FALLBERICHTE

96

Herzinsuffizienz, Aszites, dilatierte Vena cava inferior

Pericarditis constrictiva —
eine schwierige Diagnose
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Fallbeschreibung

Ein 64-jahriger Landwirt suchte den Hausarzt wegen
neu aufgetretener Dyspnoe und Unterschenkeldde-
men ohne Fieber oder Thoraxschmerzen auf. Die Com-
putertomographie des Thorax und Abdomens zeigte
einen geringen Perikarderguss ohne Verkalkungen im
Perikard, einen kleinen rechtsseitigen Pleuraerguss
und wenig Aszites (Abb. 1). Es lagen keine Hinweise auf
Lungenembolien oder einen Tumor vor. Der Patient
wurde stationdr im Regionalspital weiter abgeklart.
Das Aszitespunktat war steril, insbesondere ohne My-
kobakterien und ohne maligne Zellen. Die Albumin-
konzentration im Aszites betrug 21g/1, im Serum 39 g/1
(Norm 35-52 g/1). In der Echokardiographie wurde ein
kleiner Perikarderguss beschrieben, eine Ausbuchtung
des Vorhofseptums nach links und eine Erweiterung
der Lebervenen. Die iibrigen echokardiographischen
Befunde wurden als normal beurteilt. Ausgedehnte se-
rologische Abklirungen liessen keine infektiose Atio-
logie und keine Hinweise auf eine Autoimmunkrank-
heit erkennen. Die Bodyplethysmographie war
normal. In der Spiroergometrie war die Leistungsfa-

Abbildung 1: Computertomographie des Thorax und Oberbauchs: kleiner Perikarderguss
(kurzer Pfeil), minimer Pleuraerguss rechts parakardial (langer Pfeil), wenig perihepatischer
Aszites (Stern).

SWISS MEDICAL FORUM - SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2016;16(4):96-102

higkeit auf 110 Watt (71% des Sollwerts) reduziert, die
maximale Sauerstoffaufnahme (VO;max) auf 17 ml/kg/
min (64% des Sollwerts). Die pulmonalen Reserven wa-
ren normal, die Einschrdnkung wurde als kardial beur-
teilt. Die abschliessende Diagnose lautete «Polyserositis
unklarer Ursache». Therapeutisch wurden Diuretika und
Steroide eingesetzt.

Die Steroide wurden im Verlauf wegen fehlender Wir-
kung ausgeschlichen und die Diuretika fortgesetzt.
Der Patient war weiterhin im Alltag durch die Kurzat-
migkeit erheblich eingeschrankt, so dass ihn der Haus-
arzt fiinf Monate spater an ein Zentrumsspital tiber-
wies. Die Echokardiographie zeigte zu diesem Zeitpunkt
einen kleinen Perikarderguss in Organisation ohne
Konstriktion. Als Grund fir die Leistungseinschran-
kung ging man von einer reaktiven depressiven Epi-
sode aus und empfahl ein Antidepressivum sowie eine
Psychotherapie. Der Hausarzt vermutete stattdessen
eine noch nicht diagnostizierte kardiale Erkrankung
und liberwies den Patienten zum Kardiologen.

Sieben Monate nach Beginn der Erkrankung litt der Pa-
tient weiterhin unter einer erheblichen Leistungsinto-
leranz und Anstrengungsdyspnoe, die der NYHA-Klasse
II-IIT entsprach. Er stand unter einer Therapie mit Tora-
semid 20 mg und Spironolacton 25 mg téglich. Bei der
klinischen Untersuchung fanden sich ein leichtes
Ubergewicht (Grosse 176 cm, Gewicht 81,6 kg, BMI 26,3),
normale Vitalparameter (Blutdruck 107/86 mm Hg, Puls
90/min, Sp0; 98%), sehr leise Herztone und ein norma-
ler Lungenauskultationsbefund. Die Halsvenen waren
nicht sichtbar. Die Leber erschien nicht vergrossert,
und es waren bei Kompressionsstriitmpfen keine peri-
pheren Odeme vorhanden.

Das EKG zeigte eine periphere Niedervoltage ohne wei-
tere Pathologie. In der Echokardiographie fanden sich
normale Dimensionen aller Herzhohlen, eine normale
links- und rechtsventrikulare Pumpfunktion, normale
Herzklappen und kein Perikarderguss. Auffillig war
eine leichte Dilatation der Lebervenen und der Vena
cava inferior (Abb. 2A). Diese wies einen exspiratori-
schen Durchmesser von 2,2 cm (normal <2,1 cm) sowie
eine verminderte Atemvariabilitit mit einem inspira-
torischen Durchmesser von 1,8 cm auf. Der Kollapsin-

EMHMedia



FALLBERICHTE
|

97

Abbildung 2: Transthorakale 2D-Echokardiographie, subkostaler Schnitt. Zeichen eines erhdhten rechtsatrialen Drucks.
A: Dilatierte Lebervenen (Pfeile) und Vena cava inferior (Stern).

B: Vorwoélbung des interatrialen Septums (Pfeile) in den linken Vorhof (LA). RA: rechter Vorhof.

dex der Vena cava inferior (exspiratorischer Durch-
messer —inspiratorischer Durchmesser/exspiratorischer
Durchmesser x 100%) war mit 18% stark vermindert
(normal >50%). Dies wies auf einen deutlich erh6hten
rechtsatrialen Druck hin [1]. Das Vorhofseptum war
wahrend des gesamten Herzzyklus nach links ausge-
buchtet (Abb. 2B). Zuséatzlich fanden sich ein sehr klei-
ner rechtsseitiger Pleuraerguss und ein minimer
perilienaler Flissigkeitssaum.

Die Befunde sprachen fiir einen erhéhten Druck im
rechten Vorhof und somit fiir eine rechtsventrikuldre
Einflussstauung. Differentialdiagnostisch kamen dabei
eine pulmonale Hypertonie, eine schwere Trikuspidal-
insuffizienz oder -stenose sowie eine rechtsventriku-
lare systolische oder diastolische Dysfunktion in Be-
tracht (Tab. 1).

Tabelle 1: Ursachen einer rechtsventrikularen Einflussstauung.

Pathophysiologie Ursachen

Systolisches Pumpversagen des RV

Primare Myokarderkrankung RV-Infarkt, Kardio-

myopathien

Druckiberlastung Pulmonalstenose,
pulmonale Hyper-

tonie

Volumenlberlastung Trikuspidalinsuffi-
zienz, Shuntvitien

(ASD, VSD)

Diastolische Fiillungsbehinderung
des RV

Valvulopathie

Trikuspidalstenose

Restriktive Kardio-
myopathien

Restriktion

Pericarditis
constrictiva

Konstriktion

Abktrzungen: RV: rechter Ventrikel, ASD: Vorhofseptumdefekt,
VSD: Ventrikelseptumdefekt
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Mit Ausnahme der letzteren liessen sich die tibrigen
Ursachen Doppler-echokardiographisch relativ ein-
fach ausschliessen. Durch die detaillierte Analyse der
respiratorischen Verdnderungen der Ventrikelfiillung
konnte eine konstriktive Physiologie diagnostiziert
werden. Typisch fiir die Konstriktion war eine inspira-
torische Zunahme der frithdiastolischen Fiillung des
rechten Ventrikels, sichtbar an der transtrikuspidalen
Einflussgeschwindigkeit (Abb. 3A) bei exspiratorischer
Zunahme der transmitralen Einflussgeschwindigkeit
(Abb. 3B), sowie eine normale frithdiastolische Fiillung
des linken Ventrikels [2], die sich im Gewebedoppler an
einer normalen friithdiastolischen Geschwindigkeit
des Mitralanulus (E’) zeigte. Zudem war E’ im lateralen
Mitralanulus tiefer als im medialen — auch ein kon-
striktionstypischer Befund, der als Anulus reversus be-
zeichnet wird (Abb. 3C und D).

In der Herzkatheteruntersuchung fanden sich auch die
fiir eine Pericarditis constrictiva typischen hdamo-
dynamischen Befunde: Es zeigte sich ein enddiasto-
lischer Druckausgleich in allen Herzhohlen bei stark
erhéhten Fiillungsdriicken von 26-28 mm Hg. Der pul-
monal-arterielle Druck (PAP) war trotz erhohter Fil-
lungsdriicke nur leicht erhoht (Systolischer PAP =
36 mm Hg). In der Druckkurve des linken Ventrikels
(LV) fand sich als Zeichen der raschen frihdiastoli-
schen Fiillung und der anschliessenden abrupten
Hemmung der Ventrikelfiillung das typische Quadrat-
wurzelzeichen (Dip-Plateau-Phdnomen). Zudem zeigte
sich die typische diskordante Atemvariabilitdt der
rechts- und linksventrikuldren systolischen Driicke
mit einer Zunahme des systolischen RV-Drucks bei
gleichzeitiger Abnahme des systolischen LV-Drucks
wiahrend der Inspiration sowie das umgekehrte Verhal-
ten der Driicke wahrend der Exspiration (Abb. 4).
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Abbildung 3: Transthorakale Doppler-Echokardiographie, apikaler Vierkammerschnitt.
A: PW-Doppler des Blutflusses durch die Trikuspidalklappe: Zunahme der frihdiastolischen rechtsventrikularen Einfluss-
geschwindigkeit von 39,5 auf 50,6 cm/s (+28%) bei Beginn der Inspiration (INSP).

B: PW-Doppler des Blutflusses durch die Mitralklappe: Zunahme der friihdiastolischen linksventrikuldren Einflussgeschwindig-
keit von 36,7 auf 50,0 cm/s (+36%) bei Beginn der Exspiration (EXSP).

C: PW-Gewebedoppler am medialen Mitralanulus mit einer frihdiastolischen Anulusgeschwindigkeit (Med E’ Vel) von 12,4 cm/s.
D: PW-Gewebedoppler am lateralen Mitralanulus mit einer frihdiastolischen Anulusgeschwindigkeit (Lat E’ Vel) von 9 cm/s.

Das anschliessende kardiale MRI zeigte im Gegensatz
zum friher durchgefiithrten CT nun eine ausgepragte
zirkulare Perikardverdickung von bis zu 8 mm (normal:
<4 mm) ohne Verkalkungen (Abb. 5).

Bei progredienter Anstrengungsdyspnoe trotz erhoh-
ter diuretischer Therapie wurde die Indikation zur to-
talen Perikardektomie gestellt. Bereits intraoperativ
verbesserten sich die hamodynamischen Parameter
dramatisch: Der rechtsatriale Druck fiel von 27 auf
7 mm Hg, und der cardiac index stieg von 1,4 auf 2,51/
min/m? Die histologische Untersuchung des Perikards
zeigte eine chronische Perikarditis mit lymphozellula-
ren Infiltraten. Hinweise auf Mykobakterien fanden
sich weder in der Direktfarbung noch in der Kultur. Die
Atiologie blieb ungeklirt. Der weitere Verlauf war kom-
plikationslos. Drei Monate postoperativ war der Pati-
ent beschwerdefrei, wies keine Pleuraergiisse und kei-
nen Aszites mehr auf und leistete bei der Ergometrie
130 Watt (84% des Sollwerts).

Diskussion

Die Pericarditis constrictiva ist eine seltene, jedoch
potentiell reversible und chirurgisch behandelbare Ur-
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sache einer diastolischen Herzinsuffizienz. Sie kann
sich aus einer akuten Perikarditis durch Fibrosierung,
Verdickung und allenfalls Verkalkung des Perikards
entwickeln, so dass dieses seine Elastizitat verliert. Das
steife Perikard behindert die diastolische Fiillung beider
Ventrikel, wihrend die systolische Pumpfunktion erhal-
ten bleibt. Das Spektrum moglicher Atiologien ist breit
(Tab. 2).

Wihrend friither auch in der Schweiz die Tuberkulose
mit radiologisch sichtbaren Perikardverkalkungen eine
hédufige Ursache der Pericarditis constrictiva war,

Tabelle 2: Atiologien der Pericarditis constrictiva
nach Haufigkeit [4].

Atiologie Haufigkeit (%)
Idiopathisch oder viral 42-61

Nach Herzchirurgie 11-37

Nach Bestrahlung 2-31

(v.a. bei M. Hodgkin und Mammakarzinom)
Autoimmun-Erkrankungen 3-7
Postinfektios 3-15

(Tuberkulose, eitrige Perikarditis)

Diverse (Malignom, Trauma, Medikamente, 1-10
Uramie, Sarkoidose, Asbestose)
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stehen heute virale, postoperative, postaktinische und
autoimmunologische Atiologien im Vordergrund. Bei
bis zur Halfte der Falle bleibt jedoch die Ursache unge-
klart [3, 4]. Das Risiko, nach einer akuten Perikarditis
eine Pericarditis constrictiva zu entwickeln, hangt von
der Ursache ab [5]. Bei den idiopathischen und viralen
Perikarditiden ist das Risiko viel kleiner (<0,5%) als bei

den Ubrigen Atiologien (8,3%).

Pathophysiologie

Die Pathophysiologie der Konstriktion ist komplex.
Wiahrend das normale Perikard elastisch ist und sich
bei Zunahme der intrakardialen Volumina ausdehnen
kann, ist dies bei der konstriktiven Perikarditis nicht
moglich. Physiologischerweise nehmen bei der Inspi-
ration der intrathorakale und intrakardiale Druck ab,
so dass der venose Riickfluss zum rechten Herzen und
somit das Volumen im rechten Ventrikel voriibergehend
ansteigen. Da sich das Perikard ausdehnt, wird dadurch
die Fiillung des linken Ventrikels nicht behindert. Bei
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der Pericarditis constrictiva hingegen bleibt wegen des
steifen Perikards das intrakardiale Volumen fixiert.
Die inspiratorische Volumenzunahme im rechten Ven-
trikel ist nur auf Kosten einer Volumenabnahme im
linken Ventrikel moglich. Dieses Phdnomen wird als
interventrikuldre Dependenz bezeichnet und kann im
Echokardiogramm und im MRI in Form der atem-
abhdngigen Verschiebung des Ventrikelseptums beob-
achtet werden. Da das steife Perikard wie eine Barriere
wirkt, konnen sich die intrathorakalen Druckianderun-
gen nicht auf die intrakardialen Driicke tibertragen.
Dadurch sinkt bei der Inspiration der intrathorakale
Druck und damit der Druck in den extrakardial gelege-
nen Lungenvenen stdrker ab als der Druck im linken
Vorhof, so dass die Fiillung des Vorhofs kleiner wird.
Damit tragen die Verschiebung des Ventrikelseptums
nach links und die Abnahme der LV-Fiillung iiber den
Vorhof zum verminderten LV-Volumen und damit zur
Abnahme des LV-Drucks wihrend der Inspiration bei
(Abb. 4.
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Abbildung 4: Simultane Aufzeichnung der linksventrikuldren (LV) und rechtsventrikuldaren (RV) Druckkurven:

Wahrend der Inspiration kommt es zu einem verstarkten Einstrom in den RV und damit zu einem Anstieg des systolischen
RV-Drucks. Die vermehrte Fiillung des RV fiihrt zu einer Verschiebung des interventrikuldren Septums nach links und zu einer
Abnahme des LV-Volumens, wodurch der systolische LV-Druck abnimmt. Wahrend der Exspiration kommt es zum reziproken

Phanomen.

Rascher friihdiastolischer Druckanstieg mit enddiastolischer Plateaubildung (sogenanntes «Quadratwurzelzeichen», griin) und

Druckausgleich in beiden Ventrikeln (*).
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Abbildung 5: Kardiales MRI.
Im T1-gewichteten Bild ist die massive Verdickung des Perikards (Pfeile) zu erkennen.
Ein Rest des weitgehend resorbierten Perikardergusses (Stern) ist noch erkennbar. Das
epikardiale Fett (#) kommt ebenfalls zur Darstellung.

Tabelle 3: Unterschiedliche Befunde bei Konstriktion und Restriktion.

Konstriktion

Restriktion

EKG Niederspannung (low voltage) Hypertrophiezeichen, Schenkelbldcke,
Repolarisationsstérungen pathologische Q-Zacken,
Reizleitungsstorungen
Rontgen  Perikardverkalkung Kardiomegalie
(wegen dilatierter Vorhofe)
CT/MRI Perikardverdickung (>3-4 mm), Myokardhypertrophie, Myokard-
Perikardverkalkung, kein LGE infiltration, LGE
Echo Atemvariable Ventrikelflllung und Ventrikelfullung nicht atemvariabel,
Septumverschiebung keine Septumverschiebung
Diastolische Flussumkehr in den Diastolische Flussumkehr in den
Lebervenen bei der Exspiration Lebervenen bei der Inspiration
Mediales E' >9 cm/s Mediales E' <8 cm/s
Invasiv LVEDP = RVEDP LVEDP > RVEDP (>5 mm Hg)

Diskordante RV- und LV-Driicke
wéahrend der Atmung

Keine pulmonale Hypertonie
(RVSP <50 mm Hg)

Fehlende Diskordanz der RV- und
LV-Driicke wahrend der Atmung
Pulmonale Hypertonie

(RVSP >50 mm Hg)

Abkulrzungen: LGE: Late Gadolinium Enhancement; Mediales E": friihdiastolische Geschwindigkeit des
medialen Mitralanulus im Gewebedoppler; LVEDP: linksventrikuldrer enddiastolischer Druck; RVEDP:
rechtsventrikularer enddiastolischer Druck; RV : rechter Ventrikel; LV: linker Ventrikel; RVSP: systoli-
scher Druck im rechten Ventrikel.
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Die diastolische Herzinsuffizienz ist definiert als eine
Behinderung der Fiillung eines oder beider Ventrikel
wahrend der Diastole. In diesem Sinne ist die Pericar-
ditis constrictiva ein klassisches Beispiel fiir die diasto-
lische Herzinsuffizienz. Bedingt durch die Steifheit des
Perikards kommt die Flillung der Ventrikel in der Dia-
stolenmitte praktisch zum Stillstand. Bei der invasiven
Messung zeigt sich dies in Form eines raschen friih-
diastolischen Druckanstiegs in den Ventrikeln mit an-
schliessender Plateaubildung (Quadratwurzelzeichen
in Abb. 4). Durch die Konstriktion werden die vier Herz-
hohlen gewissermassen in ein gemeinsames Gefdss
gezwingt, in dem aus physikalischen Griinden in Ruhe
Druckausgleich herrschen muss. Es kommt folglich
zum enddiastolischen Druckausgleich in allen Herz-
hohlen (Stern in Abb. 4).

Schwierig kann die Abgrenzung zur restriktiven Physio-
logie sein, wie sie bei restriktiven Kardiomyopathien
und bei Erkrankungen des Myokards und/oder Endo-
kards im Rahmen von Systemkrankheiten (Amyloidose,
Sarkoidose, Hamochromatose, Karzinoid-Syndrom,
Sklerodermie, Morbus Fabry und anderen Speicher-
krankheiten, hypereosinophilem Syndrom, als Bestrah-
lungsfolge oder medikamentds) vorkommen kann.
Auch bei der Restriktion sistiert die Ventrikelfiillung
bereits in der Diastolenmitte; der Grund ist die Steifig-
keit des Myokards, die das enddiastolische Volumen li-
mitiert. Im Gegensatz zur Konstriktion besteht bei der
Restriktion noch eine unterschiedliche Dehnbarkeit
des rechten Ventrikels und der Vorhofe. Daher fehlen
bei der Restriktion der enddiastolische Druckausgleich
und die Diskordanz der Driicke bei der Atmung, das
heisst die interventrikulire Dependenz. Weitere Be-
funde, welche die Restriktion von der Konstriktion un-
terscheiden, sind in Tabelle 3 zusammengefasst.

Klinische Symptome und Befunde

Die Symptome der Perikarditis sind anfanglich oft un-
spezifisch mit Unwohlsein, Miidigkeit und Leistungs-
intoleranz. Spater treten meist Symptome der Rechts-
herzinsuffizienz vor den Zeichen der Linksinsuffizienz
auf. Die Patienten beklagen ein Vollegefiihl, Blahung
des Abdomens, Aszites und Beinddeme. Es folgen An-
strengungsdyspnoe, Orthopnoe und paroxysmale
néchtliche Dyspnoeattacken.

Klinisch imponieren ebenfalls die Zeichen der rechts-
ventrikuldren Einflussstauung mit einer Stauung der
Halsvenen, die gelegentlich paradoxerweise bei Inspi-
ration nicht ab-, sondern sogar zunimmt (Kussmaul-
Zeichen). Typischerweise finden sich Beinddeme, Pleura-
ergiisse, eine Hepatomegalie, oft mit Aszites (als Folge
der Lebervenenstauung mit konsekutiver portaler Hy-
pertonie), und eventuell eine Splenomegalie. Ein Pul-
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sus paradoxus (Absinken des systolischen Blutdrucks
bei Inspiration um mehr als 10 mm Hg) wird meist nur
bei gleichzeitigem Perikarderguss beobachtet. Die
Herztone sind in der Regel sehr leise; gelegentlich kann
in der frithen Diastole ein zusatzlicher Ton auskultiert
werden, der als pericardial knock bezeichnet wird. Die
Lungenauskultation ist meist normal. Keines dieser
Zeichen ist bei allen Patienten vorhanden. Im Gegen-
teil: Ausser der Halsvenenstauung, die bei 90% der Pa-
tienten zu finden ist, lassen sich die tibrigen Befunde
nur bei 50-60% der Patienten nachweisen [6].

Die unspezifischen Symptome mit Leistungsintole-
ranz und Miudigkeit, zusammen mit den manchmal
isoliert vorliegenden Zeichen der Rechtsherzinsuffi-
zienz (Aszites, Pleuraergiisse, Odeme) konnen die Dia-
gnose schwierig machen. Von 135 Patienten, die an der
Mayo Clinic zwischen 1985 und 1995 wegen einer Peri-
carditis constrictiva perikardektomiert wurden, wa-
ren 66 Patienten mit anderen Diagnosen zur weiteren
Abklarung an die Klinik zugewiesen worden, am héu-
figsten wegen Herzinsuffizienz unklarer Ursache oder
Lebererkrankung [6]. Bei Vorliegen eines Aszites ohne
Leberzirrhose sollte daher eine Pericarditis con-
strictiva gesucht werden [9, 11]. Insofern ist die Krank-
heitsgeschichte bei unserem Patienten eine typische.
Die Diagnosestellung wurde erschwert durch das Vor-
liegen von Perikard- und Pleuraergiissen sowie Aszites
bei fehlender Verdickung des Perikards im initialen CT.
Im Verlauf nahm der Perikarderguss ab, und es kam zu
einer deutlichen Verdickung des Perikards, die erst im
MRI zur Darstellung kam. Dies konnte ein Hinweis auf
das initiale Vorliegen einer effusiv-konstriktiven Peri-
karditis sein [12].

Diagnose durch apparative Befunde

Das EKG kann eine Sinustachykardie, unspezifische Re-
polarisationsstérungen und eher selten eine periphere
Niederspannung zeigen. In einer Untersuchung an 143
Patienten mit bestatigter Pericarditis constrictiva fand
sich eine periphere Niederspannung nur bei 27%. Ein
Vorhofflimmern lag bei 22% vor [4]. Im Thorax-Ront-
genbild sind Periardverkalkungen nur bei etwa einem
Viertel der Patienten nachzuweisen. Wegen der selte-
neren Tuberkulose sind sie heute hdufiger bei der idio-
pathischen Form als bei den iibrigen Ursachen anzu-
treffen [6].

Die Doppler-Echokardiographie ist die primére Ab-
klarungsmethode bei jeder Herzinsuffizienz und kann
bei sorgfiltiger Untersuchung auch die Pericarditis
constrictiva erkennen lassen. Allerdings existiert kein
pathognomonischer Befund, der fiir sich allein dia-
gnostisch ware, vielmehr ist es die Kombination meh-
rerer Befunde, die zur Diagnose fiihrt. Im Echokardio-
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gramm kann ein Perikarderguss mit hoher Sensitivitat
nachgewiesen werden, der sich im Verlaufe der Erkran-
kung — wie bei unserem Patienten - resorbieren kann.
Eine konstriktive Himodynamik kann gleichzeitig mit
einem Perikarderguss vorliegen (effusiv-konstriktive
Perikarditis) oder sich erst spéater nach dessen Resorp-
tion entwickeln [12]. Von den zahlreichen Doppler-
echokardiographischen Parametern konnten in einer
kiirzlichen Ubersichtsarbeit aus der Mayo Clinic [2] drei
als besonders hilfreich zur Diagnose der Pericarditis
constrictiva herausgearbeitet werden:

1 Die atemabhidngige Verschiebung des Ventrikel-
septums;

2 Eine normale frithdiastolische Geschwindigkeit im
Gewebedoppler am medialen Mitralanulus (media-
les E’ 29 cm/s);

3 Eine prominente enddiastolische Flussumkehr in
den Lebervenen bei der Exspiration.

Liegt eine Septumverschiebung sowie eines der beiden
anderen Kriterien vor, betragt die Sensitivitat 87% und
die Spezifitdt 91%. Lassen sich alle drei Kriterien nach-
weisen, steigt die Spezifitat auf 97% bei allerdings deut-
lich tieferer Sensitivitdt von 64%.
Bei nicht-tuberkuldsen Ursachen der Pericarditis con-
strictiva fiihren Fibrosierungen mit oder gelegentlich
ohne Verdickung des Perikards zur Konstriktion [8]. In
einigen Fillen kann es auch bei nicht-tuberkulésen
Atiologien zu partiellen Perikardverkalkungen kom-
men [7]. Diese Perikardpathologien sind radiologisch
am besten mittels CT oder MRI fassbar. Das MRI ist sen-
sitiver als das CT, insbesondere bei Fehlen von Verkal-
kungen. Im MRI kann zusétzlich das pathophysiologi-
sche Zeichen der interventrikuliren Dependenz
dargestellt werden.

Die Diagnose wird schliesslich durch die Links- und

Rechtsherzkatheteruntersuchung bestdtigt. Fiir die

prdoperative Abkldarung ist eine Koronarographie un-

erldsslich.

Therapie meist chirurgisch

Die meisten Patienten benétigen eine chirurgische Peri-
kardektomie. Allerdings ist zu erwahnen, dass es bei
etwa 15% der Patienten mit einer akuten Perikarditis
zu einer passageren Konstriktion kommt, die sich im
Laufe von einigen Monaten wieder zuriickbildet. Ist
dem Auftreten der Symptome der Perikarditis keine
akute Erkrankung vorausgegangen, soll aber die Opera-
tion nicht hinausgezdgert werden. Die Perikardektomie
ist eine technisch anspruchsvolle Operation mit einer
Mortalitdt von 8-9% und nicht selten protrahierter
postoperativer Erholung [6, 13]. Die Prognose verschlech-
tert sich, wenn bereits irreversible Organschiden wie
eine Leberzirrhose vorliegen.
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Zusammenfassung

Korrespondenz:

Dr. med. Georges Borek

o . Unser Fall zeigt, dass die Diagnose der Pericarditis con-
Kardiologische Praxis

Grafenaustrasse 3 strictiva schwierig sein kann. Retrospektiv hatten
CH-6300 Zug

, beim Patienten alle diagnostischen Befunde schon zu
gborek[at]hin.ch

Beginn der Erkrankung vorgelegen. Bereits bei der ers-
ten Echokardiographie wurde eine dilatierte Vena cava
inferior beschrieben. Ein Serum-Aszites-Albumin-Gra-
dient (SAAG = Differenz Serumalbumin — Aszitesalbu-
min) >11 g/1 sprach mit hoher Wahrscheinlichkeit fiir
eine portale Hypertonie und gegen eine entziindliche
(«Polyserositis») Ursache des Aszites [9, 10]. Bei unse-
rem Patienten betrug der SAAG zu Beginn der Erkran-
kung 18 g/1, und die Leberbiopsie bestatigte fiinf Monate
spater die posthepatische portale Hypertonie mit dila-
tierten Sinusoiden.

Disclosure statement

Die Autoren haben keine finanziellen oder persénlichen Verbindungen
im Zusammenhang mit diesem Beitrag deklariert.

Schlussfolgerung fir die Praxis

Zusammenfassend sollte man bei jedem Patienten mit einer Herzinsuffi-
zienz und dilatierter Vena cava inferior — insbesondere bei Vorliegen von
Aszites — an die Mdglichkeit einer Pericarditis constrictiva denken und
diese gezielt suchen.
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