Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems  [ HKR ]

4. KRANKHEITEN DES HERZENS UND DES PERIKARDS

Endokarditis

Bakterielle Endokarditis

(Akute bakterielle Endokarditis; subakute Endokarditis)  (s.a. Kap. KIN, 17., Rheumatisches Fieber)

Bakterielle Infektion des Endokards, charakterisiert durch Fieber, Herzgeräusche, Petechien, Anämie, embolische Phänomene und endokardiale Vegetationen, die zu einer Klappeninsuffizienz oder Stenose führen können oder zu einem Myokardabszeß oder einem mykotischen Aneursyma. Der Verlauf kann akut oder subakut sein, und die klinischen Befunde können stark variieren, abhängig vom Alter und von der Anfälligkeit des Patienten, einer zugrundeliegenden oder parallel bestehenden Erkrankung und dem verursachenden Erreger. Die Gesamthäufigkeit der bakteriellen Endokarditis hat sich wahrscheinlich in den letzten zwei Jahrzehnten nicht wesentlich geändert, und weiterhin werden Männer zweimal so häufig wie Frauen befallen. Jedoch haben sich die epidemiologischen Strukturen geändert. Das mittlere Alter des Erkrankungsbeginnes hat sich vom 35. Lebensjahr zu etwa dem 50. Lebensjahr verschoben, seitdem Antibiotika verfügbar sind. Mit dem Drogenmißbrauch und diagnostischen Eingriffen, die Gefäßzugänge erfordern, ist es zu einer höheren Inzidenz der bakteriellen Endokarditis auf der rechten Seite des Herzens gekommen. Herzoperationen und andere invasive Maßnahmen haben zu einer Vermehrung der nosokomialen Endokarditis (10-15% in neuen Untersuchungen) geführt, und es gibt eine zunehmend ältere Bevölkerung (beinahe 30%) mit verdickten, steifen, kalzifizierten Klappen. Die demographischen und epidemiologischen Muster und die Art der klinischen Erkrankung variieren in verschiedenen Umgebungen stark: z.B. in kleinen Landkrankenhäusern gegenüber großen städtischen medizinischen Zentren.

Ätiologie

Die akute bakterielle Endokarditis wird im allgemeinen durch Staphylococcus aureus, hämoloytische Streptokokken der Gruppe A, Pneumokokken oder Gonokokken, aber auch durch weniger virulente Mikroorganismen ausgelöst. Die subakute bakterielle Endokarditis ist gewöhnlich durch Streptokokkusarten verursacht, besonders Streptococcus viridans, mikroaerophile und anaerobe Streptokokken sowie Nicht-Enterokokken der Gruppe D und Enterokokken und weniger häufig von Staphylococcus aureus und Staphylococcus epidermidis sowie anspruchsvollen Hämophilusarten. Sie entwickelt sich häufig an pathologisch veränderten Klappen nach asymptomatischen Bakteriämien, die von Infektionen im Bereich des Zahnfleisches, Urogenitaltraktes oder Gastrointestinaltraktes ausgehen.

Eine Endokarditis im Bereich einer Klappenendoprothese entwickelt sich bei 2-3% der Patienten im Jahr nach Einsetzen der Klappenprothese und danach in 0,5% jährlich, sie ist häufiger bei Aorten- als Mitralklappenprothesen und weniger häufig bei Bioprothesen (heterologes Transplantat) als bei anderen Klappenprothesen. Es sollte jedoch beachtet werden, daß die Inzidenz bei Aortenklappenprothesen höher ist als bei denen der Mitralklappe und daß Bioklappen vom Schwein sich weniger häufig infizieren als andere prothetische Klappen. Frühe Infektionen (< 2 Monate post operationem), die mit einer hohen Mortalitätsrate einhergehen, entstehen meistens durch antibiotikaresistente Mikroorganismen, die während der Operation mit eingepflanzt werden (z.B. S. epidermidis,  Bakterien aus der Gruppe der Diphtheroiden, koliforme Bakterien, Candida oder Aspergillus). Infektionen, die später entstehen, haben eine bessere Prognose. Sie entstehen meist aus Bakterien niedriger Virulenz, die bei der Operation hineingelangt sind, oder durch transiente asymptomatische Bakteriämien, wobei häufig gut empfindliche Mikroorganismen gefunden werden. Diese Infektionen entstehen meistens infolge von Streptokokken, S. epidermidis, Diphtheroiden und anspruchsvoller gramnegativer Stäbchen - Hämophilusarten, Actinobacillus actinomycetemcomitans und Cardiobacterium hominis. (Beachten Sie: S. epidermidis kann empfindlich oder resistent sein und früher oder später als Infektionserreger auftreten.)

Eine rechtsventrikuläre Endokarditis, die die Trikuspidalklappe und weniger häufig die Pulmonalklappe und Pulmonalarterie, betrifft, kann durch intravenösen Drogenmißbrauch oder aus Infektionen durch zentrale Katheter resultieren. Letztere können nicht nur das Eindringen von Mikroorganismen erleichtern, sondern auch das Endokard verletzen. Organismen, die von der Haut stammen (wie S. aureus, Candidaspezies und coliforme Bakterien) produzieren eine septische Phlebitis, Fieber, Pleuritis, Hämoptysen und septische pulmonale Infarkte und eine Trikuspidalklappeninsuffizienz. Diese Infektionen sprechen häufig gut auf eine antimikrobielle Therapie an und haben eine bessere Prognose als die Endokarditis des linken Herzens.

Pathologie

Man glaubt, daß der intravaskuläre Nidus für Mikroorganismen innerhalb des Herzens und der Blutgefäße aus einer sterilen Vegetation von Blutplättchen und Fibrin besteht, die zustande kommt, wenn ein Gewebefaktor aus geschädigten Endothelzellen freigesetzt wird. Mikroorganismen, die diese Vegetation besiedeln, werden von einer Schicht von Fibrin und Plättchen abgedeckt, die verhindert, daß Neutrophile, Immunglobuline und Komplementfaktoren an die Infektionsstelle herankommen können und so den Pathogenen der körpereigenen Abwehr Widerstand zu leisten erlaubt. Ohne eine Behandlung ist eine bakterielle Endokarditis progredient und immer tödlich. Der Tod ist gewöhnlich Resultat der Herzinsuffizienz, die durch eine Exazerbation der zugrundeliegenden Herzkrankheit oder eine akute Klappenfunktionsstörung entsteht, der Embolisation von Vegetationen in lebenswichtigen Organe, die dort zu einem Infarkt führen, einer Ruptur eines mykotischen Aneurysmas, des septischen Schocks bei einer akuten bakteriellen Endokarditis, des Nierenversagens oder Komplikationen der Herzchirurgie. Eine bakterielle Endokarditis tritt meist auf der linken Herzseite auf und befällt in absteigender Häufigkeit die Mitral-, Aorten-, Trikuspidal- und Pulmonalklappe. Angeborene Defekte oder eine rheumatische Klappenerkrankung sind immer noch die wesentlichen prädisponierenden Faktoren. Wandständige Thromben, arteriovenöse Fisteln, ein Ventrikelseptumdefekt und ein offenes Ductus arteriosus können ebenfalls infiziert werden. Rheumatische Herzklappenerkrankungen, bikuspidale oder kalzifizierte Aortenklappen, ein Mitralklappenprolaps, eine hypertrophische Subaortenstenose und Klappenprothesen prädisponieren zur Endokarditis. Infektionen, die mit antimikrobiellen Substanzen behandelt werden, heilen durch Endothelisation der Vegetationen.

Symptomatik

Die subakute bakterielle Endokarditis hat einen schleichenden Beginn und kann andere systemische Erkrankungen mit niedrigem Fieber (< 39°C), Nachtschweiß, Ermüdbarkeit, Abgeschlagenheit, Gewichtsverlust und Klappeninsuffizienzen imitieren. Anfälle von Schüttelfrost und Arthralgien können vorkommen. Embolien können einen Schlaganfall, einen Herzinfarkt, Flankenschmerz und eine Hämaturie, abdominelle Schmerzzustände oder einen akuten Gefäßverschluß an einer Extremität auslösen. Die körperliche Untersuchung kann unauffällig sein oder das Bild einer chronischen Erkrankung mit Blässe und Fieber zeigen. Ein Wechsel bei einem bereits vorbestehenden Herzgeräusch oder ein neues Klappeninsuffizienzgeräusch kann auftreten, des weiteren finden sich Tachykardie, Petechien am Oberkörper, an den Konjunktiven, den Schleimhäuten und den distalen Extremitäten, schmerzhafte rote subkutane Knötchen an den Fingerbeeren (Osler-Knötchen), Splitterblutungen unter den Nägeln oder hämorrhagische Läsionen an der Retina (insbesondere Roth-Flecken, runde oder ovale Läsionen mit kleinen weißen Punkten). Bei einer länger bestehenden Infektion kann es zu einer Splenomegalie und zur Uhrglasnägelbildung kommen. Eine Hämaturie und Proteinurie kann aufgrund embolischer Infarkte in der Niere oder als Folge einer diffusen Glomerulonephritis mit Immunkomplexablagerungen entstehen. Manifestationen einer ZNS-Beteiligung (etwa 35% der Patienten) können von einer transienten ischämischen Attacke und einer toxischen Enzephalopathie bis zum Hirnabzeß, eine Subarachnoidalblutung durch Ruptur eines mykotischen Aneurysmas und einer eitrigen Meningitis bei der akuten bakteriellen Endokarditis reichen. Bei der akuten bakteriellen Endokarditis sind die Beschwerden und klinischen Befunde ähnlich denen bei der subakuten Verlaufsform, der Verlauf ist jedoch rascher. Eine akute bakterielle Endokarditis kann sich auch an normalen Klappen entwickeln und ist gekennzeichnet durch ein unterschiedliches Ausmaß von hohem Fieber, einem toxischen Erscheinungsbild, einer raschen Klappendestruktion, Abszessen im Bereich des Klappenringes, septischen Embolien, einer offensichtlichen Quelle der Infektion und durch einen septischen Schock.

Bei der Prothesenendokarditis kommt es neben den oben geschilderten Symptomen einer akuten oder subakuten Endokarditis zu folgenden Bildern: Abszeß im Klappenringbereich, stenosierende Vegetationen, myokardiale Abszesse und mykotische Aneurysmen, die sich durch Klappenobstruktion, Dehiszenz und Störungen im Herzleitungssystem manifestieren.

Diagnostik

Da Symptome und klinische Befunde unspezifisch und stark variabel sein können und häufig ein schleichender Verlauf vorliegt, ist es wichtig, nach dieser infektiösen Endokarditis bei Hochrisikopatienten aktiv zu suchen, d.h. bei denen mit einer Herzklappenerkrankung in der Anamnese und denjenigen, die sich kürzlich invasiven Maßnahmen oder einer Zahnbehandlung unterzogen haben, und bei Drogenabhängigen. Die ganze Vielfalt der Symptome und Zeichen, die oben beschrieben worden sind, kann vorliegen. Die meisten werden jedoch weniger häufig gefunden, vielleicht wegen einer früheren Diagnosestellung und Behandlung. Fieber und Herzgeräusche sind die häufigsten Befunde. Obwohl bis zu 15% der Patienten mit einer bakteriellen Endokarditis initial kein Fieber oder Herzgeräusche haben können, werden doch praktisch alle diese beiden Befunde schließlich aufweisen. Aus diesem Grunde sollte man bei einem Patienten, bei dem man eine Septikämie vermutet, insbesondere bei einem mit Fieber und Herzgeräusch, so schnell wie möglich Blutkulturen abnehmen. Aufgrund der kontinuierlichen Bakteriämie bei intravaskulären Infektionen genügen meist drei bis fünf Blutkulturen von je 20-30 ml innerhalb von 24 Stunden, um das auslösende Agens zu isolieren. Eine Identifikation sowohl des Mikroorganismus als auch seiner Antibiotikaempfindlichkeit ist unerläßlich, da eine bakterizide Behandlung erforderlich ist. Blutkulturen können eine Inkubation von drei bis vier Wochen benötigen, und bestimmte Infektionen (z.B. mit der Aspergillusspezies) müssen nicht zu positiven Kulturen führen, andere (wie Coxiella burneti und Chlamydia psittaci) erfordern eine serologische Diagnostik oder spezielle Kulturmedien (Legionella pneumophila). Von den Blutkulturen abgesehen sind alle anderen Laboruntersuchungen unspezifisch. Patienten mit Bakteriämien durch Mikroorganismen, die als häufige Ursache von bakteriellen Endokarditiden bekannt sind, sollten sorgfältig und wiederholt auf neue Herzgeräusche und Emboliehinweise untersucht werden. Eine Untersuchung mit der zweidimensionalen Echokardiographie kann Vegetationen bei 60-80% aller Patienten mit einer bakteriellen Endokarditis entdecken, wenn sie eine zugrundeliegende Herzklappenerkrankung aufweisen. Bei Patienten mit einer gesicherten Infektion können eine normozytäre, normochrome Anämie, eine erhöhte Blutsenkungsgeschwindigkeit, eine Leukozytose, erhöhte Immunglobuline, zirkulierende Immunkomplexe und positive Rheumafaktoren häufig, aber nicht immer gefunden werden. Negative Blutkulturen können die Folge einer vorangegangenen antibakteriellen Therapie sein oder Folge einer Infektion mit Organismen, die in den Routinemedien des Labors nicht wachsen, oder es liegt eine andere Diagnose (die gestellt werden muß), z.B. eine nicht-bakterielle thrombotische Endokarditis (s. weiter unten), Vorhofmyxome mit embolischen Phänomenen oder eine der Vaskulitiden, vor.

Prognose

Unbehandelt ist die bakterielle Endokarditis praktisch immer tödlich. Wenn sie behandelt wird, variiert die Mortalität stark und hängt ab vom Alter und von dem Zustand des Patienten, dem Schweregrad der zugrundeliegenden Erkrankungen, dem Ort der Infektion, der Empfindlichkeit des Mikroorganismus auf Antibiotika und den Komplikationen. Die zu erwartende Mortalität einer Endokarditis mit Streptococcus viridans ohne größere Komplikationen beträgt weniger als 10%, aber sie beträgt 100% bei der Aspergillusendokarditis nach einer Klappenprothesenoperation. Herzoperationen, die die akute Klappeninsuffizienz beheben, infizierte Fremdkörper beseitigen und eine therapierefraktäre Infektion eliminieren, haben die Überlebenschance wesentlich erhöht. Eine schlechte Prognose ist mit Herzinsuffizienz, extremem Alter, Beteiligung der Aortenklappe oder mehrerer Klappen, großen Vegetationen, einer polybakteriellen Bakteriämie, Antibiotikaresistenz, Verzögerung im Therapiebeginn, Infektionen von Klappenprothesen, mykotischen Aneurysmen, Klappenringabzessen und größeren embolischen Ereignissen vergesellschaftet. Nach einer Herzoperation hat eine bakterielle Endokarditis mit frühem Beginn eine höhere Mortalität als die mit einem späten Beginn, wie weiter oben beschrieben ist. Eine Endokarditis des rechten Herzens hat eine bessere Prognose als die des linken.

Prophylaxe (s. Tab. 47. in Kap. KIN, zur Prophylaxe bei Kindern)

Obwohl ihr Wert nicht bewiesen ist, empfehlen die meisten Ärzte eine Antibiotikaprophylaxe bei Patienten mit klappenbedingten oder anderen Prädispositionen für eine bakterielle Endokarditis, die sich Verfahren unterziehen müssen, bei denen Bakteriämien mit folgender bakterieller Endokarditis auftreten können. Bei zahnärztlichen Eingriffen sollte die Prophylaxe gegen Streptococcus viridans gerichtet sein, bei Infektionen des Gastrointestinaltraktes und bei einer Herzklappenoperation gegen Staphylococcus aureus und epidermidis. Beim Zahnarzt stehen für eine Endokarditisprophylaxe folgende Möglichkeiten zur Verfügung: 3 g Amoxicillin oral eine Stunde vor dem Eingriff und 1,5 g oral sechs Stunden später oder 1 g Erythromycin eine Stunde vor dem Eingriff oral, gefolgt von sechsstündlichen Dosen 0,5 oral vier- bis achtmal. Eine Prophylaxe gegen Enterokokken besteht aus 1 g Ampicillin +1,5 mg/kg Gentamicin (bis zu 80 mg), 30-60 Minuten vor dem Eingriff parenteral, gefolgt von zwei zusätzlichen Dosen alle acht Stunden. Eine Prophylaxe während einer Herzoperation besteht aus 2 g Cefazolin intravenös bei der Narkoseeinleitung und 2 g intravenös alle acht Stunden für weitere 24-48 Stunden, es können jedoch andere Antibiotika nötig sein, wenn postoperative Infektionen häufig durch Cefazolin-resistente Bakterien ausgelöst sind.

Behandlung

Eine erfolgreiche Behandlung besteht in 1. der Gabe eines effektiven Antibiotikums, dessen Serumspiegel hochgehalten wird, und 2. chirurgischen Eingriffen zur Behandlung der mechanischen Komplikationen und resistenter Mikroorganismen.

Penicillinempfindliche Streptokokken (minimale inhibitorische Konzentration [MHK] des Penicillins G £ 0,1 mg/ml): Diese Gruppe umfaßt die meisten Typen der Streptococcus-viridans-Gruppe, mikroaerophile und anaerobe Streptokokken und Streptokokken der Gruppe D, die keine Enterokokken sind. Mehrere verschiedene Regime haben gleiche Resultate: Penicillin G 10-20 Mio. Einheiten/Tag intravenös in sechs geteilten Dosen oder 1,2 Mio. Einheiten Procain-Penicillin G alle sechs oder 12 Stunden für vier Wochen. Wird zusätzlich Streptomycin in der Dosis 7,5 mg/kg (bis zu 500 mg) zweimal täglich i.m. gegeben, sollte die Behandlungsdauer auf zwei Wochen verkürzt werden, und Organismen sollten auf eine Streptomycinresistenz, die bei Streptokokken, die keine Enterokokken sind, selten ist, bei hohen Spiegeln (> 2000 mg/ml) getestet werden. Liegt sie jedoch vor, sollte Gentamicin (1 mg/kg [bis zu 80 mg] alle 8 Std. i.m.) anstelle von Streptomycin gegeben werden. Bei Patienten, die allergisch auf Penicillin sind, kann Cefazolin vorsichtig gegeben werden, wenn eine Penicillin-Anaphylaxie nicht erfragt werden kann, oder als Alternative Vancomycin. Orale Behandlungprogramme sind weniger zuverlässig und sollten nicht ohne eine enge Überwachung der Serumspiegel benutzt werden, um so eine ausreichende gastrointestinale Resorption sicherzustellen.

Penicillinresistente Streptokokken (Penicillin G, minimale inhibitorische Konzentration > 0,1 mg/ml): Enterokokken und einige andere Streptokokkenstämme (einschließlich des anspruchsvollen, Pyridoxin erfordernden Streptococcus viridans) sind relativ Penicillin-G-resistent und erfordern die synergistische Aktivität von Penicillin oder Vancomycin, kombiniert mit einem Aminoglykosid, um eine Endokarditis zu heilen. Etwa 40% der Enterokokkenstämme mit einer Hochdosisresistenz gegen Streptomycin (>2000mg/ml) reagieren nicht auf eine Therapie mit Penicillin G und Streptomycin und sollten mit Penicillin + Gentamicin behandelt werden. Penicillin G in der Dosis 15-24 Mio. Einheiten/Tag intravenös  oder Ampicillin 8-12 g/Tag intravenös sollten gleichzeitig mit Streptomycin 7,5 mg/kg (bis zu 500 mg) intramuskulär zweimal täglich oder Gentamicin 1 mg/kg (bis zu 80 mg) intravenös alle acht Stunden für vier bis sechs Wochen gegeben werden. Patienten mit Enterokokkeninfektionen, die mehr als drei Monate dauern, mit großen Vegetationen (echokardiographische Beurteilung) oder mit Vegetationen an Klappenprothesen sollen für sechs Wochen behandelt werden. Patienten, die auf Penicillin allergisch sind, können desensibilisiert werden oder mit Vancomycin 7,5 mg/kg (bis zu 500 mg) intravenös alle sechs Stunden und Streptomycin oder Gentamicin behandelt werden. Eine Endokarditis aufgrund von Pneumokokken oder Gruppe-A-Streptokokken sollte mit Penicillin G 10-20 Mio. Einheiten/Tag intravenös für vier Wochen behandelt werden. Eine Endokarditis mit Staphylococcus aureus sollte mit Penicillin G 15-24 Mio. Einheiten/Tag intravenös behandelt werden, wenn der Stamm keine Beta-Laktamase produziert. 90% der Stämme sind Penicillin-resistent und sollten mit einem Penicillinase-resistenten Penicillin (Nafcillin oder Oxacillin) 1,5-2 g intravenös alle vier Stunden für vier bis sechs Wochen behandelt werden. Staphylokokkenstämme, die gegen Penicillinase-unempfindliche Penicilline resistent sind, sind ebenso resistent auf Cephalosporine, obwohl dies bei einer Routineempfindlichkeitstestung schwierig zu demonstrieren sein kann. Oxacillin-Nafcillin-resistente Staphylokokken sollten mit Vancomycin 7,5 mg/kg intravenös alle sechs Stunden behandelt werden. Oxacillin-Nafcillin-empfindliche Infektionen bei Penicillin-allergischen Patienten sollten vorsichtig mit Cefazolin 1-2 g intravenös alle 6-8 Stunden behandelt werden, wenn sich eine Penicillinanaphylaxie nicht erfragen läßt, oder es sollte Vancomycin gegeben werden. Eine Endokarditis durch Staphylococcus epidermidis tritt meistens bei Patienten mit Klappenprothesen auf und kann eine Operation und eine antimikrobielle Therapie erfordern. Penicillin- oder Oxacillin-empfindliche Stämme sollten für sechs bis acht Wochen, wie oben für den Staphylococcus aureus beschrieben, behandelt werden. Oxacillin-resistente Stämme sollten mit Vancomycin 7,5 mg/kg alle sechs Stunden und Rifampicin 300 mg oral alle acht Stunden für sechs bis acht Wochen behandelt werden. Die Hämophilusspezies sollten mit Ampicillin und Gentamicin für vier Wochen behandelt werden. Dabei sollten Dosen verwendet werden, wie oben für die Enterokokkeninfektionen empfohlen. Endokarditische Infektionen mit coliformen Bakterien sind häufig gegen eine antimikrobielle Behandlung resistent und sollten mindestens vier Wochen auf der Basis von Empfindlichkeitstestungen mit einem Beta-Laktam-Antibiotikum zusammen mit einem Aminoglykosid behandelt werden.

Eine Herzklappenoperation (Débridement und Ersetzen der Klappe) ist häufig zur Beseitigung einer Infektion nötig, die sich medikamentös nicht kontrollieren läßt, insbesondere bei einer früh einsetzenden Klappenprothesenendokarditis. Der Zeitpunkt der chirurgischen Intervention bedarf einer großen klinischen Erfahrung. Sie kann notfallmäßig erforderlich sein, wenn sich eine Herzinsuffizienz aufgrund einer korrigierbaren Läsion verschlechtert (insbesondere wenn Staph. aureus, ein gramnegatives Bakterium oder ein Pilz der verantwortliche Erreger ist), sollte jedoch im allgemeinen erst nach 24-72 Stunden einer optimalen antibiotischen Behandlung erfolgen.

Verlauf unter Therapie: Patienten mit einer bakteriellen Endokarditis, die durch Penicillin-empfindliche Streptokokken ausgelöst wird, fühlen sich meist besser, und es kommt zu einem Absinken des Fiebers innerhalb von drei bis sieben Tagen nach Therapiebeginn. Jedoch kann das Fieber aus Gründen, die nicht in der fortschreitenden aktiven Infektion liegen, persistieren, z.B. Medikamentenallergie, Phlebitis oder Infarkte durch Embolien. Eine durch Staphylokokken ausgelöste Endokarditis zeigt oft ein langsameres Ansprechen. Sterile Embolien und eine Klappenruptur können bis zu einem Jahr nach einer erfolgreichen antimikrobiellen Therapie erfolgen. Ein Rezidiv nach Therapie tritt meistens innerhalb von vier Wochen auf, der Patient kann auf eine erneute antibiotische Behandlung ansprechen oder, er muß sich eventuell einer Operation unterziehen. Ein Wiederauftreten der Endokarditis nach sechs Wochen bei Patienten ohne eine Klappenprothese ist im allgemeinen eine neue Infektion und kein Rezidiv
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Endokarditis

Nichtbakterielle Endokarditis

(nichtbakterielle thrombotische Endokarditis)

Die Bildung von aus Plättchen und Fibrin bestehenden sterilen Thromben an Herzklappen und dem benachbarten Endokard infolge einer Verletzung, einer lokalen Turbulenz, zirkulierender Immunkomplexe, einer Vaskulitis oder hyperkoagibler Zustände.

Ätiologie und Pathophysiologie

Vegetationen können klinisch nicht entdeckbar sein, als Nidus für eine Besiedlung mit zirkulierenden Mikroorganismen dienen, embolische Episoden verursachen oder die Klappenfunktion behindern. Katheter, die durch das rechte Herz hindurchgeschoben werden, können die Trikuspidal- oder Pulmonalklappe verletzen, was zu einer Anlagerung von Plättchen und Fibrin am Ort der Verletzung führt. Die Häufigkeit von katheterinduzierten Endokarditiden beim Menschen ist niedriger, als man von Tierversuchen her erwarten würde. Beim SLE können sich krümelige, aus Plättchen und Fibrin bestehende Vegetationen am Klappenschlußrand entwickeln. Bei der Autopsie haben 40% aller SLE-Patienten, die mit einer aktiven Erkrankung sterben, diese Veränderungen an einer oder mehrerer Klappen. Diese Libman-Sacks-Läsionen sind im allgemeinen nicht mit einer signifikanten Stenose oder Insuffizienz der Klappe verbunden, obwohl leise Insuffizienzgeräusche bei der Herzauskultation entdeckt werden können. Große, thrombotische Auflagerungen an den Klappen, die zu echten Embolien des Gehirns, der Niere, der Milz, des Mesenteriums, der Extremitäten und der Koronararterien führen können, sind bei Patienten beobachtet worden, die an folgenden Krankheiten leiden: chronische konsumierende Erkrankungen, disseminierte intravaskuläre Gerinnung, muzinproduzierende metastatische Karzinome der Lunge, des Magens und des Pankreas und bei chronischen Infektionen wie Tuberkulose, Pneumonie und Osteomyelitis. Diese Vegetationen bilden sich häufiger an bereits durch ein rheumatisches Fieber oder eine angeborene Herzerkrankung vorgeschädigten Klappen; sie sind an der Mitralklappe, gefolgt von der Aortenklappe und einer Kombination dieser beiden Läsionen, am häufigsten.

Symptomatik und Diagnostik

Eine nichtbakterielle thrombotische Endokarditis sollte immer vermutet werden, wenn chronisch kranke Patienten Symptome entwickeln, die auf eine arterielle Embolie hinweisen. Die Diagnose kann durch Untersuchen der embolischen Fragmente nach Embolektomie gesichert werden, oder sie kann vermutet werden, wenn Echokardiogramme valvuläre Vegetationen ohne ein Myxom im Vorhof zeigen und Blutkulturen negativ bleiben. Die Unterscheidung von einer bakteriellen Endokarditis mit negativen Blutkulturen kann schwierig sein, ist jedoch wichtig, da eine Antikoagulation bei Patienten mit einer bakteriellen Endokarditis mit einer hohen Inzidenz von Blutungen behaftet ist.

Prognose und Behandlung

Die Prognose der nichtbakteriellen thrombotischen Endokarditis ist im allgemeinen aufgrund des Ernstes der prädisponierenden Krankheiten schlecht. Die Behandlung besteht in einer Antikoagulation mit Heparin oder Warfarin und einer Beseitigung der auslösenden Erkrankung, wenn immer dies möglich ist. Kontrollierte Studien über die Resultate der Antikoagulanzien-Therapie liegen nicht vor

1

