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ZUSAMMENFASSUNG

Kardiomyopathien sind eine der wesentlichen Ursachen einer

progredienten Herzinsuffizienz. Aufgrund ihrer großen klini-

schen Relevanz sind neue Diagnoseverfahren von eminenter

Bedeutung. Neben der häufigsten Ursache von Kardiomyo-

pathien – myokardiale Entzündung und/oder Virusinfektion –

können zahlreiche andere Faktoren wie metabolische, toxische,

rheumatische, endokrine, infiltrative und genetische Faktoren

an der Entstehung einer Herzmuskelerkrankung beteiligt sein.

Da eine korrekte Diagnose mit nicht invasiven Methoden ein-

schließlich moderner bildgebender Verfahren nicht möglich

ist, stellt die Endomyokardbiopsie weiterhin den diagnosti-

schen Goldstandard als Voraussetzung für eine kausale, spezi-

fische und personalisierte Therapie dar.

ABSTRACT

Cardiomyopathies are one of the main causes of progressive

heart failure. Due to their great clinical relevance, new diag-

nostic procedures are of eminent importance. In addition to

the most common cause of cardiomyopathies – myocardial in-

flammation and/or viral infection – numerous other mecha-

nisms such as metabolic, toxic, rheumatic, endocrine, infiltra-

tive and genetic causes may be involved in the development

of cardiomyopathies. Since a correct diagnosis is not possible

with non-invasive methods, including modern imaging tech-

niques, endomyocardial biopsy remains the diagnostic gold

standard as a prerequisite for causal, specific and personalized

therapy.

Schultheiss H, Baumeier C. Stellenwert der endomyokardialen ... Aktuel Kardiol 2024; 13: 215–222 | © 2024. The Author(s). 215

WAS IST WICHTIG?

▪ Die Endomyokardbiopsie ist der Goldstandard für die Iden-
tifizierung von Herzmuskelentzündungen und Virusinfek-
tionen.

▪ Mit der Weiterentwicklung der immunhistochemischen
Entzündungsdiagnostik in Kombination mit viralen Nukle-

insäuretests hat sich die Endomyokardbiopsie-Diagnostik
seit ihrer Einführung deutlich verbessert.

▪ Neue molekularbiologische Ansätze wie miRNA-Profiling,
Genexpressionsanalysen und Next Generation Sequencing
werden in Zukunft in der Kardiomyopathie-Diagnostik An-
wendung finden.

Kurzübersicht
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Glossar

ARVC arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie
B19V Parvovirus B19
CMV Zytomegalievirus
EBV Epstein-Barr-Virus
EMB Endomyokardbiopsie
HHV6 humanes Herpesvirus 6
MRT Magnetresonanztomografie
NGS Next Generation Sequencing

Die Endomyokardbiopsie als Goldstandard
in der Diagnose von Myokarditis und
Kardiomyopathien

Weltweit leben schätzungsweise 64,3 Millionen Menschen mit
einer Herzinsuffizienz. In Deutschland sind etwa 4 Millionen Men-
schen von einer Herzmuskelschwäche betroffen. Kardiomyopa-
thien sind dabei eine Ursache für die Entstehung einer Herzinsuffi-
zienz [1]. Aufgrund der großen klinischen Relevanz der Kardio-
myopathien sind neue Diagnostikverfahren von hoher Bedeutung.
Neben metabolischen, toxischen, rheumatischen, endokrinen und
genetischen Faktoren stellen die Infektion des Herzmuskels mit
kardiotropen Viren sowie die Entstehung einer intramyokardialen
Entzündung die häufigsten Ursachen für eine Myokarditis dar und
sind vor allem bei jungen Patienten für die Entstehung einer chro-
nischen Kardiomyopathie verantwortlich [2]. Die rein klinische Di-
agnose einer chronischen Herzmuskelerkrankung gestaltet sich je-
doch als schwierig, weil die Symptomatik häufig unspezifisch ist.
Da die zugrunde liegende Ätiologie mit nicht invasiven Methoden
wie der kardialen Magnetresonanztomografie (MRT) nicht geklärt
werden kann [3], ist die Endomyokardbiopsie (EMB) mit histologi-
schen, immunhistochemischen und molekularbiologischen Unter-
suchungen der diagnostische Goldstandard und Voraussetzung für
eine kausale, spezifische und personalisierte Therapie (▶Abb. 1)
[4, 5].

KURZGEFASST

Die EMB ist der Goldstandard für die Diagnose von Myokar-
ditis und Kardiomyopathien.

Histologische und immunhistochemische
Endomyokardbiopsie-Diagnostik

Die histopathologische Beurteilung von EMB erfolgt an Paraffin-
und/oder Kryoschnitten mit verschiedenen Färbemethoden (u.a.
HE, EvG, PAS, Azan) und bildet die Grundlage der feingeweblichen,
mikroskopischen Diagnostik (▶Abb. 2) [5]. Darüber hinaus liefert
die histologische Begutachtung Hinweise auf spezielle Formen der
akuten Myokarditis, wie die aktive Myokarditis, die eosinophile
Myokarditis, die Riesenzellmyokarditis und granulomatöse Erkran-
kungen wie die Sarkoidose (▶Abb. 2a–d). Ein diagnostisches Pro-
blem bei der alleinigen histologischen Bewertung von akuten Ent-
zündungsreaktionen ist das fokale Expressionsmuster und der da-

mit verbundene „Sampling Error“. Molekularbiologische Methoden
wie die Analyse von Genexpressionsmustern können jedoch dazu
beitragen, dieses Problem zu minimieren (s.u. Molekularbiologi-
sche Untersuchungen zur Differenzierung der Riesenzellmyokardi-
tis).

Weitere Aspekte der histologischen Analyse von EMB
Die histologische Untersuchung von EMB dient des Weiteren zur
Beurteilung und Quantifizierung von morphologischen Verände-
rungen wie Hypertrophien und Fibrose (▶Abb. 2e). Da eine sig-
nifikante Myokardhypertrophie auch durch Speichererkrankungen
(z.B. Amyloidose, Morbus Fabry oder Hämochromatose) hervor-
gerufen sein kann, sollten nicht zuletzt aus diagnostischen Überle-
gungen insbesondere bei jüngeren Patienten EMB-Untersuchun-
gen erfolgen [6].

So ist zum Beispiel die frühzeitige Diagnose der kardialen Amy-
loidose (▶Abb. 2 f) entscheidend für den Erfolg der Behandlung
der Betroffenen [4]. Darüber hinaus ist für die Therapieauswahl die
exakte Klassifikation des Amyloids entscheidend. Diese kann durch
immunhistochemische Färbungen mit hoher Sensitivität bereits in
einem frühen Stadium der Erkrankung erfolgen. Dabei kommen
spezifische Antikörper zum Einsatz, welche die Differenzierung
von ATTR-, AL- und AA-Amyloidosen ermöglichen, die zusammen
mehr als 99% der kardialen Amyloidosen ausmachen (▶Abb. 2g).
Im Falle des Nachweises einer ATTR-Amyloidose sollte darüber hi-
naus eine genetische Untersuchung erfolgen, um eine sogenannte
Altersamyloidose vom Wildtyp von der hereditären Form zu unter-
scheiden [4]. Die neuen und Guideline-relevanten Therapieoptio-
nen unterstreichen die Notwendigkeit einer frühzeitigen differen-
zierten Diagnostik bei Amyloidose [6]. Abschließend ist anzumer-
ken, dass eine begleitende intramyokardiale Entzündung ebenfalls
von Bedeutung für die Prognose einer nachgewiesenen Amyloido-
se sein könnte. Ähnliches wurde auch für genetische Formen der
Kardiomyopathie gezeigt [4].

Immunhistochemische Entzündungsdiagnostik
Mit der Erweiterung der vorhandenen rein histopathologisch ori-
entierten Dallas-Kriterien durch die WHF Task Force und der Ein-
führung des Begriffs „inflammatorische Kardiomyopathie“ wurde
der immunhistochemische Nachweis infiltrierender Entzündungs-
zellen etabliert [5]. Dabei lassen sich mithilfe von immunhistoche-
mischen Färbungen verschiedene Immunzellen (z.B. CD3-, CD4-,
CD8-, CD45RO-, LFA-1-positive Lymphozyten, Perforin-positive zy-
totoxische Zellen und M1- bzw. M2-Makrophagen) differenzieren
und quantifizieren (▶Abb. 2h, i). Hierbei muss hervorgehoben
werden, dass die Spezifität und Sensitivität der Immunhistologie
bei der Verwendung von RNAlater-fixiertem Gewebe gegenüber
Formalin-fixiertem Gewebe deutlich verbessert ist [7]. Darüber hi-
naus können weitere diagnostisch relevante Parameter (z.B. HLA-
DR, ICAM-1, VCAM-1 und PAI-1) sowie die Quantität und Qualität
der Fibrose (Gesamtkollagen, Kollagen I und III) immunhistoche-
misch bestimmt werden [7].

Grundsätzlich lässt sich feststellen, dass das Ausmaß und die
Qualität der intramyokardialen Entzündung von entscheidender
Bedeutung für die Prognose ist. So zeigte die immunhistoche-
mische Analyse verschiedener Immunzellen in EMB erstmals, dass
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bei 26% der untersuchten Patienten mit Herzinsuffizienz keine
erhöhte Zahl von CD3-Zellen, aber eine signifikante Zunahme
anderer Immunzellen im Myokard beobachtet werden konnte
(▶Abb. 3a). Gemessen an den aktuell gültigen Guidelines würde
dies einem negativen immunhistologischen Befund ohne Thera-
piekonsequenz entsprechen [5]. Klinische Folgestudien haben zu-
dem gezeigt, dass diese Gruppe trotz CD3-negativer Entzündung
im Myokard eine deutlich schlechtere Prognose hat als eindeutig
entzündungsnegative Patienten (▶Abb. 3b). Dies bedeutet, dass
trotz des fehlenden Nachweises von CD3-positiven T-Zellen bei

diesen Patienten sofort eine immunsuppressive Therapie eingelei-
tet werden sollte.

Genetisch bedingte Herzmuskelerkrankungen, wie die arrhyth-
mogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC), können mit-
hilfe des immunhistochemischen Nachweises desmosomaler Pro-
teine (Plakoglobin, Desmoplakin, Caderin und Connexin 43) ein-
deutig diagnostiziert werden [4]. Zusätzlich konnten durch die
Analyse verschiedener Zytokine – sowohl im Serum als auch im
Myokard – neue Ansätze für eine Risikostratifizierung erarbeitet
werden. Diese werden in Zukunft die Therapieentscheidung be-
züglich der immunsuppressiven Therapie unterstützen und sowohl
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▶Abb. 1 Übersicht über den Einsatz der Endomyokardbiopsie bei der Diagnose und Behandlung von Myokarditis und Kardiomyopathien.



auf den Beginn als auch die Intensität der Therapie Einfluss neh-
men [8].

Darüber hinaus zeichnet sich ab, dass die Einbeziehung von
künstlicher Intelligenz in prospektive Analysen großer Patienten-
kollektive durch Gewichtung der verschiedenen immunhistoche-
mischen Parameter prognostische Aussagen ermöglicht, die Ein-
fluss auf die Art und Intensität der Therapie haben.

Molekularbiologische Untersuchungen zur
Differenzierung der Riesenzellmyokarditis
Durch die Erstellung eines spezifischen Genexpressionsprofils im
Herzmuskelgewebe ist es möglich, in über 95% der Fälle mit Rie-
senzellmyokarditis eine eindeutige Diagnose zu stellen, trotz des
Problems des „Sampling Errors“ [9]. Ein Vergleich der Daten zeigt,
dass die richtige Diagnose in 54,3% der Fälle von Riesenzellmyo-

karditis verfehlt worden wäre, wenn sich die Diagnose allein auf
die Histologie beschränkt hätte (▶Abb. 4). Darüber hinaus sei da-
rauf hingewiesen, dass das Genprofil zur Überprüfung der Wirk-
samkeit und der erforderlichen Dauer der Therapie verwendet
werden kann.

KURZGEFASST

Die initiale Diagnose von akuten Myokarditiden, Kardiomyo-
pathien und kardialen Speichererkrankungen erfolgt durch
histopathologische Untersuchungen an EMB. Zur weiteren
Quantifizierung von Entzündungsreaktionen sowie zur Diffe-
renzierung von Speichererkrankungen und anderen Herz-
muskelerkrankungen kommen immunhistochemische Fär-
bungen zum Einsatz.
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▶Abb. 2 Histologische und immunhistochemische Färbungen an EMB. a Azan-Färbung einer aktiven Myokarditis nach Dallas-Kriterien mit Myozyto-
lysen. b Azan-Färbung einer eosinophilen Myokarditis. c HE-Färbung einer Riesenzellmyokarditis. d Nachweis einer granulomatösen Entzündungs-
reaktion mit immunhistologischer Färbung von MAC-1-positiven Makrophagen. e Azan-Färbung einer ausgedehnten interstitiellen Fibrose. f Nach-
weis einer kardialen Amyloidose mit Polarisationsmikroskopie einer Kongorot-Färbung. g Immunhistochemischer Nachweis einer ATTR-Amyloidose.
h Immunhistochemischer Nachweis einer inflammatorischen Kardiomyopathie mit diffuser Infiltration von CD3-positiven T-Zellen. i Immunhistoche-
mischer Nachweis einer inflammatorischen Kardiomyopathie mit erhöhten CD45 R0-positiven T-Gedächtniszellen.
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Virologische Diagnostik an
Endomyokardbiopsien

Die meisten Myokarditiden und entzündlichen Kardiomyopathien
werden in erster Linie durch Virusinfektionen verursacht, auch
wenn diese Erreger im späteren Krankheitsverlauf oft nicht mehr
nachweisbar sind. Die am häufigsten gefundenen kardiotropen Vi-
ren in unseren Breitengraden sind Parvovirus B19 (B19 V), huma-
nes Herpesvirus 6 (HHV6), Epstein-Barr-Virus (EBV), Zytomegalie-

virus (CMV) und Enteroviren (▶Abb. 5a) [10]. Zahlreiche Unter-
suchungen zeigen, dass die Viruspersistenz im Myokard mit einer
schlechten Prognose assoziiert ist [10].

Vertiefende Virusdiagnostik
Für eine optimale Therapieentscheidung darf sich die molekulare
Virusdiagnostik nicht auf den reinen Nachweis von erregerspezi-
fischen Nukleinsäuren beschränken, sondern muss auch die Quan-
tifizierung der Viruslast mittels Realtime-PCR, die Sequenzierung
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▶Abb. 3 a In einer Patientenkohorte von 450 Patienten mit ungeklärter Herzinsuffizienz wurden 31% durch immunhistochemische Analysen als
entzündungsnegativ (grün) charakterisiert, 43% der Patienten wiesen erhöhte CD3-Werte auf (rot), während die verbleibenden 26% CD3-Werte
unterhalb des Cut-off-Wertes aufwiesen, jedoch erhöhte Zellzahlen für weitere Immunzellmarker (CD45 R0, LFA-1 oder MAC-1) zeigten (gelb). b Die
Betrachtung der Prognose anhand von Tod oder Verschlechterung der linksventrikulären Ejektionsfraktion zeigt, dass CD3-negative Patienten mit
Nachweis anderer Entzündungsmarker eine schlechtere Prognose als entzündungsfreie Patienten haben.
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zur Bestimmung des Subtyps und vor allem die Bestimmung der
transkriptionellen Virusaktivität berücksichtigen. Anhand neuer
experimenteller und klinischer Untersuchungen konnten wir zei-
gen, dass der Nachweis einer aktiven Virustranskription bei dem
am häufigsten vorkommenden kardiotropen Virus B19 V von er-
heblicher klinischer und prognostischer Bedeutung ist (▶Abb. 5b)
[11]. Diese Daten widerlegen die Aussage, dass der Nachweis von
B19 V im Myokard grundsätzlich keine prognostische Bedeutung
hat.

Insbesondere im Hinblick auf die zu treffende Therapieent-
scheidung sind diese Ergebnisse von hoher Relevanz, da eine ak-
tive B19 V-Infektion häufig mit einer Begleitentzündung einher-
geht. Beim Nachweis einer aktiven Virusinfektion ist eine immun-
suppressive Therapie jedoch kontraindiziert [12]. Daher kann eine
kausale Therapieentscheidung nur bei Kenntnis der myokardialen
Entzündung und der Virusaktivität getroffen werden. Liegt eine ak-
tive Virusinfektion vor, muss der Patient antiviral mit Interferon-
beta behandelt werden, auch wenn eine Entzündung vorhanden
ist [13]. Liegt keine aktive Virusinfektion vor, kann der Patient im-
munsuppressiv behandelt werden [12]. Ganz allgemein haben
mehrere Studien belegt, dass durch eine antivirale Therapie die
Prognose der Patienten signifikant verbessert werden kann [10].

In diesem Zusammenhang sei noch einmal ausdrücklich darauf
hingewiesen, dass eine exakte Virusdiagnostik als Grundlage für
eine kausale, spezifische und personalisierte Therapie nur durch
eine EMB-Diagnostik möglich ist, da keine andere Methode – auch
nicht die kardiale MRT – in der Lage ist, sowohl den Virusnachweis
als solchen als auch die Frage der transkriptionellen Aktivität zu
beantworten.

Verbesserte Virusdiagnostik mit
Next Generation Sequencing
Aufgrund der sehr begrenzten Verfügbarkeit von Herzmuskelge-
webe kann nur eine kleine Anzahl von Erregern mit herkömmlichen
Methoden der Erregerdiagnostik untersucht werden. Um das diag-
nostische Potenzial der EMB zu verbessern, haben wir eine neue in-
novative Technologie, das Next Generation Sequencing (NGS), in
der Virusdiagnostik eingesetzt. Damit ist es nun möglich, Nuklein-
säuren von 84 viralen Spezies gleichzeitig in einer Biopsie nachzu-
weisen. Die höhere Sensitivität und Spezifität dieser Methode er-
möglicht es, neue kardiotrope Viren zu identifizieren und die kli-
nisch relevante aktive Virustranskription eindeutig nachzuweisen.

KURZGEFASST

Für eine optimale Therapieentscheidung muss immer eine
umfassende Virusdiagnostik einschließlich der Bestimmung
der transkriptionellen Virusaktivität durchgeführt werden.
Moderne NGS-Verfahren haben das diagnostische Potenzial
erheblich verbessert.

Erweiterte Serumdiagnostik

Um die Indikation für eine EMB zu erleichtern, die aufgrund des
vermeintlichen Risikos, das objektiv äußerst gering ist [14], häufig
sehr zurückhaltend gestellt wird, kann ein diagnostischer Serum-
test zur Identifizierung von Patienten mit entzündlicher und/oder
viraler Kardiomyopathie verwendet werden. Mit einer Trefferquote
von über 97% bietet das hier verwendete miRNA-Profil erstmals
die Möglichkeit, mit einer einzigen nicht invasiven Serumprobe
Kardiomyopathie-Patienten zu identifizieren und damit die Indika-
tion für eine EMB zu stellen [15].
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▶Abb. 5 a Häufigkeit viraler Genome in Endomyokardbiopsien von n = 2458 konsekutiven Patienten mit unklarer Herzinsuffizienz. b Einfluss der
B19 V-transkriptionellen Aktivität auf die Prognose von Patienten mit Herzinsuffizienz. B19 V-DNA = Parvovirus B19 ohne Nachweis von Transkripten;
B19 V-RNA = Parvovirus B19 mit Nachweis von Transkripten; CMV = Zytomegalievirus; EBV = Epstein-Barr-Virus; EV = Enterovirus; HHV6 = humanes
Herpesvirus 6; iciHHV6 = chromosomal integriertes HHV6; SARS-CoV-2 = Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2.

Kurzübersicht



KURZGEFASST

In Zukunft kann ein Serumtest verwendet werden, um die
Indikation zur EMB-Entnahme zu überprüfen.

Therapieoptionen

▶Abb. 6 zeigt den Entscheidungsprozess bei Myokarditis/inflam-
matorischer Kardiomyopathie für spezifische Therapieansätze in
Abhängigkeit der Entzündungs- und Virusdiagnostik anhand der
EMB. Die Aufklärung pathophysiologischer Mechanismen auf Basis
der EMB hat zur Entwicklung spezifischer und kausaler Behand-
lungsmöglichkeiten geführt, was wiederum zu einer signifikanten
Verbesserung des klinischen Verlaufs und damit der Prognose ent-
zündlicher Herzmuskelerkrankungen geführt hat.

KURZGEFASST

Mögliche spezifische Therapieansätze bei Myokarditis/in-
flammatorischer Kardiomyopathie basieren auf der Grund-
lage einer differenzierten EMB-Diagnostik.

Fazit

Bei der Diagnostik von Kardiomyopathien sollte neben nicht inva-
siven Untersuchungen unbedingt eine EMB in Erwägung gezogen
werden. Die EMB mit immunhistochemischer Differenzierung und
Quantifizierung der Entzündung sowie der Analyse von Virusinfek-
tionen und deren Aktivität ist nach wie vor der Goldstandard für
die Identifizierung von Herzmuskelentzündungen. Nur mithilfe der
EMB ist eine verlässliche Diagnose als Grundlage für eine spezi-
fische, kausale und personalisierte Therapie möglich.
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▶Abb. 6 Schematische Darstellung des Entscheidungsprozesses bei Myokarditis und inflammatorischer Kardiomyopathie auf der Grundlage einer
differenzierten EMB-basierten Diagnostik. Grün: kein Nachweis von Entzündung und Virusgenomen. Gelb: Nachweis von entzündlichen Infiltraten
ohne Nachweis von viralen Genomen. Rot: gleichzeitiger Nachweis von Entzündung und Virusgenomen. DCM= dilatative Kardiomyopathie;
DCMi = inflammatorische Kardiomyopathie; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion



Interessenkonflikt

Die Autorinnen/Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Literatur

[1] Schultheiss HP, Fairweather D, Caforio ALP et al. Dilated cardiomyopathy.
Nat Rev Dis Prim 2019; 5: 32. doi:10.1038/s41572-019-0084-1

[2] McKenna WJ, Caforio ALP. Myocardial Inflammation and Sudden Death in
the Inherited Cardiomyopathies. Can J Cardiol 2022; 38: 427–438. doi:1
0.1016/j.cjca.2022.01.004

[3] Wei S, Fu J, Chen L et al. Performance of Cardiac Magnetic Resonance
Imaging for Diagnosis of Myocarditis Compared with Endomyocardial Bi-
opsy: A Meta-Analysis. Med Sci Monit 2017; 23: 3687–3696. doi:10.126
59/MSM.902155

[4] Arbelo E, Protonotarios A, Gimeno JR et al. 2023 ESC Guidelines for the
management of cardiomyopathies. Eur Heart J 2023; 44: 3503–3626.
doi:10.1093/eurheartj/ehad194

[5] Caforio ALP, Pankuweit S, Arbustini E et al. Current state of knowledge
on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis: a po-
sition statement of the European Society of Cardiology Working Group
on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur Heart J 2013; 34: 2636–
2648. doi:10.1093/eurheartj/eht210

[6] Burban A, Pucyło S, Sikora A et al. Hypertrophic Cardiomyopathy versus
Storage Diseases with Myocardial Involvement. Int J Mol Sci 2023; 24:
13239. doi:10.3390/ijms241713239

[7] Baumeier C, Harms D, Aleshcheva G et al. Advancing Precision Medicine
in Myocarditis: Current Status and Future Perspectives in Endomyocardial
Biopsy-Based Diagnostics and Therapeutic Approaches. J Clin Med 2023;
12: 5050. doi:10.3390/jcm12155050

[8] Wang Y, Wessel N, Kohse F et al. Measurement of multiple cytokines for
discrimination and risk stratification in patients with Chagas’ disease and
idiopathic dilated cardiomyopathy. PLoS Negl Trop Dis 2021; 15:
e0008906. doi:10.1371/journal.pntd.0008906

[9] Escher F, Pietsch H, Aleshcheva G et al. Evaluation of Myocardial Gene
Expression Profiling for Superior Diagnosis of Idiopathic Giant-Cell Myo-
carditis and Clinical Feasibility in a Large Cohort of Patients with Acute
Cardiac Decompensation. J Clin Med 2020; 9: 2689. doi:10.3390/jcm90
92689

[10] Schultheiss H-P, Baumeier C, Aleshcheva G et al. Viral Myocarditis–From
Pathophysiology to Treatment. J Clin Med 2021; 10: 5240. doi:10.3390/j
cm10225240

[11] Escher F, Aleshcheva G, Pietsch H et al. Transcriptional Active Parvovirus
B19 Infection Predicts Adverse Long-Term Outcome in Patients with
Non-Ischemic Cardiomyopathy. Biomedicines 2021; 9: 1898. doi:10.339
0/biomedicines9121898

[12] Chimenti C, Russo MA, Frustaci A. Immunosuppressive therapy in virus-
negative inflammatory cardiomyopathy: 20-year follow-up of the TIMIC
trial. Eur Heart J 2022; 43: 3463–3473. doi:10.1093/eurheartj/ehac348

[13] Schultheiss HP, Bock CT, Aleshcheva G et al. Interferon-β Suppresses
Transcriptionally Active Parvovirus B19 Infection in Viral Cardiomyopathy:
A Subgroup Analysis of the BICC-Trial. Viruses 2022; 14: 444. doi:10.339
0/v14020444

[14] Holzmann M, Nicko A, Kühl U et al. Complication Rate of Right Ventricu-
lar Endomyocardial Biopsy via the Femoral Approach. Circulation 2008;
118: 1722–1728. doi:10.1161/CIRCULATIONAHA.107.743427

[15] Aleshcheva G, Pietsch H, Escher F et al. MicroRNA profiling as a novel di-
agnostic tool for identification of patients with inflammatory and/or vi-
rally induced cardiomyopathies. ESC Heart Fail 2021; 8: 408–422. doi:10.
1002/ehf2.13090

Schultheiss H, Baumeier C. Stellenwert der endomyokardialen ... Aktuel Kardiol 2024; 13: 215–222 | © 2024. The Author(s).222

Kurzübersicht


