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Ursachlich beteiligte Erreger

Die Liste der Mikroorganismen, die eine Endo-
karditis verursachen kénnen, enthélt praktisch
samtliche pathogenen Bakterien (einschliess-
lich Bartonellen, Chlamydien und Rickettsien)
sowie Pilze und sogar einige Viren. Wie schon
im ersten Teil dargelegt, sind grampositive
Kokken bei weitem vorwiegend. Die Haufigkeit
der ursdchlich beteiligten Erreger wechselt je
nach begleitenden Risikofaktoren und je nach
Art der Herzklappen (native Klappen, Ersatz-
Klappen, intravendse Drogenabhédngigkeit).
Einige klinische Besonderheiten sind in Tabelle
1 zusammengestellt.
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Endokarditis (Teil 2)

Endokarditis an nativen Klappen

Die Prdvalenz der Streptokokken, die vor der
Antibiotika-Ara etwa 70 bis 90% der infektio-
sen Endokarditiden an nativen Klappen verur-
sachten, liegt jetzt ungefdhr bei 40 bis 60%.
Zum grossen Teil sind es vergriinende Strepto-
kokken: S. sanguis, S. oralis, S. mutans und S.
mitis (30-60%). Sind Streptokokken die Ursa-
che der Krankheit, liegt oft ein pradisponieren-
der kardialer Faktor vor. Der klinische Verlauf
ist subakut, und die Prognose ist relativ gut, mit
einer Mortalitdt von etwa 15% [1]. Streptococ-
cus milleri, ein nicht-hdmolytischer Strepto-
kokkus, verursacht gelegentlich eine Endokar-
ditis mit besonderer Neigung zur lokalen In-

Tabelle 1. Klinische Besonderheiten verschiedener Endokarditiden je nach Erreger.

Erreger
Streptokokken (60-80%)

S. viridans (30-40%)

S. bovis (5%)

Enterokokken (5-18%)
(E. faecalis, E. faecium)

Staphylokokken (20-35%)
S. aureus (10-25%)

S. Koagulase-negativ
(1-5%)

Gramnegative Bakterien
(2-10%)

Pilze (1-5%)

negative Blutkulturen
(5-15%)

Verschiedene

pradisponierende Faktoren

begleitende Kardiopathie
in der Regel vorhanden

nach einer Zahnbehandlung
in etwa 20% der Félle

ist oft die erste Manifestation
eines Tumors im Magen-
Darm-Trakt

nosokomial erworben

in etwa 30% der Falle,
oft mit einer Affektion im
Magen-Darm-Trakt
vergesellschaftet

oft an nativen Klappen,
Drogenabhangigkeit,
Ersatzklappen,

oft bei Bakteriamien infolge
intravendser Katheter

Frih-Endokarditis an Ersatz-
klappen: 60%,
Spéat-Endokarditis an Ersatz-
klappen: 30%,

selten an nativen Klappen

héaufig nosokomiale Infektion,
Drogenabhangige,
Ersatzklappen

Klappen-Prothesen,
Immunsuppression,
Drogenabhangige

vorgangige Antibiotika-Therapie,
langsam wachsende oder
schwer kultivierbare Erreger,
HACEK-Gruppe

Pilze, Q-Fieber

klinische Besonderheiten

subakuter Verlauf

selten Komplikationen (Abszess,
Embolien)

subakuter oder akuter Verlauf

in der Regel akuter Verlauf,

bei Drogenabhangen: Trikuspidalklappe,
haufig lokale Komplikationen,

héufig embolische Episoden

subakuter oder akuter Verlauf

Symptome oft durch Begleitkrankheit
liberdeckt

erhebliche embolische Episoden

oft subakuter Verlauf

haufig grossere embolische Episoden



PRAXIS

vasion und zur Abszessbildung in anderen Or-
ganen [2]. Besonders zu erwédhnen sind Endo-
karditiden, welche durch Streptococcus bovis
bedingt sind, da sie bekanntermassen mit Tu-
moren des Magen-Darm-Traktes vergesell-
schaftet sind und hiefiir die ersten Anzeichen
sein konnen [3]. Enterokokken, insbesondere
Enterococcus faecalis, sind Kommensalen der
Darmflora und verursachen 7-10% der infek-
tiosen Endokarditiden. Diese Infektion, welche
nosokomial erworben werden kann, findet
man besonders bei dlteren Personen. Ihr klini-
scher Verlauf kann akuter sein als bei ver-
grilnenden Streptokokken und weist eine er-
hohte Mortalitiat auf [4].

Die pigmentbildenden Staphylokokken, auch
Oxacillin-restistente Stimme (MRSA), sind in
zunehmendem Masse bei infektiosen Endokar-
ditiden auf nativen Klappen beteiligt (intra-
vendse Drogenabhdngigkeit, intravaskuldrer
Katheterismus, nosokomiale Infektionen). In
mehr als einem Drittel der Félle sind keine vor-
bestehenden Klappenverdnderungen bekannt.
Der Verlauf ist meist akut mit lokalen Kompli-
kationen (perivalvuldrer Abszess oder im Myo-
kard, eitrige Perikarditis, Klappen-Perforation,
Thrombose im Sinus venosus coronarius) und
extrakardialen Manifestationen (Embolisatio-
nen, Abszesshildung in anderen Organen). Thre
Mortalitét liegt bei 40% [5].

Zahlreiche andere Bakterien werden klassi-
scherweise als ursédchliche Erreger von Endo-
karditiden an nativen Klappen beschrieben,
auch wenn ihre Inzidenz gering ist. Es sind vor
allem Coxiella burnetii und die Erreger der
«HACEK»-Gruppe (Haemophilus spp., Actino-
bacillus actinomycetem comitans, Cardiobacte-
rium hominis, Eikenella corrodens, Kingella
spp.) [6]. Brucella spp. wurde in fast 10% der
Fille von infektioser Endokarditis in gewissen
Gegenden Spaniens und Saudi-Arabiens gefun-
den. Selten werden Fille von Endokarditis mit
Neisseria gonorrhoeae, Listeria monocytogenes
und Legionella pneumophila beschrieben [7].

Infektiose Endokarditis an Ersatzklappen
Koagulase-negative Staphylokokken sind bei
Endokarditiden an Ersatzklappen in 30-40%
der Fille isoliert worden, inshesondere bei frith
auftretender Endokarditis (<2 Monate post-
operativ). Die pigmentbildenden Staphylokok-
ken verursachen 10-20% der Endokarditiden
an Klappen-Prothesen, wihrend vergriinende
Streptokokken in Spétfillen iiberwiegen. Endo-
karditiden aufgrund gramnegativer Bakte-
rien (10-20%) oder mit Pilz-Infektionen (5-10%)
finden sich héufiger bei Klappen-Prothesen,
insbesondere bei Frithinfektionen.

Intravenose Drogenabhangigkeit
Bei Drogenabhédngigen, die ein besonderes
Risiko zur infektiosen Endokarditis aufweisen,
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finden sich erhebliche geographische Unter-
schiede in der Héufigkeit der ursdchlich be-
teiligten Erreger. Immerhin ist Staphylococcus
aureus mit 60% der Fille der hdufigste Erreger,
vermutlich wegen seiner Priasenz in Infektionen
am Orte der Injektionen (Phlegmone, Abszesse,
septische Thrombophlebitiden) [8]. Oxacillin-
resistente Stimme sind in gewissen Gegenden
vorwiegend. Andere ursédchlich beteiligte Erre-
ger sind in 15-20% der Fille Streptokokken
(8-10% vergriindende Streptokokken, 5-10%
Enterokokken), gramnegative Bakterien wie
Pseudomonas aeruginosa oder Serratia spp. in
10-15%. Selten sind Endokarditiden mit multi-
plen Erregern (5%), mit Pilzinfektionen (5%)
oder mit Anaerobiern (5%). Eine Beteiligung
der Trikuspidal-Klappe, direkt abhdngig vom
Infektionsweg, wird in 40-70% der Félle be-
schrieben. Die Mortalidt der Endokarditiden
im rechten Herzen ist jedoch unter 10% [9].

Behandlung

Der Behandlungserfolg beruht in erster Linie
auf der Antibiotika-Therapie. Eine kombi-
nierte, medizinisch-chirurgische Behandlung
ist jedoch in etwa 30% der Félle notwendig.
Tierversuche und klinische Studien haben
deutlich gezeigt, dass die Rezidivrate mit bak-
terizider antibiotischer Behandlung signifikant
gesenkt werden kann. Diese Studien haben
auch gezeigt, dass ein Synergie-Effekt in Anti-
biotika-Kombinationen in gewissen Fillen
niitzlich, wenn nicht sogar unumgénglich ist.
Der Serum-Spiegel des Medikamentes muss
hoch sein, damit eine gute Penetration in die
Vegetationen erreicht wird. Die Dauer der Be-
handlung muss geniigend lang sein, um die
metabolisch inaktiven («schlafenden») Erreger
in der Tiefe der Vegetationen abzutoten und
Rezidive zu vermeiden. Die Auswahl des Anti-
biotikums wird entsprechend der Resistenz-
prifung, der minimalen Hemmkonzentratio-
nen und je nach Zustand der Klappen getroffen
(native Klappen, Klappenersatz). Die Bestim-
mung der minimalen Hemmkonzentrationen
ist jedoch nicht regelméssig notwendig. Die
Tabellen 2 und 3 fassen die aktuellen Therapie-
Empfehlungen bei {iblichen Erregern infektio-
ser Endokarditiden zusammen [10, 11].

Eine Behandlung mit Ceftriaxon oder Penicillin
von 4 Wochen wird generell bei infektiosen
Endokarditiden mit vergriinenden Streptokok-
ken oder mit S. bovis empfohlen. In ausgewéhl-
ten Féllen (keine Nierenkrankheiten oder Hor-
storungen) kann mit einer Kombination von
Betalaktam-Antibiotika (Penicillin oder Ceftria-
xon) mit Aminoglykosiden (in 1-2 Gaben tdg-
lich) die Behandlung auf 2 Wochen reduziert
werden. Die Behandlung mit Ceftriaxon kann
bei entsprechender Patientenauswahl gut am-



Tabelle 2. Behandlung der Endokarditiden an nativen Klappen.

Atiologie, Situation

laufende Blutkulturen:
vermutete Erreger:
Strept. viridans 30-40%
Enterokokken 5-18%
Staphylokokken 20-35%

Strep. viridans, S. bovis
MHK auf Pen G <0,1 pg/ml

Strep. viridans, S. bovis
AMP 6x2 g/d i.v. +
MHK auf Pen G:

>0,1 bis <0,5 ng/ml

Strep. viridans, S. bovis

AMP 6x2 g/d i.v. +

MHK auf Pen G: 20,5 pg/ml
Alternative:

Enterokokken empfindlich auf
Peni./AMP/vanco/genta.

Enterokokken resistent auf
Aminoglykoside
Enterokokken resistent auf
Penicilline
B-Laktamase produzierend

Enterokokken resistent
auf Pen G und AMP
nicht B-Laktamase bildend

Enterokokken resistent auf
Pen G, AMP,
Aminoglykoside und Vanco

Staph. aureus empfindlich auf
Oxacillin (MSSA)

(Endokarditis im linken Herzen,
an der Aorten- und/oder
Mitralklappe)

Staph. aureus empfindlich
auf Oxacillin und bei Befall
der Trikuspidalklappen
(i.v.-Drogenstichtige)

Staph. aureus resistent auf
Meticillin (MIRSA)
HACEK-Gruppe
(Hemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella,
Kingella)

Behandlung

AMX/CLAV 6x%2,2 g/d i.v. +

Gentamicin 1 mg/kg 3%/d i.v. oder i.m.

Alternative: Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v. +

Gentamicin 1 mg/kg 3x/d i.v.
Pen G 6x2-3 Mill. E/d i.v. oder
AMP 6x2 g/d i.v. +
Gentamicin 1 mg/kg 3%/d i.v.
Alternative: Pen G 4x3 Mill. E/d i.v.
oder
Ceftriaxon 1x2 g/d i.v.
Pen G 6x2-3 Mill. E/d i.v. oder
Gentamicin 1 mg/kg 3x/d i.v.

Alternative: Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v.

Pen G 6x2-3 Mill. E/d i.v. oder
Gentamicin 1-1,5 mg/kg 3x/d i.v.
Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v. +
Gentamicin 1-1,5 mg/kg 3x/d i.v.

Pen G 6x2-3 Mill. E/d i.v. oder
AMP 6x2 g/d i.v.

AMX/CLAV 6x2.2 g/d i.v. +
Gentamicin 1-1,5 mg/kg 3x/d i.v.
Alternative: AMX/CLAV + Vanco

Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v. +
Gentamicin 1-1,5 mg/kg 3x/d i.v.

Keine wirksame Therapie bekannt.
Teicoplanin austesten, Quinupristin/
Dalfopristin (Synercid®)

oder Linezolid

Flucloxacillin oder

Oxacillin 6x2 g/d i.v. +

Gentamicin 1 mg/kg 3x/d i.v.

Alternativen:

a) Cefazolin 3x2 g/d i.v. +
Gentamicin 1 mg/kg 3x/d i.v.

b) Vancomycin 15 mg/kg 2x/d i.v.

Flucloxacillin oder

Oxacillin 6x2 g/d i.v. +
Gentamicin 1 mg/kg 3%/d i.v.
Alternative:

CIP 750 mg 2X/d p.o. +

RIF 300 mg 2x%/d p.o.

Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v.

Ceftriaxon 1X2 g/d i.v.
Alternative: AMP 6x2 g/d i.v. +
Gentamicin 1 mg/kg 3x/d i.v.

Dauer
(Wochen)

N

AN B~ &

8-12

4-6

4-6

4-6
4-6

4-6

4-6

4-6

4-6

S
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Bemerkungen

Behandlung den mikrobiologischen Resultaten
anpassen (bei starkem Verdacht auf resistenten
Keim: Vancomycin + Gentamicin)

Wenn Patienten >3 Monate erkrankt:
Kombination Penicillin + Gentamicin
empfohlen

Cefazolin kann bei Penicillin-Allergie
vom Spat-Typ angewandt werden

4 Wochen, wenn <3 Monate Krankheitsdauer
6 Wochen, wenn >6 Monate krank

Kontrolle des Serum-Spiegels von Gentamicin
und Vancomycin unbedingt notwendig.

auch auf Empfindlichkeit gegentiber Streptomycin
austesten

B-Laktamase-Bildung mit Spezial-Test priifen

Resistenzpriifung wesentlich.
Bestimmung des Serum-Spiegels der Antibiotika

infektiologisches Konsilium empfohlen

Cefazolin bei Penicillin-Allergie vom Spat-Typ,
Vancomycin bei Allergie auf
Betalactam-Antibiotika

Behandlung nicht empfohlen bei infektiosem Herd,
in anderen Organen oder bei Endokarditis
im linken Herzen

Zugabe von Rifampicin bringt keinen Vorteil

ambulante Behandlung ist mit Ceftriaxon
1x2 g/d méglich.

Pen G: Penicillin G; AMP: Ampicillin; Vanco: Vancomycin; AMX/CLAV: Amoxicillin/Clavulansaure; CIP: Ciprofloxacin; RIF: Rifampicin.

Modifiziert nach Wilson et al. [10].
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Tabelle 3. Behandlung der Endokarditiden an Ersatzklappen.

Atiologie, Situation

laufende Blutkulturen:
Frih-Infektion <2 Monate p.o.
Spat-Infektion >2 Monate p.o.

Staph. Koagulase-negativ

Staph. aureus (MSSA)

Staph. aureus (MRSA)

Strept. viridans, Enterokokken

Candida, Aspergillus

Modifiziert nach [10].

Dauer
(Wochen)

Behandlung

Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v. +
Gentamicin 1 mg/kg 3x/d i.v. +
Rifampicin 600 mg/d p.o.
Vanco 15 mg/kg 2x/d i.v. +
Rifampicin 3xX300 mg/ p.o. +
Gentamicin 1 mg/kg 3%/d i.v.

o N OO

Flucloxacillin oder

Oxacillin 6x2 g/d i.v. +
Rifampicin 3xX300 mg/d p.o. +
Gentamicin 1 mg/kg 3%/d i.v.
Vanco 2x1 g/d i.v. +
Rifampicin 3x300 mg/d p.o. +
Gentamicin 1 mg/kg 3%/d i.v.

NOOO NMNO

wie bei nativen Klappen (Tabelle 2)
Ampho B *+ Azole

bulant durchgefiihrt werden [12, 13]. Da En-
terokokken-bedingte Endokarditiden besonders
zu Resistenzen gegen bakterizide Wirkungen
neigen, ist eine Kombination mit méglichst syn-
ergistischem Effekt notwendig, in der Regel ein
Penicillin (oder Vancomycin) mit einem Amino-
glykosid, wéhrend mindestens 4 Wochen. Dies
gilt auch fiir Endokarditiden mit Abiotrophia
spp. (friher Streptococcus deficiens).

Die Behandlung von Endokarditiden mit S. au-
reus erfordert die Gabe eines Betalaktamase-
resistenten Penicillins (90% der Stimme sind
Penicillin-resistent) wiahrend 6 Wochen. Die
zuséitzliche Gabe eines Aminoglykosids wird
wéhrend der ersten Behandlungswoche emp-
fohlen. Bei Drogenabhéngigen mit einer Endo-
karditis des rechten Herzens mit S. aureus hat
sich eine parenterale Applikation von Oxacillin
und Gentamicin wéahrend 2 Wochen als wirk-
sam erwiesen; eine Alternative besteht in der
oralen Gabe von Ciprofloxacin und Rifampicin
wihrend 4 Wochen [14]. Bei Penicillin-resi-
stenten Stdmmen von S. aureus ist die Gabe
von Vancomycin allein oder in Kombination mit
Rifampicin wiahrend 4-6 Wochen zu empfeh-
len. Bei Endokarditiden an Ersatzklappen mit
S. aureus ist eine Kombinations-Behandlung
angezeigt: Oxacillin oder Vancomycin, kombi-
niert mit Rifampicin und einem Aminoglykosid.
Fiir die Behandlung der infektiosen Endokar-
ditiden mit Koagulase-negativen Staphylokok-
ken gelten dieselben Prinzipien, wobei jedoch
die héufigere Resistenz auf Oxacillin zu beach-
ten ist.

Fir die Behandlung der Endokarditiden mit
gramnegativen Erregern wird die Kombina-
tion eines halb-synthetischen Penicillins mit
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Bemerkungen

frihzeitige Information des Chirurgen
empfohlen

Wenn S. epidermidis auf Oxacillin sensibel,
dann Flucloxacillin an Stelle von Vancomycin

Information des Chirurgen,
hohe Komplikations-Rate

Information des Chirurgen,
hohe Komplikations-Rate

hohe Mortalitdt, meistens kombiniert
medizinisch-chirurgisches Vorgehen

einem Aminoglykosid oder mit Ceftriaxon
wahrend 4 Wochen empfohlen.

Bei der Behandlung der Endokarditiden mit
Pilz-Infektionen ist die alleinige Gabe von anti-
mykotischen Medikamenten fast immer un-
geniligend. In der Regel muss eine chirurgische
Therapie zusétzlich zur medikamentdsen Be-
handlung durchgefiihrt werden.

Bei Endokarditiden mit negativen Blutkulturen
muss eine Behandlung mit weitem Wirkungs-
spektrum appliziert werden. Dazu wird eine
Kombination von Betalaktam-Antibiotika mit
Aminoglykosiden bei nativen Herzklappen
empfohlen, ausser es wird ein resistenter
Keim vermutet. Bei Endokarditiden an Ersatz-
Klappen mit negativen Blutkulturen ergibt
eine Kombination von Vancomycin mit einem
Aminoglykosid ein ausreichendes Spektrum
gegen die meisten Erreger, die in solchen
Situationen vorkommen.

Eine aufmerksame klinische Uberwachung ist
wihrend der ganzen Behandlungsdauer not-
wendig, damit frithzeitig die Anzeichen eines
Therapieversagens oder einer Komplikation
erkannt werden. Die Indikationen einer chirur-
gischen Intervention, die niemals hinausge-
schoben werden darf in der Erwartung einer
hypothetisch méglichen Sterilisation des In-
fektionsherdes, sind: eine refraktire Herz-
insuffizienz aufgrund einer Klappen-Verdnde-
rung, eine protrahierte Sepsis bei chirurgisch
resezierbarem Infektionsherd (Abszess im
Myokard oder am Annulus fibrosus der Klap-
pen) oder bei wiederholten Embolien [15].

Die Antikoagulation bei Endokarditiden an
nativen Herzklappen hat keine Verminderung
des Embolie-Risikos gebracht und scheint
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die Gefahr einer intrazerebralen Blutung zu
erhohen. Anderseits ist die Antikoagulation
bei Patienten mit Klappen-Prothesen wiahrend
der ganzen Behandlungsdauer der Endokar-
ditis gut zu tiberwachen. Bei Embolien in das
Zentralnervensystem mit Blutungen ist die
Antikoagulation voriibergehend zu unterbre-
chen [16].

Prophylaxe

Es ist selbstverstdndlich, dass versucht wird,

die infektiose Endokarditis als schwerwiegende

Krankheit zu vermeiden. Die Auswahl adaqua-

ter prophylaktischer Massnahmen fokussiert

sich auf die Identifikation der Risiko-Patienten
und der Massnahmen, welche eine Bakteridmie
hervorrufen, und richtet sich nach der Wirk-
samkeit und den Risken einer antibiotischen

Therapie. Aufgrund der neuesten Schweizer

Empfehlungen wird in Tabelle 3 eine Untertei-

lung der Risiko-Patienten vorgeschlagen [17].

Eine Endokarditis-Prophylaxe wird nur fiir

Patienten mit hohem oder mittlerem Risiko

empfohlen.

Da prospektive Studien zur Endokarditis-Pro-

phylaxe beim Menschen aus ethischen und sta-

tistischen Griinden nicht durchgefiihrt werden
konnen, sind die Empfehlungen zur Indikation
und zur Auswahl und Dosierung der Antibio-
tika nicht fest etabliert. Immerhin lassen Fall-

Kontroll-Studien vermuten, dass die antibioti-

sche Prophylaxe tatsdchlich das Auftreten von

Endokarditiden an nativen oder kiinstlichen

Klappen verhindern kann.

Die Auswahl und Dosierung richtet sich nach

folgenden Elementen:

1. das Medikament (evtl. die Kombinationen)
muss gegen die iiblicherweise bei Endokar-
ditiden beteiligten Bakterien wirksam sein;

2. das angewandte Medikament muss mog-
lichst zum Zeitpunkt der Massnahme, die
zur Bakteridmie fiihrt, ein Maximum des
Serum-Spiegels aufweisen, auch wenn ex-
perimentelle Studien nachweisen, dass die
Gabe unmittelbar nach der Bakteriimie
(«Postphylaxe») ebenfalls wirksam sein
kann [18];

3. die Medikamenten-Gabe muss zeitlich be-
grenzt sein, um die Bildung einer resisten-
ten Flora zu vermeiden;

4. eine hohe Anfangsdosis, moglichst oral, ist
zu verwenden;

5. eine oder mehrere Folgedosen nach einer
stattgehabten Bakteridmie erhohen die
Schutzwirkung [19].

Begleitende Herzkrankheiten

Rheumatische Kardiopathien finden sich zur
Zeit in mindestens 25% der Falle. Angeborene
Herzmissbildungen werden in 6-20% der Endo-
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karditis-Fille beobachtet. Am h&ufigsten sind
Kammer-Septum-Defekte, bikuspidale Aorten-
klappen, offener Ductus Botalli, Fallot-Tetra-
logie, Aorten-Isthmusstenose, Marfan-Syndrom
und Pulmonalarterien-Stenose. Die bikuspidale
Aortenklappe stellt ein wesentlicher préadispo-
nierender Faktor vor allem bei &dlteren Perso-
nen dar. Ebenso pradisponieren hypertrophe
Kardiomyopathien zur Endokarditis.

Ein Mitralklappen-Prolaps mit signifikantem
Reflux wird in 10% bis 30% der Endokarditiden
an nativen Klappen beobachtet.

Endokarditis an Ersatzklappen

Die Endokarditis an Ersatzklappen macht
etwa 10 bis 34% der Félle aus, geméss ver-
schiedener Untersuchungsserien. Das Risiko
scheint bei mechanischen Klappen hoher zu
sein (gegeniiber biologischen Klappen), vor
allem in den ersten 3 Monaten nach der Ope-
ration. Nach 5 Jahren besteht kein Risikoun-
terschied mehr zwischen Klappen aus biologi-
schem oder prothetischem Material. Das Ge-
samtrisiko zur Entwicklung einer Endokarditis
variiert zwischen 0,98 und 4%, mit einer jahr-
lichen Inzidenz von etwa 1%. Ein Drittel der En-
dokarditiden an Ersatzklappen sind Friihfélle
(gemaiss Definition: Auftreten in den ersten zwei
Monaten nach Operation). Diese Endokarditi-
den haben in der Regel einen akuten Verlauf
und eine Mortalititsrate von 40 bis 70%. Die
Spatfalle von Endokarditiden auf Ersatzklap-
pen zeigen eher einen protrahierten Verlauf mit
einem Erregerspektrum dhnlich wie bei Endo-
karditiden an nativen Klappen. Bei Pacemaker-
Sonden oder implantierten Defibrillatoren sind
Endokarditiden wohl beschrieben, aber selten.
Sie konnen sehr spét auftreten mit Mikroorga-
nismen, die bei der Implantation eingeschleppt
worden sind [20].

Nosokomiale Endokarditiden

Die Bedeutung der nicht-kardialen, pradis-
ponierenden Faktoren nimmt stdndig zu. Die
nosokomial erworbenen Endokarditiden, die
infolge iatrogen induzierter Klappenldsionen
anlésslich eines Herzkatheterismus oder nach
Bakteridmien entstehen, die bei verschiedenen
Manipulationen aus diagnostischen oder the-
rapeutischen Griinden auftreten, kénnen ge-
maéss verschiedener Untersuchungsserien bis
zu 30% der Félle ausmachen, inshbesondere bei
dlteren Patienten [21].

Drogenabhéangige

Die besondere Situation der Drogenabhéngi-
gen, die ein besonders hohes Risiko zur Ent-
wicklung einer infektiosen Endokarditis auf-
weisen, ist im Abschnitt iiber die Ursachen der
Endokarditis besprochen worden. Der Zustand
der Zdhne der Risiko-Patienten spielt eine wich-
tige Rolle in der Vorbeugung einer Endokarditis.
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Tabelle 4. Vorbestehende Zustande mit hohem Risiko zur Entwicklung

einer infektiosen Endokarditis (IE).

Endokarditis-Prophylaxe empfohlen
Patienten mit hohem Risiko

Klappen-Prothesen, einschliesslich
Ersatz mit biologischen Material
oder homologen Transplantaten

infektiose Endokarditis in der Anamnese

zyanotisches Herzvitium, nicht-operiert
(Fallot, Einzelventrikel oder «Single Ventricle»)

chirurgischer Shunt zwischen dem grossen
und kleinen Kreislauf

Patienten mit massigem Risiko
operierte zyanotische Herzvitien

andere angeborene Missbildungen
der Herzklappen

obstruktive Kardiomyopathien

erworbene Klappen-Affektionen'
(akute rheumatoide Arthritis)

Mitralklappenprolaps mit signifikantem Reflux

keine Endokarditis-Prophylaxe empfohlen
Patienten mit niedrigem Risiko
isolierter Septum-secundum-Defekt

6 Monate nach Korrektur eines Vorhofseptum-Defektes,
Kammerseptum-Defektes oder Ductus arteriosus

Botalli ohne Rest-shunt

6 Monate nach Mitralklappen-Operation
Ersatz des Annulus fibrosus)
und Fehlen einer Insuffizienz

koronarer Shunt

koronarer Stent

Herztransplantation

Mitralklappenprolaps ohne Klappeninsuffizienz

durchgemachte, akute rheumatoide Arthritis ohne
Klappendysfunktion

funktionelles Herzgerausch
durchgemachtes Kawasaki-Syndrom ohne Dysfunktion

Pacemaker und implantierte Defibrillatoren
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und / oder Verdickung der Klappensegel

' der Grad der Klappen-Dysfunktion ist nicht standardisiert [modifiziert nach P. Moreillon et al.,
Endocarditis prophylaxis revisited: experimental evidence of efficacy and new Swiss recommendations.

Schweiz Med Wochenschr 2000;130:1013-26.]

Quintessenz

Die ursédchlich beteiligten Erreger einer infektiosen Endokarditis sind viel-
faltig, und ihre relative Haufigkeit variiert je nach Faktoren, die zur
infektiosen Endokarditis pradisponieren (native oder kiinstliche Klappen,
nosokomiales Auftreten oder bei intravendser Drogenabhéngigkeit).

Grampositive Bakterien (Streptokokken, Staphylokokken und Entero-
kokken) sind die haufigsten Erreger.

Der Behandlungserfolg beruht in erster Linie in der Antibiotika-Therapie;
ein chirurgisches Vorgehen ist zusétzlich in etwa 30% der Falle notwendig.

Die Auswahl des (oder der) Antibiotika sowie die Dauer der Behandlung
héngt vom Erreger, von seiner Resistenzpriifung und auch vom Zustand
der Herzklappen ab.

Eine Endokarditis-Prophylaxe wird bei bestimmten invasiven Massnahmen
fiir Patienten mit bestimmten pradisponierenden Faktoren empfohlen;

die Antibiotika-Prophylaxe hdngt von der Art des Eingriffes ab,

der zur Bakteridmie fiihrt.

Risikobehaftete Massnahmen

Die einzelnen Massnahmen, die zu einer infek-
tiosen Endokarditis pradisponieren, sowie ihre
Prophylaxe sind in Tabelle 5 dargestellt. Diese
Vorgaben sind aus den neuesten Empfehlungen
der Schweizerischen Arbeitsgruppe fiir Endo-
karditis-Prophylaxe entstanden [17]. Bei den
meisten Eingriffen wird fiir Patienten mit mitt-
lerem Risiko, die keine Penicillin-Allergie
haben, eine perorale Gabe von 2,25 g Amoxi-
cillin (3 Tabletten) 1 Stunde vor dem Eingriff
und eine nachtrégliche Dosis von 750 mg (1 Ta-
blette) 6 Stunden nach der ersten Einnahme
empfohlen. Diese Dosierung sollte einen wirk-
samen Schutz gegen Streptokokken und Ente-
rokokken geben. Fiir Penicillin-allergische Pa-
tienten hingt die Alternative von der Art des
Eingriffes ab, wobei vergriinende Streptokok-
ken bei allen Eingriffen an den oberen Luftwe-
gen «abgedeckt» werden sollten, wihrend bei
Massnahmen im Magen-Darm-Trakt und an
den Harnwegen die Enterokokken zu bekdmp-
fen sind. Eine intravendse Prophylaxe ist nur
bei Patienten mit hohem Risiko anlésslich von
Eingriffen am Magen-Darm- oder Urogenital-
Trakt notwendig.



Tabelle 5. Endokarditis-Prophylaxe.

Massnahmen

im oro-pharyngealen Bereich, Respiratoins-Trakt
oder Osophagus

Zahnextraktionen, Zahnsteinentfernung und bei
allen blutigen Zahnbehandlungen,
Tonsillektomie,

Adenotomie und andere Eingriffe an der
Nasenschleimhaut

Bronchoskopie mit starren Instrumenten,
transosophageale Echokardiographie,
Sklerosierung / Ligatur

von Osophagus-Varizen,
Dilatation einer Osophagus-Stenose

Magen-Darm- und Urogenital-Trakt
Endoskopie im MD-Trakt mit oder ohne Biopsie',
ERCP?,

chirurgische Intervention an Gallenwegen
oder an Darmschleimhaut?,

Chirurgie / Biopsie an der Prostata,
Zystoskopie,

Dilatation der Urethra,

Spontangeburt?,

vaginale Hysterektomie?,

andere gynakologische oder

urologische Interventionen,

bei infiziertem Gewebe

Diverse
Eingriffe an einer lokalisierten Infektion
(z.B. Abszess in der Haut)

* bei Penicillin-Allergie
1 als Option bei Patienten mit hohem Risiko

2 Empfehlungen bei Patientinnen mit hohem Risiko
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empfohlene Prophylaxe
per os

Amoxicillin 2,25 g (Kinder 50 mg/kg) 1 Stunde vor der Intervention.
dann 750 mg (Kinder 15 mg/kg) 6 Stunden nach der Intervention
*Clarithromycin 500 mg (Kinder 15 mg/kg) 1 Stunde vor der Intervention
*Azithromycin 500 mg (Kinder 15 mg/kg) 1 Stunde vor der Intervention
*Clindamycin 600 mg (Kinder 20 mg/kg) 1 Stunde vor der Intervention

*Cefuroxim 1 g 1 Stunde vor der Intervention

parenterale Gabe

Amoxicillin 2 g (Kinder 50 mg/kg) i.v. oder i.m. 30 min vor der Intervention

dann 1 g (Kinder 25 mg/kg) i.v. oder i.m. 6 Stunden danach
*Clindamycin 600 mg (Kinder 15-20 mg/kg) 30 min vor der Intervention
*Cefazolin 1 g (Kinder 25 mg/kg) i.v. oder i.m. 30 min vor der Intervention
*Vancomycin 1 g (Kinder 20 mg/kg) in langsamer Infusion wéahrend 1 bis 2 Stunden
1 Stunde vor der Intervention beginnend
*Teicoplanin 400 mg i.v. oder i.m. 1 Stunde vor der Intervention

Gabe per os nur bei Patienten mit méassigem Risiko

Amoxicillin 2,25 g (Kinder 50 mg/kg) 1 Stunde vor dem Eingriff
dann als Option 750 mg (Kinder 15 mg/kg) 6 Stunden danach

parenterale Applikation immer bei Patienten mit hohem Risiko

Amoxicillin 2 g (Kinder 50 mg/kg) i.v. oder i.m. 30 min vor der Intervention
dann 1 g (Kinder 25 mg/kg) i.v. oder i.m. 6 Stunden danach

kombiniert mit? Gentamicin 1,5 mg/kg (max. 120 mg) i.m. oder i.v.
30 min vor der Intervention

*Vancomycin 1 g (Kinder 20 mg/kg) in langsamer Infusion tiber 1 bis 2 Stunden
beginnend 1 Stunde vor der Intervention

kombiniert mit? Gentamicin (wie oben)

*Teicoplanin 400 mg i.v. oder i.m. 1 Stunde vor der Intervention

kombiniert mit? Gentamicin (wie oben)

per os

Flucloxacillin 2 g (Kinder 30 mg/kg) 1 Stunde vor der Intervention
dann 500 mg (Kinder 15 mg/kg) 6 Stunden danach
Flucloxacillin 1 g i.v. oder i.m. 30 min vor der Intervention
dann 1 g i.v. oder i.m. 6 Stunden danach (als Option bei massigem Risiko)
*Cefazolin, wie bei ORL-Eingriffen oder im Respirations-Trakt
*Vancomycin, wie bei ORL-Eingriffen oder im Respirations-Trakt

3 Empfehlungen als Option bei Patienten mit massigem Risiko
Modifiziert nach: [P. Moreillon et al., Endocarditis prophylaxis revisited: experimental evidence of efficacy and new Swiss recommendations.
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