PRAXIS THEMA

32

Perikarditis

Diagnostik und Therapie

UNIV. PROF. DR. PAUL BRUGGER | Facharzt fiir Innere Medizin,

Leiter des Ambulatoriums fiir Herz-Kreislauf-Diagnostik und Therapie, Imbergstraie 22, Salzburg

Die Perikarditis ist eine Entziindung
des Perikards, das mit seiner Umbhiil-
lung das Herz schiitzt und mit einem
diinnen Fliissigkeitsfilm ausgestattet
ist. Sie kann sich auch auf das Myo-
kard ausbreiten und wird dann als Pe-
rimyokarditis bezeichnet.

Die Perikarditis und Myokarditis
lassen sich meist auf eine Virusinfek-
tion zuriickfithren, wobei Coxsackievi-
ren besonders hervorzuheben sind.
Diese sind ein relativ heterogenes Ge-
nus aus der Familie der Picorna viri-
diae und gehéren zu den Enteroviren.
Die Ubertragung erfolgt in der Regel
fikal - oral, durch Tréopfcheninfektion
oder aber auch durch Kakerlaken. Die
Myokarditis kommt normaler weise
hamatogen zustande und wird meist
von einer fibrindsen Perikarditis be-
gleitet. Die durch Coxsackieviren in-
duzierte Myokarditis hat in letzter Zeit
Aktualitit erlangt. So wurden vor
kurzem in Griechenland mehr als 39
berichtete Fille mit Myokarditis be-
schrieben, von denen mindestens 3
todlich verliefen. Man vermutet des-
halb, dass durch Enteroviren indu-
zierte Myokarditiden auch in unseren
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Abb. 1: EKG bei Perikarditis und
akutem Myokardinfarkt
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Breiten wesentlich haufiger auftreten,
als bisher angenommen wurde, da die
Myokarditis hinsichtlich ihrer Genese
im Allgemeinen bisher nicht ausrei-
chend abgeklédrt worden ist.

Aber auch bakterielle Infektionen
(Staphylokokkus aureus, Streptokok-
ken, Pneumokokken, Legionellen)
kénnen neben Mykosen (Candida, Hi-
stoplasmen) ebenfalls eine Perikardi-
tis oder Myokarditis verursachen. In
letzter Zeit wird sogar zunehmend ein
dtiologischer Zusammenhang mit
Kardiomyopathien gesehen.

»Klinische Diagnose

Sie wird bei der akuten Perikarditis in
erster Linie durch den Brustschmerz,
perikarditisches Reiben, sowie EKG-
Verdnderungen gestellt. Wihrend sich
der Schmerz beim Einatmen, im Lie-
gen oder beim Husten verstédrkt, kann
er sich beim Sitzen mit nach vorne ge-
beugtem Oberkorper bessern. Da-
durch kann er vom Schmerz eines
akuten Mpyokardinfarktes unterschie-
den werden. Auch bestehen héufig
Atemnot, Tachykardien und Miidig-
keit, wobei diese oftmals in einem
zeitlichen Zusammenhang mit einem
kiirzlich vorausgegangenen viralen In-
fekt stehen. (Tab. 1)

Im chronischen Stadium der Er-
krankung klagen die Patienten {iiber
persistierende Arrhythmien, eine un-
verdndert bestehende, uncharakteri-
stische Leistungseinschrinkung und
eine mehr oder weniger ausgeprigte
Belastungsdyspnoe.

Die EKG-Verdnderungen sind be-
sonders bei Perikarditis infektitser
Atiologie nachweisbar, da diese oft mit
einer zusitzlichen Entziindung der

TAB.1 | KLINISCHE DIAGNOSE DER

PERIKARDITIS

» Brustschmerz mit Verstarkung beim
Einatmen, Liegen, Husten

» Verbesserung beim Sitzen mit nach
vorne gebeugtem Oberkérper

» Perikarditisches Reiben

» EKG-Verdnderungen

> Atemnot

» Tachykardien

» Mudigkeit

> Leistungseinschrankung

» Meist nach viralem Infekt

oberflichlichen Myokardschicht ein-
hergeht. In den ersten Tagen kommen
in der Regel diffuse ST-Hebungen in
fast allen Ableitungen vor, meist mit
hochgezogenem S. Die Hebungen ver-
laufen nach oben konkav und unter-
scheiden sich damit von denen eines
akuten Myokardinfarktes, die nach
oben konvex verlaufen. (Abb. 1)

b Klinische Studie

Da wir im eigenen Ambulatorium
stindig mit einem gréferem Patien-
tengut
konfrontiert sind, gingen wir der Frage
nach, inwieweit bei den Patienten, die
elektrokardiographische und echokar-
diographische Hinweise auf eine Peri-
karditis oder Myokarditis aufwiesen,
noch pathologische Erregeraktivititen
nachweisbar waren.

Hiufig suchten die Patienten vor-
her ihre Haus- oder Fachérzte auf, die
meist keinen pathologischen Befund
feststellen konnten und die Beschwer-
den daher als psychisch einstuften,

mit akuten Herzschmerzen




Abb. 2: Verdickungen des Perikards
mit verstdrkten Reflexionen (igel-
bildung) bei Perikarditis

Patientengut und Methodik

103 Patienten (76 Frauen und 27 Min-
ner) mit Herzschmerzen und Verdacht
auf Perikarditis oder Myokarditis wur-
den in die Studie eingeschlossen.

Folgende Untersuchungen wurden
durchgefiihri: Orientierende bis sub-
maximale Ergometrie mit Ruhe-, Bela-
stungs- und Erholungs-EKG bis 5 Min.
nach Belastung, Echokardiographie
vor und nach Belastung, Labor mit zu-
siitzlichem virologischem, bakteriolo-
gischem und mykotischem Screening.

Als echokardiographische Hin-
weise fiir ein entziindliches Gesche-
hen des Perikards bzw. des Myokards
galten bei unseren Patienten ein Peri-
karderguss bzw. eine myokardiale Hy-
pokinesie, die entweder vor oder nur
nach ergometrischer Belastung nach-
weisbar war, sowie Verdickungen des
Perikards mit verstdrkten Reflexionen
(Igelbildung) (Abb. 2).

Eine Mitbeteiligung des Endokards
wurde angenommen, wenn auch en-
dokarditische Klappenauflagerungen
vorlagen. Ein Ruhe - oder Belastungs-
EKG war dann pathologisch, wenn
sich  T-Negativititen, ST-Strecken-
senkungen oder ST-Streckenhebun-
gen fanden.

Abb. 3 zeigt das EKG bei einer aku-
ten Zytomegalie-Infektion.

Ergebnisse
Bei 75% der symptomatischen Patien-
ten (77 von 103), bei denen eine Koro-

nare Herzkrankeit  ausgeschlossen
wurde, fand sich entweder im Ruhe-
oder Belastungs-EKG ein pathologi-
scher Befund mit T-Negativitdten, ST-
Streckensenkungen oder ST-Strecken-
hebungen und/oder in der Echokar-
diographie ein Perikarderguss oder
eine Hypokinesie, die meist nach Be-
lastung auftrat, oder eine Verdickung
des Perikards mit verstédrkten Schallre-
flexionen. Haufig waren auch endo-
karditische Klappenauflagerungen als
Ausdruck einer entziindlichen Mitbe-
teiligung des Endokards nachweisbar.

Das Virus-, bakteriologische und
mykotische Screening zeigte bei 73
von 103 dieser Patienten (71%) noch
pathologische Erregeraktivititen, wo-
bei Coxsackieviren, Borrelien, Myko-
plasmen, Chlamydia trachomatis und
pneumoniae, Epstein-Barr-Viren,
Adenoviren, Cytomegalieviren, Rotavi-
ren, Parvoviren, Brucellen, Legionellen
und Candida nachweisbar waren. Sehr
héufig fand sich eine Kombination von
2 oder mehreren Erregern. (Tab. 2)

Labor

Erhéhte Entziindungsparameter (Blut-
senkungsgeschwindigkeit, C-reaktives
Protein, Leukozytenzahl) und Ande-
rungen der Enzymaktivitit (CK,
CKMB, GOT, GPT, LDH) deuten in der
sehr frithen Phase auf eine Mitbeteili-

Abb. 3: EKG bei akuter Zytomegalie
- Infektion mit 5T Strecken-
hebungen mit ,,konkaver
Aufwiirtsbewegung“
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gung des Myokards bei einer viralen
Infektion und einen méglichen Myo-
kardzelluntergang hin. In der spiteren
Krankheitsphase einer chronischen
Entziindungsreaktion liegen derartige
Laborverdnderungen meist nicht
mehr vor. Die eigenen Ergebnisse zei-
gen, dass bei der chronischen Ver-
laufsform sehr hiufig eine Lymphope-
nie als Leitsymptom eines viralen In-
fekts, eine alpha 2 Erhéhung in der
Elektrophorese, eine Leukozytose und
eine CK-Erh6hung als Ausdruck eines
noch bestehenden entziindlichen Ge-
schehens nachweisbar sind. Die Sen-
kung war in dieser Phase der Entziin-
dung nahezu immer normal.

Diskussion

Ein triviales Problem der Perikarditis
und Myokarditis besteht darin, dass
sie meist unerkannt bleibt, weil viel-
fach keine virale und bakterielle Dia-
gnostik betrieben wird. Da wir in un-
auf Herzschmerzen
spezialisiert sind, gingen wir bei ei-
nem grofleren Patientengut mit Ver-
dacht auf Perikarditis und Myokarditis
der Frage nach, inwieweit bei diesen
Patienten, bei denen pathologische
Befunde im Ruhe-EKG bzw. bei der Er-
gometrie und der Echokardiographie
vorlagen, ein Virus,- und bakteriologi-
sches Screening zur Diagnosesiche-
rung beitragen kann.

Die eigenen Ergebnisse waren des-
halb interessant, weil wir in einem ho-
hen Prozentsatz noch pathologische
Erregeraktivititen nachweisen konn-
ten. So wiesen die erhodhten Cox-
sackie-KBR (Titer > 1:10) auf eine Cox-
sackie-Infektion, die positiven IgM-
Antikérper-Titer (auch im Western-
blot) auf eine akute Borreliose, die er-
hohten IgA-Antikérper-Titer auf eine
noch bestehende Chlamydien-Infek-
tion, die erhthten Mykoplasmen-KBR
(Titer > 10) auf eine Mykoplasmen-In-
fektion und die erhéhten Candida-An-
tikorper (>1:360) auf eine Candidiasis
hin.

Die am h&ufigsten nachweisbaren
Erreger der Perimyokarditis waren in
unserem Patientengut Coxsackieviren,
gefolgt von Chlamydien, Borrelien,
Epstein-Barr-Viren, Rotaviren, Adeno-
viren und Mycoplasmen.

serem Institut
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Abb. 4: Echokardiographie mit
Perikarderguss bei akuter
Coxsackie Infektion

Obwohl sich Coxsackieviren nicht
direkt nachweisen lieffen, haben wir auf
Grund der erhihten KBR auf eine noch
bestehende Aktivitit geschlossen und
uns dabei der Vorlage des Hygiene-
Institutes der Universitdt Innsbruck
bedient, welche sich fiir uns in der
tdglichen Praxis sehr gut bewihrt hat.

Coxsackie-Infektionen sind offen-
sichtlich eine besondere Crux, da am
Anfang der Infektion nur eine geringe
Symptomatik besteht und die Erkran-
kung chronisch verlaufen kann. Dafiir
spricht mittlerweile eine Fiille von Da-
ten der molekularbiologischen Dia-
gnostik, aber es gibt auch Tierexperi-
mente, die zeigen, dass Coxsackieviren

Prof. Dr

Abb. 5: Echokardiographie mit
Perikarderguss bei akuter Borreliose

offenbar unter besonderen Umstin-
den im Myokard persistieren kinnen.

In diesem Zusammenhang sei dar-
auf hingewiesen, dass wir in unserem
Institut bereits seit 14 Jahren die Peri-
karditis und Myokarditis virologisch
und bakteriologisch abkldren und seit
dieser Zeit vermehrt Coxsackieviren
als Erreger nachweisen konnten.

Abb. 4 zeigt den echokardiogra-
phischen Nachweis eines Perikarder-
gusses bei Coxsackieviren-Infektion.

Eine besondere diagnostische
Hiirde fiir die klassische virologische

Diagnostik stellt die Tatsache dar,
dass die Myokarditissymptomatik in
der Regel erst einige Zeit nach der In-
fektion auftritt, wenn die Virusaus-
scheidung bereits ganz oder zum
grofiten Teil beendet ist und ein Anti-
korperanstieg nicht mehr erfasst wer-
den kann. Somit kann der geforderte 2
bis 4-fache Titeranstieg, der als Beweis
fiir eine akute Viruserkrankung gilt,
nicht mehr erbracht werden.

Wir sind bei unserem Patientengut
den umgekehrten Weg gegangen und
haben bei den symptomatischen Pati-
enten mit pathologischen Befunden,
bei denen auf Grund des postiven Er-
regernachweises der Verdacht auf eine
akute Perimyokarditis bestand, eine
Therapie durchgefithrt und fanden
nach der Behandlung bei der durch
Coxsackieviren induzierten Perikardi-
tis bzw. Myokarditis einen Titerabfall
um das 2 bis 4-fache (von 1:160 auf
1:80 bzw. 1:40). In zahlreichen Fillen
wurden die Titer sogar negativ. Damit
haben wir unserer Ansicht nach den
Beweis dafiir erbracht, dass tatsdchlich
eine Virusinfektion bestanden hat.
Auch haben sich die klinischen Be-
schwerden der Patienten nachweislich
gebessert und es ist zu einer Abnahme
der Herzbeschwerden, einem Ver-
schwinden des Perikardergusses und

Abb. 6: Echokardiographie mit Perikarderguss (PE) bei akuter Chlamydia trachomatis Infektion vor (links) und nach (rechts) einer dreiwéchigen

Doxydyn Therapie
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TAB.2 ERREGERSPEKTRUM DER
PERIKARDITIS UND MYOKARDITIS

» Coxsackieviren

> Borrelien

» Mykoplasmen

» Chlamydia trachomatis
» Chlamydia pneumoniae
» Epstein-Barr-Viren

» Adenoviren

» Cytomegalieviren

» Rotaviren

» Parvoviren

» Brucellen

» Legionellen

» Candida

zur Normalisierung der EKG-Verdnde-
rungen gekommen. Meist bildete sich
- wenn auch nach lingerer Zeit - auch
die Hypokinesie des Myokards zuriick.

Coxsackie Perimyokarditis

Wiihrend man bisher eher der Ansicht
war, eine Virusinfektion kénne man
nur symptomatisch behandeln, konn-
ten wir in unserer langjihrigen Praxis
zeigen, das auch eine Virusmyokardi-
tis therapiert werden kann.

Die Therapie bei Coxsackie-Infek-
tionen, die von uns empirisch ermit-
telt wurde, bestand in einer 3-wichi-
gen kombinierten Erythromycin 500
mg (1-0-1) und Tetracyclin-Therapie
200 mg (0-1-0). Damit konnten wir
den gewiinschten Therapieerfolg mit
Riickgang des Perikardergusses und
der Herzbeschwerden erreichen. In
Einzelfdllen war auch eine lingere
Therapiedauer erforderlich.

Obwohl es paradox erscheinen
mag, dass Antibiotika bei Virusinfek-
tionen wirksam sind, gibt es bereits
auch wissenschaftlich fundierte Daten
mit dem Nachweis einer antiviralen
Wirksamkeit von Tetracyclinen, wobei
eine diesbeziigliche Arbeit erst kiirz-
lich im Lancet publiziert wurde. Man
vermutet, dass Tetracycline die ent-
ziindliche Kaskade unterbrechen kén-
nen. Immerhin wurde durch die Gabe
des Antibiotikums auch die T Zell In-
filtration gehemmt.

Erwdhnt sei auch noch, dass bei
der Therapie der Coxackie-Infektion
in Einzelfillen Immunglobuline in re-
lativ hoher Dosis erfolgreich einge-
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setzt werden. Ein weiterer Therapie-
ansatz besteht in der Gabe von Pleco-
naril, das sich in den USA in der Zulas-
sung befindet.

Bei 3 Patienten setzten wir Inter-
feron mit gutem Erfolg ein, wobei es
zu einem Riickgang des Perikarder-
gusses, der EKG -Verinderungen und
einer Besserung der klinischen Sym-
ptomatik (Herzschmerzen und Bela-
stungsdyspnoe) gekommen ist.

Unserer Ansicht nach ist das friih-
zeitige Erkennen der Perikarditis bzw.
der Perimyokarditis deshalb beson-
ders wichtig, weil damit Privention
v.a. in Hinsicht auf eine zu erwartende
dilatative Cardiomyopathie und vor
weiteren Spdtschidden an den Herz-
klappen und evtl. auch an den Koro-
narien betrieben werden kann.

Borreliose Perimyokarditis
Abschliefend sei auf die durch Borre-
lien induzierte Perimyokarditis einge-
gangen, die wesentlich hiufiger auf-
tritt, als bisher angenommen wurde.

So war sie bei 21 von 103 Patienten
(20%) als akute Erkrankung mit Peri-
karderguss und positiven IgM-Anti-
kérpern (auch im Westernblot) nach-
weisbar. Aufmerksam wurden wir,
analog zur Coxsackie-Perimyokarditis,
erst durch unsere virologische und
bakteriologische Diagnostik, die wir
immer dann eingesetzt haben, wenn
wir einen Perikarderguss mittels Echo-
kardiographie nachweisen konnten.
Oftmals fand sich auch zusétzlich eine
septale Hypokinesie, die oft erst nach
Belastung feststellbar war. Die Thera-
pie bestand in erster Linie in i.v. Roce-
phin-Gabe 2g tiber 2 Wochen. Alterna-
tiv konnte auch ein Tetracyclin-Deri-
val wie etwa Doxycyclin 200 mg {iber 4
Wochen verabreicht werden.

Abb. 5 zeigt einen durch Borreliose
induzierten Perikarderguss.

Mykoplasmen

Nicht unerwdhnt sei in diesem Zu-
sammenhang die Mykoplasmen-Pe-
rimyokarditis, die mittels serologi-
scher Diagnostik bei Titerwerten
> 1:10 diagnostiziert werden konnte.
Auch hier war fiir uns - wie bei allen
anderen Erkrankungen - der in der
Echokardiographie nachweisbare Pe-

rikarderguss immer zielfithrend. Die
Therapie gelang mit Erythromycin 3 x
500 mg iiber 3 Wochen, wobei in allen
Féllen eine Titernormalisierung, ver-
bunden mit einem Riickgang des Peri-
kardergusses, der klinischen Be-
schwerden und der EKG-Verdnderun-
gen (meist T-Negativitéit {iber der Vor-
derwand V1-V3) feststellbar war,

Chlamydien

Relativ hédufig kommen auch durch
Chlamydia pneumoniae und tracho-
matis bedingte Infektionen vor, die wir
durch eine 3 wichige Doxydyn 200 mg
Gabe therapierten.

Abb. 6 zeigt einen Perikarderguss
bei Chlamydia trachomatis-Infektion
vor (li.) und nach (re.) einer Doxydyn-
Therapie. [
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Aus unseren Ergebnissen kann ge-
schlossen werden, dass bei allen Pati-
enten mit Herzschmerzen und patholo-
gischem Ruhe- oder Belastungs-EKG
(ST-Strecken-Hebungen,  ST-Strecken-
Senkungen, T-Negativitat) in Verbin-
dung mit einer auf eine Entziindung
hinweisenden Echokardiographie (Peri-
karderguss, Hypokinesie, endokarditi-
sche Auflagerungen) ein Virus,- bakte-
riologisches und mykotisches Scree-
ning auf ein von uns gefundenes Erre-
gerspektrum erfolgen sollte.

Immerhin fanden wir in unserem Kran-
kengut von symptomatischen Patienten
bei 71% (73 von 103 Patienten) noch ak-
tive, bisher nicht erkannte Erreger, wie
Coxsackieviren, Borrelien, Mykoplas-
men, Chlamydien, Adenoviren, Epstein-
Barr-Viren, Cytomegalieviren, Parvovi-
ren, Rotaviren, Brucellen, Legionellen
und Candida. Letztere verdienen beson-
dere Beachtung, da sie in 20 % der Fille
zu einem Klappenersatz fithren kénnen.
Die besondere Bedeutung fiir die Praxis
besteht darin, dass Patienten nach Fest-
stellung der Diagnose Perikarditis oder
Myokarditis gut zu therapieren sind.
Auch werden sie durch die Behandlung
beschwerdefrei, kénnen wieder ein nor-
males Leben fithren und ihren sport-
lichen Aktivitaten nachgehen.
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