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214 PRAXIS  Top-Thema
G. Wahl
Zur Endokarditis -
prophylaxe in der 
zahnärztlichen Praxis
Die infektiöse Endokarditis ist eine ent-
zündliche Veränderung des Endokards, 
die ohne Behandlung zum Tode führt. 
Bei frühzeitiger Diagnosestellung sind 
heute dank der zur Verfügung stehen-
den Antibiotika zu einem hohen Pro-
zentsatz erfolgreiche Behandlungen in 
Abhängigkeit von der verursachenden 
Erregergruppe möglich. Neben anderen 
Keimen handelt es sich meist um Strep-
tokokken der Viridans-Gruppe, in selte-
neren Fällen aber auch um Staphylococ-
cus aureus, der wesentlich schwerer zu 
bekämpfen ist und trotz Antibiotika-
Therapie mit einer hohen Letalität ver-
bunden ist. 

Risikoabschätzung

Das Risiko für eine infektiöse Endokardi-
tis beträgt in der Normalbevölkerung et-
wa 5 – 7 Fälle auf 100.000 Patientenjahre 
[4, 7]. Bei Vorschädigungen steigt dieses 
Risiko in unterschiedlichem Maße an 
und wird bei einem Mitralklappenpro-
laps mit begleitender Insuffizienz mit 
52:100.000 Patientenjahre angegeben. 
Bei vorliegendem Mitralklappenprolaps 
ohne Insuffizienz reduziert sich das Risi-
ko in etwa auf das normale Lebenszeitri-
siko und wird mit 4,6:100.000 Patienten-
jahre errechnet [13]. Für Patienten mit 
angeborenen Vitien wird ein Lebenszeit-
risiko von 145 – 271:100.000 Patienten-
jahre angenommen [5]. Dies steigt bei 
rheumatischen Vitien auf 380 – 
440:100.000 Patientenjahre, bei Herz-
klappenersatz auf 308 – 388:100.000  
Patientenjahre und bei einem Klappen-
ersatz nach durchgemachter Endokardi-
tis auf 630:100.000 Patientenjahre.  
Noch höher liegt das Risiko für Patienten 
nach bereits schon einmal durch-

gemachter Endokarditis mit 740:100.000 
Patientenjahre und erreicht das höchste 
Lebenszeitrisiko bei Patienten, die einen 
Klappenersatz benötigen wegen einer 
Klappenprothesen-Endokarditis (2.160: 
100.000 Patientenjahre) [13].

Pathogenese 

Durch unphysiologische Blutströmun-
gen kommt es zu strukturellen Schäden 
am Endokardendothel. Diese Oberflä-
chenveränderungen verursachen einen 
zunehmenden Verlust der Thrombose-
resistenz, sodass sich ein Thrombozy-
ten-Fibrin-Komplex anlagern kann, an 
dem sich Bakterien anheften und kolo-
nisieren können. Hierdurch entsteht ein 
Biofilm, der bei zunehmender Keimver-
mehrung schließlich zur Endokarditis 
führt. Neben solchen Auflagerungen bei 
endothelialen Läsionen kommt es auch 
zu thrombotischen Anheftungen an 
Durchflussengstellen aufgrund von Tur-
bulenzeffekten. Bakteriämien ausgelöst 
durch therapeutische Eingriffe in der 
Mundhöhle, aber auch am Respirati-
ons-, Gastrointestinal- oder Urogenital-
trakt, bringen Erreger unterschiedlicher 
Virulenz an diesen Auflagerungskom-
plex und formieren einen Biofilm, in 
welchem die Erreger durch medikamen-
töse Therapie oft nur schwer zu errei-
chen sind.

Antibiotikaprophylaxe

Unter der Hypothese, dass Bakteriä-
mien ausgelöst durch invasive thera-
peutische Eingriffe bei Patienten mit 
entsprechender Disposition zu einer in-
fektiösen Endokarditis führen können, 

wurde insbesondere die hochgradig 
keimbelastete Mundhöhle als ursäch-
lich für das Entstehen von Endokarditi-
den angeschuldigt. Aufgrund der An-
nahme, dass eine prophylaktische Gabe 
von Antibiotika die Bakteriämie effek-
tiv bekämpft und damit ein Auftreten 
einer Endokarditis verhindern kann, 
wurde seit Jahrzehnten eine prophylak-
tische Gabe von Antibiotika vor zahn-
ärztlichen und zahnärztlich-chirurgi-
schen Maßnahmen gefordert und in 
entsprechenden Empfehlungen und 
Leitlinien festgelegt. Prospektive, ran-
domisierte und placebokontrollierte 
Studien, die die Effektivität dieses Kon-
zeptes belegen würden, gibt es jedoch 
bislang nicht. Andererseits aber wurde 
bislang auch kein Prophylaxe-Versager 
nachgewiesen. Ebenso wurde aber auch 
nie ein kausaler Zusammenhang zwi-
schen einer Bakteriämie ausgelöst 
durch zahnärztliche Interventionen 
mit danach auftretender Endokarditis 
eindeutig belegt. Bekannt ist, dass bei 
über 50 % der Patienten mit einer in-
fektiösen Endokarditis keine invasiven 
zahnmedizinischen oder medizinischen 
Therapien anamnestisch zu belegen 
sind und demnach auch Bakteriämien, 
die unabhängig von chirurgischen Maß-
nahmen auftreten können, ursächlich 
an dieser Erkrankung beteiligt sind.

Unter dem Aspekt dieses nicht si-
cher nachgewiesenen und nachweisba-
ren Nutzens einer antibiotischen Endo-
karditisprophylaxe sind auch die uner-
wünschten Nebenwirkungen der Anti-
biotikagabe zu diskutieren. Allgemein 
bekannt ist die Inzidenz von anaphylak-
tischen Reaktionen auf Penicillin mit 
tödlichem Ausgang (15 – 25 Fällen auf 
1.000 000 Patienten) [1, 9]. Es galt und 
gilt also immer wieder abzuwägen, bei 
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welchen Vorschädigungen die Patienten 
mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer 
Antibiotikaprophylaxe profitieren, um 
den Einsatz dieser Prophylaxe sinnvoll 
einzugrenzen.

Leitlinien-Entwicklung

Die American Heart Association änderte 
und variierte von 1955 bis 1997 neun Mal 

die Empfehlungen zum Antibiotikum-
regime bei zahnärztlichen Eingriffen und 
Eingriffen im Bereich des Respirations-
traktes. Im April 2007 erfolgte die Online-
Publikation einer völlig überarbeiteten 
Leitlinie [15]. Mit dieser Leitlinie wurde 
ein Diskussionsprozess fortgesetzt, der in 
einer Konsensuskonferenz in Frankreich 
2002 begonnen [3] und im Jahre 2006 in 
der British Society of Antimicrobial Che-
motherapy weiter geführt wurde [6]. 

Die erste wissenschaftliche Stellung-
nahme der Deutschen Gesellschaft für 
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde zur 
Endokarditis-Prophylaxe bei zahnärzt-
lichen Eingriffen stammt aus dem Jahre 
1985. Sie wurde 1999 in Abstimmung 
mit der Deutschen Gesellschaft für Kar-
diologie – Herz- und Kreislaufforschung 
überarbeitet [8]. Unmittelbar nach Er-
scheinen der neuen Leitlinien der Ame-
rican Heart Association erteilte die 
DGZMK der Arbeitsgemeinschaft für 
Kieferchirurgie den Auftrag, zu dieser 
amerikanischen Leitlinie eine Vorinfor-
mation zu erstellen, die im Oktober 
2007 in den „Zahnärztlichen Mitteilun-
gen“ erschien [14]. Gleichzeitig wurde 
unter Federführung der Deutschen Ge-
sellschaft für Kardiologie – Herz- und 
Kreislaufforschung ein Leitlinienprozess 
initiiert, bei dem neben der Paul-Ehr-
lich-Gesellschaft für Chemotherapie 18 
medizinische wissenschaftliche Gesell-
schaften und Arbeitsgemeinschaften 
aus Deutschland, Österreich und der 
Schweiz kooperierten.

Die vier Hauptindikationen zur En-
dokarditisprophylaxe aus den ame-
rikanischen Leitlinien 
• Herzklappenersatz
• Überstandene Endokarditis
• Angeborene Herzfehler (mit drei defi-

nierten Untergruppen)
• Herztransplantatpatienten mit Ent-

wicklung einer Valvulopathie
wurden weitgehend übernommen und 
nur noch um zwei zeitliche Präzisierun-
gen erweitert. Tabelle 1 listet die Indika-
tionen aus diesem Positionspapier [11]. 

Anders als die deutlichen Ein-
schränkungen der bisherigen Indikatio-
nen für eine Endokarditisprophylaxe 
wurde das antibiotische Prophylaxe-
schema gegenüber den früheren Emp-
fehlungen nur leicht modifiziert. Die 
Erwachsenendosis wurde bei oraler Ein-
nahme auf 2 g Amoxicillin festgelegt 
unabhängig vom Patientengewicht. Die 
frühere Empfehlung von 3 g Amoxicil-
lin bei Erwachsenen über 70 kg wurde 
verlassen. Die Dosierung von Clinda-
mycin mit 600 mg bei oraler Einnahme 
bei vorliegender Penicillin- oder Ampi-
cillin-Allergie blieb unverändert. Eine 
leichte Veränderung erfuhr auch die 
Dosierung bei Kindern. Hier wurde die 
Dosierung von Amoxicillin oder Ampi-
cillin mit 50 mg/kg Körpergewicht bei-
behalten und Clindamycin für die Fälle 
mit Penicillin- oder Ampicillin-Aller-

Tabelle 1 Indikationen für eine Antibiotika- Prophylaxe bei zahnärztlichen   Interventionen 

(Naber et. al. 2007 – anerkannte Leitlinie durch die  DGZMK).

Tabelle 2 Empfohlene Antibiotika-Dosierungen als Endokarditis-Prophylaxe  bei zahnärztlichen 

Eingriffen in Anlehnung an die neuen Leitlinien   (Naber et al;  2007).

� Patienten mit Klappenersatz (mechanische und biologische Prothesen)

� Patienten mit rekonstruierten Klappen unter Verwendung von allo-prothetischem  
Material in den ersten 6 Monaten nach Operation a,b

� Patienten mit überstandener Endokarditis

� Patienten mit angeborenen Herzfehlern 
 – Zyanotische Herzfehler, die nicht oder palliativ mit systemisch-pulmonalem Shunt 

operiert sind
 – Operierte Herzfehler mit Implantation von Conduits (mit oder ohne Klappe) oder  

residuellen Defekten, d. h. turbulenter Blutströmung im Bereich des prothetischen 
Materials

 – Alle operativ oder interventionell unter Verwendung von prothetischem Material 
 behandelten Herzfehler in den ersten 6 Monaten nach Operationb

� Herztransplantierte Patienten, die eine kardiale Valvulopathie entwickeln 

a In diesem Punkt unterscheidet sich das deutsche Positionspapier von den AHA-Leitlinien. 
b Nach 6 Monaten wird eine suffiziente Endothelialisierung der Prothesen angenommen.

Situation

Orale Einnahme

Orale Einnahme nicht möglich

Penicillin- oder Ampicillinallergie 
– orale Einnahme

Penicillin- oder Ampicillinallergie 
– orale Einnahme nicht möglich

1 Penicillin G oder V kann weiterhin als Alternative verwendet werden. 
2 Alternativ Cefazolin, Ceftriaxon 1 g i.v. für Erwachsene bzw. 50 mg/kg i.v. bei Kindern. 
3 Alternativ Cefalexin: 2 g p.o. für Erwachsene bzw. 50 mg/kg p.o. bei Kindern oder Cla-

rithromycin 500 mg p.o. für Erwachsene bzw. 15 mg/kg p.o. bei Kindern
4 Cave: Cephalosporine sollten generell nicht appliziert werden bei Patienten mit vorange-

gangener Anaphylaxie, Angioödem oder Urtikaria nach Penicillin- oder Ampicillingabe.

Antibiotikum

Amoxicillin 1

Ampicillin 1, 2

Clindamycin 3, 4

Clindamycin 2,4

Einzeldosis 30 – 60 min 
 vor dem Eingriff

Erwachsene

2 g

2 g i.v.

 600 mg

600 mg i.v.

Kinder

50 mg/kg 

50 mg/kg i.v.

20 mg/kg 

20 mg/kg i.v.
© Deutscher Ärzte-Verlag | DZZ | Deutsche Zahnärztliche Zeitschrift | 2009; 64 (4) ■



■ ©

216 G. Wahl: Zur Endokarditis prophylaxe in der zahnärztlichen Praxis
gien auf 20 mg/kg Körpergewicht er-
höht (bislang 15 mg/kg Körpergewicht) 
(siehe Tab. 2). 

Mundhygiene

Bei den zuvor schon erwähnten tran-
sitorischen Bakteriämien ohne einen 
Zusammenhang mit zahnärztlichen In-
terventionen ist auch der Mundhygie-
nezustand zu diskutieren. Wissenschaft-
liche Untersuchungen stützen die The-
se, dass eine gute Mundhygiene und ein 
sanierter Gebisszustand die Häufigkeit 
von Bakteriämien bei den täglichen 
Routinemaßnahmen zur Mundhygiene 
reduzieren können [2, 10, 12]. Die Be-
deutung der Mundhygiene als wichtiger 
Prophylaxebeitrag wird daher nach-
drücklich betont [11].

Erweiterung der Endokardi-
tis-Prophylaxe 

Die strikte Anwendung der neuen Emp-
fehlungen zur Endokarditisprophylaxe 
würde dazu führen, dass Patienten, die 
seit vielen Jahren bei weiteren Indikatio-
nen eine Antibiotika-Prophylaxe beka-
men, plötzlich ein anderes therapeuti-
sches Vorgehen erfahren würden. Sofern 
diese Endokarditisprophylaxe bislang 
ohne Probleme und Nebenwirkungen 
war, sollte eine individuelle Abwägung 
erfolgen, um keine unnötige Verunsi-
cherung der Patienten herbeizuführen. 
In diesem Punkt geht das Positions-
papier der deutschen Autorengruppe 
über die Leitlinie der American Heart 
 Association hinaus. Dieses Positions-
papier von Naber und Koautoren (2007) 
wurde auch von der DGZMK als an -

erkannte Leitlinie am 15.12.2007 ins 
Netz gestellt, um als schnelle Informati-
onsquelle zur Verfügung zu stehen 
(www.dgzmk.de).  
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