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|7.4| Nosokomiale Pneumonie

A. GROSCHEL, H. WILKENS, G.W. SYBRECHT

Die nosokomiale Pneumonie ist die haufigste
Todesursache bei im Krankenhaus erworbenen
Infektionen. Als nosokomial werden Pneumo-
nien klassifiziert, die friihestens 48 h nach einer
stationdren Aufnahme auftreten und nicht auf
eine vor dem stationdren Aufenthalt erfolgte In-
fektion zuriickzufithren sind. Pneumonien, die
sich innerhalb der ersten 4 Wochen nach statio-
nirem Aufenthalt entwickeln, werden als noso-
komial angesehen. Fiir Patienten mit hdufigem
Kontakt zu Institutionen des Gesundheitswesens
(Alten- und Pflegeheim) hat sich der Begriff
»healthcare-associated pneumonia“ etabliert, der
eine Behandlung entsprechend der Richtlinien
fiir nosokomiale Pneumonie fordert [3]. Eine
Untergruppe der nosokomialen Pneumonie ist
die beatmungsassoziierte Pneumonie, die sich
mehr als 48 h nach Intubation entwickelt. Diese
beiden Gruppen unterscheiden sich in Bezug
auf Pathogenese, Atiologie und Prognose deut-
lich. Eine weitere Klassifikation kann anhand
des Zeitpunktes des Auftretens getroffen wer-
den. Einige Autoren unterscheiden z.B. bei der
beatmungsassoziierten Pneumonie zwischen
frith auftretender (innerhalb der ersten 4 Tage
nach Intubation) und spit auftretender Pneu-
monie (Tabelle 7.4.1).

Tabelle 7.4.1. Pneumonieklassifikation

Ambulant erworben

Im Krankenhaus erworben (nosokomial)
Aspiration

Immundefekt

7.4.1 Grundlagen

Epidemiologie

Die Pneumonie ist, nach den Harnwegsinfekten
und chirurgischen Wundinfekten, die dritt-
hdufigste nosokomiale Infektion und die hiu-
figste Infektion auf Intensivstationen. Bei 5-10
von 1000 stationdr behandelten Patienten
kommt es im Verlauf des Aufenthaltes zu einer
Pneumonie [6, 7]. Die Mehrzahl der nosokomia-
len Pneumonien entsteht auflerhalb einer Inten-
sivstation, das hochste Risiko besteht jedoch fiir
Intensivpatienten. Bis zu 25% aller Intensivpa-
tienten entwickeln eine Pneumonie.

Beriicksichtigt man die Dauer des Kranken-
hausaufenthaltes, so betrdgt die Inzidenz auf ei-
ner Intensivstation 0,9/1000 Patiententage. Beat-
mete Patienten haben ein besonders hohes Risi-
ko, an einer Pneumonie zu erkranken, wobei
die Inzidenz auf gemischt internistisch/kardiolo-
gischen Intensivstationen etwa 13 Pneumonien
pro 1000 Beatmungstage und auf gemischt
internistisch/chirurgischen Intensivstationen
18/1000 Beatmungstage betrigt. Die Inzidenz
scheint relativ linear mit etwa 1-3% pro Beat-
mungstag anzusteigen.

Auch mit zunehmendem Alter steigt die
Pneumonieinzidenz:

In der Gruppe der <35-Jahrigen erkranken 5

von 1000 stationdr behandelten Patienten an

einer Pneumonie.

Bei den >65-Jdhrigen sind es 15/1000 Patien-

ten [28].



Prognose

Die nosokomiale Pneumonie ist die hdufigste To-
desursache bei im Krankenhaus erworbenen In-
fektionen. Die Mortalitdt betrdgt je nach Erreger
und Grunderkrankung des Patienten zwischen 10
und 70%; dabei ist allerdings zu berticksichtigen,
dass nur ein Drittel bis die Hilfte der Todesfille
bei Pneumoniepatienten direkt auf die Pneumo-
nie zuriickzufithren sind [12]. Patienten mit
Pneumonie auf einer Intensivstation haben im
Vergleich zu Intensivpatienten ohne Pneumonie
ein 2- bis 10fach erhohtes Mortalititsrisiko [30].
Infektionen mit Pseudomonas aeruginosa, gram-
negativen Darmbakterien oder methicillinresis-
tentem Staphylococcus aureus (MRSA), beidseiti-
ger Lungenbefall, eine inadédquate Antibiotikathe-
rapie, eine schwere Grunderkrankung und ein
hohes Alter des Patienten sind mit einer beson-
ders hohen Mortalitit assoziiert [5, 27]. Bei intu-
bierten Patienten kommen Dauer der Beatmung,
Nierenversagen, Schock, Koma und schwere
Grunderkrankung als Risikofaktoren fiir eine
erhohte Mortalitidt hinzu [28, 30].

Erregerspektrum

Fiir das Entstehen einer nosokomialen Pneumo-
nie kann ein relativ breites Erregerspektrum
verantwortlich sein [22, 28]. Das nationale Insti-
tut fiir nosokomiale Infektionen in den USA hat
in den letzten Jahren die grofite Datenmenge
tiber Erreger nosokomialer Pneumonien gesam-
melt. In dieser Ubersicht zeigten sich als hiu-
figste Erreger gramnegative Keime wie:

Pseudomonas aeruginosa (17%),

Enterobacter Species (11%),

Klebsiella (7%) und

Escherichia coli (6%);

Staphylococcus aureus ist mit 16% der wich-

tigste grampositive Keim.

Bei 25-50% der beatmeten Patienten liegen
Mischinfektionen vor [6]. Eine dhnliche Erreger-
verteilung findet man in Europa (Abb.7.4.1).
Der prozentuale Anteil der einzelnen Erreger
variiert stark von Krankenhaus zu Krankenhaus
und sogar von Station zu Station innerhalb ei-
nes Krankenhauses. Insgesamt scheint die Héu-
figkeit von Enterobacterinfektionen ab- und die
von Pseudomonas aeruginosa und Staphylococ-
cus aureus zuzunehmen. Abhingig von pridis-
ponierenden Faktoren steigt die Wahrscheinlich-
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Anaerobier

Morganella
Proteus spp.
andere grampos Erreger

Streptokoccus faecalis

Verschiedene spp.
Pseudomonas spp.

' — Staphylococcus
aureus
Klebsiella spp.

\

Enterobacter spp.

Streptokoccus ———————
pneumoniae

Serratia marcescens
Haemophilus influenzae —

Escherichia coli

Abb. 7.4.1. Die hdufigsten Erreger bei nosokomialen Pneumo-
nien [15]

Tabelle 7.4.2. Pradisponierende Faktoren fiir verschiedene
Erreger nosokomialer Pneumonien [22]

Leitkeime

— Staphylococcus aureus
- Klebsiella spp.

— Enterobacter spp.

- E. coli

— Proteus spp.

— Serratia marcescens

— H. influenzae

Stationdre Behandlung ohne spezifische Risikofaktoren

Staphylococcus aureus

— Koma

— Diabetes mellitus

— Kopfverletzungen

— Niereninsuffizienz

— Influenzavirusinfektion

— Vorherige Antibiotikatherapie: MRSA

Pseudomonas aeruginosa

— Vorherige Antibiotikatherapie
— Beatmung

— Kortikosteroidtherapie

— Chronische Lungenerkrankung
— Malnutrition

H. influenzae

— Keine vorherige Antibiotikatherapie
Legionella spp.

— Kortikosteroidtherapie

— Chemotherapie

Anaerobier

— Aspiration

— Thorako-abdominale Operation

keit einer Infektion mit bestimmten Erregern
(s. Tabelle 7.4.2).

Bei Patienten ohne spezifische Risikofaktoren
wird die Pneumonie meist durch gramnegative
Keime (aufler Pseudomonas aeruginosa), Hae-
mophilus spp., Staphylococcus aureus und z.T.
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auch Pneumokokken verursacht. Staphylococcus
aureus ist hdufig bei Patienten in der postopera-
tiven Phase, nach Schidelhirntrauma oder neu-
rochirurgischen Eingriffen nachzuweisen. Eine
langere stationdre Behandlung und Beatmung
sind Risikofaktoren fiir Pseudomonas-aerugino-
sa-Infektionen. Haemophilus spp. und Pneumo-
kokken konnen vor allem bei Patienten, die zu-
vor keine Antibiotika erhalten haben und bei
Patienten mit obstruktiven Ventilationsstorun-
gen eine Rolle spielen. Bei Patienten nach Aspi-
ration ist mit Anaerobiern zu rechnen.

Bei Auftreten einer Pneumonie innerhalb der
ersten 4 Tage nach Krankenhausaufnahme ist
mit Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
spp. und Moraxella catarrhalis zu rechnen, spa-
ter wird die Pneumonie meist durch Klebsiella,
Acinetobacter spp., Pseudomonas oder Staphy-
lococcus aureus ausgeldst. Infektionen mit My-
coplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae,
Legionellen, Influenza- und Adenoviren, ande-
ren pneumotropen Viren sowie Mykobakterien
sind eher selten bei der nosokomialen Pneumo-
nie nachzuweisen. Legionellen konnen gelegent-
lich als kleine Epidemien im Krankenhaus vor-
kommen und sind, wenn sie nicht rechtzeitig
erkannt werden, mit einer hohen Mortalitit ver-
bunden. Bei immunkompetenten Patienten sind
hiufig nach vorausgegangener Antibiotikathera-
pie Pilze im Bronchialaspirat nachweisbar, die
bei dieser Patientengruppe allerdings selten die
Ursache einer Pneumonie sind, sondern nur ei-
ne Kolonisation zeigen.

Bei immunsupprimierten Patienten ist mit
Infektionen durch Cytomegalieviren, Herpesvi-
ren, Varicella-Zoster-Viren sowie Pilzinfektionen
mit Candida, Aspergillus und Cryptococcusspe-
cies zu rechnen.

Eine Antibiotikaprophylaxe hat negative Aus-
wirkungen auf das zu erwartende Keimspektrum.
Bei Patienten auf herzchirurgischen Stationen
werden nach prophylaktischer Gabe von Cepha-
losporinen der ersten Generation durch Verdrin-
gung der Normalflora sowohl eine Kolonisation
des Oropharynx als auch Infektionen mit Entero-
bakterien signifikant hdufiger nachgewiesen als
bei Patienten ohne Prophylaxe [13].

Abwehrmechanismen der Atemwege
Die oberen Atemwege stellen eine anatomische

und mechanische Barriere gegeniiber inhalier-
ten Mikroorganismen dar und sind im Besitz

einer aktiven humoralen Immunabwehr im Be-
reich der Schleimhaut. Die normale Funktion
von Pharynx und Epiglottis ist notwendig, um
eine Aspiration von Sekret aus den oberen
Atemwegen zu verhindern. Einer bakteriellen
Pneumonie geht meistens die Kolonisation der
oberen Atemwege voraus. Zur Keiminvasion in
das Lungenparenchym kommt es dann, wenn in
kleinen Mengen aspiriertes Sekret aus den obe-
ren Atemwegen ausreichend virulente Erreger
enthilt, die die pulmonalen Abwehrmechanis-
men iiberwinden. Die normale Flora der Mund-
und Rachenschleimhaut, die aus aeroben und
anaeroben Organismen besteht, schiitzt vor der
Kolonisation mit potenziell pathogenen Keimen.
Weitere Mechanismen zur Elimination von Mik-
roorganismen sind:

der Schleimfluss iiber die Epithelzellen,

der Epithelzellenverlust und deren Erneue-

rung,

Sekretion von Analoga der Zellkopplungspro-

teine,

lokale Immunabwehr (IgA, IgG, Komplement)

und

Verdnderungen im Schleimhaut-pH.

Die mucociliare Clearance ist fiir den Abtransport
von biologischem Material und inhalierten Par-
tikeln durch die Flimmerzellen des Respira-
tionstraktes verantwortlich. Sie kann durch
Krankheit, inhalative Noxen, Medikamente und
Mikroorganismen (Mykoplasmen, H. influenzae,
Virusinfektionen) beeintrichtigt werden. Neben
der mucociliaren Clearance und den anatomi-
schen Barrieren des nasopharyngealen Traktes
spielt der Hustenreflex eine besonders wichtige
Rolle als Klarmechanismus der zentralen Atemwe-
ge. Bei zdhem oder viskosem Schleim und bei ge-
ringen exspiratorischen Flussgeschwindigkeiten
ist die Effizienz des Mechanismus nicht ausrei-
chend, um Sekret und aspiriertes Material zu ent-
fernen und die Bildung von Atelektasen zu ver-
meiden. Wichtigster Teil der alveoldren Abwehr-
mechanismen gegen Mikroorganismen sind die
Alveolarmakrophagen, die in die terminalen
Atemwege  vorgedrungene Fremdsubstanzen
durch Phagozytose beseitigen. Die Makrophagen
sind in der Lage, Zytokine zu sezernieren, die neu-
trophile Granulozyten rekrutieren. Das in den
Typ-2-Alveolarzellen gebildete Surfactant fordert
die Phagozytose von Bakterien durch die Alveo-
larmakrophagen und besitzt dariiber hinaus eine
antibakterielle Wirkung aufgrund von freien Fett-
sduren, Lysozym und eisenbindenden Proteinen.



Pathogenese und Pathophysiologie

In den letzten Jahrzehnten wurden wesentliche
neue Erkenntnisse iiber die nosokomiale Pneu-
monie gewonnen. Arbeiten aus den 70er und
80er Jahren zeigten die Verbindung zwischen
nosokomialer Pneumonie und infizierten bzw.
kolonisierten Beatmungsgerdten und -schldu-
chen. Auch wurden Risikofaktoren fiir postope-
rative Pneumonien identifiziert und der Zusam-
menhang zwischen der Kolonisation des Oro-
pharynx mit gramnegativen Keimen und der re-
sultierenden nosokomialen Pneumonie erkannt.

In den letzten Jahren zeigte sich, dass die
Aspiration eine zentrale Rolle bei der Pathoge-
nese der nosokomialen Pneumonie spielt. Bei
etwa 2% der Normalbevolkerung ist der Oro-
pharynx mit anaeroben gramnegativen Darm-
bakterien kolonisiert. Dieser Anteil steigt dras-
tisch nach stationdrer Aufnahme und es kommt
schnell zu einer Verdringung der Normalflora
durch krankenhaustypische Mikroorganismen
wie Enterobakterien oder Pseudomonasspecies.
Priadisponierend hierfiir sind Verletzungen der
Schleimhaut, schwere chronische Erkrankungen,
Mangelerndhrung, Operationen, Antazida sowie
eine vorausgegangene Antibiotikatherapie. Jo-
hanson fand 1980, dass auf einer medizinischen
Intensivstation bei 85% der Patienten, die eine
Pneumonie entwickelten, gramnegative Darm-
bakterien im Oropharynx nachzuweisen waren
[16]. Nach der Kolonisation der oberen Atemwe-
ge kann es durch Mikroaspirationen, die hdufig
auch bei Gesunden im Schlaf nachweisbar sind,
zu einer Pneumonie kommen. Die wichtigsten
Ursachen fiir das Entstehen einer nosokomialen
Pneumonie sind die Intubation, welche die ana-
tomischen Schutzbarrieren ausschaltet, und die
Dauer der Beatmung (Tabelle 7.4.3). Intubierte
Patienten aspirieren oropharyngeales Sekret ent-
lang der Aufenseite des Tubus. Niederdruck-
manschetten (sog. ,low pressure, high volume
cuffs“) sollen dies verhindern, aber besonders
beim Lagern und durch Manipulationen am Tu-
bus kann es trotzdem zu Aspirationen mit Ko-
lonisation der Trachea kommen. Die Lagerung
mit leicht erh6htem Oberkorper verhindert
zwar den Reflux aus dem Magen, aber nicht die
Aspiration des oropharyngealen Sekrets.

Der Magen gilt als potenzielles Reservoir fiir
Bakterien, die sich besonders bei erhohtem Ma-
gen-pH sowie bei paralytischem Ileus vermeh-
ren. Von verschiedenen Autoren wurde gezeigt,
dass bei einer Therapie mit Antazida oder

7.4 Nosokomiale Pneumonie

Tabelle 7.4.3. Risikofaktoren schwerkranker beatmeter Pati-
enten fiir eine Pneumonie

Beatmungsdauer

Chronische Atemwegserkrankung
Chronische Erkrankungen

Alter

Schweres Schadelhirntrauma oder intrakranielles
Druckmonitoring

Barbiturate nach Schadelhirntrauma
Erhdhter Magen-pH oder Antazida
Aspiration von Magensaft
Reintubation oder Selbstextubation
Oberbauch- oder Thoraxoperationen

Wechsel der Beatmungsschlduche
in Zeitabstanden <48 h

Flache Kopflage

Vorausgegangene Antibiotikatherapie
Magensonde

Bronchoskopie

Schock oder Nachweis einer Azidose
der Magenschleimhaut

Notfallintubation nach Trauma

Stumpfes Trauma

Stressulkus mit makroskopischer Blutung
Untererndhrung/immunsuppressive Therapie

H,-Blockern eine héhere Inzidenz und bei Er-
halt des Magen-pH mittels Sucralfat im Gegen-
satz zu Sdureinhibitoren eine niedrigere Inzi-
denz an Pneumonien zu verzeichnen ist. Eine
Stressulkusprophylaxe bei Patienten auf Inten-
sivstationen sollte diese Erkenntnisse beriick-
sichtigen. Ein weiteres Reservoir sind die Nase
und die Nasennebenhéhlen. In der Kultur des
Nasensekrets werden hiufig gramnegative
Darmbakterien nachgewiesen, die vermutlich
entlang der Magensonde in den Oropharynx
bzw. die Nasennebenhohlen gelangen. Die nasa-
le Intubation und das Vorhandensein einer Ma-
gensonde konnen durch die Behinderung des
Sekretflusses zu einer Sinusitis fithren. Das infi-
zierte Sekret kann wiederum entlang der Au-
BRenseite des Tubus aspiriert werden und das
Entstehen einer Pneumonie begiinstigen.

Die direkte Besiedlung von Beatmungsgerdten
mit pathogenen Mikroorganismen ist heute sel-
ten, anders als die der Beatmungsschlduche.
Das hier entstehende Kondensat wird rasch ko-
lonisiert und zeigt in Tubusnihe die hochste
Keimdichte. Beim Drehen der Patienten kann
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die Aspiration einer grofleren Menge an Orga-
nismen zu einer Pneumonie fithren. Die alleini-
ge Kolonisation der Schlduche ohne Sekretaspi-
ration scheint allerdings wenig Einfluss auf das
Entstehen einer Pneumonie zu haben, denn ein
Austausch des Schlauchsystems in Abstinden
von 48 h vermindert die Infektionsrate im Ge-
gensatz zu hdufigerem Wechsel [9]. Auch bei ei-
nem wochentlichen Intervall ist keine hohere
Inzidenz zu finden [14], sodass ein wo6chentli-
cher Wechsel zu empfehlen ist.

Das Personal und andere Patienten sind hdu-
fig verantwortlich fiir die Ubertragung von pa-
thogenen Keimen durch die Hénde (Schmier-
infektion) sowie den Nasenrachenraum (aero-
gen). Mafinahmen zur Infektionsvermeidung so-
wie zur Aufklirung und Schulung der Mitarbei-
ter hatten eine deutliche Reduktion der Inzidenz
der Pneumonie und deren Therapiekosten zur
Folge.

Bei allen Formen der Pneumonie kommt es
zu einer Antwort des Organismus auf die Inva-
sion der Erreger im Sinne einer Entziindungs-
reaktion. Das klinische Bild resultiert aus der
Zahl und Virulenz der Erreger sowie den loka-
len und systemischen Abwehrkriften des
Korpers. Diese miissen erst iiberwunden wer-
den, damit die Erreger das Lungenparenchym
erreichen und sich dort vermehren konnen
(AbD. 7.4.2). Deshalb entstehen Pneumonien be-
sonders bei Schiddigung des respiratorischen
Abwehrsystems, z.B. bei Verschlechterung einer
Grunderkrankung.

In den meisten Fillen werden die Erreger
aspiriert. Inhalation (Aspergillen), hdmatogene
Aussaat (S. aureus) und Reaktivierung von la-
tenten Infektionen (Tuberkulose, Zytomegalievi-
rusinfektionen bei Immunsupprimierten) sind
wesentlich seltener.

Grunderkrankung ‘ ’ Exogene Faktoren

Kolonisation

Oropharynx

Magen

Aspiration

Pneumonie

Abb. 7.4.2. Pathogenese der nosokomialen Pneumonie

7.4.2 Diagnostik

Die Diagnose der nosokomialen Pneumonie
stellt auch fiir einen erfahrenen Kliniker eine
Herausforderung dar, denn das klinische Bild
ist oft durch die bestehende Grundkrankheit
und eventuelle Begleiterkrankungen verschleiert.
Die klassischen Zeichen einer Pneumonie, wie
Infiltrate in der Thoraxiibersichtsaufnahme, Fie-
ber und eine Leukozytose kdénnen auch durch
andere Erkrankungen bedingt sein (Abb. 7.4.3).
Bei Patienten, die lidnger als 48 h beatmet wur-
den, werden klinische Zeichen einer Pneumonie
oft falsch interpretiert. So hatten in einem Kol-
lektiv von Patienten mit Fieber und einem pa-
thologischen Thoraxbild nur 31% tatsdchlich ei-
ne Pneumonie [11]. Hiufig fand sich ein Lun-
genddem oder eine Atelektase und eine extra-
pulmonale Infektionsquelle (Harnwegsinfekt,
Katheterinfektion). Bei nur 7 von 22 beatmeten
Patienten (32%) mit zunehmenden pulmonalen
Infiltraten wurde eine Pneumonie in der Post-
mortem-Untersuchung nachgewiesen [33]. An-
dere Diagnosen waren z.B. ARDS oder pulmo-
nale Himorrhagie.

Diagnostische Kriterien fiir eine erregerbe-
dingte Erkrankung des Lungenparenchyms sind:

neue oder zunehmende Infiltrate im Rontgen-

bild,

Fieber,

Leukozytose,

eitriges Sputum oder

Trachealaspirat, das in der Gramfirbung

mehr als 25 Leukozyten und weniger als 10

Epithelzellen pro ,low power field“ zeigt,

Wachstum eines potenziell pathogenen

Keims,

Fieber iiber 38°°C und

eine Verschlechterung des Gasaustausches.

Pulmonale
Hamorrphagie
»drug fever” Pneumonie L
Aspiration
Extrapulmonale ARDS L
Infektion Interstitielle
Lungenerkrankung
Fieber Infiltrat
Bluttransfusion Atelektasen Pleuraerguss
Lungenembolie Lungenédem

Extrapulmonale

Entztindung BOOP

Lymphangiosis
carcinomatosa
Tumor

Abb. 7.4.3. Ursachen von Fieber und pulmonalen Infiltraten
bei beatmeten Patienten



Tabelle 7.4.4. Kriterien einer schweren nosokomialen Pneu-
monie

Aufnahme auf die Intensivstation

Respiratorische Insuffizienz (Beatmung
oder Fi0,>35%, um eine arterielle Sattigung
von >90% zu erreichen)

Schnelle radiologische Verschlechterung

Schock (RR systol <90 mmHg,
RR diast <60 mmHg)

Indikation fiir Vasopressoren >4 h
Oligurie (<20 ml/h), Organversagen

Die Anamnese, die korperliche Untersuchung
und Laborparameter geben einen Hinweis auf
den Schweregrad der Pneumonie. Eine schwere
Pneumonie ist gekennzeichnet durch:

eine Beeintridchtigung des Bewusstseins,

eine Atemfrequenz {iber 30/min,

Fieber iiber 38°°C,

Hypotonie.

Eine respiratorische Partialinsuffizienz und
schnell zunehmende, beidseitige Infiltrate sind
weitere Kriterien einer schweren Pneumonie.
Diese Zeichen der Sepsis gehen zumeist mit ei-
nem erhohten Herzzeitvolumen und einer Lak-
tatazidose als Ausdruck einer inaddquaten Per-
fusion einher. Eine schwere nosokomiale Pneu-
monie besteht bei Vorhandensein mindestens ei-
nes der Kriterien aus Tabelle 7.4.4 [2].

Durch Kenntnis von Schweregrad, spezifi-
schen Risikofaktoren und dem Zeitpunkt des
Auftretens einer Pneumonie kann das Erreger-
spektrum nédher eingegrenzt werden. Die folgen-
de Einteilung wird vorgeschlagen [2, 32]:

Patienten ohne Risikofaktoren mit leicht- bis

mittelgradiger nosokomialer Pneumonie un-

abhingig vom Zeitpunkt des Auftretens oder

Patienten mit schwerer Pneumonie innerhalb

von 5 Tagen nach stationdrer Aufnahme,

Patienten mit Risikofaktoren mit leicht- bis

mittelgradiger nosokomialer Pneumonie un-

abhingig vom Zeitpunkt des Auftretens,

Patienten mit schwerer Pneumonie und Risi-

kofaktoren oder Auftreten >5 Tage nach sta-

tiondrer Aufnahme.

7.4 Nosokomiale Pneumonie

Rontgeniibersichtsaufnahme
des Thorax

Das Rontgenbild des Thorax dient der Diagnose
und der Verlaufsbeobachtung einer Pneumonie.
Voraufnahmen sind hilfreich bei der Beurteilung
von bereits bestehenden Erkrankungen (Tumor,
Lungenemphysem, Silikose). Die Aufnahmetech-
nik, die verwendeten Filme sowie die Belich-
tung, der positive endexspiratorische Druck
und die Beatmungsphase sollten konstant sein,

|

Abb. 7.4.4. a Rontgenthoraxbettaufnahme (a.p.) eines
64-jahrigen Patienten 3 Tage nach einer Bypassoperation.
b Zwei Tage spater entwickelte er Fieber, eine Leukozytose
und eine respiratorische Insuffizienz, sodass er erneut intu-
biert werden musste. Das zweite Rontgenthoraxbild zeigt ein
Infiltrat im rechten Unterfeld. Differenzialdiagnostisch ist an
ein Lungenddem zu denken. Der Patient hatte eine nach-
gewiesene Pseudomonaspneumonie
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Abb. 7.4.5. Rontgenthoraxbild eines 69-jahrigen Patienten
a prdoperativ und b 2 Tage nach Bypassoperation, der Fieber
und eine Verschattung des linken Unterfeldes entwickelte.
Differenzialdiagnostisch kommen hier eine Linksherzinsuffi-
zienz, ein Erguss, eine Pneumonie oder eine Atelektase in
Frage. In diesem Fall lag eine Pneumonie mit S. aureus vor

um die Vergleichbarkeit der Aufnahmen zu ge-
wihrleisten.

Viele Intensivpatienten, die eine Pneumonie
entwickeln, zeigen ein diffuses Infiltrat mit
einem Muster, das nicht eindeutig lobdr, bron-
chopneumonisch oder interstitiell ist. Unab-
hingig vom initialen Bild kann der Ubergang
in diffuse beidseitige Infiltrate schnell sein
(Abb. 7.4.4-6). Als hiufige Differenzialdiagnose
sind Atelektasen zu nennen, die immerhin bei
8,5% der Intensivpatienten, bei 85% der Patien-

Abb. 7.4.6. Rontgenthoraxbettaufnahme einer 23-jahrigen
Patientin mit beidseitigen Verschattungen sowie einem Me-
diastinalemphysem, die aufgrund einer schweren Pneumonie
beatmet wurde und ein ARDS entwickelte

ten nach einer Thoraxoperation und bei 20%
der Patienten nach einer extrathorakalen Opera-
tion vorkommt. Héufigste Ursache fiir Atelekta-
sen sind Schleimobstruktion durch Sekret, Tu-
busfehllage (Abb. 7.4.7), Fremdkorperaspiration
und ein hoher FiO,. Eine Pneumonitis kann
durch Medikamente wie z.B. Amiodaron aus-
gelost werden (Abb.7.4.8). Bei immunsuppri-
mierten Patienten zeigt das Rontgenbild trotz
ausgedehnter Entziindung der Lunge manchmal
nur geringfiigige Veranderungen (Abb. 7.4.9).

Pleurasonografie

Die Sonografie kann als komplementdre Unter-
suchung zum Rontgenthorax einen Aufschluss
tiber die Morphologie von Thoraxwand- und
zwerchfellnahen Prozessen geben. Die hdufigste
Indikation zur Sonografie sind der Nachweis
und die Quantifizierung von Pleuraergiissen. Sie
kann auch hilfreich bei der Unterscheidung zwi-
schen intrapulmonalen Abszessen und einem
Pleuraerguss sein. Auflerdem kann sie zur
Priifung der Zwerchfelldynamik und bei der so-
nografisch gesteuerten Punktion (Pleurapunkti-
on, Thoraxdrainagenanlage, perthorakale Fein-
nadelpunktion) eingesetzt werden.
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Abb. 7.4.7. Rontgenthoraxbild eines 26-jéhrigen Patienten
mit prdoperativ unauffalligem Réntgenbild des Thorax, der
intraoperative Zeichen einer akuten Bronchialobstruktion hat-
te. a Nach Mobilisation des Tubus wurde ein Rontgenbild an-
gefertigt, b wenige Stunden spéter eine Kontrolle. In diesem
Fall handelte es sich um eine Atelektase, bedingt durch die
Tubusfehllage

Computertomografie des Thorax

In Einzelfillen ist es bei differenzialdiagnosti-
schen Fragen sinnvoll, eine Computertomogra-
fie, gegebenenfalls in hochauflosender Technik,
durchzufiihren. Bei Verdacht auf ein Empyem
oder einen intrapulmonalen Abszess ist neben
der Pleurasonografie das CT ebenfalls hilfreich.
Zusitzlich gibt die Computertomografie neben
der Darstellung der Lungenstruktur weitere In-
formationen {iber mediastinale und hilédre
Strukturen.

Abb. 7.4.8. Rontgenthoraxbild eines 57-jéhrigen Patienten 5
Wochen nach einer Herztransplantation mit einem Rundherd
im rechten Unterlappen. Differenzialdiagnostisch kommen
hier ein Abszess, ein Interlobdrerguss oder eine Pilzpneumo-
nie in Frage. In der PSB und BAL konnte Serratia marcescens
nachgewiesen werden

Erregerdiagnostik

Der Erfolg der mikrobiologischen Diagnostik
hiangt wesentlich von einigen prdanalytischen
Faktoren ab (Probengewinnung, Transport und
vorausgegangene Antibiotikatherapie). Langer
transportierte oder abgelagerte Proben sollten
nicht untersucht werden, denn Verzdgerungen
fithren zu einer erheblichen Einschrinkung der
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Abb. 7.4.9. Rontgenthoraxaufnahme eines 59-jahrigen Pati-
enten mit multiplen kleinen Fleckschatten. Differenzialdiag-
nostisch kommt eine Pneumonie und Pneumonitis in Frage.
Der Patient hatte eine amiodaroninduzierte Pneumonitis

Aussagefihigkeit durch Uberwucherungen des
Materials mit nichtrelevanten Keimen. Das zu
untersuchende Material sollte immer von ge-
nauen klinischen Angaben begleitet sein, damit
der Mikrobiologe entscheiden kann, ob die Iso-
lation und Resistenzpriifung eines Erregers
sinnvoll erscheinen.

Ein schneller Hinweis auf den wahrschein-
lichsten Erreger ist durch Gramfirbung, Spezial-
farbungen fiir Mykobakterien, Pilze und Pro-
tozoen (wie z.B. Pneumocystis jiroveci), direkte
Immunfluoreszenz (z.B. bei Legionellen) und
den elektronenmikroskopischen Nachweis von
Viren zu erhalten. Dariiber hinaus ist es
moglich, die meisten Erreger zu kultivieren. Da-
bei sollte auch die Untersuchung der neutrophi-
len Granulozyten als Indikator einer relevanten
Entziindung erfolgen. Eine quantitative Unter-
suchung der Plattenepithelzellen und der Nach-
weis von Mundflorakeimen sind ein entschei-
dender Indikator fiir eine Kontamination aus
den oberen Atemwegen.

Eine vorausgegangene oder laufende Antibio-
tikatherapie ist bei der Erregerasservation zu
bertiicksichtigen. Unter einer laufenden Antibio-
tikatherapie sind resistente oder méiflig emp-
findliche Keime oft nur in einer geringen Keim-
zahl zu finden, sodass diese selbst mit empfind-
lichen Methoden wie der geschiitzten Biirste
(»protected specimen brush®, PSB) schwierig

Tabelle 7.4.5. Erregerdiagnostik bei Pneumonien

Sputum — Gramprdparat
- Kultur
- Immunfluoreszenz
- PCR
Blut - Kultur
— Serologie
Transglottische Aspiration
Transtracheale Aspiration

Bronchoskopie — Bronchialsekret
— Biirstenabstrich
— Bronchoalveoldre Lavage
— Transbronchiale Biopsie

Pleurasekretanalyse
Transthorakale Biopsie
Offene Lungenbiopsie

nachzuweisen sind. Dies gilt auch fiir den Erre-
gernachweis nach Beginn einer neuen Antibioti-
katherapie, da die Lunge hiufig innerhalb von
weniger als 24-48 h steril ist. Die Kolonisation
der oberen und unteren Atemwege mit resisten-
ten Keimen kann zu falsch-positiven Kulturen
fithren. Bei einer notwendigen Erregerdiagnos-
tik, z.B. in einer therapierefraktiren Situation,
sollte daher die Antibiotikatherapie, soweit es
der klinische Zustand des Patienten erlaubt,
48h vor der Diagnostik ausgesetzt werden,
denn die Dauer der Antibiotikapause vor dem
Zeitpunkt der Bronchoskopie beeinflusst das Er-
gebnis. So zeigte eine Studie, dass die Wahr-
scheinlichkeit, einen positiven Erregernachweis
mittels PSB zu fiihren, rechnerisch um 47% pro
Tag der Antibiotikapause stieg. Eine Antibioti-
kapause ist bei Patienten, bei denen der Nach-
weis von Pilzen, Mykobakterien oder Protozoen
gefiihrt werden soll, nicht notwendig.

Es steht eine Reihe von Techniken zur Mate-
rialgewinnung zur Verfiigung, auf die im Fol-
genden eingegangen wird (Tabelle 7.4.5).

I Blutkulturen

Bei Patienten mit Fieber und Verdacht auf eine
nosokomiale Pneumonie ist es unerlisslich, vor
Beginn einer antibiotischen Therapie Blutkultu-
ren anzulegen. Hierdurch kann es beim Vorlie-
gen einer Bakteridmie gelingen, einen Erreger-
nachweis auch dann zu fithren, wenn die Spu-
tumanalyse negativ ist. Dennoch sind Blutkultu-
ren weder spezifisch noch sensitiv und sollten
nicht das alleinige Kriterium fiir die Diagnose



einer Pneumonie sein. In einer Reihe von klei-
neren Studien wurde bei beatmeten Patienten
mit Bakteridmie und dem Verdacht auf eine
Pneumonie diese nur bei weniger als der Hilfte
der Patienten bestdtigt. Die {ibrigen Patienten
wiesen andere Infektionsquellen wie z.B. einen
Harnwegsinfekt oder eine Sinusitis auf.

I Pleurasekret

Zum Nachweis eines Pleuraergusses ist die So-
nografie einzusetzen. Bei Vorliegen eines Pleu-
raergusses ist eine sofortige diagnostische
Punktion notwendig, um das Vorliegen eines
Pleuraempyems zu sichern und um einen Erre-
gernachweis zu fithren. Ein pH von <7,2, ein
Glukosewert von <40 mg/dl oder eine LDH
>1000 U/l weist auf ein beginnendes Pleuraem-
pyem hin, das mit einer Saug-/Spiildrainage ver-
sorgt werden muss (Tabelle 7.4.6).

I Sputum

Sputum ist das am wenigsten invasiv zu gewin-
nende Material. Die Untersuchung des Sputum-
grampréparates kann sinnvoll fiir das initiale Ma-
nagement einer Pneumonie sein. Nachweis von
mehr als 25 Neutrophilen pro Sichtfeld und Mu-
cus sprechen fiir qualitativ gutes Material, wih-
rend bei Nachweis von mehr als 5 Epithelzellen
eine Herkunft des Materials aus dem Mund-Ra-
chen-Raum anzunehmen ist. Zur normalen
Mundflora gehoren beim Gesunden Anaerobier
wie Bacteroides, Streptococcus viridans, Staphy-
lokokken, Neisserien, Candida und auch Strepto-
coccus pneumoniae. Das Gramprédparat kann
schnell richtungsweisende Befunde erbringen
wie grampositive Diplokokken (Streptococcus
pneumoniae), Bakterienhaufen (Staphylococcus
aureus) und gramnegative Stdbchen (z.B. Hae-

Tabelle 7.4.6. Kriterien fiir ein Empyem

Aussehen Eitrig, triib, dickfliissig
Geruch Faulig

Leukozyten 50000/l
Gramfarbung Positiv

Kultur Haufig positiv
Gesamteiweil3 >30 g/l

pH <72

Glukose <40 mg/dl

LDH >1000 U/I

7.4 Nosokomiale Pneumonie

mophilus influenzae). Das Resultat der kulturel-
len Anziichtung, das nach 2-5 Tagen verfiigbar
ist, muss immer zusammen mit dem Direktpri-
parat interpretiert werden. Oft kommt es zu ei-
nem Nachweis einer Reihe pathogener Keime,
bei denen es sich auch um eine Kontamination
aus den oberen Atemwegen handeln kann. Daher
ist die Interpretation der Sputumdiagnostik
schwierig und fiir die exakte Diagnose einer
Pneumonie meist nicht ausreichend.

Etwa ein Drittel aller Patienten mit Pneumo-
nien expektorieren kein Sputum. Durch Inhala-
tionen mit hypertoner Kochsalzlosung (3- bis
10%ig) kann eine Sputumproduktion induziert
werden.

I Trachealaspirat

Sekret, das in der proximalen Trachea mittels
transglottischer Aspiration gesammelt wird, re-
prasentiert das Sekret in den unteren Atemwe-
gen. Bei intubierten Patienten wird eitriges Tra-
chealsekret hdufig aus dem Bereich oberhalb
des Cuffs aspiriert. Es stellt eine Kolonisation
der Trachea durch grampositive und -negative
Keime dar. Dies macht die Interpretation der
Kultur des Trachealsekrets schwierig. In einer
Studie, die Sekret aus der Trachea und den un-
teren Atemwegen verglich, konnte nur in 40%
der Fille eine Ubereinstimmung erreicht wer-
den. In 56% der Fille war ein Nachweis von pa-
thogenen Keimen nur im Trachealsekret und in
4% nur in der Lunge mdglich. Routinekulturen
des Trachealsekrets zum ,,Infektionsmonitoring
haben zwar eine gute Sensitivitdt, aber eine
schlechte Spezifitdt. Mit der quantitativen Kultur
kann eine Infektion von einer Kolonisation un-
terschieden werden. Analog der Urinkultur wird
die Anzahl der Erreger bestimmt und somit ein
Maf? fiir die Signifikanz des Befundes gegeben.
Bei Trachealaspirat gilt der Nachweis von mehr
als 10° koloniebildenden Einheiten in der Kultur
als signifikant. Andere Verfahren sind Direkt-
praparate zum Nachweis von Leukozyten und
Elastinfasern, der Nachweis von mehr als 2%
intrazelluldrer Organismen (Spezifitit 95-100%,
Sensitivitdt 75%) sowie der Nachweis von Anti-
korper-Bakterien-Komplexen.

I Nichtbronchoskopische Techniken

Hierzu gehdren Katheter, die ohne Bronchoskop
durch die Nase oder den Mund transglottisch in
die unteren Atemwege eingefiihrt werden. Durch
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Vorschieben eines zweiten Katheters innerhalb
des ersten wird eine Kontamination vermieden
und es kann ein Bronchialaspirat, eine geschiitz-
te Biirste, eine bronchoalveoldre Lavage (BAL)
oder eine geschiitzte BAL durchgefiihrt werden.
Sensitivitdt und Spezifitit dieser Methoden sind
gut, haben allerdings den Nachteil, dass der Ur-
sprung des Sekrets unsicher ist und hédufig aus
einem nichtbetroffenen Areal aspiriert wird.

I Flexible Bronchoskopie

Die Bronchoskopie bietet den Vorteil, das Bron-
chialsystem direkt einsehen zu konnen, um
nicht oder gering kontaminiertes Bronchialsek-
ret zu gewinnen, erfordert allerdings einen er-
fahrenen Untersucher. Um eine Kontamination
des Bronchoskops wihrend der Passage durch
den Oropharynx bzw. die kolonisierte Trachea
zu vermeiden, ist es hilfreich, bei der Passage
durch den Oropharynx die Saugung nicht zu
betdtigen. Die Lokalandsthesie bei nicht beat-
meten Patienten kann mittels Inhalation vorge-
nommen werden, um zu verhindern, dass eine
Verunreinigung des Arbeitskanals durch das Lo-
kalandsthetikum (wachstumshemmende Wir-
kung) entsteht.

Neben dem Tracheal- oder Bronchialaspirat
(s.0.) kann eine BAL oder ein Biirstenabstrich
durchgefiihrt werden. Die BAL ist eine Methode
zur Materialgewinnung durch sequenzielle In-
stillation und Aspiration einer 0,9%igen Koch-
salzlosung durch ein Bronchoskop, das in
Wedgeposition in einem Segment positioniert
wird (Tabelle 7.4.7). Die Komplikationsrate der
BAL liegt unter 5%. So kann es bei Instillation

Tabelle 7.4.7. Technik der bronchoalveoldren Lavage

1. Lokalisation des Infiltrates nach CT oder Réntgenthorax

2. Bevorzugt sind nach ventral abgehende Segmente (Mit-
tellappen, Lingula, S3, S8)

3. Intubation ohne Aspiration, kein Lokalanasthetikum in
den Zielbronchus

4. Bronchoskop atraumatisch in Verschlussposition in den
drainierenden Bronchus einfiihren

5. Instillation von maximal 8 Portionen a 20 ml einer 25°C
warmen 0,9%-NaCl-Ldsung
(ein Aspiratvolumen von 50 ml sollte erreicht werden)

6. Manuelle Aspiration
7. Das erste Aspirat verwerfen
8. Die folgenden Aspirate werden gepoolt

von zu kalter Flissigkeit (<Ko6rpertemperatur)
zu einem Bronchospasmus kommen. Andere
Probleme sind voriibergehende Infiltrate
(<24 h), Hypoxdmie und ein transienter Tem-
peraturanstieg. Die Sensitivitdt dieser Methode
hiangt von der Konzentration der Erreger in der
BAL-Fliissigkeit ab. Eine Konzentration von we-
niger als 10°-10° Erregern/ml Bronchialsekret
(etwa 10* koloniebildende Einheiten in der Kul-
tur) gilt als Schwellenwert, um zwischen Koloni-
sation, Kontamination und Infektion unterschei-
den zu konnen. Eine qualitativ akzeptable BAL
sollte <1% plattenepitheliale Zellen enthalten,
die ein Hinweis auf eine Kontamination aus den
oberen Atemwegen sind. Ein Vorteil der BAL
liegt in dem vergleichsweise groflen Lun-
genareal, das untersucht wird. Auch liegen Er-
gebnisse der BAL innerhalb kurzer Zeit vor.
Nach einer Keimidentifizierung mittels Gram-
fairbung und dem Nachweis von intrazelluldren
Erregern in mehr als 2% der Leukozyten kann
eine spezifische Antibiotikatherapie rasch einge-
leitet werden, bevor das Ergebnis der Kulturen
vorliegt. Die Sperzifitdit ist abhdngig von der
Kontamination durch die Flora des oberen Re-
spirationstraktes und liegt bei 69-100%, die
Sensitivitdt liegt bei 72-100%. Bei der geschiitz-
ten BAL wird ein Katheter verwandt, der an der
Spitze einen Ballon sowie einen versiegelten
Ausgang hat (Abb. 7.4.10).

Die geschiitzte Bronchialbiirste (PSB) ist eine
weitere Methode zur Keimasservation (Abb. 7.4.11
und Tabelle 7.4.8). Die gewonnene Materialmenge
ist geringer als bei der BAL. Der Schwellenwert
zum sicheren Erregernachweis wird daher mit
mehr als 10> koloniebildenden Einheiten angege-

Abb. 7.4.10. Katheter zur Durchfiihrung einer geschiitzten
BAL. Der aufblasbare Ballon an der Spitze soll helfen, eine
Kontamination zu vermeiden



Abb. 7.4.11. Katheter zur Durchfilhrung einer geschiitzten
Biirste (PSB)

Tabelle 7.4.8. Technik der geschiitzten Biirste

1. Lokalisation des Infiltrates nach CT oder Rontgenthorax

2. Intubation ohne Aspiration, kein Lokalandsthetikum in
den Zielbronchus

3. Aufsuchen der Infiltration unter Durchleuchtungskontrolle

4. Herausschieben des inneren Katheters, 1-2 ¢cm vorschie-
ben und nach Erreichen des Infiltrates atraumatisches
Herausfiihren der Biirste

5. Instrument vorsichtig bewegen (cave: Blutung)

6. Zuriickziehen der Biirste in den inneren Katheter,
diesen in den duBeren Katheter und Entfernung
der PSB aus dem Arbeitskanal

7. Herausfiihren der Biirste unter sterilen Bedingungen
und Abschneiden des Kopfes mit steriler Schere
in einem Gefdl mit steriler Bouillion. Gefal verschlieBen
und leicht schiitteln

ben. Erreger wie Mycoplasma pneumoniae, die
auf dem respiratorischen Flimmerepithel adhi-
rent sind, und Erreger wie Chlamydien, die sich
intrazelluldr im respiratorischen Epithel vermeh-
ren, sind moglicherweise eher mit der Biirsten-
untersuchung nachzuweisen. Die Sensitivitdt der
Methode liegt bei 64-100% und die Spezifitdt
zwischen 69 und 100%. Vergleichende Studien
zeigen, dass die BAL mindestens die gleiche Sen-
sitivitdt wie die PSB bietet. Die Kombination der
beiden Methoden kann die Sensitivitdt steigern.
Techniken, die eine Kontamination des Arbeits-
kanals des Bronchoskops im oberen Respirations-
trakt vermeiden (geschiitzte Bronchialbiirste,
geschiitzte bronchoalveoldre Lavage), haben eine
bessere Spezifitit, sie sind allerdings meist mit
hoheren Kosten verbunden.

7.4 Nosokomiale Pneumonie

I Lungenbiopsie

Zur Erregerdiagnostik werden die transbron-
chiale, perthorakale und offene Lungenbiopsie
eingesetzt. Die perthorakale Nadelbiopsie hat
den Vorteil, dass nichtkontaminiertes Material
direkt aus dem Lungenparenchym fiir zytologi-
sche und mikrobiologische Analysen gewonnen
werden kann. Wegen der Gefahr potenziell erns-
ter Komplikationen in Form von Blutung oder
Pneumothorax sollte die Methode erst eingesetzt
werden, wenn durch andere Methoden (BAL)
kein Keimnachweis gelang. Kontraindikationen
fiir dieses Vorgehen sind bullgse Lungenerkran-
kungen, hdmorrhagische Diathesen, Lokalisa-
tion der anzugehenden Lision in der Nihe
grofler Gefifle, pulmonale Hypertonie, Verdacht
auf Echinokokkenzysten und unkontrollierbarer
Husten. Die Indikation wird vorwiegend bei im-
munsupprimierten Patienten gestellt. Die Sensi-
tivitdt von perthorakalen Nadelbiopsien liegt bei
60-90% und die Spezifitit bei nahezu 100%.

Die offene Lungenbiopsie ist eine weitere
Méoglichkeit der Diagnosesicherung. In der Re-
gel gelingt es durch die transbronchiale Biopsie,
addquates Material zur Aufarbeitung zu gewin-
nen. Wenn nur ein grofleres Gewebsstiick zu ei-
ner histologischen Klidrung fithren kann, ist die
offene Lungenbiopsie mittels Thorakotomie zu
erwigen. Als definitive diagnostische Methode
ist sie nur dann indiziert, wenn sich hieraus we-
sentliche differenzialtherapeutische Ansitze er-
geben. Der Vorteil der Methode ist, dass unter
Sicht an verschiedenen Stellen Material fiir die
mikrobiologische und histologische Aufarbei-
tung gewonnen werden kann. Der Nachteil liegt
darin, dass eine Allgemeinnarkose mit poten-
ziellen Komplikationen nétig ist. Die Morbiditat
liegt bei 4-19% und ist hauptsichlich auf ein
Luftleck zuriickzufithren. Die Mortalitét ist ab-
hingig von der zugrunde liegenden Erkrankung
und dem verursachenden Erreger.

I Serologie

Zum Nachweis von Infektionen durch Legionel-
len, Mykoplasmen, Chlamydien, Pneumokokken,
Viren und Pilzen gibt es zahlreiche serologische
Methoden. Nachteil der meisten Antikorper-
nachweise ist, dass sie tiberwiegend retrospekti-
ve Diagnosen durch Interpretation von Titerver-
ldufen liefern und dass eine Infektion wegen der
teilweise erst spit auftretenden Serokonversion
nicht auszuschlieflen ist. Wegen der hohen Pri-
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valenz an seropositiven Titern in der Bevolke-
rung ist ein einzelner hoher Titer nicht sicher
interpretierbar, da er auch ein Residuum einer
abgelaufenen Infektion darstellen konnte. Aus
diesem Grund ist es fiir alle Antikorpernachwei-
se empfohlen, eine Abnahme von Serumpaaren
mit einem Entnahmeabstand von 1-4 Wochen
je nach Erreger und Methode durchzufiihren.
Eine Schnelldiagnostik ist am ehesten durch ei-
nen Antigennachweis zu fiithren. Serologische
Untersuchungen mit dem Ziel, eine Pneumokok-
ken- oder Legionelleninfektion zu entdecken,
miissen immer mit dem Versuch des direkten
Erregernachweises in der Kultur kombiniert
werden.

Ein erhebliches Problem in der Legionellen-
diagnostik bietet die Vielfalt immunologisch un-
terschiedlicher Typen. Beim Nachweis von Anti-
korpern im indirekten Immunofluoreszenztest
(IFT) (positiv: 2- bis 4facher Titeranstieg auf
>1:128, Einzeltiter von 1:256 ist verddchtig)
konnen unspezifische Kreuzreaktionen z.B. mit
Pseudomonas-, Campylobacter- und Proteusan-
tikorpern auftreten. Bei Patienten mit kulturell
gesicherter Legionelleninfektion findet man po-
sitive Titer hdufig erst nach mehreren Wochen.
Der direkte IFT zum Antigennachweis mittels
speziespezifischer Antikorper der Subtypen
1-12 ist derzeitig die schnellste Nachweismetho-
de, besitzt aber eine sehr schlechte Sensitivitit
von 25 bis maximal 70%. Der Nachweis des Le-
gionellenantigens im Urin (nur Serogruppe 1)
ist eine weitere Option der Diagnostik. Je nach
verwendetem Testsystem und Antikérpern erge-
ben sich eine Sensitivitit des Legionellenanti-
gentests zwischen 15 und 99% und eine Spezifi-
tdt zwischen 40 und 99%.

Virusinfektionen werden als Ausloser einer
Pneumonie wahrscheinlich zu selten nachgewie-
sen, obwohl sie in vielen Féllen Wegbereiter ei-
ner bakteriellen Superinfektion sind. Viruspneu-
monien konnen prinzipiell durch Antikérper-
und Antigennachweis mittels ELISA, KBR und
IFT oder durch direkte Virusisolierung, Anzucht
und Typisierung in Gewebekulturen diagnosti-
ziert werden. Da der direkte Erregernachweis
meist schwierig ist, die Serumtiter erst verzo-
gert ansteigen und es sich um Verfahren mit
hohem technischen Aufwand und entsprechen-
den Kosten handelt, sollten sie nur bei spezieller
Indikation, z.B. bei immunsupprimierten Pati-
enten, eingesetzt werden.

Bei dem Verdacht auf eine opportunistische
Infektion ergibt sich eine Indikation fiir gezielte

immunserologische Untersuchung meist nur in
Kombination mit kulturellen und histologischen
Techniken. Unzuverldssig sind immunserologi-
sche Untersuchungen zur Detektion von Antige-
nen und Antikérpern bei dem Verdacht auf eine
Candida- oder Aspergillusinfektion. Immunsero-
logische Daten erlauben keine Aussage iiber die
letztlich entscheidende Frage, ob es sich um ei-
ne invasive Mykose handelt.
Nukleinsdureamplifikationstechniken  (NAT)
wie die Polymerasekettenreaktion (PCR) haben
bisher nur in wenigen Bereichen, wie dem
Nachweis von CMV-DNA bei transplantierten
Patienten, einen Platz in der Diagnostik.

7.4.3 Therapie

Neben der antibiotischen Therapie (Abb. 7.4.12)
sind wesentliche Bestandteile der Behandlung
Mafinahmen zur Sekretmobilisation, zur Expek-
toration des Sekretes und zum Erhalt eines adi-
quaten Gasaustauschs.

Unterstiitzende MaBBnahmen

Mafinahmen zur Sekretmobilisation bewirken
neben einer Minderung der Atemarbeit eine
verbesserte Ventilationsverteilung. Eine intensive
physikalische Therapie mit Lagerungsdrainagen,
Vibrations- und Klopfmassagen zur Expektora-
tion von Sekret aus den Atemwegen ist mitent-
scheidend fiir den Therapieerfolg und wird oft
nicht geniigend eingesetzt.

Ausreichende Fliissigkeitszufuhr, besonders
bei Patienten mit hohem Fieber, und eine Inha-
lationstherapie mit physiologischer Kochsalzlo-
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Abb. 7.4.12. Management nosokomialer Pneumonien [19]



sung und f,-Mimetika tragen zur Verbesserung
der mukoziliaren Clearance bei. Bei sehr zihem,
schlecht zu mobilisierendem Sekret kann eine
therapeutische Bronchoskopie notwendig wer-
den.

Zusitzlich muss auf einen ausgeglichenen
Elektrolythaushalt geachtet werden. Insbesonde-
re Hypophosphatimien werden oft iibersehen
und koénnen zu einer Schwiéche der Inspirations-
muskulatur mit respiratorischem Pumpversagen
fithren.

Von entscheidender Bedeutung ist es, einen
addquaten Gasaustausch zu erhalten oder wie-
derherzustellen. Klinisch lédsst sich eine Hypoxa-
mie nicht genau abschitzen, daher sollte immer
eine arterielle oder kapilldre Blutgasanalyse er-
folgen und spitestens bei einem Sauerstoffpar-
tialdruck unter 8 kPa oder einer hypoxisch in-
duzierten Hyperventilation mit einer Sauerstoff-
therapie begonnen werden. Die Sauerstoffgabe
kann per Nasensonde oder, falls ein hoherer
Fluss notwendig ist, mit einer Sauerstoffmaske
erfolgen.

Nicht nur die durch die Pneumonie vermin-
derte Gasaustauschfliche, sondern auch kardio-
vaskuldre Faktoren und periphere Sauerstoffuti-
lisation tragen zu einer Hypoxdmie bei. So sind
ein vermindertes Herzzeitvolumen z.B. bei
Herzinsuffizienz und die Zunahme des intrapul-
monalen Shunts zu bedenken. Der Anstieg des
Shuntvolumens ist bedingt durch die Sekretion
lokaler vasodilatatorischer Substanzen, welche
die hypoxisch induzierte pulmonale Vasokon-
striktion  (von-Euler-Liljestrand-Mechanismus)
teilweise riickgangig machen. Der erhohte peri-
phere Sauerstoffkonsum ist zum einen durch
den Verbrauch in der Atemmuskulatur, zum an-
deren durch den bei Fieber und Sepsis gestei-
gerten Metabolismus zu erkldren. Durch den
gesteigerten Energiestoffwechsel ist auch bei
nichtintubierten Patienten neben der oralen Er-
ndhrung eine parenterale Supplementation zur
Deckung des Energiebedarfs durchzufiihren. In-
tubierte Patienten, die nur parenteral erndhrt
werden, haben eine erhohte Mortalitit im Ver-
gleich zu enteral erndhrten Patienten.

Beatmung

Kommt es zu einem respiratorischen Pumpver-
sagen mit Anstieg des PCO, als Ausdruck des
Versagens der Atemmuskulatur, so ist eine
nichtinvasive Atemunterstiitzung mittels CPAP

7.4 Nosokomiale Pneumonie

(»continuous positive airway pressure®) oder Bi-
PAP (,bilevel positive airway pressure“) zu er-
wiégen. Hiermit kann es gelingen, die respirato-
rische Insuffizienz zu tiberbriicken und eine
Intubation zu vermeiden. Besteht ein hypoxdmi-
sches Pumpversagen und gelingt trotz Sauer-
stoffgabe keine ausreichende Oxygenierung, so
ist eine invasive Beatmung notwendig. Die Sau-
erstoffkonzentration bei intubierten Patienten
darf dauerhaft einen FiO, von 0,5 nicht iiber-
schreiten, da es sonst zu einer Schiddigung der
Lunge und der Ausbildung von Mikroatelekta-
sen kommt. Auch sollten Spitzendriicke von
iiber 35 mmHg sowie Atemzugvolumina von
mehr als 6-8 ml/kgKG vermieden werden, um
ein Barotrauma der Lunge zu verhindern. Die
Beatmung mit kleinen Atemzugvolumina und
einer entsprechenden Atemfrequenz ist daher
sinnvoll.

Bei schweren Pneumonien muss im Einzelfall
bei nicht ausreichender Beatmung die Indika-
tion fiir ein extrakorporales Verfahren (PECLA,
ECMO) mit einem entsprechenden Zentrum ge-
klart werden.

Antibiotikatherapie

Therapeutische Entscheidungen sind wesentlich
leichter zu fillen, wenn die verursachenden Kei-
me bekannt sind und die Therapie gezielt nach
bakteriologischem Ergebnis und Antibiogramm
erfolgen kann. Bei der initialen Therapie helfen
Untersuchungen, die einen schnellen Informati-
onsgewinn bringen, wie Gramfirbung, direkte
Immunfluoreszenztests oder eine Ziehl-Neelsen-
Farbung. Da die Ergebnisse der mikrobiologi-
schen Untersuchung erst nach 48 h vorliegen
und Informationen iiber den zugrunde liegen-
den Erreger nicht verfiigbar sind, ist zu Beginn

Tabelle 7.4.9. Empirische Antibiotikatherapie fiir eine noso-
komiale Pneumonie

Spater Beginn (=5 Tage) oder Risikofaktoren
fiir multiresistente Organismen (MDR)

Monotherapie Breitspektrumantibiotika-
Tabelle 7.4.10 therapie fiir MDR-Erreger
Tabelle 7.4.11
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Tabelle 7.4.10. Initiale antibiotische Therapie einer nosokomialen Pneumonie bei Patienten mit friihem Beginn (<5 Tage) und

ohne Risikofaktoren fiir multiresistente Organismen

Pathogener Keim

Antibiotikaempfehlung

Ceftriaxon
oder

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenza
Methicillinempfindlicher Staphylococcus aureus
Gramnegative Darmbakterien

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Enterobacter spp.

Proteus spp.

Serratia marcescens

oder

oder
Ertapenem

Levofloxacin, Moxifloxacin, Ciprofloxacin

Ampicillin/Sulbactam

Tabelle 7.4.11. Initiale Antibiotikatherapie einer nosokomialen Pneumonie bei Patienten mit spatem Beginn (>5 Tage) oder

dem Verdacht auf multiresistente Erreger

Pathogene Keime der Tabelle
7.4.10 und MDR-Keime

Antibiotikakombinationen

Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella pneumoniae oder

Acinetobacter spp.
(Imipenem, Meropenem)

oder

Cephalosporin mit Antipseudomonasaktivitédt (Ceftazidim, Cefepim)

Antipseudomonas Carbapenem

f-Laktam/f-Laktamaseinhibitor

(Piperacillin/Tazobactam)
plus

Antipseudomonas Fluorchinolon

(Ciprofloxacin, Levofloxacin)
oder
Aminoglycosid

(Gentamycin, Tobramycin, Amikacin)

plus

MRSA Vancomycin/Rifampicin
oder
Linezolid

Legionella pneumophilia®

@ Wenn Legionellenverdacht besteht, sollte ein Makrolid oder Fluorchinolon (Ciprofloxacin, Levofloxacin) anstelle eines Aminogly-

cosidantibiotikums eingesetzt werden.

der Behandlung eine kalkulierte Therapie not-
wendig. Dariiber hinaus sollte der Beginn der
Antibiotikatherapie immer unverziiglich und
kalkuliert erfolgen, basierend auf den klinischen
und radiologischen Ergebnissen, der antimikro-
biellen Vorbehandlung, dem Zeitpunkt des
Pneumoniebeginns (,nosocomiale early onset®
<5 Tage oder ,late onset® =5 Tage) und den pa-
tientenspezifischen Risikofaktoren. Berticksichti-
gung findet dies in den Empfehlungen der Ame-

rican Thoracic Society (ATS), der Infectious
Society of America (IDSA), den Empfehlungen
der Paul-Ehrlich-Gesellschaft fiir Chemotherapie
e.V. (PEG) und der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie (DGP) sowie die Empfehlungen
der European Respiratory Society (ERS) iiber
die Richtlinien fiir die Behandlung von Erwach-
senen mit Pneumonie.

Fiir Patienten, die innerhalb der ersten 5 Tage
nach Krankenhausaufnahme eine Pneumonie
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Tabelle 7.4.12. Initiale Antibiotikadosierung in Patienten mit schwerer Pneumonie oder MDR-Keimen

Antibiotikum Dosierung”
Cephalosporin (mit antipseudomonas Wirkung)
Ceftazidim 2galle8h
Cefepim 1-2 g alle 8-12 h
Carbapenem
Imipenem 500 mg alle 6 h oder 1 g alle 8 h
Meropenem Tgalle8h
f-Laktam/[-Laktamaseinhibitor
Piperacillin — Tazobaktam 45 galle 6 h
Aminoglycoside ?
Gentamycin 7 mg/kg tgl.
Tobramycin 7 mg/kg tgl.
Amikacin 20 mg/kg tgl.
Chinolone
Ciprofloxacin 400 mgq alle 8 h
Levofloxacin 750 mg tgl.
Vancomycin ? 15 mg/kg 2xtgl.
Linezolid 600 mg 2xtgl.

1) Die Dosierung setzt normale Nieren- und Leberfunktion voraus
2) Fiir Aminoglykoside und Vancomycin ist eine Kontrolle der Talspiegel erforderlich.

Tabelle 7.4.13. Differenzialdiagnose bei Versagen der Antibiotika

Falsche Diagnose Komplikationen

Falscher Organismus

Atelektase Empyem/Abszess
Lungenembolie Pseudomembrandse Kolitis
ARDS Medikamenteninduziertes Fieber
Karzinom

Pulmonale Hamorrhagie
Cryptogen organisierende
Pneumonie (COP)

Medikamentenresistenter Keim
(Pilz, The, Virus, Bakteria)
Inaddquate Antibiotikatherapie

entwickeln, zeigen klinische Studien, dass dies
meist nicht zu schweren Behandlungsproblemen
fithrt. Fiir die nosokomiale Infektion stehen ver-
schiedene Antibiotika zur Verfiigung wie Ce-
phalosporine der Gruppe 3a (z.B. Ceftriaxon),
Amoxipenicilline in Kombination mit einem Be-
talaktamaseinhibitor oder die Carbapeneme der
Gruppe 2 (Ertapenem). Alternativ kénnen Fluor-
chinolone der Gruppe 3 (Levofloxacin) oder
Gruppe 4 (Moxifloxacin) eingesetzt werden. Ami-
nopenicilline/Betalaktamaseinhibitor (Amoxicil-
lin/Clavulansdure, Ampicillin/Sulbactam) stellen
eine zweite Wahl dar. Hier zeigen aktuelle Daten

einen Anstieg der Resistenzraten bei Escherichia-
coli-Stimmen mit Resistenzraten von 26 bzw.
36%. Die Therapiedauer von 7 bis maximal 10 Ta-
gen gilt als ausreichend.

Bei Patienten, die linger als 5 Tage stationir
behandelt werden oder intubiert sind, steigt das
Risiko, eine Infektion mit gramnegativen oder
resistenten bzw. multiresistenten Erregern er-
worben zu haben. Aufgrund des hohen Stellen-
wertes der initialen Antibiotikatherapie fiir das
Uberleben der Patienten sollten hier Antibiotika
zum Einsatz kommen, welche die genannten Er-
reger im Spektrum haben (Enterobacter spp.,
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Nonfermenter [Pseudomonas spp.], Serratia spp.
und Citrobacter spp.). Nur eine begrenzte An-
zahl von Antibiotika besitzt eine ausreichende
antibakterielle Aktivitit gegeniiber den zu er-
wartenden gramnegativen und grampositiven
Problemerregern, und die Resistenzsituation der
verschiedenen Substanzen sollte umfassend be-
obachtet und dokumentiert werden. Empfohlen
sind Antibiotika wie Acylaminopenicilline plus
Betalaktamaseinhibitor =~ (Piperacillin/Tazobac-
tam), pseudomonaswirksame Cefalosporine
(Ceftazidim, Cefepim) oder ein Carbapenem
(Imipenem, Meropenem). Bei schwerer Erkran-
kung ist eine Kombination mit einem pseudo-
monaswirksamen Fluorchinolon oder einem
Aminoglycosid empfohlen. Aminoglycoside wer-
den heute in der Regel 1-mal téglich in einer
Dosierung von 5-7 (-10) mg/kg (Gentamycin,
Tobramycin) gegeben. Die Therapiedauer wird
dafiir jedoch fiir diesen Kombinationspart auf
3-5 Tage begrenzt. Bei Verdacht auf eine Infek-
tion, durch einen methicillinresistenten Staphy-
lococcus aureus (MRSA) ist eine Glycopeptid-
therapie (Vancomycin) in der Regel nicht aus-
reichend. Es muss mit einem gewebsgidngigen
Antibiotikum (Rifampicin, Fosfomycin) kom-
biniert werden. Eine Alternative fiir schwere
Félle ist das Oxazolidinon Linezolid. Bei der
Kombination Acylaminopenicillin plus Betalak-
tamaseinhibitor ist nur die fixe Kombination
von Pipericillin mit Tazobactam in der Indikati-
on nosokomiale Pneumonie durch eine Vielzahl
an klinischen Studien dokumentiert. Somit soll-
te — sofern ein Acylaminopenicillin plus Beta-
laktamaseinhibitor eingesetzt werden soll - auf-
grund der aktuellen Datenlage die Kombination
mit Piperacillin/Tazobactam bevorzugt werden.
Die Dauer der antibiotischen Therapie richtet
sich hier vor allem nach dem klinischen Be-
fund, weniger nach dem Rontgenverlauf. In der
Regel gilt eine Therapie 3-5 Tage iiber die Ent-
fieberung hinaus bei unkomplizierten schweren
Pneumonien als ausreichend, eine Behandlungs-
zeit von 7-12 Tagen sollte in aller Regel nicht
iberschritten werden. Bei abszedierenden Pneu-
monien muss wesentlich linger, bis zu mehre-
ren Wochen, behandelt werden. Bei Infektionen
mit Legionellen und Chlamydien wird eine 2-
bis 3-wochige Therapie empfohlen. Die initiale
Therapie sollte bei allen Patienten intravends
verabreicht werden, wobei ein frither Wechsel
zu einer oralen Therapie in ausgesuchten Pa-
tienten mit einem guten Ansprechen und einer
addquaten oralen Absorption zu empfehlen ist.

7.4.4 Erfolgskontrolle

Ein Zeitraum von 48-72 h ist notwendig, um
ein Ansprechen auf die Therapie beurteilen zu
konnen. Eine initiale Verschlechterung kann
selbst bei effektiver Antibiose auf eine Endoto-
xinfreisetzung zuriickzufiihren sein. Bei Anspre-
chen auf die Therapie sind klinische Zeichen
der Entziindung wie Temperatur, Tachykardie,
Tachypnoe etc. riickldufig. Entziindungsparame-
ter wie Leukozyten und CRP, Oxygenierung,
Zeichen des septischen Schocks, metabolische
Azidose, Verbrauchskoagulopathie und Organ-
versagen bessern sich. Wurde ein invasives Mo-
nitoring mittels Rechtsherzkatheter durchge-
fithrt, geben die Abnahme des HZV um 0,51/
min/m°~ sowie ein Absinken der Herzfrequenz
auf weniger als 95 Schldge/min einen Hinweis
auf eine giinstigere Prognose [23]. Ein unverén-
dert hohes HZV macht bei diesen Patienten den
Tod durch septischen Schock oder Multiorgan-
versagen (MOF) wahrscheinlich. Als Ausloser ist
zum einen eine exzessive Sekretion von Tumor-
nekrosefaktor (TNF-a) und eine damit verbun-
dene iibermiflige Aktivierung der entziindungs-
fordernden Zytokine wahrscheinlich. Zum an-
deren kommt es bei einer regionalen Ischimie
und Reperfusion, vor allem der Leber und Lun-
ge, zur Bildung von Sauerstoffradikalen, die eine
Gewebsschidigung auslosen.

Eine Zunahme der Infiltrate in den ersten Ta-
gen der Therapie und eine prolongierte Resolu-
tion ist nicht ungewohnlich. Nach etwa 2 Wo-
chen sollte eine Besserungstendenz zu erkennen
sein, da sonst nichtinfektiose Ursachen wie eine
Bronchiolitis obliterans mit organisierender
Pneumonie oder die Spétphase eines ARDS
(»adult respiratory distress syndrome®) zu er-
wiégen sind. Der Eradikation des Erregers im
Trachealaspirat kommt wenig Bedeutung zu. Be-
sonders bei beatmeten Patienten ist meist eine
Kolonisation der Trachea oder des Tubus mit
Organismen zu finden, die resistent gegen die
laufende Antibiotikatherapie sind. Kontrolliert
man den initialen Befund mittels PSB oder BAL,
kann man bei Ansprechen auf die Therapie
nach etwa 48-72 h keine Erreger mehr nachwei-
sen.

Eindeutige Kriterien fiir ein Therapieversagen
wurden bisher nicht definiert. Zur Beurteilung
der Therapieeffektivitit werden oft Parameter
wie Fieber, Entziindungszeichen und Zeichen
der Sepsis herangezogen, die auf systemischen
Auswirkungen der Pneumonie basieren. Bei ei-



nem vermuteten Versagen der Antibiotikathera-
pie ist es notwendig, die Ursache zu erkennen.
Gelegentlich ist die Initialdiagnose Pneumonie
auf eine Fehlinterpretation der Befunde zuriick-
zufithren. Infiltrate bzw. Fieber konnen nicht-
infektidser Genese sein, wie die Bindegewebs-
proliferation bei ARDS-Patienten, Thrombembo-
lien, Medikamentenreaktionen, Pankreatitis und
Transfusionsreaktionen. Aber auch extrapulmo-
nale Infektionen bieten ein dhnliches Bild. So ist
bei intubierten Patienten hdufig eine Sinusitis
zu finden, Kathetersepsis, Harnwegsinfekte und
intraabdominelle Sepsis (Peritonitis, Cholezysti-
tis, Abszesse und pseudomembrandse Kolitis)
sind zu erwidgen. Hierbei ist zu beachten, dass
oft mehr als ein Infektionsherd das Fieber ver-
ursachen kann.

Falls nur eine Sputumkultur oder bei intu-
bierten Patienten ein Trachealaspirat gewonnen
wurde, kann es auch zu einem unzutreffenden
Erregernachweis mit Wahl einer unangebrachten
Antibiose gekommen sein. Schliefllich besteht
die Moglichkeit, dass der Erreger der Pneumo-
nie nicht zu eliminieren ist. Die hiufigste Ursa-
che hierfiir ist eine Antibiotikaresistenz. Diese
kann entweder primér bestehen oder durch das
Antibiotikum induziert werden. Die Induktion
der Resistenz ist besonders bei einigen Bakte-
rien wie Enterobakterien oder Pseudomonas
und bei Einsatz von Antibiotika aus der Gruppe
der Betalaktamantibiotika oder Chinolone zu
finden. Andere Ursachen sind anatomische Bar-
rieren wie Abszesse, bronchopleurale Fisteln
oder ein Empyem. Bei Aminoglykosiden besteht
eine schlechte Gewebegingigkeit sowie eine ver-
minderte Wirksamkeit im sauren Miliew. Um
hohere Wirkspiegel zu erreichen und um Kosten
sowie die Toxizitit zu vermindern, wird die ein-
malige Gabe von Aminoglykosiden empfohlen.
Eine Kontrolle der Serumspiegel ist erforderlich.

Faktoren, die zu einer Immunsuppression des
Patienten fiithren, begiinstigen auch ein Fort-
bestehen des Erregers, denn Antibiotika sind
meist nur in der Lage, die Auseinandersetzung
zwischen Erreger und Immunabwehr zugunsten
des Patienten zu verschieben. Schliefllich ist
noch die Superinfektion als Ursache fiir das
Versagen einer Antibiotikatherapie zu erwih-
nen. Bei etwa 12-15% der beatmeten Patienten
mit einer Pneumonie kommt es zu einer Zweit-
infektion mit einem anderen Organismus bzw.
einem anderen Stamm des gleichen Erregers.
Dies ist auch bereits in den ersten 2-3 Tagen
der Therapie moglich.

7.4 Nosokomiale Pneumonie

Vor einer Erweiterung der Antibiose sollten
diese Punkte berticksichtigt und, falls indiziert,
eine erneute Diagnostik bzw. Erregerasservation
durchgefiihrt werden.

7.4.5 Stellung
im therapeutischen Gesamtkonzept

Die nosokomiale Pneumonie ist mit etwa
120000 Féllen pro Jahr in der Bundesrepublik
eine der hdufigsten im Krankenhaus erworbe-
nen Infektionen und geht trotz neuer Erkennt-
nisse iiber die Diagnostik, Pravention und The-
rapie besonders bei beatmeten Patienten immer
noch mit einer hohen Mortalitdt einher. Einige
einfache Maflnahmen wie Hindedesinfektion
und Isolation von Patienten mit hochresistenten
Organismen haben eine wesentliche Reduktion
der Inzidenz nosokomialer Pneumonien zur
Folge (Tabelle 7.4.14). Auch die enterale Ernih-
rung und die Ulkusprophylaxe haben einen Ein-
fluss. Kopfhochlagerung, frithzeitige Entfernung
des Tubus und der Magensonde sowie eine
2-wochige préoperative Nikotinkarenz und die
postoperative Physiotherapie sind weitere Ge-
sichtspunkte. Bei intubierten Patienten konnte
eine oberhalb des Cuffs eingelegte Saugung in
einer Studie die Inzidenz der Pneumonien deut-
lich senken [29]. Die prdoperative Lungenfunk-
tionsdiagnostik hilft, Patienten mit einer einge-
schriankten respiratorischen Funktion zu identi-
fizieren, die ein besonderes Risiko fiir eine
Pneumonie haben. Andere Methoden, wie selek-
tive Darmdekontamination und lokale Antibioti-
kaapplikation im Oropharynx und der Trachea
zur Vermeidung der Aspiration und Kolonisati-
on, haben bisher keine iiberzeugenden Daten er-
bracht und werden nicht empfohlen.

Tabelle 7.4.14. Empfehlungen zur Reduktion des Risikos einer
nosokomialen Pneumonie

Handedesinfektion

Oberkdrper 30° hochlagern

Enterale Erndhrung

Vermeiden von Reintubation

Kontinuierliche Aspiration subglotischen Sekrets

bei Intubierten

Cuff-Druck soll >20 cm H,0 sein

7. Blutzuckerwerte zwischen 80-110 mg/dl
mit einer intensivierten Insulintherapie

8. Prdoperative Lungenfunktion

9. Sparsamer, gezielter Einsatz von Antibiotika
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Eine schnelle und definitive Diagnose der Er-
reger einer nosokomialen Pneumonie ist unbe-
dingt erforderlich, um eine addquate Therapie
zu gewdhrleisten. Der Erregernachweis ermog-
licht eine rationale Therapie und vermeidet
Komplikationen und unnétige Kosten. In Studi-
en, bei denen man sich auf das Ergebnis des
bronchoskopisch gewonnenen Materials verliefl
und Antibiotika zuriickhielt bzw. nach Erhalt
der negativen Kulturen absetzte, konnte keine
Zunahme der Morbiditit und Mortalitdt ver-
zeichnet werden. Es ist allerdings nicht immer
ein Ansprechen auf die Therapie gewihrleistet
und Patienten konnen an einem septischen
Schock, Multiorganversagen  (ARDS, Ver-
brauchskoagulopathie) oder Komplikationen,
die durch die Beatmung hervorgerufen wurden
(Barotrauma/Pneumothorax), versterben. Selbst
eine addquate Antibiotikatherapie kann dies
nicht verhindern. Neue Beatmungskonzepte (s.
Kap. 1.4), die Moglichkeiten der Intensivmedizin
und eine konsequente Privention tragen dazu
bei, die Mortalitit der nosokomialen Pneumonie
weiter zu senken.
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7.5.1 Grundlagen

Im Verlauf der intensivmedizinischen Behand-
lung ist der Patient durch verschiedenste Um-
stinde der Gefahr embolischer Komplikationen
ausgesetzt. Die kritische Gesamtsituation des
Patienten mit ihren Auswirkungen auf die phy-
siologischen Systeme des Korpers (Kreislauf,
Gerinnung etc.) stellt immer eine potenzielle
Quelle embolischer Komplikationen dar. Neben
der ursdchlichen Verbindung zur Grunderkran-
kung miissen zusétzliche embolische Komplika-
tionen als Folge intensivmedizinischer Mafinah-
men bedacht werden.

In diesem Kapitel wird einerseits die Proble-
matik der hédufig zum invasiven Monitoring not-
wendigen zentralvendsen Katheter als Embolie-
quelle aufgegriffen. Die weitere Darstellung ori-
entiert sich auf die Manifestationsorte embo-
lischer Komplikationen. Hier stehen zerebrale,
periphere, arterielle und vendse Thrombembo-
lien, deren Erkennung und Initialmafinahmen
im Vordergrund.

7.5.2 Problemstellung

Die Anforderungen der intensivmedizinischen
Behandlung erfordern in vielen Féllen die Anla-
ge eines zentralvendsen Katheters. So stellt bei
der Uberwachung intensivmedizinischer Patien-
ten die Kontrolle himodynamischer Variablen
eine wichtige Informationsquelle dar. Die Erfas-
sung der Variablen durch nichtinvasive Mafi-
nahmen ermdoglicht nur eine eingeschrédnkte In-
formationstiefe. Ein weiterer Aspekt, der die
Anlage eines zentralvendsen Katheters notwen-
dig macht, ist die Gabe von Infusionslgsungen,
die aufgrund ihrer molekularen Grofle durch
periphere Zugédnge nicht verabreicht werden
konnen oder zur Reizung der kleinlumingen Ve-
nen fithrt. So erfordert z.B. eine hochkalorische
Erndhrung die Gabe iiber einen zentralvendsen
Katheter.

Sowohl die Anlage als auch das Verweilen des
zentralnervosen Katheters kann mit uner-
wiinschten Effekten zu eigenen Komplikationen
fithren [2]. Die H&ufigkeit der Komplikationen
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