
Jeder Patient, der zu einer stationären 
Behandlung eingewiesen wird, er-

    wartet, dass er das Krankenhaus mög-
lichst bald und gesünder verlässt, als er 
es betreten hat. Nosokomiale Infek-
tionen gehören zu den wichtigsten 
Komplikationen der stationären Pati-
entenversorgung. Sie können den Kran-
kenhausaufenthalt verlängern oder im 
Einzelfall gar zum Tode führen. Unter 
modernen Hygienestandards sind no-
sokomiale Infektionen selten geworden, 
obwohl der Anteil von Patienten mit 
inkompetentem Immunsystem im 
Krankenhaus kontinuierlich steigt. 
Heute beschränkt sich der größte Anteil 
der Infektionen auf Patienten, deren 
körperliche Integrität durch Fremdma-
terialien beeinträchtigt ist. So sind die 
drei wichtigsten nosokomialen Infek-
tionen, Harnwegsinfektionen, Pneumo-
nien und Katheterinfektionen, in 80% 
bis > 90% der Fälle durch Blasenkathe-
ter, Endotrachealtuben und Verweilka-
nülen/-katheter bedingt [1]. Die noso-
komiale Pneumonie ist in den meisten 
Untersuchungen die zweithäufigste 
Hospitalinfektion in den westlichen 
Industrieländern. Aktuelle deutsche Er-
gebnisse des Krankenhaus-Infektions-
Surveillance-Systems (KISS) lassen ei-
nen noch höheren Stellenwert der 
nosokomialen Pneumonie erkennen 
[1]. Sie stellt hier die häufigste nosoko-
miale Infektion dar. Die Prävalenz no-
sokomialer Infektionen insgesamt be-
trug in einer europäischen Analyse aus 
dem Jahre 1990 etwa 4%. Die unteren 
Atemwegsinfektionen belegten mit 
20,6% die zweite Stelle [2]. Darunter 
entfielen 75% auf Pneumonien. In der 
Intensivmedizin wurde die höchste Prä-
valenz der unteren Atemwegsinfektio-
nen im Krankenhaus ermittelt; ihr An-
teil an allen nosokomialen Infektionen 
betrug 53,4%. Nosokomiale Pneumo-
nien sind die häufigste Todesursache 
unter den Krankenhausinfektionen und, 
was heute immer wichtiger wird, nur 
unzureichend oder gar nicht im DRG-
System abzubilden.

ZUSAMMENFASSUNG

 Hintergrund: Die nosokomiale Pneumonie gehört zu den häufigsten no-
sokomialen Infektionen und ist die häufigste auf der Intensivstation. Die 
nosokomiale Pneumonie ist mit einer signifikanten Mortalität und Morbidi-
tät assoziiert, und ihr Auftreten verschlechtert die Prognose des Patienten 
deutlich. Nach der Definition der DRGs auch im deutschen Krankenhaus-
system ist die nosokomiale Pneumonie überwiegend Sache des Krankenhau-
ses und kann somit nicht nur das Ergebnis der Patientenbehandlung, sondern 
auch das finanzielle Ergebnis des Krankenhauses beeinträchtigen.

 Ziel: In diesem Sinne kommt vor allem der Prävention, aber auch der 
Diagnostik und der schweregradadaptierten Therapie eine ganz entscheiden-
de Bedeutung zu. Die hier vorgelegte aktualisierte Kurzfassung der Leitlinien 
zur Prävention, Diagnostik und Therapie der nosokomial erworbenen Pneu-
monie soll helfen, das Problem noch bewusster zu machen und gleichzeitig 
durch ein praxisnahes Arbeitsblatt die Dokumentation auf der Intensivstation 
zu erleichtern.
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ABSTRACT

Abbreviated Guidelines for Prevention, Diagnostics, and Therapy of Noso-
comial Pneumonia

 Background: Nosocomial pneumonia is a frequent nosocomial infection 
and the most common one in the intensive care unit. Nosocomial pneumo-
nia is associated with a significant morbidity and mortality and therefore the 
outcome of patients with this complication becomes worse. Nosocomial 
infections are within the responsibility of predominantly the treating hospital 
after introduction of the DRGs also into the German health care system, and 
the occurrence of a nosocomial infection can also substantially stress the hos-
pital budget.
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Eine Reihe von internationalen und 
nationalen Empfehlungen und Leitli-
nien bildet heute die Grundlage der 
Betreuung von Patienten mit nosoko-
mialer Pneumonie [3, 4]. In der tägli-
chen Praxis erweist es sich jedoch für 
den nicht speziell infektiologisch ge-
schulten Arzt als schwierig, diese auch 
in der gegebenen Situation umzusetzen. 
Daher werden in diesem Text die we-
sentlichen Aspekte der Leitlinien zur 
Diagnostik und Therapie der Deutschen 
Gesellschaft für Pneumologie (DGP), 
der Paul-Ehrlich-Gesellschaft (PEG) 
und der Deutschen Gesellschaft für An-
ästhesiologie und Intensivmedizin 
(DGAI) zusammenfassend dargestellt. 
Um die Anwendung in der klinischen 
Praxis zu erleichtern, werden die The-
rapieempfehlungen in einem Arbeits-
blatt zusammengefasst.

Prävention

Zur Vermeidung nosokomialer Pneu-
monien sollte ein schlüssiges Präventi-
onskonzept vorliegen, das in Zusam-
menarbeit mit der jeweiligen Hygiene-
Kommission auf dem Boden aktueller 
Leitlinien in der eigenen Institution er-
arbeitet wird. Auf den Intensivstationen 
muss eine Beauftragte oder ein Beauf-
tragter für die Kontrolle der Einhaltung 
sowie des Erfolgs der Präventionsmaß-
nahmen ernannt werden. Von großer 
Bedeutung ist dabei die Festlegung auf 
ein diagnostisches Konzept zur Erfas-
sung nosokomialer Pneumonien [5]. 
Seit dem 1. 1. 2001 sind die fortlaufen-
de Erfassung und Dokumentation no-
sokomialer Infektionen durch § 23 des 
Infektionsschutzgesetzes (IFSG) vorge-
schrieben. Als Vorlage kann das hier 
angebotene Arbeitsblatt dienen (Abbil-
dung 1). Angesichts der Bedeutung der 
endotrachealen Intubation für die Pa-
thogenese der nosokomialen Pneumo-
nie kommt Methoden eine wichtige 
Rolle zu, die eine maschinelle Beat-
mung überhaupt entbehrlich machen, 
wie z.B. die nichtinvasive Beatmung [6]. 
Die wichtigste Einzelmaßnahme zur 
Verhütung der nosokomialen Pneumo-
nie bleibt jedoch die Händedesinfektion. 
Insbesondere auf Intensivstationen sind 
darüber hinaus zahlreiche Maßnahmen 
unterschiedlicher Wertigkeit geeignet, 
das Auftreten und die Weitergabe von 
Infektionen zu vermeiden. Diese Maß-
nahmen beziehen sich vor allem auf den 

intubierten und maschinell beatmeten 
Patienten auf der Intensivstation. 
Schwerpunkte sind
•  das Unterlassen von Eingriffen in pri-

mär sterile Systeme mit Zugang zur 
Patientenlunge,

•  die Verminderung der Bakterienzahl 
in den oberen Atemwegen bis zum 
Tubuscuff,

•  die Keimreduktion im Gastrointesti-
naltrakt und

•  die allgemeine Keimreduktion bei Ar-
beiten am Patienten.

Unabhängig davon sind drei Präventi-
onsschwerpunkte zu beachten:

 1. Kontrolle der Ausbreitung typi-
scher exogener Erreger: Hierunter 
fallen Erreger wie Legionella spp. und 
Aspergillus spp. Jeder Nachweis eines 
solchen Erregers bei Patienten mit no-
sokomialer Pneumonie kann auf Mängel 
in der Umgebungshygiene zurückzu-
führen sein und sollte dann entsprechen-
de Untersuchungen nach sich ziehen [7, 
8]. Diese umfassen bei Legionella spp. die 
Untersuchung der Wasserleitungen und 
des Wassers, bei Aspergillus spp. die Un-
tersuchung der Umgebung (z.B. Bau-
stellen, offene oder feuchte Wände, 
Klimaanlagen). Dies gilt mit Einschrän-
kung auch für Pseudomonas aeruginosa 
und andere Non-Fermenter.

 2. Kontrolle der Ausbreitung mul-
tiresistenter Erreger: Nach § 23 Abs. 1 
IFSG sind multiresistente Erreger im 
Krankenhaus kontinuierlich zu erfassen. 
Multiresistente Bakterienstämme wie 
methicillinresistente Staphylococcus au-
reus (MRSA), vancomycinresistente 
Enterokokken (VRE) oder mehrfach 
resistente gramnegative Bakterien sind 
besonders gefährliche Erreger; ihr Nach-

weis muss spezielle Hygienemaßnahmen 
nach sich ziehen. Diese umfassen z.B. 
bei MRSA die Isolierung der Patienten, 
das Tragen von Schutzkitteln und Hand-
schuhen sowie spezielle Maßnahmen der 
Raum- und Oberflächendesinfektion 
[9]. Die Ausbreitung von multiresisten-
ten Erregern kann auf Mängel in der 
Krankenhaushygiene zurückzuführen 
sein. Dies gilt insbesondere für die epi-
demische Ausbreitung von bestimmten 
MRSA.

 3. Kontrolle der antimikrobiellen 
Therapie: Da eine prolongierte antimi-
krobielle Therapie einen hohen Selek-
tionsdruck auf Krankheitserreger aus-
übt, stellt das Erregerspektrum einer 
Intensivstation zusammen mit den ent-
sprechenden Resistenzmustern zu einem 
wesentlichen Teil eine Konsequenz der 
in der Vergangenheit zur Anwendung 
gekommenen antimikrobiellen Thera-
pien dar. Somit kommt einer Kontrol-
le der antimikrobiellen Therapie höchs-
te Priorität zu [10]. Diese umfasst
a)  die Definition kalkulierter Therapie-

regime einschließlich Dosierung und 
Anwendungsdauer für die wichtigsten 
Indikationen;

b)  eine kontinuierliche Überwachung 
des Erreger- und Resistenzspektrums, 
die wiederum als Grundlage zur 
Überprüfung und ggf. zur Korrektur 
der kalkulierten Therapieregime dient 
[11].

Diagnostik

Die klinische Diagnostik der nosoko-
mialen Pneumonie erfolgt über den 
Nachweis eines neuen und persistieren-
den Infiltrats im Röntgenbild des Tho-
rax, wenn zusätzlich mindestens zwei 
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der drei folgenden Kriterien erfüllt 
sind:
1.  Leukozytose (> 12 × 109/l) oder Leu-

kopenie (< 4 × 109/l),
2.  Fieber > 38,3 °C oder Hypothermie 

< 36 °C,
3.  purulentes Bronchialsekret.
Mit bis zu 20% falsch positiven Dia-
gnosestellungen mit diesen Kriterien 
muss gerechnet werden. Alternativ kann 
auch ein klinischer Score herangezogen 
werden (z.B. Pugin-Score), der neben 
den genannten Parametern auch Infor-
mationen wie den Grad der Gasaus-
tauschstörung einbezieht [12, 13]. Al-
lerdings ist die Reproduzierbarkeit 
dieses Scores bei unterschiedlichen Be-
wertern nicht sehr hoch, und er ist somit 
zunächst nur als Instrument der Ver-
laufskontrolle geeignet [14, 15].

Die Erfüllung der klinischen Krite-
rien ist Voraussetzung für die Initiierung 
eines mikrobiologischen Erregernach-
weises. Zum mikrobiologischen Erre-
gernachweis sollte die Probengewin-
nung vor Einleitung einer antimikrobi-
ellen Therapie erfolgen. Eine Erreger-
identifizierung bis zur Speziesebene 
(z.B. Klebsiella pneumoniae statt Klebsiel-
la spp.) ist notwendig. Bei Verdacht auf 
eine Epidemie ist eine zusätzliche Ty-
pisierung der Erreger sinnvoll. Falls eine 
antimikrobielle Therapie bereits durch-
geführt wird, sollte diese 72 h vor der 
Probengewinnung nicht umgestellt 
worden sein [16]. Eine Therapiepause 
(„Antibiotikafenster“) vor Durchführung 
der Diagnostik ist somit grundsätzlich 
nicht erforderlich [17].

Transport- und Lagerungszeiten der 
Materialien dürfen 4 h nicht überschrei-
ten, da sich ansonsten das Verhältnis von 
pathogenen zu nichtpathogenen Erre-
gern verschiebt und die Interpretation 
erschwert wird. Sofern keine spezielle 
Fragestellung formuliert wird, umfasst 
der routinemäßige Untersuchungsum-
fang die mikroskopische Beurteilung der 
Probe mittels Gram-Färbung sowie die 
kulturelle Untersuchung auf schnell 
wachsende aerobe Bakterien und Pilze. 
Die quantitative Kultur erhebt den An-
spruch, durch einen Keimzahl-Trenn-
wert eine Unterscheidung zwischen 
Kolonisation und Infektion leisten zu 
können. Der Grenzwert richtet sich 
nach den angewandten diagnostischen 
Verfahren (geschützte Bürste 103, BAL 
[bronchoalveoläre Lavage] 104, Trache-
alsekret 105 koloniebildende Einheiten 

[KBE] pro ml Material). Der Nutzen 
der quantitativen Kultur als unabhängi-
ges Kriterium für die Diagnosestellung 
einer Pneumonie ist umstritten. Eine 
hohe Erregerzahl kann zwar zur Bestä-
tigung des verantwortlichen Erregers 
eingesetzt werden, im Umkehrschluss 
kann eine Pneumonie aber bei niedriger 
Erregerzahl nicht ausgeschlossen werden 
[18]. Die geschützte Bürste und/oder 
BAL bieten im Vergleich zum quantita-
tiv untersuchten Trachealsekret keinen 
Vorteil im Hinblick auf das Therapie-
ergebnis (Letalität, Beatmungsdauer und 
Verweildauer auf der Intensivstation) 
[19–21].

Trotz niedriger Sensitivität ist eine 
Blutkultur obligat, da die hohe Spezifi-
tät eine gezielte antimikrobielle Thera-
pie ermöglicht und andererseits eine 
positive Blutkultur eine schlechtere Pro-
gnose anzeigt [22]. Es sollten mindestens 
zwei Blutkultursets (jeweils aerob und 
anaerob), von unterschiedlichen Punk-
tionsstellen, abgenommen werden. Über 
den optimalen Zeitpunkt für die Ab-
nahme der Blutkulturen liegen keine 
gesicherten Daten vor. Insgesamt kann 
jedoch nur in etwa 5–15% der Fälle mit 
Hilfe der Blutkultur eine Bakteriämie 
nachgewiesen werden [23].

Therapie

Die initiale antimikrobielle Therapie 
muss in Unkenntnis des zugrundelie-
genden Erregers als empirische Therapie 
begonnen werden. Dabei sind Kennt-
nisse über das Erregerspektrum der no-
sokomialen Pneumonie und ihr Resis-
tenzverhalten auf der jeweiligen Station 
die Grundlage. Wo dies nicht gegeben 
ist, können ersatzweise nationale epide-
miologische Daten herangezogen wer-
den. Nach Erhebungen des KISS aus 
dem Jahr 2003 sind die folgenden Erre-
ger und Erregerfamilien für > 75% der 
Pneumonien auf Intensivstationen ver-
antwortlich [24]:
•  Staphylococcus aureus (darunter 18% 

methicillinresistente Stämme): 24%,
•  gramnegative Enterobakterien (Kleb-

siella spp. > Escherichia coli > Enterobac-
ter spp.): 33%,

•  Pseudomonas aeruginosa: 17%.
Die Grundlage der Auswahl von Anti-
biotika in der Therapie der nosokomia- 
len Pneumonie ist ihre Wirksamkeit 
gegenüber diesen bakteriellen Erregern. 
Für die kalkulierte antimikrobielle The-

rapie ist weiter die Tatsache entschei-
dend, ob ein Patient spontan atmet oder 
maschinell (invasiv oder nichtinvasiv) 
beatmet wird. Bei spontan atmenden 
Patienten werden seltener multiresisten-
te Erreger gefunden (typisches frühes 
Erregerspektrum bei diesen Patienten: 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneu-
moniae, Enterobacteriaceae). Darüber 
hinaus ist von Bedeutung, ob die Pneu-
monie innerhalb der ersten 4 Tage nach 
der Krankenhausaufnahme (Erreger-
spektrum: Staphylococcus aureus, Haemo-
philus influenzae, Streptococcus pneumoniae, 
Enterobacteriaceae) oder später aufge-
treten ist (Erregerspektrum: zusätzlich 
MRSA, Pseudomonas spp., Acinetobacter 
spp., Enterobacter spp. etc.) Zusätzliche 
Faktoren, die das Erregerspektrum be-
einflussen, sind Alter, strukturelle Lun-
generkrankungen, eine antibiotische 
Vorbehandlung sowie der Schweregrad 
der Pneumonie. Alle Einfluss- und Ri-
sikofaktoren unterliegen einer unter-
schiedlichen Gewichtung, die im hier 
vorgestellten Algorithmus als Punk-
tescore dargestellt ist (Arbeitsblatt). Die 
einzelnen Risikofaktoren haben einen 
unterschiedlich stark ausgeprägten Ein-
fluss auf den Schweregrad der Erkran-
kung und das zu erwartende Erreger-
spektrum. Aus diesem Grund werden 
sie mit 1–4 Punkten bewertet.

Bei Vorliegen mehrerer Einflussfak-
toren werden die Punktwerte der Ein-
zelfaktoren addiert. Aus der errechneten 
Punktzahl erfolgt eine Zuordnung der 
Patienten in drei unterschiedliche The-
rapiekategorien:
•  In der Therapieoption I (bis maximal 2 

Punkte) stehen alternativ Cephalospo-
rine der Gruppe 2/3a, Aminopenicil-
line in Kombination mit einem β-Lac-
tamase-Inhibitor sowie Fluorchinolo-
ne der Gruppe 3/4 als Monotherapie 
zur Verfügung.

•  In der Therapieoption II (3–5 Punkte) 
stehen Acylaminopenicilline in Kom-
bination mit einem β-Lactamase-In-
hibitor, Cephalosporine der Gruppe 
3b, Fluorchinolone der Gruppe 2/3 
oder Carbapeneme als Monotherapie 
zur Verfügung.

•  In der Therapieoption III (≥ 6 Punkte) 
ist grundsätzlich eine Kombinations-
therapie erforderlich. Hier werden 
Cephalosporine der Gruppe 3b, Acyl-
aminopenicilline in Kombination mit 
einem β-Lactamase-Inhibitor oder 
Carbapeneme vorzugsweise mit einem 
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Fluorchinolon der Gruppe 2/3 oder 
mit einem Aminoglykosid kombi-
niert.

Diese Therapieempfehlungen gelten 
ausschließlich für die kalkulierte Anti-
biotikatherapie vor oder ohne Erreger-
nachweis. Bei Nachweis von Pseudo-
monas spp. oder Acinetobacter spp. sollte 
abweichend von diesem Schema immer 
eine geeignete Kombinationstherapie 
durchgeführt werden. Traditionell sind 
Aminoglykoside die bevorzugten Kom-
binationspartner für β-Lactam-Anti-
biotika. Allerdings wird diese Kombi-
nation heute kritischer gesehen, da eine 
Metaanalyse keinen Überlebensvorteil 
der β-Lactam-Therapie in Kombination 
mit einem Aminoglykosid zumindest 
bei immunkompetenten Patienten mit 
Sepsis zeigen konnte [25]. Bei ausge-
wählten Sepsispatienten kann diese 
Kombination aber nach wie vor günstig 
sein [26]. Die Alternative, Fluorchino-
lone als Kombinationspartner für β-Lac-
tam-Antibiotika einzusetzen, ist durch 
pharmakokinetische Vorteile, eine ge-
ringere Toxizität und die fehlende Not-
wendigkeit von regelmäßigen Spiegel-
bestimmungen trotz höherer direkter 
Therapiekosten begründet [27]. Aus-
reichende klinische Daten zu dieser 
Empfehlung existieren zum Zeitpunkt 
der Drucklegung nicht. Im Gegensatz 
zur Therapieoption I müssen in den 
Therapieoptionen II und III alle Anti-
biotika parenteral und in hoher Dosie-
rung appliziert werden, da weder die 
Empfehlung einer Sequenztherapie 
noch die einer Dosisreduktion in die-
ser Indikation durch Studien belegt 
sind.

Die Therapiedauer sollte sich am 
Verlauf der klinischen Symptome ori-
entieren. Bei klinischer Besserung (Ent-
fieberung, Besserung des Allgemeinzu-
stands und des pulmonalen Gasaus-
tauschs sowie extrapulmonaler Mani-
festationen) kann die Therapie in der 
Therapieoption I mit oral applizierbaren 
Medikamenten fortgeführt werden (Se-
quenztherapie). Die Therapie kann 
3–5 Tage nach klinischer Besserung, in 
der Regel nach einer Gesamtdauer von 
höchstens 10–14 Tagen beendet wer-
den. In einer randomisierten Studie 
zum Vergleich von 8 und 15 Tagen 
Therapiedauer zeigte sich kein Unter-
schied, außer in der Unterklasse der 
Patienten mit Infektion durch Pseudo-
monas aeruginosa, die im Arm mit der 

kurzen Therapie eine häufigere Rück-
fallquote hatten [28].

In der Zusammenfassung möchten die 
Autoren auf die Notwendigkeit eines 
strukturierten Zugangs zur Diagnostik 
und Therapie der nosokomialen Pneu-
monie hinweisen. Das hier vorgestellte 
Arbeitsblatt soll der Prozessoptimierung 
dienen und kann, vervielfältigt und in-
dividualisiert, auch als Dokumentation 
verwendet werden. 
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