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13.1 Bakterielle Pneumonie

Einteilungsmoglichkeiten

== Nach dem ursichlichem Agens (viral, bakteri-
ell, mykotisch oder atypisch)
== nach klinischem Verlauf (akut, chronisch)
== nach dem Ort, an dem die Infektion erworben
wurde:
1. ambulant, aulerhalb des Krankenhau-
ses erworbene Pneumonie (»community
acquired pneumonia«; CAP)
2. nosokomial erworbene Pneumonie (»hos-
pital acquired pneumonia«; HAP); hierzu
zéhlen die
- beatmungsassoziierte Pneumonie (»ven-
tilator associated pneumonia«; VAP)
und die

- Pneumonie bei Patienten, welche aus dem
Alten- oder Pflegeheim stammen (»health
care acquired pneumonia«; HCAP)

3. Pneumonien bei immunsupprimierten
Patienten

== primare und sekundare Pneumonien (als

Folge bestimmter Grunderkrankungen, Bron-

chiektasien, Aspiration, Inhalationsintoxika-

tion, Lungeninfarkt etc.)

Die American Thoracic Society (ATS) empfiehlt

folgende Einteilung:

== ambulant erworbende Pneumonien oder im
Krankenhaus erworbene Pneumonien <5 Tage

60
50
40

30

Patienten mit VAP

20

3-5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 31-35 >36
Mechanische Ventilation (Tage)

Patientenzahl: 499 278 143 92 69 49 36 27
davon ohne VAP (%):94,0 79,9 89,5 84,8 94,2 89,9 889 889

B Abb. 13.1 Abhéngigkeit der VAP von den Beatmungstagen

ohne antibiotische Vorbehandlung im Kran-
kenhaus (»early onset pneumonia«)
== im Krankenhaus erworben Pneumonie ab
dem 6. Tag mit vorheriger antibiotischer
Vorbehandlung im Krankenhaus (»late onset
pheumonia«)
- Patient nicht am Respirator
- Patient am Respirator — beatmungsassozi-
ierte Pneumonie bzw. »ventilator-associated
pneumonia« (VAP)
== Aspirationspneumonie

Die maximale Inzidenz von ventilatorassoziierter
Pneumonie (VAP) liegt nach Ibrahim et al. (2001)
zwischen dem 6. und dem 10. Tag (8 Abb. 13.1).

Inzidenz

== Ca. 500.000 Menschen in Deutschland erkran-
ken jéhrlich an einer ambulant erworbenen
Pneumonie

== Menschen >65 Jahre haben ein 4fach hoheres
Risiko

== ca. 200.000 Patienten erleiden in Deutschland
pro Jahr eine nosokomiale Pneumonie

Mortalitat

Altersabhiangigkeit der Mortalitit der ambulant er-
worbenen Pneumonie nach Marston (1997):

P < 0,001

P < 0,001 P < 0,504
| 11 1

50 1

40 A

30 1

Krankenhausmortalitat (%)

Keine friher Beginn spater Beginn

Nosokomiale Pneumonie

B Abb. 13.2 Mortalitat der Friih- und Spatpneumonie
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Alter <45 Jahre: ca. 3 %
Alter 45-64 Jahre: ca. 5 %
Alter >65 Jahre: ca. 12 %

Die Mortalitit der nosokomialen Infektion liegt
bei 40-50 % (B Abb. 13.2). Die Mortalitdt der MR-
SA-Pneumonie betrigt >50 % bzw. fiir MSSA ca.
12 % (nach Rello et al. 2001)

Die Mortalitit von Pneumonien auf der Inten-
sivstation ist sowohl bei Friih- als auch Spétpneu-
monie gleich hoch (Ibrahim 2000).

Risikofaktoren fiir eine nosokomiale
Pneumonie

Alter <1 oder >65 Jahre

vorbestehende schwere Grunderkrankungen,
die zu einer Reduktion der Immunabwehr
und/oder des Bewusstseins fithren
Vorerkrankungen des Respirationstrakts
thorakale oder abdominelle operative Eingriffe
Notwendigkeit einer maschinellen Beatmung

Infektionsweg
Aerob durch kontaminierte Staube, Aerosole
durch Keimaszension der bakteriellen Flora
des Oropharynx
héamatogen
durch Aspiration von Mageninhalt, Blut und
Fremdmaterial

Pneumoniekriterien bzw. klinischer
Befund

Neu aufgetretene oder progressive Lungenin-
filtate im Thoraxréntgenbild (positives Bron-
choaerogramm oder retikuldre Zeichnung bei
Pilzpneumonien)
purulentes Tracheobronchialsekret, evtl. Hus-
ten und Auswurf
Leukozytose (>11.000/ml) oder Leukopenie
(<3.500/ml)
Fieber (=38,3 °C)

» Das Lungeninfiltrat plus 2 der 3 oben genann-
ten Kriterien hat nur eine Sensitivitit von
69 % und eine Spezifitit von 75 %!
Weitere klinische Zeichen:
- Tachypnoe, Dyspnoe
- typischer Auskultationsbefund: Bronchial-

atmen, klingende ohrnahe Rasselgerdusche
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sowie geddmpfter Klopfschall und verstérk-
ter Stimmfremitus »99«

- Anstieg der benoétigten inspiratorischen
Sauerstoftkonzentration

- hdmodynamische Instabiltat und Zeichen
einer SIRS (SVR |, ITBI {, EVLWI T)

Zusatzuntersuchungen

CRP- und Procalcitonin- sowie BSG-Erho-

hung

Gramfirbung und mikroskopische Leuko-

zytenzdhlung

Nachweis von potenziell pathogenen Erregern im

Tracheobronchialsekret (Keimzahl >106/ml),

selten:

- serologische Untersuchung auf Viren und
Pilze

- Nachweis von Elastinfasern

- Bestimmung von Interleukin-6 und Procal-
citonin in der BAL-Fliissigkeit

- Nachweis eines loslichen TREMI-Rezeptors
(»triggering receptor expressed on myeloid
cells«), der zur Immunglobulin-Superfamilie
gehort und von Phagozyten nach bakteriel-
ler Stimulation exprimiert wird; Sensitivitat:
98 % und Spezifitit 90 % (Gibot et al. 2004).

» Ist eine Pneumonie anhand der oben genannten

Faktoren wahrscheinlich, sollte unverziiglich

nach Gewinnung von mikrobiologischem Ma-

terial mit einer kalkulierten Antibiotikatherapie

begonnen werden! Ein negatives Trachealaspirat

(keine Bakterien und keine Leukozyten nach-

weisbar) innerhalb eines antibiotikafreien oder

antibiosegednderten Intervalls von 72 h hat ei-

nen hohen negativen Vorhersagewert (94 %)!

Pneumoniekriterien fiir ventilator-
assoziierte Pneumonie (VAP)

1. Neu aufgetretenes (und persistierendes)
Infiltrat im Roéntgenthorax

2. Fieber >38 °C oder Hypothermie

3. Leukozytose >10/nl oder Leukopenie

4. vermehrtes und eitriges Tracheobronchialsekret

o Cave

Eine Pneumonie liegt nach Rello et al. (2001) dann
vor, wenn Punkt 1. und mindestens 2 der 3 ande-
ren Punkte erfillt sind!
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Pathophysiologie

Infiltrations- und exsudationsbedingte Abnahme
der Lungenkapazitit und Lungencompliance —
Atemarbeit T, respiratorische Partialinsuffizienz,
Perfusions/Ventilationsstorungen durch Freiset-
zung vasoaktiver Mediatoren aus den inflammato-
rischen Lungenbezirken, Shunt-Zunahme.

= Diagnostik
Kultur des abgesaugten Trachealsekrets nach vo-
rangegangenem  mikroskopischem  Screening
(Gramfirbung) und Ausschluss von Kontamina-
tionen aus der Mundhohle (>25 Plattenepithel-
zellen/Gesichtsfeld bei 100facher Vergroflerung)
sowie Nachweis von Sekret aus dem unteren Res-
pirationstrakt (>25 neutrophile Granulozyten/Ge-
sichtsfeld und Nachweis mehrerer Makrophagen)
sprechen fiir eine Pneumonie und gegen Sputum-
verunreinigung.
Die Sensitivitit und Sperzifitit der einzelnen
Untersuchungsmethoden sind in BTab.13.1 auf-
gelistet.
Trachealsekrett (TS)
- positives Ergebnis bei >10°-10° Kolonien/
ml unverdiinnten Sekrets

- hohe Sensitivitdt (90-95 %), jedoch geringe
Spezifitat (ca. 30 %)

- Nachweis von Elastinfasern bei nekrotisie-
render Pneumonie mittels 40%iger Kali-
umhydroxidlésung

Bronchoalveolédre Lavage (BAL)

- positives Ergebnis bei >104 Kolonien/ml

- ein grofles Lungenareal von ca. 1 % wird
mikrobiologisch »gescreent« — erhohte
Rate an falsch-positiven Befunden (ca.

80 %), bei einer Sensitivitit von teilweise
nur 70 %!

- eher zurtickhaltend bei schwerer respi-
ratorischer Stérung (Gefahr der Hypoxie
wihrend und insbesondere nach der Bron-
choskopie mit der BAL)

geschiitzte Biirste (PSB)
~ positives Ergebnis bei >10* Kolonien/ml
Verdiinnungslésung

- erhohte Inzidenz falsch-negativer Befunde
unter antibiotischer Therapie! Sensitivitat
allgemein bei nur 70 % bei guter Spezifitat
von 80-90 %

- hohe Kosten!

positiver bakterieller Befund in der Blut-

kultur, nach mehrmaliger Entnahme (2- bis

3-mal 2 Kulturen an verschiedenen Punktions-
stellen innerhalb von 24 h) aus dem venosen

System (geringe Sensitivitdt mit 5-10 %)

Punktion und Kultur von Pleuraergiissen/-

empyem

perthorakale Punktion von Lungeninfiltraten

offene Lungenbiopsie bei schweren Verldufen

(insbesondere bei Verdacht auf Pilzpneumo-

nie)

BTab. 13.1 Sensitivitat und Spezifitat der verschiedenen Asservierungsmethoden des mikrobiologischen Materials

Sensitivitat (%)

38-82
MW: 76+9

Trachealsekret

BAL 42-93

MW:73+18

PSB 33-100

MW: 66+19

Blinde Gewinnung von Tracheobronchialsekret

1. Blindes bronchiales Absaugen 74-97
2. Blinde Mini-BAL 63-100
3.Blinde PSB 58-86

MW: Mittelwert; cfu: »colony forming unit«

Spezifitat (%) Cut-off Autor

72-85 106 cfu/ml Cook 2000

MW: 75428

45-100 104-105 cfu/ml Torres 2000
MW: 82+19

50-100 103 cfu/ml und Marquette 1993
MW: 90+15 mehr

74-100 Campbell 2000
66-96

71-100
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positive Serologie (Titeranstieg um mindes- Thorax-CT (hohe Aussage, Darstellung von
tens 2 Stufen) bei viralen oder mykotischen Infiltraten, Pleuraergiissen und Atelektasen)
Pneumonien (geringe Spezifitit und Sensitivi-
tat) oder Antikorpernachweis auf Mykoplas- Erhebung spezieller Pneumonie-

men, Chlamydien, Legionellen und Q-Fieber ~ Scores

Entziindungsparameter T und Procalcitonin- CURBS-Kriterien (Woodhead 2005) (@ Tab.13.4).

(PCT-)Anstieg (B Tab. 13.2): Anhand der vergebenen Punkte kann die voraus-
» Durch die Bestimmung von PCT und der daraus  sichtliche durchschnittliche Letalitdt und die Be-

resultierenden Entscheidung zur Antibiotikathe-  handlungsintensitit ermittelt werden (8 Tab. 13.5).

rapie oder evtl. zum Aussetzen einer Antibioti-

katherapie kénnen die Antibiotikakosten signifi- ~ Risikoklassifizierung

kant reduziert werden (Christ-Crain 2004)! Der Schweregrad und die daraus resultierende Ri-
Rontgenbild mit evtl. typischen Verdnderungen  sikoklassifizierung einer Pneumonie kann anhand
(B Tab.13.3) verschiedener Scores ermittelt werden.
BTab. 13.2 Procalcitonin-Cut-offs B Tab. 13.4 CURBS-Kriterien. (Woodhead 2005)
PCT Bakterielle Empfehlung Score-Parameter Wert Punkte
(ng/ml) Infektion
. . L . Alter Alter =65 Jahre 1
<0,1 Keine Die Applikation eines
Aol s [ sl Mentaler Zustand Mentaler Test-Score <8 1
abzulehnen!
>0,1 bis Unwahrscheinlich ~ Antibiotikum nicht Harnstoff >7 mmol/| 1
<0,25 empfohlen
Atemfrequenz >30/min 1
>0,25 bis  Wahrscheinlich antimikrobielle Thera-
<0,5 pie mit Antibiotikum Blutdruck Systolischer <90 1
empfohlen! mmHg oder
>0,5 Klarer Hinweis Antibiotikum diastolischer <60
vorgeschrieben! mmHg

BTab. 13.3 Morphologische Befunde bei bestimmtem Pneumonietypen

Morphologie Pneumonietyp

Lobér oder segmental begrenzte Infiltrate Lobédrpneumonie
Milchglasartige diffuse Infiltrate Atypische Pneumonie
UnregelmaBig begrenzte Infiltrate mit Ausbreitung entlang der Bronchien Bronchopneumonie

(positives Bronchoaerogramm)

Wandernde kleinfleckige diffuse Infiltrate Viruspneumonie
Keilformige pleurastandige Infiltrate Infarktpneumonie
Rechtsseitig basalbetonte Infiltrate Aspirationspneumonie
Infiltrate in Begleitung mit Stauungszeichen (Curley-Linien, prominente Hili, Stauungspneumonie

Gefal3zeichnung in den apikalen Lungenbezirken)

Stationares lobéres Infiltrat (ohne Bronchopneumogramm) Poststenotische Pneumonie
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B Tab. 13.5 Bewertung des CURB-Scores. Pneumonie-
Score nach Singh (2000)

Punkte Letalitat (%) Ort der Therapie

0-1 1-2 ambulant

Kurzzeitig stationar, dann
ambulant tberwacht

3 oder ca.22 Stationdr; bei Werten
mehr >Score 4 oder 5 evtl.
intensivmedizinisch

1. Fir die ambulant erworbene Pneumonie
wird der Pneumonia Severity Scores (PSI) nach
Fine (1997) angewendet (BTab.13.6). Der Score
dient auch zur Abschitzung der Notwendigkeit
einer stationdren Behandlung (Ausschluss einer
Fehlbelegung) (@ Tab.13.7).

In Deutschland meist stationdre Behand-
lung von Patienten der Klasse Ill (71-90 Punkte),
Klasse V' bendtigt eine intensivmedizinische Be-
treuung (Mortalitdt >30 %).

Neuerdings wurde der Fine-Score vereinfacht:

Vier Komponenten beschreiben das Risiko
der Patienten besser als der Fine-Score oder die
Fine-Klassifikation (Chung et al. 2003, 43. ICAAC
2003):

1. Harnstoff-Stickstoff (BUN) >30 mg/dl

2. vorbestehende Tumorerkrankung

3. vorbestehende zerebrovaskuldre Erkrankung
4. pO, bei Aufnahme <60 mmHg

Fiir beatmungsassoziierte Pneumonien (VAP) wird
der CPIS nach Pugin angewendet (@ Tab.13.8).

Therapie der bakteriellen Pneumonie
= Therapeutische AllgemeinmaBnahmen
Bettruhe und Thromboseprophylaxe
ausreichende Fliissigkeitszufuhr (hohe Fliissig-
keitsverluste durch Fieber)
evtl. Analgetika bei Pleuritis (Piritramid,
Pethidin oder Metamizol)
Cave: Morphinderivate: Atemdepression,
Bronchokonstriktion
Sekretolytika: Fluimucil, Ambroxol
Physiotherapie, Inhalationstherapie

BTab. 13.6 Pneumonia Severity Scores (PSI). (Nach

Fine 1997)

Anamnese und
Komorbiditatsfaktoren

Alter

Pflegeheim
Tumorleiden
Lebererkrankung
Herzinsuffizienz
Atherosklerose
Nierenerkrankungen
Vigilanzstérung
Atemfrequenz >30/min
RRgys¢ <90 mmHg
Temperatur <35,0/>40,0 °C
Puls >125/min
Arterieller pH <7,35
Harnstoff >30 mmol/I

Glukose >14 mmol/l bzw.
<250 mg/dl

Hkt <30 %
Pleuraerguss

p,0, <60 mmHg

BTab. 13.7 Auswertung des PSI

Risikoklasse Punkte
| <50

1l <71

LI} 71-90
\% 91-130
Vv >130

Punkte

Alter (Jahre)
weibl.: Alter -10

+10
+30
+20
+10
+10
+10
+20
+20
+20
+15
+10
+30
+20

+10

+10
+10

+10

Mortalitat (%)
0,1
0,6
2,8
8,2

29,2

ggf. Bronchoskopie bei Sekretverhalt mit

Atelektasenbildung

bei Hypoxdmie: O,-Gabe iiber Nasensonde
oder Gesichtsmaske mit Reservoir, ggf. aug-
mentierende oder kontrollierte Beatmung
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BTab. 13.8 CPIS. (Nach Pugin 1991)

Parameter Punkte
0
Temperatur (°C) >36,0° bis <38,3°

Lakemicn ') >4.000 bis <11.000

Trachealsekret Keines
Oxygenierungsindex >240 oder ARDS
Thoraxréngtenbild Kein Infiltrat

Progression pulmonaler

Nein
Infiltrate

Kultur des Trachealsekret
ultur des Trachealsekrets Geringe Keimzzhl

Auswertung: >6 Punkte = Pneumonie hochstwahrscheinlich.

1
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2

>38,4° bis <38,9° <36,0° oder 239,0°

<4.000 oder >11.000

50 % stabkernige
Granulozyten

Nicht eitrig Eitrig

<240 und kein ARDS

Diffuses Infiltrat Lokalisiertes Infiltrat

Ja (kein ARDS oder Lungenddem)

Moderate bis hohe Derselbe Keim in Kultur und
Keimzahl Gramfarbung

Der Score hat allerdings nur eine Sensitivat von 77 % und eine Spezifitdt von 42 %.

mit PEEP (5-15 mmHg) bei respiratorischer
Erschopfung oder fortbestehender Hypoxamie
(p,0, <60 mmHg) trotz O,-Zufuhr (10 I/min
iiber O,-Maske)

bei begleitender Herzinsuffizienz mit Stau-
ungspneumonie: differenzierte Katecholamin-
therapie und Schleifendiuretika

Therapie der ambulant erworbenen

Pneumonie

= Therapiestrategie

Die Therapiestrategie der ambulant erworbenen

Pneumonie richtet sich nach folgendem Eintei-

lungsschema der Patienten:

1. ambulant erworbene Pneumonie bei Patienten
jinger als 60 Jahre ohne Begleiterkrankung

2. ambulant erworbene Pneumonie bei Patienten
mit relevanten Begleiterkrankungen und/oder
einem Alter >60 Jahre

3. ambulant erworbene Pneumonie mit voraus-
sichtlich leichter bis mittelschwerer Auspra-
gung mit stationdrer Behandlungsbediirftig-
keit, unabhangig vom Patientenalter

4. ambulant erworbene schwere Pneumonie mit
intensivmedizinischer Behandlungsbediirftig-
keit

» Definition »schwere Pneumonie«: Atemfre-

quenz >30/min, schwere Partialinsuffizienz
mit der Notwendigkeit der kontrollierten
Beatmung, bilaterale pneumonische Infiltrate
sowie Befundverschlechterung um 50 % in-
nerhalb von 48 h sowie Schocksymptomatik
tiir langer als 4 h und Oligurie bzw. akutes
Nierenversagen.

Erregerspektrum bei ambulant
erworbenen Pneumonien

Das Keimspektrum der ambulant erworbenen
Pneumonien umfasst grampositive Keime
und atypische Erreger.

an erster Stelle Streptococus pneumo-

niae (Pneumokokken); v. a. bei Patienten
>65 Jahre, Patienten mit Alkoholabusus, Zu-
stand nach Splenektomie oder Patienten mit
chronischen Atemwegserkrankungen

weitere Keime sind: Haemophilus influenzae
(v. a. bei Patienten mit COPD), Mycoplasma
pneumonia (v. a. jiingere Patienten) und Mo-
raxella catarrhalis sowie

»respiratorische« Viren

seltener Staphylococcus aureus (auch methi-
cillinresistente Staphylokokken) mit der Ge-
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fahr der Pleuraempyembildung (bei Patienten
mit Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz), Le-
gionella spp., Enterobacteriacae oder andere
gramnegative Bakterien (<5 %) vorwiegend
bei élteren Patienten

Da eine étiologische Diagnostik bei ambulan-
ten Pneumonien in nur maximal der Hilfte
aller Falle gelingt, sollte auf diese bei unkom-
pliziertem Verlauf und immunkompetenten
Patienten verzichtet werden!

Spezielle Therapie der ambulant
erworbenen, nichtnosokomialen
Pneumonien

Fiir Patienten der Gruppe 1

Amoxicillin p.o. oder Ampicillin und Cla-
vulansdure (Augmentan) oder
Makrolidantibiotikum p.o., z. B. Roxithro-
mycin oder Clarithromycin je 2-mal 1 Tbl
p.o.

In Deutschland weisen zurzeit ca. 10-20 %
der Pneumokokken eine Makrolidresistenz
auf (Frankreich bis 25 %, in Spanien sogar bis
50 % und in Ungarn bis 40 %).

Fiir Gruppe 2

Cephalosporine der 2. Generation oder
B-Laktamantibiotikum und
B-Laktamaseinhibitor

bei Verdacht auf Legionellen: Fluorchinolone
oder Kombination mit Makroliden und ggf.
bei schwerer Pneumonie Substitution mit
Rifampicin; alternativ Azithromycin (Zithro-
max) 1-mal 500 mg/Tag

Fiir Gruppe 3

B-Laktam-Antibiotikum und B-Laktamase-
Inhibitor i.v. oder

Cephalosporine der 2. oder 3. Generation i.v.

Fiir Gruppe 4

Kombination aus Makroliden und Cephalo-
sporinen der 3. Generation i.v. mit Wirksam-
keit gegen Pseudomonaden oder moderne
Chinolone i.v.

bei Verdacht auf gramnegative Keime: Kombi-
nation mit einem Aminoglykosid

ggf. Reserveoption: Carbapeneme

Als Maxime der effektiven Antibiotikathera-
pie gilt der Leitsatz »Mit Antibiotika sparen,
nicht an Antibiotika sparen, d. h. kalkulierte
Antibiotikatherapie einleiten und in Form der
Sequenzialtherapie fortfithren, d. h. von int-
ravenoser auf orale Therapie umstellen, wenn
der Patient auf die Therapie anspricht und
eine orale Resorption zuverléssig ist.

Therapie der nosokomialen Pneumonie

Therapiestrategie

Hohe Mortalitit: bis zu 70 %, wobei 30-50 %
der Todesfille direkt auf die Pneumonie zu-
riickgefithrt werden kénnen — daher ist eine
schnelle und zielgerichtete antibiotische The-
rapie von prognostischer Bedeutung bei der
nosokomialen Therapie

vor Therapiebeginn Gewinnung eines fach-
maénnisch abgenommenen Trachealsekrets
zum Erregernachweis und der Moglichkeit
einer spateren zielgerichteten Antibiotika-
Umstellung nach Kultur- und Resistenzbe-
stimmung!

Ursache der nosokomialen Pneumonien
des ggf. beatmeten Intensivpatienten
(ventilatorassoziierte Pneumonie [VAP])
Verianderung der physiologischen Mundflora
(grampositive hdmolysierende Streptokokken
und anaerobe Bakterien) aufgrund veranderter
Bakterienadhdrenz an den Endothelzellen der
Mundschleimhaut (Fibronectinschutzfilm 1),
Zunahme von gramnegativen Keimen wie En-
terobacteriaceae bei Schwerkranken bereits
nach wenigen Krankenhaustagen!
Mikroaspiration (am Tubus vorbei) von ae-
roben gramnegativen Keimen nach vorange-
gangenem Verlust der Magenaziditit durch
Ulkusprophylaxe
wichtige Risikofaktoren:
- Vorliegen struktureller Lungengrundkrank-
heiten
- Vorbehandlung mit Breitbandantibiotika —
Selektion von polyresistenten Erregern
Die Prognose eines Patienten mit schwerer
VAP ist in erster Linie von einer adaquaten
initialen, kalkulierten Antibiotikatherapie
abhingig! Daneben spielen Art und Schwere
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der Grunderkrankung und die Virulenz bzw.
Resistenz des Erregers bzgl. der Letalitét eine
Rolle.

» Die Inzidenz der VAP ist um den 5. bis 10.
Beatmungstag am grofiten; nach 15 Beat-
mungstagen wird sie seltener! Sie wird mit
7 Fallen/1 000 Beatmungstage fiir internisti-
sche und bis zu 10 Féllen/1.000 Beatmungs-
tage fiir chirurgische Patienten angegeben.

Keimspektrum bei nosokomialen Pneumonien
Das Keimspektrum umfasst vorwiegend
aerobe gramnegative Keime (Pseudomonas
aeruginosa bzw. Spezies wie Pseudomonas
cepacia, Escherichia coli, Acinetobacter
baumannii, Klebsiellen, Proteus spp. und
Enterobacter spp., Stenotrophomonas
maltophilia), wobei bei den Early-onset-
Pneumonien (<5 Tage nach Aufnahme) die
Keime der ambulant erworbenen Pneumonie
(Streptokokken, Haemophilus influenzae,
sensible Staphylokokken und selten gramne-
gative Enterobacteriacae) mit eingeschlossen
werden.

Bei komatdsen Patienten und Patienten mit

Diabetes mellitus oder Alkoholabusus sowie

nach Steroidtherapie vor Antibiotikagabe tre-

ten gehéuft Staphylokokken auf (Nachweis

von Elastin im Trachealsekret!).

Bei Patienten mit langjéhriger Lungenvorer-

krankung (Bronchiektasie, Mukoviszidose)

und tracheotomierten Patienten findet man

gehduft Pseudomonaden.

Bei Patienten mit athyltoxischer Leberzir-

rhose vorwiegend Klebsiellen

bei abwehrgeschwéachten Patienten sowie

Patienten mit chronischem Nierenversagen

oder langerer Kortikoidtherapie Legionellen.

Bei Patienten mit Immunschwéche bzw.

Immunsuppression

- grundsitzlich jeder Erreger moglich

- Dbei Aids meist auch Pneumocystis-carinii-
oder Pilzinfektion

- héufigste Erreger bei CD,-Zellen im Blut
<200/mm?’: Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus aureus, Haemophilus influ-
enzae, Klebsiella pneumonia, Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli, Serratia mar-
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cescens, Legionella pneumophilia, Branha-
mella catarrhalis, Nocardia sateroides

selten virale Pneumonie aufgrund einer Reak-

tivierung von Herpes-simplex- oder Zytome-

galieviren im Rahmen einer Immunsuppres-

sion oder intensivmedizinischen Erkrankung.

» Bei Vorliegen der nachfolgenden 5 Faktoren

ist bei der HAP/HCAP mit einem verstérkten

Auftreten von resistenten Erreger zu rechnen:

- Antibiotikatherapie in den zuriickliegenden
90 Tagen

- aktueller Krankenhausaufenthalt >5 Tage

- hohe Prdvalenz resistenter Erreger im
Krankenhaus und auferhalb

- Risikofaktoren fiir HCAP (>2 Tage statio-
nér innerhalb der letzten 90 Tage und/oder
Pflegeheim, Dialyse, hausliche Infusionsbe-
handlung, chronische Wunden und Ulzera
in den letzten 30 Tagen, multiresistente
Erreger bei Familienmitgliedern)

- immunsuppressive Therapie/Erkrankung

= Spezielle Therapie der nosokomialen

Pneumonien
Die Antibiotikatherapie sollte bei leichten bis mit-
telschweren, nosokomialen Pneumonien 7-10 Tage
durchgefiihrt werden. Bei schweren bzw. Pneumo-
nien mit Pseudomonas aeruginosa und Acineto-
bacterspezies sollte eine mindestens 14- bis 21-
tagige Therapie durchgefiihrt werden.

Die Auswahl des richtigen Antibiotikums ist
nach Ibrahim (2000) beziiglich der Mortalitatsra-
ten von grofter Wichtigkeit: 19,9 % vs. 11,9 % bei
richtigem Antibiotikum. Ein nachtraglicher Wech-
sel ist nach Kollef et al. (2006) meist unwirksam!

Die kalkulierte Antibiotikaauswahl richtet
sich in Deutschland nach 6 Kriterien/Risikofak-
toren (Empfehlungen von Brodmann et al. 2003)
(B Tab.13.9):

Anhand der ermittelten Punkte richtet sich die
empfohlenen Antibiotikatherapie (8 Tab. 13.10):

o Cave

Die antibiotische Therapie sollte maximal 8 Tage
durchgefiihrt werden. In einer Untersuchung von
Chastre et al. (2007) ist eine 15- bis 16-tdgige nicht
besser als eine 8-tdgige antibiotische Therapie.
Neuerdings gibt es Hinweise, dass dhnlich wie bei
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BTab. 13.9 Pneumonie-Risikofaktoren

Risikofaktoren Punkte
1. Alter >65 Jahre
2. Strukturelle Lungenerkrankungen

3. Antiinfektive Vorbehandlung

4. »late onset« (Erkrankung ab dem
5. Krankenhausaufenthaltstag)

5. Schwere respiratorische Insuffizienz mit
und ohne Beatmung (NIV oder MV)

6. Extrapulmonales Organversagen
(Schock, DIC, ANV, akutes Leberversagen)

BTab. 13.10 Nosokomiale Pneumonie: kalkulierte
Antibiotikatherapie unter Berticksichtigung von Risi-
kofaktoren

| (bis 2 Punkte) 1l (3-5 Punkte) 111 (6 Punkte
und mehr)

Aminopenicil- Acylaminopeni-  Cephalosporin
lin/BLI cillin/BLI 3b
Cephalosporin Cephalosporin Acylaminopeni-
2/3a 3b cillin/BLI
Fluorchinolon Fluorchinolon Carbapenem
3/4 2/3

Carbapenem

der Sepsistherapie eine niedrig dosierte Hydro-
cortisontherapie mit initial 10 mg/h tber 7 Tage

in Zusammenhang mit einer adaquaten Antibioti-

katherapie eine Verbesserung in der Behandlung
von ambulant erworbenen Pneumonien bringt
— signifikante Reduktion des CRP, der Dauer des
Krankenhausaufenthaltes und der Sterblichkeit
(Confalonierie 2005)!

Antibiotikatherapie bei bekanntem
Erreger (Therapievorschlidge)
Pseudomonaspneumonie

Therapie

Piperacillin/Tazobactam (Tazobac, 3-mal
4,5 g/Tag i.v.) oder

Ceftazidim (Fortum, 3-mal 2 g/Tag i.v.)

plus ggf. Aminoglykosid (Tobramycin, 1-mal
3-5 mg/kg i.v.) oder anderes antipseudomo-
nal wirksames Antibiotikum (Cefepim, evtl.

Ciprofloxacin oder Carbenicillin, Ticarcillin,
alternativ Cotrimoxazol)

Stenotrophomonas maltophilia

Therapie (meist als Kombinationen)
Piperacillin/Tazobactam (Tazobac 3-mal
4,5 g/Tag i.v.) oder Ceftazidim (Fortum,
3-mal 2 g/Tag i.v.) jeweils plus Ciprofloxacin
(Ciprohexal, Ciprobay, 3-mal 400 mg/Tag
iv.)

Ceftazidim (Fortum, 3-mal 2 g/Tag i.v.) plus
Moxifloxacin (Avalox) 2-mal 400 mg i.v.
Moxifloxacin (Avalox) 2-mal 400 mg i.v. als
Monotherapie

Ceftazidim (Fortum, 3-mal 2 g/Tag i.v.) plus
ggt. Aminoglykosid (Tobramycin, 1-mal
3-5 mg/kgi.v.) oder Bactrim (90-120 mg/kg
KG/Tag i.v.)

Zur Vermeidung von Resistenzen alle Anti-
biotika bei Infektion mit Stenotrophomonas
in Hochstdosis geben (nach den Tarragona-
Prinzip: »hit hard«)!

Acinetobacter baumannii

Therapie nach Austestung!

evtl. Carbapenem (Imipenem 3-mal 1 g/Tag
i.v, Ertapenem 1-mal 1,0 g i.v.) oder
Ceftazidim (3-mal 2 g/Tag i.v.) oder
Tigecyclin (100 mg initial, anschlieflend 2-mal
50 mg i.v.)

Legionellenpneumonie

Therapie

Fluorchinolonen, z. B. Ciprofloxacin (2-mal
750 mg/Tag p.o. oder 3-mal 400 mg/Tag i.v.)
oder

Makroliden, z. B. Erythromycin (3-mal 1 g/
Tag i.v. oder 4-mal 0,5 g p.o.) oder
Clarithromycin (2-mal 500 mg/Tag)

ggt. jeweils ergdnzt mit Rifampicin (10 mg/
kg KG).

Therapiedauer

bei immunkompetenten Patienten 14 Tage
bei immunsupprimierten Patienten 21 Tage!
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Early-onset-Pneumonie bei Kindern

= Therapie
Ampicillin i.v. 100 mg/kgKG in 3 ED i.v. plus
Oxacillin 100 mg/kg KG in 3 ED plus Genta-
micin 2 mg/kg bei <2 kg KG oder 4 mg/kg KG
i.v. bei >2 kg KG

Pneumocystis-jirovecii (friiher carinii)-

Pneumonie

= Therapie
Trimethoprim (TMP)/Sulfamethoxazol (SMX)
(Bactrim) 4-mal TMP/SMX 160/800 mg i.v.
oder p.o.
oder alternativ das Antimykotikum 70/50 mg
Caspofungin i.v. (sehr teuer)
bei schwerem Verlauf evtl. erganzend Predni-
solon (1-5. Tag 2-mal 40 mg/Tag; 5.-11. Tag
1-mal 40 mg/Tag; anschlieflend bis 21 Tage
1-mal 20 mg/Tag)

Atypische Pneumonie

langsamer Beginn, geringe klinische Symptomatik
(geringes Fieber, wenig Husten und Sputumpro-
duktion, auskultatorischer Negativbefund, geringe
Leukozytose

Erreger: Chlamydien, Mykoplasmen, Legionellen;
Rickettsien

= Therapie
Makrolide (z. B. Erythomycin)
Azalide (Azithromycin) oder
Chinolone der Gruppe IV (Moxifloxacin)

Pilzpneumonie

Bei Sprosspilznachweis im Trachealsekret besteht
meist nur Kolonisation und keine Infektion (Kli-
nik?) — daher erst einmal Intensivierung der Pilz-
diagnostik (» Kap. 15 Spezielle Infektionen: Pilzinfekti-
onen).

o Cave

Pilztherapie nur bei immunsupprimierten Pa-
tienten oder Intensivpatienten nach langerer
Antibiotikatherapie und multilokuldrem Nachweis
von Pilzen! Aspergillenpneumonie insgesamt sehr
selten (meist Verunreinigungen, z. B. wahrend
Umbaumalnahmen)!
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Lungentuberkulose

= Therapie

4er-Kombination mit:

Isoniazid 5 mg/kg als tégliche Einmalinfusion
Rifampicin 10 mg/kg als tigliche Einmalinfu-
sion

Streptomycin (15 mg/kg als tagliche Einmal-
infusion) oder Ethambutol (25 mg/kg/Tag
initial)

Pyrazinamid 1-mal 35 mg/kg/Tag oral

» Wenn moglich gezielte Antibiotikatherapie
nach Antibiogramm.

» Antibiotikatherapie bei unbekanntem Erre-
ger und hohem Infektionsrisiko nach dem
Prinzip der Deeskalationstherapie oder
Interventionstherapie, d. h. Einsatz einer
Kombination von Antibiotika mit méglichst
breitem Wirkspektrum und Umsetzen der
Therapie nach Erhalt des Antibiogramms
auf kostengiinstigere, zielgerichtete Pripa-
rate.

Pneumonieprophylaxe

Vermeidung jeglicher Intubation/Reintuba-
tion sowie mechanische Ventilation. Wenn
moglich, Bevorzugung der nichtinvasiven Be-
atmung (NIV) — Reduktion von VAP (jeweils
IA-Empfehlung)

frithzeitiges Weaning, um die Beatmungszeit
moglichst kurz zuhalten — Einsatz von stan-
dardisierten oder automatischen/elektroni-
schen Weaning-Protokollen, intermittierende
Unterbrechung der Analgo-Sedierung, geringe
Sedierungstiefe und 8-stiindliche Messung des
Sedierungsgrades mittels Richmond-Agitati-
on-Score (RASS)

hygienische Hdndedesinfektion mit Alkohol
vor und nach jedem Kontakt mit Trachealtu-
bus, Tracheostoma oder Beatmungszubehor
(IA-Empfehlung)

konsequente Oberkérperhochlagerung
(30-45°) des beatmeten Patienten zur Reduk-
tion der Inzidenz von Mikroaspirationen (IB-
Empfehlung) — vor Flachlagerung Absaugen
der Magensonde.

Wechsel der Beatmungsschlauche frithestens
alle 7 Tage und der Beatmungsfilter alle
24-48 h (IB-Empfehlung)
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regelmiflige Entfernung von Kondenswas-
ser in den Beatmungsschlduchen (auf das
Tragen von Einmalhandschuhen und strikte
Hindehygiene ist zu achten; IB-Empfeh-
lung).

regelmiflige Uberpriifung des eingestellten
Cuff-Drucks (>20 und <30 cmH,0O; evtl.
Anwendung eines Cuff-Druck-Kontrollers,
z. B. Tracoe — hierdurch weniger Aspirati-
onen; nach einer kleinen Studie von Young
1999)

restriktives tracheales Absaugen von intubier-
ten Patienten (nur wenn nétig!) und Verwen-
dung von geschlossenen Absaugsystemen
evtl. Einsatz von Tuben mit supracuffealer
Absaugung bzw. Spillméglichkeit (»Reinigung
der subglottischen Jammerecke«)

Einhaltung einer guten Zahnhygiene und peri-
operative Spiilung des Mund-Rachen-Raumes
mit 0,12 %igen Chlorhexidinlosung — er-
brachte bei kardiochirurgischen Patienten eine
deutliche Reduktion der Pneumonierate
Einsatz von H2-Blockern (z. B. Ranitidin) an-
statt Protonenpumpenblocker bei ulcusgefihr-
teten Patienten, sonst genereller Verzicht auf
Anhebung des Magen-pHs bei Patienten ohne
Risikofaktoren (IB-Empfehlung); kein Sucral-
fatgabe!

Bevorzugung der frithzeitigen enteralen Er-
nahrung via Magensonde und Einsatz von
Prokinetika bei hohem Reflux (>250 ml/h);
Bevorzugung der orogastralen Sonde und
nicht der nasogastralen Sonde

intensive physiotherapeutische Betreuung/
Atemtherapie

Selektive Darmdekontamination (SDD) bzw.
Selektive Orale Dekontamination (SOD) bei
langer beatmeten Patienten (>48 h)
Vermeidung von Muskelrelaxanzien
frithzeitige Tracheotomie bei prolongiertem
Weaning und Langzeitbeatmung
zuriickhaltende Transfusion von leukozyten-
depletierten Erythrozytenkonzentraten (Trig-
gerschwelle: 7,0 g/dl)

ggt. antibiotische Abdeckung von Hochri-
sikopatienten (Polytrauma mit Lungenkon-
tusion, myeloische Insuffizienz, Immunsup-
pression)

Risikofaktoren fiir das Auftreten
multiresistenter Erreger

Antibiotische Vorbehandlung in den letzten 90
Tagen

Hospitalisation seit mindestens 5 Tagen

hohe Prévalenz multiresistenter Erreger fiir die
Region/Krankenhaus

immunsupprimierende Erkrankung oder The-
rapie

13.2  Virale Pneumonien

Die Inzidenz viraler Pneumonien ist bei immun-
kompetenten und immuninkompetenten Patien-
ten gleich hoch; allerdings liegen bei 30 % der
immuninkompetenten Patienten schwere Verldufe
vor, insbesondere mit CMV und Herpes-simplex-
Viren.

Rund 70 % aller viral bedingten HAP, VAP und
HCAP werden durch Influenza A und B, Pararin-
fluenza, Adenoviren und den »respiratory syncy-
tial virus« (RSV) verursacht.

10 % der in den USA diagnostizierten Pneu-
monien sind virusbedingt, allein 30.000 Todes-
falle/Jahr durch Influenzainfektionen.

Risikogruppen
Kinder
altere Patienten
Patienten mit COPD, Herzfehlern oder nach
Organtransplantation

Einteilung

Exanthemat6se Viren

- Masern

- Varizellen

ARDS-induzierende Viren

- Adenoviren

- Hantaviren

— Koronaviren (SARS-Viren; PCR-Nachweis
aus dem Bronchialsekret, 1-10 Tage posi-
tiv)

= Klinik
Respiratorische Hypoxie
Infiltrate im Thoraxrontgenbild
keine Besserung unter antibiotischer Therapie
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= Diagnostik
Labor: Antigennachweis in der BAL, Stuhl,
Blut oder Virusisolation nach Anziichtung,
RT-Labor
Verdnderungen im Thoraxrontgenbild

= Therapie
Hochdosiertes Methyprednisolon 1 mg/kg KG
alle 8 h fiir 3 Tage, dann 50 mg Prednisolon
Rabavirin (Virazole) 3-mal 400 mg i.v. fiir
3 Tage, dann 2-mal 600 mg p.o.
Amantadin (Infectoflu) nur bei Influenza A:
1- bis 2-mal 0,2 g p.o. fiir >10 Tage (bis zum
65. Lebensjahr) oder Rimantadin (in Deutsch-
land nicht erhaltlich)
zusitzlich Therapie von bakteriellen Superin-
fektionen bei Influenza-A- und -B-Viren Neu-
raminidaseinhibitoren:
- Zanamivir (Relenza) 2-mal 10 mg iiber
spezielles orales Inhalationsstiick fiir 5 Tage
- Oseltamivir (Tamiflu) 2-mal 0,075 g fiir
5 Tage
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