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Einleitung

Die vorliegende ESC-Leitlinie ist die ers-
te zur Thematik Myokarditis und führt
auch erstmalig die Erkrankungen Myo-
karditis und Perikarditis gemeinsam auf.
Die Einführung des Begriffes „inflam-
matorisches myoperikardiales Syndrom“
(IMPS) hat zum Ziel, einen übergreifenden
Terminus zu schaffen, der das gesamte
Spektrum von der isolierten Myokarditis
über kombinierte Formen (Myoperikar-
ditis, Perimyokarditis) bis zur isolierten
Perikarditis widerspiegelt [1]. Darüber
hinaus soll es die Aufmerksamkeit auf
das unterschiedliche Spektrum der Er-

krankung lenken. Analog dem akuten
Koronarsyndrom (ACS) soll damit eine
einheitliche Diagnostik, Risikostratifizie-
rung und Therapieführung gewährleistet
werden. Auf Grundlage der bestehenden
Evidenz zeigen sich in ca. 30–40% der
Fälle kombinierte Formen [2, 3]. Dies be-
ruht zum einem auf der anatomischen
Nähe der betroffenen Strukturen und zum
anderen auf einer gleichartigen Ätiologie
(infektiöse und nichtinfektiöse, wie z. B.
autoimmune Genesen, Medikamente und
genetische Ursachen). Die Begrifflichkei-
ten der Myoperikarditis (hierbei führende
Perikarditis) und Perimyokarditis (hier-
bei führende Myokarditis) werden in der
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Leitlinie weiterhin verwendet, wobei zu-
künftig eine Vereinheitlichung überdacht
werden sollte, wenn die Datenlage dies
gestattet. Inwiefern zudem kombinierte
Formen eine schlechtere Prognose haben
als isolierte Erkrankungen, ist gegenwärtig
nicht bekannt.

Die Leitlinie bietet praxisnahe Empfeh-
lungen und Flowcharts für jedes Leitsym-
ptom, um klinisch geführte Entscheidun-
gen zu ermöglichen. Die aufgeführten Ta-
bellen und Abbildungen im Hauptteil als
auch im Supplement können i. S. eines
Nachschlagewerkes benutzt werden. Ei-
neZusammenfassungdieserwesentlichen
Punkte finden sich in der zentralen Abbil-
dung (. Abb. 1, entsprechend Abb. 1 der
Guideline).

Patientenorientiertes Manage-
ment und Algorithmen

Für das Management von Patienten mit
IMPS folgt die Leitlinie mit ihren zahl-
reichen Handlungsalgorithmen einem pa-
tientenzentrierten, praxisbezogenen An-
satz. Berücksichtigt wird dabei die initiale
Vorstellung des Patienten (ambulant vs.
stationär). Zusätzlich erfolgt die Differen-
zierung nach der klinischen Präsentation.
„Red Flags“ sensibilisieren bei den diffe-
renzialdiagnostischenErwägungen für das
IMPS. Daraus resultieren angepasste Ver-
fahrensabläufe, die auch Differenzialdia-
gnosen oder alternative Pathomechanis-
men berücksichtigen, wie etwa die Nut-
zung des CHAMPIT-Ansatzes, der bereits
aus den Leitlinien zur akuten Herzinsuffizi-
enz bekannt ist [4]. Die klinischen Verlaufs-
formen reichen von einer kompletten Aus-
heilung in ca. 50% der Fälle bis zur mögli-
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Zusammenfassung

Die erste Leitlinie der European Society of Cardiology (ESC) zum Management
der Myokarditis und Perikarditis führt das inflammatorische myoperikardiale
Syndrom (IMPS) als übergeordnete Erkrankung für das gesamte Spektrum
entzündlicher myokardialer und perikardialer Erkrankungen ein. Sie betont
gemeinsame Ätiologien, klinische Überlappungen und die Notwendigkeit
erhöhter Aufmerksamkeit für Risikokonstellationen („red flags“). Ein zentrales
Novum ist der symptombasierte Algorithmus (Thoraxschmerz, Arrhythmie,
Herzinsuffizienz) mit klaren diagnostischen und therapeutischen Pfaden. Die
multimodale, primär nicht invasive Diagnostik, insbesondere mittels kardiovaskulärer
Magnetresonanztomographie, ermöglicht eine definitive Myokarditisdiagnose. Die
Endomyokardbiopsie sollte bei Hochrisikokonstellationen, wie z. B. bei instabiler
Kreislaufsituation, oder bei Verdacht auf spezifische Myokarderkrankungen mit
schnellem Therapiebedarf wie der Riesenzellmyokarditis angewendet werden.
Genetische, autoimmunologische und autoinflammatorische Mechanismen werden
stärker berücksichtigt inklusive selektiver genetischer Testung. Therapeutisch werden
eine risikoadaptierte, personalisierte Strategie von antiinflammatorischer Behandlung
über Herzinsuffizienz- und Device-Therapie sowie eine individualisierte Sport- und
Arbeitskarenz angeboten. Für die rezidivierende Perikarditis werden Anti-Interleukin-
1-Therapien integriert. Multidisziplinäre Betreuung ist bei komplizierten Verläufen ein
zentraler Bestandteil des Managements.

Schlüsselwörter
Diagnostik · MRT · Herzinsuffizienz · Akute Myokarditis · Perikarderkrankungen

chen Entwicklung einer terminalen Herz-
insuffizienz respektive Tod, auch aufgrund
von Arrhythmien (12–25%) [5]. Entspre-
chend ist eine adäquate Risikostratifizie-
rung der Patienten ein zentraler Bestand-
teil der einzelnen Algorithmen. Erwäh-
nenswert ist dabei, dass die häufigste Prä-
sentationsform „Brustschmerzen“ („chest-
pain like“) meist mit einer guten Prognose
einhergeht [6]. Hierbei kommt es häufig zu
einer Remission mit oder ohne residuale
strukturelle Myokardveränderungen, wie
z. B. Fibrosen oder Narben. Allerdings kön-
nen die unterschiedlichen Präsentationen
ineinander übergehen. Die unterschied-
lichen klinischen Präsentationen sind in
. Abb. 2 abgebildet (entsprechend Abb. 8
der Guidelines).

Bei Hochrisikopatienten wird zu einer
Endomyokardbiopsie (EMB) geraten, aller-
dings soll auch bei diesen Patienten vor
Entlassung eine kardiovaskuläre Magnet-
resonanztomographie (Kardio-MRT) ver-
anlasst werden, um eine adäquate Ver-
laufsbeurteilung zu ermöglichen. In an-
deren klinischen Präsentationen steht die
nicht invasive Bildgebung mittels Kardio-
MRT im Mittelpunkt.

Das Vorgehen bei einer Perikarditis ist
analog, allerdings ermöglichenhier die kli-
nische Einschätzung und eine Basisdiag-
nostik die Diagnose. Letztere entscheidet

darüber,obdieweitereBehandlungambu-
lant erfolgen kann oder ob eine stationäre
Aufnahme erforderlich ist. Bei notwendi-
ger stationärer Aufnahme rät die Leitlinie
zu einem Scoringsystem, das ätiologische,
klinische und bildgebende Befunde um-
fasst und damit eine objektivierbare Ent-
scheidungsgrundlage für die Notwendig-
keit einer Perikardpunktion bietet.

„Red flags“: Frühe Warnzeichen für
IMPS

Myokarditis und Perikarditis präsentieren
sich klinisch häufig mit unspezifischen
Symptomen und haben in vielen Fällen ei-
ne gute Prognose. Dennoch kanndas IMPS
auch therapierefraktäre und fulminante,
lebensbedrohliche Manifestationen bein-
halten. Vor diesem Hintergrund kommt
der frühzeitigen Identifikation sog. „red
flags“ eine zentrale Bedeutung zu. Diese
Warnzeichen sollen die klinische Aufmerk-
samkeit auf Patienten lenken, bei denen
ein komplizierter Verlauf, eine spezifische
Ätiologie oder schwere Komplikationen
wahrscheinlicher sind. Das Auftreten der
„red flags“ rechtfertigt eine rasche inten-
sivierte Diagnostik (einschließlich EMB),
eine engmaschige Überwachung und in
der Regel eine stationäre Behandlung.
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Abbildung 1: Zentrale Darstellung der ESC-Leitlinien zu Myokarditis und Perikarditis
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Abbildung 1: Zentrale Darstellung der ESC-Leitlinien zu Myokarditis und Perikarditis
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Übergeordnetes Konzept: IMPS – Das Spektrum des inflammatorischen myoperikardialen Syndroms

Myoperikarditis/Perimyokarditis

Perikarditis Myokarditis

Klinische Klassifizierung

Akut Subakut Chronisch Rezidivierend Remission mit/ohne Residuen

< 1 Monat > 3 Monate

Häufige Ursachen

Infektiös Nicht infektiös

Viren Bakterien Parasiten
Autoinflammatorisch 

Autoimmun
Genetisch

bedingt
Tumor-assoziiert Medikamente

Klinisches Erscheinungsbild

Oligosymptomatisch   Brustschmerzen   Arrhythmien (Akute)
Herzinsuffizienz Fulminant Überlebter

SCD SCD

Erstbeurteilung IMPS
Anamnese/
Symptome

Körperliche 
Untersuchung

Vitalzeichen EKG Laborwerte Echokardiographie

Ausschluss einer obstruktiven koronaren Herzkrankheit – entsprechend der klinischen Wahrscheinlichkeit

Gering Mittel Hoch

Klinisch
TTE – Biomarker – EKG

Koronare 
Computer-

tomographie

Koronar-
angiographie

Risikoprofil und Risikostratifizierung

Geringes Risiko Mittleres Risiko Hohes Risiko

Kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie Invasive Verfahren (EMB)

Funktion Aktivität
Myokard-

beteiligung
Perikard-

beteiligung
Histopathologie

Weitere Untersuchung (falls erforderlich)

Suche nach Ätiologie Multimodale Bildgebung Elektroanatomisches Mapping

Endgültige Diagnose

Perikarditis Myoperikarditis/Perimyokarditis Myokarditis

Therapie – abhängig von der endgültigen Diagnose 
und den Risiken/Komplikationen

TTE = transthorakale Echokardiographie.

Abb. 19 (Aus [1]mit
freundl. Genehmigung von
© ESC 2025)
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Abb. 29 (Aus [1]mit
freundl. Genehmigung von
© ESC 2025)

Tab. 1 Red Flag als früheWarnzeichen für IMPS
„Red flags“ Kommentar

Hypotonie oder Schock

Zeichen einer akuten Herzinsuffizienz

Hämodynami-
sche Instabilität

Bedarf an Katecholaminen oder mechanischer Kreislaufunterstützung

Hinweis auf eine fulminante
Myokarditis, ggf. Riesenzell-
myokarditis

Synkopen

Anhaltende ventrikuläre Tachykardien

Kammerflimmern

Maligne Herz-
rhythmusstö-
rungen

Hochgradige AV-Blockierungen (II–III°)

Zeichen einer elektrischen
Instabilität des Myokards,
schwere Myokardinfiltration

Fieber >38 °C über mehrere Tage

Eosinophilie

Hautausschläge, Arthralgien

Hinweise auf
systemische
oder autoimmu-
ne Erkrankung

Hinweise auf Sarkoidose, Vaskulitiden, SLE oder andere Autoimmunerkrankungen

Verdacht auf spezifische
oder immunvermittelte
Myokarditisformen

Positive Familienanamnese

Keine Besserung unter leitliniengerechter Therapie

Rezidivierende
Myokarditis

Genetische Variante in Kardiomyopathiegenen

Genetische Kardiomyo-
pathie wie die ARVC oder
Desmoplakin-Kardiomyopa-
thie

Kinder und junge Erwachsenemit schwerem Verlauf

Immunsupprimierte Patienten (HIV)

Patientenmit spezifischen systemischen Infektionen (Enterovirus, Parvovirus B19, Influenza, EBV)

Verdacht auf toxische oder medikamenteninduzierteUrsache

Myokarditis
in speziellen
Risikokonstella-
tionen

Myokarditis nach onkologischer oder immunmodulatorischer Therapie

–

AV atrioventrikulär; SLE systemischer Lupus erythematodes; ARVC arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; HIV Humanes Immundefizienz-Virus;
EBV Epstein-Barr-Virus

Beispiele für diese „red flags“ sind in
. Tab. 1 aufgelistet und kommentiert.

Das Vorliegen einer oder mehrerer „red
flags“ sollte zueiner stationärenAufnahme
(ggf.ineiner Intensiv-oderÜberwachungs-
einheit), erweiterter Bildgebung (v. a. Kar-

dio-MRT, falls hämodynamisch stabil), ra-
sche EMB mit Immunhistologie und Virus-
nachweis und interdisziplinärer Betreuung
(Kardiologie, Intensivmedizin, Rheumato-
logie/Infektiologie) führen.

Rolle der nichtinvasiven
multimodalen Bildgebung

Die nichtinvasive Bildgebung spielt in der
aktuellen ESC-Leitlinie eine zentrale Rolle
[1]. Neben der Echokardiographie als Ba-
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Abb. 39 (Aus [1]mit
freundl. Genehmigung von
© ESC 2025)

sisuntersuchung kommt insbesondere der
Kardio-MRT eine zentrale Rolle zu. Zum
einen lässt sich basierend auf der klini-
schen Präsentation und positiver Kardio-
MRT die definitive Diagnose einer Myokar-
ditis stellen, zumanderen sollte auchunter
Berücksichtigung der Befunde in der Kar-
dio-MRT die weitere Diagnostik individua-

lisiert, das Risiko ermittelt sowie Karenz-
zeiten hinsichtlich Wiederaufnahme von
Sport und Arbeit sollten festgelegt wer-
den. Die Leitlinie betont dabei die Ver-
wendung der aktualisierten Lake-Louise-
Kriterien (LLK) aufgrund von höherer Spe-
zifizität durch die Hinzunahme von para-
metrischen Verfahren wie dem T1- und

T2-Mapping ([7]; . Abb. 3, entsprechend
Abb. 4 der Guidelines).

Eine Übersicht der einzelnen Kriterien
findet sichdabei inder deutschenÜberset-
zungder ESC-Pocket-Leitliniewie auchder
englischen Originalversion. Unterstrichen
werdensollte,dassnebenderVerwendung
der aktualisierten LLK auchdieQualität der

Die Kardiologie 5



Leitlinien

aufgenommen Bilder sowie der Auswer-
tungbeachtetwerdenmüssen. Hierzu gibt
esmittlerweile Empfehlungender Fachge-
sellschaften sowie Zusatzbezeichnungen,
die durch festgeschriebene Curricula er-
worben werden können [8–10].

Basierend auf der linksventrikulären
Ejektionsfraktion (LVEF) (gemessen in der
Echokardiographie oder Kardio-MRT) so-
wiedemAusmaßdermyokardialenNarbe/
Fibrose kann eine Risikostratifizierung er-
folgen. So sind insbesondere Patienten
mit LVEF <40% und/oder ausgepräg-
tem Narbenareal als Hochrisikopatienten
einzustufen. Allerdings sollte gemäß der
Leitlinie dies nicht in jedem Fall eine EMB
nach sich ziehen [1]. Eine EMB sollte be-
sonders bei nichtstabilisierbarenPatienten
sowie bei Möglichkeit einer spezifischen
Therapie durchgeführt werden. Vor Entlas-
sung sollte jeder Patient eine Kardio-MRT
erhalten zur Risikostratifizierung hinsicht-
lich der Implantation eines Kardioverter-
Defibrillators (ICD) und zum Follow-up.
Bei Nachweis einer aktiven myokardialen
Inflammation sollte bei stabilen Patienten
mit reduzierter LVEF und/oder anhalten-
den ventrikulären Arrhythmien eine ICD-
Implantation erst nach Abklingen dieser
akuten Phase erfolgen [1]. Auchwenn dies
seitens der Leitlinie gefordert ist, ebenso
wie eine Verlaufskontrolle in 6 Monaten,
fehlen dazu derzeit flächendeckend die
Kapazitäten in Deutschland.

Bei Perikarditis wird ebenfalls eine The-
rapie auch anhand des Aktivitätsnachwei-
ses in der Kardio-MRT empfohlen. Bei Pati-
enten mit persistierender/rezidivierender
Perikarditis mit Nachweis einer Perikard-
entzündung in der Kardio-MRT und nach
Versagen, bei Kontraindikationen und ei-
ner Unverträglichkeit gegenüber Erstlini-
entherapien und Kortikosteroiden, sollte
eine Therapie mit Anti-Interleukin-1-The-
rapeutika in Betracht gezogen werden [1].

Neben der Echokardiographie und der
Kardio-MRT werden auch die Computer-
tomographie (CT) sowie das Fluordes-
oxyglukose(FDG)-Positronenemissionsto-
mographie(PET)-CT erwähnt. Ein CT zur
KoronararteriendarstellungkannzumAus-
schluss einer koronaren Herzerkrankung
bei intermediärer Vortestwahrscheinlich-
keit eingesetzt werden. Darüber hinaus
wird die CT empfohlen, um Verkalkungen,
Raumforderungen und begleitende pleu-

ropulmonale Erkrankungen und Brust-
korbanomalien zu beurteilen (Klasse I
Evidenzgrad C [1]).

Rolle der Genetik und
Interaktion mit IMPS bei
Autoimmunerkrankungen

Die ESC-Leitlinien 2025 zum Management
der Myokarditis und Perikarditis betonen
die zunehmende Bedeutung der Genetik
bei inflammatorischen Myokarderkran-
kungen mit einer relevanten Überlappung
zu erblichen Kardiomyopathien [1]. Es gibt
Hinweise für eine Überschneidung von
Mutationen spezifischer kardialer Gene
bei Myokarditis und erblichen Kardiomy-
opathien wie der arrhythmogenen rechts-
ventrikulären Kardiomyopathie (ARVC),
der Desmoplakin-Kardiomyopathie und
der nichtdilatativen linksventrikulären
Kardiomyopathie (NDLVC). Bei manchen
Patienten mit kardialen Genmutationen
kann eine myokardiale Inflammation
nachgewiesen werden, z. B. im Rahmen
einer klinischen Verschlechterung.

Als Neuerung wird betont, dass eine
genetische Testung bei komplizierten Ver-
läufen sinnvoll ist. In einer Metaanalyse
waren krankheitsassoziierte genetische
Varianten bei unkomplizierter Myokardi-
tis deutlich seltener nachweisbar (4,9%)
als bei komplizierten Verläufen (Erwach-
sene 21,9%, Kinder 44,5%). Dabei fin-
den sich phänotypische Unterschiede in
desmosomalen genetischen Varianten
und Sarkomergenen mit unterschiedli-
chem Schweregrad und Krankheitsver-
lauf: desmosomale Varianten überwiegen
bei unkomplizierten Myokarditisverläu-
fen (64%), Varianten in Sarkomergenen
dominieren bei komplizierter Myokarditis
(Erwachsene 58%, Kinder 71%) [11].

Die Identifikation solcher Varianten hat
wesentliche klinische Konsequenzen: Bei
akuter Myokarditis wird Zurückhaltung
hinsichtlich eines ICD empfohlen. Bei
genetisch bedingten Kardiomyopathien
jedoch gelten niedrigere Schwellen zur
Primärprävention. Darüber hinaus erge-
ben sich prognostische und therapeuti-
sche Implikationen sowie die Empfehlung
zum Kaskadenscreening und zur geneti-
schen Testung von Familienangehörigen.
Entsprechend umfasst ein zeitgemäßes
genetisches Screening desmosomale, sar-

komerische sowie ausgewählte mit der
dilatativen Kardiomyopathie (DCM) as-
soziierte Gene, auch wenn bislang nicht
abschließend geklärt ist, ob die Inflamma-
tion Trigger ist oder integraler Bestandteil
der Pathophysiologie der Kardiomyopa-
thie.

Auch bei der rezidivierenden Perikardi-
tis wurde eine genetische Prädisposition
identifiziert, insbesondere bei jungen Pa-
tienten mit positiver Familienanamnese,
ausgeprägtem inflammatorischem Phä-
notyp und unzureichendem Therapiean-
sprechen. Eine rezidivierende Perikarditis
ist mit genetischen Varianten monogener
autoinflammatorischer Erkrankungen wie
familiärem Mittelmeerfieber (FMF) oder
Tumornekrosefaktorrezeptor-assoziiertem
periodischem Syndrom (TRAPS) sowie mit
Genen der inflammatorischen Immunant-
wort, teilweise aber auch mit kardialen
Strukturgenen assoziiert. Diese Daten
sprechen für eine genetische Prädispo-
sition bei einer Subgruppe, für die eine
genetische Beratung empfohlen ist und
in ausgewählten Fällen eine längerfris-
tige Therapie mit spezifischen Biologika
(z. B. Anti-Interleukin-1-Substanzen) in
Erwägung gezogen werden sollte.

Zukünftige gentherapeutische Ansät-
ze im Bereich der Kardiomyopathien wur-
den bislang nicht adressiert (z. B. Plakophi-
lin-2[PKP2]-assoziierter ARVC), obwohl sie
perspektivisch relevant werden könnten
[1].

Stellenwert der Endomyokardbi-
opsie

Die definitive Diagnose einer Myokarditis
kann entsprechend den neuen Leitlinien
neben der EMB auch durch die Kardio-
MRT gesichert werden [1]. Die Aussage-
kraft der Kardio-MRT hinsichtlich einer
spezifischen Therapie ist jedoch begrenzt,
da sie die zugrunde liegende Ätiologie
der Myokarditis nicht eruieren kann [12,
13]; andererseits müssen auch potenzielle
Komplikationen einer EMB (Perforation,
Tamponade, Thrombembolie, Klappen-
läsion oder Arrhythmie) berücksichtigt
werden [5, 14]. Entsprechend sollte die
EMB bei gezielten Fragestellungen ein-
gesetzt werden. Insbesondere bei Hoch-
risikopatienten mit dringendem Verdacht
auf eine Riesenzellmyokarditis, akute eo-
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sinophile Myokarditis oder Sarkoidose
ist es allerdings unabdingbar, anhand
der EMB so schnell wie möglich histo-
logisch die Ätiologie der Myokarditis zu
ermitteln (Klasse IC), da diese Befunde
eine unmittelbare krankheitsspezifische
immunsuppressive Therapie nach sich
ziehen [15]. Entscheidend ist nicht nur
eine rasche Durchführung, sondern auch
eine zeitnahe ausreichende Befundung.
Weiterhin sollte auch bei Patienten mit
hämodynamischer Instabilität (akuteHerz-
insuffizienzbzw. kardiogener Schock) oder
mit schwerer, trotz medikamentöser In-
tervention persistierender Symptomatik
(Dyspnoe NYHA III–IV) eine EMB erfolgen
(Klasse IC) [1]. Auch bei Erkrankten mit
nichtinfektiöser inflammatorischer Kar-
diomyopathie z. B. durch (Auto-)Immun-
erkrankungen wie systemischer Lupus
erythematodes, rheumatoide Arthritis,
systemische Sklerose etc. wird eine EMB
empfohlen (Klasse IIaC), um die spezifi-
sche histologische Entität zu identifizieren
und ebenso wie bei den oben genannten
Hochrisikopatienten eine Infektion mit
kardiotropen Erregern vor Beginn einer
immunsuppressivenTherapieauszuschlie-
ßen [12, 16–18]. Dementsprechend muss
die Beurteilung der formalinfixierten und
paraffineingebetteten EMB auf der Grund-
lage von Histologie und Immunhistologie
(Differenzierung und Quantifizierung der
infiltrativen CD3+-T-Lymphozyten, CD68+-
Makrophagen [12, 16, 19–21] erfolgen
und zudem durch molekulare Patholo-
gie zur Diagnosesicherung einer viralen
oder bakteriellen Infektion im Myokard
und Blut (Ausschluss einer systemischen
Infektion) durch qualitative und quanti-
tative Polymerase-Kettenreaktion (PCR)-
Verfahren ergänzt werden [12, 13, 22]. Als
Hauptursache einer akuten lymphozytä-
ren Myokarditis gelten Virusinfektionen
(Enteroviren, Parvovirus B19, Herpesviren
(humanes Herpesvirus 6, Epstein-Barr-
Virus, Zytomegalievirus)), aber auch In-
fektionen mit Borrelien (Lyme-Karditis)
und Trypanosoma cruzi (Chagas) sind
weltweit bedeutsam [13, 22–24]. Um die
Sensitivität der EMB bei der Diagnose
einer Myokarditis z. B. bei Sarkoidose zu
verbessern, ist es entscheidend, genü-
gend Gewebeproben (mindestens 3 bis
4) aus mehreren ventrikulären Regionen
des rechten und/oder linken Ventrikels

zu entnehmen, da sich Myokarditis häu-
fig als fokaler Prozess manifestiert [25,
26]. Unterstützt werden kann dies durch
elektroanatomisches Mapping zur bes-
seren Steuerung der EMB (Klasse IIaC)
[27, 28]. Die EMB ermöglicht nicht nur
die Identifizierung verschiedener Entzün-
dungsstadien in Verbindung mit dem
Nachweis von Myozytennekrosen und
Myokardfibrose, sondern ist auch wichtig
in der Differenzialdiagnose von infiltra-
tiven bzw. Speicherkrankheiten (Amyloi-
dose, Hämochromatose, Glykogenose),
verschiedenen Kardiomyopathien und
genetischen Herzerkrankungen [16, 29]
und kann mit modernen Technologien
wie Genomik, Epigenomik, Proteomik und
Metabolomik korreliert werden, um die
Diagnose und Therapie zu verbessern.

Personalisierte Empfehlungen zur
Belastungsrestriktion

Die Empfehlungen bezüglich körperlicher
Aktivität bei IMPS bzw. deren Wiederauf-
nahme nach IMPS sind relativ kurz gefasst,
beinhalten aber einen neuen Ansatz, der
eine personalisierte Entscheidung in den
Vordergrund stellt. Die Einschränkung von
körperlicher Aktivität bei IMPS in der Akut-
phase für mindestens 4Wochen ist grund-
sätzlich unstrittig (Klasse-IC-Empfehlung).
Auf Basis von Beobachtungsstudien an
Patienten mit Perikarditis wird auf die Be-
deutung der empirischen Frequenz-kon-
trollierenden Verwendung von Betablo-
ckern zur verbesserten Symptomkontrolle
hingewiesen. Zum Zeitpunkt der Wieder-
aufnahme von körperlicher Aktivität sollte
eine vollständige klinische Remission
(inklusive Symptomfreiheit) objektiviert
sein. Im Unterschied zu früheren Emp-
fehlungen bezüglich der Aktivitätspause
über die Akutphase hinaus unterscheidet
die Leitlinie jetzt nicht mehr zwischen
Sportlern und Nicht-Sportlern, eine Anga-
be einer Mindestdauer findet sich, auch
im Unterschied zur sportkardiologischen
Leitlinie der ESC von 2020 (3 bis 6 Mo-
nate), ebenfalls nicht mehr [30]. Vielmehr
wird ein personalisierter Ansatz (IMPS-
Phänotyp und -Schweregrad, Remissions-
zeit) favorisiert. Die empfohlenen Inhalte
der Verlaufskontrollen bzw. „Return-to-
play(RTP)-Untersuchung“ (klinische Beur-
teilung durch Rhythmusdiagnostik, Bio-

marker, Bildgebung) sind vergleichbar mit
denen der sportkardiologischen Leitlinie,
in der diese Thematik aber insgesamt
detaillierter (auch Folgeuntersuchungen
nach RTP) formuliert ist (. Tab. 2).

Eine transparente Kommunikation mit
demPatienten imSinneeinesShared-Deci-
sion-MakingmitNutzen-Risiko-Abwägung
bezüglich körperlicher Aktivität bei und
nach IMPS und die Bedeutung der Betreu-
ung des Patienten durch ein multidiszipli-
näres Team, insbesondere bei komplexen
Fällen, werden betont gefordert.

Therapeutische Ansätze für
Myokarditis einschließlich der
Verwendung aktiver Devices

Die Therapie der Myokarditis richtet sich
nach klinischer Präsentation, Schweregrad
und Ätiologie. Aufgrund der begrenzten
EvidenzbasiertdasManagementüberwie-
gend auf Expertenkonsens und individua-
lisierten Therapieentscheidungen. Grund-
sätzlich umfasst die Behandlung nicht-
ätiologiespezifische supportive Maßnah-
men, Behandlung von Herzinsuffizienz
und Arrhythmien sowie gezielte ätiolo-
giespezifische Therapien, sofern möglich.

Nichtpharmakologische Maßnahmen
sind essenziell. Dazu zählt insbesondere
die vorübergehende Einschränkung der
körperlichen Aktivität bis zur klinischen
Remission mit Normalisierung von Symp-
tomen, Biomarkern und Bildgebung. Die
Dauer der Sportkarenz soll individuali-
siert werden, aber mindestens 1 Monat
betragen (s. oben).

In unkomplizierten Fällen mit vor-
herrschendem Thoraxschmerz können
nichtsteroidale Antirheumatika (NSARs)
zur symptomatischen Behandlung einge-
setzt werden. Bei Myoperikarditis kann
die zusätzliche Gabe von Colchicin Re-
zidive reduzieren. β-Blocker können bei
hämodynamisch stabilen Patienten mit
Myokarditis eingesetzt werden und ver-
besserten in einer Studie die Prognose
der Erkrankten.

Bei Herzinsuffizienz oder linksven-
trikulärer Dysfunktion stellt die leitlini-
engerechte Herzinsuffizienztherapie den
Grundpfeiler der Behandlung dar und soll-
te besonders nach Normalisierung einer
initial eingeschränkten LV-Funktion nach
den Ergebnissen der TRED-HF-Studie fort-
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Tab. 2 Nachsorge bei IMPS nach Entlassung
Innerhalb von einem
Monat

Innerhalb von 3 bis 6 Mona-
ten

12 Mona-
te

>1 Jahr und langfristige
Nachsorgea

Myokarditis X X X XKlinische Untersu-
chung und EKG Perikarditis X X X X

Myokarditis X X (X) (X)Biomarker (TnI, CRP)

Perikarditis X X (X) (X)

Myokarditis _ X (X) (X)Rhythmus
(Belastungs- und/
oder Langzeit-EKG)

Perikarditis _ _ _ _

TTE Xb Xc XcBildgebung
Myokarditis CMR Xb Xc Xc

TTE Xb Xc XBildgebung
Perikarditis CMR (X)b (X)d (X)d

CMR kardiovaskuläre Magnetresonanztomographie, CRP C-reaktives Protein, EKG Elektrokardiogramm, IMPS inflammatorisches myoperikardiales Syndrom,
TnI Troponin I, TTE transthorakale Echokardiographie
Alle Nachuntersuchungen sollten an die klinische Situation und den Schweregrad angepasst werden. In runden Klammern optionale Untersuchungen ent-
sprechend dem klinischen Bild ((X) Entscheidung von Fall zu Fall)
a Eine langfristige Nachuntersuchung, z. B. nach 2 Jahren, wird nur bei komplizierten Fällen des IMPS, in der Regel Myokarditis, empfohlen
b In komplizierten Fällen oder bei auffälligen Befunden nach einem Monat sollte die Bildgebung zwischen 3 und 6 Monaten wiederholt werden
c Bei auffälligen Befunden nach 6 Monaten sollte die Bildgebung innerhalb der nächsten 6 Monate und/oder innerhalb der nächsten 12 Monate wiederholt
werden
d Für unkomplizierte Fälle einer akuten Perikarditis wird eine Nachuntersuchung vorgeschlagen. Für Hochrisikofälle wird eine auf den einzelnen Patienten
zugeschnittene Langzeitnachsorge empfohlen

geführt werden [31]. Arrhythmien werden
symptomorientiert behandelt; bei persis-
tierendenoderbedrohlichenventrikulären
Arrhythmien kann eine medikamentöse
antiarrhythmische Therapie erforderlich
sein. Eine Ablation rezidivierender ventri-
kulärer Tachykardien kannnachAbheilung
der Inflammation in erfahrenen Zentren
erwogen werden.

Immunmodulatorische Therapien sind
selektiv einzusetzen. Kortikosteroide wer-
den insbesondere bei nichtinfektiösen,
autoimmun vermittelten Formen sowie
bei fulminanter nichtinfektiöser Myokar-
ditis oder therapieresistenter akuter Myo-
karditis mit reduzierter LVEF erwogen.
Eine routinemäßige Immunsuppression
bei akuter Myokarditis mit erhaltener
linksventrikulärer Funktion wird hingegen
nicht empfohlen. Die Entscheidung zur
Immunsuppression sollte auf einer EMB
mit Ausschluss einer aktivenVirusinfektion
basieren.

Die fulminante Myokarditis stellt einen
kardiologischen Notfall dar. Neben inten-
sivmedizinischer Therapie mit Inotropika
oder Vasopressoren ist häufig eine me-
chanische Kreislaufunterstützung (v. a.
extrakorporale Membranoxygenierung
[ECMO]) notwendig. Eine frühe Biopsie
ist prognostisch relevant und kann ge-

zielte immunmodulatorische Therapien
ermöglichen.

Antivirale Therapien spielen insgesamt
eine untergeordnete Rolle, da belastbare
Wirksamkeitsnachweisefehlen.Siekönnen
in ausgewählten Fällen nach interdiszipli-
närer Abstimmungerwogenwerden. Anti-
Interleukin-1-Therapeutika gelten als viel-
versprechend, ihre Rolle beiMyokarditis ist
jedoch bislang nicht abschließend geklärt
[32].

Der Einsatz aktiver kardialer Devices
(ICD oder tragbare ICD-Weste [WCD])
richtet sich nach dem Stadium der Myo-
karditis und weiteren Risikofaktoren für
einen plötzlichen Herztod. Bei akuter
Inflammation und ventrikulären Arrhyth-
mien sollte eine WCD für ein Zeitraum
von 3 bis 6 Monaten erwogen werden
mit anschließender Re-Evaluation mit der
Frage der Indikation zur dauerhaften ICD-
Versorgung. Die Implantation eines ICD ist
bei nichtaktiver Myokarditis und ventri-
kulären Arrhythmien (Kammerflimmern/
persistierende Kammertachykardien) indi-
ziert. Bei akuter Myokarditis kann ein ICD
nach 3 bis 6 Monaten erwogen werden,
wenn Risikofaktoren wie nicht anhaltende
ventrikuläre Tachykardien oder ein exten-
sives Late gadolinium enhancement (LGE)
bestehen. Im Kontext der ICD-Implantati-

on sollte immer evaluiert werden, ob es
Indikationen zur kardialen Resynchroni-
sierungstherapie (CRT-D) gibt.

Insgesamt erfordert die Therapie der
Myokarditis ein individualisiertes, stadien-
und ätiologieabhängiges Vorgehen, idea-
lerweise eingebettet in ein multidiszipli-
näres Versorgungskonzept.

Update der therapeutischen
Ansätze für Perikarditis

Die aktuelle ESC-Leitlinie zur Behandlung
der Perikarditis bestätigt in ihren Grundzü-
gen die bewährten therapeutischen Prin-
zipien, nimmt jedoch mehrere relevante
PräzisierungenundErweiterungenvor.Ziel
bleibt unverändert die rasche Symptom-
kontrolle, die Vermeidung von Rezidiven
sowie die Prävention von Komplikationen
wie Perikarderguss, Tamponade oder Kon-
striktion.

Erstlinientherapie der akuten idiopa-
thischen oder viralen Perikarditis bleiben
NSAR oder alternativ Acetylsalicylsäure
(ASS). Bei der Wahl des NSAR sind Komor-
biditäten (insbesondere gastrointestinal
oder renal) und kardiovaskuläre Begleit-
erkrankungen (chronisches Koronarsyn-
drom) zu berücksichtigen. Ergänzend wird
die konsequente gastroprotektive Be-
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Abb. 49 (Aus [1]mit
freundl. Genehmigung von
© ESC 2025)

gleittherapie (Protonenpumpeninhibitor)
hervorgehoben. Colchicin ist zentraler Be-
standteil der Initialtherapie, wird aber nun
eindeutiger für alle geeigneten Patienten
empfohlen sowohl bei Erstmanifestation
als auch bei rezidivierender Perikarditis
und zwar unabhängig von der Schwere
der Symptomatik (Klasse-IA-Empfehlung
in Kombination mit NSAR oder ASS). Die
empfohlene Therapiedauer wird mit min-
destens 3 Monaten bei akuter bzw. mit
6 Monaten oder länger bei rezidivierender
Perikarditis angegeben. Glukokortikoide
solltenweiterhinzurückhaltendeingesetzt
werden. Bei unzureichendem Ansprechen
oder Kontraindikationen gegen NSAR ist
eine Therapie mit niedrig dosierten Gluko-
kortikoiden vorgesehen, jedoch weiterhin
in Kombination mit Colchicin (Klasse IIaC-
Empfehlung). Während die frühere Leit-
linie Steroide v. a. im Stufenmodell als
Drittlinientherapie empfahl, differenziert
die aktuelle Version stärker zwischen ver-
schiedenen klinischen Szenarien. Niedrig
dosierte Glukokortikoide sollten nur erwo-

gen werden, wenn NSAR kontraindiziert
oder ineffektiv sind oder bei spezifischen
Komorbiditäten wie systemisch inflamma-
torischer Grunderkrankung mit Steroid-
basistherapie. Es wird erneut betont, dass
hohe Steroiddosen das Rezidivrisiko erhö-
hen. Bei Rezidiven unter Steroidreduktion
wird geraten, Colchicin fortzuführen und
NSAR wieder hinzuzunehmen, anstatt die
Steroiddosis zu erhöhen. Eine wesentliche
Neuerung gegenüber der früheren ESC-
Leitlinie ist die klare Integration biologi-
scher Therapien, insbesondere von Anti-
Interleukin-1-Therapeutika (Anakinra, Ri-
lonacept), in das therapeutische Stufen-
konzept [33]. Diese Medikamente werden
nun explizit für Patienten mit Perikardi-
tis nach Versagen der Erstlinientherapie
und der Glukokortikoide sowie beste-
hender CRP-Erhöhung empfohlen (Klasse
IA Empfehlung). Bei Patienten mit rezi-
divierender oder refraktärer Perikarditis
können Anti-Interleukin-1-Therapeutika
auch bei fehlender CRP-Erhöhung erwo-
genwerden (IIaC Empfehlung). Für seltene

therapierefraktäre Verläufe werden Aza-
thioprin, intravenöse Immunglobuline
und auch Hydroxychloroquin als steroid-
sparende bzw. rezidivpräventive Optionen
genannt. Hydroxychloroquin erhält eine
IIbB Empfehlung zur Verlängerung der
rezidivfreien Intervalle nach Versagen von
Standardtherapie inklusive Steroide und
Anti-Interleukin-1-Therapeutika. In Ergän-
zung der antiinflammatorischen Therapie
können Betablocker zur Symptomkon-
trolle bei Patienten mit Herzfrequenzen
>75 Schlägen/min erwogen werden. Eine
körperliche Schonung bis zur klinischen
und laborchemischen Remission sowie ei-
ne strukturierte Verlaufskontrolle mittels
Entzündungsparametern und Bildgebung
(insbesondere Kardio-MRT) wird ebenso
empfohlen.

Zusammenfassend lässt sich in der ak-
tuellen ESC-Leitlinie die Therapie der Pe-
rikarditis stärker individualisiert und evi-
denzbasierter einstufen. Während NSAR
und Colchicin weiterhin das Fundament
bilden, markieren die klare Positionierung
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von Anti-Interleukin-1-Therapeutika und
die differenziertere Nutzung von Gluko-
kortikoiden einen deutlichen Fortschritt
gegenüber der vorherigen Leitlinie.

Das multidisziplinäre IMPS-Team

In der aktualisierten Leitlinie wird aus-
drücklich auf die mögliche Problematik
klinischer Versorgungsstrukturen, in de-
nen unterschiedliche Fachdisziplinen bei
der Betreuung von IMPS-Patienten häu-
fig noch isoliert arbeiten, hingewiesen.
Die aktuellen Empfehlungen markieren
einen Paradigmenwechsel hin zu einem
integrierten, multidisziplinären Betreu-
ungskonzept.

Neu ist die explizite Empfehlung, dass
insbesondere Hochrisikopatienten von ei-
nem multidisziplinären Team mit Vertre-
tern der klinischen und interventionellen
Kardiologie, kardiovaskulären Bildgebung,
Elektrophysiologie,Pathologie,Herzchirur-
gie,Psychologie,Genetik, Infektiologie, Im-
munologie/Rheumatologie und Intensiv-
medizin betreut werden sollten (Empfeh-
lung IC) (. Abb. 4, entsprechend Abb. 19
der Guidelines). DaMischformen vonMyo-
karditis und Perikarditis in der klinischen
Praxis häufig vorkommen, sollten betreu-
ende Ärzte innerhalb des Teams über eine
spezifische fachliche Expertise in der Di-
agnostik und Therapie dieser Erkrankun-
gen verfügen, um eine zeitgerechte Dia-
gnosestellung und adäquate Therapie zu
gewährleisten. Überregionale, tertiäre Ver-
sorgungszentren mit entsprechender kli-
nischer und auch wissenschaftlicher Ex-
pertise sollten ggf. als zentrale Organisa-
tionseinheit für komplexe IMPS-Fälle fun-
gieren,während unkomplizierte Fälle auch
in regionalen Zentren betreutwerden kön-
nen.Kontroversdiskutiertwerdenkanndie
praktische Umsetzbarkeit dieser Empfeh-
lungen, insbesondere im deutschen Ge-
sundheitswesen mit historisch gewachse-
nen, häufig sektoral organisierten Versor-
gungsstrukturen.

Unabhängig vom Ort der Versorgung
sollte es das Ziel sein, die Kommunikati-
on und Zusammenarbeit auf allen Ebenen
des Gesundheitssystems zu gewährleisten
(„hub and spokemodel“). Zudem sollte ein
Referenzzentrum für EMB auf regionaler
oder nationaler Ebene benannt sein.

Ebenfalls werden eine patientenzen-
trierte Aufklärung, partizipative Entschei-
dungsfindung und die Berücksichtigung
alters- und geschlechtsspezifischer Beson-
derheiten etwa imHinblick auf Krankheits-
verlauf, Belastbarkeit und psychosoziale
Auswirkungen als integrale Bestandteile
einer zeitgemäßen IMPS-Versorgung be-
tont.

Pädiatrische Myokarditis und
Perikarditis

Die pädiatrische Myokarditis und Perikar-
ditis unterscheiden sich in Epidemiolo-
gie, klinischer Präsentation und Progno-
se von Erwachsenenverläufen und werden
in den aktuellen ESC-Leitlinien differen-
ziert adressiert. Die empfohlene diagnos-
tische Strategie einschließlich Echokardio-
graphie, Kardio-MRT, ggf. genetischer Di-
agnostik sowie der EMB ist grundsätzlich
auch im Kindes- und Jugendalter anzu-
wenden. Letzte sollte zwingend in erfah-
renen Zentren erfolgen.

Bei der Myokarditis zeigen sich 2 Er-
krankungsgipfel: schwere, häufig virusin-
duzierte, teils fulminante Verläufe mit
Bedarf an Kreislaufunterstützungssyste-
men, Herztransplantation und erhöhter
Mortalität bei Kindern unter 2 Jahren mit
ausgeglichenem Geschlechterverhältnis
sowie ein zweiter Gipfel bei Jugendlichen
mit männlicher Dominanz und meist
leichten Krankheitsverläufen. Registerda-
ten, u. a. aus dem MYKKE-Register, bele-
gen diese altersabhängige Heterogenität
[34]. Myokardiale Virusnachweise sind
initial häufiger systemisch, und intrave-
nöse Immunglobuline (IVIG) werden trotz
begrenzter Evidenz bei Herzinsuffizienz
eingesetzt [35].

Die Therapie der pädiatrischen Peri-
karditis orientiert sich an Erwachsenen-
empfehlungen und umfasst NSAR, häu-
fig in Kombination mit Colchicin. Bei re-
zidivierenden Verläufen sollte eine gene-
tische und autoinflammatorische Genese
bedacht werden. Eine strukturierte Lang-
zeitnachsorge ist für beide Entitäten es-
senziell.

Psychokardiologische Aspekte bei
IMPS

Erwähnenswert ist die Berücksichtigung
auchpsychosozialer Aspektebei denmeist
jungen und bisher aktiven Erkrankten mit
IMPS. Das oft akute Auftreten einer Myo-/
Perikarditismiteinerhäufigschmerzhaften
und körperlich erschöpfenden Symptoma-
tik, die Aufklärung über Risiken wie die
Entwicklung einer Herzinsuffizienz oder
Rhythmusstörungenundv. a. ein Sportver-
bot fördern Angst und depressive Sympto-
me. Insbesondere bei Patienten mit fulmi-
nanter Myokarditis und notwendiger in-
tensivmedizinischer Behandlung bis hin
zur mechanischen Kreislaufunterstützung
könnenschwereDepressionen,Angst- und
Panikstörungen bis hin zur posttrauma-
tischen Belastungsstörung (PTBS) auftre-
ten. Eine längerfristige Arbeitsunfähigkeit
kann zudem auch zu sozialer Isolation,
Selbstwertverlustundsozioökonomischen
Belastungen führen.

Eine frühzeitige psychosoziale Unter-
stützungmitEinbeziehungauchderAnge-
hörigensowie Interventionen,wiez. B. Ent-
spannungsverfahren oder kognitive Ver-
haltenstherapie sind daher zur Verbesse-
rung der Lebensqualität der Betroffenen
als auch zur Reduktion psychischer Ko-
morbiditäten empfehlenswert und sollten
in das multidisziplinäre Management der
Erkrankungmit eingebunden werden. Ins-
besondere die Aufklärung über die Erkran-
kung mit dem Hinweis der meist guten
Prognose sowie der Möglichkeit von kör-
perlicher Aktivität und Sport nach Aushei-
lung entlastet den Patienten und dient der
Motivation hinsichtlich der Therapieadhä-
renz und körperlichen Schonung.

Diese essenziellen Informationen mit
Berücksichtigung der psychokardiologi-
schen Aspekte werden sowohl im Sup-
plement, aber auch besonders in der
Patientenbroschüre mit Hinweis auf Un-
terstützungsmöglichkeiten wie Selbsthil-
fegruppen und Copingstrategien ausführ-
lich und patientennah beschrieben.

Aussicht

Die ESC-Guidelines beinhalten noch viele
Level-C-Empfehlungen, aber die Autoren
hoffen, dass die Vereinheitlichung von Be-
griffen,diewachsendeAufmerksamkeit für

10 Die Kardiologie



das IMPS und die Darstellung von fehlen-
dem Wissen zu neuen prospektiven Stu-
dien führen wird. Es ist zu erwarten, dass
das IMPS in Zukunft häufiger wahrgenom-
men wird und weitere spezifischere Thera-
pieoptionen entwickelt werden. Eine we-
sentliche Rolle spielt die Kompetenz in
derSchnittbildgebung.Die Integrationvon
Kardio-MRTundKardio-CT indieWeiterbil-
dung zum Facharzt für KardioIogie ist ein
Schritt in die richtige Richtung. Weiterhin
stellen in Deutschland die Verfügbarkeit
und die Vergütungssituation insbesonde-
re der Kardio-MRT eine Herausforderung
dar. Andere europäische Länder sind uns
da voraus. Die Deutsche Gesellschaft für
Kardiologie (DGK) engagiert sich hier sehr,
dies inZusammenarbeitmit anderen Fach-
gesellschaften zu ändern.

Im Vordergrund steht aber weiterhin,
unseren Patienten mit IMPS gerecht zu
werden; die erste Leitlinie der ESC zum
Management der Myokarditis und Peri-
karditis bietet uns dafür eine sehr gute
Hilfestellung.
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Abstract

Management of myocarditis and pericarditis—Comments of the
German Cardiac Society on the guidelines of the ESC (2025). From the
Committee for Clinical Cardiovascular Medicine

The first guidelines of the European Society of Cardiology (ESC) on the management
of myocarditis and pericarditis introduce the inflammatory myopericardial syndrome
(IMPS) as an overarching disease encompassing the full spectrum of inflammatory
myocardial and pericardial diseases. It emphasizes shared etiologies, clinical overlaps
and the need for heightened awareness of high-risk features (red flags). A key
innovation is the symptom-based algorithm (chest pain, arrhythmia, heart failure)
providing structured diagnostic and treatment pathways. Multimodal imaging,
primarily noninvasive and particularly using cardiovascular magnetic resonance
imaging, enables a definitive diagnosis of myocarditis. An endomyocardial biopsy
should be included in high-risk constellations, such as hemodynamic instability or
suspected specific myocardial diseases requiring rapid treatment, such as giant cell
myocarditis. Greater emphasis is placed ongenetic, autoimmune and autoinflammatory
mechanisms, including selective genetic testing. Treatmentmanagement follows a risk-
adapted, personalized strategy ranging from anti-inflammatory treatment to heart
failure and device treatment as well as individualized abstention from sports and work.
Anti–interleukin-1 therapy is incorporated for recurrent pericarditis. Multidisciplinary
care is a central component of the management in complicated cases.
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