lake-Louise-Kriterien. Mod. nach [5].

Bei klinischem Verdacht einer Myokarditis sind MRT-Befunde mit
einer myokardialen Inflammation vereinbar, wenn zumindest 2 der
folgenden Kriterien erflllt werden:

1. Regionale oder globale myokardiale Signalintensitatserhéhung
in T2-gewichteten Sequenzen (Odem)

2. Erhohte globale Early-Gadolinium-Enhancement-Ratio
zwischen Myokard und Skelettmuskel in T1-gewichteten Se-
guenzen

3. Zumindest eine fokale Lasion nicht-ischamischen Ursprungs,
detektiert mittels Late-Gadolinium-Enhancement in T1-gewich-
teten Sequenzen

Ist das Kriterium 3 erfillt, kann davon ausgegangen werden, dass
die Myozytenschadigung oder Myozytennekrose durch eine myo-
kardiale Inflammation verursacht wurde.

Eine Wiederholung der kardialen MRT innerhalb 1 oder 2 \WWochen

sollte durchgefiihrt werden, wenn

— kein Kriterium erfillt wird, die Symptome erst kiirzlich
begonnen haben und ein starker klinischer Verdacht einer Myo-
karditis besteht,

— ein Kriterium erfdllt wird.

Eine linksventrikulare Dysfunktion oder ein Perikarderguss erhar-
ten die Verdachtsdiagnose der Myokarditis.
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tet wird. Die CMR-Befunde hinsichtlich einer Myokarditis
werden nach den ,Lake-Louise-Kriterien interpretiert
(Tab. 2). Die CMR bietet Moglichkeiten sowohl einer funktio-
nellen Analyse als auch einer Gewebedarstellung zum Nach-
weis von Odem, Narben oder Fibrosierung. Die Arbeitsgruppe
EuroCMR der ESC (European Society of Cardiology) emp-
fiehlt bestimmte CMR-Techniken in der Myokarditis-
Diagnostik: Cine-Sequenzen zur Analyse von Volumina,
Pumpfunktion und Myokardmasse, Late-Gadolinium-
Enhancement- (LGE-) Aufnahmen (T1-gewichtet) zum Nach-
weis typischer Kontrastmittelanreicherungen und T2-gewich-
tete Aufnahmen zur Odemdarstellung [13, 14]. LGE ist der
wichtigste Parameter fiir die Diagnose und Prognose der Myo-
karditis, hat jedoch Limitationen beim Nachweis eines akuten
inflammatorischen Prozesses ohne Fibrose. In diesem Zusam-
menhang ist der Nachweis eines myokardialen Early-Gadoli-
nium-Enhancements (EGE) in T1- und T2-gewichteten Se-
quenzen von Bedeutung, da dieses eine Entziindungs-assozi-
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winnen (4, 15].

In der Virusserologie unseres
Patienten fanden sich nur IgG-Antikorper gegen das Parvo-
virus-B19. In der rezenten Literatur wird ein Shift von
Entero- und Adenoviren hin zu Parvovirus-B19 und humanem
Herpes-Virus-6 als virale Ausloser einer Myokarditis beschrie-
ben. IgG-Antikorper deuten auf einen bereits durchgemach-
ten Infekt hin, finden sich aber auch bei einer reaktivierten In-
fektion, ohne zwingenden Begleitanstieg der [gM-Antikorper.
Bei unserem Patienten konnte auch eine bereits drei Wochen
zurlickliegende Infektion mit wieder negativen IgM-Anti-
korper-Titern suspiziert werden. In der Literatur wird keine
hohe Ubereinstimmung der Virusserologie mit der Myokard-
biopsie verzeichnet, unter anderem, da eine virusserologische
Diagnostik oft nicht in der Akutphase erfolgt. Ferner ist die
hohe virale Durchseuchungsrate zu bedenken, was den Ein-
satz der Virusserologie als Screeningmethode limitiert.

Die endomyokardiale Biopsie (EMB) ist der Goldstandard
in der Diagnostik der Myokarditis [5]. Die vermehrte Anwen-
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dung wird von der ESC empfohlen. Die EMB erfordert eine
histologische und molekularbiologische Aufarbeitung mit Vi-
rusnachweis mittels PCR. Die histopathologische Interpreta-
tion sollte nach den Dallas-Kriterien erfolgen. Die EMB ist
bei erhaltener Linksventrikelfunktion nicht absolut indiziert
[13]. Sie sollte aber bei neu aufgetretener Herzinsuffizienz
und (i) einem normal dimensionierten oder dilatierten Ventri-
kel, kurz zuriickliegendem Symptombeginn (kiirzer als 2 Wo-
chen) und einer himodynamischen Beeintrachtigung oder bei
(ii) Patienten mit einem dilatierten Ventrikel, Symptomen seit
2-3 Monaten, einer neuen ventrikuldren Arrhythmie oder ei-
nem AV-Block Typ Mobitz oder AV-Block III bzw. bei fehlen-
der Besserung nach 1-2 Wochen konservativer Therapie [2, 3]
durchgefiihrt werden. Sie ermdglicht durch Identifikation spe-
zifischer Pathologien wie Riesenzellmyokarditis die Auswahl
spezieller Therapien wie z. B. Immunsuppression.

Die Leitlinien der européischen Gesellschaft fiir Kardio-
logie, publiziert im Mai 2013, empfehlen folgendes Vorgehen
bei dem klinischen Verdacht einer Myokarditis:

Initial sollte eine Ausschluss-Koronarangiographie und an-
schlieBend eine Myokardbiopsie [2, 5, 11] durchgefiihrt wer-
den, um das Ausmaf} und die Art der Entziindung festzustellen
und den Erreger zu diagnostizieren. Die Diagnostik bei unse-
rem Patienten wurde dementsprechend nicht exakt leitlinien-
konform durchgefiihrt. Auf eine Myokardbiopsie wurde ver-
zichtet. Unter Beriicksichtigung des benignen klinischen Ver-
laufes mit rascher Beschwerdefreiheit und der guten kardialen
Funktion scheint ein restriktives Vorgehen ohne Myokardbio-
psie jedoch vertretbar [9] (siehe dazu Figure 5 in: http:/www.

sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109711052004)

Therapie und Komplikationen

Die Therapie der Myoperikarditis ist symptomorientiert. Pri-
mir wird absolute korperliche Schonung bis zum komplet-
ten Ausheilen der Erkrankung empfohlen. Dies ist meist nach
sechs Monaten der Fall [11]. Bei Vorhandensein einer Herzin-
suffizienz werden die Patienten mit einer addquaten pharma-
kologischen Therapie, gemifl den Guidelines der Herzinsuf-
fizienztherapie, versorgt, bestehend aus ACE-Hemmer oder
AT-II-Rezeptorantangonisten, Betablocker, Aldosteron-Anta-
gonisten und Diuretika [1, 5, 9]. In Rattenversuchen bewirkten
AT-II-Rezeptorantagonisten und ACE-Hemmer eine Reduzie-
rung der Inflammation, Nekrose und Fibrose [9].

Betablocker verbessern die Ventrikelfunktion. Besonders der
Hybridblocker Carvedilol erwies sich tierexperimentell — in
einem Rattenmodell einer Autoimmun-Myokarditis — durch
Suppression der inflammatorischen Zytokine und der antioxi-
dativen Eigenschaften als kardioprotektiv [9]. Bei Perikarditis
sollen antiinflammatorische Medikamente wie NSAR zuriick-
haltend, nur bei milden viralen und postinfektiosen Verldufen
mit normaler Linksventrikelfunktion gegeben werden. Die be-
vorzugten Substanzen sind Ibuprofen, Indomethacin und As-
pirin. Auch ist zu bedenken, dass bei Myokarditis eine hthere
Mortalitdt unter NSAR-Applikation beobachtet wurde.

In rezenten Studien konnte bei der ersten Episode einer Pe-
rikarditis ein positives Signal fiir den Einsatz von Colchicin
tiber drei Monate in Kombination mit einem NSAR fiir 1-2

Wochen dokumentiert werden. Dadurch kommt es in 70-90 %
zu einer kompletten Remission [6]. Im Falle eines Rezidivs
sollte Colchicin fiir sechs Monate in Kombination mit Aspirin
(oder Kortison) verabreicht werden. Durch diese duale Thera-
pie kann das Risiko zukiinftiger Rezidive um die Hilfte redu-
ziert werden [6]. Eine Therapie mit Glukokortikoiden sollte
aufgrund des erhohten Rezidivrisikos vermieden werden [6].

Es gibt keine publizierten Guidelines fiir die Therapie der
chronischen viralen Myokarditis, jedoch scheint Interferon-
beta ein vielversprechender pharmakologischer Ansatz zu sein.
Insbesondere bei bioptisch gesicherter Entero- oder Adeno-
viren-bedingter Myokarditis zeigte eine 6-monatige Interferon-
beta-Therapie eine deutlich gesteigerte Viruselimination mit
signifikanter Verbesserung der Linksventrikelfunktion [1, 3, 5].

Virus-negative Patienten mit postinfektioser oder autoimmu-
ner Herzmuskelentziindung profitieren von einer immunsup-
pressiven Therapie mit Steroiden, Azathioprin, Cyclosporin
oder Immunglobulinen [1, 5, 9, 11]. Der rechtzeitige Thera-
piebeginn ist fiir die Prognose von Bedeutung, insbesondere
bei der seltenen Riesenzell- oder der eosinophilen Myokardi-
tis. Bei nachgewiesenen Bakterien, Pilzen oder Parasiten ist
eine erregerspezifische Therapie indiziert [1].

Lebensbedrohliche Arrhythmien sollten durch eine ICD-Im-
plantation therapiert werden [2, 5]. Bei Vorliegen von Vorhof-
flimmern oder intrakavitiren Thromben ist eine therapeuti-
sche Antikoagulation obligat [S]. Bei terminaler Herzinsuffi-
zienz ist die Herztransplantation eine Option [5].

Prognose

Die Prognose der viralen Myokarditis ist mit einer restitutio ad
integrum in 60-70 % der Fille gut. Bei bis zu 25 % der Patien-
ten kommt es jedoch zu einer klinischen Deterioration mit kar-
dialer Dekompensation und Entwicklung einer dilatativen Kar-
diomyopathie [11]. Priadiktoren fiir einen komplizierten Ver-
lauf sind Ausschlag, Fieber, Eosinophilie oder der zeitliche Zu-
sammenhang mit einer Medikamenteneinnahme (Verdacht auf
Hypersensitivitits-Myokarditis). Prognostisch ungiinstig sind
Links- und Rechtsventrikeldysfunktion, eine persistierende Vi-
rusinfektion, eine Chronifizierung der Entziindung sowie der
serologische Nachweis kardiodepressiver Autoantikbrper zu
werten [12]. EKG-Verdnderungen wie das Vorhandensein ei-
ner Q-Zacke oder ein Linksschenkelblock sind ebenfalls Pri-
diktoren fiir einen ungiinstigen Verlauf. Weitere mit schlech-
tem Outcome assoziierte Faktoren sind synkopale Events im
Akutstadium sowie eine progrediente Herzinsuffizienz.
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¥ Fragen zum Text
1.

Welche Erkrankung wird durch Coxsackie-Viren verursacht?
a) Meningitis

b) Myokarditis

¢) Pleurodynia epidemica

d) Hand-Fu3-Mund Exanthem (Krankheit)

e) Alle angefiihrten (a—d)

Welche Aussage trifft zu?

a) Myokarditis hat keinen Einfluss auf myokardiale Biomarker.

b) Myokarditis bedingt eine Erhohung der CK und von Tropo-
nin.

¢) Bei Myokarditis ist CK erhoht und Troponin normal.

d) Myokarditis hat keinen Einfluss auf das EKG.

e) Myokarditis bewirkt immer eine PQ-Senkung und ST-He-
bung im EKG.

Diftferentialdiagnosen bei Verdacht auf Myokarditis sind:
a) Aortendissektion

b) Pulmonalembolie

¢) Myokardinfarkt

d) Pneumonie

e) Alle angefiihrten (a—d)

Was sichert im Zweifel die definitive Diagnose einer Myokarditis?

a) Herz-Echo

b) EKG

¢) Myokardiale Biomarker

d) Myokardbiopsie

e) Koronarangiographie

Was ist die beste nicht-invasive Untersuchung zur Diagnostik

einer Myokarditis?

a) Herz-Echo

b) EKG

¢) Kardiale Biomarker

d) Herz-MRT mit Kontrastmittel

e) Koronarangiographie

Welche Aussage beziiglich EKG-Verdnderungen bei Perikardi-

tis trifft zu?

a) Das EKG hat bei Perikarditis eine hohe prognostische Aus-
sagekraft.

b) PQ-Streckenverdnderungen, vor allem PQ-Streckensenkun-
gen, gelten als sensitive EKG-Verinderung bei Perikarditis.

¢) QT-Verldngerung ist ein spezifisches Zeichen bei Perikardi-
tis.

d) Eine Niedervoltage tritt niemals bei einer Perikarditis auf.

e) Das EKG gibt keinen Hinweis auf das Vorhandensein eines
Perikardergusses.

7

8)

9)

Welcher Herz-MRT-Parameter hat die hochste diagnostische

Wertigkeit in Bezug auf die Myoperikarditis?

a) T2-gewichtete Sequenzen

b) T1-gewichtetes Early-Gadolinium-Enhancement

¢) T1-gewichtetes Late-Gadolinium-Enhancement

d) T1-Mapping

e) T2-Mapping

Welche Aussage in Hinblick auf die Therapie der Myoperikar-

ditis ist falsch?

a) Korperliche Schonung bis zur Ausheilung wird bei Myope-
rikarditis empfohlen.

b) Virus-negative Patienten mit histologisch verifizierter post-
infektioser oder autoimmuner Myokarditis profitieren von
einer immunsuppressiven Therapie mit Steroiden, Azathio-
prin, Cyclosporin oder Immunglobulinen.

¢) Die Therapie der Wahl bei der chronisch viralen Myokardi-
tis ist Interferon-beta.

d) Bei der ersten Episode einer Perikarditis zeigt die Behand-
lung mit Colchicin iiber 3 Monate in Kombination mit ei-
nem NSAR fiir 1-2 Wochen eine gute Wirksamkeit mit ei-
ner komplette Remission in 70-90 %.

e) NSAR verringern bei Myokarditis die Mortalitit und sollten
immer eingesetzt werden.

Welches Statement beziiglich des Managements von Kompli-

kationen ist falsch?

a) Bei Vorhofflimmern und Vorhandensein von intrakavitdren
Thromben ist eine Antikoagulation indiziert.

b) Bei protrahierter himodynamischer Dekompensation kom-
men mechanische kardiopulmonale ,,Assist devices* (z. B.
LVAD) als Bridging bis zur Herztransplantation zum Ein-
satz.

¢) Ein ,sudden cardiac death® wird bei Myoperikarditis in
5-20 % beobachtet.

d) Bei Auftreten von malignen Arrhythmien sollte sofort eine
ICD-Implantation erfolgen.

e) Eine Myokarditis resultiert in 20-30 % in einer dilatativen
Kardiomyopathie.

10) Was sind bei Myoperikarditis Pradikatoren fiir einen unginsti-

gen Verlauf?
a) Persistierende Links-Rechts-Ventrikeldysfunktion

b) Persistierende Virusinfektion

¢) Synkopen

d) Vorhandensein von myokardschidigenden Autoantikorpern
e) Q-Zacken und Linksschenkelblock im EKG

f) Alle angefiihrten (a—e)

Losung
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Richtige Antworten: 1e; 2b; 3e; 4d; 5d; 6b; 7c; 8e; 9d; 10f
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