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Ein 48-jähriger Patient wurde im Juni 2024
mit seit 14 Tagen bestehenden thoraka-
len Schmerzen und Abgeschlagenheit
in der Notaufnahme vorstellig. Ein seit
mehreren Monaten progredienter Leis-
tungsrückgang ging den Beschwerden
voraus. Er berichtete über eine Zunahme
der thorakalen Schmerzen sowie beglei-
tende Dyspnoe bei leichter körperlicher
Anstrengung.

Interessanterweise zeigte eine detail-
lierte Analyse der vom Patienten getrage-
nen Smartwatch einen signifikanten Rück-
gang der physischen Aktivität und der all-
gemeinen Leistungsfähigkeit über meh-
rere Monate. Es zeigte sich ein deutlicher
Abfall der VO2max(maximale Sauerstoff-
aufnahme)-Werte, wobei sehr gute Werte
zwischen 47 und 51ml/min/kg und sehr
schlechte Werte in der Altersgruppe un-
ter 35ml/min/kg liegen. Die VO2max ist
hierbei ein wichtiger Gradmesser zur Be-
wertung der aeroben Leistungsfähigkeit.
Auch wenn davon auszugehen ist, dass
Wearables,wiedie Smartwatchdes Patien-
ten, die ermittelten VO2max-Werte meist
überschätzen [11], korrelieren die gemes-
senen Daten und der Verlauf der Para-
meter (. Abb. 1) dennoch gut mit dem
subjektiven Leistungsabfall des Patienten,
sodass von einem längeren Verlauf und
nicht von einem akuten Geschehen aus-
gegangen werden musste.

Fieber, Husten oder eine B-Symptoma-
tik wurden verneint. Die übrige klinische
Untersuchungzeigtesichbisauf leiseHerz-
geräusche unauffällig (. Abb. 1).

In der Echokardiographie (siehe
. Abb. 2) kam ein zirkulär deutlicher Peri-
karderguss (PE)mit einer Ausdehnung von
bis zu 26mm vor der rechtsventrikulären
Spitze zur Darstellung. Mittels einer Com-
putertomographie (CT) des Thorax konn-
te eine Aortendissektion ausgeschlossen
werden. In Zusammenschau der Befun-
de wurden 2 Kriterien einer Perikarditis
erfüllt und die Diagnose gestellt [5]. Die
Diagnose des inflammatorischen, perikar-
dialen Syndroms ergibt sich anhand von
mindestens 2 der folgenden 4 Kriterien
[5]:
1. perikarditische Thoraxschmerzen,
2. Perikardreiben,
3. neue ST-Hebung in vielen Ableitungen

oder PR-Senkung im EKG,
4. neuer oder zunehmender Perikarder-

guss.

Da der PE hämodynamische Relevanz
hatte, erfolgte zeitnah eine Perikardpunk-
tion, in welcher etwa 1000ml hämor-
rhagischen Ergusses entlastet wurden.
Die mikrobiologische Untersuchung des
Punktats erbrachte keinen Erregernach-
weis für Pilze oder Bakterien (inkl. My-
kobakterien). Die Zytopathologie zeigte
eine PAP(Papanicolaou)-Klasse II im Sinne
eines entzündlichen Begleitergusses ohne
Anhalt für Malignität.

Laborchemisch ergaben sich zum Zeit-
punkt der Vorstellung die in . Tab. 1 auf-
geführten Werte:
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Abb. 19Daten
der Smartwatch
(VO2maxmaximale
Sauerstoffaufnah-
me)

Abb. 29 Sono-
graphiebild des
Perikardergusses
(LV linker Ventrikel,
RV rechterVentrikel)

Abb. 38Nierenbiopsie (PAS[„periodic acid-Schiff“]-Färbung, 20-fache Vergrößerung): Glomerulus
mit segmentaler halbmondförmiger zellulärer extrakapillärer Proliferation (Pfeil) und in der Umge-
bung etwas vermehrt Entzündungszellen, daneben ein leichtes interstitielles Ödemund ektatisch er-
weiterte Tubuli mit abgeflachter Epithelauskleidung und Erythrozytenablagerungen (nicht im Bild);
keine Granulome und keine Eosinophilie

Therapie und Verlauf

Aufgrund der akuten Nierenschädigung
und des begleitend erhöhten PR3-ANCA
(antineutrophile zytoplasmatische Anti-
körper gegen Proteinase 3)-Titers, ent-
schlossen wir uns zur Durchführung einer
Nierenbiopsie (siehe . Abb. 3).

Tab. 1 LaborchemischeWerte zumZeit-
punkt der Vorstellung
Blutbild

Leukozytenzahl 15,2 Tsd./μl

Hämoglobinkon-
zentration

8,4g/dl

Thrombozyten-
konzentration

353Tsd./μl

Klinische Chemie

Serumkreatinin 1,37mg/dl

Serumharnstoff 52mg/dl

Natrium 138mmol/l

Kalium 4,28mmol/l

C-reaktives Protein 112mg/l

Troponin T Negativ, keine Dyna-
mik

LDH 196U/I

Serum

PR3-ANCA 338,3 RE/ml (Norm:
<20RE/ml)

MPO-ANCA <1,5RE/ml

ANA 1:80 Titer

Anti-dsDNA 46,5 IE/ml (Norm:
<100 IE/ml)

Komplementpro-
tein C3

157mg/dl

Komplementpro-
tein C4

25,9mg/dl

Urinanalytik

Leukozyten Negativ

Erythrozyten 200/μl

Nitrit Negativ

Dysmorphe Ery-
throzyten

Nicht nachgewiesen

Gesamteiweißaus-
scheidung

1186,5mg/g Kreatinin

Albuminausschei-
dung

725,4mg/g Kreatinin

LDH Laktatdehydrogenase, PR3-ANCA anti-
neutrophile zytoplasmatische Antikörper ge-
gen Proteinase 3,MPO-ANCA antineutrophile
zytoplasmatische Antikörper gegen Myelo-
peroxidase, ANA antinukleäre-Antikörper,
Anti-dsDNA Antikörper gegen Doppelstrang-
DNA, RE relative Einheiten, IE internationale
Einheiten
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D Wie lautet Ihre Diagnose?

Hämorrhagischer Perikarderguss
als Erstmanifestation einer
Granulomatose mit Polyangiitis

Bei Erstdiagnose einer Granulomatose mit
Polyangiitis (GPA) wurde eine Kortisonin-
duktionstherapie in Kombination mit Ri-
tuximab eingeleitet. Zudem begannen wir
eine nephroprotektive Therapie mit Rami-
pril bzw. Dapagliflozin.

Unter der Therapie verbesserte sich der
klinische Zustand und das C-reaktive Pro-
tein (CRP) war regredient. Die Nierenre-
tentionsparameter waren erst nach Ab-
schluss der Induktionstherapie rückläufig.
In einer echokardiographischen Verlaufs-
kontrolle konnte kein Rezidiv des PE nach-
gewiesen werden. Die initial begonnene
Therapie der Perikarditis mit Colchicin und
Ibuprofen wurde nach Erhalt des positiven
PR3-Antikörper-Titers sofort beendet.

Perikarditis mit hämorrhagischem
Perikarderguss als Manifestation der
ANCA-assoziierten Vaskulitis

Eine kardiale Beteiligung bei GPA ist häu-
figer als angenommen und wird mit ei-
ner Prävalenz von bis zu 44% beschrieben
[2, 3]. Das Spektrum reicht vom unkom-
plizierten Perikarderguss bis zum akuten
Koronarsyndromdurch Koronariitis, wobei
das Auftreten einer Perikarditis mit etwa

Tab. 2 Mögliche Differenzialdiagnosen des Perdikardergusses. (Mod. nach ESC[European Society of Cardiology]-Guidelines von 2015)
Kategorie Differenzialdiagnose Beschreibung

Virale Perikarditis Häufigste Ursache, verursacht durch Viren wie Coxsackie-Virus, Adenovirus und HIV

Bakterielle Perikarditis Verursacht durch Bakterienwie Streptokokken, Staphylokokken oder Mykobakterien

Infektiöse Ursachen

Tuberkulöse Perikarditis Besonders in Regionenmit hoher Prävalenz von Tuberkulose

Maligne Erkrankungen Metastasen von Lungenkrebs, Brustkrebs, Lymphomen oder Leukämien

Autoimmunerkrankun-
gen

Unter anderem: systemischer Lupus erythematodes (SLE), rheumatoide Arthritis, Sklero-
dermie, Sjögren-Syndrom, systemische Vaskulitiden, Sarkoidose, familiäresMittelmeer-
fieber, Morbus Still

Postkardiotomiesyndrom Entzündliche Reaktion im Perikard nach Herzoperationen

Urämische Perikarditis –

Nichtinfektiöse Ursachen

Hypothyreose Führt zu Akkumulation von Flüssigkeit in verschiedenen Körperhöhlen einschließlich des
Perikards

Trauma –TraumatischeUrsachen

Iatrogen Nachmedizinischen Eingriffen wie Herzkatheteruntersuchungenoder Herzchirurgie

Medikamenteninduzierte
Ursachen

Medikamenteninduziert –

HIV humanes Immundefizienzvirus

50% der Fälle die häufigste kardiale Ma-
nifestation darstellt [3]. Die meisten der
beschriebenen PE treten in Form eines
schmalen Perikardsaums auf und sind in
der Regel nicht punktionswürdig [7, 8]. PE
können auch ohne eine relevante Nieren-
funktionseinschränkung auftreten, sodass
eineUrämienichtalsursächlichzubetrach-
ten ist und die GPA eine eigene Rolle in
der Pathogenese spielt [9]. Untersuchun-
gen vonPerikardgewebebei Patientenmit
GPA und Perikarditis ließen auf inflamma-
torischeProzesse imRahmender Vaskulitis
als sekundäre Ursache der Entstehung ei-
nesPEschließen.TypischeGranulomeoder
Zeicheneiner Vaskulitis konnten indenge-
wonnenenGewebeprobennichtgefunden
werden [1, 3, 6].

» Diagnose: Hämorrhagischer
Perikarderguss als Erstmanifestation
einer Granulomatose mit
Polyangiitis

Insbesondere bei unklarer Genese eines
PE sollte differenzialdiagnostisch eine au-
toimmunologische Ursache erwogen und
die entsprechende Diagnostik veranlasst
werden, da sich hieraus erhebliche Thera-
piekonsequenzen für den Patienten erge-
ben. Die . Tab. 2 gibt eine Übersicht über
möglicheDifferenzialdiagnosendes PE [5].

InunseremFall führtendieSmartwatch,
die erhöhten PR3-ANCA und die Nieren-
biopsie zur Diagnose der GPA mit der un-
gewöhnlichen Erstmanifestation eines hä-
morrhagischen Perikardergusses.

Fazit für die Praxis

4 Die Perikarditis hat viele Differenzialdia-
gnosen, diebei Erstmanifestationbedacht
werden müssen.

4 Eine Perikarditis mit hämorrhagischem
Perikarderguss ist eine seltene Ursache
für die Erstmanifestation einer ANCA(anti-
neutrophile zytoplasmatische Antikör-
per)-Vaskulitis und muss mit in Betracht
gezogen werden.

4 Die Aufzeichnungen einer Smartwatch
können helfen, Zeiträume einer Erkran-
kung zu objektivieren.
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