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Echokardiographie bei Pericarditis constrictiva
W. Weihs

Kurzfassung: Die Pericarditis constrictiva (PC)
stellt nach wie vor eine diagnostische Heraus-
forderung dar. Durch den langsam schleichen-
den Verlauf über mehrere Jahre nach dem aku-
ten entzündlichen Prozess am Perikard wird die
Diagnose einer PC in vielen Fällen erst in einem
fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung ge-
stellt. Selbst trotz routinemäßig durchgeführter
Echokardiographie kann man zu fehlerhaften Er-
gebnissen kommen. Erst die sorgfältige Evaluie-
rung der ein- und zweidimensionalen sowie der
Dopplerechokardiographie unter exakter Betrach-
tung der atemabhängigen Veränderungen und
der ergänzende Gewebedoppler führen zur rich-
tigen Diagnose. Die typischen respiratorischen
Schwankungen der Einflussgeschwindigkeiten

beider Vorhöfe und Ventrikel, die verstärkte In-
teraktion der Ventrikel und die erhaltene longi-
tudinale Funktion des linken Ventrikels sind
wegweisend für die Diagnose einer PC. Letzte-
res gilt allerdings nur für die reine PC mit der ein-
deutigen Indikation zur Perikardektomie, wäh-
rend die gemischt konstriktiv-restriktiven For-
men nach wie vor ein diagnostisches Dilemma
darstellen.

Abstract: Echocardiography in Constrictive
Pericarditis. The clinical recognition of con-
strictive pericarditis (PC) remains challenging.
The development of PC may take years after the
initial inflammatory process involving the peri-
cardium. Usually the presentation of patients

Einleitung

Die Pericarditis constrictiva (PC) ist das Endstadium eines
entzündlichen Prozesses des Perikards. In den entwickelten
Ländern tritt die PC am häufigsten nach Herzoperationen oder
mediastinaler Strahlentherapie auf. Nicht selten ist die Ursa-
chen auch idiopathisch. Die kalzifizierende PC ist in der
Regel Folge einer Tuberkulose, welche in den Entwicklungs-
ländern (und damit weltweit) nach wie vor die führende Gene-
se einer PC darstellt [1, 2]. Nachdem die PC in unseren Brei-
ten nur mehr selten mit einem verkalkten, in einem Fünftel der
Fälle sogar mit einem normal dicken Perikard einhergeht,
stellt die PC ein diagnostisches Dilemma dar [3, 4]. Nach
einem oftmals kurzen initialen Entzündungsprozess am Peri-
kard entwickelt sich das Vollbild einer PC mit der entspre-
chenden Klinik über viele Jahre. Die Patienten präsentieren
sich in der Regel spät mit den Zeichen einer Rechtsherzinsuf-
fizienz, mit unklaren abdominellen Beschwerden, Leberstau-
ung und peripheren Ödemen. Im fortgeschrittenen Stadium
kann die chronische Leberstauung zur Leberzirrhose mit
Aszites und Ikterus führen [5, 6]. Bei nicht wenigen Patienten
wird über einen längeren Zeitraum eine primäre Lebererkran-
kung behandelt, bevor die Diagnose einer PC gestellt wird.
Daher sollte die Devise gelten: Bei Patienten mit einer ent-
sprechenden Symptomatik und augenscheinlich normaler
links- und rechtsventrikulärer Funktion muss an die Möglich-
keit einer PC gedacht werden.

Pathophysiologie der Pericarditis constric-

tiva

Die PC ist durch eine Fibrose, Verklebung und gegebenen-
falls Verkalkung des viszeralen und parietalen Perikards cha-

rakterisiert [7]. Pathophysiologisch ergeben sich daraus fol-
gende zum Teil interaktive Konsequenzen:
• eine ausgeprägte Störung der Füllung beider Ventrikel,
• eine fehlende Transmission der intrathorakalen Druck-

änderungen während der Respiration auf das Herz und
• eine verstärkte Interaktion zwischen rechtem und linkem

Ventrikel.

Die Folge des unelastischen Perikards ist eine ausgeprägte
Behinderung der Füllung des Herzens mit einer Äquilibrie-
rung der Füllungsdrücke in allen Herzhöhlen sowie in den
systemischen und pulmonalen Venen. In der frühen Diastole
kommt es zu einer raschen Füllung beider Ventrikel, einer-
seits durch die erhöhten atrialen Drücke, andererseits durch
eine ausgeprägte Sogwirkung der Ventrikel infolge der klei-
nen endsystolischen Volumina. Ab der frühen bis mittleren
Diastole behindert der steife Perikardsack eine weitere Zu-
nahme der Volumina, sodass praktisch die gesamte Füllung
der Ventrikel in der frühen Diastole erfolgt. Diese charakteris-
tische Füllung der Ventrikel findet in der rechts- und links-
ventrikulären Druckkurve während der Hämodynamikmes-
sung als „Dip-and-plateau“- oder „Square root“-Zeichen ih-
ren Ausdruck (Abb. 1). Eine weitere Folge der PC ist die feh-
lende Transmission der intrathorakalen Druckänderungen
während der Respiration auf das Herz. Im Normalfall bleibt
der Druckgradient zwischen den Lungenvenen, dem linken
Vorhof und dem linken Ventrikel während der Respiration
annähernd gleich. Bei Vorliegen einer PC kommt es bei der
Inspiration zu einer Abnahme der Druckgradienten und damit
zu einem verminderten Fluss von den Lungenvenen über den
linken Vorhof in den linken Ventrikel. Die dritte Konsequenz
der PC ist eine verstärkte Interaktion beider Ventrikel durch
den unelastischen Perikardsack. Eine Zunahme der Füllung
auf der einen Seite des Herzens führt durch eine verstärkte
Bewegung des Septums zu einer Abnahme der Füllung auf der
anderen Seite. Die inspiratorische Abnahme der linksventri-
kulären Füllung ist daher mit einer simultanen Zunahme der
rechtsventrikulären Füllung und einer Bewegung des Sep-
tums nach links verbunden. Der umgekehrte Effekt ist wäh-
rend der Exspiration zu beobachten (Abb. 2).

with PC appears in a relatively advanced stage
of disease. Even after routinely performed
echocardiography the diagnosis of PC may be
missed. Careful evaluation of echocardiographic
variations during the respiratory cycle and the
use of tissue Doppler imaging are mandatory for
the exact diagnosis of PC. Specific signs of pure
PC are respiratory variations of left and right
heart inflow patterns, pronounced interaction of
both ventricles and preserved longitudinal func-
tion of the left ventricle. Doppler echocardio-
graphic variables are less specific in patients
with mixed constrictive-restrictive physiology. In
these cases the recognition of PC and therefore
referral for pericardiectomy remains a diagnos-
tic dilemma. J Kardiol 2009; 16: 422–8.
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Die systemische venöse Druckerhöhung führt zu Leberstau-
ung, peripheren Ödemen, Aszites und nicht selten zu Anasar-
ka und zu einer Leberzirrhose. Müdigkeit, Muskelschwäche
und kardiale Kachexie sind Folgen des reduzierten Schlag-
volumens, bedingt durch die mangelhafte Füllung der Ventri-
kel. Obwohl bei reiner perikardialer Konstriktion das Myo-
kard nicht involviert ist, kann die Auswurffraktion durch die
erniedrigte Vorlast reduziert sein. Weiters kann der entzündli-
che Prozess das Myokard miterfassen, wodurch die intrinsi-
sche myokardiale Kontraktilität herabgesetzt sein kann. Bei
Vorliegen einer myokardialen Beteiligung ist der Erfolg einer
Perikardektomie in der Regel unbefriedigend, sodass diese
vor dem Eingriff unter Ausschöpfung aller diagnostischen
Maßnahmen ausgeschlossen werden muss (Tab. 1).

Echokardiographie bei Pericarditis constric-

tiva

Die echokardiographische Diagnose einer PC basiert auf den
M-Mode-Kriterien, den charakteristischen Veränderungen im
2D-Bild und der Dopplerechokardiographie, welche die geän-
derten Verhältnisse der Hämodynamik während der Respira-
tion aufzeigt (Tab. 2). Die Aufgaben der Echokardiographie
sind:
• Ausschluss anderer kardialer Erkrankungen, wie zum Bei-

spiel einer linksventrikulären Dysfunktion, eines Mitral-
vitiums oder einer pulmonalen Hypertonie,

• Diagnose und Beurteilung der hämodynamischen Wirk-
samkeit einer PC und

• Differenzierung einer gemischt konstriktiv-restriktiven
(Mitbeteiligung des Myokards) von der rein konstriktiven
Form der PC.

Abbildung 1: Invasive Hämodynamik eines Patienten mit PC. Typische Druckkurven
des rechten Vorhofs mit den charakteristischen x- und y-Tälern (A) und des rechten
Ventrikels mit dem sogenannten „Square root“-Zeichen (B). In C ist die Äquilibierung
der diastolischen Drücke im rechten Vorhof, rechten Ventrikel, linken Vorhof (Kapillar-
verschlussdruck) und linken Ventrikel ersichtlich.
RAP = rechtsatrialer Druck, RVP = rechtsventrikulärer Druck, PCWP = Kapillar-
verschlussdruck, LVP = linksventrikulärer Druck.

Abbildung 2: Schematische Darstellung der respiratorischen Änderungen der Ein-
flussgeschwindigkeiten im rechten und linken Ventrikel bei Vorliegen einer PC. Durch
die fehlende Übertragung der intrathorakalen Druckänderungen auf das Herz nehmen
während der Inspiration die Geschwindigkeiten auf der linken Seite ab. Infolge der
verstärkten Interaktion der Ventrikel bewegt sich das interventrikuläre Septum
gleichzeitig nach links. Exspiratorisch tritt der umgekehrte Effekt auf. Dieses Phäno-
men lässt sich mit den Dopplersignalen der Leber- und Pulmonalvenen sowie des
mitralen und trikuspidalen Einflusses darstellen. Mod. nach [Oh JK, Seward JB, Tajik
AJ. The Echo Manual. 3rd ed. Wolters Kluwer – Lippincott, Williams & Wilkins, Phila-
delphia, 2006].
PC = Pericarditis constrictiva; S = systolischer Vorwärtsfluss in der Lebervene; D =
diastolischer Vorwärtsfluss in der Lebervene; SR = systolischer Reflux in der Leber-
vene; DR = diastolischer Reflux in der Lebervene; PVs = systolischer Vorwärtsfluss in
der Pulmonalvene; PVd = diastolischer Vorwärtsfluss in der Pulmonalvene; PVa =
atrialer Reflux in der Pulmonalvene; ET = frühdiastolische Geschwindigkeit über der
Trikuspidalklappe; AT = spätdiastolische Geschwindigkeit über der Trikuspidalklappe;
E = frühdiastolische Geschwindigkeit über der Mitralklappe; A = spätdiastolische Ge-
schwindigkeit über der Mitralklappe.

Tabelle 1: Echokardiographische Unterscheidungsmerkmale
zwischen PC und RCM. Die Parameter können bei Vorlie-
gen einer gemischt konstriktiv-restriktiven Form überlappen,
sodass die Differenzierung erschwert sein kann.

PC RCM

• Verdicktes Perikard +/– –
• Restriktives Flussmuster im transmitralen

Doppler + +
• Verstärkte respiratorische Schwankungen der

Geschwindigkeiten im transmitralen, pulmonal-
venösen, transtrikuspidalen und hepatovenösen
Doppler + –

• Abnorme Septumbewegung („septal bounce“) + –
• Inspiratorische Bewegung des Septums

nach links + –
• Diastolische Abplattung der posterioren

Hinterwand („posterior flattening“) + –
• Vergrößerung des linken Vorhofs + +
• Vergrößerung des rechten Vorhofs + +/–
• Dilatation der Vena cava inferior mit verminder-

ten respiratorischen Kaliberschwankungen + +/–
• Normaler linker und rechter Ventrikel + –
• Systolischer PAP > 60 mmHg – +/–
• > geringe Mitralinsuffizienz – +/–
• E’ > 8 cm/s (TDI) + –

PC = Pericarditis constrictiva; RCM = restriktive Kardiomyopathie;
PAP = pulmonalarterieller Druck; E’ = frühdiastolische Geschwin-
digkeit des Mitralanulus im TDI; TDI = Tissue Doppler Imaging
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Die Echokardiographie hat wie jede Methode auch ihre Limi-
tationen. Die PC liegt nicht immer in der klassischen Ausprä-
gung vor, sondern kann sich in Abhängigkeit von der Ätio-
logie durchaus sehr unterschiedlich präsentieren. Insbeson-
dere lokalisierte (versus generalisierte) Formen der PC kön-
nen in der Diagnostik Schwierigkeiten bereiten.

M-Mode und 2D-Echokardiographie

Das eigentliche pathologische Substrat, nämlich das verdickte
Perikard, kann bei der Diagnose einer PC hilfreich sein
(Abb. 3). Allerdings weist die transthorakale Echokardio-
graphie sowohl ein- als auch zweidimensional eine geringe
Sensitivität in der Detektion eines Perikards ≥ 3 mm auf
[8, 9]. Aufgrund der höheren Auflösung ist in dieser Frage-
stellung die transösophageale Echokardiographie überlegen.
Letztere konnte ein Perikard ≥ 3 mm mit einer Sensitivität
von 95 % und einer Spezifität von 86 % nachweisen [10]. Für
alle Methoden gilt die Einschränkung, dass eine hämodyna-
misch wirksame PC in bis zu 20 % mit einem normal dicken
Perikard einhergehen kann [4].

Vergrößerte Vorhöfe bei normal großen Ventrikeln im
4-Kammerblick können auf eine PC aufmerksam machen. Ein
charakteristisches Zeichen ist eine abnorme Septumbeweg-
lichkeit („septal bounce“), bedingt durch die abrupte Füllung
der Ventrikel in der frühen Diastole kombiniert mit der ver-
stärkten Interaktion beider Ventrikel während der Atmung
[11–13]. Die abnorme Septumbeweglichkeit weist unter den
zweidimensionalen echokardiographischen Zeichen einer PC

mit einer Sensitivität von 62 % und einer Spezifität von 93 %
die größte Verlässlichkeit auf [11]. Die kurze frühdiastolische
Füllung des linken Ventrikels findet in einer raschen Rück-
wärtsbewegung der Hinterwand mit anschließendem Plateau
(„left posterior wall flattening“) im M-Mode ihren Ausdruck
(Abb. 3) [8, 12, 14]. Die Erhöhung der Drücke im rechten
Vorhof sowie in den systemischen Venen zeigt sich typischer-
weise in einer dilatierten Vena cava inferior, welche vermin-
derte oder fehlende respiratorische Kaliberschwankungen
aufweist (Abb. 5B).

Weitere Hinweise auf eine PC finden sich bei der ein- und
zweidimensionalen Echokardiographie in einem steilen EF-
Slope der Mitralklappe [15], einer frühzeitigen Öffnung der
Pulmonalklappe durch den erhöhten mittdiastolischen RV-
Druck [16], einer raschen Rückwärtsbewegung der posterio-
ren aortalen Wand in der frühen Diastole [17] und einem ver-
änderten Winkel zwischen der posterioren ventrikulären und
atrialen Wand [18].

Dopplerechokardiographie
Die Beurteilung der Füllung des Herzens erfolgt üblicher-
weise anhand der Dopplersignale der transmitralen und pul-
monalvenösen bzw. der transtrikuspidalen und hepatovenö-
sen Flussgeschwindigkeiten. Die hämodynamischen Auswir-
kungen der PC mit den typischen respiratorischen Verände-
rungen lassen sich anhand der konventionellen Dopplerecho-
kardiographie hervorragend nachvollziehen. Eine sorgfältige
und ausreichend lange Aufzeichnung der Dopplersignale ge-

Tabelle 2: Zusammenfassung der echokardiographischen Parameter einer PC. Die kursiv dargestellten Parameter sind für
die PC nicht spezifisch und daher auch bei anderen kardialen Erkrankungen zu finden. Details siehe Text. Ein restriktives
transmitrales Flussmuster ist durch eine hohe E-Welle, kurze Dezelerationszeit (< 160 ms) und ein hohes E/A-Verhältnis
(> 1,6) charakterisiert.

Echokardiographische Hinweis auf PC
Methode

M-Mode • Abnorme Septumbewegung („septal bounce“)
• Diastolische Abflachung der Hinterwand („posterior flattening“)
• Inspiratorische Abnahme des LV-Diameters und Zunahme des RV-Diameters
• Verdicktes Perikard
• Vergrößerter linker Vorhof
• Dilatierte Vena cava inferior mit verminderten/fehlenden respiratorischen Kaliberschwankungen
• Steiler EF-Slope der Mitralklappe
• Vorzeitige Öffnung der Pulmonalklappe
• Steiler diastolischer Slope der Aorta

2D • Abnorme Septumbewegung („septal bounce“)
• Bewegung des Septums nach links in der Inspriation
• Verdicktes Perikard
• Vergrößerung beider Vorhöfe bei normalem linken und rechten Ventrikel
• Dilatierte Vena cava inferior mit verminderten/fehlenden respiratorischen Kaliberschwankungen
• Veränderter Winkel zwischen posteriorer linksventrikulärer und atrialer Wand

Konventioneller Doppler • Inspiratorische Abnahme der frühdiastolischen Geschwindigkeit (E-Welle) im transmitralen Doppler
• Inspiratorische Abnahme des (vor allem diastolischen) Vorwärtsflusses im pulmonalvenösen Doppler
• Inspiratorische Zunahme der frühdiastolischen Geschwindigkeit im transtrikuspidalen Doppler
• Verstärkter diastolischer Reflux in der Lebervene mit Zunahme in der Exspiration
• Restriktives Flussmuster im transmitralen Doppler
• Steiler frühdiastolischer Slope (> 100 cm/s) im transmitralen Farb-M-Mode

Tissue Doppler Imaging • Erhaltene oder verstärkte (diastolische) Geschwindigkeiten des Mitralanulus (≥ 8 cm/s)

PC = Pericarditis constrictiva; 2D = zweidimensionale Echokardiographie; E’ = frühdiastolische Geschwindigkeit des Mitralanulus im TDI;
TDI = Tissue Doppler Imaging
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meinsam mit der Atemkurve sind dabei jedoch unbedingte
Voraussetzungen. Ergänzt wird der konventionelle Doppler
durch die Möglichkeit, Geschwindigkeiten im Myokard zu
messen. Letzteres gelingt mit dem Gewebedoppler („Tissue
Doppler Imaging“, TDI) und erweitert die Beurteilung der
Patienten mit PC.

Transmitraler Doppler
Das transmitrale Dopplersignal wird durch Platzierung des
„sample volume“ (PW-Doppler) in Höhe der Spitzen der ge-
öffneten Mitralklappe abgeleitet und repräsentiert die diasto-
lischen Druckgradienten und die daraus resultierenden Fluss-
geschwindigkeiten zwischen linkem Vorhof und Ventrikel.
Die Flusskurve wird vom linksatrialen Druck, der linksatria-
len und linksventrikulären Compliance sowie den Relaxa-
tionseigenschaften des linken Ventrikels beeinflusst [19]. Bei
Patienten mit einer überwiegend frühdiastolischen Füllung
des linken Ventrikels zeigen sich eine hohe E-Welle, eine
kurze Dezelerationszeit (üblicherweise < 160 ms), eine kleine
A-Welle und damit ein hohes E/A-Verhältnis (Abb. 4A) [20,
21]. Das sogenannte restriktive transmitrale Flussmuster ist
sowohl bei Patienten mit PC als auch mit restriktiver Kardio-
myopathie zu finden. Daher gewinnt das transmitrale Fluss-
muster erst mit den entsprechenden respiratorischen Verände-
rungen eine Bedeutung in der Diagnostik der PC [19, 22].
Bedingt durch die fehlende Übertragung der intrathorakalen
Druckschwankungen während der Atmung auf die intrakardi-
alen Drücke sowie durch die verstärkte Interaktivität der
beiden Ventrikel kommt es bei der Inspiration zu einer Ab-
nahme der transmitralen Flussgeschwindigkeiten in der frü-
hen Diastole, d. h. die E-Welle wird kleiner, und zu einer Ver-
längerung der isovolumetrischen Relaxationszeit (Abb. 4C).
Während der Exspiration kehren die Flussgeschwindigkeiten
wieder zu den Ausgangswerten zurück. Die respiratorischen
Schwankungen der E-Welle betragen bei Vorliegen einer rei-
nen PC üblicherweise ≥ 25 % und können bei bis zu 90 % der

Patienten mit PC erwartet werden [23]. Zu beachten gilt, dass
die respiratorischen Schwankungen der E-Welle am Beginn
der Atmung (jeweils erster Schlag nach Beginn der Ein- bzw.
Ausatmung) besonders ausgeprägt sind. Die Veränderungen
des transmitralen Flussmusters bei PC normalisieren sich
nach kompletter Perikardektomie, danach sollten nur mehr
geringfügige respiratorische Schwankungen der transmitralen
Geschwindigkeiten nachweisbar sein [19]. Bei Patienten mit
postoperativ weiterbestehenden respiratorischen Schwan-
kungen der E-Welle kann von einer inkompletten Perikard-
ektomie ausgegangen werden, wobei damit auch eine ungüns-
tige Prognose verbunden ist [24]. Für die typischen respirato-
rischen Schwankungen der E-Welle im transmitralen Doppler
gelten aber auch einige Einschränkungen. Bei Vorliegen einer
zusätzlichen Restriktion oder sehr hoher linksatrialer Drücke
kann man die respiratorischen Schwankungen der E-Welle
vermissen [25, 26]. Hohe linksatriale Drücke können durch
Reduktion der Vorlast (z. B. Oberkörper aufrichten) vorüber-
gehend herabgesetzt werden, wodurch die respiratorischen
Schwankungen der E-Welle demaskiert werden können [25].
Eine weitere Limitation ist das Vorliegen einer Vorhof-
flimmerarrhythmie. In diesem Fall kann die Interpretation der
respiratorischen Schwankungen der E-Welle erschwert bis
unmöglich sein. Umgekehrt können ausgeprägte respiratori-
sche Schwankungen der E-Welle auch bei Patienten mit
schwerer COPD, hochgradig reduzierter Rechtsventrikel-
funktion oder ausgeprägten Schwankungen der intrathora-
kalen Drücke beobachtet werden. Die Ab- oder Zunahme der
transmitralen Geschwindigkeiten treten jedoch in diesen Fäl-
len nicht unmittelbar am Beginn der Ein- bzw. Ausatmung
auf, sondern erst im Verlauf des Atemzyklus. Eine weitere
Differenzierungsmöglichkeit zwischen PC und COPD ist die
Aufzeichnung des Flusses in der Vena cava superior. Eine
starke Zunahme der systolischen Vorwärtsgeschwindigkeit
während der Inspiration schließt das Vorliegen einer PC prak-
tisch aus [27].

Abbildung 3: M-Mode des linken Ventrikels bei einem Patienten mit PC. Das Peri-
kard ist mit 5 mm deutlich verdickt. Charakteristisch sind die abnorme Septumbewe-
gung (Pfeil), die diastolische Abplattung der Hinterwand und die respiratorischen
Schwankungen der Durchmesser des linken und rechten Ventrikels (unterbrochene
Pfeile).

Abbildung 4: Typische Hinweise auf eine PC im transmitralen Doppler sowie im TDI.
Aufgrund der hohen linksatrialen Füllungsdrücke findet sich eine hohe E-Welle, eine
kurze Dezelerationszeit und eine kleine A-Welle (A). Im Unterschied zu einer restrik-
tiven Kardiomyopathie sind die Geschwindigkeiten des Mitralanulus im TDI normal
bis verstärkt (B) und es zeigen sich die charakteristischen Änderungen der Geschwin-
digkeiten im transmitralen Einstrom mit der Atmung (C). Unmittelbar nach Beginn der
Inspiration (Pfeil) nimmt die maximale Geschwindigkeit um > 25 % ab. Zu beachten
ist die langsame Durchlaufgeschwindigkeit (25 mm/s) bei der Aufzeichnung.
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Pulmonalvenöser Doppler
Der pulmonalvenöse Fluss weist bei Patienten mit PC ausge-
prägte respiratorische Schwankungen auf, die jene des trans-
mitralen Flusses übersteigen [28]. Während der Exspiration
kommt es zu einer Zunahme der systolischen und vor allem
der diastolischen Vorwärtsgeschwindigkeiten und während
der Inspiration zu einer Abnahme [20]. Ein Vorteil gegenüber
dem transmitralem Doppler besteht bei Patienten mit Vorhof-
flimmern. Die respiratorischen Änderungen der pulmonal-
venösen Flussgeschwindigkeiten bleiben auch bei Vorliegen
einer Arrhythmie erhalten [29]. Differenzialdiagnostisch wer-
den bei Patienten mit restriktiver Kardiomyopathie im
pulmonalvenösen Doppler eine Verminderung der systoli-
schen Geschwindigkeiten (und damit eine Abnahme des Ver-
hältnisses von systolischen zu diastolischen Geschwindig-
keiten) sowie eine verstärkte atriale Refluxgeschwindigkeit
beobachtet. Die Geschwindigkeiten bleiben (im Gegensatz zu
Patienten mit PC) während des Atemzyklus unverändert. Der
größte Nachteil des pulmonalvenösen Dopplers liegt in der
eingeschränkten Darstellbarkeit in der transthorakalen Echo-
kardiographie. Die exakte Evaluierung der pulmonalvenösen
Dopplersignale erfordert in der Regel den transösophagealen
Zugang [30].

Transtrikuspidaler Doppler
Aufgrund der verstärkten Interaktion zwischen linkem und
rechtem Ventrikel finden sich die umgekehrten respiratori-
schen Änderungen bei der Darstellung des transtrikuspidalen

im Vergleich zum transmitralen Doppler. Hier kommt es am
Beginn der Inspiration zu einer Zunahme und bei Exspiration
zu einer Abnahme der frühdiastolischen Geschwindigkeit.

Lebervenendoppler
Typischerweise findet man bei Patienten mit PC infolge der
erhöhten rechtsatrialen Drücke sowohl eine dilatierte Vena
cava inferior mit verminderten (oder fehlenden) respiratori-
schen Kaliberschwankungen als auch dilatierte Lebervenen
(Abb. 5B). Letztere weisen im Dopplerfluss charakteristische
atemabhängige Veränderungen auf. Der diastolische Reflux
ist verstärkt und nimmt bei Exspiration zu und bei Inspiration
ab. Dadurch entsteht die charakteristische W-Form des Leber-
venenflusses (Abb. 5A) [31]. Patienten mit restriktiver Kar-
diomyopathie weisen hingegen einen verstärkten diastoli-
schen Reflux auf, welcher in der Inspiration zunimmt.

Farbdoppler
Üblicherweise bieten Patienten mit PC lediglich geringfügige
Insuffizienzen der Mitral- und Trikuspidalklappe. Mehr als
geringgradige Regurgitationen sprechen eher für ein valvu-
läres oder myokardiales Problem. Im Farb-M-Mode kann
der rasche frühdiastolische Einstrom über die Mitralklappe
nachgewiesen werden. Beträgt der frühdiastolische Slope
> 100 cm/s, kann mit einer Sensitivität von 74 % und einer
Spezifität von 91 % vom Vorliegen einer PC (als Differen-
zialdiagnose zur restriktiven Kardiomyopathie) ausgegangen
werden [32].

Tissue Doppler Imaging (TDI)
In der täglichen Routine wird TDI in erster Linie zur Beurtei-
lung der diastolischen Eigenschaften sowie der Füllungs-
drücke des linken Ventrikels herangezogen. Bei der Diagnos-
tik der PC ist der gepulste TDI, vor allem die Geschwindig-
keiten des Mitralanulus, gut untersucht und etabliert [19].
Neue Techniken, wie 2D-TDI, sind derzeit in klinischer
Erforschung und werden in Zukunft die Möglichkeiten der
Echokardiographie in der Beurteilung der PC erweitern.

Mitralanulus-TDI
Bei Vorliegen einer (reinen) PC ist die longitudinale diastoli-
sche und systolische Funktion des linken Ventrikels üblicher-
weise erhalten. Dadurch sind die systolischen und vor allem
die diastolischen Geschwindigkeiten des Mitralrings in der
Regel erhalten oder sogar erhöht (Abb. 4B). Nachdem Patien-
ten mit restriktiver Kardiomyopathie deutlich verminderte
Geschwindigkeiten aufweisen, ergibt sich daraus ein wichti-
ges Unterscheidungsmerkmal zu Patienten mit PC [32–38].
Eine Geschwindigkeit des lateralen oder septalen Mitralanu-
lus im gepulsten TDI > 8 cm/s spricht für eine PC (und gegen
eine restriktive Kardiomyopathie). Die Sensitivitäten und
Spezifitäten werden mit 70–95 % bzw. 73–100 % angegeben
[32, 33, 35, 37]. Vor allem bei Patienten mit wenig ausgepräg-
ten respiratorischen Schwankungen bringt die Anwendung
des TDI eine deutliche Erweiterung in der Diagnostik der PC
[39]. Starke Verkalkungen des Mitralrings, eine einge-
schränkte linksventrikuläre Funktion oder regional unter-
schiedliche Geschwindigkeiten des Mitralanulus reduzieren
die Aussagekraft des TDI. Weiters sei darauf hingewiesen,
dass die Cut-off-Werte, die bei der Differenzierung der PC
von der restriktiven Kardiomyopathie zur Anwendung kom-

Abbildung 5: Auswirkung einer PC auf den Einfluss in den rechten Vorhof. Im Leber-
venenfluss (A) zeigt sich ein deutlicher diastolischer Reflux, der inspiratorisch ab-
nimmt und exspiratorisch zunimmt (Pfeile). Die Vena cava inferior (B) ist im M-Mode
dilatiert und weist verminderte respiratorische Kaliberschwankungen auf. Zur optima-
len Beurteilung ist eine langsame Durchlaufgeschwindigkeit (25 mm/s) zu wählen.
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men, aus dem gepulsten TDI gewonnen wurden. Bei der An-
wendung des Farb-TDI werden üblicherweise niedrigere
(Durchschnitts-) Werte ermittelt [40].

Weitere TDI-Parameter
Sowohl die abnorme Septumbewegung („septal bounce“) als
auch die Abplattung der Hinterwand („posterior flattening“)
können anhand des TDI dargestellt werden [41]. Weitere
TDI-Parameter, die bei der Diagnose einer PC zur Anwen-
dung kommen und derzeit eingehend wissenschaftlich be-
forscht werden, sind Strain, Strainrate und LV-Twist [42, 43].

Effusiv-konstriktive und transiente

konstriktive Perikarditis

Die effusiv-konstriktive Perikarditis ist eine Kombination aus
einem Perikarderguss und einer PC [44, 45]. Die Patienten
präsentieren sich mit den klinischen Zeichen einer Tampo-
nade und/oder PC. Nach spontaner oder therapeutischer Ent-
fernung des Perikardergusses kann eine chronische PC beste-
hen bleiben und eine Perikardektomie erforderlich sein. In

einigen Fällen kann die PC aber entweder spontan oder unter
einer antiinflammatorischen Therapie ausheilen – dann
spricht man von einer transienten PC [46]. Die transiente PC
tritt in 7–10 % nach einer akuten Perikarditis auf. Vor allem in
den ersten 2–3 Monaten nach der Akutphase ist eine medika-
mentöse Intervention sinnvoll, bevor die endgültige Entschei-
dung zu einer Perikardektomie fällt.

Zusammenfassung

Unter den zahlreichen echokardiographischen Hinweisen auf
eine PC wird den respiratorischen Schwankungen des Blut-
flusses, der abnormen Septumbewegung und der erhaltenen
longitudinalen Bewegung des Mitralrings die meiste diagnos-
tische Bedeutung beigemessen (Tab. 2). Die größte Heraus-
forderung bleibt auch unter Ausschöpfung aller Methoden die
Differenzierung einer reinen PC, die eine eindeutige Indika-
tion zur Perikardektomie darstellt, von einer gemischt kons-
triktiv-restriktiven Form. Möglicherweise bieten dafür neue
echokardiographische Techniken, insbesondere das TDI, eine
Erweiterung der diagnostischen Möglichkeiten.
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