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Einleitung In der Atiologie der dilatativen Kardiomyopathie

Atiologie Pathophysiologie und und der Pathogenese des plotzlichen Herztodes
Klassifikation spielt die Myokarditis eine wichtige Rolle. Haufig

o . . ist sie die Folge einer Infektion mit kardiotropen
Klinische Prasentation und Verlauf Viren und nachfolgender inflammatorischer Zer-
Diagnostik stérung des Myokards. Zwar ist die endomyokar-
Kardiale Magnetresonanz- diale Biopsie fiir die Diagnosestellung nach wie
vor der Goldstandard, in der klinischen Routine
wird die Diagnose allerdings haufig ohne biopti-
sche Sicherung anhand der klinischen Prasenta-
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tomografie

tion und der Ergebnisse nicht invasiver Test-
methoden gestellt. Der kardialen MRT kommt
hierbei eine besondere Bedeutung zu, da sie als
einzige Modalitat unterschiedliche Techniken zur
Erkennung inflammatorischer Verdnderungen
des Herzmuskels bietet.

Einleitu ng In groRen epidemiologischen Studien (iber alle Alters-
gruppen liegt die todesfallassoziierte Inzidenz der

Die Myokarditis ist definiert als histologisch, immuno-  Myokarditis zwischen 0,15 und 0,46 pro 100000 Per-

logisch oder immunhistochemisch nachgewiesene sonenjahre [2]. Die richtige Diagnose frithzeitig zu

entziindliche Erkrankung des Myokards [1]. Entziind- stellen, beeinflusst den Krankheitsverlauf und die

lichen myokardialen Verdnderungen konnen verschie-  Prognose der Patienten [1], wird hdufig jedoch durch

dene infektiése und nicht infektidse Ursachen zugrun-  die sehr heterogene klinische Prasentation erschwert.

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.

de liegen. Die tatsdchliche Inzidenz der Myokarditis Beispielsweise wurde nach einer vollstandigen diag-
fiir die Allgemeinbevolkerung ist nicht exakt bekannt. nostischen Aufarbeitung bei 4,5 % der Patienten mit
Bei jungen Erwachsenen ist die Myokarditis fiir der initialen Diagnose ,,unklare Kardiomyopathie*
ca. 9% der plotzlichen Herztode verantwortlich [1]. abschlieBend eine Myokarditis diagnostiziert [3].
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Tabelle 1

Mogliche Ursachen entziindlicher Myokardveranderungen.

Atiologie Erreger Beispiele (Auswahl)

infektios Viren kardiotrope Viren (z.B. Coxsackievirus, Adenovirus, HHV-6, HHV-8, Parvovirus B19, Zytomegalievirus),
Enteroviren, Hepatitis-C-Virus, HIV, Epstein-Barr-Virus, Influenza-A-Virus

Bakterien Streptokokken (Streptococcus pneumoniae), Mycobacterium tuberculosis, Chlamydien
Protozoen Trypanosoma cruzi (Sidamerika), Trypanosoma gondii
autoimmun Riesenzellmyokarditis, Lupus erythematodes, Sarkoidose, Morbus Crohn, Churg-Strauss-Syndrom
Hypersensibilitatsreaktion Antibiotika (z.B. Penicillin, Ampicillin, Cephalosporine, Tetrazykline), Benzodiazepine, Diuretika

(z.B. Tiazide), trizyklische Antidrepressiva

medikamentos-toxisch Amphetamine, Katecholamine, Anthrazykline, Kokain, Chemotherapeutika (z.B. Cyclophosphamid,
5-Fluoruracil), Trastuzumab

andere Eisen, Kupfer, Arsen, Bestrahlung

Abb.1 Exemplarische Histologie (a und b) und MRT (c und d) bei akuter lymphozytdrer Myokarditis gemaR Marburg-Klassifikation (>14 Leukozyten/mm?2).

a Histologisch zeigen sich in der Himatoxylin-Eosin-Farbung myozytdre Zelluntergange (schwarze Pfeile) mit einzelnen, noch vitalen Myozyten (schwarz umran-
dete Pfeile). b In der immunhistochemischen Farbung fiir CD3-positive Zellen zeigt sich eine lymphozytare Infiltration durch CD3-positive T-Zellen (gestrichelt
umrandet) im Bereich der Myozytenuntergdnge. ¢, d MRT: Die ,Late-Gadolinium-Enhancement“-Bilder zeigen typische fokale subepikardiale/mittmyokardiale
Kontrastmittelanreicherungen entlang der Lateralwand (weiRe Pfeile). (Abb. a, b: Quelle: Mit freundlicher Genehmigung von Prof. Hui Zhou, Universitdtsklinikum
Bonn.)
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Atiologie, Pathophysiologie
und Klassifikation

Atiologie und Verlauf. Atiologisch kénnen diverse
infektiose und nicht infektiése Ursachen zu einer myo-
kardialen Inflammation fiihren (Tab. 1), wobei ca. 50%
der Myokarditiden viral-infektios verursacht sind [4];
hdufig sind z.B. Enteroviren, Adenoviren, das humane
Herpesvirus 6 (HHV-6), das Parvovirus B19 und das
Epstein-Barr-Virus [5, 6]. Zwar ist die Pathophysiologie
nicht fiir alle Atiologien vollstindig verstanden, allge-
mein wird der Verlauf einer viralen Myokarditis jedoch
in 3 Phasen unterteilt [6]:
= [n der ersten, akuten Phase dringen die Viren u.a.
tiber CAR (Coxsackievirus- und Adenovirusrezeptor)
in die Myozyten ein [6]. Durch die Virusreplikation
entstehen myozytdre Nekrosen, intrazelluldre Anti-
gene werden exponiert und die Immunabwehr nicht
virusspezifisch aktiviert. Diese erste Phase dauert ca.
1-7 Tage.
= Die zweite, subakute Phase, die ca. 1-4 Wochen
dauert, ist durch eine spezifische Immunabwehr u.a.
mit Aktivierung von virusspezifischen T-Lymphozy-
ten gekennzeichnet.
m Die dritte Phase dauert Monate bis Jahre und ist im
klinischen Verlauf sehr variabel.

In zwei Drittel der Fdlle kommt es zu einer Restitutio ad
integrum [7]. Im Fall einer persistierenden Immunant-
wort und Ausbildung einer myokardialen Fibrose kann
letztlich eine dilatative Kardiomyopathie entstehen [1].
Hierbei scheint die Persistenz des viralen Genoms
prognostisch eher ungiinstig zu sein [8].

Diagnosekriterien. Beziiglich der Sicherung der Ver-
dachtsdiagnose einer Myokarditis gilt die Endomyo-
kardbiopsie immer noch als Goldstandard. Die histo-
pathologische Diagnose orientiert sich an den Dallas-
Kriterien [1,5,6] oder der Marburg-Klassifikation [9]
(Abb.1, Tab.2). Da bei einer Myokarditis hdufig eine
fokale und keine globale Inflammation vorliegt, sind
die Ergebnisse durch den sog. ,,Sampling Error* (s.u.)
haufig falsch negativ, wenn man ausschlieRlich histo-
pathologische Diagnosekriterien anwendet [10].

Tabelle 2

Histopathologische Kriterien fiir die Diagnosestellung der

Myokarditis.
Dallas-Kriterien
Initiale Biopsie

aktive Myokarditis mit/ohne Fibrose:
zelluldre Inflammation mit myozytarer
Degeneration/Nekrose (nicht ischa-
mietypisch)

Borderline-Myokarditis: Inflammation
ohne myozytdre Degeneration/
Nekrose

keine Myokarditis

Spdtere Biopsien

persistierende Myokarditis: unveran-
derte oder zunehmende Veranderun-
gen wie bei akuter/aktiver Myokarditis

Myokarditis in Abheilung: abnehmen-
de Verdanderungen wie bei akuter/
aktiver Myokarditis

abgeheilte Myokarditis: keine leukozy-
taren Infiltrate, keine aktive myozytdre
Degeneration

Marburg-Klassifikation

akute/aktive Myokarditis:

m eindeutiges leukozytdres Infiltrat
(diffus, fokal oder konfluierend) mit
>14 Leukozyten/mm?

m myozytdre Degeneration oder Nekrose
zwingend erforderlich

chronische Myokarditis:

m |eukozytares Infiltrat (diffus, fokal oder
konfluierend) mit
>14 Leukozyten/mm?

m myozytdre Degeneration oder Nekrose
nicht eindeutig

keine Myokarditis: <14 Leukozyten/mm?
bzw. kein leukozytares Infiltrat

persistierende Myokarditis: siehe akute/
aktive Myokarditis

Myokarditis in Abheilung: siehe akute/
chronische Myokarditis, jedoch regre-
dientes leukozytdres Infiltrat

abgeheilte Myokarditis: keine leukozytd-
ren Infiltrate, keine permanente myokar-
diale Schadigung

AuBer den rein histologischen Diagnosekriterien gibt es
jedoch auch mehrere erweiterte Diagnosekriterien, die
klinische, serologische, bildgebende und histologische
Aspekte kombinieren (z.B. Tab.3) [5]. Die erweiterten
Diagnosekriterien sind hinsichtlich ihrer diagnosti-
schen Aussagekraft bisher nicht prospektiv evaluiert
worden.

Neben der Endomyokardbiopsie erlauben auch

erweiterte Diagnosekriterien die Diagnosestellung
einer Myokarditis.
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Tabelle 3

Diagnostische Kriterien bei Myokarditis (nach [5]).

Kriterium

Klinische Kriterien

klinische Symptome

Diagnostische Kriterien

Verdnderungen im
12-Kanal-, Langzeit-
der Belastungs-EKG

Marker der Myozytolyse

funktionelle oder struktu-
relle Veranderungen: Echo-
kardiografie, Koronaran-
giografie, kardiale MRT

Gewebecharakterisierung:
kardiale MRT

Details

akute Thoraxschmerzen: perikarditisch oder
pseudoischamisch

Dyspnoe in Ruhe oder unter Belastung, fakultativ
Abgeschlagenheit oder Zeichen der Links- oder
Rechtsherzinsuffizienz

neu aufgetreten (<3 Monate)

subakut- chronisch (>3 Monate) oder Verschlechte-
rung

Palpitationen, Arrhythmien ohne erkennbare Ur-
sache, Prasynkope/Synkope, tiberlebter plotzlicher
Herztod

kardiogener Schock ohne erkennbare Ursache

neu: atrioventrikuldrer Block I1-11I° oder Schenkel-
block, ST/T-Streckenverdanderungen (ST-Hebung,
T-Welleninversion), Sinusarrest, ventrikuldre Tachy-
kardie, Kammerflimmern/Asystolie, Vorhofflimmern,
Q-Wellenveranderung, Niedervoltage, gehdufte ven-
trikuldre Extrasystolen, supraventrikuldre Tachykar-
die

erhohtes Serumtroponin | oder T

neue regionale Wandbewegungsstérung oder glo-
bale systolische oder diastolische Funktionsstorung
(fakultativ: ventrikuldre Dilatation, verdicktes Myo-
kard, Perikarderguss, intrakavitdre Thromben)

myokardiales Odem

myokarditistypisches Late Enhancement

Nach Ausschluss einer relevanten Koronarstenose und bei Fehlen alternativer Griin-
de fiir die klinischen Beschwerden besteht der Verdacht auf eine Myokarditis bei
einem oder mehreren klinischen Symptomen und einem oder mehreren positiven
diagnostischen Kriterien. Bei asymptomatischen Patienten sollten 2 oder mehr
diagnostische Kriterien positiv sein.
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Klinische Prasentation und
Verlauf

Symptome. Das klinische Bild kann entsprechend der
heterogenen Ursachen sehr unterschiedlich sein. Dabei
sind auch schwere, akute Krankheitsbilder vom akuten
Koronarsyndrom bis hin zum kardiogenen Schock in
allen Altersgruppen moglich. Grundsatzlich sind die
Patienten mit einem durchschnittlichen Alter von

43+14 Jahren eher jiinger [11]. Haufige Symptome sind
Dyspnoe (72 %), unspezifische Thoraxschmerzen (32 %)
und Arrhythmien (18%). Bei gut der Halfte der Patien-
ten (52 %) bestand in den letzten 6 Monaten eine Pneu-
monie bzw. ein grippaler Infekt [12].

Typen und Verlauf. Bei der Myokarditis werden nach
Lieberman et al. 4 Typen unterschieden [13]:

m fulminant

m akut

m chronisch aktiv

= chronisch persistierend

Dabei weisen lediglich ca. 10% der Patienten einen ful-

minanten Verlauf auf [ 14]. Der spontane Krankheits-

verlauf ist - entsprechend der vielfdltigen pathogene-

tischen Ursachen - ebenfalls aufRerordentlich variabel:

m Bei Patienten, die sich mit dem Bild eines akuten
Myokardinfarkts vorstellen, kommt es in aller Regel
zu einer vollstindigen Genesung [15,16].

® Auch Patienten, die sich mit einer neu aufgetretenen
Herzinsuffizienz bei einer linksventrikuldren Ejek-
tionsfraktion (LVEF) von 40-50% vorstellen, verbes-
sern sich im Verlauf von Wochen bis Monaten kli-
nisch meistens spontan.

= Patienten mit einer hochgradig eingeschrankten
linksventrikuldren Funktion (LVEF<35%, Dilatation
des linken Ventrikels enddiastolisch >60 mm) ent-
wickeln in 50% der Fille eine chronische linksventri-
kuldre Funktionsstorung, verschlechtern sich in 25%
der Fille kontinuierlich bis hin zur Herztransplanta-
tion bzw. bis zum Tod und erreichen nur in weiteren
25% eine spontane kardiale Funktionsverbesserung
[15,17].

Bei bioptisch gesicherten Myokarditiden liegt die Mor-
talitdt nach einem Jahr bei 20% und nach 4-5 Jahren
bei ca. 56% [6, 11]. Die Langzeit-Uberlebensraten
schwanken nach 11 Jahren zwischen 45% fiir die akute,
nicht fulminante Myokarditis und 93 % fiir die fulmi-
nante Myokarditis [ 14]. Zu beachten ist, dass die Rie-
senzellmyokarditis eine deutlich schlechtere 5-Jahres-
Uberlebensrate aufweist (unter 20%) [6].
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Die Langzeitprognose der Myokarditis kann von
der initialen klinischen Prasentation abhdangen.

Diagnostik
Labor

Die klassischen Biomarker einer myokardialen Schadi-
gung CK-MB, Troponin I und Troponin T sind nicht
immer pathologisch erh6ht. Daher schlieSen norm-
wertige kardiale Biomarker eine Myokarditis nicht aus.
Nur ca. 35% der Patienten mit Verdacht auf eine Myo-
karditis haben erh6hte Troponinwerte (Sensitivitdt von
35%, Spezifitdt 94%, positiver Vorhersagewert 93 %,
negativer Vorhersagewert 56%) [18]. Die Sensitivitdt
des Troponin I ist hierbei umso hoher, je kiirzer die
Symptomdauer ist [19]. Bei Patienten mit akuter Myo-
karditis ist das Serum-Troponin I hdufiger erhoht ist als
die CK-MB [19], und mebhr als zwei Drittel der Patienten
weisen eine erhohte Blutsenkungsgeschwindigkeit auf
[11].

EKG

Im EKG treten meist unspezifische Veranderungen auf
wie ST-Streckenverdnderungen (hdufig Senkungen,
seltener Hebungen), T-Wellen-Verdnderungen (Abfla-
chung) oder AV- bzw. Schenkelblécke. Bei gleichzeitiger
Beteiligung des Perikards, ggf. mit begleitendem Peri-
karderguss, konnen auch ST-Streckenhebungen und
eine Niedervoltage auftreten (Abb.2). Auch infarktdhn-
liche Verdnderungen der Q- und T-Welle sind méglich;
diese sind wie Schenkelblécke mit einem ungiinstigen
Verlauf assoziiert [5,20].

Echokardiografie

Die Echokardiografie erlaubt als Point-of-Care-Unter-
suchungstechnik die rasche Beurteilung kardial
erkrankter Patienten hinsichtlich Ventrikelgrof3e, -geo-
metrie und -funktion sowie der Klappenfunktion. Ein-
deutige und myokarditisspezifische Verdanderungen
gibt es jedoch nicht, sodass die Echokardiografie keine
endgiiltige Diagnosestellung erlaubt [1,21]. Diese
grundsdtzliche Einschrankung ihrer Aussagekraft wird
noch dadurch verstarkt, dass sie technisch limitiert ist
(z.B. eingeschrdanktes akustisches Fenster) und von der
Untersuchererfahrung abhdngt. Mogliche Veranderun-
gen, die allerdings nur unregelmdRig gefunden werden,
sind eine aufgrund des Myokardédems erh6hte Wand-
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Abb.2 Myokarditistypische Prasentation bei einem 33-jahrigen Patienten mit akuter

Dyspnoe und retrosternalen Schmerzen. a Im EKG sind ST-Streckenhebungen in den Ablei-

tungen aVF sowie V,- Vg nachweisbar. b In der Koronarangiografie stellen sich die Herz-
kranzgefdRe regelrecht und ohne Anzeichen héhergradiger Stenosierungen dar. c In der
anschlieBend durchgefiihrten kardialen MRT zeigen sich typische Veranderungen einer

akuten Myokarditis. In den ,Late-Gadolinium-Enhancement“-Bildern sieht man eine fleck-

formige/streifige Kontrastmittelanreicherung subepikardial und mittmyokardial entlang
der lateralen Wand. Als Zeichen einer perikardialen Beteiligung reichert das Perikard in
diesem Bereich ebenfalls vermehrt Kontrastmittel an.

dicke und Echogenitét der betroffenen Myokardseg-
mente [21]. Regionale Wandbewegungsstérungen
werden bei 35-70% der Myokarditispatienten beob-
achtet [21].

Endomyokardiale Biopsie

Obwohl der histologische oder immunhistologische

Nachweis der Myokarditis weiterhin als der Goldstan-

dard gilt, wird die endomyokardiale Biopsie nur noch

selten durchgefiihrt. Dies hat mehrere Griinde:

= Die histologische Begutachtung kann zwischen
unterschiedlichen Zentren und innerhalb eines Zen-
trums stark differieren [11,22]. Mit Einfiihrung
immunhistochemischer Verfahren und der PCR zum

Radiologie up2date 1 | 2016
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Nachweis viraler Genome konnte die Sensitivitdt der
endomyokardialen Biopsie allerdings verbessert wer-
den [16].

Durch den sog. ,Sampling Error* kénnen falsch nega-
tive Befunde entstehen. Dazu kommt es, wenn nicht
erkranktes, d.h. gesundes Myokard biopsiert wird,
z.B. bei Patienten mit einer fokalen Inflammation.

In einer Post-Mortem-Studie konnte durch die Ent-
nahme von 10 Biopsien lediglich eine Sensitivitdt von
55-63% erreicht werden [23]. In einer weiteren Post-
Mortem-Studie lag die Sensitivitdt einer singuldren
Biopsie zwischen 22 % und 28%. Diese konnte zwar
mit mehrfachen Probenentnahmen auf bis zu 79%
erhoht werden, allerdings waren hierfiir durch-
schnittlich 17 Biopsien erforderlich [24].

Zwar erlaubt die histopathologische Begutachtung
der endomyokardialen Biopsie im Idealfall die defini-
tive Diagnosestellung, hdufig besteht aber wie z.B. bei
der viralen Myokarditis (im Unterschied z.B. zu der
Riesenzellmyokarditis oder der kardialen Sarkoidose)
keine spezifische Therapieoption. In der Praxis wird
daher hdufig von einer endomyokardialen Biopsie
abgesehen, weil das Komplikationsrisiko mit 1-4%
zwar gering, aber nicht vernachldssigbar ist [25]. Vor
einer geplanten Immunsuppression muss eine aktive
Infektion bzw. Genompersistenz allerdings zuvor
zwingend mit einer endomyokardialen Biopsie aus-
geschlossen werden [1, 5].

Derzeit wird die endomyokardiale Biopsie vor allem
empfohlen, wenn die Erkrankung lebensbedrohlich ist
[6]. Eine vor der Biopsie durchgefiihrte kardiale MRT
kann dann helfen, die betroffenen Myokardsegmente
zu identifizieren und so die Sensitivitdt der endomyo-
kardialen Biopsie auf bis zu 95% zu erhéhen [26].

Kardiale Magnetresonanz-
tomografie

Mit der kardialen MRT kénnen verschiedene Techniken
und Sequenzen eingesetzt werden, um entziindliche,
morphologische und funktionelle Veranderungen des
Myokards nachzuweisen (Tab.4). Daher kommt sie im
klinischen Alltag bei der Myokarditisdiagnostik immer
hdufiger zum Einsatz. Eine kardiale MRT kann helfen,
die Verdachtsdiagnose in einem akuten klinischen Set-
ting bereits frithzeitig zu bestatigen. Zusatzlich kann sie
als ,Gatekeeper* einer bisher dtiologisch nicht gekldr-
ten Myokarderkrankung zur Planung einer endomyo-
kardialen Biopsie durchgefiihrt werden (Tab.5). Nach-
folgend werden die wichtigsten Techniken und Para-
meter der kardialen MRT erldutert.

Myokardiale Funktion

Allgemein wird die kardiale MRT als der Goldstandard
zur nicht invasiven Erfassung der systolischen links-
ventrikuldren (LV) und rechtsventrikuldren (RV) Funk-
tion angesehen [27]. Auch wenn nicht jeder Patient mit
einer Myokarditis eine systolische Funktionsstérung
aufweist, ist das frithzeitige Erkennen einer Funktions-
storung von klinischem Interesse.

Sequenzen und Schnittebenen. StandardmaRig werden
zur Funktionsanalyse EKG-getriggerte ,Balanced Stea-
dy State Free Precision“ Sequenzen (bSSFP; z.B. Philips:
bFFE, Siemens: TrueFISP, GE: FIESTA) in Atemanhalte-
technik akquiriert. Als Schnittebenen werden zum
einen die langen Herzachsen (Zwei-, Drei-, Vierkam-
merblick) sowie die kurze Herzachse benétigt, wobei
bei der kurzen Achse darauf zu achten ist, dass das
gesamte Herz liickenlos erfasst wird. Mithilfe dieser
Schnittebenen kénnen verschiedenste linksventrikula-

re Parameter wie die Ventrikelvolumina (enddiastoli-

Weil die Atiologie vielfiltig ist, die
Pathogenese sich entsprechend
unterscheidet und der zeitliche
Verlauf variabel ist, gibt es kein
einheitliches klinisches Bild der
Myokarditis. Um die richtige Diag-
nose zu stellen, miissen daher alle
zur Verfiigung stehenden Informa-
tionen (Anamnese, klinische und
laborchemische Befunde, appara-
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tive Diagnostik) berticksichtigt
werden. Durch den direkten Nach-
weis der Inflammation kommt der
kardialen MRT hierbei eine beson-
dere Bedeutung zu. Bei geplanter
endomyokardialer Biopsie kann
eine vorherige kardiale MRT helfen,
die betroffenen Myokardsegmente
zu identifizieren und so die diag-
nostische Genauigkeit zu erhéhen.

2016

sches und endsystolisches Volumen [LV EDV, LV ESV]),
die LV Masse, das Schlagvolumen (LV SV) sowie die LV
Ejektionsfraktion (LV EF) quantitativ und qualitativ
erfasst werden [27].

Beurteilung. Zur quantitativen Evaluation stehen prin-
zipiell unterschiedliche Methoden zur Verfiigung [27],
wobei die Scheibchensummationsmethode und die
biplanare Bestimmung (Flichen-/Langenmethode)
aufgrund der h6heren Genauigkeit zu bevorzugen sind.
Die qualitative Analyse erlaubt die Erkennung regiona-
ler Wandbewegungsstérungen bzw. evtl. vorliegender
Klappenverdanderungen. Hierfiir sollten mindestens
25-30 Herzphasen akquiriert werden.
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Tabelle 4

Einsetzbare MRT-Sequenztechniken in der Myokarditisdiagnostik.

Sequenztyp

Cine-Bildgebung (bSSFP)

fettunterdriickte T2 Black Blood

(z.B. T2 STIR BB)

»early gadolinium enhancement“ (EGE)

,late gadolinium enhancement® (LGE)

fettunterdriickte T1 Black Blood nach
Kontrastmittelgabe (z.B. T1 TSE SPIR
BB)

T1-Mapping

T2-Mapping

myokardiale Deformationsanalyse
(,myocardial strain analysis“)

Trotz entziindlicher Myokardverdanderungen kann

Schichtorientierung

Zweikammerblick, Vierkammerblick,
Dreikammerblick, kurze Herzachse

transversal, kurze Herzachse, weitere
Ebenen je nach Bedarf

transversal oder kurze Herzachse

Zweikammerblick, Vierkammerblick,

Dreikammerblick, kurze Herzachse

je nach Fragestellung

kurze Herzachse bzw. Vierkammerblick

kurze Herzachse bzw. Vierkammerblick

Zweikammerblick, Vierkammerblick,
kurze Herzachse

sowohl die globale als auch die regionale linksven-

trikuldre Funktion normal sein. Eine regelrechte
Herzfunktion schlieRt daher eine Myokarditis nicht

aus.

Lake-Louise-Kriterien

Klinischer Fall

akute Prasentation mit retrosternalen
Schmerzen, anamnestisch angegebe-
ner viraler Erkrankung und unauffélli-
ger Koronarangiografie

Die Diagnosestellung der Myokarditis in der kardialen
MRT stiitzt sich nach aktueller interdisziplinarer
Expertenmeinung auf die ,Lake-Louise-Kriterien“.
Diese umfassen 3 Parameter der kardialen MRT (myo-
kardiales Odem, Hyperdmie, Nekrose/Narbe).

Myokardiales Odem

Sequenzen. Als einzige Modalitdt in der Diagnostik der

unspezifische Symptome mit Zeichen
der Herzinsuffizienz

Myokarditis ist die kardiale MRT in der Lage, ein Myo-
kardédem direkt zu visualisieren. Das Myokard6dem
ist ein typisches Merkmal der Entziindungsreaktion
(Wasserumverteilung bzw. Zerstérung der Basal-
membran mit konsekutivem Wasseraustritt nach
extrazelluldr). Zu seiner Darstellung werden i.d.R.

Bedeutung

m Bestimmung der kardialen Funktion

= Wandbewegungsstérungen (regional vs. global)
m Klappenmorphologie

m Vorliegen eines Perikardergusses

m visuelle Beurteilung: Myokardédem (fokal vs. global)
m semiquantitative Beurteilung: Berechnung der T2-Signal-
intensitatsratio

semiquantitative Berechnung der Early-Gadolinium-Enhancement-
Ratio (EGEr) zur Beurteilung einer Myokardhyperdmie

Nachweis von Myokardnekrosen und narbigen Myokard-
veranderungen

perikardiale Kontrastmittelmehranreicherung, als Hinweis auf eine
perikardiale Beteiligung

Berechnung der myokardialen T1-Relaxationszeit (Marker fiir
myokardiale Fibrose und myokardiales Odem)

Berechnung der myokardialen T2-Relaxationszeit (Marker fir
myokardiales Odem)

quantitative Bestimmung der regionalen kardialen Funktion

Klinische Wertigkeit der kardialen MRT bei vermuteter Myokarditis.

Wertigkeit der kardialen MRT

m Bestdtigung der Verdachtsdiagnose
sowie Nachweis einer aktiven Inflam-
mation

m Ausschluss weiter Differenzialdiagno-
sen (z.B. akuter Myokardinfarkt, Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie)

® abhdngig vom Ergebnis der Untersu-
chung gezielte weitere Therapie

m evtl. Follow-up-Untersuchungen, um
eine regelrechte Ausheilung zu doku-
mentieren

m Ausschluss/Bestdtigung einer Myokar-
ditis bzw. einer anderweitigen Kardio-
myopathie

m in Abhdngigkeit des MRT-Ergebnisses
gezielte Biopsie moglich
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Abb.3 Beispiele fiir die qualitative und die semiquantitative Beurteilung des Myokard-
6dems anhand von T2w Bildern mit Fettunterdriickung. a, ¢ In der qualitativen Beurteilung
des Myokards ist die Signalintensitét in einem umschriebenen Areal apikal lateral erhoht
(a, weiRe Pfeile) im Sinne eines fokalen Myokardédems. In den weiter basal gelegenen
Herzabschnitten (c) ist visuell kein Myokardédem sichtbar. b, d In der semiquantitativen
Analyse mittels ROI-basierter Analyse wurde die jeweilige T2-Signalintensitatsratio farbig
im Myokard codiert. Im Rahmen der Messungen dient der Skelettmuskel als interne Refe-
renz. Im Gegensatz zur qualitativen Analyse zeigt sich hier eine konstant erh6hte T2-Sig-
nalintensitatsratio (Werte =2) auch in den basalen Herzabschnitten (d) als Hinweis auf ein

globales, diffuses Myokardodem.

Tipps und Tricks

Aufgrund ihres Echozugs weist die
T2w Triple-Inversion-Recovery-
Spin-Echo-Sequenz ein insgesamt
geringes Signal-zu-Rausch-Ver-
haltnis auf, das durch eine deutlich
héhere Schichtdicke als normal
kompensiert werden muss (15
oder sogar 20mm). Bei der Akqui-
sition der Bilder sollte primar die
Kérperspule verwendet werden.
Wird eine Oberfldchenspule zur
Bildakquisition verwendet, muss
ein entsprechender Korrektur-
algorithmus (z. B. Philips: ,,Con-
stant LEvel AppeaRance“ [CLEAR],

Radiologie up2date 1

Siemens: ,,Prescan Normalize*)
angewandt werden, weil sonst
aufgrund von Signalinhomogenita-
ten falsche Signalintensitdten tiber
das FOV gemessen werden kénnen.
Des Weiteren sollten die Bilder in
der diastolischen Herzphase auf-
genommen werden, um Bewe-
gungsartefakte zu minimieren. All-
gemein wird die kurze Herzachse
als Schnittebene empfohlen, da
hier die wenigsten ,,Slow-Flow*-
Artefakte auftreten, welche ein
Myokardodem vortauschen kon-
nen.

2016

T2w Triple-Inversion-Recovery-Spin-Echo-Sequenzen
verwendet (z.B. Philips: T2 ,,Short Tau Inversion Reco-
very“ [STIR], Siemens: T2 ,Turbo-Inversion-Recovery-
Magnitude* [TIRM]), weil sie sowohl eine Fett- als auch
eine Flussunterdriickung beinhalten.

Eine erh6hte T2-Signalintensitdt des Myokards
zeigt ein entziindungsvermitteltes Myokardédem
an (Abb.3).

Semiquantitative Auswertung. Das Myokardédem
kann sowohl fokal als auch diffus auftreten, weshalb
neben einer qualitativen auch eine semiquantitative
Auswertung zu empfehlen ist. Zur semiquantitativen
Auswertung wird die T2-Signalintensitdt des Herz-
muskels mit der des miterfassten Skelettmuskels als
interne Referenz verglichen (T2-Signalintensitdtsratio=
Slyyokard/Slskeletemuskel)- Hierbei wird ein T2-Signalinten-
sitdtsverhdltnis von mehr als 1,9 in den Lake-Louise-
Kriterien als pathologisch angesehen (Abb.3) [28].

Zusétzliche Kontrastmittelanreicherung. Ein Myokard-
6dem kann mit und ohne assoziierte Kontrastmittel-
anreicherung in der Late-Enhancement-Bildgebung
auftreten. Liegt ein Myokardodem ohne Nachweis einer
vermehrten Kontrastmittelanreicherung als Late
Enhancement vor, spricht dies eher fiir einen reversi-
blen Myokardschaden mit héherer Wahrscheinlichkeit
fiir eine Restitutio ad integrum [29].

Hyperdmie (Early Gadolinium Enhancement)

Entstehung der Hyperamie. In entziindlichen Muskel-
abschnitten ist das Blutvolumen durch eine konse-
kutive Vasodilation erhoht. Damit wird in der frithen
Durchblutungsphase mehr Kontrastmittel aufgenom-
men. Dieser Effekt hilt allerdings nur fiir die ersten
Minuten nach bolusartiger Kontrastmittelinjektion an,
da die verwendeten extrazelluldren gadoliniumhalti-
gen Kontrastmittel nach der Applikation rasch in das
Interstitium iibertreten und es dann zu einem Aquili-
brium kommt. Die erh6éhte Kontrastmittelaufnahme
des Gewebes entsteht durch das Zusammenwirken
mehrerer Faktoren: erh6hter Einstrom (inflammatori-
sche Hyperdmie), langsame interstitielle Wash-in-
wash-out-Kinetik (bei Kapillarleckage und Odem), Dif-
fusion in die Zellen durch undichte Zellmembranen
(Nekrose) und erhohtes Extrazellularvolumen (Nar-
bengewebe).

Vorgehen. Die inflammatorische Aktivitdt der akuten
Myokarditis kann wéahrend dieser ersten Minuten nach
Kontrastmittelgabe mit einer kontrastmittelverstark-
ten T1w Fast-Spin-Echo-Sequenz erfasst werden [28].
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Diese Sequenz wird i.d.R. in freier Atmung und auf-
grund der geringeren Bewegungsartefakte in streng
axialer Schnittebene mit Sdttigungsbalken (,,REgional
Saturation Technique* [REST-slab]) {iber den Vorhofen
als dynamische Messung erstellt. Nach den Empfeh-
lungen in den Lake-Louise-Kriterien wird nach der ers-
ten nativen Messung eine gewichtsadaptierte Einzel-
dosis Kontrastmittel verabreicht (erster ,,Single-Dose*-
Bolus) und die zweite Messung unmittelbar nach der
Kontrastmittelgabe gestartet. Eine zusatzliche Einzel-
dosis Kontrastmittel wird nach Beendigung der EGE-
Sequenz injiziert (zweiter ,,Single-Dose“-Bolus), um die
fiir die Qualitdt der Late-Enhancement-Bildgebung
notwendige doppelte Kontrastmitteldosis (,Double-
Dose“-Kontrastmittelgabe) zu erreichen.

EGEr. Zur semiquantitativen Auswertung wird die
»Early Gadolinium Enhancement Ratio“ (EGEr) als Ver-
hdltnis der Signalintensitdt des Myokards zur Skelett-
muskulatur als interne Referenz (Abb.4) nach folgender
Formel berechnet:

SlMyokard nach Kontrastmittel — S]Myokard vor Kontrastmittel

S]Myokard vor Kontrastmittel

EGEr =

SlSl(elettmuskel nach Kontrastmittel — SISkelettmuske] vor Kontrastmittel

SISkelettmuskel vor Kontrastmittel

Werte grofier 4 sind gemadfS den Lake-Louise-Kriterien
pathologisch [28]. Dieser Wert gilt jedoch nur fiir das
oben beschriebene Kontrastmittelprotokoll mit der
Gabe einer gewichtsadaptieren Einzeldosis wahrend
der Messung (gesplittete Kontrastmittelgabe). Wird das
Kontrastmittel dagegen einmalig als doppelte Dosis
verabreicht (,,Double-Dose-Bolus*), miissen andere
Schwellenwerte herangezogen werden [30,31].

Eine erhohte Gadoliniumakkumulation kommt
auch bei anderen Entitdten mit myokardialer
Inflammation vor, z.B. bei der myokardialen Betei-
ligung einer Sarkoidose, der Loffler-Myokarditis
(eosinophile Myokarditis) oder der polymyositis-
artigen Myokardinflammation [32]. Liegt unabhén-
gig von der Atiologie gleichzeitig eine Myositis vor,
koénnen die semiquantitativen Parameter ,relative
T2-Signalintensitdt” und EGEr falsch negative
Ergebnisse aufweisen.

Nekrose/Narbe (Late-Gadolinium-
Enhancement)

Bildakquisition. Durch die Verwendung einer kontrast-
mittelverstarkten T1w Sequenz kénnen mit der kardia-
len MRT in der akuten Phase der Erkrankung Nekrosen
und in der chronischen Phase Narben nachgewiesen
werden. Hierfiir werden segmentierte T1w Gradien-

Abb.4 Qualitative (a, b) und semiquantitative (c, d) Auswertung des Early Gadolinium
Enhancement (EGE) als Hinweis auf eine Myokardhyperdmie. Im Vergleich zur nativen Serie
(a, c) zeigt sich eine deutliche Kontrastmittelanreicherung des Myokards in den ersten
Minuten nach Kontrastmittelgabe (b, d). In der ROI-basierten semiquantitativen Analyse
zeigen sich folgende Signalintensitdten: Myokard vor Kontrastmittel =179, Skelettmuskel
vor Kontrastmittel = 164, Myokard nach Kontrastmittel =334, Skelettmuskel nach Kon-
trastmittel =178. Hieraus errechnet sich eine pathologisch erhdhte EGEr von ca. 10 als
Zeichen einer diffusen Myokardhyperamie.

ten-Echo-Sequenzen mit einem Inversionspuls min-
destens 10 Minuten nach der Gabe einer gewichts-
adaptierten doppelten Dosis von gadoliniumhaltigem
Kontrastmittel verwendet. Durch den Inversionspuls
wird das Signal des gesunden Myokards unterdriickt
(,genullt“), sodass Regionen mit vermehrter Kontrast-
mittelanreicherung als Areale mit erhdhter Signalin-
tensitdt erkennbar werden. Zum exakten Unterdriicken
des gesunden Myokards wird i.d.R. die sog. Look-
Locker-Technik angewandyt, bei der in einer Ateman-
haltephase Bilder mit unterschiedlichen Inversionszei-
ten akquiriert werden. Anhand dieser Bilder wird dann
die optimale Inversionszeit ausgewahlt und individuell
eingestellt. Prinzipiell stehen fiir die Late-Enhance-
ment-Bildgebung unterschiedliche Akquisitionsverfah-
ren (z.B. 2D- und 3D-Akquisition) und Sequenztechni-
ken (wie z.B. die ,,Phase-sensitive Inversion Recovery*
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Abb.5

—

L4 L &

»Late Gadolinium Enhancement* (LGE) in den typischen Schnittebenen (obere Reihe a Vierkammerblick, b kurze Herzachse basal; untere Reihe ¢ Drei-
kammerblick, d kurze Herzachse mittventrikuldr). Es zeigt sich eines der typischen Verteilungsmuster der Myokarditis mit teils fleckférmiger, teils langstreckiger

Kontrastmittelmehranreichung subepikardial bzw. mittmyokardial im Bereich der freien linksventrikuliren Lateralwand. Apikal zeigt sich zudem ein Ubergreifen
iber die Herzspitze bis nach septal.

[PSIR]) zur Verfiigung [33]. Ein Vorteil der PSIR-
Sequenzen ist hierbei, dass der Kontrast zwischen
gesundem und erkranktem Myokard weitgehend
unabhdngig von der gewdhlten Inversionszeit ist.

Pathophysiologie. Pathophysiologisch liegt der ver-
mehrten Akkumulation von Kontrastmittel eine Ver-
grofBerung des interstitiellen bzw. des extrazelluldren
Volumens zugrunde. In der akuten Inflammations-
phase gelangt das Kontrastmittel durch einen entziin-
dungsvermittelten Zellmembranschaden in die Zelle,
was insgesamt das Verteilungsvolumen des Kontrast-
mittels erhdht. In der chronischen Phase liegt ein nach
Umbau des geschddigten Muskelgewebes und Ersatz
durch Narbengewebe vergroRRerter Extrazellularraum
VOor.
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Mithilfe des LGE ist die kardiale MRT in der Lage,
einen potenziell irreversiblen Myokardschaden
nachzuweisen.

Verteilungsmuster. Bei der Myokarditis zeigen sich im

LGE i.d.R. 2 hdufige und damit typische Verteilungs-

formen:

= strichférmige mittmyokardiale Anreicherungen in
der Septumwand

m eher fleckférmige subepikardiale/mittmyokardiale
Anreicherungen in der freien linksventrikuldren
Lateralwand (Abb.5)

Anhand dieses Verteilungsmusters ist i.d.R. eine Diffe-
renzierung zu ischdmisch bedingten Veranderungen
moglich, die typischerweise eine von subendokardial
ausgehende Anreicherung aufweisen und zumeist
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einem bestimmten Koronarversorgungsgebiet ent-
sprechen. Im Falle eines gleichzeitig vorliegenden
Myokardddems ist zu beachten, dass das Ausmaf3 der
Myokardschddigung aufgrund der 6dembedingten
VergroRerung des Extrazellularraums iiberschatzt
werden kann. Des Weiteren ist es wichtig zu wissen,
dass ein klassisches, ausgepragtes Nekrosemuster hau-
fig bei jungen madnnlichen Erwachsenen zu finden ist,
die sich mit einer oft infarktdhnlichen Symptomatik
prasentieren. Insbesondere bei Frauen und bei dlteren
Patienten kann dieses nach unseren Erfahrungen
jedoch vollstdandig fehlen.

Anwendung der Lake-Louise-Kriterien

Anhand der Lake-Louise-Kriterien kann der Verdacht
auf eine Myokarditis bei entsprechender Klinik des
Patienten erhdrtet oder die Myokarditis mit relativ
hoher Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden

[28, 31]. Sind mindestens 2 der 3 Kriterien erfiillt,
spricht dies fiir eine Myokarditis. Ist nur ein Kriterium
erfiillt oder besteht der starke klinische Verdacht auf
eine Myokarditis, sollte die Bildgebung — auch wenn
initial normal - innerhalb von 1-2 Wochen wiederholt
werden. Nach einer akuten Myokarditis normalisieren
sichi.d.R. die inflammatorischen Parameter der Lake-
Louise-Kriterien allmdhlich und spiegeln so eine Aus-
heilung im zeitlichen Verlauf wider. Zeigt sich hingegen
eine Persistenz dieser Parameter, ist von einer chroni-
schen Inflammation auszugehen. Im Late Enhancement
sind hdufig noch residuelle Verdnderungen im Sinne
einer Narbenbildung nachweisbar [34].

Perikarderguss

Ein Perikarderguss kann als Begleitreaktion einer Myo-
karditis/Perimyokarditis auftreten. Er kann mit der
kardialen MRT i.d.R. sicher erkannt bzw. ausgeschlos-
sen werden. Hierfiir eignen sich am besten die fiir die
Funktionsanalyse akquirierten bSSFP-Sequenzen, in
denen sich der Erguss hyperintens zwischen den bei-
den Perikardbldttern darstellt (Abb.6). An sich ist das
Vorliegen eines Perikardergusses unspezifisch — beim
Verdacht auf eine Myokarditis kann ein Perikarderguss
allerdings als unterstiitzender Faktor zu den Lake-
Louise-Kriterien angewandt werden [21].

Abb.6 Hamodynamisch nicht relevanter Perikarderguss im Bereich der freien linksventri-
kuldren Lateralwand (weiRe Pfeile).

Neuere Entwicklungen in der kardialen
MRT

T1- und T2-Mapping
Prinzip. Die kardiale MRT kann aufgrund des gegebe-
nen T1- und T2-Kontrasts zwischen verschiedenen
Gewebearten differenzieren. In den letzten Jahren
wurden neue Pulssequenzen entwickelt, mit denen
parametrische Relaxationskarten (,Maps*) der T1- und
T2-Relaxationszeiten des Myokards erstellt wurden
[31,35,36]. Jedes Pixel dieser Maps enthdlt dabei den
entsprechenden T1- bzw. T2-Wert des Myokards
[30, 37]. Die Akquisition erfolgt typischerweise in
Atemstillstand (,,Breathhold-Technik*). Innerhalb eines
Atemstopps kann jeweils eine T1- oder T2-Karte des
Herzens erstellt werden [35,36]. Die Akquisition von
Schichten in der kurzen Achse ist aufgrund der einfa-
chen Auswertung zu bevorzugen. Zudem erméglichen
solche Karten eine vollstindige segmentale Analyse
(16-Segment-Modell der American Heart Association)
der myokardialen Relaxationszeiten [30,31,35]. Die
Relaxationskarten kénnen iiblicherweise direkt am
Scanner berechnet und erstellt werden. Die Analyse der
Karten kann dann mittels ,regions of interest” direkt in
den jeweiligen Relaxationskarten z.B. im PACS-System
erfolgen.

T1-Mapping-Techniken. Im Rahmen der klinischen
Routine und Forschung werden am hdufigsten die
MOLLI- [36] und die etwas schnellere shMOLLI-
Sequenz [38] angewendet (MOLLI=Modified Look-
Locker Inversion Recovery, sh=,shortened"). Beide
Sequenzen ermdoglichen eine schnelle, robuste und
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reproduzierbare Erstellung myokardialer T1-Maps.
Myokardiale T1-Maps kénnen sowohl vor als auch nach
Kontrastmittelgabe akquiriert werden. Die Gabe eines
MRT-Kontrastmittels fiihrt zundchst zu einer ausge-
pragten Verkiirzung der T1-Relaxationszeit [30]. Im
weiteren zeitlichen Verlauf verldngern sich die Relaxa-
tionszeiten, bedingt durch die Ausscheidungs- und
Verteilungskonstanten, wieder. Um innerhalb dieses
dynamischen Prozesses vergleichbare Messwerte zwi-
schen verschiedenen Patienten zu erhalten, sollten die
T1-Maps immer zu einem genau definierten Zeitpunkt
nach Kontrastmittelgabe akquiriert werden (z.B. 15
Minuten nach Kontrastmittelgabe) [38]. Das extrazel-
ludre Kontrastmittel sollte bei diesem Verfahren als
einmaliger Bolus (,Double-Dose-Bolus*) gegeben und
nicht aufgeteilt werden (s.a. Abschnitt Hyperdmie bei
den Lake-Louise-Kriterien) [38].

Extrazelluldre Volumenfraktion. Ein weiterer neuerer
Parameter, der sich aus den jeweiligen T1-Relaxations-
zeiten vor und nach Kontrastmittelgabe berechnen
ldsst, ist die extrazelluldre Volumenfraktion (,.extracel-
lular volume*, ECV). Die ECV des Myokards reprdsen-
tiert den Volumenanteil des Herzmuskels, der nicht
von Myozyten gebildet wird (z.B. Odem, Fibrose oder
Nekrose) [38]. Das extrazelluldre Volumen ldsst sich
mithilfe folgender Formel berechnen:

1 1

T1 Myokard nach KM a TlMyol(ard vor KM )
ECV = % (100-Himatokrit)

1 1
T Blut nach KM T1 Blut vor KM

T2-Mapping-Techniken. Myokardiale T2-Mapping-
Techniken standen bislang weniger im Fokus der For-
schung als die T1-Mapping-Techniken. Abhdngig vom
Hersteller werden meist ,, T2-prepared-SSFP“-Sequen-
zen (T2-prep-Sequenzen) und GraSE-Sequenzen
(GraSE=Gradient Spin Echo) angewandt [35].

Vorteile. Die Entwicklung von den rein qualitativen/
semiquantitativen Parametern der kardialen MRT hin
zu einer quantitativen Analyse der Myokardstruktur
hat u.a. den Vorteil, dass die verschiedenen Unter-
suchungen besser vergleichbar sind. Fiir eine bessere
Vergleichbarkeit von Follow-up-Untersuchungen soll-
ten die angewandten Sequenzen und das verwendete
MRT-Gerdt identisch sein. Die neuen Techniken
ermdglichen es auch, diffuse Myokardverdnderungen
nachzuweisen, die einer rein visuellen Analyse entge-
hen wiirden. Zusdtzlich wird - im Unterschied zu der
relativen T2-Signalintensitdt und der EGEr - kein inter-
nes Referenzgewebe benétigt, sodass eine begleitende
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Myositis der Skelettmuskulatur die diagnostische
Genauigkeit nicht beeinflusst.

Diagnostische Aussagekraft. Die 6dematdsen, inflam-
matorischen und nekrotischen Verdnderungen des
Herzmuskels im Rahmen einer akuten Myokarditis
fiihren zu einer Verldangerung der myokardialen T1-
und T2-Relaxationszeiten (Abb.7) [30, 31]. Daher ist
der Einsatz der neuen Mapping-Techniken in der Myo-
karditisdiagnostik vielversprechend. In einigen klini-
schen Studien konnte bereits die diagnostische Wer-
tigkeit der neuen Parameter, auch im Vergleich zu den
bisher etablierten Lake-Louise-Kriterien, bei Patienten
mit akuter Myokarditis dargestellt werden (Tab.6). Der
Konsensus dieser Arbeiten ist dabei, dass die Imple-
mentierung von T1- und T2-Mapping-Techniken die
diagnostische Wertigkeit der kardialen MRT weiter
erhoht [30,31,37]. Die diagnostische Aussagekraft der
myokardialen Relaxationszeiten allein ist denen der
klassischen Lake-Louise-Kriterien gleichzusetzen [30,
31]. In Kombination mit weiteren MRT-Parametern
(z.B. LGE und T2-Signalintensitdtsratio) sind die neuen
Techniken den klassischen Lake-Louise-Kriterien sogar
iiberlegen [30,31]. In einem weniger akuten Setting
kénnen erhohte ECV-Werte zusatzlich fiir eine Myo-
karditis sprechen (Werte >29%) [37]. Insgesamt ist
daher die Implementierung dieser neuen Techniken in
das Untersuchungsprotokoll zu empfehlen, eine gene-
relle Leitlinienempfehlung gibt es aktuell jedoch noch
nicht.

Die kardiale MRT stellt eine Vielzahl von Parametern
bereit, die die Diagnosestellung einer akuten Myo-
karditis ermdglichen. Die neueren myokardialen
T1- und T2-Mapping-Techniken haben eine beson-
ders hohe diagnostische Aussagekraft hinsichtlich
der Diagnosestellung einer Myokarditis.

Myokardiale Deformationsanalyse
(,Strainanalyse*)

Verfahren. Die myokardiale Deformationsanalyse
(,Myocardial Strain Analysis“) ist eine anerkannte
Methode zur Beurteilung der myokardialen globalen
und regionalen Kontraktilitdt. Die myokardiale Mecha-
nik (,,strain and strain rate“) kann hierbei in longitudi-
naler, radialer und zirkumferenzieller Richtung gemes-
sen werden. Echokardiografisch kann der myokardiale
Strain mittels Gewebedoppler und sog. ,,Speckle Tra-
cking“ bestimmt werden. Alternativ stehen hierfiir in
der MRT-Diagnostik traditionell sog. ,Tagging-Sequen-
zen" zur Verfiigung. Eine neuere Post-Processing-Tech-
nik, das sog. ,Feature Tracking®, ermoglicht es - dhnlich
dem ,Speckle Tracking* -, den myokardialen Strain

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



LGE 4-Kammer-Blick LGE kurze Achse

Kontrolle

Akute Myokarditis

T1 Map Schema

1496 ms (Blutpool)

968 ms (Myokard)
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1450 ms (Blutpool)

1070 ms

1095 ms

Abb.7 Myokardiales T1- und T2-Mapping (1,5 Tesla) bei einem gesunden 29-jahrigen Probanden (obere Reihe) und einem 24-jahrigen Patienten mit akuter,
diffuser Myokarditis (untere Reihe). In den Late-Enhancement-Aufnahmen zeigen sich bei dem Patienten mit akuter Myokarditis multiple, subepikardiale und
mittmyokardiale entziindliche/nekrotische Lasionen. Die globale T2-Relaxationszeit ist beim gesunden Proband mit 50 ms normal, beim Myokarditispatienten als
Ausdruck einer 6dematdsen Beteiligung diffus erhoht (60 ms). Die globale T1-Relaxationszeit betrdagt im gesunden Myokard 968 ms, im Fall der akuten Myokar-
ditis 1086 ms. Das zusatzliche T1-Map-Schema verdeutlicht erganzend die Messwerte zwischen dem gesunden Myokard und den pathologischen Werten bei
akuter Myokarditis. Als Zeichen einer diffusen Beteiligung ist die T1-Relaxationszeit global erhéht. Areale mit vermehrter Kontrastmittelanreicherung in den Late-
Enhancement-Sequenzen zeigen fokal zusétzlich eine aggravierte Zunahme der T1-Relaxationszeit.

nachtrdglich aus den herkdmmlichen MRT-bSSFP-
Cine-Sequenzen zu bestimmen.

Diagnostischer Nutzen. Einige Echokardiografie- und
MRT-basierte Studien haben den diagnostischen Nut-
zen der myokardialen Strainanalyse (zirkumferenziel-
ler und longitudinaler Strain) zum Nachweis einer
akuten Myokarditis untersucht; Sensitivitdt und Spezi-
fitdt liegen je nach verwendeter Methode bei 44-78%
und 93-96% [30, 39]. Die niedrige Sensitivitdt erklart
sich in erster Linie dadurch, dass eine ausgeprdgte
linksventrikuldre Funktionseinschrankung bei akuter
Prasentation hdufig nicht gegeben ist. Aufgrund der -
gerade im Vergleich zu den {ibrigen Parametern - rela-
tiv schlechten Sensitivitdt und Spezifitdt einerseits und
dem Zeitaufwand fiir die Nachverarbeitung hat die
Strainanalyse noch keinen Eingang in Empfehlungen
gefunden.

Differenzialdiagnosen

Entziindliche Myokardverdnderungen stellen eine
unspezifische Gewebereaktion dar und kénnen bei
vielen Krankheitsentitdten auftreten. Mit der kardialen
MRT kénnen diese entziindlichen Myokardverdande-
rungen sichtbar gemacht werden [30, 37]. Eine
genauere dtiologische Abklarung ist allerdings haufig
nicht moéglich, weshalb diese Veranderungen immer

Tabelle 6

Literaturbeispiel zur diagnostischen Genauigkeit verschiedener

MRT-Parameter zum Nachweis einer akuten Myokarditis [30].

Parameter

Einzelparameter

T2-Signalintensitatsratio

Early Gadolinium Enhance-
ment Ratio (EGEr)

Late Gadolinium Enhance-
ment (LGE)

myokardiales T1-Mapping

extrazelluldres Volumen
(ECV)

myokardiales T2-Mapping

Kombinationen

Lake-Louise-Kriterien

Sensiti-  Spezifi-  Positiver

vitat tat Vorhersage-
wert

50% 94 % 85%

77% 62% 58%

74% 100% 100%

85% 96 % 94 %

88% 84% 79%

79% 92% 87%

79% 98 % 96 %

Radiologie up2date 1 | 2016

Negativer
Vorhersage-
wert

73%

85%

90%

91%

87%

88%
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Tako-Tsubo-Kardiomyopathie Perikarditis Akuter Myokardinfarkt

Abb.8 Bildbefunde moglicher Differenzialdiagnosen in der kardialen MRT bei Patienten mit klinisch vermuteter akuter Myokarditis. a, d, g Eine mogliche Diffe-
renzialdiagnose ist die Tako-Tsubo-Kardiomyopathie (linke Spalte). Fiir sie ist eine ausgeprdgte Hypokinesie der apikalen Herzsegmente in den Cine-Sequenzen
typisch (,Apical Ballooning®, a). In den ,Late-Gadolinium-Enhancement“-Aufnahmen stellen sich keine fokalen Lasionen dar (d und g). b, e, h Im Rahmen einer
akuten Perikarditis (mittlere Spalte) reichert das verdickte Perikard zirkumferenziell kréftig Kontrastmittel an (e und h). Myokardiale Lasionen in den T2-STIR (b)
oder LGE-Aufnahmen (e und h) sind meistens nicht nachweisbar. c, f, i Bei einem akuten Myokardinfarkt (rechte Spalte) findet sich als Ausdruck der akuten
Herzmuskelschadigung haufig ein assoziiertes Myokardédem in den T2w STIR-Bildern (c). In den LGE-Sequenzen zeigt sich eine typische subendokardiale Kon-
trastmittelmehranreicherung (f und i).

Radiologie up2date 1 | 2016
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nur innerhalb des klinischen Kontextes gewertet wer-
den sollten. Wdhrend die genaue Ursache der ent-
zlindlichen Myokardverdnderungen mit letzter Sicher-
heit nur tiber eine Biopsie gekldrt werden kann [5], lie-
fert die kardiale MRT in solchen Fallen immerhin wich-
tige Hinweise, in welchen Herzsegmenten eine Biopsie
vorrangig vorgenommen werden sollte [26].

Typische ausgeprdgte entziindliche Myokardverdnde-
rungen in der MRT ohne subepikardiale narbige Verdn-
derungen wurden z.B. bei Patienten mit Tako-Tsubo-
Kardiomyopathie beschrieben [40]. Generell hdngen
die méglichen Differenzialdiagnosen der kardialen
MRT auch von der jeweiligen Symptomatik der Patien-
ten ab:

m Bei Patienten, die sich mit akuten retrosternalen
Schmerzen, erhéhten Troponinwerten und unauffal-
liger Koronarangiografie prasentieren, findet sich als
Korrelat in der kardialen MRT neben einer akuten
Myokarditis und einer Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
auch hdufig ein akuter Myokardinfarkt (Abb. 8) [40].
Bei kleinen, subsegmentalen Infarkten ist die endgiil-
tige Diagnosestellung ggf. auch erst durch Kontroll-
untersuchungen maglich. Seltenere Ursachen sind
hierbei auch eine akute Perikarditis, eine hypertrophe
Kardiomyopathie, eine hypertensive Herzerkran-
kung, eine Non-compaction-Kardiomyopathie und
eine kardiale Amyloidose [40].

= Bei weniger akuten Erkrankungen mit progredienter
Dyspnoe und Zeichen der Herzinsuffizienz ist die
dilatative Kardiomyopathie die wichtigste Differen-
zialdiagnose.

Abstract

Myocarditis represents an important cause in the
aetiology of dilative cardiomyopathy and pathogenesis
of sudden cardiac death. It frequently results from
cardiotropic viral infection followed by inflammatory
myocardial destruction. Endomyocardial biopsy is still
considered the gold standard in diagnosing myocardi-
tis. During clinical work-up, however, diagnosis is often
presumed depending on clinical presentation and non-
invasive diagnostic test results. In this regard, cardiac
magnetic resonance is particularly important as it
offers various techniques to detect inflammatory alte-
rations of the myocardium.

Keywords
Myocarditis - imaging - cardiac magnetic resonance -
T1 mapping - T2 mapping

Kernaussagen

m Die Myokarditis ist definiert als

histologisch, immunologisch
oder immunhistochemisch nach-
gewiesene entziindliche Erkran-
kung des Myokards. Entziind-
lichen myokardialen Verande-
rungen kénnen verschiedenste
infektiose und nicht infektiose
Ursachen zugrunde liegen. Das
klinische Bild der Myokarditis ist
sehr heterogen und umfasst auch
schwere, akute Krankheitsbilder,
die z.B. vom akuten Koronarsyn-
drom bis hin zum kardiogenen
Schock reichen kénnen.

Die endomyokardiale Biopsie gilt
nach wie vor als der Goldstan-
dard zur Diagnosesicherung,
wird jedoch nur noch selten
durchgefihrt. Im Rahmen der
Biopsie kann es durch den sog.
»Sampling Error“ zu falsch nega-
tiven Befunden kommen.
Erweiterte Diagnosekriterien
berticksichtigen neben den klini-
schen Symptomen (z.B. Fieber,
Abgeschlagenheit, Thorax-
schmerzen und Palpitation) auch
die Ergebnisse laborchemischer
und bildgebender Verfahren (wie
z.B. die Echokardiografie und die
Koronarangiografie). Die kardiale
MRT nimmt hierbei eine Sonder-
stellung ein, da sie es als einziges
Verfahren ermoglicht, direkt
entziindliche Myokardverande-

rungen zu visualisieren. Im Rah-
men der klinischen Routine
kommt die kardiale MRT daher
immer haufiger zur Myokarditis-
abklarung zum Einsatz.

In der kardialen MRT dienen die
Lake-Louise-Kriterien der Gewe-
becharakterisierung (Myokard-
6dem, myokardiale Hyperdmie
und Nekrose/Narbe) und damit
als Hinweis auf eine Myokarditis.
Sind mindestens 2 der 3 Kriterien
erfillt, spricht dies - bei ent-
sprechender Klinik des Patienten
- fiir eine Myokarditis. Ist nur

1 Kriterium erfiillt oder besteht
bei ganzlich fehlenden Lake-
Louise-Kriterien der starke klini-
sche Verdacht auf eine Myokar-
ditis, sollte die Bildgebung inner-
halb von 1-2 Wochen wieder-
holt werden. Mdgliche supporti-
ve Kriterien sind eine regionale
oder globale systolische Funk-
tionsstorung und ein Perikard-
erguss.

Eine Implementierung von T1-
und T2-Mapping-Techniken
erhéht die diagnostische Wertig-
keit der kardialen MRT. Die diag-
nostische Aussagekraft der myo-
kardialen Relaxationszeiten ist
dabei vergleichbar mit der Aus-
sagekraft der klassischen Lake-
Louise-Kriterien.
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Abkldrung, Bildgebung und Differenzialdiagnose bei Myokarditis

C M E_ Fra g e n Die folgenden Fragen beziehen sich auf den vorangehenden Beitrag. Bitte schicken Sie uns die

entsprechenden Losungsbuchstaben. Jeweils eine Antwort ist richtig. Die Vergabe von CME-Punkten
ist an die korrekte Beantwortung der Multiple-Choice-Fragen gebunden.

Was gehort zu den Lake-Louise- A T1-, T2-Mapping und ECV

Kriterien? B Flussmessungen, regionale Wandbewegungsstérung und Perikarderguss
C linksventrikuldre Funktion, myokardialer Strain und linksventrikuldre Masse g
D Myokardédem, myokardiale Hyperdmie und Nekrose/Narbe g
E Klappenfehler, endsystolisches und enddiastolisches Volumen 2
]
]
Anhand welchen Kriteriums kanndie A Ausdehnung der Kontrastmittelanreicherung £
Myokarditis im LGE i.d.R. gut von B Lokalisation der Kontrastmittelanreicherung %
ischdmischen Verdnderungen unter- ¢ aine Unterscheidung ist nicht sicher moglich N
schieden werden? D dem zusdtzlichen Vorliegen eines Myokardédems ?
E Zeichen der Rechtsherzbeteiligung 2
(o2
Was ist der Goldstandard fiir die A die typische klinische Prasentation und das Vorliegen eines entsprechenden Infektlabors %
Diagnosestellung der Myokarditis? B eine eingeschrankte linksventrikuldre Funktion in der Echokardiografie bei gleichzeitigem E
Nachwetis eines Perikardergusses Z
C die kardiale Magnetresonanztomografie -;5;
D die Myokardbiopsie T
E in der Koronarangiografie nachgewiesene Aneurysmen der HerzkranzgefdRe g
>
B
S
Welche der folgenden Kardio- A hypertrophe Kardiomyopathie 8
myopathien ist eine haufige B dilatative Kardiomyopathie ®
Komplikation der Myokarditis? C restriktive Kardiomyopathie g
D arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie %
E Tako-Tsubo-Kardiomyopathie %
g
g
Als ,wahre* quantitative MRT- A T2-Signalintensitatsratio o
Parameter in der Myokarditis- B Early-Gadolinium-Enhancement-Ratio (EGEr) E
diagnostik gelten? C myokardiale T1- und T2-Relaxationszeiten ;
D Late Gadolinium Enhancement (LGE) E
E sichtbare Wandbewegungsstérungen %
5] P
a]

Welcher der folgenden Erreger ist Masernvirus

ein typischer Erreger einer viralen FSME-Virus
Myokarditis? Zika-Virus
Rubivirus

monNnw >

Coxsackievirus




CME-Fragen

Was ist eine haufige MRT-Differen-
zialdiagnose der Myokarditis bei
Patienten mit akuter Prasentation?

Welche der folgenden Aussagen
zur Odembildgebung in der MRT
ist nicht richtig?

Welche der folgenden Aussagen
zur MRT-Myokarditisdiagnostik ist
richtig?

Welche der folgenden Aussagen zur
Myokarditis ist nicht richtig?

CME.thieme.de

Abkldrung, Bildgebung und Differenzialdiagnose bei Myokarditis

akuter Myokardinfarkt

kardiale Amyloidose
hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
Aortendissektion

kardiale Sarkoidose

moNnw >

A Zur Darstellung des Myokardodems werden i.d.R. T2w Triple-Inversion-Recovery-Spin-Echo
Sequenzen verwendet.

Das myokardiale Odem stellt ein Korrelat fiir die aktive Entziindung dar.

Ein Myokardédem kann sowohl diffus als auch fokal auftreten.

In nekrotischen Arealen ist ein Anstieg der T2-Signalintensitdt nicht zu erwarten.
Flussartefakte kdnnen ein Myokardédem vortduschen.

monNnw

A Eine normale relative T2-Signalintensitdtsratio schlieBt eine akute Myokarditis aus.

B Im Verlauf kommt es nach einer Myokarditis hdufig zu einer Normalisierung der Parameter der
Lake-Louise-Kriterien.

C Im Rahmen einer akuten Myokarditis sind die nativen T1-Relaxationszeiten verkiirzt.

D Bei der Verwendung von PSIR-Sequenzen fiir die ,Late-Gadolinium-Enhancement“-Bildgebung ist
die Wahl der korrekten Inversionszeit besonders wichtig.

E Die Dosierung und die Art des verwendeten MRT-Kontrastmittels haben i.d.R. keinen Einfluss auf
die Bildqualitdt und die Messung von Signalintensitaten.

A Bei der Myokarditis werden u. a. fulminante, akute, chronisch aktive und chronisch persistierende
Verldufe unterschieden.

Klinisch inapparente Verlaufe der Myokarditis konnen vorkommen.

Die Myokarditis stellt immer eine globale Herzerkrankung dar.

Kardiale Laborparameter kdnnen trotz vorliegender Myokarditis normwertig sein.

Die kardiale MRT sollte nach Mdglichkeit vor einer geplanten Myokardbiopsie durchgefiihrt
werden.
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