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Programm
Vorsitz: H. Frank, H.Burgmann

09:00 - 09:25  T. Sykora, Tulln
 Myokarditis: Diagnostik und Therapie

09:35 - 10:00  H. Burgmann, Wien
 Endokarditis: Diagnostik und Therapie

10:10 - 10:35  H. Frank, Tulln
 Perikarditis: Diagnostik und Therapie

 Pause

11:00 - 11:25  G. Heinz, Wien
 Das Herz in der Sepsis

11:35 - 12:00  M. Holzer, Wien
 Das fiebernde Herz - Thermotherapie

12:10 - 12:35  M. Andritsch, Wien
 Polypharmazie bei kardialen Patienten 
 unter Antibiotikatherapie
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Myokarditis: Diagnostik und Therapie
T. Sykora, Tulln

www.medconvent.at

Die Myokarditis ist nach wie vor eine deutlich 
unterdiagnostizierte Erkrankung. Das liegt 
einerseits an der mangelnden Awareness von uns 
Medizinern, andererseits an der herausfordernden 
Diagnose, da die Myokarditis von asymptomatisch 
bis dramatisch jede mögliche Verlaufsform bieten 
kann. 
In den entwickelten Ländern am häufigsten 
findet sich nach wie vor die Virusmyokarditis, 
die als Reaktion des Immunsystems auf ein 
cardiotropes Virus zu verstehen ist. Die ablaufende 
Entzündungsreaktion führt in Folge entweder zur 
Viruselimination oder zu anhaltender Entzündung 
mit Myokarduntergang; mögliches Endstadium in 
10-20% ist die dilatative Cardiomyopathie.
Neben der Basisdiagnostik mit Labor (inkl. 
Herzwerten und Entzündungswerten), EKG und 
Echo, entwickelt sich das Herz-MRT zu einem 
immer hilfreicheren Werkzeug. Im letztgültigen 
Positionspapier der ESC 2013 wird als 
Goldstandard immer noch die endomyokardiale 
Biopsie empfohlen. Sicherlich ist es notwendig 
diejenigen Patienten zu detektieren, die tatsächlich 
einer EMB zugeführt werden sollten, das sind im 
besonderen Patienten mit sehr schlechter LVF, 
lebensbedrohlichen Komplikationen, mangelndem 
Ansprechen auf HI-Therapie sowie solche, bei 
denen auf Basis der Biopsie eine therapierelevante 
Entscheidung getroffen wird. 

Da pathophysiologisch eine Autoimmunreaktion 
zumindest teilweise die Entzündung unterhält, 
sind die Ansatzpunkte bei der Therapie vielfältig. 
Erwiesen und eindeutig empfohlen sind körperliche 
Schonung sowie HI-Therapie, weiters Kortison 
bei zugrundeliegender Autoimmunerkrankung. 
Andere Therapien wie Interferon Beta, 
Immunglobuline, Immunadsorption, etc. konnten 
vor allem bei chronischer Verlaufsform teilweise 
in kleinen Studien gute Erfolge erzielen, größere 
Studien stehen jedoch nach wie vor aus und 
somit auch eine definitive Empfehlung in der 
Standardtherapie.
Eine neue Gruppe an Myokarditiden rollt rasch 
auf uns zu – diese betreffen Patienten mit 
Immuntherapie bei Malignomen.  Derzeit wird 
lt. aktueller Datenlage von ca. 1% Myokartiditen 
unter Immuntherapie ausgegangen; der 
Verlauf ist oft fulminant und die Mortalität 
hoch. Die hochdosierte Gabe von Steroiden 
ist bei dieser Verlaufsform die derzeit einzige 
Therapiemöglichkeit. 
Die Myokarditis ist und bleibt eine herausfordernde 
Diagnose, daran zu denken ist jedoch oft schon 
die halbe Miete.
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Endokarditis: Diagnostik und Therapie
H. Burgmann, Wien

www.medconvent.at

Die infektiöse Endokarditis ist eine Infektion 
endokardialer Strukturen, vor allem der 
Herzklappen. Sie ist mit einer hohen Morbidität 
und Letalität) assoziiert. (vor Einführung der 
Antibiotika betrug die Letalität 100%!)

Die Inzidenz der infektiösen Endokarditis ist in 
den westlichen Ländern in den letzten Jahren 
kontinuierlich gestiegen – in Deutschland von 5 
auf 10/100.000. Den höchsten Anstieg verzeichnet 
man in der Altersgruppe > 65 Jahre.

Zu den prädisponierenden Faktoren zählen unter 
anderem implantierte intrakardiale Fremdkörper 
bzw. eine bereits durchgemachte Endokarditis.

In etwa 70% wird die infektiöse Endokarditis 
ambulant erworben. Zu den häufigsten 
Erregern zählen Staphylokokken, Streptokokken, 
Enterokokken. 

Die Diagnose der Endokarditis basiert auf der 
Klinik, der Echokardiographie und auf positiven 
Blutkulturen und wird mittels der modifizierten 
Duke Kriterien durchgeführt.

Zentraler Baustein ist die Blutkultur zur Wahl 
der erregerspezifischen Therapie, weil eine 
langdauernde antimikrobielle Therapie erforderlich 
ist. 

Die empirische Therapie ist zumeist keine 
Notfalltherapie und es sollte sich Zeit für eine 
adäquate Diagnostik genommen werden.

Die empirische Therapie soll Streptokokken, 
Staphylokokken und Enterokokken umfassen – 
Aminoglykoside als Kombinationspartner sind nur 
in Ausnahmefällen zu verwenden.

In den letzten Jahren wurden vermehrt Studien 
zur oralen Therapie der infektiösen Endokarditis 
durchgeführt – für einen Teil der infektiösen 
Endokarditispatienten stellt das eine attraktive 
Option zur Verkürzung des stationären 
Aufenthaltes dar.

Die infektiöse Endokarditis erfordert meist eine 
interdisziplinäre Behandlung – optimalerweise 
durch ein Endokarditis (Heart) Team. Schwere 
Fälle sollen in einen Referenzzentrum behandelt 
werden.

Die klassischen Indikationen zur chirurgischen 
Behandlung der infektiösen Endokarditis 
sind akute, schwere Herzinsuffizienz infolge 
Klappendestruktion, intrakardiale Abszessbildung, 
Prothesenendokarditis, ‚unbeherrschbare Sepsis’ 
und hohes Embolierisiko.

Hitzenbichler F et al. Der Internist 2019

Knebel F et al. Dtsch Med Wochenschr 2019
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Perikarditis: Diagnostik und Therapie
H. Frank, Tulln

www.medconvent.at

Die akute Perikarditis ist die häufigste Erkrankung 
des Perikards und wird sicher unterdiagnostiziert. 5% 
aller Patienten, die mit einem akuten Thoraxschmerz 
eine Notaufnahme aufsuchen, leiden an einer akuten 
Perikarditis. Die häufigste Ursache der Perikarditis ist 
idiopathisch oder viral. Folgende Merkmale können 
in der klinischen Erstuntersuchung zur Diagnose einer 
Perikarditis führen: Teils atemabhängiger thorakaler 
Schmerz, auskultatorisches Perikardreiben zu Beginn 
der Erkrankung, neu aufgetretene ST-Hebungen im EKG 
und der Nachweis eines Perikardergusses. Labormäßig 
findet sich eine Erhöhung der Entzündungswerte 
(erhöhte BSG, CRP, Leukozyten). 15-30% aller Patienten 
mit akuter Perikarditis haben ein Rezidiv.

Die Diagnostik einer Perikarditis verlangt eine 
hochauflösende Bildgebung und die Herz MRT ist die 
einzige Bildgebung, die das Vorhandensein und das 
Ausmaß verschiedenster Formen einer Erkrankung des 
Perikards darstellen kann. 
In der Echokardiographie kann sich ein zirkulärer 
Perikardsaum zeigen, das Perikard ansich ist schlecht 
beurteilbar. Die Herz MRT ermöglicht die Beurteilung 
des gesamten Herzens, einschließlich des Perikards. 
Bei der akuten Perikarditis findet sich sowohl in den 
T2 gewichteten Aufnahmen ein Signalanstieg als auch 
nach Kontrastmittel-Gabe (Gd-DTPA).

In der Therapie werden NSAR und Colchicin als first-
line, und Corticosteroide als second-line Medikamente 
eingesetzt.
Therapiemöglichkeiten bei akuter und rezidivierender 
Perikarditis entnehmen sie bitte den Abbildungen.

Dosierungsinformation 
für Cortison

Therapieschema 
für akute und 
rezidivierende 
Perikarditis
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Das Herz in der Sepsis
G. Heinz, Wien

www.medconvent.at
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Das fiebernde Herz - Thermotherapie
M. Holzer, Wien

www.medconvent.at

Zunächst muss einmal definiert werden was unter Fieber zu 
verstehen ist. Die normale Körpertemperatur liegt bei etwa 37°C 
(36 bis 37,5°C), wobei die Temperatur mit der Tageszeit variiert 
(niedrig am frühen Morgen und am höchsten am späten Abend). 
Die Höhe der Körpertemperatur variiert aber auch mit der Methode 
der Messung. Die Körperkerntemperatur wird am besten durch die 
Bluttemperatur oder die Ösophagus-Temperatur bestimmt. Auch 
die Blasentemperatur ergibt brauchbare Werte. Die Definition von 
Fieber ist eigentlich willkürlich, da es keine Schwelle der Temperatur 
gibt und auch physiologisch erhöhte Körpertemperaturen bei 
Anstrengung auftreten können. Eine Arbeitsgruppe des American 
College of Critical Care Medicine hat jedoch Fieber als eine 
Körpertemperatur über 38,3 °C definiert. 
Fieber entsteht üblicherweise durch eine Immunsystemaktivierung 
über eine Produktion von pyrogenen Zytokinen, wie IL-6, IL-1ß 
und TNF-α. Diese pyrogenen Zytokine wirken am Hypothalamus 
und führen dort über eine COX-2 Aktivierung zu einer PGE2 
Freisetzung. Dieses PGE2 bewirkt dann im Hypothalamus, dass ein 
neuer erhöhter Temperatur Set-Point eingestellt wird. Die üblichen 
homöostatischen Mechanismen (Zittern, Bewegung, erhöhte 
Metabolische Rate) bewirken, dass dieses neue Temperaturniveau 
beibehalten wird. 
Die Frage die sich in der klinischen Medizin jedoch stellt, ist ob 
diese physiologische Reaktion auf eine Immunaktivierung (Fieber) 
nun behandelt werden soll, oder nicht. Dazu ist es notwendig 
eine individuelle Kosten-Nutzen-Rechnung anzustellen. Die 
positiven Effekte einer Fiebersenkung sind ein reduzierter 
Sauerstoffverbrauch, eine erhöhte Laktat Clearance, ein reduzierter 
ICP und eine reduzierte neuronale Schädigung bei Patienten mit 
zerebraler Ischämie. Zusätzlich führt eine  Temperatur über 40°C zu 
einer höheren Intensivstationsmortalität. Als negative Effekte der 
Fiebersenkung sind anzuführen, dass Fieber zu einer geringeren 
Mortalität bei ICU Patienten mit  Infektionen führt, das NSARs 
erhebliche Nebenwirkungen bei kardialen Patienten haben, dass 
NSARs zu einer höheren Mortalität bei Sepsis Patienten führen 
können und die Verwendung von Kühlgeräten zum Auftreten von 
Kältezittern führen kann. Damit hängt es einerseits vom jeweiligen 
Patienten als auch von der jeweiligen zugrunde liegenden 
Erkrankung ab, ob eine Kühlungstherapie in Betracht gezogen 
werden sollte oder nicht. 
Die Kühlung auf Normothermie (36,5-37°C) von fiebernden 
Patienten im septischen Schock führte zu einem geringeren 
Katecholaminverbrauch und einer geringeren 14-Tage-Mortalität 
und zeigt die positiven hömodynamischen Effekte einer 
Temperaturnormalisierung an. 
Bei Patienten, bei denen innerhalb von 4 Tagen nach einem STEMI 
Fieber auftrat, führte dies zu einem größeren Myocardinfarktvolumen 
verglichen mit Patienten, die kein Fieber hatten. In einer weiteren 
Studie konnte dann gezeigt werden, dass auch Fieber 4 bis 10 
Tage nach dem STEMI zu einem vermehrten Auftreten von 
kardialen Events (Tod, ACS und Krankenhausaufnahme wegen 
einer Herzinsuffizienz) führte. Post-MI-Entzündung scheint eine 
wesentliche Rolle bei der Entwicklung nachfolgender kardialer 
Ereignisse zu spielen, wobei anhaltendes Fieber möglicherweise 
einen unzureichenden Wechsel von entzündungsfördernden 
zu entzündungshemmenden Monozyten widerspiegelt. Ob die 
alleinige Therapie dieser Fieberepisoden zu einem geringeren 
Auftreten dieser Events führt ist jedoch fraglich, da es hier um die 
präzise Modulation des Inflamations- und Reparaturmechanismus 
geht. Interessanterweise  gibt es jedoch Hinweise, dass die weitere 
Abkühlung von Patienten (und damit des Myokards) nach einem 
STEMI noch vor der Reperfusion auf hypotherme Temperaturen 
(32-34°C) die Myokardinfarktgröße substantiell reduzieren könnte.
Im Gegensatz dazu kann eine Therapie von Fieber und anderen 
Symptomen mit Ibuprofen bei einer akuten Myokarditis zu einer 
gesteigerten Immunantwort und vermehrten myokardialen 
Nekrosen führen. Dies passiert entweder durch eine Hemmung von 

hemmenden Monozyten oder durch eine durch reduzierte PGE2 
Freisetzung reduzierte Coronarperfusion. 
Bemerkenswert ist auch, dass Fieber auch zu einer 
vermehrten Empfindlichkeit für superventrikuläre und 
ventrikuläre Rhythmusstörungen führen kann. Dies konnte für 
Rhythmusstörungen, die durch Na-Kanal Störungen verursacht 
sind (Brugada Syndrom) gezeigt werden. 
Um Fieber zu behandeln oder den Patienten auch aktiv zu 
kühlen, stehen verschiedene Methoden zur Verfügung. Die 
einfachste Methode ist die Verwendung von fiebersenkenden 
Medikamenten. Dies ist jedoch mit Vorsicht anzuwenden, da die 
üblichen NSARs bei kardialen Patienten (KHK, CMP, PAVK) nicht 
verwendet werden sollen, da diese zu einer Verschlechterung der 
kardialen Erkrankung führen. Lediglich Paracetamol scheint hier 
ein etwas besseres Wirkprofil zu haben. Im intensivmedizinischen 
Bereich, bei Patienten mit hämodynamischer Instabilit können 
jedoch auch invasivere Kühlmethoden verwendet werden. Hier 
stehen Öberflächenkühlsysteme und endovaskuläre Verfahren 
zur Verfügung. Dabei ist auch immer auf eine adäquate 
Kältezitterprophylaxe zu achten.
Zusammenfassend ist zu sagen, dass Fieber bei kardialen Patienten 
Auswirkungen auf das Ausmaß der kardialen Schädigung 
haben kann. Dabei kann eine mögliche Fiebertherapie und 
Kühlungsbehandlung, jedoch abhängig von der zugrundeliegenden 
Grundkrankheit, sowohl positive als auch negative Auswirkungen 
haben. 
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Polypharmazie bei kardialen Patienten 
unter Antibiotikatherapie

M. Andritsch, Wien

www.medconvent.at

Internationale Guidelines zum Einsatz von Antibiotika 
im Bereich Sepsis oder Endocartitis weisen auf die 
Notwendigkeit eines besonderen Monitorings bei 
Hochrisikopatienten hin. Dazu gehört auch der 
kardiovaskuläre Patient mit Herzinsuffizienz,Hypertonie, 
Diabetes, Adipositas, Herzrhythmusstörungen oder 
Hyperlipidämie. Einerseits muss die höhere Gefahr 
für ein akutes Nierenversagen oder Leberversagen 
als auch mögliche pharmakokinetische und oder 
pharmakodynamische Wechselwirkungen bedingt 
durch die gelichzeitige Verabreichung von mehr 
al 5-10 Arzneimitteln berücksichtigt werden. Bei 
Nierenfunktionsstörungen sind Anpassung der Dosis 
vorallem erforderlich bei: Beta-Lactam-Antibiotika, 
Makrolide (außer Roxithromycin), Clindamycin, 
Fluorchinolone, Cotrimoxazol, Metronidazol, 
Vancomycin, Daptomycin. Kontraindikation für: 
Nitrofurantoin, Tetracyclin.(bei alter Substanz nach 
Ablauf:durch Abbauprodukt Pseudo-Fanconi-Syndrom 
(Polyurie, Aminoacidurie, Glucosurie, Proteinurie, 
Hypokaliämie, renale tubuläre Azidose) 

Durch die gleichzeitige Verabreichung  von Vancomycin, 
Teicoplanin oder Aminoglycosidantibiotika mit 
Schleifendiuretika erhöht sich die Gefahr für 
Nephrotoxizität. Zusätzlich verändern  sie die 
Elektrolytzusammensetzung der Endolymphe im 
Innenohr und verstärken  die Ototoxizität der 
gelichzeitig verabreichten Glykopeptidantibiotika.

Schleifendiuretika reduzieren die glomeruläre 
Filtrationsrate einiger nephrotoxischer  Cephalosporine 
(Cefixim, Cefadroxil,Cefpodoxim), wodurch toxische 
Plasmaspiegel möglich werden.

Rifampicin wirkt sowohl in der Leber am CYP 3A4 
Enzymsystem als auch am duodenalen Transportprotein 
pGP als starker Induktor. Gleichzeitig verabreichte 
Arzneimittel werden dadurch rascher verstoffwechselt 
oder rascher eleminiert, sodass keine ausreichende 
Wirkung gewährleistet werden kann. Clarythomycin 
hemmt dieses Enzymsystem und dieses Transportprotein, 
sodass genau der  gegenteiliger Effekt- eine Erhöhung 
der Plasmakonzentration gleichzeitig verabreichter 
Arzneimittel und Auftreten von Nebenwirkungen 
wahrscheinlich wird.  Ciprofloxacin hemmt CYP 1A2 
und 3A4.

Diese pharmakokinetischen Interaktionen sind 
substanzspezifisch und in zahlreichen Tabellen im 
Internet angeführt. (z.B. www.drug-interactions.
medicine.iu.edu)

Bei Einnahme von Tetracyclinen und Clindamycin 
im Liegen besteht die Gefahr, dass die Hartkapseln 
mit  der Ösophagusschleimhaut verkleben  und 
Ösophagusreizungen, -ulzerationen auslösen. Deshalb 
sollte gerade bei diesen Antibiotika darauf geachtet 
werden, dass sie möglichst im Sitzen und mit mind. 
100ml Wasser eingenommen werden.

Quinolone und Makrolide weisen ein hohes Risiko für 
QTc Verlängerung auf. Bei zusätzlich vorliegenden 
Risikofaktoren, wie Hypokaliämie, Bradykardie sollte 
der Einsatz vorallem in Kombination mit anderen 
QTc verlängernden Arzneimitteln wie Amiodaron, 
Psychopharmaka, Antihistaminika,… vermieden 
werden. (Gefahr von lebensbedrohlichen Arrhythmien)  
Aufgrund des schlechten Nutzen Risikoprofils wurde 
die Substanzklasse der Quinolone von der EMA  2019 
als absolute Reserveantibiotika eingestuft.

Eine andere zu berücksichtigende pharmakodynamische 
Interaktion , eine erhöhte Phototoxizität ist bei 
gleichzeitiger Gabe von Thiaziden oder Xipamid 
mit Tetracyclinen, Cotrimoxazol oder Quinolonen 
beschrieben. 

Beim Einsatz von Tetracyclinen, Cotrimoxazol oder 
Quinolonen zusammen mit Sulfonylharnstoffen und 
oder Insulin muss auf das Auftreten von Hypos geachtet 
werden.

Nicht nur Metamizol, Dicofenac oder Allopurinol 
haben ein Agranulozytoserisiko, durch Kombination 
verschiedener Antibiotika kann dieses Risiko ebenfalls 
erhöht sein (Cephalosporine, Penicilline,Quinolone, 
Tetracycline,…)

Der gemeinsame Einsatz von Statinen oder Fibraten 
mit Daptomycin sollte aufgrund eines CK Anstiegs und 
Gefahr einer Rhabdomyolse vermieden werden.

Diese Beispiele möglicher klinisch relevanten 
Interaktionen von Antibiotika mit anderen 
Arzneimitteln, die beim kardialen Patienten zum Einsatz 
kommen, zeigen eindeutig die Wichtigkeit gerade bei 
diesen Risikopatienten die Auswahl des Antibiotikums 
besonders  kritisch zu treffen.
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