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Tabelle 1

Einleitung

Die Pathogenese der infektiésen Endokarditis
wurde 1885 auf nahezu visiondre Weise von
Sir Wiliam Osler ausfiihrlich beschrieben.
Trotzdem brauchte es fast ein Jahrhundert, um
die Richtigkeit dieser Abldufe mit Studien zu
belegen. Die epidemiologischen Merkmale der
infektiésen Endokarditis, einer mikrobiologi-
schen Infektion der inneren Herzoberfldche,
verdndern sich in den entwickelten Landern
als Folge steigender Lebenserwartung, neuer
pradisponierender Faktoren und steigender
Anzahl der nosokomialen Félle. Trotz der Ver-
besserungen in Diagnostik und Therapie
bleibt die infektiose Endokarditis jedoch eine
ernstzunehmende Erkrankung.

Globale Bedeutung
der Endokarditis

Ein Vergleich der weltweiten Inzidenz- und
Pravalenzzahlen der entzindlichen Herz-
krankheiten zeigt deutlich, dass die Endokar-
ditis sowohl bezuglich neu aufgetretener Fille
wie auch gemessen an der Anzahl der Er-
krankten eine Vorreiterrolle einnimmt. So tre-
ten global bei der Myokarditis und Perikardi-
tis weltweit 1 bzw. 16 neue Falle pro 100 000
Einwohner und Jahr auf. Die Pravalenz dieser
beiden Erkrankungen betragt 3 (Myokarditis)
bzw. 2 (Perikarditis) Falle pro 100000 Ein-
wohner. Bei der Endokarditis sind diese Zah-

Weltweite Inzidenz der infektidsen Endokarditis nach Alter und Geschlecht pro Jahr

und pro 100 000 Personen [18].

Alter

0—4 Jahre
5-14 Jahre
1544 Jahre
45-59 Jahre
tber 60 Jahre
Durchschnitt

Inzidenz Inzidenz Pravalenz Pravalenz
Manner Frauen Manner Frauen
7 5 11 7
6 6 18 12
43 40 117 96
42 39 124 101
28 37 113 93
31 29 84 69

Fortbildung

Bedeutung und Epidemiologie
der Endokarditis’

len mit einer Inzidenz von 30/100000 und
Pravalenz von 77/100 000 ungleich hoher. Die
weltweite altersbedingte Inzidenz und Préva-
lenz steigt kontinuierlich bis zum 60. Lebens-
jahr, wobei ein immenser Anstieg ab der
Gruppe der 15—44jéhrigen beobachtet werden
kann (Tab. 1). Die geschlechtsspezifischen
Unterschiede beziiglich Neuerkrankungen
sind gering. Betrachtet man jedoch die Prava-
lenz, werden Unterschiede zwischen Mannern
und Frauen sichtbar: durchschnittlich 84 bzw.
69 Erkrankte pro 100000 Einwohner [18].
Diese sind fiir den klinischen Alltag jedoch von
geringer Bedeutung.

Zu der regionalen Verteilung kann folgen-
des festgestellt werden: beziiglich Privalenz
wie auch Inzidenz sind in den entwickelten
Landern, in den fritheren sozialistischen
Staaten und in Lateinamerika nur minimale
Unterschiede festzustellen. Einzig in Indien
ist eine um ca. 30% erhohte Inzidenz (37,5/
100 000) und eine um etwas mehr als 20% er-
hohte Pravalenz (98/100000) dokumentiert
[18]. Hoen und Mitarbeiter haben jedoch kiirz-
lich gezeigt, dass die jahrliche Inzidenz der
infektiosen Endokarditis in Frankreich nach
Alter und Geschlecht standardisiert nur
3,1/100 000 Einwohner (95% Koinzidenzinter-
vall 2,8-3,3) betragt [19]. Fur die Schweiz
dirften sich die Zahlen in einem &hnlichen
Rahmen halten. Genauere und aktuellere
Zahlen liegen nicht vor. Laut Bundesamt fiir
Statistik wurden im letzten dJahre hoch-
gerechnet 56 Fille gemeldet. Dies entspriche
einer jahrlichen Inzidenz von 0,8 Fillen pro
100000 Einwohnern [6]. Dabei sollte jedoch
erwahnt werden, dass die Erkrankung der
infektiosen Endokarditis in der Schweiz nicht
der Meldepflicht unterliegt.
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Tabelle 2
Verteilung der Erreger.

Streptokokken
Staphylokokken

Staphylococcus aureus

Enterokokken
HACEK

Andere Mikroorganismen
Multiple Organismen
Keine Mikroorganismen identifiziert

Pradisponierende Faktoren
und Prognose der infektiésen
Endokarditis

Native Herzklappen besitzen eine Inzidenz
von ca. 2—6 Fillen/100 000 Personenjahre in
Westeuropa und in Nordamerika [5, 20]. Pra-
disponierende Faktoren wie die steigende
Lebenserwartung und somit die steigende
Wahrscheinlichkeit degenerativer Klappen-
erkrankungen, intraventser Drogenmiss-
brauch, schlechte Zahnhygiene, Langzeit-
Héamodialyse sowie Diabetes mellitus [31] und
die Infektion mit dem HI-Virus lassen diese
Rate jedoch ansteigen [25].

Endokarditis bei kiinstlichen Herzklap-
pen machen 7-25% aller infektiosen Endokar-
ditiden aus. Das Erkrankungsrisiko zwischen
mechanischen und biologischen Herzklappen
innerhalb der ersten funf Jahre hélt sich da-
bei die Waage, obwohl das Erkrankungsrisiko
bei mechanischen Klappen in den ersten drei
Monaten postoperativ hoher ist [2, 21]. Das
kumulative Risiko einer infektiosen Endo-
karditis bei kiinstlichen Herzklappen betrigt
3% nach 12 Monaten und bis zu 6% nach 60 Mo-
naten [7]. Neuere Studien gehen jedoch von ei-
nem tieferen Erkrankungsrisiko aus (1% nach
1 Jahr bzw. bis zu 3% nach 5 Jahren) [1, 34].

Nosokomiale Infektionen

In friheren Arbeiten wird der Anteil der noso-
komialen Infektionen mit bis zu 30% aller
nativen infektiosen Endokarditiden in den
tertidren Krankenhiusern beziffert [32]. Als
tertidre Krankenhéuser werden Universitéts-
spitdler sowie andere Spitédler héchster Ver-
sorgung bezeichnet. Wahrend des letzten
Jahrzehntes wurde der Anteil der nosokomia-
len infektiosen Endokarditis von Watanaku-
nakorn und Mitarbeitern [35] und Kazanjian
[23] auf 14-25% beziffert. 10-15% aller noso-

Gagliardi et al. Hoen et al.

1998 [15] 2002 [19]
43 38
36 29
(23)

8 8
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4 2

1 3
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komialen Fille von infektiosen Endokarditi-
den sind auf kiinstliche Herzklappen zurtick-
zufithren. Trotzdem wird erwartet, dass dieser
Anteil in Zukunft zunehmen wird. Griinde
dafiir sind: (1.) Die Zunahme der Inzidenz der
nosokomialen Bakteridmien. (2.) Die grossen
Fortschritte der antineoplastischen Chemo-
therapien und Immunmodulationen, welche
beide die Anzahl und die Uberlebensrate im-
munsupprimierter Patienten erhohen. (3.) Die
stetige Zunahme der Anzahl an Intensivbetten
und (4.) die erh6hte Lebenserwartung und die
damit verbundene Zunahme an degenerativen
Herzklappenerkrankungen und kiinstlichen
Herzklappen [16].

Laut Terpenning und Mitarbeiter [32] so-
wie Fernandez und Mitarbeiter [13] liegen die
Ursachen dafir in 45-56% der Fille bei infi-
zierten medizinischen Gerédten. Die meisten
Fialle verzeichnen dabei die zentralvenisen
Katheter gefolgt von peripheren venésen und
Swan-Ganz-Kathetern. Bei 20-30% der Fille
lagen die Ursachen bei chirurgischen Wund-
infektionen sowie bei Eingriffen am Gastro-
intestinal- und Urogenitaltrakt [8, 13, 32].

Haufigkeit der Erreger

Bei der Literaturbetrachtung unterschied-
licher Aktualitdt und Regionen zeigt sich, dass
das Erregerspektrum der infektiésen Endo-
karditis relativ konstant bleibt. Zudem unter-
scheidet sich das Erregerspektrum bei jungen
und alteren Patienten nur gering. Wie aus Ta-
belle 2 zu entnehmen ist, verursachen Strep-
tokokken rund die Halfte aller Infektionen,
wobei die oralen und die Gruppe-D-Strepto-
kokken darin die héufigste Erregerform dar-
stellen. Staphylokokken und dabei insbeson-
dere der Staphylococcus aureus sind fiir rund
30% aller Entziindungen der Herzklappen
verantwortlich. 8% aller Infektionen werden
durch Enterokokken verursacht [3, 19].
Mehrere Spezies anspruchsvoller gram-
negativer Bakterien, die HACEK-Gruppe
(Haemophilus aphrophilus, paraphrophilus
und parainfluenzae; Actinobacillus actinomy-
cetem comitans; Cardiobacterium hominis, Ei-
kenella corrodens und Kingella kingae), welche
zur Normalflora des Mundes gehéren, sind fiur
bis zu 3% aller Erkrankungen verantwortlich
[10]. Sie zeichnen sich durch langsame Ver-
mehrung auf Blutkultur-Medien aus. Ein neu
auftretender Keim ist der Aerococcus urinae,
welcher als Opportunist haufiger dltere Men-
schen mit pradisponierenden Erkrankungen
kardialer oder urogenitaler Genese befillt.

182



Kardiovaskuldre Medizin 2004;7: Nr 4

Meistens geht ein Harnwegsinfekt der infek-
tiosen Endokarditis voraus [9]. Der Erreger
wéchst auf Standard-Medien, kann jedoch
leicht mit den ebenfalls vergriinenden Entero-
kokken und Streptokokken verwechselt wer-
den.

Pilzbedingte infektiose
Endokarditis

Die Haufigkeit der pilzbedingten infektiosen
Endokarditis wird je nach Autor zwischen 1,3
und 6% aller infektiosen Endokarditiden be-
ziffert [4, 22]. Diese sind, unabhéngig von der
Behandlungsart, von einer ausserordentlich
hohen Mortalitdit und Morbiditdt gekenn-
zeichnet. Dabei ist die Mortalitdt bei Patien-
ten mit Schimmelpilzen mit 82,1% deutlich
hoher als bei den Infektionen mit Hefepilzen
(40,3%) [30]. Haupterreger bilden die Asper-
gillus-Spezies bei den Schimmelpilzen bzw. die
Kandida-Spezies bei den insgesamt hiufiger
auftretenden Infektionen mit Hefepilzen.
Pierrotti und Mitarbeiter berichten, dass die
Halfte der Patienten starb, obwohl sie eine
antimykotische Therapie erhielten. Dabei
wurde vor allem auf Substanzen zuriickge-
griffen, welche Amphotericin-B-Komponenten
enthielten [29]. Bei den Patienten, die keine
Therapie erhielten, betrug die Mortalitiat so-
gar 100%. Daher muss die pilzbedingte infek-
tiose Endokarditis als eine ernstzunehmende
infektiose Krankheit betrachtet werden, von
der vor allem jiingere Patienten betroffen sind.
Das Durchschnittsalter liegt bei 44,3 Jahren.
In der Vergangenheit galt der intravenése Dro-
genmissbrauch dabei als einer der prominen-
testen Risikofaktoren. Neuere Arbeiten be-
richten jedoch von deren geringerem Anteil
(13% bzw. 4,1%) an den pilzbedingten infek-
tiosen Endokarditiden [12, 26].

Kultur-negative Endokarditis

Laut Barnes und Mitarbeiter liegt der Anteil
der Kultur-negativen Endokarditis bei 2,5—
31% aller Endokarditiden [3]. Mit rund zwei
Dritteln aller Kultur-negativen Falle stellt die
Verabreichung von Antibiotika vor der Ab-
nahme von Blutkulturen die wichtigste Ur-
sache dar. Den zweithdufigsten Grund bilden
Erreger mit verzogertem oder fehlendem
Wachstum in konventionellen Ndhrmedien.
Neben Blutkulturen ermoglichen serologische
Tests und molekularbiologische Techniken die
Identifizierung eines Erregers. In Tabelle 3
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sind die Erreger mit fehlendem oder begrenz-
tem Wachstum auf konventionellen Blutkul-
turen aufgefihrt.

Letalitat der infektiosen
Endokarditis

Die Gesamtletalitdt der infektiosen Endokar-
ditis belduft sich je nach Studie und somit je
nach Art der Erfassung auf 16% [19] bzw. bis
zu 25% [27]. Dazu soll jedoch erwédhnt sein,
dass die Verwisserung zwischen Mortalitéat
und Letalitét ein allgemeines Problem der Da-
tenerfassung im Gesundheitswesen darstellt.
Dabei stellt die Letalitat die Sterberate dar,
also das Verhiltnis der Todesfélle in bezug auf
die Erkrankten. Die Mortalitéat indes ist das
Verhéltnis der Todesfille bei Bezugnahme der
Gesamtbevolkerung.

Werden junge (30-59 Jahre) und altere
(>65 Jahre) Patienten separat betrachtet, er-
geben sich deutliche Unterschiede. Die Leta-
litatsraten betragen hierzu 16 bzw. 27% [15].
Wird die Letalitat nach Erregern spezifisch be-
trachtet, ergeben sich jedoch deutliche Unter-
schiede. Bei den durch Streptococcus viridans
und Streptococcus bovis verursachten infek-
tiosen Endokarditiden liegt die Letalitat zwi-
schen 4 und 16%. Bei den Enterokokken ist die

Tabelle 3
Ursachliche Mikroorganismen bei kulturnegativer Endo-
karditis und deren Nachweis (modifiziert nach [24]).

Mikroorganismen mit:
Verzogertem Wachstum in konventionellen
Medien
Anaerobe Keime
Corynebacterium species
HACEK
Nutritionally variant streptococci
Neisseria gonorrhoeae
Nocardia species
Abiotrophia species
Wachstum nur in speziellen Nahrmedien
Brucella species
Pilze
Legionella species
Wachstum in Zellkulturen oder Nachweis
mittels Polymerasekettenreaktion
oder mittels serologischer Tests
Mycoplasma species
Bartonellae species
Chlamydia species
Coxiella burnetii
Rickettsia
Tropherema whipelli
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Sterberate mit 15-25% leicht hoher. Eine un-
gemein hohe Letalitit findet sich mit 25-47%
beim sehr héaufigen Erreger Staphylococcus
aureus, mit 5-37% beil Q-Fieber sowie mit
mehr als 50% bei Pseudomonas aeruginosa
und bei den Enterokokken [27].

Bei den in den letzten zwei Dekaden ver-
mehrt aufgetretenen, pilzbedingten infek-
tiosen Endokarditiden [4, 22] geht man wie
bereits erwiahnt, unabhéingig von der Art der
Behandlung, von einer exzessiv hohen durch-
schnittlichen Letalitat (56,6%) aus [29].

Okonomische Bedeutung der
Endokarditis in der Schweiz

Wie bereits oben erwidhnt, wurden im Jahre
1998 hochgerechnet 56 Falle in der Schweiz
gemeldet. Da die infektiose Endokarditis
jedoch keine meldepflichtige Erkrankung ist,
besitzen diese Zahlen kaum einen Aussage-
wert. Wenn trotzdem die Kosten der infektio-
sen Endokarditis annéhernd errechnet wer-
den, so ergeben sich bei einer durchschnitt-
lichen Liegedauer von 26 Tagen (95% Koin-
zidenzintervall: 17,1-34,9 Tage) 1,33 Mio.
Schweizer Franken direkte Kosten fiir die
Krankenhausaufenthalte [6]. Darin nicht ent-
halten sind jedoch die indirekten Kosten,
beispielsweise fiir die krankheitsbedingten
Arbeitsausfille und die intangiblen Kosten.
Diese miissten in einer durch die infekticse
Endokarditis bedingten Kosten-Studie eben-
falls modelliert und integriert werden. Womit
die Kosten unvergleichbar hoher und genauer
ausfallen wiirden.
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