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Zusammenfassung

Entziindliche Herzerkrankungen betreffen kombiniert oder
isoliert den Herzmuskel und dessen Hiille. Endo-, Myo- und/
oder Perikarditiden haben viele verschiedene Ursachen. Sie
verlaufen als akute oder chronische Erkrankung. Neben
Viren, die gegenwirtig als auslosende Agentien dominieren,
sind weiterhin Bakterien, Pilze und Parasiten anzufiihren.
Autoimmunologische Prozesse sowie bestimmte Therapeu-
tika, z.B. Cocain, gelten als Ausloser nicht infektioser Myo-
karditiden. In 25% der Fille findet sich bei bestehender
Myokarditis eine Perikardbeteiligung. Nachfolgend sollen
wichtige mikrobiologische Erreger und deren Nachweismog-
lichkeiten vorgestellt werden, die im Zusammenhang mit
einer Myo- und/oder Perikarditis stehen.

Schliisselworter: mikrobiologische Erreger (Bakterien,
Pilze, Protozoen); = Myokarditis;  Nachweismethoden;
Perikarditis.
Abstract

Inflammatory disorders of the heart can be classified as myo-
carditis, pericarditis or endocarditis. Myocarditis is an acute
or chronic inflammation affecting the myocardium. Next to
viral infections bacterial pathogens represent the most impor-
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tant cause of myocarditis in Europe and North America. Dif-
ferent bacterial, fungal and parasite agents also play an
important role in the pathophysiology of inflammatory heart
disorders. In addition to infectious agents, a wide variety of
toxins and drugs (e.g., cocaine...) and some chronic auto-
immune diseases (lupus) also have the ability to cause myo-
carditis. Clinical features of acute or chronic myocarditis are
often non-specific, ranging from mild to life-threatening
symptoms (sudden cardiac death, chronic heart failure...). In
25% of cases, myocarditis is associated with a pericardial
infection. Many isolated pericarditis cases are seen during
disseminated purulent bacterial infections and tuberculosis.

Keywords: microbiologic agents; myocarditis; pericarditis;
test methods.

Einleitung

Die Myokarditis ist eine hdufige und oft unerkannt bleibende
Erkrankung, wie Obduktionsstudien belegen. Demgegeniiber
ist die Perikarditis klinisch wesentlich eindeutiger.

Wichtige bakterielle Erreger der Myokarditis sind Borrelia
burgdorferi und Coxiella burnettii, daneben Mycoplasmen
und Chlamydien.

Brucella, Bartonella, Rickettsia und Listeria sind in Euro-
pa bei Myokarditiden nur noch sehr selten nachweisbar.
Ebenso selten treten bei europdischen Patienten Protozoen
(Trypanosomen), Pilze und Wiirmer in Erscheinung [1-3].

Als weltweit bedeutsamste Erreger einer purulenten bak-
teriellen Peri(myo)karditis sind die Bakterien des Myco-
bacterium  tuberculosis-Komplexes und vor allem
Staphylococcus aureus und Streptokokken zu nennen, deren
Infektion immunpathologische und metabolisch degenerative
Effekte auslosen kann (,,Rheumatisches Fieber*‘) [1-4].

Eine Sonderstellung nehmen die durch bakterielle Toxine
bzw. Antigene bedingten Krankheitsentitdten wie das Akute
Rheumatische Fieber (ARF) nach vorangegangenem Strep-
tokokkeninfekt und die durch den hohen Durchimpfungsgrad
inzwischen praktisch kaum noch vorkommende post-diph-
terische Myokarditis ein.
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Infektiologisch sind sowohl Viren als auch Bakterien, Pro-
tozoen sowie selten Pilze und Wiirmer relevant, die ihrerseits
wieder immunpathologische und metabolisch degenerative
Effekte auslosen konnen (Tabelle 1) [2-4].

Die Myokarditis verursacht meist nur unspezifische Symp-
tome. Dieses konnen nach einem infektentziindlichen Gesche-
hen (z.B. vorausgegangener respiratorischer oder gastro-
intestinaler Infekt), neu aufgetretene Herzrhythmusstorun-
gen, pektangindse Beschwerden, Zeichen einer Herzinsuffi-
zienz, aber auch der plétzliche Herztod sein.

Im EKG konnen voriibergehende oder persistierende Ar-
rhythmien, Sinustachykardie, Extrasystolen, uncharakteristi-
sche Repolarisationsstérungen, ST-Strecken und T- Wellen-
verdnderungen in allen Ableitungen, intraventrikulidre Lei-
tungsstorungen, oft Linksschenkelblock (LSB), Erregungs-
leitungsstorungen, AV-Block (alle Grade moglich), und
Niedervoltage bei Perikarderguss oder Herzinsuffizienz
auftreten.

Demgegentiber ldsst sich die Perikarditis oft leichter di-
agnostizieren. Leitsymptom der Perikarditis sind Thorax-
schmerzen, die sich bei tiefer Inspiration und Husten
verstiarken und bei nach vorne gebeugtem Oberkdrper abmil-
dern. Zusitzlich berichten Patienten oft iiber Miidigkeit und
Atemnot.

Auskultatorisch findet sich typischerweise ein Reibege-
rdausch (Perikardreiben), das bei Ausbildung eines Perikard-

ergusses abgeschwicht bzw. gar nicht wahrnehmbar ist.
Folge des Perikardergusses kann eine Einschrinkung der
myokardialen Relaxation mit nachfolgender verminderter
Ventrikelfiillung sein. Bei progredienter Ergussmenge besteht
die Gefahr eines Low-cardiac-output-Syndroms, das zum
myokardialen Pumpversagen fiihren kann.

Klinisch-chemisch werden bei Perikarditiden hiufig
erhohte Entziindungsparameter beobachtet (Blutsenkungs-
geschwindigkeit, BSG; C-reaktives Protein, CRP). Bei einer
Mitbeteiligung des Myokards werden zusitzlich Anderungen
der kardialen Marker beobachtet (CK, CK-MB, Myoglobin,
Troponin), die auf einen moglichen Zelluntergang des Myo-
kards hindeuten.

In den ersten Tagen werden im EKG diffuse ST-Hebungen
in fast allen Ableitungen beobachtet. Die ST-Hebungen zei-
gen eine konkave Aufwirtsbewegung und sind so von einem
Myokardinfarkt (MI) abgrenzbar [1, 2].

Gerade im Zusammenhang mit Infekten sollte bedacht
werden, dass das Herz eher selten das einzige oder bevor-
zugte Zielorgan einer Infektion ist. Aus diesem Grunde ent-
gehen dem Behandler besonders hiufig solche Manifes-
tationen, die sich organisch nicht eindeutig zuordnen lassen
und keine himodynamisch wirksamen Komplikationen zur
Folge haben. Zudem ist die Anzahl der differentialdiagnos-
tisch in Frage kommenden Erreger ausgesprochen grof3

Tabelle 1 Mikrobielle Atiologie von Myokarditis (und Perikarditis), aufgefiihrt nach der epidemiologischen Hiufigkeit in Mitteleuropa
(modifiziert nach Lori et al. 2010 [2], Maisch et al. 2008 [3], Schmaltz 2004 [4]).

Obligat intrazelluldr wachsende Bakterien

Pilze

» Chlamydien (besonders C. pneumoniae)
* Rickettsien

* Mykoplasmen

 Tropheryma whippeli

 Coxiella burnetii

 Ehrlichia

* Aspergillus sp.

* Candida sp.

» Cryptococcus sp.
* Histoplasma sp.
* Blastomyces sp.
* Coccidiodes sp.

Bakterien aus Respirationstrakt (RST) Gastrointestinaltrakt (GIT)

Protozoen

« Streptokokken, besonders Strep. pneumoniae, Strep. pyogenes und Strep. viridans
* Bakterien und Viren konnen synergistisch wirklen wie zB Strep. pneumoniae und Influenzavirus; oder

Staph. aureus und Adenovirus
* Staphylokokken
 Yersinien (GIT)

e Corynebacterium diphtheriae (RST), Clostridium perfringens (GIT) toxin-vermittelt

» Salmonellen, Shigellen, direkt und iiber Toxine (GIT)
e Campylobacter sp. (GIT)

e Haemophilus sp. Neisseria meningitidis (RST)
 Vibrionen, Pseudomonaden (GIT)

e Mycobacterium Nocardia Actinomyces

e Listeria

* Legionella pneumophila, Brucellen, Francisellen
 Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi

* Toxoplasma gondii

* mit Reisecanamnese

» Trypanosoma cruzi

* Plasmodium malariae
* Amoeben

* Leishmanien

Wiirmer

¢ Trichinen

* Echinokokken
e Ascariden
 Schistosoma

e Toxocara canis

RST, respirationstrakt; GIT, Gastrointestinaltrakt.
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(Tabelle 1) und die Symptomatik demzufolge sehr
vielgestaltig.

Nachfolgend sollen die in Mitteleuropa wichtigsten mikro-
biellen Erreger der Myo(peri)-karditis besprochen werden.

Borrelia burgdorferi

Borrelien werden durch Ixodes-Zecken iibertragen und lassen
sich unter mikroaerophilen Bedingungen in komplexen
serumhaltigen Kulturmedien zumeist erst nach mehrwochi-
ger Kulturdauer anziichten. Humanmedizinisch bedeutsam
als Erreger der Lyme-Borreliose sind Borrelia (B.) burgdor-
feri, B. garinii, B. afzelii, B. bavariensis und B. spielmanii
[5]. Die klinischen Symptome der Lyme-Borreliose sind
vielgestaltig. Eine Lyme-Karditis ist hdufig eine klinische
Ausschlussdiagnose und kommt als Verlaufsform der frithen
Generalisierung der Bakterien in insgesamt etwa 0,2% bis
3% der klinischen Fille von Lyme-Borreliose vor. Bei kar-
dialer Beteiligung {iberwiegen Patienten weiblichen
Geschlechts im Verhiltnis 3:1. Zu den kardialen Friithmani-
festationen zihlen insbesondere Reizleitungsstorungen (AV-
Blocke I-II Grades als Erstmanifestation), tachykarde
Rhythmusstorungen und die Perimyokarditis. Bei chroni-
schen Verldufen kann in Einzelfillen eine dilatative Kardio-
myopathie resultieren [6, 7] Zwischen der Infektion und der
klinischen Manifestation konnen Wochen bis Jahre vergehen.
Im Krankheitsverlauf werden dabei nicht zwangsldufig samt-
liche Manifestationen der unterschiedlichen Stadien durch-
laufen. Daher kann die Myokarditis/Perikarditis auftreten,
ohne dass ein Zeckenstich erinnerlich ist oder zuvor andere
Manifestationen beobachtet wurden. Die Spontanheilungs-
rate der Borrelien-Infektion ist allerdings hoch, mit etwa
70%—-80% wird gerechnet [5, 6].

Die serologische Diagnostik entspricht dem Standardvor-
gehen bei einem Verdacht auf Borreliose. Bioptate, Punktate
oder andere Materialien konnen fiir die Spezialdiagnostik
mittels PCR (sehr gut) und Kultur (weniger empfohlen) fiir
den Erregernachweis eingesetzt werden [5, 8]. Das Labor
muss iiber die bestehende Verdachtsdiagnose informiert
werden! Bei Entnahme von Biopsiematerial erfolgt die Be-
impfung von Spezialkulturen am besten direkt vor Ort
durch konsiliarisch  hinzugezogenes mikrobiologisches
Fachpersonal.

Die Labordiagnose der Lyme-Karditis beruht im Wesent-
lichen auf dem Nachweis von spezifischen Antikérpern im

Rahmen einer Stufendiagnostik, initial mit einem ELISA,
gefolgt von einem Immunoblot, im Kontext mit einer ent-
sprechenden Risikoanamnese und typischen kardiologischen
Untersuchungsbefunden (EKG). Der Erregernachweis mittels
PCR oder Kultur aus Blut, Haut oder Myokardbiopsien ist
zwar grundsitzlich moglich, hat aber eine niedrige Treffer-
quote und beschrinkt sich daher auf differentialdiagnostisch
unklare Krankheitsfille und spezielle Fragestellungen
(Tabelle 2) [5, 9]. Wegen der langen Generationszeit der Bor-
relien (etwa 15 Stunden) werden Kulturen in Spezialnédhr-
medien (Barbour-Stoenner-Kelly Medium) friihestens nach
ein bis zwei Wochen positiv. Daher sind sie als diagnosti-
sches Zusatzverfahren nur in schwierigen klinischen Fillen
geeignet. Die Rate positiver Ergebnisse ist fiir Haut-Biopsien
nach akuter Infektion hoch (ca. 70%), bei anderen Korper-
geweben oder Fliissigkeiten, wie Liquor cerebrospinalis,
dagegen deutlich niedriger [5, 8].

Der Nachweis spezifischer Antikorper erfolgt durch den
ELISA (1. Stufe) sowie den bestitigenden Immunoblot (2.
Stufe). Um die Sensitivitdt und Spezifitit der Untersuchung
zu erhohen, kommen zunehmend Tests mit rekombinant her-
gestellten Antigenpréiparationen (z.B. VISE) zum Einsatz.
IgM-Titer sind drei bis sechs Wochen nach Krankheitsbeginn
am hochsten, wihrend der IgG-Titer langsamer seinen Gipfel
erreicht [5, 8]. Nach friihzeitig erfolgter Therapie mit Peni-
cillin oder Cephalosporin oder Doxycyclin kann ein IgM-
IgG-Switch fehlen oder die Serokonversion ganz ausbleiben.
Nach Ausheilung der Infektion bzw. erfolgter Therapie bildet
sich die spezifische IgM-Antwort zogerlich zuriick, so dass
IgM-Antikorper unter Umstédnden noch fiir Monate bis Jahre
nachweisbar bleiben konnen [5, 8].

In der serologischen Diagnostik der Lyme-Borreliose fehlt
bislang ein eindeutiger Aktivititsmarker, der es analog zur
Syphilis-Serologie erlauben wiirde, Krankheitsverlauf und
Therapieerfolg ausschlieflich mit serologischen Testergeb-
nissen hinreichend sicher zu beurteilen. Im fortgeschrittenen
Stadium II und im Stadium III gelingt der Antikdrpernach-
weis beim immunkompetenten Patienten allerdings praktisch
immer [5].

Coxiella burnetii
Das ,,Query‘‘-Fieber (Q-Fieber) ist eine weltweit vorkom-

mende, durch das obligat intrazelluldr wachsende Bakterium
Coxiella burnetii verursachte, Zoonose. Die Ubertragung

Tabelle 2 Laboratoriumsdiagnostik bei V.a. Lyme-Karditis (mod. nach [5]).

1. Serodiagnostik (Standarddiagnostik) mit Borrelienlysat oder rekombinant hergestellten Antigenen

Durchfiihrung des Antikorpernachweises als Stufendiagnostik
1. Stufe: ELISA (IgM, IgG) als Suchtest
2. Stufe: Immunoblot (IgM, IgG) als Bestitigungstest

Seropositivitdt im Stadium I: 20%—80%, im Stadium II: 50%-90%, im Stadium III: 95%-100%
2. Erregernachweis mittels PCR (Spezialdiagnostik), wenig standardisiert!, aber sensitiv

In Biopsiematerial von ca. 60%—70%.

In anderen Materialien (Blut, Liquor) selten positive Ergebnisse (ca. 5%—-20%).
Als diagnostisches Verfahren bei schwierigen klinischen Fillen einsetzbar, sofern das Labor seine laborinterne PCR evaluiert hat.
3. Erregernachweis mittels Kultur (Spezialdiagnostik), sehr aufwendig!
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erfolgt aerogen durch direkten oder indirekten Kontakt mit
infizierten Tieren oder deren Ausscheidungen, besonders
Placenta beim Ablammen und durch Zeckenstich. Perorale
Infektionen durch Ingestion von unpasteurisierten Milchpro-
dukten infizierter Tiere und durch Einatmen von Staub sind
moglich [10].

Klinisch prisentiert sich die Erkrankung zumeist als fie-
berhafte Infektion mit atypischer Pneumonie, Hepatitis,
Enzephalitis oder Endo-/Myokarditis, vermag aber im Rah-
men akuter und chronischer Verldufe eine vielgestaltige
Symptomatik hervorzurufen [7, 10]. Subklinische Verldufe
und die z.T. uncharakteristischen gastrointestinalen oder kar-
dialen Beschwerden erschweren die Diagnose. Anamnesti-
sche Hinweise auf Kontakte zu Schafen, die &rztliche
Kenntnis des Krankheitsbildes und das Vorhandensein ver-
lasslicher mikrobiologischer Nachweismethoden sind ent-
scheidend fiir die korrekte Diagnose dieser insgesamt wohl
erheblich unterdiagnostizierten Infektionskrankheit, beson-
ders in ldndlichen Regionen mit Schafzucht oder bei
Schlachthofarbeitern [10, 11].

Endokarditis, infizierte Aneurysmen oder GefdBprothesen
(Herzklappen) sind haufigere endovaskuldre Manifestatio-
nen. Eine (Peri-) Myokarditis als Komplikation einer akuten
oder chronischen Q-Fiebererkrankung ist selten und mani-
festiert sich in lediglich etwa 0,63% der Fille. Klinisch
zeigen sich unspezifische Symptome wie Luftnot, Brust-
schmerzen und Palpitationen sowie Myokarditis-typische
EKG-Verinderungen. Histologisch finden sich lympho-
monozytire myokardiale Infiltrationen mit Degeneration und
Nekrose der Myofibrillen [10, 11]. Der Erreger ldsst sich
immunhistochemisch im bioptischen Material nachweisen.
Dilatative  Kardiomyopathien sind als Komplikation
beschrieben und die Letalitidt der Q-Fiebermyokarditis kann
entgegen der ansonsten generell guten Prognose dieser im
Allgemeinen mit Doxycyclin und Cephalosporinen antibio-
tisch gut behandelbaren Infektionskrankheit bis zu 25%
betragen [10, 11].

Wegweisend ist bei entsprechendem klinischem Verdacht
eine serologische Untersuchung zum Nachweis spezifischer
Antikorper gegen C. burnetii mittels ELISA (Phase I und II)
oder Immunofluoreszenztest (IFT). Zur Unterscheidung zwi-
schen akuten und chronischen Verlaufsformen ist neben der
Antikorperklassen-spezifischen Analyse der Immunantwort
(IgG, IgM, IgA) eine serologische Differenzierung der
Immunoreaktivitit gegen die im Verlauf der Infektion pha-
senweise wechselnd exprimierten Antigene des Erregers
(Phase I und Phase II) notwendig. Eine akute Q-Fieberinfek-
tion gilt dabei als gesichert, wenn sich signifikante IgG- und
IgM-Antikorpertiter gegen Phase II-Antigen (anti-Phase II-
IgG =200 und/oder anti-Phase II-IgM >50) nachweisen las-
sen. Eine chronische Q-Fieberinfektion gilt als gesichert,
sofern sich anti-Phase I-IgG-Antikoérper mit Titern >800
nachweisen lassen. Spezifische IgM-Antikorper fehlen in
diesem Infektionsstadium iiblicherweise [10].

Niedrigere Antikorpertiter gegen Phase I und Phase II gel-
ten zwar als verdichtig, miissen dann jedoch in Zusammen-
schau mit dem klinischen Bild von den regional
unterschiedlich hédufigen anamnestischen Durchseuchungsti-

tern (Seronarben) nach subakut durchgemachten Infektionen
abgegrenzt werden [10]. Der Direktnachweis des Erregers
aus Myokardbiopsien mittels PCR und Kultur ist in Spezial-
laboratorien moglich. Die Zellkultur-gebundene Anzucht und
der Umgang mit dem so angereicherten Erreger erfordern
Laboratorien der Sicherheitsstufe 3.

Mycobacterium tuberculosis-Komplex

Die durch Erreger des M. tuberculosis-Komplex hervorge-
rufene tuberkulose (Myo-) Perikarditis findet sich in ca. 1%
aller Autopsiefille mit Tuberkulose und als Komplikation bei
ca. 1% bis 2% der Fille mit Lungentuberkulose [12, 13].
Perimyokarditiden durch andere Mykobakterien sind ausge-
sprochen selten. Die tuberkuldse Perikarditis stellt zugleich
die hidufigste Form der Perikarditis in vielen Tuberkulose-
Endemiegebieten weltweit dar [12, 13]. Die sekundére peri-
kardiale Beteiligung resultiert dabei aus retrograder
lymphatischer Ausbreitung, ausgehend von peritrachealen,
peribronchialen oder mediastinalen Lymphknoten, durch
himatogene Streuung oder seltener durch kontinuierliche
Ausbreitung tuberkuloser Lisionen im Rahmen der Primér-
infektion. Der komplikativ entstehende Perikarderguss ist
dabei ein Resultat der durch TH-1-Zellen vermittelten
Hypersensitivititsreaktion in Folge der lokalen Tuberkulo-
seinfektion [12, 13]. Die perikardiale Tuberkulose verlduft
dabei in vier pathophysiologischen Stadien [12]:

1. fibrindse Exudation mit polymorphzelliger Leukozytose
als Begleitreaktion bei geringer Erregerzahl und begin-
nender Granulombildung

2. blutig-seroser Erguss mit Lymphozyten, Monozyten und
Schaumzellen.

3. Organisations- und Abrdaumreaktion mit verkidsender Gra-
nulombildung, Perikardverdickung und Fibrose.

4. Pericarditis constrictiva durch schwielige Schrumpfung
und Kalzifikation des Herzbeutels mit konsekutiver Ein-
schrinkung des diastolischen Fiillungsvolumens.

Klinisch verlduft die tuberkulose Perimyokarditis variabel
und sollte daher in allen Fillen von nicht rasch primér selbst-
limitierenden Fillen differentialdiagnostisch in Erwégung
gezogen werden. Typisch sind Fieber, Nachtschweil3,
Gewichtsverlust begleitet von Husten, Luftnot und Brust-
schmerzen. Im spéteren Verlauf imponiert die Erkrankung als
chronisch progressive Herzinsuffizienz mit Anédmie. Die
Abgrenzung zwischen reinem Perikarderguss und konstrik-
tiver Perikarditis ist klinisch oft nicht leicht. Die konstriktive
Perikarditis ist die am meisten gefiirchtete Komplikation der
tuberkulosen Perikarditis und tritt trotz rechtzeitiger tuber-
kulostatischer Therapie und dem Einsatz von Kortikosteroi-
den in bis zu 60% der Fille auf [12, 13].

Bildgebend zeigt sich im Rontgenthorax in 90% der Fille
ein verbreiterter Herzschatten, sowie in 30% bis 60% Zei-
chen einer bestehenden oder abgelaufenen Lungentuberku-
lose ggf. mit Pleuraerguss. MRT bzw. CT sind ebenso wie
die Echokardiographie geeignet, den bestehenden Perikard-
erguss bzw. typische morphologische Verdnderungen nach-
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zuweisen. In der Frithphase sind die Verdnderungen
allerdings héufig unspezifisch und ermoglichen daher keine
genaue dtiologische Zuordnung [12, 13].

Das EKG ist in praktisch allen Fillen pathologisch ver-
dndert und zeigt unspezifische ST-T-Wellen Veridnderungen
und in ca. 9% bis 11% PR-Segmentdeviationen sowie ST-
Hebungen und gelegentlich Rhythmusstorungen. Grof3e Peri-
kardergiisse imponieren durch Mikrovoltage [12].

Labordiagnostisch finden sich in Ergusspunktat Zeichen
der Exsudation mit hohem Proteingehalt und lymphomono-
zytirer Zellvemehrung (Tabelle 3).

Der Direktnachweis sdurefester Stibchen in der Ziel-Neel-
sen-Firbung ist prinzipiell moglich, gelingt aber in zumeist
paucibazilldren Proben nur selten (0%—42%). Der Direkt-
nachweis von Erreger-DNA mittels PCR ist unter klinischen
Studienbedingungen in lediglich etwa 50% mdglich und ist
im Bioptatmaterial (80%) hoher als im Punktat (15%). Die
Nachweisrate mittels klassischer Kultur in Fliissigmedium
(Kirchner) wird mit etwa 75% angegeben [12]. Der M. tuber-
culosis-Komplex-spezifische =~ Gamma-Interferonnachweis
weist bei Positivitit ggf. auf eine Tuberkulose hin. In jedem
Falle sollte bei Verdacht auf tuberkulose Perikarditis eine
begleitende offene Lungentuberkulose durch Sputumpriparat
und Kultur ausgeschlossen werden. Eine offene Tuberkulose
findet sich in ca. 10% bis 55% der Patienten mit tuberkulser
Perikarditis [12, 13].

Staphylokokken

Erkrankungen durch S. aureus lassen sich in pyogene, inva-
sive Prozesse und toxinvermittelte Erkrankungen differenzie-
ren [14]. Eine primédre oder sekundidre purulente Peri-
myokarditis oder Pankarditis durch S. aureus ist insgesamt
selten und kommt als Wundinfektion nach Thoraxoperatio-
nen bzw. als himatogene Streuung bei Pneumonie oder Sep-
sis vor allem bei abwehrgeschwichten Patienten vor [15, 16].
Sekundire S. aureus Perimyokarditiden sind zumeist Folge
operativer Komplikationen, penetrierender Thoraxverletzun-
gen oder Leckagen der Thoraxorgane im Rahmen verschie-
dener Grunderkrankungen und tritt zum Beispiel als
fortgeleitete Infektion im Rahmen eines Pleuraempyems oder
einer eitrigen Mediastinitis auf. Auch Perimyokarditiden im

Tabelle 3 Wichtige diagnostische Kriterien der tuberkulosen Peri-
karditis (modifiziert nach Mayosi et al. 2005 [13]).

Kategorie und Kriterien

* Definitive tuberkulose Perikarditis
positives Direktpréaparat oder kultureller/molekularbiologischer
Nachweis im Perikarderguss und/oder histologischer Nachweis
verkdsender Granulome und/oder sdurefester Stibchen

* Mogliche tuberkultse Perikarditis
belegte Tuberkulose eines anderen Korperkompartiments
und/oder lymphomonozytire Zellvermehrung im
Perikardexudat gutes Ansprechen auf tuberkulostatische
Therapie

Gefolge einer fortgeleiteten Endokarditis kommen vor [15,
16].

Die Diagnose wird héufig erst spit gestellt, wenn die eitri-
ge Entziindung bereits durch perikardiale Eiteransammlung
zu hidmodynamischen Einschrinkungen gefiihrt hat. Die
Letalitét solcher Fille ist hoch. Bildgebende Verfahren wie
Echokardiographie, CT oder MRT liefern wichtige Befunde.
Die Abgrenzung von Perikardergiissen anderer Genese kann
im Einzelfall klinisch und in der Bildgebung schwierig sein
[15, 16]. Eine perikardiale Drainage sowie die mikrobiolo-
gische Diagnostik und rasche antibiotische Therapie sind ent-
scheidend. In schweren Fillen resultiert trotz antibiotischer
Therapie eine konstriktive Perikarditis als postinfektiose
Komplikation, die unter Umstinden eine Perikardektomie
erforderlich machen [15, 16].

Der kulturelle Erregernachweis aus Punktions- oder Ope-
rationsmaterial ist der Goldstandard in der mikrobiologischen
Diagnostik. Bei eitriger Perimyokarditis durch S. aureus sind
invasiv gewonnene Probenmaterialien und die Blutkultur
entscheidend fiir den Erregernachweis.

Der Nachweis Erreger-spezifischer Antikorper ist lediglich
bei Verdacht auf S. aureus-Infektionen indiziert, bei denen
der direkte Erregernachweis schwierig ist (z.B. vorherige
Antibiotikabehandlung) [14]. Hierfiir stehen der Himolyse-
Hemmungstest (HHT, Antistaphylolysintest) und der Latex-
Agglutinationstests zur Verfiigung.

Im HHT wird die Hamolyse von Erythrozyten durch das
porenbildende o-Hémolysin (Staphylolysin) von S. aureus
durch Staphylolysin-Antikorper gehemmt. Je hoher die Anti-
Staphylolysin-Konzentration im Patientenserum ist, umso
stirker ist die Hemmung der Hidmolyse zu hohen Verdiin-
nungsstufen verschoben. Der Test wird zumeist im Mikroti-
terformat durchgefiithrt und erlaubt eine quantitative
Auswertung [ 14].

Im Latex-Agglutinationstest werden mit Staphylolysin
beschichtete Latexpartikel verwendet. Zugabe von verdiinn-
tem Patientenserum fiihrt zur sichtbaren Agglutination, wenn
das Serum Staphylolysin-Antikorper (Antistaphylolysin) ent-
hilt. Die Empfindlichkeit der Methode ist derart eingestellt,
dass eine Agglutination nur bei Antistaphylolysin-Konzen-
trationen >?2 IU/mL stattfindet. Einer Infektion mit S. aureus
folgt ein Antikorperanstieg >2 IU/mL, gewohnlich nach
zwei bis drei Wochen messbar; die Anti-Staphylolysin-Kon-
zentration erreicht in der Regel nach zwei bis drei Monaten
Maximalwerte und normalisiert sich wieder fiinf bis sechs
Monate nach Uberwinden der Infektion. Oberflichliche
Haut- und Schleimhautinfektionen bewirken nur niedrige bis
mifBig erhohte, tiefe Prozesse und Sepsis hohere Anti-Sta-
phylolysin-Konzentrationen. Anti-Staphylolysin Konzentra-
tionen unterhalb des Referenzwertes schlieBen eine S.
aureus-Infektion nicht aus. Hohe Konzentrationen (>8
IU/mL) gelten als diagnostisch hinweisend fiir eine beste-
hende Staphylokokken-Infektion [14].

Streptokokken

Streptococcus pyogenes (Gruppe A Streptokokken, GAS)
verursacht als ausschlieBlich humanpathogenes Bakterium
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iiberwiegend eitrige Infektionen der Schleimhéute sowie der
Haut- und Weichteile. Erkrankungen durch S. pyogenes las-
sen sich in eitrige/invasive Infektionen und nicht-eitrige Fol-
geerkrankungen differenzieren [17, 18].

Eine eitrige Perikarditis durch Streptokokken ist selten und
Folge einer primdr hdamatogenen Streuung oder sekunddr
fortgeleiteten Infektion. Als weltweit hdufigste kardiologisch
bedeutsame Streptokokken-assoziierten Erkrankung gilt aber
das Akute Rheumatische Fieber (ARF). Das ARF &duf3ert sich
als autoimmun entziindliche Systemerkrankung nach voran-
gegangenem Streptokokkeninfekt, die sich an Herz (Endo-,
Myo-, Perikarditis), Gelenken (,,wandernde‘‘ Polyarthritis),
ZNS (Chorea minor) sowie an Haut und Subkutangewebe
(Erythema anulare rheumaticum, Erythema nodosum) mani-
festieren kann [17, 18]. Das ARF zeigt einen Erkrankungs-
gipfel im Alter zwischen 5 bis 15 Jahren. Die Erkrankung
ist in den vergangenen Jahrzehnten in den Industrielindern
selten geworden. Demgegeniiber ist die Inzidenz (2 bis 10
Fille/1000 Kinder) in den Entwicklungslidndern unveridndert
hoch. Ausschliellich oropharyngeale Streptokokken-Infekte
verursachen das ARE Saisonal zeigt sich die hochste Inzi-
denz in den Herbst- und Wintermonaten [17, 18]. Die
Latenzzeit zwischen oropharyngealem GAS-Infekt und ARF
kann ein bis fiinf Wochen betragen (Durchschnitt 20 Tage).
Die Diagnose ARF ist wahrscheinlich, wenn

1. ein vorangegangener GAS-Infekt durch eine positive
Rachenkultur und/oder durch den Nachweis von GAS-
Antikorpern belegt ist.

2. zwei Hauptkriterien oder ein Haupt- und zwei Nebenkri-
terien nach Jones erfiillt sind (Tabelle 4).

Bei eitrigen/invasiven GAS-Infektionen (z.B Streptokok-
ken-Perikarditis), nicht aber fiir die Folgeerkrankungen
(ARF), ist der kulturelle Erregernachweis der Goldstandard
in der mikrobiologischen Diagnostik.

Die Bestimmung von spezifischen Antikdrpern gegen
Streptokokken-Stoffwechselprodukte [ Streptolysin O (ASO),
DNAse B (ABD), Hyaluronidase, NADase und Streptokin-
ase] ist ein wesentliches diagnostisches Element in der
Erkennung von GAS-Folgeerkrankungen, da hier der kultu-
relle Direktnachweis héufig erfolglos bleibt. Serologischen
Untersuchungen kommt hingegen keine Bedeutung fiir den
Nachweis der akuten eitrigen/invasiven Infektion zu.

Bei der Betrachtung lediglich nur einer GAS-Antikorper-
spezifitit wird die Immunantwort auf GAS héufig nur
unvollstandig erfasst. Dementsprechend werden in der sero-
logischen Diagnostik sinnvollerweise mindestens zwei Anti-
korperspezifititen bestimmt (z.B. ASO und ADB). Die

Tabelle 4 Kriterien des Akuten Rheumatischen Fiebers (nach
Jones).

Hauptkriterien Nebenkriterien

* Fieber

* Arthralgie

* BSG und/oder CRP 1

* Verldngerte PQ- oder PR-Zeit

» Karditis

* Wandernde Polyarthritis

¢ Chorea minor (Sydenham)

* Subkutane Knotchen

» Erythema anulare rheumaticum

Durchfiihrung eines Mischantikorpertests bietet keinen oder
nur einen unwesentlichen Vorteil, da die Titerverldufe der
einzelnen Antikorper zeitlich unterschiedlich sind und daher
eine Beurteilung des Titerverlaufs erschwert wird bzw
unmoglich ist [17, 19].

Im Anschluss an eine GAS-Infektion kann ein positiver
ASO-Wert nach einem Intervall von einer bis drei Wochen
erwartet werden. Die hochsten ASO-Konzentrationen sind
drei bis sechs Wochen nach der Infektion messbar. Die
Bedeutung eines ,,positiven‘‘ ASO-Wertes ist in der Besti-
tigung einer vorliegenden oder vorausgegangenen Strepto-
kokken (GAS) Infektion zu sehen, wobei als positiver Wert
eine Konzentration oberhalb des Referenzbereiches gewertet
wird. Dieser Wert liegt fiir Kinder bei 240 IU/mL, fiir
Erwachsene bei 180 IU/mL im Serum [17].

Da der ASO-Wert bei klinischer Présentation der Folge-
krankheit bereits unter den Schwellenwert abgefallen sein
kann, kommt der zusitzlichen Untersuchung von Antikor-
pern mit anderer Spezifitit (z.B. ADB) eine wesentliche
Bedeutung zu. Bei Patienten mit rheumatischem Fieber und
positivem ASO-Test ist die Dokumentation eines ASO-Kon-
zentrationsabfalls von prognostischer Relevanz. Die Anti-
korperantwort gegen Streptokokken-DNAse B setzt spiter
und stérker ein als die Antikorperbildung gegen Streptolysin
O [17, 19].

Ein negatives serologisches Ergebnis schlief3t eine vorlie-
gende oder abgelaufene GAS-Infektion nicht sicher aus, ins-
besondere dann nicht, wenn die Bestimmung nur einer
Antikorperspezifitdt durchgefiihrt wurde. Andererseits darf
eine einmalige leichte bis mittlere Erhohung der Antikorper-
konzentration nicht zwingend als Hinweis auf eine erfolgte
oder kiirzlich abgelaufene GAS-Infektion gewertet werden.
Das gilt sowohl fiir ASO als auch fiir ADB. Die ASO- und
ADB-Werte sollten nach zwei bis drei Wochen iiberpriift
werden, auch wenn sie zuvor nicht erhoht waren. Ist die
GAS-Infektion aufgrund einer hohen oder ansteigenden
Antikorperkonzentration erkannt, sollte anhand des Antikor-
perkonzentrationsverlaufes beurteilt werden, ob ein antigener
Stimulus weiter besteht, auch wenn klinisch die Zeichen ein-
er floriden Erkrankung abgeklungen sind.

Brucellen

Die Brucellose ist primér eine Zoonose, die durch direkten
Kontakt mit infizierten Wild- oder Nutztieren oder durch
Verzehr kontaminierter Rohmilchprodukte, besonders von
Ziege und Schaf, iibertragen wird. Die akute Brucellose kann
spontan ausheilen oder in das chronische Stadium der Organ-
manifestation iibergehen. Als fakultativ intrazellulidre Erreger
rufen Brucellen dann eine granulomatdse Entziindung her-
vor. Mogliche Organmanifestationen sind neben der reakti-
ven Hepato-Splenomegalie, Lymphknotenschwellungen,
Sakroiliitis, Osteoarthritis, Osteomyelitis und moglicher
ZNS-Beteiligung (neurasthenisches Syndrom, Meningoen-
zephalitis) auch eine Perimyokarditis [20-22].

Im Rahmen der Serumuntersuchung sind héufig leichte
Erhohungen von LDH und AP, weniger hiaufig von GPT und
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vGT, auffillig. Die Leukozytenzahl ist meist normal. Fiir die
mikrobiologische Standarddiagnostik ist Serum zu verwen-
den. Biopsien, Punktate, Blut oder andere Materialien kon-
nen fiir die Spezialdiagnostik mittels PCR und Kultur fiir den
Erregernachweis eingesetzt werden. Im akuten Stadium der
Brucellose wird der kulturelle Erregernachweis aus Abstri-
chen und Punktaten sowie aus Blutkulturen angestrebt [21,
23].

Wegen der hohen Infektiositit und des potenziell sehr
schweren Verlaufs der Erkrankung sind kultur-gebundene
Verfahren grundsitzlich im L3-Labor durchzufiihren. Pri-
mirkulturen auf Spezialndhrmedien werden friihestens nach
einer Woche positiv. Auf eine ausreichend lange Bebriitung
gerade von Blutkulturen (mindestens drei Wochen) ist beson-
ders zu achten [21-23].

Das Labor muss daher iiber die bestehende Verdachtsdiag-
nose informiert werden!

Wegen der Vielgestaltigkeit der Erkrankung und der
Gefahr der Laborinfektion im direkten Umgang mit Bru-
cellen sind Versuche zur Etablierung molekularbiologi-
scher Nachweisverfahren unternommen worden. PCR-
Testverfahren benutzen beispielsweise das BCSP31-Gen oder
konservierte Abschnitte des /6S-rRNA-Gens von Brucellen
[24]. Die Sensitivititen und Spezifititen dieser Assays unter
den speziellen Bedingungen eines Forschungslaboratoriums
waren hoch (Sensitivitit: 94,9% bis 100%; Spezifitit: 96,5%
bis 100%). Diese PCR-Verfahren sind aber nicht breit eta-
bliert und daher Speziallaboratorien vorbehalten [20].

Wegen des uncharakteristischen Krankheitsbildes stiitzt
sich die Diagnose hidufig auf den spezifischen Antikorper-
nachweis. 85% der Brucellosen werden serologisch diagno-
stiziert. Bei klinischem Verdacht auf eine akute oder
chronische Brucellose ist daher in jedem Falle eine Unter-
suchung auf spezifische Antikorper ca. sieben bis zehn Tage
nach Beginn klinischer Symptome indiziert [20].

Kommerziell verfiigbar sind Mikroagglutinationstests mit
,,Rose Bengal‘‘ gefirbten Antigenen von B. melitensis und
B. abortus fiir den sensitiven Card-Test. Ein positives Ergeb-
nis muss aber in jedem Falle durch den Rohrchenagglutina-
tionstest (Widal) bestitigt werden.

Im Widal-Test werden inaktivierte Brucella-Suspensionen
mit ansteigenden Verdiinnungen des Patientenserums inku-
biert. Der Test kann als klassischer Rohrchen-Widal oder als
Mikrotiterplatten-Test mit gefarbtem Antigen durchgefiihrt
werden und gilt nach wie vor als Standardtest fiir den indi-
rekten Brucellen-Nachweis mit Sensitivititen von bis zu 95%
bei Patienten mit klinisch und kulturell gesicherter Brucel-
lose. Die Testdauer betrigt zwei Tage. Nachgewiesen werden
IgG-, IgA- und IgM-Antikorper. Die Komplement-Bindungs-
reaktion (KBR) hat eine geringere Empfindlichkeit als der
Widal-Test [20].

Dipstick-Assays benutzen Testtriger-gebundenes Ganzzell-
antigen fiir den spezifischen IgM-Nachweis. Die Sensitivitit
und Spezifitidt werden mit jeweils 93% angegeben. Als sen-
sitives und spezifisches Verfahren kommt zunehmend der
ELISA mit Ganzzell-Antigen zum Einsatz und erlaubt eine
Klassen-spezifische Analyse der Immunantwort. Durch
Bestimmung von IgG- und IgM-Antikorpern ist eine bessere

Unterscheidung in frische oder schon linger zuriickliegende
Infektionen gerade bei Seren mit niedrigen Titern moglich.
In Evaluationsstudien wurden Spezifitdten und Sensitivititen
von jeweils bis zu 97% fiir den kombinierten IgG- und IgM-
Nachweis angegeben. Die kommerziell verfiigbaren Testsys-
teme sind aber von unterschiedlicher Qualitit [20, 21].

In der Einzelprobe sind Titer von >160 im Mikroagglu-
tinationstest oder im Rohrchen-Widal verdidchtig auf eine
Brucellose. Als eindeutiger Beleg gelten eine Serokonversion
oder ein vierfacher Titeranstieg nach Beginn der klinischen
Symptomatik im Parallelansatz mit dem Vorserum. Eine Mit-
agglutination von Antikorpern anderer Brucellen-Spezies in
niedrigeren Serumverdiinnungen wird immer gefunden. Bei
der ELISA-Diagnostik sollten immer IgG- und IgM-Anti-
korper bestimmt werden. In Regionen mit niedriger Inzidenz
sollte jeder positive Befund als auffillig interpretiert und
weiter abgeklért werden.

Trypanosomen

Bei Myokarditiden durch Trypanosoma cruzi liegt anamnes-
tisch meist ein langer Aufenthalt oder eine Reise unter ein-
fachen Bedingungen in Endemiegebieten (Lateinamerika)
vor. T. cruzi wird durch den Stich von Raubwanzen (z.B
Triatoma) tibertragen. In 1% bis 2% der Fille kann sich nach
etwa einer bis vier Wochen eine akute Trypanosomeninfek-
tion entwickeln.

Die Myokarditis wird bei akuten Infektionen selten
beobachtet. Hiufiger, d.h. in etwa 30% der Fille, treten Myo-
karditiden bei der chronischen Manifestation auf.

Schliefit sich eine asymptomatische Phase mit persistie-
render Parasitdmie an, so spricht man von einer intermedii-
ren Phase, die 10 bis 20 Jahre oder ldnger andauern kann.
Die meisten der betroffenen Patienten bleiben klinisch symp-
tomlos. Bei einem kleineren Teil der symptomatischen
Patienten ist vor allem der Herzmuskel betroffen. Diese Ver-
laufsform fiihrt zum Megacor. Kennzeichnend sind fokale
oder diffuse Entziindungen des Herzens mit Myolyse, fibro-
tischen Verdnderungen, die zu einer dilatativen Kardio-
myopathie fiihren. Patienten fallen héufig durch
EKG-Veridnderungen (Zeichen einer chronischen Myokardi-
tis, ventrikuldre Arrhythmien, Bradyarrhythmien) sowie
durch klinische Zeichen einer Herzinsuffizienz auf. Weiter-
hin kommt es im Zusammenhang mit chronischen Trypa-
nosomainfektionen zu erhohten Thrombembolieraten.
Bedingt durch eine Lihmung der Nerven des Plexus myen-
tericus werden zusitzlich Megacolon sowie Megaoesopha-
gitis beobachtet.

Dabher sollte beim plotzlichen Herztod, insbesondere von
jungen Patienten mit entsprechender Anamnese, an eine Try-
panosomainfektion gedacht werden. Das klinische Bild Idsst
sich von einer Coxsackievirus-Infektion nicht unterscheiden,
ebenso dhneln sich die histologischen Bilder mit Myolyse
und intensiver Lymphozyteninfiltration.

Trypanosoma brucei gambiense und Trypanosoma brucei
rhodesiense sind Ausloser der Afrikanischen Trypanosomi-
asis. Sie konnen das Herz in dhnlicher Weise schidigen,
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wobei allerdings die Schiddigungen des zentralen Nervensys-
tems (Schlafkrankheit) im Vordergrund der Symptomatik ste-
hen. Nur in der Akutphase einer Trypanosomainfektion ist
der Parasitennachweis im peripheren Blut iiber mehrere Tage
moglich. Als geeignete Materialien kommen dafiir Giemsa-
gefiarbte dicke Tropfen und Blutausstriche in Frage. Mit
zunehmender Infektionsdauer nimmt die Sensitivitit der
Mikroskopie ab und der Nachweis iiber Polymerase-Ketten-
reaktion (PCR) als hochst sensitive Methode sowie serolo-
gische Nachweisverfahren riicken in den Vordergrund. Aus
Herzmuskel- und Intestinumbiopsien sind histologische
Untersuchungen moglich, die den Nachweis von Trypomas-
tigoten und Amastigoten ermoglichen.

Aufgrund des Risikos sowie der limitierten Spezifitit wird
die Herzbiopsie als Untersuchungsmethode sehr zuriickhal-
tend eingesetzt.

Kommerziell sind verschiedene ELISA mit unterschiedli-
chen Antigen-Préiparationen zum Nachweis [gG-spezifischer
Antikorper erhiltlich [25].

Nachteile der vorhandenen Testsysteme liegen zum einen
in der geringen Sensitivitdt zum anderen in der geringen Spe-
zifitdt, bedingt durch Kreuzreaktivitidt mit Antikorpern zwi-
schen Trypanosomen mit Leishmanien, Plasmodien und
anderen Protozoen und auch Treponema. Die WHO
empfiehlt daher in Endemieregionen eine Paralleltestung
mit mindestens zwei verschiedenen ELISA-Testsystemen
[25]. Als Bestitigungstest steht ein Line-Immunoassay zur
Verfiigung [26].

Die Menge an zirkulierenden Trypanosomen im Blut ist
vor allem im chronischen Stadium sehr gering. Trypanoso-
men besitzen im Kinetoblasten repetitiv vorhandene geno-
mische 330 Basenpaar-Sequenzen (etwa 100.000 Kopien pro
Parasit), die eine Detektion mittels PCR ermoglichen [27].

Es sollte ein moglichst ziigiger Transport in das jeweilige
Labor erfolgen. Fiir serologische Bestimmungen gilt: Anti-
korper sind bei Raumtemperatur stabil, die Probe kann aus
diesem Grund bei Raumtemperatur transportiert werden; fiir
den Antigennachweis wird ein Transport bei 4°C empfohlen,
wenn es sich um Proteinantigene handelt. Kohlenhydratan-
tigene konnen auch nach Transport bei Raumtemperatur
bestimmt werden, wenn kein opulentes Bakterienwachstum
in der Probe stattfindet.

Toxinbedingte Myokarditiden

Neben klassischen primdren oder sekundidren purulenten
bakteriellen Infektionen von Peri- und Myokard, kann auch
die Einwirkungen von Toxinen im Rahmen der klassischen
Diphtherie oder septischen Infektionen mit Clostridium per-
fringens schiddigend auf das Myokard einwirken. Die toxi-
sche Schidigung des myokardialen Reizleitungssystems ist
dabei die am meisten gefiirchteten Folgeerkrankung bei
Diphtherie und zugleich die hédufigste Todesursache als Folge
dieser in unseren Breiten selten gewordenen Infektion. Die
toxinbedingte Myokarditis ist aber als typische Komplikation
gerade bei diphtheriekranken Kindern auflerhalb Europas
nach wie vor weit verbreitet [28].

Purulente Perimyokarditiden durch seltene
bakterielle Erreger

Eine septikdmische Streuung durch jegliche Erreger kann
unter Umstdnden metastatische Absiedelungen in Myokard
oder Perikard zur Folge haben. Weltweit gesehen spielen in
diesem Zusammenhang eine ganze Reihe von Erregern wie
Clostridium perfringens, Neisseria menigitidis, typhose Sal-
monellen und atypische Erreger wie Rickettsien, Bartonellen
und Brucellen eine Rolle. Myokarditiden sind eine seltene
Komplikation im Verlauf von Infektionen durch Legionellen,
Mycoplasma pneumoniae und Chlamydien (Chlamydophila
pneumoniae, Chlamydia psittaci) und werden hdufiger im
Verlauf von Rickettsiosen (R. helvetica, R. typhi) beobachtet
[29].

Perimyokarditiden im Rahmen von septischen Meningo-
kokken- und Salmonelleninfektionen sind in der Literatur
genauso beschrieben wie fortgeleitete purulente Perikarditi-
den durch S. pneumoniae im Gefolge einer Pleuropneumo-
nie. S. pneumoniae und S. aureus (siche oben) machen in
dlteren Studien bis zu 50% der Fille von purulenter Perikar-
ditis aus und sind in bis zu 43% mit einer gleichzeitig beste-
henden pleuropulmonalen Infektion vergesellschaftet.
Aktuelle Studien legen nahe, dass Patienten mit purulen-
ter bakterieller Perikarditis heute é&lter sind und ver-
mehrt immunkompromittierende pradisponierende Faktoren
aufweisen.

Anaerobier wie Prevotellen und Peptostreptokokken schei-
nen insbesondere nach HNO-Infektionen oder fortgeleiteter
Mediastinitis nach perforierenden Osophagusverletzungen
eine Rolle zu spielen. Im Kindesalter sind purulente bakte-
rielle Perikarditiden besonders nach Infektionen der oberen
Atemwege durch Haemophilus influenzae und N. menigitidis
hiufiger als im Erwachsenenalter. Perikarditiden sind eine
mogliche Komplikation der Menigokokkenmeningitis, kom-
men aber auch als primidre Manifestation nach Infektionen,
besonders mit Menigokokken der Gruppe C vor. Perikardi-
tiden durch M. pneumoniae und Legionellen sind selten,
wobei eine M. pneumoniae Infektion des Perikards in ca. 1%
aller hospitalisierten Patienten mit diesem Erreger zu ver-
zeichnen ist [29].

Durch die weit verbreitete Praxis einer frithzeitigen Anti-
biotikatherapie bei diesen priadisponierenden Infektionen
haben diese Erreger allerdings insgesamt an Bedeutung ver-
loren und sind zugunsten anderer, insbesondere viraler
Pathogene als Erreger einer Perimyokarditis zunehmend in
den Hintergrund getreten.

Perimyokarditiden durch Pilze und Parasiten

Pilze (Cryptococcus, Candida, Aspergillus) und Parasiten
(Entamoeba, Toxoplama, Toxocara, Trichinella) als Ursache
fiir die genannten Krankheitsbilder sind in Mitteleuropa
extrem selten. Sie treten praktisch ausschlieflich bei immun-
supprimierten Patienten oder im Gefolge einer HIV-Infektion
auf und sind dann mit einer insgesamt schlechten Prognose
assoziiert. Bei entsprechender Reiseanamnese ist aber auch
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an die in Amerika und Afrika epidemiologisch gehéuft auf-
tretenden Myokarditiden durch Trypanosomen (insbesondere
T. cruzei, Stidamerika) und an Perikarditiden durch Schisto-
somen und dimorphe Pilze wie Histoplasma capsulatum,
Coccidioides immitis und Blastomyces dermatitidis zu
denken.

Die Diagnostik der genannten seltenen Erreger einer Peri-
myokarditis gestaltet sich unter klinischen Routinebedingun-
gen schwierig, insbesondere dann, wenn die Erreger einer
konventionellen direkten (Kultur, PCR) oder indirekten
(Serologie) mikrobiologischen Diagnostik in Ermangelung
spezifischer Testsysteme oder Kulturverfahren im Routine-
labor nicht schnell zuginglich sind.
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