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Fallbeschreibung

Eine 30-jährige Eritreerin wurde wegen neu aufgetre-
tenen dumpfen Mittelbauchschmerzen auf dem Notfall 
vorstellig. Die Kommunikation gestaltete sich wegen der 
Fremdsprachigkeit sehr schwierig, da die Patientin erst 
vor ca. 10 Monaten aus ihrer Heimat zu ihrem Ehemann 
in die Schweiz gezogen ist. Mittels Übersetzer konnten 
die Beschwerden konkretisiert werden: Langsam pro-
grediente Verschlechterung des Allgemeinzustands mit 
vermehrter Müdigkeit, Nachtschweiss, Gewichtsabnahme 
von 2 kg, subfebrile Temperaturen, Glieder- sowie neu 
aufgetretene Abdominal- und Flankenschmerzen. Bis auf 
drei Spontangeburten, eine Rhinitis allergica und einen 
substituierten Eisenmangel war die persönliche Ana-
mnese bland.
Bei Eintritt war die sehr schlanke Patientin (BMI 18 kg/
m2) in einem leicht reduzierten Allgemeinzustand, afe-
bril, kardiopulmonal kompensiert und hämodynamisch 
stabil mit leichter, diffuser Druckdolenz abdominal sowie 
minimal klopfdolenter linker Nierenloge. Hauptbefund-
lich fielen ein frühes 3/6 mittelfrequentes Decrescendo-
Diastolikum mit p.m. über der Herzspitze sowie ein 
2/6-Systolikum über der Aorta auf.
Das initiale Labor zeigte eine hypochrome, mikrozytäre 
Anämie mit einem Hämoglobin von 112 g/l, normalen 
Leuko- und Thrombozyten, einen verminderten sponta-
nen Quick-Wert von 49% (INR 1,63) sowie leicht erhöhte 
Entzündungsparameter (CRP 36,2 mg/l, BSR 36 mm/h). 
Die Transaminasen, das gesamte Bilirubin und die alka-
lische Phosphatase waren normal, die Gamma-GT mit 
65 U/l nur leicht erhöht. Das Urinsediment liess bei 
dysmorphen bzw. glomerulären Erythrozyten eine Glo-
merulonephritis vermuten. In der Sonographie des Ab-
domens waren die Nieren unauffällig, es fanden sich 
aber eine beginnende Hepatosplenomegalie sowie ein 
kleinvolumiger Aszites. 
Der HIV-Test sowie die Hepatitis-B- und -C-Serologien 
waren negativ. Das EKG war ohne Besonderheiten. Das 
Thorax-Röntgenbild liess neben einer beginnenden Herz-
vergrösserung ein Granulom im rechten Mittellappen 
vermuten. Eine aktive Tuberkulose-Infektion wurde mit-
tels Sputumuntersuchungen und bronchoalveolärer La-
vage ausgeschlossen.
Farbdopplerechokardiographisch imponierten bei bikus-
pid angelegter Aortenklappe hochmobile, 1,6 cm lange 
flottierende Strukturen auf beiden Taschen bei zudem 
schwerer Aorteninsuffizienz und leichter, wahrschein-
lich sekundär subvalvulär bedingter Mitralinsuffizienz 
(Abb. 1 x). Die bereits mittelschwere Dilatation des 
linken Ventrikels liess bei erhaltener systolischer Global-

funktion eine bereits längere Krankheitsdauer vermuten. 
Der Befund war hochverdächtig für eine subakute Aor-
tenklappenendokarditis. Hinweise für septische Embo-
lisationen fehlten klinisch. Im Abdomen-CT jedoch fiel 
am linken Nierenunterpol ein entzündlicher Herd auf, 
zusammen mit dem nephritischen Urinsediment einer 
Löhlein-Herdnephritis entsprechend. 
Die Erregersuche war anfänglich negativ (5 Paar Blut-
kulturen inklusive HACEK-Erreger [Haemophilus aph-
rophilus, Actinobacillus actinomycetem comitans, Car-
diobacterium hominis, Eikenella corrodens und Kingella 
kingae], bakterielle Breitband-PCR aus EDTA-Blut, Bru-
cellen und Coxiellen serologisch negativ, positive IgG-
Serologien für Mycoplasma pneumoniae und Legionella 
pneumophila). Gestützt auf die Dukes-Kriterien mit je 
einem erfüllten Major- und Minor-Kriterium war die Dia-
gnose der Endokarditis zwar weder bestätigt noch aus-
geschlossen, aber möglich. Diese Dukes-Kriterien be-
rücksichtigen sowohl klinische, mikrobiologische als 
auch echokardiographische Kriterien zur Abschätzung 
der Wahrscheinlichkeit einer vorliegenden Endokarditis. 
Aufgrund des dringenden Verdachts einer Aortenklappen-
endokarditis wurde nach erfolgter mikrobiologischer 
Diagnostik eine empirische antibiotische Behandlung 
initial mittels 6x 2,2 g Amoxicillin/Clavulansäure i.v. 
eingeleitet und aufgrund der negativen Blutkulturen 
nachfolgend auf Ceftriaxon, Gentamicin sowie Doxycy-
clin i.v. umgestellt. 
Angesichts der grossen Vegetation und der schweren 
Aortenklappeninsuffizienz mit beginnender kardialer De-
kompensation war die Indikation zum dringlichen Aor-
tenklappenersatz (Bioprothese) gegeben. 
Die histopathologische Aufarbeitung der Aortenklappe 
zeigte erwartungsgemäss eine ulzeröse und abszedie-
rende Endokarditis (Abb. 2 x). Kulturell blieb die Klappe 
ohne Keimwachstum. Erst mittels bakterieller Breitband-
PCR konnte der zugrundeliegende Erreger, Bartonella 
quintana, identifiziert werden. Fast gleichzeitig traf das 
Resultat der Bartonella-henselae-Serologie mit einem 
IgG-Titer von 1:32 000 bei negativem IgM ein (Kreuz-
reaktion mit Bartonella quintana). Die nachträglich ver-
langte Bartonella-quintana-Serologie lieferte nach zahl-
reichen Verdünnungsschritten schliesslich einen sehr 
hohen IgG-Titer von 1:>16 000 (aber <1:32 000) und ei-
nen IgM-Titer von <1:20. 
In Kenntnis des zugrundeliegenden Erregers wurde die 
antibiotische Therapie angepasst: Ceftriaxon und Genta-
micin wurden nach gut 14 Tagen gestoppt, Doxycyclin 
wurde auf 2x 100 mg p.o. umgestellt und im Zusammen-
hang mit dem ausgesprochen prolongierten Krankheits-
verlauf für noch weitere 3 Monate verabreicht. 
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Der postoperative Verlauf war sowohl von klinischer, 
laborchemischer als auch echokardiographischer Seite 
her ausgesprochen erfreulich. Der Allgemeinzustand 
besserte sich zunehmend, das Gewicht stieg um 5 kg an, 
die Entzündungsparameter und das Hämoglobin norma-
lisierten sich im Verlauf vollständig. Die postoperative 
transthorakale Echokardiographie zeigte ebenfalls ein 
zufriedenstellendes Resultat mit stabilem Sitz und regel-
rechter Funktion der biologischen Klappenprothese so-
wie Normalisierung der Dimensionen des linken Ventri-
kels über die nachfolgenden Monate. 

Kommentar

Bartonellen sind gram-negative Stäbchen, deren human-
pathogene Subspezies Haus- und Wildtiere als Reservoir 
nutzen. Bisher sind 22 Bartonellen-Spezies oder -Sub-
spezies bekannt, wobei die Mehrheit der Krankheiten 
beim Menschen durch 3 Subspezies verursacht wird: 

Bartonella henselae, Erreger der Katzenkratzkrankheit; 
Bartonella quintana, Erreger des «trench fever»; Barto-
nella bacilliformis, Erreger der Bartonellose bzw. Car-
rión-Krankheit (akute Phase: «Oroya fever», sekundäre, 
chronische Phase: «Verruga peruana»), welche vor allem 
in den Anden vorkommt. Sowohl Bartonella henselae als 
auch Bartonella quintana sind bekannte Erreger von 
Bakteriämien, Endokarditiden und diversen Krankheits-
bildern bei HIV-infizierten Personen (Bazilläre Angioma-
tose, Peliosis hepatis u.a.). 
Als Erreger von Endokarditiden wurden Bartonellen 
erstmalig 1993 beschrieben [1, 2] und erreichten seither 
eine zunehmende Bedeutung bei den sogenannten «Kul-
tur-negativen» Endokarditiden (Tab. 1 p). 
Risikofaktoren für eine Bartonella-quintana-Infektion 
sind ein geringer sozioökonomischer Status, Obdachlo-
sigkeit, Alkoholismus und Kleiderläusebefall (Vektor der 
Bartonella quintana) [3, 4]. 
Klinisch präsentiert sich die Bartonellen-Endokarditis 
subakut mit Fieber, Müdigkeit, Kraft- und Gewichtsver-
lust. Meistens findet sich ein neues auffälliges Herzge-
räusch. In ca. 60% ist die Aortenklappe betroffen, häufig 
auch ohne vorbestehende Valvulopathie. 
Die Diagnostik der Bartonellen-Endokarditis besteht 
meist aus einer Kombination von Blutkulturen, Serologie 
und wenn möglich Kultur, Histopathologie (Warthin-
Starry-Färbung), Immunhistochemie und PCR der Klappe.
Bartonellen sind kulturell nur sehr schwer detektierbar 
(«fastidious») und lassen sich nur unter speziellen Vor-
aussetzungen und bei prolongierter Inkubationszeit kul-
tivieren. Daher bleiben die Blutkulturen sehr häufig ne-
gativ. Die Bestimmung der Bartonellen-spezifischen IgG 
bzw. IgM ist bei gezieltem Verdacht hilfreich. Klar defi-
nierte «cut-offs» zur Diagnosesicherung existieren aber 
nicht. Mehrheitlich weisen Endokarditiden hohe Titer 
auf. Mittels indirekter Immunfluoreszenz weist ein IgG-
Titer von 01:50 auf eine Bartonellen-Infektion hin, ein 
Titer von 01:800 ist prädiktiv für eine Endokarditis. Zu 
beachten sind Kreuzreaktionen zwischen Bartonella 
henselae, Bartonella quintana, Chlamydien spp. und 
Coxiella burnetii. Histopathologisch zeigen sich in der 
Hämatoxylin-Eosin-Färbung fokale Entzündungsherde 
des Bindegewebes, in denen über die Warthin-Starry-
Versilberung die Erreger als kleine schwarze Stäbchen 
demaskierbar sind (Abb. 3 x). Sensitiver als eine PCR 
aus dem Serum (58%) ist die PCR aus Gewebebiopsien 
(Herzklappen 95%). Damit lässt sich meist auch die 
Bartonellen-Spezies genau identifizieren. Zudem ist das 
Resultat der PCR unbeeinflusst von vorgängigen Anti-
biotikagaben [5].

Abbildung 1 
Transthorakale Echokardiographie der Aortenklappe mit florider Vegetation.

Abbildung 2 
Tasche der Aortenklappe mit partiell erhaltenem Endothel (Pfeil) und ausgeprägter 
subakuter Entzündung unter Ausbildung von Abszessen (Inset). (Hämatoxylin-Eosin, 
Originalvergrösserung: x10; Inset: x20.)

Tabelle 1
Keimspektrum Kultur-negativer Endokarditiden an 275 Patienten [9]. 

Erreger Anteil

C. burnetii 48%

Bartonella spp. 28%

Streptokokken 4 Fälle

Tropheryma whipplei 2 Fälle

Abiotrophia elegans, Mycoplasma hominis,
Legionella pneumophila, Escherichia coli

je 1 Fall
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Die optimale Therapie zur Behandlung einer Bartonellen-
Endokarditis (Wahl des Antibiotikums, Dauer der Gabe) 
ist nicht bekannt. Es existieren keine randomisierten Stu-
dien dazu. Die Empfehlungen basieren auf Fallbeschrei-
bungen. In-vitro-Tests zeigen eine Sensibilität der Bar-

tonellen auf diverse Antibiotika wie Aminoglykoside, 
Beta-Laktam-Antibiotika, Makrolide, Tetrazykline und 
Rifampicin. Da Bartonellen eine wichtige Ursache der 
«Kultur-negativen» Endokarditiden sind, sind bei den 
Therapieempfehlungen der «Kultur-negativen Endokar-
ditis» Bartonellen auch mit eingeschlossen. 
Die empirische Therapie der «Kultur-negativen» Endo-
karditis mit Bartonellen-Verdacht besteht gemäss den 
amerikanischen Empfehlungen aus Ceftriaxon und Ami-
noglykosid mit/ohne Doxycyclin [6, 7]. Bei bestätigter 
Bartonellen-Endokarditis wird Doxycyclin 100 mg i.v./
p.o. 2x/Tag für 6 Wochen plus Gentamicin 1 mg/kg KG 
i.v. alle 8 Stunden über 14 Tage empfohlen. Alternativ zu 
Gentamicin kann Rifampicin 300 mg i.v./p.o. 2x/Tag ver-
abreicht werden. Je nach Expertenmeinung wird ange-
sichts des Schweregrades der Erkrankung eine perorale 
Fortführung des Doxycyclins für insgesamt 3–6 Monate 
favorisiert [8] (Tab. 2 p). 
Antimikrobielle Substanzen wie Trimethoprim-Sulfame-
thoxazole, Ciprofloxacin, Penicillin und Cephalosporine 
der ersten und zweiten Generation haben keine zuver-
lässige Aktivität gegenüber Bartonellen und sind daher 
nicht empfohlen. Häufig ist infolge der ausgedehnten 
Klappenzerstörung zusätzlich ein Klappenersatz notwen-
dig.
Zusammenfassend beschreiben wir den sehr seltenen 
Fall einer Bartonella-quintana-Aortenklappenendokar-
ditis bei einer jungen, aus Eritrea stammenden Patientin 
ohne vorbeschriebene Valvulopathie. Bei negativen Blut-
kulturen gelang die Erregeridentifizierung serologisch 

Abbildung 3
Aortenklappentasche mit subakuter und makrophagenreicher Entzündung.  
Im Zytoplasma der Makrophagen/Histiozyten versilberbare, bis 3 μm grosse Erreger 
(Pfeil). (Warthin-Starry, Originalvergrösserung: x40.)

Tabelle 2
Therapie-Regime einer Kultur-negativen Endokarditis inklusive Bartonellen-Endokarditis (nach American Heart Association [6]).

Medikament Dosierung/Applikationsform Dauer Kommentar

Kultur-negative Endokarditis

Ampicillin-Sulbactam 12 g in 24 h i.v. in vier gleichen Dosen 4–6 Wochen

plus

Gentamicin 3 mg/kg KG in 24 h i.v./i.m. in drei gleich grossen Dosen 4–6 Wochen

Vancomycin 30 mg/kg KG in 24 h i.v. in zwei gleich grossen Dosen 4–6 Wochen

plus

Gentamicin 3 mg/kg KG in 24 h i.v./i.m. in drei gleich grossen Dosen 4–6 Wochen

plus

Ciprofloxacin 1000 mg in 24 h p.o. oder 800 mg in 24 h i.v. in zwei gleich 
grossen Dosen

4–6 Wochen

Kultur-negative Endokarditis mit Verdacht auf Bartonellen

Ceftriaxon 2 g in 24 h i.v./i.m. in einer Dosis 6 Wochen

plus

Gentamicin 3 mg/kg KG in 24 h i.v./i.m. in drei gleich grossen Dosen 2 Wochen

plus optional

Doxycyclin 200 mg in 24 h i.v./p.o. in zwei gleich grossen Dosen 6 Wochen

Kultur-negative Endokarditis mit positivem Nachweis von Bartonellen

Doxycyclin 200 mg in 24 h i.v./p.o. auf zwei gleich grossen Dosen 6 Wochen

plus

Gentamicin 3 mg/kg KG in 24 h i.v./i.m. in drei gleich grossen Dosen 2 Wochen Alternativ: Rifampicin  
600 mg in 24 h p.o./i.v. in 
zwei gleich grossen Dosen

Anmerkungen: Angaben gelten nur für vorher gesunde erwachsene Patienten mit nativen Herzklappen und normaler Nierenfunktion.  
Über die Therapiedauer gibt es keinen internationalen Konsens.
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(B.-quintana-IgG 1:�16 000) und mittels PCR aus dem 
Klappenbiopsat. Bei sehr grossen Vegetationen und zu-
dem schwerer Aortenklappeninsuffizienz konnte die Pa-
tientin mit einem frühzeitigen Aortenklappenersatz (Bio-
prothese) und gezielter antibiotischer Therapie erfolgreich 
behandelt werden. Erst retrospektiv stellte sich heraus, 
dass der Ehemann bei vorgängiger Inhaftierung in seiner 
Heimat über Kleiderläuse klagte und somit die Infekti-
onsquelle war. 
Eine detaillierte Anamnese mit Angaben über Herkunft 
und Umfeld ist und bleibt eine wichtige, zielweisende 
Informationsquelle.
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association? Une fille de 13 ans se présente avec une douleur 
abdominale aiguë. Un simple abdomen à vide révèle une obs-
truction mécanique: obstruction diffuse de l’intestin grêle jusqu’à 
l’iléon terminal par du matériel fécal. Un appendice tuméfié fait 
suspecter une invagination. Une laparotomie exploratrice ne 
montre rien de tel mais un long bouchon de type méconial. De 
quoi s’agit-il?

Bruno Truniger

Réponse: il a été une fois question de mucoviscidose. L’analyse géné-
tique confirme effectivement une mucoviscidose jusqu’ici méconnue. 
Cette patiente reçoit de la Nacétylcystéine mais décède 2 semaines 
plus tard de la forme abdominale de sa mucoviscidose. 
(NEJM. 2012;366:2017.)

Qu’est -ce  qu’ i l  se  passe  ic i?


