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Weiter- und Fortbildung
Bakterielle Pneumonien

Die Beitrage der Rubrik, Weiter- und Fort-
bildung” sollen dem Facharzt als Repetitorium
dienen und dem Wissenstand der Facharzt-
priifung fiir den Arzt in Weiterbildung
entsprechen. Die Rubrik beschrankt sich auf
gesicherte Aussagen zum Thema.

Bakterielle Pneumonien stellen unter den Infektionskrankheiten in den industria-
lisierten Landern immer noch eine der haufigsten Todesursachen dar. Eine Einteilung
der Pneumonien ist nach unterschiedlichen Kriterien méglich. Diese kann nach der
Erregerart oder nach klinischen Gesichtspunkten, unter Berticksichtigung von
Grund- und Vorerkrankungen, erfolgen.

Die folgende Ubersichtsarbeit ist gegliedert nach dem Auftreten der Pneumoni-
en auflerhalb oder innerhalb des Krankenhauses. Die wichtigsten bakteriellen Erre-
ger werden im Einzelnen aufgefiihrt und deren Behandlung beschrieben. Die Lungen-
tuberkulose bleibt au8er Betracht.

Definitionen

» Primére Pneumonien Unter den P>primiren Pneumonien versteht man die ohne vorausgehende Erkran-
kung oder Lungenvorschddigung auftretenden Formen. Die au8erhalb des Kranken-
hauses erworbenen Pneumonien (Community Acquired Pneumonia, CAP) sind oft
primédre Pneumonien.

» Sekundére Pneumonien Die P>sekundiren Formen hingegen sind Pneumonien, die durch das Vorhan-
densein von resistenzmindernden Faktoren (z. B. Kortisontherapie oder Aufenthalt
in einer Intensivstation) oder einer anderen Grunderkrankung charakterisiert sind
(z. B. poststenotische Pneumonien oder Infarktpneumonien). Ein weiteres Beispiel
sind bakterielle Pneumonien, welche als Komplikation viraler Infektionen auftreten
kénnen, wie z. B. Pneumonien durch S. aureus nach einer Influenzavirusinfektion.
Nosokomiale Pneumonien, die ebenfalls zu den sekundiren Formen gezihlt werden,
sind Infektionen, die erst mindestens 48 h nach der Hospitalisation eines Patienten
neu auftreten.

Im Ubrigen kénnen Pneumonien auch auf Grund ihres Schweregrades in schwe-
re oder leichte Formen unterschieden werden. Eine étiologische Einteilung nach der
Erregerart kann erwogen werden und ist fiir die Behandlung von Bedeutung. Auch
das Alter des Patienten beeinflusst die Prognose des Krankheitsverlaufes, daher wer-
den auch Pneumonien bei Erwachsenen oder betagten Patienten (>65 Jahre) unter-
schieden.

Klinisches Bild

Fieber, Husten, Auswurf, Atemnot und pleuritischer Brustschmerz sind die tiblichen
P Extrapulmonare Symptome Symptome einer Pneumonie. P> Extrapulmonare Symptome wie Asthenie, Kopf-
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Altere Patienten haben eine weniger
ausgepragte klinische Symptomatik

P Fieber

P> Stimmfremitus

Die meisten Infektionen der oberen
Luftwege sind viraler Genese

Eine Rontgenthoraxaufnahme
ist der Goldstandard fiir die Diagnose
einer Pneumonie
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schmerzen, Myalgie, Arthralgie und gelegentlich gastrointestinale Beschwerden wer-
den von 10-30% der Patienten geklagt. Betagte Patienten haben meist eine weniger
ausgeprigte klinische Symptomatik, wobei die typischen Symptome wie Fieber, Hu-
sten und Brustschmerzen fehlen konnen. Demgegeniiber kann sich bei diesen hdu-
figer ein akuter Verwirrtheitszustand bis hin zu einem Delirium einstellen und eine
zerebrale Dekompensation auslgsen.

Diagnostik
Klinische Untersuchung

Eine Pneumonie sollte besonders bei Patienten mit neu aufgetretenen Symptomen
der unteren Luftwege (Atemnot und/oder Husten mit tracheobronchialem Sekret)
vermutet werden, vor allem, wenn diese mit PFieber einhergehen. Keiner dieser Be-
funde ist jedoch alleine ausreichend, um die Diagnose einer Pneumonie exakt zu stel-
len. Weitere hiufige Befunde sind:

« erhohte Atemfrequenz (>20/min),

« eine perkutorische Ddmpfung im Bereich des Infiltrates oder des Ergusses,

« auskultatorisch entweder Rasselgerdusche (in 80%) oder amphorisches Atmen
im Bereich des Infiltrates.

In diesem Fall ist das typische vesikuldre Atemgerdusch aufgehoben. Zusidtzlich kann
der »Stimmfremitus gepriift werden. Dies erfolgt durch die Aufforderung, die Zahl
99 mit tiefer Stimme mehrmals hintereinander laut zu sprechen bei aufgelegter Hand
im unteren Drittel des Thorax dorsal, abwechselnd rechts und links. Bei Vorhanden-
sein eines Infiltrats ist der Stimmfremitus verstérkt,im Bereich eines Ergusses dage-
gen abgeschwicht.

Die Differenzialdiagnose der Symptome der unteren Luftwege féllt jedoch nicht
immer leicht und schlief$t Infektionen der mittleren und oberen Luftwege und
nichtinfektiose Ursachen ein. Hierzu zdhlen chronische Prozesse, wie chronisch
obstruktive Lungenerkrankungen, Atelektasen, Systemerkrankungen mit Lungen-
beteiligung, Lungenembolien, Herzinsuffizienz und Neoplasien. Eine korrekte Dia-
gnose ist wichtig, da die meisten Infektionen der oberen Luftwege, einschlie3lich
der akuten Bronchitis, viraler Genese sind und keine antimikrobielle Therapie er-
fordern [1]. Der Missbrauch von Antibiotika ist die Hauptursache der Resistenz-
entwicklung.

Eine Rontgenthoraxaufnahme bestitigt die klinische Diagnose und sollte trotz
eindeutigen klinischen Befunden zur Sicherung der Diagnose durchgefiihrt werden.
Ebenso sollten eine Blutuntersuchung und qualitative Analysen des Sputums oder
des bronchoskopisch gewonnenen Materials einer bronchoalveoldren Lavage (BAL)
vorgenommen werden, letzteres v. a. bei Patienten auf Intensivstationen oder immun-
supprimierten Patienten.

Rontgenthoraxaufnahme

Eine Rontgenthoraxaufnahme ist der Goldstandard fiir die Diagnose einer Pneumo-
nie (Abb. 1, 2, 3). Das Thoraxrontgenbild kann fiir eine dtiologische Diagnose, die
Krankheitsprognose und den Ausschluss von Nebendiagnosen wie z. B. Tumoren
niitzlich sein. Da Patienten nicht immer das klassische Vollbild einer Pneumonie zei-
gen, wie z. B. bei einer atypischen Pneumonie, oder ein physikalischer Untersuchungs-
befund negativ sein kann, wird bei Verdacht auf eine Lungenentziindung immer ei-
ne Standardrontgenaufnahme in 2 Ebenen (anteroposterior und lateral) empfohlen.
Nach der Prdsentation des Infiltrates unterscheidet man dann

« eine Lobdrpneumonie, mit einer grof3flichigen Verschattung im Bereich von
Lungenlappen, mit einem positiven Bronchopneumogramm,

+ eine Bronchopneumonie, mit segmentaler Verschattung ohne Bronchopneumo-
gramm und

« eine interstitielle Pneumonie, bei fleckig-netzartiger Transparenzverminderung.



P Lungenaffektion

Weiter- und Fortbildung
Bakterielle Pneumonien

Abb. 1 Infiltrat des
anterobasalen Segments
des rechten Lungenunter-
lappens, an das Inter-
lobium angrenzend. Das
Legionellenantigen im Urin
war positiv und ergab

die Diagnose einer
Legionellenpneumonie

Eine Verlaufsaufnahme ist indiziert, wenn sich das klinische Bild trotz addquater An-
tibiotikatherapie nicht verbessert. Bei einer schweren Pneumonie oder bei Verdacht
auf Komplikationen wie z. B. Lungenabszess, Pleuraerguss oder Empyem sollte eine
Computertomographie des Thorax erstellt werden. Eine Rontgenaufnahme 3-4 Wo-
chen nach Beginn der Pneumonie kann besonders bei Patienten mit chronischen
Lungenerkrankungen hilfreich sein, um eine »Lungenaffektion auszuschliefen und
die Resolution des Infiltrats zu dokumentieren.

Abb.2 dInfiltrat des
anterobasalen Segments
des rechten Lungenunter-
lappens, an das Inter-
lobium angrenzend
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Nur ca.40% der Patienten haben
zunachst Auswurf

Eine Gramfarbung des Sputums ist eine
einfache Methode fiir die empirische
Antibiotikatherapie
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Abb.3 <€ Segmentales
Infiltrat im anterobasalen
Segment des linken Lun-
genunterlappens,
hilusnah. Das Broncho-
pneumogramm ist gut
sichtbar. Ein Erreger konnte
nichtisoliert werden

Gramfarbung und Kultur des Sputums

Die Kultur und Gramfirbung des Sputums, einst der Standard der Pneumoniediag-
nostik, werden seit Jahrzehnten in Bezug auf ihre Niitzlichkeit und Zuverldssigkeit
kontrovers diskutiert. Die Probleme, die damit verbunden sind, entstehen dadurch,
dass zunichst nur ca. 40% der Patienten Auswurf haben und 15-30% der Patienten
schon vor der Diagnosestellung eine antimikrobielle Therapie erhielten und somit
keine verwendbaren und aussagekriftigen Ergebnisse mehr zu erwarten sind. Dies
hat dazu gefiihrt, dass ihr Stellenwert bei neueren Empfehlungen zur Pneumoniediag-
nostik abgenommen hat.

Die Ergebnisse eines guten Grampréparates kénnte jedoch auch heute noch niitz-
liche Informationen fiir die empirische Wahl der Antibiotikatherapie geben, die dann
aber durch die Resultate der Kulturen bestdtigt oder verworfen werden miissen. Ei-
ne Gramfdrbung des Sputums ist eine schnelle und einfache Methode fiir die empi-
rische Antibiotikatherapie (Abb. 4).
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Patient mit Verdacht auf Pneumonie

Réntgen-Thorax-Aufnahme

Entscheidung zur stationdren oder ambulanten Behandlung
(siehe Tabelle 3 und 4)
[]

I
Ambulante Behandlung

1
Stationdre Behandlung

Empirische Antibiotika-Therapie Sputum erhaéltlich Sputum nicht erhaltlich
(siehe Tabelle 5)
. I
[ 1
Sputum Gram-Farbung konklusiv Gram-Férbung des Sputums nicht Empirische Antibiotika-
oder serologische Untersuchungen, konklusiv oder keine raschen Therapie
die den pathogenetischen Keim serologischen Ergebnisse (siehe Tabelle 5)
identifizieren erhéltlich
I
Auf den Erreger gerichtete Empirische Antibiotika-Therapie
Antibiotika-Therapie (siehe Tabelle 5)

Vor Beginn einer antimikrobiellen
Therapie sollten mind. 2 Paar Blut-
kulturen abgenommen werden

Nachweis des Legionellenantigens
im Urin

P HIV-Test

» Bronchoskopische Entnahme
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Bestatigung des Erregers
durch Ergebnisse der Blut- oder
Sputum-Kulturen

Auf den Erreger gerichtete
Antibiotika-Therapie

Abb.5 A Algorithmus zur Antibiotikatherapie und Entscheidung iiber ambulante oder stationire
Behandlung. (Mod. nach [9])

Labortests

Bei Patienten mit Pneumonie sind folgende Laboruntersuchungen erforderlich: Dif-
ferenzialblutbild, C-reaktives Protein (CRP), Leber- und Nierenfunktionstests, Elek-
trolyte, Blutzuckerspiegel, LDH und eine arterielle Blutgasanalyse.

Bakterienkulturen und serologische Tests

Es empfiehlt sich immer, bei hospitalisierten Patienten vor Beginn einer antimikrobiel-
len Therapie mindestens 2 Paar Blutkulturen (aerob und anaerob) abzunehmen. Grof3e
Studien haben gezeigt, dass im Durchschnitt nur 11% der hospitalisierten Patienten po-
sitive Blutkulturen aufweisen, bei S. pneumoniae jedoch in ca. 13-40% der Falle. Sollte ein
Pleuraerguss vorliegen, ist eine Pleurapunktion indiziert,um das Ergussmaterial fiir ei-
ne Gramfirbung und Kultur zu gewinnen. pH-Wert, Eiweif3gehalt, Glukosekonzentrati-
on, LDH und Leukozytenzahl sind wichtige Parameter aus dem Ergussmaterial.

Bei Verdacht auf eine Legionellenpneumonie, z. B. in endemischen Gebieten, ist
der Nachweis des Legionellenantigens im Urin eine einfache und rasche diagnostische
Mafinahme. Man muss sich aber informieren, ob der Test alle oder nur einen Teil der
Legionellenserotypen nachweisen kann. Der Test kann noch mehrere Tage bis Wo-
chen nach Beginn der Antibiotikabehandlung positiv bleiben.

Die Anfertigung eines P>HIV-Tests ist speziell bei Risikopatienten sehr wichtig
und therapierelevant. So empfiehlt z. B. das Center for Disease Control (CDC) in den
Vereinigten Staaten bei allen Patienten zwischen 15-54 Jahren, die wegen einer Pneu-
monie hospitalisiert werden, einen HIV-Test durchzufiihren [2].

Bronchoalveoldre Lavage
Eine bronchoalveoldre Lavage (BAL) oder eine P>bronchoskopische Entnahme mit

der geschiitzten Biirste ist bei immunsupprimierten Patienten, bei schweren im Kran-
kenhaus erworbenen, bei therapierefraktirem Verlauf oder bei schwerer Pneumonie
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S5
Tabelle 1 @ g
Ungiinstige prognostische Faktoren bei Patienten mit einer Pneumonie. L 2
(Mod. nach [7]) E

il
Alter >65 Jahre L9
Vorbestehende Diabetes, chronische Lungenerkrankungen, Niereninsuffizienz, g b~
Erkrankungen Herzinsuffizienz, chronischer Athylabusus, Hospitalisation innerhalb g

des letzten Jahres, Inmunsuppression, neoplastische Erkrankungen

Klinische Befunde Atemfrequenz >30/min, systolischer Blutdruck <90 mmHg oder

diastolischer Druck <60 mmHg, Fieber >38,3°C, ZNS-Symptome
(Lethargie, Verwirrtheitszustand oder Koma), extrapulmonale Infektionen
(z.B. Meningitis, septische Arthritis usw.)

Laboruntersuchungen  Leukozyten <4000/mm? oder >30.000/mm?, p0, <60 mmHg ohne
0,-Therapie, erhdhtes Kreatinin, Himatokrit <30%

Mikrobielle Faktoren Strep. pneumoniae, Legionellen, Staph. aureus, meticillinresistente
Staph. aureus (MRSA)

mit fehlendem Sputum indiziert. Die bronchoalveoldre Lavage mit quantitativem
Kulturnachweis wird von zahlreichen Autoren als die beste und letztendlich auch ko-
stengiinstigste Methode zur Diagnostik, vor allem der nosokomialen Pneumonie,
dargestellt. Zwar ist die Sensitivitdt und die Spezifitét dieser Verfahren noch nicht zu-

Mit der BAL kann die Letalitdt gesenkt friedenstellend, doch scheint es, dass mit diesem Vorgehen die Letalitét gesenkt, der
und der Antibiotikaverbrauch Antibiotikaverbrauch vermindert und vor allem auch die Resistenzentwicklung der
vermindert werden jeweiligen Erreger vermieden werden kann [3].

Primdre Pneumonien

» Community Acquired Pneumonia, Die meisten Pneumonien, die auerhalb des Krankenhauses erworben werden ( »>Com-
CAP munity Acquired Pneumonia, CAP), lassen sich ambulant behandeln und weisen eine
geringe Letalitdt auf. Die schweren Pneumonien, die jedoch eine Hospitalisierung erfor-
dern (Abb. 5), sind ernste Erkrankungen und haben eine erhohte Sterblichkeitsrate,
welche je nach untersuchtem Patientenkollektiv zwischen 4% und 33% liegt [4]. Fakto-
ren, die auf eine erh6hte Letalitdt hinweisen, sind in Tabelle 1 zusammengefasst.
Da trotz intensiver diagnostischer Untersuchungen bei nur ca. 50% der Patien-
ten der verantwortliche Keim gefunden werden kann, zeigte sich in mehreren groflen

Bei primdren Pneumonien ist Studien zur Atiologie der primiren Pneumonien, dass Streptococcus pneumoniae
Streptococcus pneumoniae der der hdufigste Erreger ist (20-60% in den USA und 60-75% in GB; [1,5]). An 2. Stelle
haufigste Erreger ist Mycoplasma pneumoniae zu nennen, gefolgt von Chlamydia pneumoniae, Haem-

ophilus influenzae und Staphylococcus aureus. In Europa sind Pneumonien durch
gramnegative Enterobacteriaceae eher selten. Generell ist das Erregerspektrum in al-
len europidischen Landern dhnlich, mit Ausnahme von zwei Keimen: Legionellen und
Coxiella burnetii (s. unten). Legionellen sind im nérdlichen Europa und in den USA
seltene Erreger, dagegen kommen sie in Lindern des Mittelmeerraumes héufiger vor.

Im Allgemeinen werden die dtiologischen Erreger einer bakteriellen Pneumo-
nie in ,hdufige* oder ,seltene“ Keime unterschieden (Tabelle 2).

Richtlinien zur Einteilung und Behandlung von Pneumonien

Nationale Richtlinien zur Einteilung und Behandlung der Pneumonien werden in
verschiedenen Lindern wie z. B. in USA, Kanada, Frankreich, Italien, Spanien und
Grof3britannien durch die infektiologischen und pulmologischen Fachgesellschaf-
ten herausgegeben. Schliisselfragen beziiglich Epidemiologie, Kriterien fiir die Hos-
pitalisation, diagnostische Methoden und Vorschldge zur empirischen Therapie
und ihrer Dauer werden darin iiblicherweise abgehandelt. Jedes Land versucht
Richtlinien auf der Basis eigener epidemiologischer Studien zu schaffen. Diese
Richtlinien sind aber immer an die lokalen Gesundheitssysteme angepasst und

Der Internist 3-2002 ‘ 381



Leitlinien haben bei der Behandlung
grole Bedeutung
» , American Thoracic Society” (ATS)
P ,Infectious Disease Society

of America” (IDSA)
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Tabelle 2

Erregerspektrum der auBerhalb des Krankenhauses erworbenen Pneumonien.

(Nach [47])

Haufige Erreger

Seltene Erreger

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Staphylococcus aureus
Mycoplasmen und Clamydien
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia psittaci
Chlamydia trachomatis
Chlamydia pneumoniae (TWAR)
Legionellen (inkl. L. pneumophila, L. micdadei)
Enterobacteriaceae
E. coli
Klebsiella pneumoniae
Enterobacter spp
Serratia spp
Anaerobe Bakterien (bei Aspirationen)
Bacteroides spp
Fusobacterium spp
Peptostreptococcus spp
Peptococcus spp
Prevotella spp
Pseudomonas aeruginosa
Rickettsien
Coxiella burnetii
Reckettsia rickettsiae

Acinetobacter

Actinomyces

Aeromonas hydrophilia

Bacillus spp

Moraxella catarrhalis

Neisseria meningitidis
Francisella tularensis

Nocardia

Methicillinresistente S.aureus (MRSA)
Campylobacter fetus

Eikenella corrodens

Proteus

Pasteurella multocida
Pseudomonas pseudomallei
Salmonella

Enterococcus faecalis
Streptococcus pyogenes
Yersinia pestis

Mycobacterium tubercolosis
Mycobacterium non tuberculosis

miissen in diesem Kontext gesehen werden. Sie sind deshalb nur mit Einschran-
kungen auf andere Lander iibertragbar. So wurden z. B. in Westeuropa grofle Stu-
dien zur Erforschung der pathogenetischen Erreger der CAP bei Erwachsenen, vor
allem bei hospitalisierten Patienten, durchgefiihrt, doch fehlen Studien iiber die
Pneumonien bei dlteren Patienten oder iiber die Epidemiologie in osteuropdischen
Landern.

Leitlinien haben bei der Behandlung von Pneumonien grof3e Bedeutung, miissen
aber weltweite Resistenzen berticksichtigen.

Zwei Richtlinien aus den Vereinigten Staaten, die der »,,American Thoracic So-
ciety“ (ATS; [6]) bzw. der P>, Infectious Disease Society of America“ (IDSA; [7]) sind
dhnlich, haben aber verschiedene Ansitze und sollen hier vorgestellt werden. Die
ATS-Richtlinie beruht auf dem klinischen Erscheinungsbild der Pneumonie. Der Pa-
tient wird in eine von 4 Kategorien eingeteilt:

1. Patienten, die ambulant behandelt werden kénnen und jiinger als 60 sind und
keine Komorbiditit haben,

2. Patienten, die ambulant behandelt werden kénnen, aber &lter als 60 Jahre sind
und keine zusitzliche Krankheiten haben,

3. Patienten, die auf Grund des Krankheitszustandes hospitalisiert werden miissen
und

4. Patienten mit einer schweren, lebensbedrohlichen Pneumonie, die auf der Inten-
sivstation behandelt werden miissen.

Die IDSA-Richtlinien hingegen beniitzen ein Punktesystem zur Einordnung des Pa-
tienten in eine Risikoklasse. Auf Grund dieser Zuordnung wird dann ein Therapie-
und Behandlungsalgorithmus vorgeschlagen ([8]; s. Abb. 5; Tabelle 3 und 4).






Patienten ohne Milz
haben eine schlechtere
Prognose bei einer
Pneumokokken-
pneumonie

» Pneumokokken-
impfung

P> Penizillinresistenz
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Tabelle 3

PORT-Scoresystem fiir die Zuordnung
der Patienten in Risikoklassen. (Nach [48])

Patienten Charakteristika Punktzahl
Demographische Faktoren
Alter
Ménner Lebensjahre
Frauen Lebensjahre -10

Alten- und Pflegeheimbewohner

Grunderkrankungen

Neoplastische Erkrankungen
Chronische Hepatopathie
Herzinsuffizienz
Zerebrovaskulare Leiden
Chronische Niereninsuffizienz

Klinische Befunde

Veranderter Bewusstseinszustand
Erhohte Atemfrequenz >30/min
Systolischer Blutdruck <90 mmHg
Temperatur <35°C oder >40°C
Puls >125/min

Labor und radiologische Befunde

Arterieller pH <7,35
Blut NH; >30 mg/dI
Natrium <130 mEq/I
Blutzucker >250 mg/d|
Hamatokrit <30%

Arterieller 0,-Partialdruck <60 mmHg

Pleuraerguss

+10

+30
+20
+10
+10
+10

+20
+20
+20
+15
+10

+30
+20
+20
+10
+10
+10
+10

Pneumokokkenpneumonie

Streptococcus pneumoniae ist der haufigste Er-
reger einer Pneumonie. Er kommt in allen Al-
tersgruppen vor, wobei Personen der ersten und
letzten Lebensjahre besonders betroffen sind. Ei-
ne Metaanalyse von 122 englischsprachigen Stu-
dien von 1966 bis 1995 zeigte, dass bei Patienten
mit CAP, bei denen ein Keimnachweis gelang
(>7000 Patienten), S. pneumoniae mit 75% an
1. Stelle lag [9]. In den USA werden jahrlich
ca.125.000 Patienten wegen einer Pneumokokk-
enpneumonie im Krankenhaus behandelt.

Positive Blutkulturen werden bei ca.13-40%
der Patienten mit Pneumokokkenpneumonie ge-
funden. Die Mortalitét liegt bei ca. 20% [10, 11].
Als wichtige negative prognostische Faktoren bei
der Pneumokokkenpneumonie gelten fortge-
schrittenes Alter, Demenz, Tabakkonsum, Alko-
holabusus, Malnutrition, chronische Krankheits-
zustinde wie COPD, Asthma, Herzinsuffizienz,
Diabetes mellitus sowie chronische Leber- und
Nierenkrankheiten [4]. Der Verlust der Milz stellt
einen prognostisch sehr ungiinstigen Faktor fiir
Pneumokokkeninfektionen dar, z. B. bei funktio-
neller Asplenie, bei iatrogen bzw. posttrauma-
tisch splenektomierten Patienten oder bei im-
munsupprimierten Patienten (HIV, Organ- oder
Knochenmarktransplantierten, Patienten unter
Langzeitsteroidtherapie).

Eine »Pneumokokkenimpfung mit dem 23-
valenten Pneumokokken-Polysaccharid-Impf-
stoff gegen die hidufigsten Serotypen von
S.pneumoniae ist bei diesen Risikopatienten be-
sonders empfehlenswert und niitzlich. Die Imp-
fung ist zudem indiziert bei Patienten mit

Grundkrankheiten wie z. B. Diabetes mellitus, chronisch obstruktiven Lungenerkran-
kungen, kardiovaskuldren Erkrankungen, Alkoholabusus, fortgeschrittenen Leber-
und Nierenerkrankungen, bzw. bei allen Personen iiber 65 Jahren. Eine Wiederho-
lungsimpfung empfiehlt sich nach 5-7 Jahren.

Die Empfehlungen zur Behandlung der Pneumokokkenpneumonie haben sich in
den letzten Jahren auf Grund der zunehmenden P>Resistenz gegen Penizillin deutlich
verdndert. Seit ca. 30 Jahren ist eine zunehmende Resistenzbildung bekannt, die aber
geographische Unterschiede aufweist. Eine hohe Empfindlichkeit gegen Penizillin

Tabelle 4

Risikoklassen fiir Entscheidung fiir eine ambulante oder stationédre Behandlung.
(Mod. nach [8, 25])

Risikoklasse Punktzahl Ambulante oder stationdre Behandlung

| -2 Ambulante Behandlung

Il =70 Ambulante Behandlung

]l 71-90 Ambulante Behandlung oder kurze Hospitalisation
IV 91-130 Hospitalisation

v >130 Hospitalisation

2 Keine Risikofaktoren.



Tabelle 5

Empfehlungen einer empirischen Antibiotikatherapie

Therapiedauer
in Tagen e.v./p.o.

Verabreichungsform

i.v.

Per os

Weiter- und Fortbildung

CAP bei Patienten
<60 Jahr en ohne Grunder-
krankungen, die ambulant
behandelt werden

CAP bei Patienten

>60 Jahren, mit Grunder-
krankungen, die ambulant
behandelt werden

CAP bei Patienten, die nicht
auf der Intensivstation
hospitalisiert werden

Schwere CAP bei Patienten,
die eine Hospitalisation

auf der Intensivstation
benotigen

Nosokomiale Pneumonie,
diein den ersten 4 Tagen
nach Hospitalisation auftritt

Nosokomiale Pneumonie,

die nach dem 4.Tag nach
Hospitalisation auftritt bei
vorhandenen Risikofak-
toren: Alter >60 Jahre,
chronische Lungenerkran-
kung, Intubation, antibio-
tische Vorbehandlung,
multiples Organversagen

10-14 Tage p.o.

10-14 Tage p.o.

2-3Tagei.v.,
8-11Tage p.o.,

insgesamt 14 Tage.

Bei Legionellen:
21Tage

5Tagee.v.,
5-16Tage p.o.,
insgesamt
10-21Tage

7Tage e.v., 7 Tage p.o.,

insgesamt 14 Tage

Aminobencylpenizillin mit
Betalactamaseinhibitor:
Amoxicillin/Clav 2,2 g/8 h (1.Wahl
bei Aspiration oder Abszess) oder
Cephalosporin: Ceftriaxon 2 g/24h
(1.Wahl bei Patienten in Alten-
heimen). Bei schwerem Verlauf
und Verdacht auf Legionellen
Kombination mit einem Makrolid:
Azithromycin 250 mg/12h
Cephalosporin: Cefepim 2 g/12hin
Kombination mit einem Makrolid:
Clarihromycin 500 mg/12h

Aminobencylpenizillin mit
Betalactamaseinhibitor:
Amoxicillin/Clav 2,2 g/8h oder
Cephalosporin: Ceftriaxon 2 g/24h

Cephalosporin: Cefepim 2 g/8 h

oder Imipenem 500 mg/6h in Kom-

bination mit einem Makrolid: z. B.
Clarithromycin 500 mg/12 h.Bei
Verdacht auf P.aeruginosa: zusatz-

Bakterielle Pneumonien

Aminobencylpenizillin mit
Betalactamaseinhibitor:
Amoxicillin/Clav 625 mg/8h. Bei
Verdacht auf atypischen Erreger:
Makrolid: Clarithromycin

500 mg/12h
Aminobencylpenizillin mit
Betalactamaseinhibitor:
Amoxicillin/Clav 625 mg/8h oder
Cephalosporin: Cefuroxim

500 mg/12h in Kombination mit
einem Makrolid: Clarithromycin
500 mg/12h
Aminobencylpenizillin mit
Betalactamaseinhibitor:
Amoxicillin/Clav 625 mg/8h oder
Cephalosporin: Cefuroxim

500 mg/12 h, in Kombination mit
einem Makrolid: Clarithromycin
500 m/12 h. Alternative: Moderne
Fluorochinolone in Monotherapie:
Levofloxacin 500 mg/12 h oder
Moxifloxacin 400 mg/24h

Spezifische Behandlung, die nach
Erreger gerichtet ist

Aminobencylpenizillin mit
Betalactamaseinhibitor:
Amoxicillin/Clav 625 mg/8h oder
Cephalosporin: Cefuroxim

500 mg/12h

Spezifische Behandlung, die nach
Erreger gerichtet st

lich ein Aminoglykosid 4-6 mg/kg/24 h
(bevorzugt Tobramycin). Bei Verdacht

auf Bronchoaspiration: zusatzlich
Metronidazol oder Clindamycin

Die aufgefiihrten Antibiotika sind als Orientierungshilfe angegeben und miissen der lokalen Resistenzlage und Verfiigbarkeit
bestimmter Substanzen angepasst werden. Wenn immer maglich, soll eine mikrobiologische Identifikation mit gezielter
(resistenzkonformer) Behandlung erfolgen

legt bei einer minimalen Hemmkonzentration (MHK) von weniger als 0,06 pg/ml

Penizillinresistente Keime weisen meist
eine Multiresistenz auf

vor. Verminderte Empfindlichkeit bzw. leicht resistente Keime weisen eine MHK von
0,1-1,0 ug/ml auf und penizillinresistente Keime von mehr als 2,0 ug/ml. Gegen Pe-

nizillin resistente Keime sind aber ungliicklicherweise meistens auch gegen andere
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Tabelle 6

Erregerspezifische Behandlung

Erreger

Medikamentenwahl

Strep. pneumoniae

Haemophilus influenza

Mycoplasma pneumoniae

Staphylococcus aureus

Moraxella catarrhalis

Anaerobier

Gramnegative Bakterien

Legionellen sp
Chlamidia pneumoniae
Nocardia

Coxiella burnetii

Penizillin G. Bei Resistenz: Je nach MHK Cephalosporin (2. oder
3.Generation), Vancomycin oder modernes Chinolon (Moxifloxacin,
Levofloxacin)

Cephalosporin (2.oder 3. Generation) oder Ampicillin i.v.,
Amoxicillin p.o.

Makrolid (Erythromycin, Azithromycin, Clarithromycin) oder
Doxycyclin

MSSA: Flucloxacillin, MRSA: Vancomycin

Amoxicillin/Clav oder Cephalosporin (2. oder 3. Generation) oder
Makrolid

Clindamycin oder Metronidazol

Cephalosporin (3. oder 4. Generation) mit oder ohne Aminoglykosid
oder Carboxy- und Ureidopenizilline (z. B. Piperacillin)

Azithromycin, Erythromycin oder Clarithromycin, Fluorchinolone
Doxycylin oder Erythromycin
Trimethoprim-Sulfamethoxazol

Doxycyclin oder Erythromycin

Antibiotika wie Makrolide, Tetracycline und Trimethoprim-Sulfamethoxazol resi-
stent, d. h. sie weisen eine Multiresistenz auf und sind damit schwierig zu behandeln.
Fiir eine empirische Therapie (Tabelle 5) bei einer vermuteten Pneumokokkenpneu-
monie bei nicht hospitalisierten Patienten schldgt man heute daher eine Behandlung
mit einem P Aminobenzylpenizillin vor, kombiniert mit einem Betalactamaseinhi-
bitor (Amoxycillin/Clavulansdure 500/125 mg 3-mal téglich oder 875 mg/125 mg 2-
mal téglich). Cephalosporine der 2.,3. oder 4. Generation wie z. B. Cefuroxim (500 mg
2-mal téglich), Cefpodoxim (200 mg 2-mal taglich), Cefprozil (500 mg 2-mal téglich)
sind Alternativen der ersten Wahl, wenn das Aminobenzylpenizillin nicht vertragen
wird. Azithromycin, Clarithromycin, Erythromycin, Doxycyclin oder ein modernes
Fluorchinolon kénnen als Alternative in Erwdgung gezogen werden. Ciprofloxacin
sollte nicht verordnet werden, da es keine ausreichende Aktivitit gegen Pneumokok-
ken hat und verschiedene letale Verldufe beschrieben wurden.

Sollte der Krankheitszustand des Patienten aber eine Hospitalisation erfordern,
wird empfohlen eine Pneumokokkenpneumonie anfinglich mit 1,2-2,2 g Amoxycyl-
lin/Clavulansdure alle 8 h i.v. zu behandeln. Alternativen sind Penizillin G (2 Mio.
Einheiten i.v. alle 4 h), Ampicillin (1 g i.v. alle 6 h), Cefotaxim (1 g i.v. alle 8 h), Ce-
Resistente Keime bendtigen zum Teil fepime (2 gi.v. alle 12 h) oder Ceftriaxon (1-2 gi.v. alle 24 h). Resistente Keime beno-
hohere Dosen tigen zum Teil hohere Dosen der erwdhnten Antibiotika. In diesen Fillen sollte der

Mikrobiologe und/oder Infektiologe mit einbezogen werden. Gegen Vancomycin oder
die neuen Fluorochinolone sind die meisten Pneumokkokenisolate empfindlich. Des-
halb sollten diese Antbiotika nicht zur empirischen Therapie verwendet werden, son-
dern nur bei kritischen Krankheitszustinden von Patienten, die einen resistenten
Keim haben oder gegen Penizillin allergisch sind [12].

» Aminobenzylpenizillin

Weitere hiufige Keime

Neben den Pneumokokken sind Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus,
gramnegative Keime wie Klebsiella pneumoniae und atypische Erreger (Legionellen,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Coxiella burnetii, Chlamydia psit-
taci und Chlamydia trachomatis) weitere hdufige Erreger (Tabelle 6). Legionellen,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae sind die hiufigsten Erreger einer
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Atypische Pneumonien beginnen meist
mit unspezifischen Symptomen

P Mycoplasma pneumoniae

Der Verlauf einer M.-pneumoniae-
Pneumonie ist in der Regel glinstig

» Chlamydia pneumoniae

Bei dlteren Patienten kann eine
C.-pneumoniae-Infektion eine schwere
Pneumonie hervorrufen

Legionellenpneumonien sind in
stidlicheren Landern verbreiteter,
weshalb eine Reiseanamnese wichtig ist

Der Nachweis des Legionellenantigens
im Urin ist der einfachste Test

» Makrolide

atypischen Pneumonie. Die Bezeichnung ,,atypisch* wurde urspriinglich von H. Rein-
man in den 1930er Jahren auf ein untypisches klinisches Bild bezogen, das mit einem
leichten Infekt der Atemwege beginnt und sich in eine Pneumonie mit Atemnot und
trockenem Husten entwickelt. Die Bezeichnung ist aber irrefithrend, da sie heute von
manchen Autoren nicht auf das klinische Bild, sondern auf die Keime bezogen wird.
Die atypischen Keime machen 10-20% der Erreger der CAP aus.

»Mycoplasma pneumoniae ist ein Keim, der hiufig entweder bei sehr jungen
(5- bis 15-jahrigen) oder bei &lteren Patienten gefunden wird und fiir 1-20% der am-
bulant behandelten CAP verantwortlich ist. Eine M.-pneumoniae-Pneumonie be-
ginnt typischerweise mit unspezifischen Symptomen wie Fieber, Unwohlsein, Angi-
na und Husten mit eitrigem Auswurf. Neben der Lunge kann bei einer M.-pneu-
moniae-Infektion auch eine Beteiligung anderer Systeme wie z. B. der Haut, des ZNS,
des Blutes und der Nieren beobachtet werden. Der Verlauf einer M.-pneumoniae-
Pneumonie ist in der Regel giinstig.

»Chlamydia pneumoniae ist ebenfalls ein wichtiger atypischer Erreger und
kommt in 6-12% als Erreger einer CAP vor. In iiber 50% der erwachsenen Bevolke-
rung kann man serologisch einen vorausgegangenen Kontakt mit C. pneumoniae
feststellen. In der Mehrheit der Fille verlduft aber eine C.-pneumoniae-Infektion
asymptomatisch. Bei élteren Patienten kann eine C.-pneumoniae-Infektion jedoch
eine schwere Pneumonie hervorrufen. Wie bei einer M.-pneumoniae-Pneumonie sind
die ersten Symptome untypisch wie Angina und Heiserkeit. Der Verlauf ist heutzu-
tage tiblicherweise giinstig, es kdnnen aber bis zur vollstindigen Ausheilung teilwei-
se Wochen vergehen. C.-pneumoniae-Infektionen sind hdufig in Exazerbationen von
chronisch obstruktiven Pneumopathien oder Asthma. Aufier einer Pneumonie kon-
nen bei einer C.-pneumoniae-Infektion extrapulmonare Manifestationen wie Otitis,
Sinusitis, Perikarditis, Myokarditis oder Endokarditis vorkommen.

Legionellenpneumonie

Die Legionellen stellen in nordeuropéischen Lindern und in den USA eine eher sel-
tene Ursache von auflerhalb des Krankenhauses erworbenen Pneumonien dar, sie
sind aber in Mittelmeerldndern wie Frankreich, Spanien, Italien und Israel in 8-15%
die pathogenetischen Keime ([13]; in den USA 2-6%). Bedeutend ist ihre Fahigkeit,
sich in warmem Wasser zu vermehren und als Tropfcheninfektion exponierte Perso-
nengruppen zu infizieren. So wurden kleinere und grof3ere Krankheitsausbriiche in
Hotels, Kreuzfahrtschiffen, aber auch in Krankenhiusern beschrieben.

Die Legionellenpneumonien, welche bei immunkompetenten Patienten auftre-
ten, sind meist schwer und haben eine Sterblichkeitsrate von 5-25%. Diese ist bei im-
munsupprimierten Patienten noch deutlich hoher. Solche schweren Formen, die ei-
ne Behandlung auf der Intensivstation erfordern, entstehen oft in Zusammenhang
mit besonderen Risikofaktoren, wie lingere antibiotische Vorbehandlung, Bronchiek-
tasen oder Langzeitsteroidtherapie.

Besondere Symptome, die auf eine Legionellose hindeuten kénnen, sind hohes
Fieber, Hyponatridmie, erh6hte LDH (>700 U/ml) und ZNS-Manifestationen [14].
Bei Verdacht auf eine Legionellenpneumonie ist der Nachweis des Legionellenanti-
gens im Urin der schnellste und einfachste Test, welcher in 70% der Legionellosen
positiv ist. Die verfiigbaren Tests unterscheiden sich im Spektrum der Serotypen, die
nachgewiesen werden konnen. Die Behandlung der ersten Wahl der Legionellosen
sind die »>Makrolide wie z. B. Azithromycin (250 mg alle 12 h p.o.), Claritromycin
(500 mgalle 12 h p.o.) oder Erythromycin (anfanglich 1 gi.v./6 h,nach klinischer Bes-
serung dann mit 500 mg p.o. alle 6 h fiir insgesamt 21 Tage). Die IDSA (Infectious
Disease Society of America) empfiehlt daneben Doxycyclin und Chinolone wie Ci-
profloxacin (500 mg alle 12 h), Ofloxacin und Levofloxacin. Die Antibiotikatherapie
bei einer Legionellenpneumonie sollte insgesamt 21 Tage betragen.

Seltenere bakterielle Erreger einer Pneumonie
An eine Infektion mit seltenen Pneumonieerregern sollte gedacht werden, wenn bei

der Diagnostik kein Keim gefunden werden konnte und sich das klinische Bild trotz
empirischer Antibiotikatherapie verschlechtert. Ein Krankheitsverlauf, der iiber Wo-

Weiter- und Fortbildung
Bakterielle Pneumonien
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P> Chronische Pneumonie

Bei einem schweren Verlauf besteht
eine erhohte Gefahr von Lungen-
abszess- und Empyembildung

» Selbstlimitierende Erkrankung

Gebdrende Tiere sind haufige
Ubertragungsquellen von C. burnetii
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chen oder Monate andauert und radiologisch ein progressives Lungeninfiltrat zeigt,
wird als »>chronische Pneumonie bezeichnet. In der Differenzialdiagnose einer chro-
nischen Pneumonie sollte aber insbesondere auch an eine Tuberkulose oder eine Ak-
tinomykose sowie an nichtbakterielle Erreger gedacht werden, wie z. B. an Pilzinfek-
tionen wie Aspergillus oder Histoplasma capsulatum oder auch an nichtinfektiose
Ursachen. Die seltenen Erreger von Pneumonien sind in Tabelle 2 zusammengefasst.

Unter den seltenen dtiologischen Keimen einer Pneumonie sind insbesondere
Klebsiella pneumoniae, Moraxella catarrhalis und Coxiella burnetii zu nennen. Auch
Meningokokken konnen schwere Pneumonien verursachen, welche sogar eine Be-
handlung auf einer Intensivstation erfordern [15]. Ebenso ist Mycobacterium tuber-
culosis ein méoglicher ursdchlicher Keim fiir eine schwere Pneumonie. In einer Stu-
die bei der in 35 von 58 Patienten (60,3%) ein dtiologischer Keim gefunden werden
konnte war dies immerhin in 4 Fillen M. tuberculosis [16].

Klebsiella-pneumoniae-Pneumonie (Friedlander-Pneumonie)

Die Klebsiellen gehoren in die Gruppe der aeroben gramnegativen Darmbakterien
und konnen schwere Pneumonien hervorrufen. K. pneumoniae spielt einerseits bei
nosokomialen Pneumonien aber auch bei Patienten mit chronischen Krankheitszu-
stinden wie Alkoholabusus, Diabetes mellitus und chronisch obstruktiven Lungen-
erkrankungen eine wichtige Rolle. Der Krankheitsbeginn ist gew6hnlich akut mit ei-
nem lobédren Infiltrat und kann einen schweren Verlauf zeigen, welcher eine Behand-
lung auf der Intensivstation erforderlich macht. K. pneumoniae kann eine nekrotisie-
rende himorrhagische Entziindung des Lungenparenchyms mit blutig eitrigem Spu-
tum verursachen. Bei einem schweren Verlauf besteht eine erhdhte Gefahr, dass sich
Komplikationen wie z. B. Lungenabszess, Empyem oder Pleuraerguss bilden.

Auf Grund der nekrotisierenden Natur der Entziindung und des ernsthaften
Krankheitszustands ist die Sterblichkeit einer K.-pneumoniae-Pneumonie hoch. Eine
frithe Antibiotikatherapie mit einem Cephalosporin der 3. oder 4. Generation (z. B.
Cefepim 2 g alle 12 h) assoziiert mit einem Aminoglykosid oder Fluorochinolon wird
empfohlen. Klebsiellen, die gegen samtliche Penizilline resistent sind, so genannte Ex-
tended-spectrum-B-Lactamase-Bildner, werden in letzter Zeit zunehmend auf Inten-
sivstationen beobachtet. Nicht selten sind diese Erreger auch auf andere Antibiotika,
z. B. auf Aminoglykoside unempfindlich. In diesem Fall ist eine Therapie mit einem
Carbapenem (Imipenem/Cilastatin, Meropenem) oder Fluorochinolon erforderlich.

Weniger dramatische Verldufe der K.-pneumoniae-Pneumonien treten nicht sel-
ten als im Krankenhaus erworbene Infektionen auf. Die meisten nosokomialen Infek-
tionen mit K. pneumoniae sind aber nicht Atemwegsinfektionen, sondern Harnwegs-
infektionen oder Bakteridmien bei Infektionen unterhalb des Zwerchfells.

Coxiella-burnetii-Pneumonie (Q-Fieber)

Coxiella burnetii kann im Verlauf einer Q-Fieber-Erkrankung eine Pneumonie aus-
16sen. Die Symptome sind in diesem Fall Fieber, Asthenie, trockener Husten und
Brustschmerzen [17]. In einigen Lédndern, in denen Q-Fieber endemisch vorkommt,
ist die Pneumonie die haufigste Manifestation der C.-burnetii-Infektion. Ublicher-
weise handelt es sich um eine P>selbstlimitierende Erkrankung, die 2-14 Tage dau-
ert. Die Q-Fieber-Endokarditis, -Hepatitis und -Osteomyelitis sind weitere Krank-
heitsmanifestationen. C. burnetii infiziert hauptséchlich Tiere (Rinder, Schafe und
Ziegen), bei denen es aber keine Krankheitssymptome hervorruft, doch stellen die-
se das Hauptreservoir des Erregers dar, der in Exkrementen, Milch und Fleisch gefun-
den werden kann. Der wichtigste Ubertragungsweg ist aerogen.

Eine faszinierende Tatsache aber ist der Umstand, dass der Ubertragungsweg
nicht selten unentdeckt bleibt. So ereignete sich z. B. wahrend der 1980er Jahre in ei-
ner Schweizer Bergregion eine iiberraschende Hiufung von 415 Krankheitsfillen. Es
stellte sich dann heraus, dass alle betroffenen Patienten in der Ndhe eines Weges leb-
ten, auf dem Schafe auf die Berge getrieben wurden [18]. Gebédrende Tiere sind hdu-
fige Ubertragungsquellen von C. burnetii.

Bei der Diagnose einer C.-burnetii-Pneumonie muss, vor allem in einer ende-
mischen Gegend, auf den anamnestischen Hinweis, eines Kontaktes mit Tieren geach-



» Doxycyclin

Chronische Leiden stellen Risikofaktoren
fiir eine Pneumonie dar

Die oropharyngeale Flora bei dlteren
Menschen zeigt haufig eine vermehrte
Besiedelung mit aeroben gram-
negativen Bakterien

Mikroaspirationen begiinstigen, dass
gramnegative Keime in die unteren
Atemwege gelangen

Fir die Pravention einer Pneumonie
bei dlteren Patienten wird die Impfung
gegen Pneumokokken und Influenza
empfohlen

tet werden. Die Diagnose wird mit einer dokumentierten Serokonversion zwischen
der akuten Phase und der Konvaleszenzphase der Infektion gestellt. Ein mindestens
4facher Titeranstieg gegen C. burnetii zwischen der Akutphase und der Konvales-
zenz wird als beweisend fiir eine C.-burnetii-Infektion angesehen. Zur Behandlung
wird PDoxycyclin 100 mg 2-mal téglich empfohlen [19], als Alternative steht die Kom-
bination von Erythromycin und Rifampicin zur Verfiigung [20].

Pneumonien bei dlteren Personen

Pneumonien treten hdufig bei dlteren Patienten auf und gehoren zu den fithrenden
Todesursachen im Alter. Die Inzidenz einer Pneumonie betragt bei Erwachsenen 1 Fall
pro 1000 Personen, sie steigt aber bei Patienten tiber 75 Jahren auf bis 12 Fille pro
1000 Personen, bzw. bis zu 33 Fille bei Alten- oder Pflegeheimbewohnern [21].

Bei betagten Patienten sind die typischen Symptome einer Pneumonie wie Fie-
ber, Husten oder Atemnot und Brustschmerzen hdufig nicht vorhanden, und klinisch
kann sich die Pneumonie mit unspezifischen Symptomen wie Anorexie, Abdominal-
schmerzen oder einem verdnderten Geisteszustand, bis hin zu einem akuten Ver-
wirrtheitszustand, duflern.

Altere Menschen sind infektanfilliger, da die Immunabwehr herabgesetzt ist, was
oft durch das Vorhandensein von chronischen Krankheitszustinden bedingt wird.
Chronische Leiden, wie z. B. Herzinsuffizienz oder Nierenerkrankungen, stellen Ri-
sikofaktoren fiir eine Pneumonie dar. Bei betagten Patienten verschlechtert sich dar-
iiber hinaus die Prognose einer Pneumonie, durch Beeintrachtigung der kognitiven
Funktionen, Mangelerndhrung, Bettldgerigkeit oder auch durch antibiotische Vor-
behandlung.

Das Erregerspektrum einer Pneumonie bei ,,gesunden® élteren Patienten dh-
nelt dem der CAP bei jiingeren Patienten. S. pneumoniae, H. influenzae und gram-
negative Bakterien sind die am h4ufigsten isolierten Keime. Chlamydia pneumoniae
und Mycoplasma pneumonia, Pseudomonas aeruginosa und Legionellen sind etwas
seltener bei Patienten {iber 65 Jahre [22]. Klebsiella pneumoniae und Staphylococ-
cus aureus spielen vor allem bei Alten- und Plegeheimbewohnern eine wichtige Rol-
le. Die oropharyngeale Flora bei édlteren Menschen zeigt hiufig eine vermehrte Be-
siedelung mit aeroben gramnegativen Bakterien, was die erh6hte Inzidenz dieser
Keime bei Pneumonien bei diesen Patienten erklért. Faktoren, die mit der erh6hten
Besiedelung mit gramnegativen Keimen im Mund in Zusammenhang gebracht wer-
den, sind ein geschwichter Allgemeinzustand, chronischer Alkoholabusus, chroni-
sche Vorerkrankungen wie z. B. Diabetes mellitus, Antazidabehandlung und anti-
biotische Vorbehandlung. Eine Theorie zur Pathogenese von Pneumonien bei ilte-
ren Menschen besagt, dass es zu Mikroaspirationen d. h. ,stillen Aspirationen®
kommt, wobei die rachenbesiedelnden gramnegative Bakterien in die unteren Atem-
wege gelangen.

Die Therapie und die Notwendigkeit einer Hospitalisation bei dlteren Patienten
hingt vom Schweregrad der Pneumonie und dem Allgemeinzustand ab. Bei betag-
ten Patienten miissen Grunderkrankungen besonders in Erwdgung gezogen wer-
den, da z. B. eine chronische Niereninsuffizienz die mégliche Toxizitdt von Pharma-
ka, speziell renal ausgeschiedener Antibiotika wie Aminoglykosiden verstiarken
kann. Auch das Vorhandensein einer Demenz verdndert die Compliance der Antibio-
tikatherapie und muss deshalb in der Entscheidung zur Hospitalisation berticksich-
tigt werden. Fiir die Pravention einer Pneumonie bei dlteren Patienten, vor allem
wenn sie in einem Alten- oder Pflegeheim wohnen, wird die Impfung gegen Pneu-
mokokken und Influenza empfohlen. Das Pflegepersonal dieser Einrichtungen soll-
te ebenfalls geimpft werden.

Pneumonie im Kontext des Bioterrorismus

Einige Bakterien, die potenziell fiir den Gebrauch von Biowaffen beniitzt werden
kénnten, sind in der Lage eine Pneumonie hervorzurufen. Diese Erreger kénnen als
unsichtbares, geruchsloses und geschmacksloses Inokulum (Pulver) ausgestreut wer-
den und nach einer relativ kurzen Inkubationsperiode eine Vielzahl von Personen
infizieren. Erreger, die in einem solchen Fall eine schwerwiegende Lungeninfektion

Weiter- und Fortbildung
Bakterielle Pneumonien
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P> Bacillus anthracis
P> Yersinia pestis
P> Francisella tularensis

Die Diagnose wird durch eine positive
Blutkultur fiir Bacillus anthracis gestellt

» Hospital-acquired pneumonia,
HAP

Die oropharyngeale Flora ist oft der
Ausgangsherd der nosokomialen
Pneumonien

Eine horizontale Lagerung bei
beatmeten Patienten kann Mikro-
aspirationen begiinstigen
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verursachen konnen, sind P Bacillus anthracis, » Yersinia pestis und »Francisella tu-
larensis [23].

Bacillus anthracis, der Erreger des Milzbrands, kann am ehesten als Waffe be-
nutzt werden, da seine Sporen in der Umwelt sehr stabil sind und schon eine kleine
infektiose Menge zu einer fulminanten Infektion mit hoher Mortalitdtsrate fithrt [24].
Die Inkubationszeit von Anthrax ist variabel von 2-6 Tagen, kann aber bis zu 6 Wo-
chen dauern. Die ersten Symptome sind untypisch mit Fieber, Asthenie, trockenem
Husten und Brustschmerzen danach entwickelt sich aber rasch ein akutes Lungenver-
sagen mit septischem Schock. Die Diagnose wird durch eine positive Blutkultur fiir
Bacillus anthracis gestellt. Eine Gefahr besteht aber darin, dass die Bazillen als aero-
be grampositive Sporenbildner zuerst fiir eine Kontamination der Blutkultur gehal-
ten werden und sie zunéchst falsch eingeschétzt werden. Die Mortalitét liegt bei un-
behandelten Patienten mit 95% sehr hoch und auch mit einer empirischen Therapie
kann sie noch 80% betragen.

Die Therapie erfolgt mit Ciprofloxacin i.v. oder per os alternativ mit Doxycyclin,
Penizillin oder mit anderen Chinolonen. Fiir eine Prophylaxe fiir Personen aus kon-
taminierten Regionen wird Ciprofloxacin, Doxycyclin oder Amoxycillin vorgeschla-
gen fiir eine Dauer von 60 Tagen [25].

F tularensis und Y. pestis eignen sich ebenfalls als Biowaffen. Unbehandelt haben
sie eine hohe Mortalitét (Y. pestis >95% und F. tularensis >35%). Nach einer Verbrei-
tung von F tularensis als Aerosol kann es nach 3-5 Tagen zu einer Pneumonie kom-
men mit Fieber, Asthenie, unproduktivem Husten und einem radiologisch nachweis-
baren Lungeninfiltrat. Die Therapie erfolgt mit Streptomycin oder Gentamicin, bzw.
Doxycyclin oder Chloramphenicol fiir 14 Tage.

Eine Y.-pestis-Infektion kann ohne antibiotische Behandlung rasch zum Tod fiih-
ren und ist von Person zu Person iibertragbar. Das klinische Bild entspricht einer
Pneumonie und schlief3t Fieber, Kopfschmerz, Husten mit Blutauswurf ein. Im Ront-
genbild findet sich oft eine typische bilaterale Infiltration. Unbehandelt stellt sich
rasch ein septischer Schock ein, der hédufig todlich endet. Die Therapie besteht in Do-
xycyclin oder Fluorochinolonen fiir 10 Tage.

Sekundare Pneumonien

Die nosokomialen Pneumonien (P»Hospital-acquired pneumonia, HAP) stellen die
zweithdufigsten im Krankenhaus erworbenen Infektionen in den westlichen Indu-
strieldndern dar, und sie sind eine fithrende Ursache fiir infektionsbedingte Morbi-
ditdt und Letalitdt im Krankenhaus. Die HAP stellt 15% aller nosokomialen Infektio-
nen [26] dar und betrifft 0,5-2,0% der hospitalisierten Patienten [27]. Thre Letalitt
liegt bei iiber 30%, noch héher bei Patienten mit Bakteridmie und bei besonderen
Keimen (z. B. Pseudomonas aeruginosa oder Acinetobacter spp; [28]).

Rolle der oropharyngealen Flora und Magenbesiedelung
mit pathologischen Keimen

Verschiedene Studien haben zur Kldrung der Pathogenese der HAP beigetragen. So
weify man heute, dass die oropharyngeale Flora meistens der Ausgangsherd der no-
sokomialen Pneumonien ist. Kolonisierende Erreger in der Trachea und der Lunge
stammen nicht aus einer hdimatogenen Streuung, sondern gelangen zumeist iiber Mi-
kroaspiration aus dem Oropharynx in die tiefen Atemwege [29]. Es wurde gezeigt,
dass bei hospitalisierten Patienten der Oropharynx relativ schnell (ab dem 4.-5. Tag)
mit gramnegativen Keimen aus dem Darm (,.enteric gramnegative bacilli, EGNB)
kolonisiert wird — besonders, wenn Antazida die Kolonisation des oberen Gastroin-
testinaltraktes mit Darmkeimen férdern. Eine horizontale Lagerung bei beatmeten
Patienten kann Mikroaspirationen begiinstigen und stellt deshalb einen signifikan-
ten Risikofaktor dar. Eine erhohte Lagerung (>30°) vermindert dagegen das Auftre-
ten einer Beatmungspneumonie [30].

Ein weiteres Reservoir fiir kolonisierende Erreger im pathogenetischen Modell
der nosokomialen Pneumonie ist der Magen. Beatmete Patienten, die im Rahmen der
Stressulkusprophylaxe mit Antazida behandelt werden, haben auf Grund des héhe-
ren pH-Wertes ein vermehrtes Risiko einer gramnegativen Besiedelung im Magen



Tabelle 7
Erregerspektrum der nosokomialen Pneumonie

Weiter- und Fortbildung
Bakterielle Pneumonien

,Frith” auftretende nosokomiale Pneumonie,  ,Spat” auftretende nosokomiale Pneumonie,
d. h.innerhalb 4 Tage nach der Hospitalisation  d.h.nach dem 4.Tag der Hospitalisation
Streptococcus pneumoniae Pseudomonas aeruginosa

Haemophilus influenzae Enterobacter spp.

Moraxella catarrhalis Acinetobacter spp.

Staphylococcus aureus Klebsiella pneumoniae

Aerobe gramnegative Darmbakterien Serratia marcescens, Escherichia coli,

andere gramnegative Darmbakterien,
Staphylococcus aureus (inkl. MRSA)

[31]. Dies wurde in verschiedenen prospektiven Studien bei beatmeten Patienten un-
tersucht und bestitigt [32, 33].

Schwere oder leichte bzw. friihe oder spdte nosokomiale Pneumonien

Die nosokomiale Pneumonie kann in schwere oder leichte (,,severe® oder ,,mild“
HAP),bzw.in eine friihe oder spéte (,,early-onset“ oder ,]late-onset“ HAP) Form ein-
geteilt werden, was fiir den Behandlungsalgorithmus wichtig ist [6].

Die Einteilung in frithe oder spite Pneumonie ist deshalb wichtig, weil sich die
dtiologischen Erreger deutlich unterscheiden (Tabelle 7). Man fand, dass sich nach

Nach den ersten 4-5Tagen eines den ersten 4-5 Tagen eines Krankenhausaufenthaltes die oropharyngeale Flora ver-
Krankenhausaufenthaltes verandert sich dndert und es dabei hiufig zu einer Besiedelung mit Enterobacteriacea inklusive
die oropharyngeale Flora Pseudomonas aeruginosa kommt. Diese zeitliche Zuordnung der Keime muss bei ei-

ner empirischen Behandlung einer nosokomialen Pneumonie beriicksichtigt wer-
den [34]. Die friih auftretenden Pneumonien (,early-onset“ HAP) sind durch die ty-
pischen Erreger der CAP, wie H. influenzae, Streptococcus pneumoniae hervorgeru-
fen. Resistente Erreger sind demnach in diesem Kontext selten.

Dagegen sind in der ,late-onset“ HAP, die definitionsgeméfd nach dem 5. Tag der
Hospitalisation auftritt, gramnegative Bakterien (Pseudomonas aeruginosa, Acineto-
bacter spp, Enterobacter spp) und MRSA in 30-71% der Félle die Erreger [35]. Pseu-
domonas aeruginosa und andere therapieresistente Keime kommen selten ohne vor-
ausgegangene Antibiotikatherapie oder andere Risikofaktoren vor. Gerade bei die-
sen High-risk-Erregern ist eine Letalitit bis zu 65% beschrieben [36], die bei den an-
deren Keimen deutlich niedriger liegt.

Nosokomiale Pneumonie bei antibiotisch vorbehandelten Patienten
Eine vorausgegangene Therapie, speziell mit einem Breitspektrumantibiotikum, ist

ein wichtiger Risikofaktor fiir die Kolonisation oder Infektion mit Pseudomonas ae-
ruginosa, Acinetobacter spp, Enterobacter spp oder MRSA. Eine franzgsische Senti-

Eine vorausgegangene Antibiotika- nel-Studie zeigte, dass eine vorausgegangene Antibiotikatherapie ein erhéhtes Risi-
therapie stellt ein erhohtes Risiko fiir ko fiir eine Beatmungspneumonie mit P. aeruginosa oder Acinetobacter darstellt [37].
eine Beatmungspneumonie dar Diese 2 Keime verursachen 65% der HAP bei antibiotisch vorbehandelten Patienten,

im Vergleich zu 19% bei unbehandelten Patienten.

In einer weiteren Studie zeigten diese franzdsischen Autoren, dass die Leta-
litdt bei Infektionen mit P. aeruginosa und Acinetobacter spp deutlich erhéht ist
- und zwar 71% gegeniiber 41% bei anderen Keimen [38]. Diese erh6hte Mortali-
tdt bei beatmeten Patienten mit vorausgegangener Antibiotikabehandlung geht
auf eine Selektion von virulenteren und resistenteren Keimen zuriick. Dariiber
hinaus ist eine antibiotische Vorbehandlung bei beatmeten Patienten der wich-
tigste Risikofaktor fiir eine MRSA-Infektion. Laut einer japanischen Studie hatten
31von 32 Patienten (97%) mit einer MRSA-Pneumonie zuvor Antibiotika bekom-
men [39].
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Tabelle 8

Pneumonie bei beatmeten Patienten
(Ventilator-associated Pneumonia)

Risikofaktoren einer nosokomialen Pneumonie

Mechanische Beatmung fiir =48 h

Die européische multizentrische EPIC-
Studie [40] zeigte, dass die HAP die hdu-

Antibiotische Vorbehandlung oder Aufenthalt auf der Intensivstation ﬁgste Infektion in den Intensivstationen

Dauer der Behandlung auf der Intensivstation darstellt und eine Sterblichkeit von

Schweregrad der Grunderkrankungen, APACHE-Score

Etwa 86% der HAP sind
mit kiinstlicher
Beatmung assoziiert

ARDS

Eine Intubation liber 48 h stellt ein
Risikofaktor fiir eine Pneumonie dar

Die selektive Dekontamination des
Magen-Darm-Traktes ist nicht wirksam

Kombination eines Breitspektrumpeni-
zillins mit einem Betalactamaseinhibitor
und einem Aminoglykosid
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24-71% bei beatmeten Patienten hat
[41]. Etwa 86% der HAP sind mit kiinst-
licher Beatmung assoziiert. Damit sind
Patienten auf Intensivstationen im Ver-
gleich zu Normalstationen einem héhe-
ren Risiko ausgesetzt, verbunden mit einer verldngerten Krankenhausverweildauer
und héheren Krankenhauskosten.

Der wichtigste Risikofaktor einer Beatmungspneumonie ist die Dauer der Intu-
bation (Tabelle 8): Eine kiinstliche Beatmung fiir langer als 48 h ruft in 9-24% eine
Beatmungspneumonie hervor [42]. Aufler der Beatmungsdauer erhhen eine Rein-
tubation bei bereits extubierten Patienten und andere Faktoren wie invasive Notfall-
behandlungen, starke Bewusstseinstriibung, starke Sedation, Glasgow Coma Scale
<9 Punkten oder kardiopulmondre Wiederbelebung das Risiko einer HAP. Das Risi-
ko einer Beatmungspneumonie steigt bis zum 5. Tag und sinkt dann in den folgenden
Tagen wieder deutlich ab. Nach 15-tdgiger Intubation betragt das Risiko einer Pneu-
monie nur noch 1,3% [43].

Prophylaktische Antibiotikabehandlung

Eine antimikrobielle Prophylaxe zur Verhiitung einer HAP ist sehr umstritten und
wird in den internationalen Richtlinien nicht empfohlen. Eine Studie zeigte, dass bei
Patienten mit kiinstlicher Beatmung auf Intensivstationen eine Behandlung mit Ce-
furoxim (1,5 g 2-mal téglich) das Risiko einer Beatmungspneumonie von 50% auf
24% gesenkt werden konnte und dadurch der Aufenthalt auf der Intensivstation ver-
kiirzt wurde [44]. Doch sollte grundsitzlich bei hospitalisierten Patienten eine anti-
mikrobielle Prohylaxe vermieden werden, da dies eine Kolonisierung von P. aerugi-
nosa, Acinetobacter spp oder anderen therapieresistenten Keimen begiinstigt. Auch
wurde gezeigt, dass die so genannte selektive Dekontamination des Magen-Darm-
Traktes, zur Entfernung von gramnegativen Bakterien aus dem Darm, nicht wirksam
ist und deshalb nicht als morbiditéts- oder letalititsvermindernde Prophylaxe ange-
sehen werden kann.

Empirische Antibiotikatherapie

Auf Grund der hohen Letalitét, die mit der HAP in Zusammenhang gebracht wird, ist
eine initiale empirische antimikrobielle Therapie angebracht, bis die ersten Resulta-
te der Blut- oder Sputumkulturen eingetroffen sind. Bei der Auswahl des Antibioti-
kums miissen individuelle Faktoren wie der Allgemeinzustand des Patienten, die
Dauer der Hospitalisation, lokale Resistenzen der relevanten Keime und vorausge-
gangene Antibiotikabehandlung in Betracht gezogen werden. Eine HAP, die in den er-
sten 4 Tagen der Hospitalisation des Patienten auftritt, hat ein Erregerspektrum ei-
ner CAP und in diesem Fall muss nicht an eine Infektion mit P. aeruginosa oder an
resistente Keime gedacht werden. Patienten, die ldnger als 5 Tage hospitalisiert sind
oder auf Intensivstationen liegen, bzw. immungeschwichte, multimorbide oder schon
antibiotisch vorbehandelte Patienten sollten eine Breitspektrumantibiotikatherapie
erhalten, die auch P. aeruginosa einschlief3t.

Die bevorzugte empirische Therapie ist eine Kombination eines Breitspektrum-
penizillins mit einem Betalactamaseinhibitor und einem Aminoglykosid. Sollte aber
eine Kontraindikation gegen das Aminoglykosid bestehen, kann es durch ein Chino-
lon, z. B. mit Ciprofloxacin oder Levofloxacin, ersetzt werden. Anstelle des Breitspek-
trumpenizillins kann auch Carbapenem oder Cephalosporin der 3. oder 4. Generati-
on eingesetzt werden. Sollte dann im diagnostischen Vorgehen ein ursichlicher Er-
reger gefunden werden, der mit einem Antibiotikum mit schmalem Spektrum be-



handelt werden kann, empfiehlt sich eine Therapieumstellung; ansonsten sollte mit
einer Kombinationsbreitspektrumtherapie weiter behandelt werden.

Therapie einer nosokomialen Pneumonie durch Pseudomonas aeruginosa

Auf Grund der hohen Virulenz und damit schlechten Prognose einer P.-aeruginosa-
HAP wird meist eine Kombination von mindestens 2 Antibiotika vorgeschlagen. Die

Weiter- und Fortbildung
Bakterielle Pneumonien

Die optimale antibiotische Therapie optimale antibiotische Therapie gegen P. aeruginosa ist noch nicht gesichert. Aller-
gegen P.aeruginosa ist noch nicht dings haben Carbapeneme (z. B. Imipenem, Meropenem), Piperacillin, Cefepim, Ce-
gesichert ftazidim, Ciprofloxacin und Aminoglykoside die hochste Aktivitit. Wegen der Mog-

lichkeit von Resistenzen ist auch eine Dreierkombination mit Breitspektrumpenizil-
lin mit Betalactamaseinhibitor, Tobramycin und Ciprofloxacin bis zum Erhalt des Re-
Von Monotherapien mit Carbapenem sistenzmuster vertretbar. Es ist von Monotherapien mit Carbapenem oder Chinolo-
oder Chinolonen ist abzuraten nen abzuraten, da sie schnell wihrend der Therapie, trotz initialer Empfindlichkeit,
zu Resistenzen gegen P.aeruginosa fithren kénnen.

Sekundidre Pneumonie nach Virusinfektionen und bei Patienten mit Aids

Virusinfektionen, speziell die der Luftwege wie z. B. Influenzainfektionen, aber auch

Virusinfektionen konnen eine sekundare andere wie Masern oder Varizellen, konnen eine sekundire bakterielle Pneumonie be-

bakterielle Pneumonie begiinstigen giinstigen. Bakterielle Sekundirinfektionen werden durch den noch bestehenden vi-
ralen Primérinfekt und durch die Virusinfektion kompromittierte Immunitit begiin-
stigt. Manche Virusinfektionen, wie z. B. Masern, konnen die Luftwege direkt betref-
fen und somit eine bakterielle Kolonisation des vorgeschéddigten Lungengewebes oder
die herabgesetzte zelluldire Immunabwehr erleichtern. Die sekundéren bakteriellen
Pneumonien sind hiufig bei einer Influenzainfektion kaum von einer herkommli-
chen Pneumonie zu unterscheiden und betreffen meist éltere Patienten oder Men-
schen mit chronischen Luftwegs-, Herz- oder Stoffwechselerkrankungen.

» Grippesymptomatik Das klassische Bild zeigt eine P> Grippesymptomatik, gefolgt von Husten mit eit-
rigem Auswurf, Fieber und einem radiologisch nachweisbaren Infiltrat. In der Gram-
farbung und Kultur des Sputum konnen typische Erreger einer CAP wie S. pneu-
moniae, S. aureus, H. influenzae oder andere gramnegative Erreger gefunden wer-
den. S. aureus war in der Influenzapandemie von 1957 der héufigste isolierte Keim,
wird aber heute weniger oft beobachtet. Die hdufigsten Komplikationen von Varizel-
len sind bakterielle Sekundérinfektionen mit S. aureus vor allem bei kleinen Kindern
(=5 Jahren) oder Erwachsenen.

Das Spektrum bakterieller Pneumonien bei Patienten mit Aids hat sich in den

» Hochaktive antiretrovirale letzten Jahren deutlich gedndert. Vor der Ara der P-hochaktiven antiretroviralen The-

Therapie (HAART) rapie (HAART) machten 85% der Aids-Patienten wihrend des Krankheitsverlaufs ei-
ne Pneumocystis-carinii-Pneumonie durch. Die Sterblichkeitsrate einer P.-carinii-
Infektion betrug 1987 noch 32,5%, ist aber seit der Einfithrung der HAART nur noch
halb so grof3 (13,8%,1992). Patienten ohne retrovirale Therapie oder die ein weit fort-
geschrittenes Krankheitsstadium haben, sind aber auch heute noch einem groflen
Risiko einer P.-carinii-Pneumonie ausgesetzt.

In einer prospektiven Studie von 1353 Patienten wurde gezeigt, dass HIV-Patien-
ten 5- bis 8-mal hdufiger an Pneumonien erkranken und die hdufigsten Erreger
S. pneumoniae, S. aureus und H. influenzae sind [45]. Neben Mycobacterium-tuber-
culosis-Infektionen, die weltweit die hdufigsten Atemwegsinfektionen bei HIV-Pati-
enten darstellen, sind P. aeruginosa, nichttuberkulose Mykobakterien, Pilzinfektio-
nen oder sekundére Virusinfektionen weitere Erreger einer Pneumonie.

Komplikationen von Pneumonien

Komplikationen akuter oder chronischer Pneumonien hdngen einerseits von beste-
henden Vorerkrankungen andererseits auch vom Schweregrad der Pneumonie ab.
Man unterscheidet pulmonale und Man unterscheidet pulmonale und extrapulmonale Komplikationen.
extrapulmonale Komplikationen Sollte sich der Allgemeinzustand eines Patienten trotz empirischer Antibiotika-
therapie nicht verbessern, muss an eine pulmonale Komplikation wie z. B. einen Lun-
genabszess oder ein Pleuraempyem, ebenso an extrapulmonale Komplikationen wie
eine septische Streuung der bakteriellen Erreger gedacht werden. Etwa 10% der bak-
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P> Akutes respiratorisches
Distresssyndrom
P Multiorganversagen

» Aktive Inmunprophylaxe

Eine jahrliche Influenzaimpfung kann
Komplikationen deutlich reduzieren
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teridmischen Pneumokokkenpneumonien entwickeln im Verlauf metastatische in-
fektiose Herde und konnen eine Meningitis, Endokarditis, Perikarditis, Arthritis oder
Peritonitis hervorrufen. Sollte es zu einem schweren septischen Zustand kommen
mit Verschlechterung des Allgemeinzustandes und der radiologischen Befunde, kann
der Verlauf zu einem P>akuten respiratorischen Distresssyndrom (ARDS) fiihren,
gefolgt von einem P»Multiorganversagen (MOF).

Wenn sich also bei einem Patienten keine addquate klinische Verbesserung un-
ter der Antibiotikatherapie einstellt, sollte ein Rontgenbild wiederholt oder eine Com-
putertomografie des Thorax erstellt werden, um einen Lungenabszess oder ein Em-
pyem auszuschlieflen. Im Fall eines nachgewiesenen Pleuraergusses, sollte dieser
punktiert werden und Proben fiir Bakterienkulturen und chemische Analysen (s. Ab-
schnitt Diagnostik) abgenommen werden.

Ein Lungenabszess ist eine umschriebene Lungenparenchymdestruktion mit Bil-
dung von Erweichungshohlen mit eitrigem Inhalt. Als Ursache liegt meist eine Aspi-
ration, vor allem bei Patienten mit verdndertem Bewusstseinszustand (z. B.bei Schlag-
anfall oder Alkoholintoxikation) vor oder eine Bronchialobstruktion, wie z. B. bei ei-
ner poststenotischen Pneumonie. Eine metastatisch embolische Streuung bei Bakte-
ridmie z. B. bei einer Endokarditis kommt selten vor. Die hdufigsten Erreger sind
S.aureus, K. pneumoniae, Nocardia, S. pyogenes aber v. a. auch anaerobe Keime wie
Fusobacterium spp, Bacteroides spp, Prevotella spp oder auch Clostridien.

Extrapulmonale nichtinfektiése Komplikationen einer Pneumonie kénnen eine
Verschlechterung einer Herzinsuffizienz oder ein toxisches Herz-Kreislauf-Versagen,
ein akutes Nierenversagen bei Exsikkose, eine Lungenembolie oder eine reaktive Be-
teiligung der Leber (Leberenzymverdnderungen) darstellen.

Pravention von Pneumonien

Patienten, die an chronischen Erkrankungen leiden, und Personen, die &lter als 65 Jah-
re alt sind, haben ein erhéhtes Risiko, eine Pneumonie zu entwickeln. Diese Patien-
tengruppe kann von einer Paktiven Inmunprophylaxe gegen Pneumokokkeninfek-
tionen und Influenzainfektionen profitieren. Der 23-valente Pneumokokken-Poly-
saccharid-Imfstoff ist ein sicherer Impfstoff und ist besonders bei chronisch Kranken
und Patienten mit einer funktionellen oder anatomischen Asplenie sowie bei im-
munsupprimierten Patienten indiziert. Diese Patienten sollten nach 5-7 Jahren eine
Auffrischimpfung erhalten, wahrend bei dlteren Personen (>65 Jahre) eine 1-malige
Impfung wahrscheinlich einen ausreichenden Impfschutz gewéhrt. Eine Metaanaly-
se von randomisierten Studien zeigte, dass eine Pneumokokkenimpfung bei dlteren
Patienten zu 56-70% Schutz gegen eine Pneumokokkenbakteridmie bietet [46].

Eine jahrliche Influenzaimpfung kann Komplikationen einer Grippe wie z. B. Se-
kunddrpneumonien deutlich reduzieren. Die Zielgruppe dieser Impfung sind eben-
falls Personen iiber 65 Jahre, Bewohner von Heimen oder Anstalten, Patienten mit
chronischen Leiden (Herz- und Lungenerkrankungen, Diabetes, Dialysepatienten
etc.), aber auch Gesundheitspersonal wie Arzte oder Pflegepersonal, welches zur
Ubertragung des Influenzaviruses beitragen kann.

Aufler einem addquaten Impfschutz, ist eine Reduktion des Tabakkonsums eine
wichtige Strategie zur Pravention von Pneumonien, besonders bei Patienten mit chro-
nischen Lungenerkrankungen.
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Fragen zur Zertifizierung

1. Welche Aussage beziiglich der
Diagnose einer Pneumonie ist richtig?

a) Die radiologische Konfiguration eines
Infiltrats fiihrt meist zur Erregerdiagnose.

b) Bei jedem Patienten mit einer Pneumonie
muss bei fehlendem Sputum eine Sputum-
induktion mittels hochkonzentrierter
Salzwasserlosung versucht werden.

¢) Das Thoraxrontgenbild —in 2 Ebenen
angefertigt — ist der Goldstandard fiir eine
Pneumoniediagnostik.

d) Falls 48 h nach Beginn der Antibiotika-
behandlung noch Fieber persistiert, sollte
ein Kontrollrontgenbild durchgefiihrt
werden.

e) Eine absolute Dampfung bei der Perkussion
der Lunge ist pathognomonisch fiir das
Vorliegen eines Empyems.

2. Welche der folgenden bakteriellen
Erreger machen nur selten Pneumonien?

. Enterokokken

Il. Koagulasenegative Staphylokokken
IIl.Serratia spp

a) Nurl.

b) Nur 1.

) Nur lund II.

d) Nur lund 1.

e) Alle lll.

3. Welche Aussage beziiglich einer
Legionellenpneumonie ist falsch?

a) Bei einer nosokomialen Pneumonie sollte
immer an eine Legionelleninfektionen
gedacht werden.

b) Bei einer Legionellenpneumonie besteht
immer eine erhohte Gefahr, dass sich
Lungenabszesse oder Empyeme bilden.

¢) Hyponatriamie und erhohtes LDH sind
besondere Zeichen einer Legionellose.

d) Bei Verdacht auf eine Legionellenpneumo-
nie ist der Nachweis des Legionellenanti-
gens im Urin der Goldstandard fiir eine
korrekte Diagnose.
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e) Fluorochinolone sind Antibiotika der Wahl
bei einer Legionellenpneumonie, sollten
Makrolide nicht vertragen werden.

4, Welche der folgenden Aussage
ist falsch?

a) Wahrend der Grippezeit kénnen Pneu-
monien mit Staphylokokken vermehrt
beobachtet werden.

b) Die Impfung des Pflegepersonals gegen
Influenza vermindert das Auftreten einer
Grippe und deren Komplikationen bei
Bewohnern eines Alten- oder Pflegeheims.

¢) Patienten, welche eine Pneumokokken-
infektion durchgemacht haben, sollten
nicht noch zusatzlich gegen Pneumokok-
ken geimpft werden.

d) Eine Pneumokokkenimpfung ist bei Splen-
ektomierten besonders wichtig, da diese
Patienten rasch an invasiven Infektionen
sterben kdnnen.

e) Generell wird der Pneumokokkenimpfstoff
bei Personen iiber 65 Jahren empfohlen.

5. Ein 50-jdhriger Patient im Koma nach
einer Hirnblutung am Respirator
entwickelt am 5.Tag ein Lungenin-
filtrat mit im Labor erhohten Entziin-
dungsparametern (CRP, Leukozytose).
Sie entnehmen Blutkulturen und ein
Tracheobronchialsekret und beginnen
eine empirische Antibiotikabehand-
lung. Welcher der folgenden Vorschla-
ge ist am wenigsten geeignet?

a) Imipenem/Cilastatin.

b) Amoxicillin/Clavulansaure.
¢) Piperacillin/Tazobactam.
d) Meropenem.

e) Cefepime.

6.Ein 65-jahriger Patient stellt sich in
lhrer Praxis mit Fieber, einer chronisch
lymphatischen Leukdmie und leicht
verschlechtertem Allgemeinzustand
vor. Sie erstellen ein Rontgenbild und
diagnostizieren ein lobdres Infiltrat.
Wie entscheiden Sie weiter?

a) Sie entscheiden sich fiir eine ambulante
Behandlung mit Amoxicillin/Clavulanséure
625 mg 3-mal taglich und bestellen den
Patient fiir eine Rontgenbildkontrolle in
einer Woche ein.

b) Sie entscheiden sich fiir eine ambulante
Behandlung mit Amoxicillin/Clavulanséure
625 mg alle 8 h in Kombination mit
Clarithromycin 500 mg 2-mal taglich.

¢) Sie entnehmen eine Blutkultur und eine
Urinprobe fiir die Bestimmung des Legionel-
lenantigens und behandeln, bis Sie die La-
borresultate haben, mit Amoxicillin/
Clavulansdure 625 mg 3-mal taglich. Sollte
das Legionellenantigen nachweisbar sein, fii-
gen Sie ein Makrolid, wie z.B.Azithromycin
250 mg 2-mal taglich zur Therapie hinzu.

d) Sie entscheiden sich fiir eine Hospitalisati-
on des Patienten.

e) Sie entnehmen eine Blutkultur und eine
Urinprobe fiir die Bestimmung des Legio-
nellenantigens und behandeln, bis Sie die
Laborresultate haben, mit Amoxicillin/
Clavulansaure 625 mg 3-mal taglich und
Clarithromycin 500 mg 2-mal téglich. Sollte
das Legionellenantigen nachweisbar sein,
behandeln sie nur mit dem Makrolid weiter
fiirinsgesamt 21 Tage.

Die Auflosung der Fragen zur Zertifizie-
rung finden Sie in, Der Internist” 05/02
Die Losungen der Fragen zur Zertifizie-
rung aus, Der Internist” 01/02
(Molekulargenetische Diagnostik in der
Hamatologie und Onkologie) lauten:
1b, 2d, 3a, 4d, 5a, 6¢
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