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Praambel

Diese Pocket-Leitlinie ist eine von der Deutschen Gesellschaft fur Kardiologie
— Herz- und Kreislaufforschung e.V. (DGK) Ubernommene Stellungnahme der
European Society of Cardiology (ESC), die den gegenwartigen Erkenntnisstand
wiedergibt und Arzten die Entscheidungsfindung zum Wohle ihrer Patienten er
leichtern soll. Die Leitlinie ersetzt nicht die arztliche Evaluation des individuellen
Patienten und die Anpassung der Diagnostik und Therapie an dessen spezifische
Situation.

Die Erstellung dieser Leitlinie ist durch eine systematische Aufarbeitung und
Zusammenstellung der besten verfligbaren wissenschaftlichen Evidenz gekenn-
zeichnet. Das vorgeschlagene Vorgehen ergibt sich aus der wissenschaftlichen
Evidenz, wobei randomisierte, kontrollierte Studien bevorzugt werden. Der Zu-
sammenhang zwischen der jeweiligen Empfehlung und dem zugehorigen Evi-
denzgrad ist gekennzeichnet.

Empfehlungsgrade

Widersprichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen Uber
den Nutzen/Effektivitdt einer Therapieform oder einer diagnostischen
MaRnahme.
lla Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effek-
tivitat einer Manahme.

Nutzen/Effektivitat einer MaRnahme ist weniger gut durch Evi-
denzen/Meinungen belegt.

Evidenzgrade

Daten aus mehreren, randomisierten klinischen Studien oder Meta-Analysen.
Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren grofden,
nicht randomisierten Studien.

Konsensusmeinung von Experten und/oder kleinen Studien, retrospekti
ven Studien oder Registern.
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Abkiirzungen und Akronyme

ASS Acetylsalicylsaure

CK Kreatinkinase

CK-MB Kreatinkinase Myokardtyp

CMR kardiale Magnetresonanztomographie

CRP C-reaktives Protein

CT Computertomographie

EBV Epstein-Barr-Virus

EKG Elektrokardiogramm

HCV Hepatitis-C-Virus

HHV humanes Herpesvirus

HIV humanes Immundefizienzvirus

IFN-y Interferon-gamma

IVIG intravenoses Immunglobulin

LDH Laktatdehydrogenase

NSAR nicht-steroidale Antirheumatika

PCIS posttraumatische Herzsyndrome (post-cardiac injury
syndromes)

PCR Polymerasekettenreaktion

PPS Postperikardiotomiesyndrom

spp. Spezies

TB Tuberkulose




1. Einleitung und Ubersicht iiber die Atiologien perikardi-
aler Syndrome

DefinitionsgemafR handelt es sich bei Perikarderkrankungen um Er
krankungen des Herzbeutels, der aus zwei Blattern — einem serésen
viszeralen und einem fibrosen parietalen Blatt — und der die Perikard-
flissigkeit enthaltenden Perikardhohle besteht.

Perikarderkrankungen kénnen entweder als isolierte Erkrankung oder
im Rahmen einer systemischen Erkrankung auftreten. Zu den in der
klinischen Praxis hauptsachlich beobachteten perikardialen Syndro-
men gehoren die Perikarditis (akut, subakut, chronisch und rezidivie-
rend), der Perikarderguss, die Herzbeuteltamponade, die konstriktive
Perikarditis und perikardiale Raumforderungen.

Eine einfache atiologische Klassifikation der Perikarderkrankungen
sollte infektiose und nichtinfektidse Ursachen unterscheiden. Die Ur
sachen variieren in Abhangigkeit vom epidemiologischen Hintergrund,
der Patientenpopulation und dem klinischen Umfeld. In entwickelten
Landern sind in der Regel Viren die haufigsten Ausloser einer Perikar
ditis, wohingegen Tuberkulose weltweit und in den Entwicklungslan-
dern, in denen Tuberkulose endemisch ist, die haufigste Ursache fur
eine Perikarderkrankung ist. In diesem Umfeld tritt die Tuberkulose
haufig zusammen mit einer HIV-Infektion auf.

Tabelle 1: Atiologie der Perikarderkrankungen
A. Infektiose Ursachen

Viren (haufig): Enteroviren (Coxsackieviren, Echoviren), Herpesviren (EBV, CMV, HHV-6),
Adenoviren, Parvovirus B19. Dies sind auch mogliche virale Myokarditis-Erreger.

Bakterien: Mycobacterium tuberculosis (am haufigsten), Coxiella burnetii, Borrelia
burgdorferi; selten: Pneumococcus spp., Meningococcus spp., Gonococcus spp.,
Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Haemophilus spp., Chlamydia spp.,
Mycoplasma spp., Legionella spp., Leptospira spp., Listeria spp., Providencia stuartii.

Pilze (sehr selten): Histoplasma spp. (wahrscheinlicher bei immunkompetenten
Patienten), Aspergillus spp., Blastomyces spp., Candida spp. (wahrscheinlicher bei
immungeschwachten Wirten).

Parasiten (sehr selten): Echinococcus spp., Toxoplasma spp.




Tabelle logie der Perikarderkrankungen (Fortsetzung)

B. Nichtinfektiése Ursachen

Autoimmunerkrankung (haufig): Systemische Autoimmun- und autoinflammatorische
Erkrankungen (systemischer Lupus erythematodes, Sjogren-Syndrom, rheumatoide
Arthritis, Sklerodermie), systemische Vaskulitiden (d. h.: eosinophile Granulomatose mit
Polyangiitis oder allergischer Granulomatose, friiher als Churg-Strauss-Syndrom
bezeichnet, Morbus Horton, Takayasu-Syndrom, Behget-Syndrom), Sarkoidose, familiares
Mittelmeerfieber, entztindliche Darmerkrankungen, Morbus Still.

Neoplasie: Primartumoren (selten, hauptsachlich Perikard-Mesotheliom). Metastatische
Sekundartumoren (haufig, hauptsachlich Lungen- und Brustkrebs, Lymphom).

Metabolische Ursachen: Uramie, Myxddem, Anorexia nervosa.

Traumatische und iatrogene Ursachen:

Frihmanifestation (selten): R

> Direkte Verletzung (penetrierende Thoraxverletzung, Osophagusperforation).
> Indirekte Verletzung (nicht-penetrierende Thoraxverletzung, Strahlenschaden).

Spatmanifestation: Trauma-bedingte Perikard-Syndrome (haufig) wie Postmyokardinfarkt-
Syndrom, Postperikardiotomie-Syndrom, posttraumatisch, einschlieRlich Formen nach
iatrogener Verletzung (z. B. perkutane koronare Intervention, Einsetzen einer Schrittmache-
relektrode und Radiofrequenzablation).

Arzneimittel-induziert (selten): Lupus-dhnliches Syndrom (Procainamid, Hydralazin,
Methyldopa, Isoniazid, Phenytoin); antineoplastische Medikamente (haufig mit
Kardiomyopathie assoziiert, konnen eine Perikardiopathie verursachen): Doxorubicin,
Daunorubicin, Cytosinarabinosid, 5-Fluorouracil, Cyclophosphamid; Penicilline (infolge
einer Hypersensitivitatsreaktion mit Eosinophilie); Amiodaron, Methysergid, Mesalazin,
Clozapin, Minoxidil, Dantrolen, Practolol, Phenylbutazon, Thiazide, Streptomycin, Thiouracil,
Streptokinase, p-Aminosalicylsaure, Sulfa-Medikamente, Ciclosporin, Bromocriptin,
verschiedene Vakzine, GM-CSF, Anti-TNF-Praparate.

Sonstige (haufig): Amyloidose, Aortendissektion, pulmonale arterielle Hypertonie und
chronische Herzinsuffizienz.

Sonstige (seltene Zufallsbefunde): Angeborene Fehlbildung eines teilweise oder

vollstandig fehlenden Perikards.

CMV = Cytomegalievirus; GM-CSF = Granulozyten-Makrophagen-Kolonie-stimulierender Faktor; TNF =
Tumornekrosefaktor.




2. Perikardiale Syndrome

Perikardiale Syndrome fassen unterschiedliche klinische Formen von
Perikarderkrankungen zusammen.

2.1 Akute Perikarditis

Bei der akuten Perikarditis handelt es sich um ein entzlndliches peri-
kardiales Syndrom mit oder ohne Perikarderguss. Die klinische Diagno-
se kann, wie in Tabelle 2 beschrieben, gestellt werden.

initionen und Diagnosekriterien der Perikarditis

Akut Diagnose des inflammatorischen perikardialen Syndroms anhand von

mindestens 2 der folgenden 4 Kriterien:
(1) Perikarditische Thoraxschmerzen
(2) Perikardreiben
(3) Neue ST-Hebung in vielen Ableitungen oder PR-Senkung im EKG
(4) Neuer oder zunehmender Perikarderguss

Zusatzliche unterstitzende Befunde:

> Erhohte Entziindungsmarker (d. h. C-reaktives Protein, Blutsenkungs-
geschwindigkeit und Leukozytenzahl);

> Nachweis eines Perikardergusses durch bildgebende Verfahren
(Echokardiographie, Computertomographie, kardiale Magnetresonanz-
tomographie), nur letztere kann auch eine Perikarditis ohne Erguss
diagnostizieren

Persistierend Perikarditis mit einer Dauer von > 4-6 Wochen, aber < 3 Monaten ohne
Remission.

Rezidivierend | Perikarditis-Rezidiv nach einem dokumentierten Erstereignis einer
akuten Perikarditis und einem symptomfreien Intervall von mindestens
4-6Wochen®.

Chronisch Perikarditis Uber > 3 Monate.

® Normalerweise innerhalb von 18-24 Monaten, wobei keine prazise Zeitobergrenze festgelegt wurde.

Zusatzliche Symptome oder krankheitstypische Merkmale kénnen in
Abhangigkeit von der zugrunde liegenden Atiologie auftreten (d.h.
Fieber und Leukozytose bei einer systemischen Infektion oder einer
systemischen Entzindungserkrankung oder als B-Symptomatik bei
Karzinomen).

Eine ST-Streckenhebung in mehreren Ableitungen oder eine PR-
Senkung sind typische Merkmale im EKG bei akuter Perikarditis. Ihr




zeitlicher Ablauf variiert haufig von Patient zu Patient und wird auch
durch die Therapie beeinflusst.

Empfehlungen zur Diagnose der akuten Perikarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
Ein EKG wird bei allen Patienten mit Verdacht auf eine akute |

Perikarditis empfohlen.

Eine transthorakale Echokardiographie wird bei allen Patienten |
mit Verdacht auf eine akute Perikarditis empfohlen.

Ein Rontgen-Thorax wird bei allen Patienten mit Verdacht auf |
eine akute Perikarditis empfohlen.

Entziindungsmarker (d. h. C-reaktives Protein) und Nekrosemar
ker (d.h. CK, Troponin) sollten bei allen Patienten mit Verdacht ]
auf akute Perikarditis bestimmt werden.

Aufgrund des relativ gutartigen Verlaufs der haufigsten Perikarditisur
sachen und der relativ niedrigen diagnostischen Ausbeute der diag-
nostischen Untersuchungen ist eine atiologische Abklarung nicht bei
allen Patienten zwingend erforderlich, insbesondere in Landern mit
einer niedrigen Tuberkulose-Pravalenz. Aufgrund dieser Uberlegun-
gen ist eine Triage von Patienten mit akuter Perikarditis gerechtfertigt.
Weist ein klinisches Erscheinungsbild auf eine zugrunde liegende
Krankheitsursache (z.B. eine systemische Entziindungserkrankung)
oder mindestens 1 Indikator der Haupt- oder Nebenrisikofaktoren
auf eine ungunstige Prognose hin, ist eine stationare Aufnahme und
weiterfuhrende Ursachensuche erforderlich. Demgegenuiber konnen
Patienten, die diese Merkmale nicht aufweisen mit einer empirischen
antiinflammatorischen Therapie und kurzfristigen Nachuntersuchung
zum Therapieerfolg nach einer Woche ambulant versorgt werden.




Abbildung 1: Vorgeschlagene Triage bei akuter Perikarditis in Abhangigkeit von
Epidemiologie und ungunstigen Prognoseindikatoren bei Erstuntersuchung.
Bereits bei einem ungunstigen Prognoseindikator wird der Patient als Hoch-
risikofall eingestuft. Die Hauptindikatoren wurden in multivariater Analyse
validiert, die Nebenindikatoren fulBen auf Expertenmeinung und der Literatur.

Perikarditis?
(kdrperliche Untersuchung, EKG, Thorax-Réntgen,
Echokardiogramm, CRP, Troponin)

NEIN
Diagnosekriterien
nicht erfiillt.
Suche nach
Alternativdiagnose

Spezifische Ursache ist sehr
wahrscheinlich oder Vorliegen
eines unginstigen
Prognoseindikators

NEIN
Empirische Behandlung
mit NSAR

HOCHRISIKOPATIENTEN KEIN
Stationdre Aufnahme und HOCHRISIKOPATIENT
Abklarung der Atiologie Ambulante Behandlung, keine
(Haupt- oder Nebenindikator weitere Ursachensuche.
fir die Prognose) Therapieansprechen auf NSAR?

Indikatoren fiir eine ungiinstige
Prognose:

Hauptindikatoren

> Fieber > 38°C

> Subakuter Krankheitsbeginn

> GroRer Perikarderguss

> Herzbeuteltamponade

FALLE MIT
NIEDRIGEM

FALLE MIT
MODERATEM

> Kein Ansprechen auf ASS oder NSAR RISIKO RISIKO
nach mindestens 1 Woche Behandlung Sedaite Ambul
- mbulante
Nebenindikatoren Aufnahme und Nachbeobachtung
> Myoperikarditis Atiologieklarung

> Immunsuppression
> Trauma
> Orale Antikoagulationstherapie

CRP = C-reaktives Protein.




Empfehlungen fiir das Vorgehen bei akuter Perikarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

Eine stationare Aufnahme wird empfohlen bei Hochrisikopatien- |
ten mit akuter Perikarditis (mindestens ein Risikofaktor?).

Bei Niedrigrisikopatienten mit akuter Perikarditis wird eine |
ambulante Therapie empfohlen.

Eine Kontrolle der antientzlindlichen Therapie nach 1 Woche |
wird empfohlen.

? Siehe Abbildung 1 (sowohl Haupt- als auch Nebenindikatoren fiir eine schlechte Prognose)

Patienten, bei denen eine andere Ursache als eine Virusinfektion fest-
gestellt wurde, sollten einer spezifischen Therapie der Grunderkran-
kung zugefuhrt werden. Die hauptsachliche nicht-pharmakologische
Empfehlung besteht in der Restriktion der korperlichen Aktivitat, die
Uber normale Tatigkeiten im Sitzen hinausgeht, bis zu einem Abklin-
gen der Symptome und einer CRP-Normalisierung bei Patienten, die
keinen Leistungssport betreiben. Leistungssportler sollten Sport erst
dann wieder aufzunehmen, wenn die Symptome abgeklungen sind
und CRP, EKG und Echokardiogramm sich normalisiert haben. Der Ver
zicht auf Sport Uber mindestens 3 Monate nach Erkrankungsbeginn
basiert auf dem Konsens von Experten. Wird kein Leistungssport be-
trieben, kann auch ein kdrzerer Zeitraum genlgen, wenn die Sympto-
me verschwunden sind.

ASS oder NSAR sind die Saulen der Therapie bei akuter Perikarditis (Ta-
belle 3). Die Anfangsdosis sollte beibehalten werden bis die Sympto-
me abgeklungen sind und das CRP sich normalisiert hat. Anschliefsend
kann die medikamentose Therapie ausgeschlichen werden.




Tabelle 3: Haufig verordnete antiinflammatorische Therapie bei akuter

Perikarditis

ASS 750-1000 mg alle 1-2Wochen | Reduzierung der Dosis um
8 Stunden 250-500 mg alle 1-2 Wochen

Ibuprofen | 600 mg alle 8 Stunden | 1-2Wochen | Reduzierung der Dosis um
200-400 mg alle 1-2 Wochen

Colchicin | einmal 0,5 mg 3 Monate Nicht obligat aber sinnvoll, 0,5 mg
(< 70 kg) oder zweimal jeden zweiten Tag (< 70 kg) oder
0,5 mg einmal 0,5 mg (= 70 kg) in den
(= 70 kg) taglich letzten Wochen

Das Ausschleichen von ASS und NSAR ist zu erwagen.

Die Behandlungsdauer ist abhangig von Symptomen und CRP, liegt aber normalerweise bei unkomplizierten
Féllen bei 1 bis 2Wochen.

Der Patient sollte einen Magenschutz erhalten. Colchicin wird zusatzlich zu ASS oder Ibuprofen verabreicht.

Empfehlungen zur Behandlung der akuten Perikarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
A
A
C
c
(o
Cc
C

ASS oder NSAR werden als Therapie der ersten Wahl bei akuter
Perikarditis unter Magenschutz empfohlen.

Colchicin wird als Therapie der ersten Wahl bei akuter
Perikarditis zuséatzlich zu ASS und NSAR empfohlen.

Serum-CRP sollte als Orientierungshilfe hinsichtlich der
Behandlungslédnge und Beurteilung des Ansprechens auf die
Therapie bertcksichtigt werden.

Niedrig dosierte Kortikosteroidea sind bei akuter Perikarditis zu
erwagen, wenn ASS/NSAR und Colchicin kontraindiziert sind
oder nicht wirken und eine infektiése Ursache ausgeschlossen
wurde, sowie wenn eine spezifische Indikation, wie eine
Autoimmunerkrankung, besteht.

Die korperliche Aktivitat sollte bei akuter Perikarditis bis zum
Abklingen der Symptome und einer Normalisierung von CRP,
EKG und Echokardiogramm eingeschrankt bleiben (Sportverbot).

Bei Sportlern sollte das Sportverbot bis zum Abklingen der
Symptome und einer Normalisierung von CRP, EKG und
Echokardiogramm und mindestens fir 3 Monate gelten.

Kortikosteroide werden nicht als Therapie der ersten Wahl bei
akuter Perikarditis empfohlen.

? Zusatzlich zu Colchicin.




Prognose — Die meisten Patienten mit akuter Perikarditis (normaler
weise diejenigen mit mutmaRlich viraler oder , idiopathischer” Peri-
karditis) haben eine gute Langzeitprognose. Bei Patienten mit akuter
idiopathischer Perikarditis kommt es selten zum Auftreten einer Herz-
beuteltamponade. Das Risiko der Entwicklung einer Konstriktion ist
niedrig (< 1%) bei idiopathischer und mutmaRlich viraler Perikarditis,
intermediar (2-5%) bei Autoimmun-, immunvermittelten und neoplas-
tischen Erkrankungen und hoch (20-30%) bei Vorliegen einer bakteri-
ellen Atiologie, insbesondere bei Tuberkulose und eitriger Perikarditis.
Bei 15 bis 30% der Patienten mit idiopathischer akuter Perikarditis,
die nicht mit Colchicin behandelt werden, kommt es entweder zum
Rezidiv oder zur persistierenden Erkrankung. Colchicin kann die Rezi-
divrate halbieren.

Eine rezidivierende Perikarditis wird anhand einer dokumentierten ers-
ten Episode einer akuten Perikarditis, einem symptomfreien Intervall
von 4-6 Wochen oder langer und dem Nachweis eines anschlief3en-
den Perikarditis-Rezidivs diagnostiziert.

In den entwickelten Landern wird die Atiologie bei vielen immunkom-
petenten Patienten oft nicht ermittelt. Man geht von einer immuno-
logisch vermittelten Erkrankung aus. Eine haufige Ursache fur ein
Rezidiv ist die inadaquate Diagnose und Behandlung der ersten Peri-
karditisepisode.

Die Therapie der rezidivierenden Perikarditis ist bei Patienten mit einer
identifizierten Ursache auf die zugrunde liegende Atiologie auszurich-
ten. ASS oder NSAR bleiben die Hauptsaule der Therapie. Colchicin
wird zusatzlich zur antiinflammatorischen Standardtherapie empfoh-
len, um das Ansprechen auf die medikamentose Behandlung sowie
die Remissionsraten zu verbessern und Rezidive zu verhindern.




Tabelle 4: Haufig verschriebene antiinflammatorische Medikamente bei

render Perikard

ASS 500-1000 mg alle Wochen bis Reduzierung der Dosis um
6-8 Stunden Monate 250-500 mg alle
(zwischen 1,5-4 g/Tag) 1-2 Wochen®
Ibuprofen | 600 mg alle 8 Stunden | Wochen bis Reduzierung der Dosis um
(zwischen 1200-2400 | Monate 200-400 mg alle
mg/Tag) 1-2 Wochen®
Indome- 25-50 mg alle Wochen bis Reduzierung der Dosis um 25 mg
tacin 8 Stunden: Beginn mit | Monate alle1-2 Wochen®

einer niedrigen Dosis
um Kopfschmerzen
und Benommenheit zu

vermeiden.

Colchicin 0,5 mg zweimal oder Mindestens Nicht erforderlich, alternativ
0,5 mg einmal taglich 6 Monate 0,5 mg alle zwei Tage (< 70 kg)
bei Patienten < 70 kg oder
oder mit Intoleranz 0,5 mg einmal ( =70 kg)
gegenuber héheren in den letzten Wochen
Dosen

? Ausschleichen sollte fir ASS und NSAR erwogen werden.
® Eine langere Ausschleichphase ist bei schwierigeren resistenten Fallen moglicherweise zu erwégen.

Bei Patienten, die auf ASS/NSAR und Colchicin nicht ausreichend
ansprechen, kénnen Kortikosteroide in niedrigen/moderaten Dosen
der ASS-/NSAR- und Colchicinbehandlung hinzugefligt werden. Kor
tikosteroide in niedrigen oder moderaten Dosen sind zu vermeiden,
wenn bakterielle Infektionen und insbesondere eine Tuberkulose nicht
ausgeschlossen werden konnen. Bei Patienten mit systemischen in-
flammatorischen Erkrankungen, bei Postperikardiotomie-Syndrom, bei
Schwangerschaft oder einer Kontraindikation oder Intoleranz gegen
NSAR koénnen niedrig dosierte Kortikoide gleichfalls versucht werden.
Obwohl Kortikosteroide eine rasche Kontrolle der Symptome ermaog-
lichen, begunstigen sie chronische Verlaufe und Rezidive und haben
Nebenwirkungen. Wenn Kortikosteroide verwendet werden, sollte das
Ausschleichen besonders langsam sein.




Tabelle 5: Ausschleichen von Kortikosteroiden (Inf

rung von Prednison)

Anfangsdosis 0,25-0,50 mg/kg/Tag® Ausschleichen®

> 50 mg 10 mg/Tag alle 1-2 Wochen
50-25 mg 5-10 mg/Tag alle 1-2 Wochen
25-15 mg 2,5 mg/Tag alle 2-4 Wochen

<15 mg 1,25-2,5 mg/Tag alle 2-6 Wochen

a Hohere Dosen sind aulRer in besonderen Fallen zu vermeiden und lediglich fur ein paar Tage sowie mit einem
raschen Ausschleichen auf 25 mg/Tag zu verabreichen. 25 mg Prednison entsprechen 20 mg Methylpredni-
solon.

b Eine Reduzierung der Prednison-Dosis ist nur durchzufiihren, wenn der Patient asymptomatisch ist und
normales C-reaktives Protein aufweist, insbesondere bei Dosen < 25 mg/Tag.

unsuppressiva und biologische Medikamente, die bei rezidiviere

Azathioprin Anfangsdosis: Siehe Dosierung | In der Produktinformation des
1 mg/kg/Tag einmal bei erwachsenen | Herstellers sind keine
taglich oder aufgeteilt Patienten. spezifischen Dosisanpassun-
auf zweimal taglich, mit gen vorgesehen.

einer schrittweisen
Erhohung auf
2-3 mg/kg/Tag.

Intravenoses 400-500 mg/kg/Tag lber | Siehe Dosierung | Aufgrund des Risikos einer

Immunglobulin | 5Tage oder 1 g/kg/Tag bei erwachsenen | Immunglobulininduzierten

(IVIG) Uber 2 Tage, langfristig Patienten. Nierenfunktionsstorung mit
alle 4 Wochen zu Vorsicht anzuwenden;
wiederholen. Infusionsrate und

Konzentration der Losung sind
minimal zu halten.

Anakinra 1-2 mg/kg/Tag bis zu Siehe Dosierung | Bei eingeschrankter

100 mg einmal taglich bei erwachsenen | Nierenfunktion ist keine
subkutan. Patienten. Dosisanpassung erforderlich.




Arzneimittel wie Azathioprin, IVIG und Anakinra konnen in Fallen eines
Nachweises einer nicht-infektidsen Kortikosteroid-abhangigen rezidi-
vierenden Perikarditis ohne Ansprechen auf Colchicin nach sorgfalti-
ger Beurteilung der Kosten und Risiken sowie konsiliarischer Beratung
erwogen werden. Als letzte Moglichkeit kann eine Perikardektomie
erwogen werden, jedoch nur nach einer vollstandigen Prifung der
bislang erfolglosen medizinischen Therapie und einer Uberweisung
des Patienten an Zentren, die Uber besondere Erfahrungen fur diesen
chirurgischen Eingriff verfigen. Die Restriktionen hinsichtlich der kor
perlichen Aktivitat bei akuter Perikarditis gelten ebenso fir Rezidive.

nder Perikarditis eingesetzt werden kénnen

> In der Produktinformation des
Herstellers sind keine
Dosisanpassungen
vorgesehen.

> Aufgrund einer moglichen
Hepatotoxizitat ist jedoch
Vorsicht geboten.

> Es liegen nur
eingeschrankt Daten
vor: Kinder und
Jugendliche: oral:
Dosis von 2-2,5 mg/
kg einmal taglich.

> Hamatologische und
Hepatotoxizitat.

> Die gleichzeitige Verwendung
von Allopurinol ist kontraindiziert
(schwere Myelosuppression).

> Nitzlich als Kortikosteroid-spa-
render Wirkstoff.

In der Produktinformation des
Herstellers sind keine
Dosisanpassungen vorgesehen.

Siehe Dosierung bei
erwachsenen
Patienten.

> Normalerweise gut vertraglich.
> Hohe Kosten.
> Wirksam in der akuten Episode.

In der Produktinformation des
Herstellers sind keine
Dosisanpassungen vorgesehen.

1-2 mg/kg/Tag
subkutan, maximal
100 mg/Tag.

> Normalerweise gut vertraglich.
> Hohe Kosten.
> Wirksam in der akuten Episode.




gnose der akuten Perikarditis
(2 von 4 klinischen Kriterien: perikardiale Thoraxschmerzen,
Perikardreiben, EKG-Verinderungen, Perikarderguss)

ASS oder NSAR + Colchicin +
Einschrankung der korperlichen Aktivitat

v

Niedrig dosierte Kortikosteroide
(im Fall von Kontraindikationen fiir ASS/NSAR/Colchicin
und nach Ausschluss einer infektiosen Ursache)

v

Rezidivierende Perikarditis
(nach einem symptomfreien Intervall von 4-6 Wochen)

ASS oder NSAR + Colchicin +
Einschrankung der kérperlichen Aktivitat

'

Niedrig dosierte Kortikosteroide
(im Fall von Kontraindikation fiir ASS/NSAR/Colchicin
und nach Ausschluss einer infektidsen Ursache)

'

i.v. Immunglobulin oder Anakinra oder Azathioprin®

'

[ Perikardektomie ]

Niedrig dosierte Kortikosteroide werden erwogen, wenn andere Arzneimittel kontraindiziert sind oder

im Fall eines unzureichenden Ansprechens auf ASS/NSAR plus Colchicin; dann sind diese Medikamente

additiv, nicht alternativ einzusetzen.

# Azathioprin spart Steroide ein; im Vergleich zu IVIG und Anakinra tritt die Wirkung spater ein. Aus
Griunden der Kostenersparnis kann auf die ginstigere Losung (z. B. Azathioprin) zuerst und nur in therapie-
refraktéren Fallen auf die teureren Optionen (z.B. IVIG und Anakinra) zuriickgegriffen werden.




Empfehlungen

Empfehlungen zum Vorgehen bei rezidivierender Peri

ASS und NSAR sind wesentliche Bestandteile der Behandlung
und werden, sofern sie vertragen werden, in voller Dosierung
empfohlen, bis die Symptome vollstandig abgeklungen sind.

Colchicin (0,5 mg zweimal taglich oder 0,5 mg taglich bei
Patienten < 70 kg oder mit Intoleranz gegenuber hoheren
Dosen) Uber 6 Monate wird zusatzlich zu ASS/NSAR empfohlen.

Eine Behandlung mit Colchicin tber > 6 Monate kann erwogen
werden, wenn der Patient darauf klinisch anspricht.

lla

Die Behandlungslange und die Bewertung des Therapieerfolgs
sollte sich auch an der Hohe der CRP-Konzentration orientieren.

Nach Normalisierung des CRP ist ein schrittweises Ausschlei-
chen der Medikamente zu erwagen, wobei die Dosisreduktion
nur bei jeweils einer Wirkstoffklasse erfolgen sollte.

Spricht eine Kortikosteroid-abhdngige rezidivierende Perikarditis
nicht auf Colchicin an, kann eine Behandlung mit IVIG, Anakinra
oder Azathioprin erwogen werden.

Iib

Alle an rezidivierender Perikarditis Erkrankten sollten bis zu
einem Abklingen der Symptome und Normalisierung des CRP
keinen Sport treiben.-

Amateur und Profisportler mit rezidivierender Perikarditis sollten
mindestens 3 Monate, auf jeden Fall aber bis zu einem
Abklingen der Symptome und einer Normalisierung von CRP.
EKG und Echokardiogramm auf Leistungssport verzichten.

BeiV.a. KHK oder bei Bedarf fur eine antithrombozytare Therapie
ist ASS in mittleren Dosen (1-2,4 g/Tag) zu erwagen (Web-Box).

Wenn es wahrend des Ausschleichens einer Kortikoidtherapie
zu einem Wiederauftreten von Symptomen kommt, sollte die
Kortikosteroid-Dosis nicht erhoht werden. Vielmehr sollten die
Symptome durch Dosissteigerung von ASS oder NSAR
kontrolliert werden. Gut verteilt, normalerweise alle 8 Stunden,
kann 1 g ASS intravends verabreicht werden, wobei bei Bedarf
Colchicin und Analgetika zur Schmerzkontrolle hinzugefugt
werden.

Eine Kortikosteroid-Therapie wird nicht als Therapie der ersten
Wahl empfohlen.

?Verflgbar unter:www.escardio.org/guidelines, doi:10.1093/eurheartj/ehv318, in der PDF-Datei unter , Related

materials”




2.3 Perikarditis mit Myokardbeteiligung (Myoperikarditis)

Perikarditis und Myokarditis haben eine gemeinsame Atiologie. Beides
kann in der klinischen Praxis gleichzeitig vorkommen. Das klassische
Erscheinungsbild sind Thoraxschmerzen in Verbindung mit anderen
Charakteristika einer Perikarditis wie Perikardreiben, ST-Streckenhe-
bungen im EKG und ein Perikarderguss zusammen mit eine Erhohung
von Nekrosemarkern des Myokards (z.B. Troponin | oder T, CK-MB).

Die Diagnose einer Perikarditis mit myokardialer Beteiligung, oder
. Myoperikarditis’ kann klinisch auch dann gestellt werden, wenn
Patienten mit definitiven Kriterien einer akuten Perikarditis erhohte
Biomarker einer Myokardschadigung (Troponin | oder T, CK-MB) auf-
weisen, ohne dass in der Echokardiographie oder kardialen Magnetre-
sonanztomographie (CMR) eine fokale oder diffuse Einschrankung der
linksventrikularen Funktion entwickelt hat.

Empfehlungen bei Perikarditis in Verbindung mit Myokarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

In Fallen von Perikarditis mit Verdacht auf eine damit assoziierte
Myokarditis wird — je nach klinischem Erscheinungsbild und
kardiovaskularem Risikoprofil — eine Koronarangiographie
empfohlen, um ein akutes Koronarsyndrom auszuschlieRen.

Cc

Eine kardiale Magnetresonanztomographie (CMR) wird zur
Bestatigung einer Myokardbeteiligung empfohlen.

Zur Diagnosestellung und Uberwachung von Patienten mit
Perikarditis und Myokardbeteiligung wird eine stationare
Aufnahme empfohlen.

Ruhe und eine Vermeidung kérperlicher Aktivitat, die Gber eine
Tatigkeit im Sitzen hinausgeht, wird fir Patienten mit
Myoperikarditis fur einen Zeitraum von mindestens 6 Monaten
empfohlen, unabhédngig davon ob sie Sport treiben oder nicht.

Eine empirische antiinflammatorische Therapie mit den
niedrigsten wirksame Dosen zur Kontrolle von Thoraxschmerzen
ist in Erwagung zu ziehen.




2.4 Perikarderguss

Der normale Herzbeutel enthalt 10-50 ml PerikardflUssigkeit als
Plasma-Ultrafiltrat, das als Gleitmittel zwischen den Perikardblattern
fungiert. Ein pathologischer Prozess verursacht in der Regel eine Ent-
zundung mit einer vermehrten Produktion von PerikardflUssigkeit (Ex-
sudat). Eine andere Ursache der Akkumulation von PerikardflUssigkeit
kann deren verminderte Reabsorption aufgrund eines Anstiegs des
zentralen Venendrucks bei Stauungsinsuffizienz oder pulmonaler Hy-
pertonie (Transsudat) sein.

Tabelle 7: Klassifikation des Perikardergusses

Beginn Akut

Subakut

Chronisch (> 3 Monate)
GroRe Klein < 10 mm

Mittelgro 10-20 mm

GroR > 20 mm
Verteilung Zirkumferenziell Gekammert
Zusammensetzung Transsudat Exsudat

Bei einem Teil der Patienten bleibt der Perikarderguss asymptomatisch
und stellt einen Zufallsbefund dar. Das klinische Bild eines Perikarder
gusses variiert je nachdem, wie schnell die Akkumulation der Peri-
kardflussigkeit erfolgte. Bei rascher Akkumulation z. B. nach kardialem
Trauma oder iatrogener Perforation, ist die Entwicklung dramatisch.
Bereits kleine Mengen an Blut kdnnen zu einem Anstieg des intraperi-
kardialen Drucks innerhalb weniger Minuten und zu einer klinisch ma-
nifesten Herzbeuteltamponade flhren. Eine langsame Akkumulation
von PerikardflUssigkeit innerhalb von Tagen bis WWochen geht hingegen
haufig mit groRen Erglssen einher, bevor es dann durch einen signifi-
kanten Anstieg des perikardialen Drucks zum Auftreten von Sympto-
men kommt.




Abbildung 3: Druck-Volumen-Kurve des Perikards mit rascher Akkumulation
von PerikardflUssigkeit, die zu einer Herzbeuteltamponade mit einem kleine-
ren Volumen fuhrt (A) im Vergleich zu langsam akkumulierender Perikardflis-

sigkeit, bei welcher es nur nach groReren Volumina zu einer Herzbeuteltam-
ponade kommt (B).

Rasche Entwicklung eines Perikardergusses

Herzbeuteltamponade

Druck

Grenze der
Dehnbarkeit
des Perikards

Perikard-Reservevolumen

Volumen

Langsame Entwicklung eines Perikardergusses

Herzbeuteltamponade

Druck

Grenze der
Dehnbarkeit
des Perikards

Perikard-Reservevolumen

Volumen




Die Diagnose Perikarderguss wird in der Regel anhand einer Echokardi-
ographie gestellt, die zudem eine semiquantitative Beurteilung der Gro-
3e des Perikardergusses und seiner hdamodynamischen Effekte ermog-
licht. In ausgewahlten Fallen sind CT und CMR besser geeignet, weil
sie ein groReres Sichtfeld aufweisen und dadurch besser den Nach-
weis eines gekammerten Perikardergusses oder einer Perikardverdi-
ckung oder einer Raumforderung oder von Thoraxanomalien erlauben.

Abbildung 4:

Die semiquantitative Beurteilung der GroRRe des Perikardergusses basiert auf der
Messung des grofdten enddiastolischen echofreien Raums in verschiedenen echokardio-
graphischen Darstellungen.

Bild A. Ein kleiner Perikarderguss (< 10 mm) findet sich meist posterior und neben dem
rechten Atrium gelegen.

Bild B. Bei mittelgroRen (10-20 mm) und groRen (> 20 mm) Erglssen werden die
Erglsse Uberall sichtbar.

A B

Ao = Aorta; LA = linkes Atrium; LV = linker Ventrikel; pe = Perikarderguss; RV = rechter Ventrikel.




Empfehlungen zur Diagnose des Perikardergusses

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
Cc
Cc
Cc
Cc

Eine transthorakale Echokardiographie wird bei allen Patienten
mit Verdacht auf Perikarderguss empfohlen.

Eine Réntgenaufnahme des Thorax wird bei Patienten mit
Verdacht auf Perikarderguss oder pleuropulmonale Beteiligung
empfohlen.

Eine Bestimmung von Entziindungsmarkern (z. B. CRP) wird bei
allen Patienten mit Perikarderguss empfohlen.

Eine CT oder CMR ist bei Verdacht auf einen gekammerten
Perikarderguss, bei Perikardverdickung und perikardialen
Raumforderungen sowie begleitender Thoraxanomalien sinnvoll.

Triage und Vorgehen

Wird ein Perikarderguss festgestellt, dann sollte zunachst seine Gro-
3e, die hamodynamische Relevanz (insbesondere bei Herzbeuteltam-
ponade) und die damit assoziierte kardiovaskulére oder systemische
Grunderkrankung nachgewiesen werden. Ein Perikarderguss ist (in
bis zu 60% der Falle mit einer vorbekannten oder noch unbekannten
Krankheit assoziiert (z. B. Hypothyreose). Liegen Entziindungszeichen
vor, ist das klinische Vorgehen identisch mit dem Vorgehen bei Peri-
karditis.




Abbildung 5: Vereinfachter Algorithmus zu Triage und Management bei
Perikarderguss

Herzbeuteltamponade oder
Verdacht auf bakterielle oder
neoplastische Atiologie?

Perikardiozentese Erhohte
. und Entziindungs-
Atiologieabklarung marker?

Empirische anti-
entziindliche Therapie Bekannte
(wie Perikarditis Begleiterkrankung?
behandeln)

Ursache des Perikardergusses.
Behandlung der GroBer (>20 mm)

Grundkrankheit. Perikarderguss?

Perikardiozentese Nach-

beobachtung

und Drainage falls
chronisch (>3 months)




Empfehlungen zum initialen Vorgehen bei Perikarderguss

Empf.-
grad

Empfehlungen

Eine stationare Aufnahme von Hochrisikopatienten mit
Perikarderguss wird empfohlen.?

Es wird eine Triage wie in Abbildung 5 empfohlen.

Evidenz-
grad

Cc

C

“ Gleiche Risikokriterien wie bei Perikarditis.

Empfehlungen zur Therapie des Perikardergusses
Die Therapie des Perikardergusses sollte sich nach der Atiologie
der zugrunde liegenden Erkrankung richten.

Perikarditis werden empfohlen, wenn der Perikarderguss mit
einer systemischen Entziindung assoziiert ist.

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
Cc
ASS/NSAR/Colchicin und die Behandlung der Ursache der
Cc
Cc

Eine Perikardiozentese oder herzchirurgische MaRnahmen
werden bei einer Herzbeuteltamponade umgehend, und bei
symptomatischen mittelgroRen bis grof3en Perikarderglssen
ohne Tamponade dann empfohlen, falls sie nicht auf eine
medikamentose Therapie ansprechen. Bei Verdacht auf eine
unbekannte bakterielle oder neoplastische Atiologie ist eine
Perikardpunktion oder herzchirurgische Behandlung indiziert.

Die Prognose von Perikarderglssen hangt wesentlich von der Atiolo-
gie ab. Ein kleiner idiopathischer Erguss (< 10 mm) ist normalerweise
asymptomatisch, hat im Allgemeinen eine gute Prognose und erfor
dert keine spezifische Uberwachung. MittelgroRe bis groRe Ergiisse
(> 10 mm) kénnen sich verschlimmern und bei besonders grofien Er-
glssen kommt es in einem Drittel der Falle zur Herzbeuteltamponade.
Eine der jeweiligen Situation angepasste Nachbeobachtung sollte die
relativen Stabilitat oder GroRenzunahme des Ergusses bertcksichtigen.

2.5 Herzbeuteltamponade

Eine Herzbeuteltamponade (HT) ist eine lebensbedrohliche, sich lang-
sam oder rasch entwickelnde Kompression des Herzens aufgrund ei-
ner Akkumulation von Flussigkeit, Eiter, Blut, Gerinnseln oder Gas im
Perikard, die durch eine Entzindung, ein Trauma, eine Herzruptur oder
eine Aortendissektion verursacht wird.



Tabelle 8: Ursachen der Herzbeuteltamponade

Haufige Ursachen:

> Perikarditis

> Tuberkulose

> iatrogen (aufgrund invasiver Verfahren, nach einer Herzoperation)
> Trauma

> Neoplasie

Seltene Ursachen:

> Kollagenosen (systemischer Lupus erythematodes, rheumatoide Arthritis,
Sklerodermie)

> strahleninduziert

> nach einem Myokardinfarkt

> Urdmie

> Aortendissektion

> bakterielle Infektion

> Pneumoperikard

Bei Herzbeuteltamponade sollte der Herzbeutel unter echokardio-
graphischer oder rontgenologischer Kontrolle punktiert und drainiert
werden, bei instabilen Patienten hat dies unverzlglich zu erfolgen. Bei
eitriger Perikarditis oder in dringenden Féllen bei einer Einblutung in
das Perikard kann die Drainage auch operativ durchgeflhrt werden.

Empfehlungen bei Herzbeuteltamponade

Empfehlungen
grad grad
c
[
C
Cc
[

Bei klinischem Verdacht auf eine Herzbeuteltamponade wird die
Echokardiographie als erstes bildgebendes Verfahren
empfohlen, um die GrofRe, die Lokalisierung und den Grad der
hamodynamischen Auswirkung des Perikardergusses zu
beurteilen.

Eine dringliche Perikardiozentese oder Herzoperation zur
Behandlung der Herzbeuteltamponade wird empfohlen.

Zur Orientierung, zur Bestimmung der Ergussgrofie und der
Wahl des richtigen Zeitpunkts fir die Perikardiozentese wird
eine Echokardiographie empfohlen.

Ein Triagemodus kann hinsichtlich der Wahl des richtigen
Zeitpunkts flr die Perikardiozentese in Betracht gezogen
werden (Internet, Abbildung 4).°

Vasodilatoren und Diuretika sind bei einer Herzbeuteltamponade
kontraindiziert.

?Verfligbar unter: www.escardio.org/guidelines,doi:10.1093/eurheartj/ehv318, in der PDF-Datei unter ,, Related

materials”’



2.6 Konstriktive Perikarditis

Zwar kann eine konstriktive Perikarditis nach praktisch jeder Perikar-
derkrankung auftreten, sie kommt aber auch nach einer rezidivieren-
den Perikarditis nur selten vor. Das Risiko einer Progression der Pe-
rikarditis zur konstriktiven Verlaufsform hangt in erster Linie von der
Atiologie ab. Es ist niedrig bei viraler Perikarditis, hoch bei bakterieller
Perikarditis, insbesondere bei eitriger Perikarditis.

Die Diagnose einer konstriktiven Perikarditis basiert auf der Kombina-
tion der Symptomen einer Rechtsherzinsuffizienz mit dem Nachweis
einer diastolischen Fulllungsbehinderung in mindestens einem bild-
gebenden Verfahren oder bei simultaner Druckmessung in den vier
Herzkammern bei einer Herzkatheteruntersuchung. Die wichtigste
Differenzialdiagnose ist die Unterscheidung von der restriktiven Kar-
diomyopathie.

Tabelle 9: Konstriktive Perikarditis im Vergleich zu restriktiver Kardio-

myopathie: eine kurze Ubersicht der Merkmale fur die Differenzialdiagnose

Befunde der | Kussmaul-Zeichen, Perikardton Ein diastolisches Regurgitations-
kérperlichen | (pericardial knock) gerdusch kann ebenso wie ein 3.
Untersu- Herzton und das Kussmaul-Zei-
chung chen im Spatstadium vorliegen.
EKG Niedervoltage, unspezifische Niedervoltage, Pseudoinfarkt,

ST/T-Veranderungen, Vorhofflimmern. | mogliche Erweiterung des
QRS-Komplexes, Linkslagetyp,
Vorhofflimmern.

Rontgen- Perikardverkalkungen (1/3 der Félle). Keine Perikardverkalkungen.
Thorax




Tabelle 9: Konstriktive Perikarditis im Vergleich zu restriktiver Kardio-

myopathie: eine kurze Ubersicht der Merkmale fir die Differenzialdiagnose

(Fortsetzung)

Echokardio- > Paradoxe Septumbewegung (septal | > Kleiner linker Ventrikel mit

graphie bounce) groRen Vorhéfen, mégliche
> Perikardverdickung Zunahme der Wanddicke.

und- verkalkungen. > E/A-Verhéltnis > 2, kurze DT.
> Atmungsabhéangige Variabilitat der > Kein Vorliegen signifikanter
mitralen E-Spitzengeschwindigkeit Atemvariabilitat des
von > 25% und der pulmonal-veno- Mitraleinflusses.
sen D-Fluss-Spitzengeschwindigkeit | > Ausbreitungsgeschwindigkeit
> von > 20%. der frihdiastolischen Fllung
> Ausbreitungsgeschwindigkeit der (flow propagation velocity) (Vp)
friihdiastolischen Fillung (flow < 45 cm/s mittels
propagation velocity) (Vp) > 45 cm/s Farb-Doppler-M-Mode.
mittels Farb-DopplerM-Mode. > Gewebe-Doppler:
> Gewebe-Doppler: Peak E' > 8,0 cm/s. Peak E" < 8,0 cm/s.

Herz- ,Dip-Plateau-Phanomen” oder Ausgepragte rechtsventrikulare

katheter . Quadratwurzelzeichen”, rechts- und | systolische Hypertonie

unter linksventrikuléare diastolische Drucke (> 50 mmHg); der linksventrikula-

suchung sind meist gleich hoch, ventrikulare re diastolische Druck ist in Ruhe
Interdependenz (d. h. Expansion der oder unter Belastung um
rechtsseitigen Herzhohlen und damit | 5 mmHg oder mehr hoher als der
weitere Kompression des linken rechtsventrikuldre diastolische
Ventrikels beurteilt anhand des Druck (LVEDP > RVEDP) (RVEDP
Systolic Area Index > 1,1).2 < 1/3 RVSP).

CT/CMR Perikarddicke > 3-4 mm, Normale Perikarddicke
Perikardverkalkungen (CT), (< 3,0 mm), Myokardbeteiligung
ventrikulare Interdependenz (bei in Morphologie- und
Echtzeit-CMR im Cine-Modus). Funktionsuntersuchungen (CMR).

DT = Dezelerationszeit; LVEDP = linksventrikulérer enddiastolischer Druck; RVEDP = rechtsventrikularer

enddiastolischer Druck; RVSP = rechtsventrikularer systolischer Druck; S3 = dritter Herzton. Beim Kussmaul-

Zeichen handelt es sich um einen paradoxen Anstieg im Jugularvenendruck wahrend der Inspiration.

“ Der Systolic Area Index ist definiert als das Verhaltnis der Flache unter der RV-Kurve (mmHg x s) und der
Flache unter der LV-Kurve (mmHg x s) wahrend der Inspiration gegeniiber der Exspiration.




Diagnostik der konstriktiven Perikarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
Cc
Ein Réntgen-Thorax (frontale und laterale Ansicht) mit
Cc
Cc
Cc

Eine transthorakale Echokardiographie wird bei allen Patienten
mit Verdacht auf konstriktive Perikarditis empfohlen.

geeigneten technischen Eigenschaften wird bei allen Patienten
mit Verdacht auf konstriktive Perikarditis empfohlen.

CT und/oder CMR sind als zweite Stufe der bildgebenden
Verfahren zur Beurteilung der Verkalkungen (CT), der
Perikarddicke und des Grades und AusmaRes der Perikardbetei-
ligung indiziert.

Eine Herzkatheterisierung ist in den Féllen indiziert, in denen
eine definitive Diagnose einer Konstriktion durch nicht-invasive
Diagnosemethoden nicht maglich ist.

Therapie. Die komplette Perikardektomie ist die Therapie der Wahl bei
der konstriktiven Perikarditis. Eine medikamentose Behandlung kann
sinnvoll sein (1) zur Verhinderung einer Konstriktion bei tuberkuldser
oder bakterieller Perikarditis, (2) zur Behandlung einer transienten Kon-
striktion bei Perikarditis, (3) zur Therapie der kardialen Stauung und in
Fallen, in denen eine Operation kontraindiziert oder mit einem zu ho-
hen Risiko verbunden ist.

Bei konstriktiver Perikarditis, die sich noch im Entzindungsstadium
befindet (Anstieg des C-reaktiven Proteins, Odem- oder Entziindungs-
nachweis in CT oder CMR), oder bei effusiv-konstriktiver Perikarditis
kann eine empirische antiinflammatorische Therapie erwogen werden,
die in Einzelfallen eine Perikardektomie Uberflissig macht.

Die drei Hauptsyndrome, die mit einer Perikardkonstriktion einherge-
hen koénnen, sind die transiente, die effusiv-konstriktive und die chro-
nisch-konstriktive Perikarditis.




Tabelle 10: Defi

ionen und Therapie der 3 Syndrome einer konstrikti-

ven Perikar

Transiente konstriktive
Perikarditis (DD:
permanente
konstriktive
Perikarditis oder
restriktive CMP).

Reversibles Muster einer
Konstriktion nach
Spontanheilung oder
medikamentoser Therapie.

2- bis 3-monatige Behandlung
mit einer medikamentdsen
empirischen antiinflammatori-
schen Therapie.

Effusiv-konstriktive
Perikarditis (DD:
Herzbeuteltamponade,
konstriktive
Perikarditis).

Kein Abfall des rechtsatrialen
Drucks um 50% oder unter
10 mmHg nach
Perikardiozentese.

Dies kann auch mittels
nicht-invasiver Bildgebung
diagnostiziert werden.

Perikardiozentese mit
anschlieRender medikamento-
ser Therapie.

Operation in persistierenden
Fallen.

Permanente chronisch
konstriktive
Perikarditis

(DD: transiente
Konstriktion,
restriktive CMP).

Persistierende Konstriktion
nach 3-6 Monaten.

Perikardektomie, medikamento-
se Therapie in fortgeschrittenen
Féllen oder wenn eine Operation
mit einem hohen Risiko
verbunden ist oder bei Vorliegen
von Mischformen mit
Myokardbeteiligung.

CMP = Kardiomyopathie; DD =

Differenzialdiagnose.

Therapie der konstriktiven Perikarditis

Empfehlungen

Die Therapie der Wahl bei der chronisch andauernden
konstriktiven Perikarditis ist die Perikardektomie.

empfohlen.

Eine medikamentose Therapie der spezifischen Perikarditis (d.h.
tuberkulose Perikarditis) wird zur Progressionsverhinderung

erwogen werden.

Eine empirische antiinflammatorische Therapie kann bei
transienter oder neu diagnostizierter Konstriktion und
gleichzeitigem Nachweis einer Perikardentziindung (z. B. CRP-
Anstieg oder Kontrastmittelanreicherung im Perikard in CT/CMR)

Empf.- Evidenz-
grad grad

C

Cc

Cc




3. Multimodale Bildgebung und diagnostische Abklarung
3.1 Multimodale Bildgebung

Echokardiographie, Kardio-CT und kardiale Magnetresonanztomogra-
phie (CMR) werden oft als einander ergédnzende bildgebende Verfah-
ren angewandt. Die Wahl einer oder mehrerer bildgebender Modalita-
ten hangt vom klinischen Kontext oder den Krankheiten des Patienten
ab. Ein moderner Ansatz fur das Vorgehen bei Erkrankungen des Pe-
rikards sollte verschiedene bildgebende Modalitaten integrieren, um
die Diagnosegenauigkeit und klinische Betreuung von Patienten zu
verbessern.

Eine Herzkatheteruntersuchung ist zur Diagnose von Perikarderkran-
kungen routinemaRig nicht erforderlich, da nicht-invasive Verfahren fir
die Diagnose und Differenzialdiagnose bei Verdacht auf eine Herzer
krankung mit Perikardbeteiligung meist ausreichen. Die Rechtsherz-
katheteruntersuchung kann jedoch in bestimmten Fallen nutzlich sein
und erforderlich werden: (a) Fur die frihzeitige Erkennung einer pa-
thologischen Hamodynamik bei einer Herzbeuteltamponade wahrend
invasiver diagnostischer und therapeutischer Verfahren (z. B. epikardiale
Ablation, perkutane Aortenklappenimplantation, komplexe Angioplastie
oder andere komplexe Verfahren, die u. a. mit einer einer transseptalen
Punktion einhergehen); (b) Zur Unterscheidung einer konstriktiven Pe-
rikarditis von einer restriktiven Kardiomyopathie, wenn die nicht-invasi-
ven Bildgebungsmethoden nicht aussagekraftig genug sind.

3.2 Allgemeine diagnostische Abklarung

Eine kosteneffiziente Therapie sollte auf die Abklarung der Atiologie
und die Behandlung der Ursache zielen. Die Diagnose einer ,,idiopathi-
schen” Perikarditis sollte viel seltener und nur als Ausschlussdiagnose
verwendet werden, wenn eine bakterielle, insbesondere eine tuber
kulose, eine neoplastische oder eine autoimmunologische Perikarditis
im Zusammenhang mit einer systemischen Erkrankung gezielt ausge-
schlossen wurde.




Bestimmte klinische Charakteristika kénnen auf eine spezifische Atio-
logie z.B. eine bakterielle vs. eine virale oder idiopathische vs. eine
neoplastische Ursache sowie auf ein erhohtes Komplikationsrisiko
(Rezidive, Tamponade, Konstriktion) in der Nachsorge hinweisen und
konnen als Hochrisikomerkmale in der Triage der Perikarditispatienten
nitzlich sein, da sie fiir eine erweiterte Atiologieabklarung und statio-
nare Aufnahme des jeweiligen Patienten sprechen.

Tabelle 11: Hochrisikopatienten: Klinische Indikatoren zur erweiterten
Abklarung einer spezifischen Ursache (nicht viral oder nicht idiopa-

thisch) und/oder eines erhohten Risikos fir Komplikationen in der
Nachbetreuung einer Perikarditis (Rezidive, Tamponade, Konstriktion)

Hauptindikatoren (gemaR multivariater Analyse):

Fieber > 38°C Subakuter Beginn

GrofRer Perikarderguss (> 20 mm in der Echokardiographie) Herzbeuteltamponade
Kein Ansprechen auf ASS oder NSAR nach mindestens einwochiger Behandlung

Nebenindikatoren (im Schrifttum und nach Expertenmeinung):
Perikarditis im Zusammenhang mit Myokarditis Immundefizienz
Trauma

Orale Antikoagulationstherapie

Bei Patienten mit diesen Haupt- oder Nebenindikatoren einer ungtns-
tigen Prognose ist eine stationdre Aufnahme und vollstandige Abkla-
rung der Atiologie erforderlich. Patienten mit niedrigem Risiko hinge-
gen konnen ambulant weiterbehandelt werden.




Allgemeine Hinweise zur diagnostischen Abklarung von Perikard-
erkrankungen

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

Bei Verdacht auf eine Perikarderkrankung sollte eine

diagnostische Erstuntersuchung folgendes umfassen:

> Auskultation

> EKG

> Transthorakale Echokardiographie

> Rontgen-Thorax

> Routinelabor, einschlieRlich Entziindungsparameter (z. B. CRP
und/oder Blutsenkungsgeschwindigkeit [BSG]), Leukozyten-
zahl mit Differenzialblutbild, Nierenfunktions- und Leberwerte
sowie myokardiale Nekrosemarker (z. B. Kreatinkinase,
Troponin | oderT)

Es sollten atiologiespezifische Marker einer Perikarditis

bestimmt werden, die eine bakterielle oder neoplastische oder

inflammatorische Perikarditis bei systemischen Erkrankungen

ausschlieRen oder nachweisen kénnen. Patienten mit einem

hohen Risiko fir Komplikationen sollten identifiziert werden. Zu

den Risikofaktoren gehéren:

> Fieber > 38°C

> Subakuter Verlauf (die Symptome entwickeln sich Gber
mehrere Tage oder Wochen)

> GroBer Perikarderguss (diastolischer echofreier Bereich mit
einer Breite von > 20 mm)

> Herzbeuteltamponade

> Versagen einer Therapie mit ASS oder NSAR

CT und/oder CMR werden als weitere diagnostische
Untersuchungen zur Abklarung einer Perikarditis empfohlen.

Eine Perikardiozentese oder operative Drainage ist bei einer
Herzbeuteltamponade oder Verdacht auf eine bakterielle und
neoplastische Perikarditis indiziert.

Eine perkutane oder operative Perikardbiopsie kann bei Verdacht
auf eine neoplastische oder tuberkuldse Perikarditis erwogen
werden.

Weiterfihrende Untersuchungen kénnen bei Hochrisikopatien-
ten (wie oben definiert) je nach klinischem Zustand erforderlich
werden.




Tabelle 12: Stufenkonzept fiir Untersuchungen bei Perikardi

(falls die 1. Stufe zu
Diagnosezwecken
nicht ausreicht)

Stufe Entziindungsmarker (d. h. BSG, CRR, Leukozytenzahl)

(alle Falle) Nierenfunktions- und Lebertests, Schilddrisenfunktion
Myokardiale Nekrosemarker (d.h. Troponine, CK) EKG
Echokardiographie Rontgen-Thorax

2. Stufe Computertomographie und/oder kardiale Magnetresonanz-

tomographie. Eine Analyse der PerikardflUssigkeit aus der
Perikardiozentese oder operativen Drainage bei (i) Herzbeutel-
tamponade oder (ii) Verdacht auf bakterielle, neoplastische
Perikarditis oder (i) symptomatischen mittelgroRen bis groRen
Erglissen ohne Ansprechen auf eine konventionelle
antiinflammatorische Therapie.

Diese zusatzlichen Untersuchungen sollten sich auf spezifische
Atiologien fokussieren und vor allem bei Patienten mit einem
hohen Risiko durchgefiihrt werden.

BSG = Blutsenkungsgeschwindigkeit.

Tabelle 13: Basisuntersuchungen der Perikardfliissigkeit

Allgemeine Chemie

EiweiRkonzentration > 3 g/dl, Verhaltnis Perikard- zur
Serum-EiweilRkonzentration > 0,5, LDH > 200 IE/I,
Verhaltnis von LDH in der Flissigkeit zu LDH im
Serum > 0,64, Blutbild und Differenzialblutbild.

Zytologie

Zytologie (groRere Flussigkeitsvolumina,
Zentrifugierung und rasche Analyse verbessern die
diagnostische Ausbeute).

Polymerasekettenreaktion (PCR) PCR furTB

Mikrobiologie

Mykobakterien-Kulturen, aerobe und anaerobe
Kulturen.

? Hohe Protein- und LDH-Werte werden normalerweise, wie bei Pleuraflissigkeit, als Exsudat interpretiert, sind
aber nicht fir die Perikardflussigkeit validiert worden




siko-Patienten

Perikarditis

Wahrscheinliche
Autoimmuner-
krankung

> ANA, ENA, ANCA.

> (ACE und Kalzium im 24-Stunden-Urin bei
Sarkoidose-Verdacht).

> Ferritin bei Verdacht auf Morbus Still.

PET ist bei Verdacht auf
Arteriitis der grof3en
GefaRe, Morbus Horton,
Takayasu-Syndrom oder
Sarkoidose sinnvoll.

Wahrscheinliche
B

IGRA-Test (z. B. Quantiferon, ELISpot etc.).

Thorax-CT

Wahrscheinliche
Neoplasie

Tumormarker, wobei einige Tumormarker (z. B.

CA 125) auch bei einem rein serésen Erguss
unspezifisch erhéht sein kénnen.

Thorax- und Abdomen-CT,
ev. PET

Wahrscheinliche
Virusinfektionen

> Die PCR zum Genomnachweis von Viren
wird im Vergleich zur serologischen
Bestimmung von antiviralen Antikorpern
meist bevorzugt. Fir HCV und HIV ist die

Antikérperbestimmung heute noch Standard.

Wahrscheinliche
bakterielle
Infektionen

> Abnahme von Blutkulturen vor Antibiotikagabe.

> Coxiella burneti-Serologie bei Verdacht auf
Q-Fieber.

> Borrelia spp.-Serologie bei Verdacht auf
Lyme-Erkrankung.

Thorax-CT

Wahrscheinliche
Auto-immuner-
krankungen
(periodisches
Fieber)

FMF- und TRAPS-Mutationen.

Chronischer
Perikarderguss

TSH, Nierenfunktionstests.

Wahrscheinliche
Konstriktion

BNP (weitgehend normal).

Kardiale Magnet-resonanz-
tomographie, Thorax-CT,Herz-
katheter mit Druckmessung
in allen Herzkammern

ACE = Angiotensin-konvertierendes Enzym; ANA = antinukledre Antikérper; ANCA = Anti-Neutrophile
zytoplasmatische Antikorper; BNP = natriuretisches Peptid Typ B; CEA = karzinoembryonisches Antigen;

CMV = Cytomegalievirus; ENA = Autoantikérper gegen extrahierbare nukledre Antigene; FMF = familidres
Mittelmeerfieber; IGRA = Interferon-Gamma-Release Assay; PET = Positronenemissionstomographie; TRAPS =
Tumornekrosefaktor-Rezeptor-assoziiertes periodisches Syndrom; TSH = Thyreoidea-stimulierendes Hormon.




> Konsil mit einem Spezialisten kann nitzlich sein.

> Hypereosinophilie = Churg-Strauss-Syndrom,

> Stomatitis aphtosa z.T. auch im Genitale = M. Behcet,

> unterschiedliche Blutdruckwerte in den Armen —
Takayasu-Syndrom,

> Trockene Augen — M. Sjogren, Sarkoidose,

> Makroglossie = Amyloidose.

> Farbung saurefester Bakterien (TB),
Mykobakterien-Kulturen.

> PCR zum Genomnachweis.
Adenosindeaminase

> > 40 U/l, unstimuliertes IFN-y.

> Kultur und PCR (TB) in Sputum und anderen
biologischen Flissigkeiten.
> Eine Perikardbiopsie ist zu erwagen.

Zytologie (groRere Flussigkeitsvolumina,
Zentrifugierung und rasche Analyse des

Sediments verbessern die diagnostische
Ausbeute). Tumormarker, z.B. CEA

> 5 ng/ml oder CYFRA 21-1 > 100 ng/ml.

Eine Perikard- u/o Epikardbiopsie ist zu erwagen.

Genom-Nachweis mittels PCR bei
bestimmten Infektionserregern, z.B.
Enteroviren, Adenoviren, Parvovirus B19,
HHV-6, CMV, EBV".

Im Falle eines positiven Befundes Konsultation eines
Spezialisten fir Infektionskrankheiten.

> Aerobe und anaerobe Kulturen.
> Glukose.

Eine Perikard- u/o Epikardbiopsie ist zu erwagen.

Magliche Hinweise auf TRAPS sind familiar gehauft
auftretende Formen und ein schlechtes Ansprechen
auf Colchicin.

Tumormarker und TB-Tests sind zu erwagen.

Alle Tests bei Verdacht auf TB.

IGRAs: Interferon-Gamma (IFN-y)-Release-Assays sind mit Vollblut durchgefihrte Tests, die bei der Diagnose ei-
ner Infektion mit Mycobacterium tuberculosis helfen kénnen. Sie helfen nicht bei der Differenzierung zwischen
latenter Tuberkuloseinfektion (LTBI) und Tuberkulose-Erkrankung.

° Die Aufbewahrung einer sterilen Probe fir weitere Analysen ist zu erwagen.

© Siehe Abschnitt Virale Perikarditis — derzeit haben diese Untersuchungen keine prognostischen oder therapeu-

tischen Konsequenzen.




4. Spezifische perikardiale Syndrome

4.1 Virale Perikarditis

Diagnostik und Therapie der viralen Perikarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

Fur die definitive® Diagnose der viralen Perikarditis ist eine
umfassende diagnostische Abklarung bestehend aus
histologischen, zytologischen, immunhistologischen und lla
molekularen Untersuchungen der Perikardflissigkeit sowie von
Perikard- und Epikardbiopsien zu erwagen.

Eine Routine-Virusserologie wird mit Ausnahme von HIV und m
HCV nicht empfohlen.
Eine Kortikosteroid-Therapie ist bei viraler Perikarditis m

kontraindiziert.

?Wenn nicht definitiv, ist die Bezeichnung , hochwahrscheinliche virale Perikarditis” zu verwenden.

4.2 Bakterielle Perikarditis

Die bakterielle Perikarditis kommt in entwickelten Landern mit niedri-
ger Tuberkulose-Pravalenz in der klinischen Praxis relativ selten vor. Die
tuberkulose Perikarditis ist weltweit dagegen die haufigste Form und
die primare Ursache fur Perikarderkrankungen in Entwicklungslandern.

Die , definitive” Diagnose einer tuberkulosen Perikarditis basiert auf
dem Nachweis von Tuberkelbakterien in der Perikardflissigkeit oder
in der Perikardhistologie oder mittels PCR (Xpert MTB/RIF) oder in
der Kultur aus PerikardflUssigkeit oder dem Gewebeabstrich. Eine
tuberkulése Ursache ist wahrscheinlich, wenn bei einem Patienten
mit atiologisch ungeklarter Perikarditis der Tuberkulosenachweis zwar
nicht aus Perikard oder Perikarderguss, sondern aus anderen Gewe-
ben erfolgt oder bei einem lymphozytarem Perikardexsudat ein erhoh-
ter unstimulierter Interferon-Gamma (ulFN-y)-, Adenosindeaminase
(ADA)- oder Lysozymspiegel vorliegt und/oder die probatorische tuber
kulostatische Therapie in Endemiegebieten anspricht.




Tabelle 15: Stufenplan bei Verdacht auf tuberkulése Perikarditis und

Perikarderguss

Stufe 1: Initiale
nicht-invasive
Beurteilung

> Rontgen-Thorax: Hier finden sich Hinweise auf eine Lungentuber-
kulose in ca. 30% der Falle.
> Echokardiogramm: Ein groRRer Perikarderguss mit Auflagerungen,
die einem Farnwedel ahneln, und eine dicke breiartige Flussigkeit
sind zwar charakteristisch fir ein Exsudat, jedoch nicht spezifisch
fur eine Tuberkulose.
Wenn moglich, sind CT- und/oder MRT-Aufnahmen des Thorax
durchzuflihren. Hinweise auf eine TB-Perikarditis sind u. a. neben
einem Perikarderguss auch eine Perikardverdickung (> 3 mm),
eine mediastinale und tracheobronchiale Lymphadenopathie
(> 10 mm, hypodense Zonen, verbackene Lymphknoten) mit
Aussparung der hilaren Lymphknoten.
Eine Sputum-, Magenaspirat- und/oder Urinkultur auf
Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) sollte bei allen
Patienten erwogen werden, ebenso die Durchfiihrung einer
Skalenuslymphknotenbiopsie, wenn keine Perikardflissigkeit
gewonnen werden kann und eine Lymphadenopathie vorliegt.
Ein Tuberkulin-Hauttest ist unabhangig von der Hintergrundpréva-
lenz von Tuberkulose bei Erwachsenen nicht hilfreich.
> Wenn keine Perikardflussigkeit gewonnen werden kann, weisen
> 6 Punkte auf eine tuberkulose Perikarditis bei in Endemiegebie-
ten lebenden Patienten hin:
Fieber (1), Nachtschweil? (1), Gewichtsverlust (2), Globulin-Kon-
zentration > 40 g/l (3) und eine Leukozytenzahl im peripheren
Blut < 10 x 109/ (3).

v

v

v

v

Stufe 2:
Perikardiozentese

v

Eine therapeutische Perikardpunktion ist bei jeder Herzbeuteltam-

ponade indiziert.

Eine diagnostische Perikardiozentese sollte bei allen Patienten

mit Verdacht auf eine tuberkulése Perikarditis erwogen und die

folgenden Untersuchungen sollten an der Perikardflissigkeit
durchgefthrt werden:

1. Direkte Inokulation der Perikardflussigkeit auf ein doppelt
starkes Flissig-Kulturmedium von Kirchner (oder ein
aquivalentes Medium) und Anlegen einer M.
tuberculosis-Kultur.

2.Quantitative Polymerasekettenreaktion (Xpert MTB/RIF)-Test
auf Nukleinsauren von M. tuberculosis.

3.Biochemische Tests zur Unterscheidung zwischen Exsudat und
Transsudat (Protein in FlUssigkeit und Serum; LDH in
Flussigkeit und Serum).

4.Bestimmung der Leukozytenzahl und zytologische
Differenzierung: ein lymphozytéares Exsudat spricht fiir eine
tuberkul6se Perikarditis.

5.Indirekte Tests auf eine Tuberkuloseinfektion: Interferon-Gam-
ma (IFN-y)-, Adenosindeaminase (ADA)- oder Lysozym-Assay.

v




Tabelle 15: Stufenplan bei Verdacht auf tuberkulése Peril

Perikarderguss (Fortsetzung)

Stufe 3: > Biopsie zu Therapiefestlegung: Als Teil der operativen Drainage
Perikardbiopsie oder nach Perikardiozentese bei Patienten mit dem Rezidiv einer
Herzbeuteltamponade oder einer erfolglosen empirischen
medikamentosen Therapie.

Diagnostische Biopsie: In TB-Endemiegebieten kann eine
diagnostische Biopsie vor der Aufnahme einer empirischen
Antituberkulosebehandlung meist entfallen. In Gebieten, in
denen Tuberkulose nicht endemisch ist, wird eine diagnostische
Biopsie empfohlen, wenn die Erkrankung > 3 Wochen andauert
und durch andere Tests keine atiologische Klarung herbeigefihrt
werden konnte.

v

Stufe 4: > Tuberkulose ist in der Population endemisch: Hier sollte eine
Empirische empirische tuberkulostatische Behandlung bei exsudativem
Antituberkulose- Perikarderguss erfolgen, nachdem andere Ursachen wie eine
Chemotherapie maligne Erkrankung, eine Uramie, ein kardiales Trauma, eine
eitrige Perikarditis und Autoimmunerkrankungen ausgeschlossen
wurden.
> Tuberkulose ist in der Population nicht endemisch:Wenn die

systematische Abklarung der Ursache keine tuberkulosen
Perikarditis ergibt, ist eine empirische tuberkulostatische
Behandlung nicht gerechtfertigt.

ADA = Adenosindeaminase; MRT = Magnetresonanztomographie .

Behandlung. Eine Therapie mit Rifampicin, Isoniazid, Pyrazinamid und
Ethambutol Uber mindestens 2 Monate, gefolgt von Isoniazid und Ri-
fampicin Uber 4 Monate (insgesamt 6 Monate Therapie) ist Behand-
lungsstandard bei der extrapulmonalen Tuberkulose. Zusatzlich kon-
nen zwei MaRRnahmen die Haufigkeit einer konstriktiven Perikarditis
reduzieren: 1) intraperikardiale Urokinase und 2) eine hochdosierte
begleitende Prednisolontherapie Uber 6 \Wochen, allerdings nur bei Pa-
tienten ohne begleitende HIV-Infektion.




Diagnostik und Behandlung der tuberkulésen Perikarditis mit oder ohne
Erguss

Empfehlungen Evidenz-
grad

Eine diagnostische Perikardpunktion ist bei allen Patienten mit c
Verdacht auf tuberkulose Perikarditis zu erwagen.

Eine intraperikardiale Urokinaseapplikation kann das Risiko fir
eine konstriktive Perikarditis bei tuberkuloser exsudativer
Perikarditis senken und kann deshalb erwogen werden.

Bei Patienten, die nicht in Endemiegebieten leben, ist eine
empirische Antituberkulosebehandlung nicht indiziert, es sei
denn, die systematische Abklarung hat eine tuberkulose
Perikarditis ergeben.

Im Gegensatz dazu wird bei Patienten, die in Endemiegebieten
leben, eine empirische Antituberkulose-Chemotherapie bei
exsudativem Perikarderguss nach Ausschluss anderer Ursachen
empfohlen.

Begleitende Steroide konnen bei HIV-negativen Féllen einer
tuberkulosen Perikarditis erwogen werden, sie sind aber bei
HIV-assoziierter TB-Perikarditis kontraindiziert.

Empfehlungen zum allgemeinen Vorgehen bei konstriktiver tuberkuloser

Perikarditis
Empf.- Evidenz-
grad grad

Empfehlungen
C

Tuberkulostatika tber 6 Monate sind zur Pravention einer
tuberkulosen Pericarditis constrictiva indiziert.

Eine Perikardektomie wird empfohlen, wenn sich der Zustand
des Patienten nach 4-8\Wochen tuberkulostatischer Therapie
nicht bessert oder sich verschlechtert.

4.2.2 Eitrige Perikarditis

Eine eitrige Perikarditis ist selten. Es handelt sich meist um eine
schwere fieberhafte Erkrankung. Die ihr zugrunde liegende Sepsis
kann im Vordergrund des klinischen Bildes stehen. Bei Verdacht auf
eine eitrige Perikarditis ist eine sofortige diagnostische Perikardiozen-
tese indiziert.



Bei eitriger Perikarditis ist eine umfassende Behandlung erforderlich,
da der Tod ohne Behandlung unausweichlich ist. Bei einer umfassen-
den Therapie Uberleben 85% der Patienten und weisen ein gutes
Langzeitergebnis auf. Nach Kultivierung der Perikardflissigkeit ist un-
verzuglich eine intravendse antimikrobielle Therapie empirisch zu be-
ginnen, bis die mikrobiologischen Befunde verfugbar sind.

Eine Perikarddrainage ist Therapiestandard. Die intraperikardiale Throm-
bolyse kann bei gekammerten Erglssen versucht werden, um vor
einer etwaigen Operation einen ausreichenden Abfluss zu erreichen.
Eine subxiphoidale Perikardiotomie und Spulung der Perikardhéhle sind
sinnvoll. Diese ermdglichen eine vollstandigere Drainage des Ergusses.

Empf.- Evidenz-
grad grad

Cc

Diagnostik der eitrigen Perikarditis
Empfehlungen

Eine sofortige Perikardiozentese ist indiziert zur Erregerdiagnos-
tik und Therapie der eitrigen Perikarditis.

Die Untersuchung der PerikardflUssigkeit auf Bakterien, Pilze
und TB sowie Blutkulturen zur Erregerdiagnostik sind indiziert.

c

Therapie der eitrigen Perikarditis

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

Bei eitriger Perikarditis ist eine effektive Perikarddrainage c
unverzichtbar.

Intravendse Antibiotika sind nach vorheriger Entnahme von
Blutkulturen bei eitriger Perikarditis indiziert.

c

Eine subxiphoidale Perikardiotomie und die Spulung der
Perikardhohle sollten erwogen werden.

Eine intraperikardiale Thrombolyse sollte erwogen werden.

Eine Perikardektomie ist bei dichten Adhdsionen, gekammerten
oder dicken purulenten Ergussen, rezidivierender Tamponade,
persistierenden Infektionen und einer Progression zu einer
Konstriktion zu erwagen.




4.3 Perikarditis bei Nierenversagen

Nierenerkrankungen und terminales Nierenversagen konnen mit ei-
nem Perikarderguss einhergehen. Drei Pathomechanismen kommen
dafur in Frage vor: 1) Die Uramie vor einer Nierenersatztherapie oder
innerhalb von 8 Wochen nach deren Beginn; 2) Die Dialyseperikarditis
nach Erreichen einer Stabilisierung unter Dialyse (meistens 8 Wochen
nach Dialysebeginn); und, 3) die seltene , konstriktive Perikarditis" Eine
Perikard-Beteiligung bei Nierenversagen manifestiert sich meistens als
akute Perikarditis, chronischer Perikarderguss und — selten — als chroni-
sche konstriktive Perikarditis.

Zu den typischen Merkmalen der Perikarditis bei Nierenversagen ge-
horen geringgradige pleuritische Schmerzen ohne wesentliche Veran-
derungen im EKG. Aufgrund der zunehmenden Volumenuberladung
des Kreislaufs haben Patienten mit terminalem Nierenversagen eine
hohere Wahrscheinlichkeit, einen chronischen Perikarderguss zu ent-
wickeln. Der Perikarderguss ist oft blutig. Eine Antikoagulation sollte
deshalb vermieden werden.

Perikarditis und Perikarderguss bei Patienten mit Nierenversagen

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

Eine Dialysebehandlung ist bei Patienten mit uramischer

Perikarditis indiziert. I
Wenn trotz Dialyse die Patienten eine Perikarditis mit Erguss lla
entwickeln, ist die Intensivierung der Dialyse erforderlich.

Eine Perikardpunktion oder-drainage kann bei Therapieversagen m

der Dialysebehandlung erwogen werden.

NSAR und Kortikosteroide (systemisch oder intraperikardial)
kénnen erwogen werden, wenn eine intensivierte Dialyse IIb
unwirksam ist.

Colchicin ist bei Patienten mit Perikarditis und schwerer m
Niereninsuffizienz kontraindiziert (siehe Web Table IB)®.

?Verflgbar unter: www.escardio.org/guidelines, doi:10.1093/eurheartj/ehv318, in der PDF-Datei unter ,Related
materials”




4.4 Perikardbeteiligung bei systemischen Autoimmuner-
krankungen und autoreaktiven Erkrankungen

Das Perikard kann bei systemischen Autoimmunerkrankungen am
Krankheitsprozess beteiligt sein als symptomatische Perikarditis mit
oder ohne Perikarderguss oder asymptomatisch, dann meist als Pe-
rikarderguss, der haufig mit der zunehmenden Aktivitat der Grunder
krankung korreliert. Eine Perikardbeteiligung findet sich haufig beim
systemischen Lupus erythematodes (SLE), beim Sjogren-Syndrom,
bei der rheumatoiden Arthritis und der Sklerodermie. Sie kann aber
auch bei systemischen Vaskulitiden, dem Behcget-Syndrom, der Sar-
koidose und entzundlichen Darmerkrankungen auftreten. Eine Un-
tergruppe von Patienten mit periodischem Fieber leiden ebenfalls an
einer Perikarditis. Die Behandlung zielt vor allem auf die Therapie der
systemischen Grunderkrankung.

4.5 Posttraumatische Herzsyndrome

Der Begriff posttraumatisches Herzsyndrom (post-cardiac injury syn-
drome, PCIS) ist ein Oberbegriff fur eine Gruppe entzindlicher peri-
kardialer Syndrome einschlieRlich der Postmyokardinfarkt-Perikarditis,
des Postperikardiotomie-Syndroms (PPS) und der posttraumatischen
Perikarditis, die auch iatrogen induziert sein kann. Fur das PCIS wird
eine durch eine initiale Schadigung von Perikard- und/oder Pleurage-
webe ausgeloste Autoimmunpathogenese angenommen, die entwe-
der durch eine Myokardnekrose (spate Postmyokardinfarkt-Perikarditis
oder DresslerSyndrom), ein chirurgisches Trauma (Postperikardioto-
mie-Syndrom, PPS), ein unfallbedingtes Thoraxtrauma (traumatische
Perikarditis) oder eine iatrogene Verletzung mit oder ohne Einblutung
in den Herzbeutel (Perikarditis nach invasiven kardialen Eingriffen) ver
ursacht wird.




Tabelle 16: Definition und Diagnose — Gemal3 den fur PPS vorgeschla-
genen Diagnosekriterien kann die Diagnose eines posttraumatischen

Herzsyndroms (PCIS) nach einer Herzverletzung anhand folgender Kriterien
gestellt werden:

1. Fieber ohne Vorliegen anderer Ursachen.

2. Perikarditische oder pleuritische Thoraxschmerzen.

3. Perikardreiben oder Pleurareiben.

4. Nachweis eines Perikardergusses.

5. Pleuraerguss mit erhéhtem CRP

Mindestens 2 von 5 Kriterien mussen erfiillt sein.

Die Behandlung eines posttraumatischen Herzsyndroms basiert auf ei-
ner empirischen antiinflammatorischen Therapie. Sie kann zu einer Ver
besserung der Remissionsraten und Senkung des Rezidivrisikos flhren.

Perikarderglisse nach Herzoperationen sind relativ haufig. Eine rein
prophylaktische antiinflammatorische Therapie wird nicht empfohlen,
solange keine Perikarditis vorliegt. Zeigt sich jedoch eine Herzbeutel-
tamponade in den ersten Stunden nach einer Herzoperation wird die-
se meist durch Blutungen im Perikardraum verursacht. Dies erfordert
zwingend eine operative Revision der Blutungsquelle und die chirurgi-
sche Sanierung des Hamoperikards.

Behandlung und Pravention des posttraumatischen Herzsyndroms

(PCIS)
Empf. Evidenz.
grad grad
B
Cc
B

Empfehlungen

Eine antiinflammatorische Therapie wird bei Patienten mit PCIS
zur Beschleunigung einer Remission und zur Verminderung von
Rezidiven empfohlen.

ASS*® wird als Therapie der ersten Wahl bei Postmyokardinfarkt-
Perikarditis sowie bei den Patienten empfohlen, die bereits eine
antithrombozytére Therapie erhalten.

Colchicin kann zusatzlich zu ASS oder NSAR - wie bei der
akuten Perikarditis — gegeben werden.




Behandlung und Pravention des posttraumatischen Herzsyndro
(PCIS) (Fortsetzung)

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad

Colchicin kann nach einer Herzoperation unter Verwendung von
koérpergewichtsabhangigen Dosen (d.h. 0,5 mg einmal taglich
bei Patienten < 70 kg und 0,5 mg zweimal taglich bei Patienten
> 70 kg) und ohne Aufséttigung zur Pravention eines PPS lla
erwogen werden, wenn es vertragen wird und keine
Kontraindikationen vorliegen. Eine praventive Verabreichung von
Colchicin tber 1 Monat wird empfohlen.

Eine sorgfaltige Nachbeobachtung nach einem PCIS ist zu
erwagen, um die mogliche Entwicklung einer konstriktiven
Perikarditis auszuschlieRen, wobei eine Echokardiographie je lla
nach klinischen Merkmalen und Symptomen alle 6-12 Monate
durchgefuhrt werden sollte.

? Antithrombozytare Wirkungen von ASS sind bei Dosen von bis zu 1,5 g/Tag nachgewiesen worden. Es liegen
keine Daten flr oder gegen die Verwendung héherer Dosen in diesem Zusammenhang vor.

4.6 Traumatischer Perikarderguss und Hamoperikard

Empfehlungen fiir die Behandlung von traumatischem Perikarderguss

und Hamoperikard
Empf.- Evidenz-
grad grad
B
B
Cc
B

Empfehlungen

Eine sofortige bildgebende Untersuchung (transthorakales
Echokardiogramm oder CT) ist bei Patienten mit Thoraxtrauma
und hypotonen Druckwerten indiziert.

Liegt eine Herzbeuteltamponade aufgrund eines penetrierenden
Herz- oder Thoraxtraumas vor, ist eine sofortige Thorakotomie
indiziert.

Liegt eine Aortendissektion mit Hdmoperikard vor, kann eine
kontrollierte Drainage sehr kleiner Mengen des Hamoperikards
versucht werden, um den Patienten vorlibergehend zu
stabilisieren und einen Blutdruck von ungeféahr 90 mmHg
aufrechtzuerhalten, bevor er herzchirurgisch weiterversorgt
werden kann.

Liegt eine Herzbeuteltamponade aufgrund eines penetrierenden
Herz- oder Thoraxtraumas vor, kann eine Perikardiozentese als
Uberbriickung bis zur Thorakotomie erwogen werden.




4.7 Perikardbeteiligung bei neoplastischer Erkrankung

Priméare Tumoren des Perikards sind sehr selten. Sie konnen entweder
gutartig (Lipome und Fibrome) oder bosartig (Mesotheliome, Angiosar-
kome, Fibrosarkome) sein. Ein Mesotheliom, der haufigste primare
maligne Tumor im Perikard, ist fast immer unheilbar. Die haufigste Pe-
rikardneoplasie ist die Metastasierung von Bronchial- und Mammakar-
zinomen, Lymphomen und Leukamieformen in den Herzbeutel.

Behandlung von neoplastischen Perikarderkrankungen

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
B
B
B
B
B
B
B
B
B
B

Bei Vorliegen einer Herzbeuteltamponade ist eine Perikardiozen-
tese sinnvoll, um die Symptome zu lindern und die Diagnose
eines malignen Perikardergusses zu stellen.

Zytologische Untersuchungen der Perikardflissigkeit werden zur
Bestatigung der malignen Perikarderkrankung empfohlen.

Eine Perikard- oder Epikardbiopsie kann zur Bestatigung der
malignen Perikarderkrankung durchgefihrt werden.

Eine Bestimmung der Tumormarker in der Perikardflussigkeit
kann zur Unterscheidung zwischen benignen und malignen
Ergussen durchgefihrt werden.

Eine systemische antineoplastische Behandlung wird in
bestatigten Féllen einer neoplastischen Atiologie empfohlen.

Eine erweiterte Perikarddrainage wird bei Patienten mit
Verdachts- oder definitiver Diagnose eines neoplastischen
Perikardergusses empfohlen, um ein Ergussrezidiv zu
verhindern und eine intraperikardiale Therapie zu ermdglichen.

Die intraperikardiale Instillation von Zytostatika bzw.
sklerosierenden Substanzen kann Rezidive eines malignen
Perikarderguss verhindern.

Eine intraperikardiale Therapie mit Cisplatin ist bei Bronchialkarzi-
nomen mit Perikardbeteiligung, eine intraperikardiale Instillation
von Thiotepa bei Perikardmetastasen eines Mammakarzinoms in
Betracht zu ziehen.

Eine Strahlentherapie des malignen Perikardergusses kann bei
Patienten mit strahlenempfindlichen Tumoren wie Lymphomen
und Leukamien versucht werden.

In Fallen, in denen eine Perikardiozentese nicht durchgeflhrt
werden kann, sollte eine Perikardiotomie in Erwagung gezogen
werden.




Behandlung von neoplastischen Perikarderkrankungen (Fortsetzung)

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
B
B
C

Eine perkutane Ballon-Perikardiotomie kann zur Pravention von b
Rezidiven neoplastischer Perikarderglisse erwogen werden.

Die Anlage eines Perikard-Fensters mittels linksseitiger
Mini-Thorakotomie kann fur die chirurgische Behandlung einer Iib
malignen Herzbeuteltamponade erwogen werden.

Bei interventionellen MaRnahmen sollte die Streuung von
neoplastischen Zellen, die Patientenprognose und die lla
allgemeine Lebensqualitat der Patienten berlicksichtigt werden.

4.8 Andere Formen der Perikarderkrankung
4.8.1 Strahleninduzierte Perikarditis

Die meisten Falle treten nach einer Strahlentherapie zur Behandlung
von Hodgkin-Lymphomen, Mamma- bzw. Bronchialkarzinomen auf.
Eine schwere strahleninduzierte Perikarderkrankung wird am haufigs-
ten durch eine Strahlentherapie zur Behandlung von Hodgkin-Lympho-
men verursacht.

Pravention und Behandlung der strahleninduzierten Perikarditis

Empf.- Evidenz-
grad grad

Cc

B

Empfehlungen

Strahlentherapeutische Methoden, die sowohl das Volumen als
auch die Dosis der Bestrahlung des Herzens und Herzbeutels
vermindern, werden, wann immer mdglich, empfohlen.

Eine Perikardektomie ist bei strahleninduzierter konstriktiver
Perikarditis zu erwagen. Das Ergebnis ist aufgrund einer
begleitenden Kardiomyopathie schlechter als bei einer
konstriktiven Perikarditis anderer Genese.

4.8.2 Chyloperikard

Beim Chyloperikard handelt es sich um einen Perikarderguss, der aus
dem in den LymphgefaRen enthaltenem Chylus besteht. Dies ist eine
seltene Erkrankung, die primar oder, haufiger als Folge einer Verlet-
zung des Ductus thoracicus auftreten kann. Dieser fuhrt am linken




Venenwinkel der Vena jugularis interna und Vena subclavia Chylus aus
dem Darmtrakt in das Blut. Ein Chyloperikard tritt haufig zusammen
mit einem Chylothorax auf. Zu den kardialen Komplikationen des Chyl-
operikards gehoren die Herzbeuteltamponade, eine akute oder chroni-
sche konstriktive Perikarditis.

Diagnose und Behandlung des Chyloperikards

Empfehlungen Empfeh- | Evidenz-
lungs- grad
grad

Ein Chyloperikard liegt vor bei einem milchig-opaleszierenden
Perikarderguss mit einem Triglyzeridwert tiber 500 mg/dl, einem
Cholesterin-Triglycerid-Verhaltnis < 1, negativen Blutkulturen 1
und einer Dominanz von Lymphozyten (Lymphozytenzahl
zwischen einigen hundert und mehreren tausend Lymphozyten
pro ml).

Eine Perikarddrainage und parenterale Ernahrung sind bei
symptomatischen oder groRen unkontrollierten Erglssen in lla
Folge eines Chyloperikards zu erwagen.

Die operative Behandlung eines Chyloperikards ist zu erwagen,
wenn eine konservative Therapie keine Reduzierung des lla
drainierten Perikardergusses bewirkt und der Verlauf des Ductus
thoracicus dargestellt werden konnte.

Eine Therapie mit Kortikosteroiden (100 pg subkutan 3 x taglich
Uber 2 Wochen) kann zur Behandlung des Chyloperikards b
erwogen werden. Als Wirkmechanismus wird eine Reduzierung
der Chylusproduktion angenommen.

Perikardiale Reaktionen auf Arzneimittel sind selten. Eine Perikard-
schadigung kann u. a. mit der Inhalation von Polymeren im Rauch,
bei Serumkrankheit durch Blutprodukte oder fremde Antiseren, durch
Gift (z.B. dem Stich eines Skorpionfisches), durch eine Fremdkorper-
reaktion z. B. auf Talkum oder Magnesiumsilikat, Silikone, Tetrazykline,
sklerosierende Substanzen, Asbest und Eisen (bei B-Thalassamie) er
folgen. Die Behandlung stutzt sich auf die Entfernung der auslésenden
Substanz und symptomatische Mafinahmen.




Die Hypothyreose ist die hauptsachliche Ursache von Perikarderkran-
kungen bei endokrinen Erkrankungen

Ein Perikarderguss bei PAH ist haufig (256-30%). Er ist meist klein,
kann selten auch zur hamodynamischen Beeintrachtigung fahren.

Perikardzysten sind seltene mediastinale Raumforderungen, bei denen
keine Kommunikation mit dem Perikardraum besteht. Die Behandlung
bei symptomatischen angeborenen und inflammatorischen Zysten be-
ruht in der perkutanen Aspiration. WWenn die Diagnose nicht vollstandig
mittels Bildgebung gestellt werden kann oder die Zyste nach einer
Drainage rezidiviert, kann eine operative Entfernung erforderlich sein.

5. Alters- und geschlechtsspezifische Aspekte von
Perikarderkrankungen

5.1 Padiatrische Patienten

Verglichen mit Erwachsenen weisen Kinder haufig ein ausgepragtes
klinisches Entzlindungsmuster mit einem haufigeren Auftreten von
Fieber, pleuropulmonaler Beteiligung, erhohtem CRP und, seltener, er-
hohte ANA (antinukleare Antikorper)-Titer auf. NSAR in hohen Dosen
sind auch hier die Therapie der Wahl. Die meisten Kinderarzte vermei-
den die Gabe von ASS bei Kindern wegen einer eventuellen Auslosung
eines Reye-Syndroms (hepatische Enzephalopathie). Die Gabe von
Colchicin halbierte auch bei Kindern die Rezidivrate. Kortikosteroide
sollten bei Kindern aufgrund der Nebenwirkungen (Striae rubrae und
Wachstumshemmung) noch restriktiver als bei Erwachsenen verord-
net werden.




Tabelle 17: Therapiemoglichkeiten bei Kindern mit Perikarderkrankungen

ASS Bei Kindern aufgrund des hohen | entfallt
Risikos fur ein Reye-Syndrom
und wegen der eventuellen
Hepatotoxizitat kontraindiziert.

Ibuprofen 30-50 mg/kg/24 Stunden auf alle | ERSTE Episode: 1-4 Wochen.
8 Stunden verteilt; maximale
Dosis: 2,4 g/Tag. REZIDIVE: mehrere Wochen-Monate.

Die optimale Behandlungsdauer ist
strittig. CRP ist als Indikator fir die

: - . Krankheitsaktivitat und Orientierungs-
”?ax'ma‘e Dosis: 4 mg/kg/Tag; hilfe fiir die Behandlungsdauer zu
nicht mehr als 150-200 mg/Teg. verwenden. Die Notwendigkeit einer
Naproxen Kinder >2 Jahre: orale schrittweisen Dosisreduktion (alle
Suspension mit 10 mg/kg/Tag auf | 1-2 Wochen und nur wenn der

2 Dosen aufgeteilt (bis zu 156 mg/ | Patient asymptomatisch und der
kg/Tag wurde toleriert); CRP-Wert normal ist) ist nicht

nicht mehr als 15 mg/kg/Tag etabliert, wird aber empfohlen.

Indometacin | Kinder = 2 Jahre: oral: 1-2 mg/
kg/Tag auf 2-4 Dosen aufgeteilt;

# Beginn mit einer Dosis im unteren Dosisbereich und anschlieRende Erhéhung der Dosis.

Eine starke Restriktion der korperlichen Aktivitat ist fur Kinder unan-
genehm und kann zu einer weiteren Abnahme der Lebensqualitat der
Kinder und ihrer Familien fihren. Anakinra (blockiert IL1-Rezeptor) ist
eine neue Option bei Kindern, insbesondere wenn eine Abhangigkeit
von Kortikosteroiden besteht.

Die Langzeitprognose bei Kindern ist gut. Die Lebensqualitat kann durch
wiederholte Rezidive, die Abhangigkeit von Glukokortikoid und eine star
ke Einschrankung der korperlichen Aktivitat aber beeintrachtigt sein.




Therapie von Perikarderkrankungen bei Kindern

Empfehlungen Empf.- Evidenz-
grad grad
Cc
Cc
Cc
Cc
Cc

NSAR in hohen Dosen werden als Therapie der Wahl der akuten
Perikarditis bei Kindern empfohlen, bis die Symptome
vollstandig abgeklungen sind.

Niedrigdosiertes Colchicin kann zusatzlich bei akuter
rezidivierender Perikarditis auch bei Kindern empfohlen werden:
< 5 Jahre: 0,6 mg/Tag; > 5 Jahre: 1,0-1,5 mg/Tag auf zwei oder
drei Dosen aufgeteilt.

Anti-Il-1-Medikamente konnen bei Kindern mit rezidivierender
Perikarditis und insbesondere bei Abhangigkeit von Kortikostero-
iden versucht werden.

Bei Kindern ist ASS wegen der Gefahr eines Reye-Syndroms
und potenzieller Hepatotoxizitat kontraindiziert.

Kortikosteroide werden wegen ihrer Nebenwirkungen bei
Kindern im Wachstum nicht empfohlen, es sei denn, es liegen
spezifische Indikationen wie bei Autoimmunerkrankungen vor.

5.2 Schwangerschaft, Stillzeit und Reproduktion

Die haufigste Form einer Perikardbeteiligung in der Schwangerschaft
ist das Hydroperikard. Es handelt sich meist um einen benignen klei-
nen Erguss im dritten Trimenon. Liegt eine echte Perikarditis vor, kon-
nen NSAR im ersten und zweiten Trimenon erwogen werden. Nach
der 20. Gestationswoche sind alle NSAR auer ASS (< 100 mg/Tag)
zu vermeiden, da sie eine Konstriktion des Ductus arteriosus und eine
Beeintrachtigung der fetalen Nierenfunktion verursachen konnen. Die
niedrigste wirksame Prednison-Dosis kann wahrend der Schwanger
schaft und Stillzeit verwendet werden.




Tabelle 18: Therapie der medikamentose Therapie der Perikarditis wah-

rend der Schwangerschaft

2,5-10 mg taglich

ASS? 500-750 mg erste Wahl zu vermeiden bevorzugt zu
alle 8 Stunden vermeiden
NSAR zulédssig zu vermeiden zuldssig
(Ibuprofen,

Indometacin,

Naproxen)

Paracetamol zulassig zulassig zulassig
Prednison zuldssig® zulassig® zulassig®

? Eine ASS-Dosis < 100 mg/Tag ist als antiinflammatorische Therapie nicht nitzlich.

© Mégliche Kombination mit ASS oder einem NSAR; Prednison und Prednisolon werden in der Plazenta in
inaktive 11-Keto-Verbindungen metabolisiert und nur 10% der aktiven Wirkstoffe kénnen den Fétus erreichen.

Colchicin ist wahrend der Schwangerschaft und der Stillzeit kontrain-
diziert, wenngleich bei Frauen mit familiarem Mittelmeerfieber sogar
nach langerer Behandlung damit keine unerwlinschten Ereignisse hin-
sichtlich Fertilitat, Schwangerschaft oder der Entwicklung des Fotus
bzw. Sauglings beschrieben wurden.

5.3 Altere Patienten

Die Gabe von Indometacin ist nicht indiziert; die Colchicin-Dosis ist
zu halbieren und besondere Sorgfalt ist bei der Beurteilung einer Ein-
schrankung der Nierenfunktion sowie von Arzneimittelinteraktionen

geboten.




6. Interventionelle Methoden und Chirurgie
6.1. Perikardiozentese und Perikarddrainage

Die Perikardiozentese muss entweder unter Durchleuchtung oder echokardio-
graphischer Kontrolle in Lokalanasthesie durchgeftihrt werden. Blinde Verfah-
ren durfen auf3er in sehr seltenen Situationen, in denen unmittelbare
Lebensgefahr besteht, nicht durchgeftuhrt werden, um das Risiko ei-
ner Lazeration des Herzens oder anderer Organe zu vermeiden. Die
Perikardiozentese muss von einem erfahrenen kardiologischen Inter
ventionalisten in einer Einrichtung durchgefihrt werden, die Uber ein
radiologisches, elektrokardiographisches und hamodynamisches Mo-
nitoring und eine Echokardiographie verfugt.

Die Perikardpunktion sollte stets von einem erfahrenen kardiologi-
schen Interventionalisten (Operateur) mit einem geschulten Team
durchgefuhrt werden. Denn sie geht mit einem Risiko moglicher Kom-
plikationen einher, das — abhangig von der Uberwachungsmethode,
den Fahigkeiten des Operateurs und der Situation (Notfall vs. dringli-
cher vs. elektiver Eingriff) — zwischen 4 und 10% betragen kann. Zu
den haufigsten Komplikationen gehoren Arrhythmien, Verletzung von
Koronararterien, Punktion des rechten Ventrikels, Hamo- oder Pneu-
mothorax, Pneumoperikard oder Verletzung der Leber.

belle 19: Komplikationen der Perikardiozentese und des perikardialen

Zugangs
bei der Perikardiozen- > Versehentliche Punktion eines HerzkranzgefaRies, des rechten
tese und dem Ventrikels oder der Leber.
epikardialen Zugang > Blutungskomplikationen: Hamoperikard, Hdmoperitoneum,
Leberhamatom.

> Luftembolie.
> Pseudoaneurysma des rechten Ventrikels.
> Fistel zwischen rechtem Ventrikel und Abdomen.

im Zusammenhang > Perikarderguss, spate Perikarditis und Pleuritis, verzogerte

mit Mapping und Tamponade.

Ablation > Verletzung epikardialer GefaRe, koronarer Vasospasmus,
Myokardinfarkt.

> Verletzung des Nervus phrenicus, Schadigung des
Osophagus, des Nervus vagus und der Lungen.




Perikardfensterung

Bei einer Perikardfensterung wird eine Kommunikation — oder ein
. Fenster” —zwischen Perikardraum und Pleurahohle hergestellt. Der
Zweck des Fensters besteht darin, einen (typischerweise malignen)
Perikarderguss aus dem Perikard in die Thoraxhohle zu ziehen, um
eine Herzbeuteltamponade zu verhindern. Die wesentlichste Indika-
tion ist der rezidivierende grofde Perikarderguss oder die Herzbeutelt-
amponade, wenn eine kompliziertere Operation wie eine Perikardek-
tomie mit einem zu hohen Risiko verbunden, die Lebenserwartung
des Patienten eingeschrankt (z.B. bei Perikardmetastasen) und der
Eingriff palliativ ist.

Perikardektomie

Bei konstriktiver Perikarditis besteht die Behandlung der Wahl in einer
Perikardektomie. Bei der Dekortikation sollte so viel wie moglich vom
Perikard aller an der Konstriktion beteiligten parietalen und epikardi-
alen Blattern entfernt werden. Nur mittels Sternotomie konnen alle
betroffenen Perikardblatter entfernt werden.

Nur im Fall von Verklebung und Verkalkung der konstriktiven Schwie-
le kann es erforderlich sein, einige Perikardinseln zurlickzulassen. Zur
Vermeidung von Blutungen ist ein kardiopulmonaler Bypass (Herz-
Lungenmaschine) nur dann einzusetzen, wenn gleichzeitig eine zu-
satzliche Herz-Operation vorgenommen werden muss. Ein kardiopul-
monaler Bypass sollte aber fur den Fall bereitgehalten werden, dass
wahrend des Eingriffs Blutungen auftreten.
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