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De term ‘chronische longziekte van de pasgeborene’
(CLD), vroeger ook wel ‘bronchopulmonale dysplasie’
genoemd, wordt gebruikt om een ziekte te beschrijven
die ontstaat tijdens intensieve therapie voor respiratoire
problemen bij premature pasgeborenen.

Oorspronkelijk sprak men van CLD bij zuurstofaf-
hankelijkheid op de leeftijd van 28 dagen post partum.1

Nu wordt vaker gekozen voor een andere definitie, die
een betere indicatie geeft voor de prognose van longaf-
wijkingen op latere leeftijd. Volgens deze definitie is er
sprake van CLD wanneer een pasgeborene op de leef-
tijd van 36 weken na de laatste menstruatie van de moe-
der nog zuurstofafhankelijk is, terwijl er bovendien spe-
cifieke afwijkingen te zien zijn op de thoraxfoto, zoals
hyperinflatie, reticulaire tekening, fibrose, atelectase of
emfysemateuze afwijkingen.2 De prevalentie van CLD
wordt geschat op 15 à 20% van alle te vroeg geborenen
jonger dan 30 weken.3 Elk jaar treft dit ziektebeeld in
Nederland enkele honderden patiënten. Een klein per-
centage van hen overlijdt, en de meesten overleven met
verschijnselen van chronisch longlijden. Meestal ont-
staat de CLD in aansluiting aan een idiopathisch ‘res-
piratory distress’-syndroom (IRDS), een ziektebeeld
waarvan inmiddels duidelijk is dat het veroorzaakt
wordt door structurele onrijpheid van de longen en ge-
brek aan surfactant. Hierbij heeft de ernstigste vorm van
IRDS de meeste kans in een CLD over te gaan. Naast
deze klassieke vorm wordt de laatste jaren in toene-
mende mate een nieuwe vorm van CLD herkend, voor-

al bij erg jonge prematuren met initieel weinig ademha-
lingsproblemen (tabel 1).4

Een optimale behandeling en begeleiding van patiën-
ten met CLD kan in eerste instantie bereikt worden
door samenwerking van met name kinderartsen en huis-
artsen. Bij het ouder worden van de patiënten kan dit
ziektebeeld echter ook een zaak worden van andere
medici, zoals longartsen en bedrijfsgeneeskundigen. In
dit artikel bespreken wij de aanpak van CLD na de eer-
ste levensweken, tegen de achtergrond van pathofysio-
logie en kliniek.
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samenvatting
– Chronische longziekte van de pasgeborene ontstaat als rest-
toestand na ademhalingsmoeilijkheden bij prematuur geboren
kinderen.
– Door verbetering van de neonatale intensivecarebehandeling
zullen in de toekomst meer kinderen met chronische longziek-
te overleven en de volwassenheid bereiken.
– De symptomen zijn hypoxemie, hypercapnie, tachypnoe, sub-
en intercostale intrekkingen, vochtretentie, een verminderde in-
spanningsmogelijkheid en hyperreactieve luchtwegen.
– De behandeling na de eerste levensweken is symptomatisch
en omvat:
– zuurstoftoediening via neusbril of -slang (0,1-1 l/min); te snel
afbouwen van deze behandeling leidt tot meer klachten en
slechtere groei;
– een normaal vochtbeleid; bij een neiging tot vochtretentie
zijn diuretica en zo nodig vochtbeperking geïndiceerd;
– bij bronchospasmen: inhalatiecorticosteroïden (de laagste ef-
fectieve dosering gedurende enkele maanden) en proefbehan-
deling met β-sympathicomimetica; in geval van aanhoudende
klachten of beperkingen zijn met longfunctieonderzoek ob-
structieve van restrictieve afwijkingen te onderscheiden;
– een normaal vaccinatiebeleid; men kan overwegen te vacci-
neren tegen griep (leeftijd: 6-12 maanden) en tegen het respi-
ratoir syncytieel virus (leeftijd � 2 jaar).



pathofysiologische inzichten
Bij het ontstaan van de klassieke CLD speelt het ont-
stekingsproces dat in de longen begint tijdens het IRDS
waarschijnlijk een belangrijke rol. Bij de opvang en
behandeling van prematuur geboren kinderen probeert
men het ontstaan van CLD te voorkomen door pre-
disponerende factoren zoveel mogelijk te vermijden (zie
tabel 1). De toepassing van corticosteroïden vóór de ge-
boorte en surfactant erna blijkt een positief effect te
hebben.

De nieuwe vorm van CLD vertoont een ander histo-
logisch beeld.5 Een specifiek kenmerk is een achterstand
in de alveolarisatie (alveolaire hypoplasie).6 Bij de nor-
male ontwikkeling van de long begint de vorming van
luchthoudende ruimten vanaf de 24e week en die van
alveoli rond de 32e week van de zwangerschap. Bij
prematuren die ruim voor deze termijn worden geboren,
verloopt deze ontwikkeling gestoord, waardoor zij later
blijvend minder alveoli hebben dan kinderen die na een
voldragen zwangerschap geboren zijn. Hoewel de klini-
sche verschijnselen van beide vormen van CLD na de
initiële fase grotendeels overeenkomen, is het onder-
scheid van belang in verband met de prognose en de
behandelingsmogelijkheden. Overigens wordt soms een
combinatie van het klassieke en het nieuwe beeld ge-
zien.

klinische verschijnselen
Bij patiënten met CLD blijven langdurig klachten en
symptomen bestaan. Deze zijn hypoxemie, hypercapnie,
tachypnoe, sub- en intercostale intrekkingen, vochtre-
tentie, een verminderde inspanningsmogelijkheid en
hyperreactieve luchtwegen. In een enkel geval is er lang-
durige beademingsbehoefte. Als gevolg van de verhoog-
de druk in de Aa. pulmonales kan uiteindelijk het klini-
sche beeld worden gecompliceerd door het ontstaan van
een cor pulmonale.

De pulmonale problemen staan in de eerste levensja-
ren het meest op de voorgrond. Tijdens de peuterleeftijd
kan herstel plaatsvinden, maar de helft van de kinderen
houdt klachten van hyperreactieve luchtwegen.7 Onder-
zoek bij ex-premature kleuters en schoolkinderen heeft
aangetoond dat in wisselende mate afwijkingen in de
perifere luchtwegdoorgankelijkheid, in de diffusiecapa-
citeit van de long of in de statische volumina gevonden
worden, welke terug te voeren zijn op beschadiging van
bij de geboorte niet volledig uitgerijpte structuren, zoals
perifere luchtwegen en longweefsel.8-10 Voor jongvol-
wassenen zijn hierover slechts beperkte gegevens be-
kend. 

Hoewel weinig onderzoek is gedaan naar inspan-
ningsmogelijkheden, valt, gezien de eerder gevonden
afwijkingen, een inspanningsbeperking te verwachten.
Het lijkt daarom verstandig bij patiënten de longfunctie
te bepalen wanneer klachten of beperkingen blijven be-
staan, waarbij het ook mogelijk is obstructieve van re-
strictieve afwijkingen te onderscheiden.

behandeling
De behandeling van CLD is voornamelijk symptoma-
tisch, dat wil zeggen gericht op het bevorderen van een
goede oxygenatie van het bloed en een goede groei van
het kind. Tot dusver zijn er geen mogelijkheden om de
ontstane longafwijkingen te verhelpen. Als gevolg van
voortgaande groei van de long kan de betekenis van de
longafwijkingen in de loop van de tijd wel minder wor-
den.

De begeleiding van deze patiënten na de neonatale
IC-periode is multidisciplinair, waarbij huisarts, kinder-
arts en eventueel het neonatologisch centrum nauw
samenwerken. De behandelingsmogelijkheden in deze
fase bestaan uit respiratoire ondersteuning, aanpassing
van vochthuishouding en voeding, en medicamenteuze
behandeling (tabel 2).
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TABEL 1. Verschillen tussen klassieke en nieuwe chronische longziekte van de pasgeborene (CLD)

klassieke CLD nieuwe CLD

beschreven vanaf 1960 1980
zwangerschapsduur gemiddeld 32 weken minder dan 28 weken
prevalentie 20% 15-20%; bij dysmaturen (� 750 g) tot 70%
beginfase ernstige IRDS met grote zuurstofbehoefte geringe IRDS met kleine extra zuurstofbehoefte
factoren die een rol spelen bij de

pathogenese prematuriteit prematuriteit (belangrijkste factor)
ontsteking ontsteking
zuurstoftoxiciteit zuurstoftoxiciteit
perinatale infecties perinatale infecties
persisterende ductus arteriosus persisterende ductus arteriosus
volu- of barotrauma

histologische veranderingen ontstekingscellen alveolaire hypoplasie
endotheelproliferatie achterstand van secundaire septumvorming
hyperplasie van  bronchusmusculatuur geringe fibrose van de septa
fibrosering van adventitia achterstand van vascularisatie met dysmorf vasculair
alveoli onregelmatig gevormd (emfysemateus of patroon als gevolg

juist atelectatisch)
basaalmembraan en septa verdikt
vasculaire afwijkingen zoals bij pulmonale

hypertensie

IRDS = idiopathisch ‘respiratory distress’-syndroom.
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TABEL 2. Aanpak van chronische longziekte van de pasgeborene (CLD)

indicaties medicament en dosering duur van de behandeling contra-indicaties bijwerkingen

hypoxemie bij CLD zuurstof continu via neus- afhankelijk van hypoxemie;
slang of -bril; minimaal bij afwennen eventueel
0,1-1 l/min ’s nachts nog enige

maanden continueren
vochtretentie met toege- furosemide 1 mg/kg per nefrocalcinose, – hypercalciurie

nomen zuurstofbe- os eenmalig dehydratie – in combinatie met
hoefte aminoglycoside: kans op

doofheid
matig ernstige CLD: hydrochloorthiazide 4-8 weken, eventueel langer; dehydratie – hyponatriëmie en 
– FiO2 � 0,4 of PCO2 1-2 mg/kg/dag per os in 2 indien er geen zuurstof- hypokaliëmie
� 7,5 kPa, en leeftijd doses, en spironolacton behoefte meer is, behan- – hypochloremie
� 3 weken 1-2 mg/kg/dag per os in deling met diuretica staken
– neiging tot vochtreten- 2-3 doses 
tie en meermalen furose-
mide nodig
hyperreactiviteit van de inhalatiecorticosteroïden: – afwennen: indien de – heesheid
luchtwegen: – als dosisaërosol via voor- situatie 6 weken stabiel is; – orofaryngeale 
– recidiverende broncho- zetkamer: fluticason 250 µg dosering halveren tot laagst candidiasis
spasmen 2 dd of budesonide 400 µg mogelijke onderhouds- – contactdermatitis waar
– afhankelijkheid van 2 dd dosering het masker het gezicht
systemische cortico- – via vernevelaar: – staken: na 6 maanden of raakt
steroïden fluticason 500 µg 2 dd eerder indien er geen zuur-

gedurende maximaal stofbehoefte meer is
10 min, of budesonide
750 µg 2 dd

bronchospasmen: bronchusverwijders: afhankelijk van het effect: tracheomalacie – tachycardie, onrust
– acute of recidiverende – als dosisaërosol via voor- – indien geen effect: (relatieve con- – toename van zuurstof-
bronchospasmen zetkamer: salbutamol stoppen tra-indicatie) behoefte bij atelectasen
– recidiverende atelec- 200 µg 2-8 dd en even- – indien verbetering: door ventilatie-perfusie-
tasen tueel ipratropium continueren gedurende mismatch

40 µg 2-4 dd 1-2 weken
– via vernevelaar: salbuta-
mol 500 µg 2-8 dd
gedurende 4 min en/of
ipratropium 125 µg 2-4 dd
gedurende 4 min

recidiverende atelectasen mucolytica via vernevelaar: afhankelijk van het effect bronchospasmen
of veel slijmproductie – fysiologisch zout 3 ml en de klinische verschijn-

gedurende 4 min selen:
– acetylcysteïne 0,5 ml – indien geen effect binnen
(100 mg) aangevuld met 3 dagen: stoppen
fysiologisch zout tot 3 ml, – indien verbetering: conti-
2-6 dd gedurende 4 min nueren gedurende 1-2

weken
luchtweginfectie en antibiotica: zoals bij bac- zoals bij bacteriële lucht-

twijfel over of vermoe- teriële luchtweginfecties weginfecties zonder CLD
den van bacteriële zonder CLD
verwekker

vaccinaties: vaccins: gedurende herfst- en
– DKTP/Hib: normaal – DKTP-Hib winterseizoen
schema
– influenza: leeftijd van – influenza: 0,25 ml (halve
6-12 maanden dosis), na 4 weken herhalen
– RSV-profylaxe: leeftijd – RSV-profylaxe (palivizu-
� 24 maanden, indien in mab): 15 mg/kg per
laatste 6 maanden be- maand
handeling nodig was
wegens CLD

FiO2 = zuurstoffractie in inademingslucht; DKTP = difterie, kinkhoest, tetanus en polio; Hib = Haemophilus influenzae type b;
RSV = respiratoir syncytieel virus.



Respiratoire ondersteuning
Respiratoire ondersteuning bestaat uit het toedienen
van bevochtigde zuurstof (0,1-1 l/min). Dit kan enkele
maanden tot langer dan een jaar nodig zijn; de zuurstof
wordt, ook thuis, toegediend via een neusslang of -bril.
Tijdens de slaap of tijdens voedingen is de zuurstofbe-
hoefte vaak groter dan normaal. Controle van de thera-
pie vindt in het ziekenhuis plaats: daar controleert men
regelmatig (niet continu) de transcutane zuurstofsatura-
tie (Sao2). De streefwaarde van Sao2 is in rust 92-96%.
Zuurstof is een medicament, en te hoge zuurstofconcen-
traties zijn toxisch. In de praktijk blijkt zuurstoftoedie-
ning vaak langdurig nodig te zijn. Men heeft echter de
neiging deze therapie te snel af te bouwen; dit leidt tot
meer klachten en slechtere groei. Hypoxemie geeft pul-
monale vasoconstrictie en een toename van de lucht-
wegweerstand, hetgeen zich kan uiten als bronchospas-
men.3 Bij twijfel, en zeker bij toegenomen ademarbeid,
is het daarom verstandig zuurstoftherapie te handhaven.

Tot voorbij het eerste levensjaar is er een verhoogde
incidentie van (lagere)luchtweginfecties (viraal en bac-
terieel), wat vaak leidt tot toename van de respiratoire
problemen (meestal in eerste instantie resulterend in
toename van zuurstofbehoefte) en tot ziekenhuisopna-
men. Gezien de ernst van de klinische verschijnselen is
het onderscheid tussen een virale en een bacteriële
luchtweginfectie soms moeilijk te maken. Wij raden
daarom aan te kiezen voor antibiotische behandeling,
óók als er twijfel bestaat of het gaat om een bacteriële
luchtweginfectie. Het nut van antibiotische profylaxe
om luchtweginfecties te voorkomen, is niet bewezen.

Aanpassing vochthuishouding en voeding
Bij CLD komt vochtretentie nogal eens voor. Deze kan
zowel lokaal, in de long, als systemisch optreden. Klini-
sche verschijnselen zijn een toename van benauwdheid
en zuurstofbehoefte, oedemen en een excessieve ge-
wichtstoename. Over het nut van vochtbeperking in deze
fase lopen de meningen uiteen.11 Enerzijds kan de pul-
monale situatie daardoor verbeteren, anderzijds is er
minder energie-inname en een grotere kans op voedings-
deficiënties. De energiebehoefte is voorts door toegeno-
men ademarbeid vergroot. In een recente studie is aan-
getoond dat de groei bij kinderen met CLD achterblijft,
zowel wat totaal lichaamsvet als wat vetvrije massa be-
treft.12 Wij adviseren om bij CLD in principe een nor-
maal vochtbeleid te hanteren, dat wil zeggen een vocht-
inname van 150-160 ml/kg lichaamsgewicht/dag, met een
energieverrijkte prematurenvoeding, die ook in de thuis-
situatie kan worden voorgeschreven.13 Bij neiging tot
vochtretentie (bijvoorbeeld bij cor pulmonale) worden
eerst diuretica gegeven; als dat onvoldoende is, wordt ma-
tige vochtbeperking (circa 130-140 ml/kg/dag) aangeraden.

Kinderen met CLD hebben soms langdurig sonde-
voeding nodig. Dit kan een nadelige invloed hebben op
de ontwikkeling van de mondmotoriek en op het zelf le-
ren drinken en eten. Bij de noodzaak van sondevoeding
voorbij de leeftijd van 3-5 maanden na de uitgerekende
geboortedatum, moet men overwegen een logopedist in
te schakelen voor preverbale logopedie.

Medicamenteuze behandeling
Diuretica. Als diuretica ter behandeling van CLD ko-
men in aanmerking lisdiuretica (furosemide) en diureti-
ca die aangrijpen op de distale tubulus (hydrochloor-
thiazide) (zie tabel 2). Furosemide kan bij toename van
zuurstofbehoefte worden toegediend en geeft dan een
snelle verbetering van oxygenatie en longmechanische
parameters (compliantie en luchtwegweerstand), die
overigens maar kort – enkele uren – aanhoudt. Deze ver-
betering berust niet alleen op diurese, maar ook op een
direct effect op de bronchioli. Chronisch gebruik wordt
ontraden; bij toepassing op de lange termijn is geen ver-
mindering van de CLD aangetoond.14 Behandeling met
hydrochloorthiazide in combinatie met een aldosteron-
antagonist (spironolacton) leidt tot een vermindering
van de sterfte bij kinderen met CLD die op de leeftijd
� 3 weken nog beademd worden.15 Deze behandeling
wordt bij een matig ernstige CLD vaak voortgezet in de
thuissituatie, zeker indien er ook neiging bestaat tot
vochtretentie. Het is niet duidelijk welke duur van de
behandeling met diuretica optimaal is. Men zou met de
behandeling kunnen stoppen als er geen luchtwegpro-
blemen meer zijn en het kind goed groeit.

Systemische corticosteroïden. Met betrekking tot cor-
ticosteroïden bij CLD zijn er de laatste jaren veel studies
verricht.16 Het is gebleken dat hoge doses systemische
corticosteroïden (dexamethason) de sterfte en de inci-
dentie van CLD enigszins verminderen als met deze be-
handeling wordt begonnen in de 2e levensweek bij pre-
maturen aan de beademing; wel zijn er ernstige bijwer-
kingen.16 Voor de thuissituatie is van belang dat er bij
kinderen die met dexamethason behandeld zijn kans
bestaat op bijniersuppressie gedurende 6 maanden.

Corticosteroïden per inhalatie. Het gebruik van inha-
latiecorticosteroïden is alleen onderzocht in de vroege
neonatale periode; het heeft dan weinig effect.17 In een
latere fase van het ziektebeeld is er mogelijk een pre-
ventief effect op bronchospasmen, doch dit is niet on-
derzocht. Bij CLD-patiënten met hyperreactiviteit van
de luchtwegen, gekenmerkt door recidiverende perio-
den met bronchospasmen, adviseren we vooralsnog om
een proefbehandeling met inhalatiecorticosteroïden te
overwegen. Bij de dosering (zie tabel 2) wordt er reke-
ning mee gehouden dat, als medicijnen worden toege-
diend via een dosisaërosol met voorzetkamer of via een
vernevelaar, de longdepositie bij deze groep patiënten
laag is.18 Aan de hand van observaties van de ouders en
bevindingen bij het lichamelijk onderzoek dient de
laagst mogelijke dosering te worden gezocht.

Bronchodilatatie per inhalatie. Bronchusverwijders heb-
ben bij kinderen met CLD – net als bij oudere kinderen
en volwassenen – een potentieel gunstig effect doordat
ze de kleine luchtwegen verwijden. Op de korte termijn
wordt dit gunstige effect ook daadwerkelijk aangetoond
als een toename van de compliantie en het teugvolume
en een afname van de pulmonale weerstand.19 Studies
naar een eventueel preventief effect ten aanzien van het
ontstaan van CLD hadden evenwel géén positieve uit-
komst.20 In afwachting van meer onderzoek adviseren
we om kinderen met klinische verschijnselen van bron-
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chospasmen naast de inhalatiesteroïden ook een lucht-
wegverwijder te geven. β-sympathicomimetica zijn de
effectiefste en krachtigste luchtwegverwijders. Doserin-
gen en toedieningsvormen staan in tabel 2.

Naar de rol van anticholinergica zoals ipratropium bij
CLD is weinig systematisch onderzoek gedaan. Van-
wege het gunstige effect bij andere indicaties met bron-
chusobstructie en/of slijmvorming kan een proefbehan-
deling worden overwogen.21

Mucolytica. CLD gaat soms gepaard met toegenomen
slijmvorming, waarbij atelectasen kunnen ontstaan. In-
dien slijmverdunning wordt gewenst, kan men beginnen
met fysiologisch zout via een vernevelaar. In tweede in-
stantie valt vernevelen van acetylcysteïne te overwegen.
Dornase (alfa) is een middel dat bij patiënten met cysti-
sche fibrose wordt gebruikt, maar dat nog niet voor de
patiëntengroep met CLD is geregistreerd of onderzocht.
Terughoudendheid bij het gebruik lijkt daarom op zijn
plaats.

Vaccinaties. Het Rijksvaccinatieprogramma (tegen dif-
terie, kinkhoest, tetanus en polio (DKTP), tegen bof,
mazelen en rubella (BMR) en tegen Haemophilus influ-
enzae type b, Hepatitis-B-virus, en meningokokken type
C) dient normaal te worden gevolgd. Daarnaast is er bij
kinderen met CLD die thuis met zuurstof worden be-
handeld, een indicatie voor griepvaccinatie en voor pro-
fylaxe tegen het respiratoir syncytieel virus (zie tabel 2).
Maar ook als deze maatregelen genomen worden, is er
nog steeds kans op het optreden van respiratoire infec-
ties, die ook heropname nodig kunnen maken.

tot slot
CLD is een complex en lastig te behandelen ziektebeeld,
waarvan de prevalentie de komende jaren verder toe-
neemt. Door verbetering van de neonatale intensive-
carebehandeling zullen in de toekomst meer kinderen
overleven en de volwassenheid bereiken. Vermindering
van de klinische verschijnselen treedt geleidelijk op.
Nieuwe pathofysiologische inzichten en behandelstrate-
gieën kunnen wellicht in de toekomst de uitkomst van
dit ziektebeeld verbeteren.

Belangenconflict: geen gemeld. Financiële ondersteuning: geen
gemeld.

abstract
Chronic lung disease of the neonate; pathophysiology and treat-
ment after the first weeks of life
– Chronic lung disease of the neonate sometimes occurs as a resid-
ual condition following respiratory distress in preterm infants.
– Improvements in neonatal intensive care treatment will in
future lead to a greater number of children surviving chronic
lung disease and reaching adulthood.
– The symptoms of the disease are hypoxaemia, hypercapnia,
tachypnoea, subcostal and intercostal retractions, fluid reten-
tion, a reduced exertion tolerance and hyperreactive airways.
– The treatment after the first weeks of life is symptomatic and
consists of:
– providing supplemental oxygen via a nasal mask or cannula
(0,1-1 l/min); rapid downward adjustment of oxygen therapy
may lead to more complaints and poorer growth;

– a normal fluid therapy; if there is a tendency towards fluid
retention, then diuretic therapy is indicated and in severe cases
fluid restriction as well;
– in the case of bronchial hyperreactivity: inhaled corticoste-
roids (the lowest effective dose for a period of several months)
and a trial treatment with beta-agonists; in the case of persis-
tent complaints or functional limitations, lung function tests
can distinguish obstructive and restrictive disorders;
– vaccinations according to the national programme; consider
vaccinations against influenza (age: 6-12 months) and respira-
tory syncytial virus (age � 2 years).
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natieve hartklep en een kunstklep. Acute infectieuze en-
docarditis is een fulminant ziektebeeld dat vaak gepaard
gaat met een snelle klepdestructie en perivalvulaire
en/of metastatische abcessen. De aandoening wordt ver-
oorzaakt door virulente micro-organismen, zoals Sta-
phylococcus aureus, en ontstaat vaak op een voorheen
normale hartklep. Subacute endocarditis ontstaat meest-
al op een al eerder beschadigde hartklep door relatief
avirulente micro-organismen, zoals vergroenende strep-
tokokken. Het beloop is indolent en metastatische ab-
cessen zijn zeldzaam.

Endocarditis op een natieve hartklep bij individuen
die niet intraveneus drugs gebruiken, is vrijwel altijd
linkszijdig en wordt meestal veroorzaakt door gram-
positieve kokken, zoals vergroenende streptokokken
(60%), S. aureus (20%) of enterokokken (10%).2 Bij pa-
tiënten boven de 60 jaar wordt endocarditis in 10% van
de gevallen veroorzaakt door Streptococcus bovis. Dit
gaat vaak gepaard met (pre)maligne afwijkingen in de

samenvatting
– De Stichting Werkgroep Antibioticabeleid (SWAB) heeft
richtlijnen opgesteld voor de antimicrobiële therapie bij vol-
wassen patiënten met infectieuze endocarditis.
– De keuze van het antibioticum en de duur van de behande-
ling worden bepaald door het infecterende micro-organisme,
de gevoeligheid van dit micro-organisme voor antibiotica, de
plaats van de endocarditis – links- of rechtszijdig – en de aan-
of afwezigheid van een kunstklep.
– Zolang de kweekuitslag niet bekend is, bestaat de antibioti-
sche behandeling bij een patiënt met een geïnfecteerde natie-
ve klep uit benzylpenicilline (bij een subacuut begin en een
langdurig beloop) of flucloxacilline (acuut begin, fulminant
beloop of bij intraveneus druggebruik), en gentamicine. Bij een
patiënt met een infectie van een kunstklep bestaat de behan-
deling uit vancomycine en gentamicine.
– Verdere antibiotische behandeling hangt af van de verwek-
ker; de vaakst voorkomende zijn streptokokken, enterokokken
en stafylokokken.

Academisch Medisch Centrum, afd. Inwendige Geneeskunde, Postbus
22.700, 1100 DE Amsterdam.
Mw.D.W.M.Verhagen en dr.J.T.M.van der Meer, internisten-infectio-
logen.
Erasmus Universitair Medisch Centrum, afd. Medische Microbiologie
en Infectieziekten, Rotterdam.
Mw.M.van der Feltz, internist-infectioloog.
Universitair Medisch Centrum, afd. Cardiologie, Utrecht.
Prof.dr.H.W.M.Plokker, cardioloog (tevens: Stichting Sint Antonius
Ziekenhuis, Nieuwegein).
Sint Elisabeth Ziekenhuis, afd. Medische Microbiologie, Tilburg.
Dr.A.G.M.Buiting, medisch microbioloog.
Stichting Sint Antonius Ziekenhuis, Ziekenhuisapotheek, Nieuwegein.
M.M.Tjoeng, ziekenhuisapotheker.
Correspondentieadres: dr.J.T.M.van der Meer
(j.t.vandermeer@amc.uva.nl).

Voor de praktijk

Optimaliseren van het antibioticabeleid in Nederland. VII. SWAB-richtlijnen
voor antimicrobiële therapie bij volwassen patiënten met infectieuze
endocarditis

d.w.m.verhagen, m.van der feltz, h.w.m.plokker, a.g.m.buiting, m.m.tjoeng en j.t.m.van der meer

De Stichting Werkgroep Antibioticabeleid (SWAB)
ontwikkelt richtlijnen voor intramuraal antibioticage-
bruik, met als doel het antibioticagebruik te optimalise-
ren, teneinde een bijdrage te leveren aan de preventie
van resistentieontwikkeling en aan de beheersing van de
kosten en de omvang van antibioticagebruik in Neder-
land. De richtlijnen zijn bedoeld voor de volwassen
patiënt in het ziekenhuis. Voor richtlijnen bij kinderen
wordt verwezen naar de ‘Blauwdruk pediatrische anti-
microbiële therapie’.1

Door de lage incidentie van endocarditis ontbreken
grote gerandomiseerde klinische studies naar het effect
van bepaalde behandelingen. Deze richtlijn is daarom
voor een belangrijk deel gebaseerd op de ervaring van
deskundigen bij een relatief gering aantal patiënten en
op dierexperimenteel onderzoek.

In dit artikel bespreken wij de hoofdlijnen van de be-
handeling; voor minder vaak voorkomende verwekkers
en uitzonderingssituaties verwijzen wij naar de volledige
versie, die verkrijgbaar is bij de SWAB (www.swab.nl).

indeling en verwekkers
Bij infectieuze endocarditis wordt onderscheid gemaakt
tussen een acuut en een subacuut beloop en tussen een




