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Die Pneumonie ist eine mikrobiell
bedingte Entziindung des Lungen-
parenchyms

Es wird zwischen ambulant und

stationar erworbener Pneumonie
unterschieden
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Lernziele

Nach Lektiire dieses Beitrags

== kennen Sie die epidemiologischen Daten mit Inzidenz, Mortalitat sowie das Erreger-
spektrum mit Resistenzsituation fiir die ambulant und nosokomial erworbene Pneumo-
nie.

== beherrschen Sie klinische und mikrobiologische Diagnosekriterien.

== haben Sie Kenntnisse iiber Scores zur Risikoeinschitzung als Auswahlhilfe fiir den Be-
handlungsort gewonnen.

== konnen Sie eine antimikrobielle Therapie nach Schweregrad und Risikofaktoren fiir mul-
tiresistente Keime adaquat kalkuliert einsetzen.

Einleitung

Die ambulant erworbene Pneumonie (,,community acquired pneumonia“, CAP) und die nosokomia-
le Pneumonie (,,hospital acquired pneumonia‘, HAP) sind héufige Infektionserkrankungen, die mit
einer hohen Morbiditdt und Mortalitidt verbunden sind. Deswegen ist es wichtig, diese Infektions-
erkrankungen frithzeitig zu diagnostizieren und - abhingig vom Schweregrad der Erkrankung und
dem zu erwartenden Keimspektrum - eine effiziente Behandlung einzuleiten. In dieser Ubersicht
werden die Diagnosekriterien, Epidemiologie, Scores zur Einteilung des Schweregrads der Erkran-
kung, Keimspektrum, Risikofaktoren fiir spezielle Erreger sowie eine schweregradabhédngige Thera-
pie vorgestellt. Dies erfolgt anhand der beiden aktuellen Leitlinien (S3-Leitlinie ,, Ambulant erwor-
bene Pneumonie® 2009 und S3-Leitlinie ,,Nosokomiale Pneumonie® 2012; [1, 2]).

Definitionen und Epidemiologie
Definitionen

Die Pneumonie ist definiert als eine mikrobiell bedingte Entziindung des Lungenparenchyms. Sie
geht mit im Rontgenbild der Thoraxorgane neu aufgetretenen Infiltraten (B8 Abb. 1, 2) sowie klini-
schen Symptomen einher (Fieber, Husten, Auswurf, Verschlechterung des Allgemeinzustands). Um
eine rationale Diagnostik und addquate Therapie bei unterschiedlich zu erwartenden Keimspektren
einzuleiten, wird die Pneumonie in eine ambulant erworbene (CAP) und eine stationar erworbene
(HAP) unterteilt. Dabei tritt eine HAP frithestens 48 h nach der stationdren Aufnahme auf. Noch
Wochen und Monate nach der Entlassung kann sie wegen moglicher Kolonisation mit Hospitalkei-
men und damit mit verdnderten Anspriichen an die Therapie als eine nosokomiale Infektion de-
finiert werden. Ein genauer Zeitrahmen existiert hierfiir nicht, man geht aber von einem Zeitraum
von 1-3 Monaten aus. Bei Patienten, die unter einer Beatmung eine nosokomiale Pneumonie entwi-
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Abb. 1 » Thorax-Rontgenaufnahme: Mykoplasmenpneumonie

Abb. 2 » Thorax-Rontgenaufnahme:
Lobdrpneumonie rechts

ckeln (>48 h nach Intubation), handelt sich um eine beatmungsassoziierte Pneumonie (,ventila-
tor-associated pneumonia‘, VAP).

Inzidenz

Pneumonien zéhlen zu den haufigsten todlich verlaufenden Infektionskrankheiten der Welt [3]. Die
Inzidenz der CAP ist in Deutschland gut untersucht. Es liegen sowohl durch das Kompetenznetzwerk
CAPNETZ als auch durch das Bundesinstitut fiir Qualitétssicherung (BQS) erhobene Daten vor. Da-
bei erfasst CAPNETZ stationére und ambulante, das Bundesinstitut fiir Qualitétssicherung nur statio-
nire Patienten. Die Daten BQS dokumentieren jahrlich etwa 200.000 Patienten, die wegen einer CAP
stationdr behandelt werden. Somit erkranken bei einer Hospitalisationsrate von ca. 30-50% schit-
zungsweise allein in Deutschland pro Jahr 400.000-600.000 Menschen an einer CAP (BQS-Quali-
tatsreport 2007). Nach den CAPNETZ-Daten betrégt die Inzidenz der CAP in Deutschland pro Jahr
3,7-10,1 pro 1000 Einwohner [4]. Dabei wird der grofite Teil der Patienten ambulant behandelt; nur
ca. 30% bis maximal 50% miissen hospitalisiert werden. Bei der HAP hingt die Inzidenz vom Auf-
enthaltsort sowie auch von der Beatmungsart (invasiv oder nichtinvasiv) ab. Auf der normalen Sta-
tion ist die Inzidenz mit zwischen 0,98 und 1,32 pro 100 Patienten niedrig [5, 6], wobei hier die Stu-
dienanzahl gering ist. Die Inzidenz steigt bei nichtinvasiver Beatmung auf 1,6 pro 1000 nichtinvasive
Beatmungstage und bei invasiver Beatmung sogar auf 5,4 pro 1000 invasive Beatmungstage. Die An-
gaben beruhen auf Daten des Deutschen Krankenhaus-Infektion-Surveillance-Systems (KISS), die
in Deutschland gut dokumentiert und untersucht sind [7].

CME

In Deutschland gibt es jahrlich etwa
400.000-600.000 CAP-Fille

Die HAP-Inzidenz hdangt vom Auf-
enthaltsort sowie von der Beat-
mungsart ab
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Bei hospitalisierten Patienten steigt
die Mortalitat auf 10-20%

Die durchschnittliche Letalitat der
VAP betragt 16%

Pneumokokken sind die haufigsten
bakteriellen Erreger der CAP

Mycoplasma pneumoniae wird bei
den atypischen Erregern am hau-

figsten nachgewiesen

Ein eher seltener CAP-Erreger ist
Chlamydia pneumoniae
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Tab. 1 Haufigkeit respiratorischer Pathogene bei der CAP bezogen auf Patienten, bei denen respiratori-

sches Material verfligbar war

Haufigkeit Erreger

Haufig (>30%) S. pneumoniae

Gelegentlich (5-10%) M. pneumoniae
Respiratorische Viren

Mitunter (<5%) Legionella spp.
Enterobacteriaceae

H. influenzae

S.aureus

Selten (<2%) Nonfermentierende gramnegative Stabchen

M. catarrhalis
C. pneumoniae
Seltene respiratorische Viren

Mortalitat

Die Mortalitdt der Patienten mit einer CAP ist abhdngig vom Schweregrad. Im ambulanten Bereich
ist sie am geringsten (1-2%). Dabei handelt sich hier in der Regel um Patienten mit einem niedrigen
Schweregrad. Sie steigt bei hospitalisierten Patienten auf 10-20% an. Die hospitalisierten Patienten
zeichnen sich nicht nur durch einen schweren Erkrankungsgrad aus, sondern durch andere Fakto-
ren, die zu einer stationdren Aufnahme gefiihrt haben, wie z. B. Komorbidititen. Die Mortalitit ist
mit bis zu 50% bei den Patienten am héchsten, die auf einer Uberwachungsstation behandelt werden
[8]. Die im Rahmen der externen Qualititssicherung gewonnenen Daten zeigen, dass die Sterblich-
keit der stationdr behandelten Patienten in Deutschland bei 13,7-14,4% liegt und mit einer signifi-
kanten Altersabhéngigkeit (BQS-Qualitéitsreport 2007) assoziiert ist. Bei der VAP liegt die Letalitat
durchschnittlich bei 16% (10-47%; [9]). Dabei ist zu beriicksichtigen, dass auch die Grunderkran-
kung zur Letalitét beitragt. Durch eine Stratifizierung der Patienten nach Risikofaktoren wurde ver-
sucht, die VAP-bedingte Letalitit zu ermitteln. Dabei konnte eine zusitzliche Letalitét je nach Studie
zwischen 1,1% und 13,5% ermittelt werden [10]. Diese Daten sind mit einiger Vorsicht zu deuten, es
scheint aber so zu sein, dass die VAP-bedingte Letalitit niedriger ist, als bis jetzt angenommen. Lei-
der liegen keine Studien vor, die sich mit der Mortalitit der unkomplizierten HAP befasst haben [2].

Erregerspektrum und Resistenz

Mikrobiologische Charakteristika der CAP

In fast allen Studien sind Pneumokokken (Streptococcus pneumoniae) die haufigsten bakteriellen Er-
reger der CAP. Wesentlich seltener ist der Nachweis von anderen Bakterien wie Haemophilus influen-
zae oder Staphylococcus aureus (@ Tab. 1). Bei den atypischen Erregern ist Mycoplasma pneumoniae
der am hiufigsten nachgewiesene Keim. Chlamydia pneumoniae ist ein eher seltener Erreger der CAP
(1%). Patienten mit einer Mykoplasmen- und Chlamydienpneumonie waren nach den CAPNETZ-
Daten mit durchschnittlich 40 Jahren signifikant jiinger als das Durchschnittsalter der Gesamtpopu-
lation. Diese Patienten hatten auflerdem kaum Begleiterkrankungen und wiesen einen i. A. unkom-
plizierten klinischen Verlauf auf. Die Letalitit war duf3erst gering (0,7%). Legionellen sind mit etwa
4% der Fille auch seltene Erreger der CAP [11]. Dabei lassen sich zwei distinkte Patientenpopulatio-
nen unterscheiden. Bei einer Patientengruppe mit leichtem Verlauf, die iiberwiegend ambulant be-
treut wurden, kam es nicht zu Todesfillen. Demgegeniiber stand eine Patientengruppe mit teilweise
schwerwiegendem und komplexem klinischem Verlauf. Es handelte sich hierbei um Patienten mit
multiplen Begleiterkrankungen und einer hohen Letalitét der Legionellenpneumonie (15% der Fal-
le; [12, 13]). Enterobakterien oder Pseudomonaden wurden nur sehr selten als definitive Pneumonie-
erreger nachgewiesen. Virale Erreger werden nach den neuesten Untersuchungen bei 15-20% der Pa-
tienten nachgewiesen. Bei immunkompetenten Patienten ist Influenza A mit Abstand der haufigste
virale Erreger der CAP, gefolgt von Influenza B und RSV (,,respiratory syncytial virus®).



Tab.2 Haufige Infektionserreger und Kolonisatoren bei Patienten mit HAP/VAP

Erreger der unkomplizierten HAP/  Erreger der HAP/VAP bei Patien- Kolonisatoren bei Patienten mit
VAP ten mit Risiko fiir multiresistente ~ HAP/VAP
Keime
Enterobacteriaceae: Methicillinresistenter Staphylo- Corynebacterium spp.
Escherichia coli coccus aureus (MRSA)
Klebsiella spp.
Enterobacter spp.
Haemophilius influenzae ESBL-bildende Enterobacteriaceae  Enterococcus spp.
Staphylococcus aureus, methicillin- ~ Pseudomonas aeruginosa Neisseria spp.
sensibel (MSSA)
Streptococcus pneumoniae Acinetobacter baumanii a-hd@molysierende (vergriinende)
Streptokokken
Stenotrophomonas maltophilia Koagulasenegative Staphylokokken
Candida spp.

Das Resistenzprofil der in CAPNETZ identifizierten Pneumokokkenisolate spiegelt die deutsch-
landweite Situation wieder. Der Anteil von Stimmen mit verminderter Penizillin-G-Empfindlich-
keit liegt weiterhin unter 10%, der Anteil makrolidresistenter Isolate lag bis 2005 bei tiber 20%, ist in-
zwischen aber wieder deutlich gesunken. Multiresistente bakterielle Erreger wie methicillinresistente
S. aureus (MRSA) und ESBL-positive Enterobakterien wurden im CAPNETZ bisher nur vereinzelt
als Pneumonieerreger beobachtet.

Mikrobiologische Charakteristika der HAP/VAP

Die Spannweite des Erregerspektrums bei der HAP ist grofy (8 Tab. 2). In der neuen S3-Leitlinie
zur nosokomialen Pneumonie sind die wichtigsten relevanten Erreger sowie Kolonisatoren gut dar-
gestellt (B Tab. 2). Diese kurze Ubersicht bezieht sich auf diese Zusammenfassung [2]. Bei immun-
kompetenten Patienten stehen eindeutig die Bakterien im Vordergrund. Seltener werden Viren oder
Pilze nachgewiesen. Aktuell liefert das KISS die besten Daten zu Erregerhiufigkeit der HAP/VAP.
Demnach ist S. aureus der haufigste Erreger der HAP/VAP gefolgt von P. aeruginosa und E. coli. Bei
Patienten mit einer leichten HAP (entweder spontan atmend oder maximal mit einer nichtinvasiven
Beatmung) wurden zumeist Pneumokokken nachgewiesen.

Fiir die Einleitung einer kalkulierten antibiotischen Therapie ist es wichtig, zwischen Patienten
ohne und mit Risiko fiir multiresistente Keime zu unterscheiden. Dabei sind die Risikofaktoren fiir
eine HAP/VAP mit multiresistenten Keimen wie folgt definiert:
== Antimikrobielle Vortherapie
== Hospitalisation >4 Tage (,,late onset*)
== Invasive Beatmung
== Aufenthalt Intensivstation
== Malnutrition
== Strukturelle Lungenerkrankungen
== Bekannte Kolonisation durch multiresistente Erreger (MRE)
== Aufnahme aus Langzeitpflegebereichen, chronische Dialyse, Tracheostomatrager, offene Haut-

wunden [14, 15, 16]

Es ist wichtig, zu wissen, dass nicht jeder Patient mit diesen Risikofaktoren gleichzeitig eine Infek-
tion mit multiresistenten Keimen aufweist, jedoch steigt die Wahrscheinlichkeit mit zunehmender
Anzahl an Risikofaktoren [2].

In @ Tab. 2 werden die hiufigsten Erreger bei Patienten mit einer HAP/VAP mit und ohne Risi-
kofaktoren fiir multiresistente Keime dargestellt. Ein grofler Teil der im Sputum nachgewiesenen Kei-
me ist jedoch als Bestandteil der normalen Schleimhautflora und nicht als Erreger der HAP/VAP zu
sehen. Dies muss unbedingt berticksichtigt werden, um falsche Therapieregimes zu vermeiden. Die
Kolonisationskeime werden unter dem Selektionsdruck der Breitbandantibiotika auch in grofieren
Mengen im Sputum nachgewiesen. Besonders haufig finden sich Candida spp. im Sputum von anti-

Die haufigsten HAP/VAP-Erreger
sind S. aureus, P. aeruginosa und
E. coli

Bei einer leichten HAP werden meist
Pneumokokken nachgewiesen

Je mehr Risikofaktoren desto gro-
Ber ist die Wahrscheinlichkeit fiir
eine Infektion mit multiresistenten
Keimen
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Je besser die Qualitat des Untersu-
chungsmaterials, desto aussage-
kraftiger ist die mikrobiologische
Diagnostik
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Tab.3 CRB-65-Index

Confusion Bewusstseinsstorung

Respiratory rate Atemfrequenz >30

Blood pressure Diastolischer Blutdruck <60 mmHg, systolischer Blut-
druck <90 mmHg

65 Alter 65

biotisch vorbehandelten und intubierten Patienten (bis zu 1/3 der Patienten). Sie sind nachweislich
keine Erreger der nosokomialen Pneumonie, eine antimykotische Therapie ist nicht indiziert [17].

Diagnosestellung
Diagnosestellung der CAP

Um die Diagnose der ambulant erworbenen Pneumonie zu stellen, muss im Rontgenbild des Thorax
ein neu auftretendes Infiltrat vorhanden sowie eines der folgenden klinischen Kriterien erfiillt sein:
== Husten

== Purulentes Sputum

== Positiver Auskultationsbefund

== Fieber >38,3°C (rektal) oder >37,8°C (axilldr/oral/aurikuldr/sublingual)

Gleichzeitig miissen mindestens seit der letzten Krankenhausentlassung 28 Tage vergangen sein.
Diagnosestellung der HAP

Die nosokomialen Pneumonien sind Pneumonien, die frithestens 48 h nach Krankenhausaufnah-
me auftreten und sich bei Hospitalisation nicht in der Inkubation befanden [2]. Die Diagnose erfolgt
iiber den Nachweis eines neuen und persistierenden Infiltrats im Rontgenbild des Thorax sowie das
Vorliegen von zusitzlich mindestens zwei der drei folgenden Kriterien:

== Leukozytose (>12x10%/1) oder Leukopenie (<4x10°/1)

== Fieber tiber 38,3°C oder Hypothermie unter 36°C

== Purulentes Bronchialsekret

Folgende Untersuchungen sind bei Diagnosestellung der Pneumonie sinnvoll:

== Korperliche Untersuchung mit Auskultation der Lunge, Blutdruckmessung und Erfassen der
Atemfrequenz. Die Bestimmung der Atemfrequenz ist bei der Diagnosestellung der Pneumonie
im ambulanten und stationdren Bereich sehr wichtig. Sie ist leicht zu ermitteln und ist nicht nur
ein Bestandteil des CRB-65-Index, sondern verschafft schnell eine orientierende Ubersicht iiber
die respiratorische Situation des Patienten.

= EKG

== Rontgenaufnahme der Lungen und bei spezieller Fragestellung auch Computertomographie

== Blutgasuntersuchung

== Basislabor, inklusive Glukose, Kalium, Natrium, Harnstoff, Kreatinin, Blutbild, Differenzialblut-
bild, Entziindungsparameter (z. B. C-reaktives Protein und/oder Procalcitonin), ggf. Leberwerte
und/oder weiterfithrende Labordiagnostik (z. B. D-Dimere, nt-pro BNP)

== Risikostratifizierung (CRB-65, ATS-Kriterien)

Allgemeine Mikrobiologiediagnostik

Zur mikrobiologischen Diagnostik geeignet sind respiratorische Materialien, welche moglichst vor
der Einleitung der antibiotischen Therapie gewonnen werden. Je hochwertiger die Qualitit des Unter-
suchungsmaterials ist, desto aussagekraftiger ist die mikrobiologische Diagnostik. Optimal sind Ma-
terialien aus dem tiefen Respirationstrakt, die moglichst kontaminationsfrei entnommen wurden.
Um Fehlbefunde (z. B. Uberwucherung durch Pseudomonas) zu vermeiden, ist eine schnelle Wei-
tergabe (<4 h, besser <2 h) der Probe an das mikrobiologische Labor sehr wichtig. Fiir den kulturel-
len Nachweis von Infektionserregern eignen sich nur eitrige Sekrete. Zur Legionellen- und Pneumo-



kokkendiagnostik steht ein Antigentest des Urins zur Verfiigung. Fiir den Nachweis von Legionellen
und Mykoplasmen eignen sich NAT-(Nukleinsaure- Amplifikationstechnik-)basierte Verfahren wie
z. B. die Polymerase-Kettenreaktion (PCR). Bei schwerem klinischen Verlauf bzw. hochfiebrigen
Patienten ist die Entnahme von Blutkulturen anzuraten. Die serologische Diagnostik (z. B. bei V. a.
atypische Erreger) ist in der Akutphase nur im Einzelfall hilfreich [18].

Mikrobiologische Diagnostik bei der CAP

Bei der ambulant erworbenen Pneumonie wird eine routinemaflige mikrobiologische Diagnostik nur

bei bestimmten Patientengruppen empfohlen [1]. Hierzu gehoren

== Patienten mit schwerer CAP, insbesondere wenn eine Intensivtherapie erforderlich ist,

== Patienten mit chronischen Atemwegserkrankungen, bei denen mit ungewohnlichen oder multi-
resistenten Erregern gerechnet werden muss, und

== Patienten mit therapierefraktirer CAP.

Mikrobiologische Diagnostik bei der HAP

Bei der nosokomialen Pneumonie sollte eine mikrobiologische Untersuchung durchgefiihrt werden,
wenn die Gewinnung von gutem respiratorischem Material (Sputum, Tracheobronchialaspirat, bron-
choalveoldre Lavage) moglich ist [2]. Bei Fieber und V. a. bakteridgmische Pneumonie wird die Ent-
nahme von Blutkulturen empfohlen. Bei V. a. Legionellen ist ein alleiniger Antigentest aus dem Urin
nicht ausreichend; es muss zusétzlich eine spezielle Kultur angelegt werden. Diese mikrobiologischen
Untersuchungen sollten ebenfalls vor der Einleitung der antibiotischen Therapie erfolgen [2]. Jedoch
darf die Abnahme der mikrobiologischen Proben keinesfalls die Einleitung einer antibiotischen The-
rapie verzogern. Also ist eine gute Organisation auf den Stationen und in der Aufnahme gefordert.

Risikostratifizierung CRB-65

Nach der Diagnosestellung der ambulant erworben Pneumonie stellt sich nun die Frage, ob der Pa-
tient mit CAP ambulant oder stationér ggf. sogar auf einer Intensivstation behandelt werden muss.
Als Entscheidungshilfe gibt es den CRB-65-Score, welcher sich aus den 4 Faktoren zusammensetzt
(B Tab.3):

== Verwirrtheit des Patienten (C: ,,confusion®),

== hohe Atemfrequenz (=30, R: ,respiratory rate®),

== niedrigersystolischer oder diastolischer Blutdruck (<90 mmHgoder <60 mmHg, B:,,blood pressure)
== und Patientenalter >65 Jahre.

Fiir jeden anwesenden Faktor wird ein Punkt gerechnet (0-4). Je mehr Risikofaktoren die Patienten mit
CAP aufweisen, desto hoher ist der Score und desto grofSer ist die Wahrscheinlichkeit, an einer Pneumo-
nie innerhalb von 28 Tagen zu versterben [19]. Liegt kein Risikofaktor vor, so betrégt die Gesamtmor-
talitat <1%. Diese Patienten konnen meist ambulant behandelt werden. Bei 1-2 Risikofaktoren steigt
die Letalitdt auf 7%. Bereits bei Existenz von nur einem Risikofaktor sollte eine stationdre Behandlung
erwogen werden. Bei 3 oder 4 Risikofaktoren ist die Letalitdt mit 26% sehr hoch; diese Patientengrup-
pe sollte, soweit nicht eine palliative Situation vorliegt, ausschliefSlich stationdr behandelt werden. Der
CRB-65 kann einfach in jeder Notfallaufnahme und in jeder Arztpraxis durchgefiihrt werden. Den-
noch ist aufgrund fehlender weiterer prospektiver Studien beziiglich der Risikostratifizierung mittels
CRB-65 dieser zwar als eine grof3e Hilfe bei der Entscheidung des Behandlungsorts anzusehen, jedoch
muss noch immer nach dem klinischen Eindruck des Patienten und der Erfahrung des Arztes indivi-
duell vorgegangen werden [20].

ATS-Kriterien

Leider ist CRB-65-Index nicht geeignet, um Patienten zu identifizieren, die eine intensivmedizini-
sche Behandlung bzw. Uberwachung benétigen. Die modifizierten ATS-Kriterien determinieren die
schweren Pneumonien (CAP und HAP) und stellen eine Hilfe zur Indikation einer intensivmedizi-
nischen Beobachtung und/oder Behandlung dar. Es werden Major- und Minor-Kriterien beschrieben
(B Tab. 4, [21]). Wenn 2 der 3 Minor-Kriterien (systolischer Blutdruck <90 mmHg, diastolischer Blut-
druck <60 mmHg, mehr als 2 Lappen im Rontgenbild betroffen, Horovitz-Index PaO,/F,0, <250) oder

Bei Fieber und V. a. bakteriamische
Pneumonie sind Blutkulturen zu
entnehmen

Die mikrobiologische Probenabnah-
me darf die Einleitung einer Anti-
biose nicht verzogern.

Je hoher der Score, desto groBer die
Wahrscheinlichkeit, an einer Pneu-
monie zu versterben

Bei 3-4 Risikofaktoren ist die Letali-
tat mit 26% sehr hoch
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Bei der leichten bis mittelschwe-
ren CAP sollte eine Therapie 5-7 Ta-
ge dauern
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Tab.4 Modifizierte ATS-Kriterien fiir eine schwergradige Pneumonie

Major-Kriterien (positiv, wenn 1 von 2 Variablen vorhanden)
1. Notwendigkeit der mechanischen Beatmung
2. Septischer Schock oder Vasopressorgabe >4 h
Minor-Kriterien (positiv, wenn 2 von 3 Variablen vorhanden)
1. Schwere akute respiratorische Insuffizienz pH <7,34
2. Systolischer Blutdruck <90 mmHg

3. Multilobare/bilaterale Pneumonie

eines der beiden Major-Kriterien erfiillt sind (septischer Schock oder Notwendigkeit einer mechani-
schen Beatmung), ist eine Aufnahme auf die Intensivstation indiziert [21]. Diese noch aktuellen Emp-
fehlungen befinden sich aufgrund neuer Studien bereits in der Uberarbeitung. Gerade der Horovitz-
Index ist schwierig zu berechnen und durch neuere Studien teilweise iiberholt. In der kiirzlich verof-
fentlichen Studie von Siliba et al. [22] ist ein pH-Wert von 7,30 (definiert als Major-Kriterium bezo-
gen auf dieses Patientenkollektiv) in der Blutgasanalyse ein sehr zuverlassiger respiratorischer Pradik-
tor fiir einer schwere CAP mit Indikation zur intensivmedizinischen Behandlung/Uberwachung. Be-
reits ein pH von 7,34-7,31 wurde als ein Minor-Kriterium in dieser Studie und somit als Risikofaktor
definiert [22]. Auch bei diesem Score ist zu beachten, dass er nur eine Hilfestellung fiir den behandeln-
den Arzt ist; es zahlt zusétzlich auch der klinische Eindruck des Patienten und die Erfahrung des Arztes.

Empfehlungen zur antimikrobiellen Therapie

Antimikrobielle Therapie der CAP

Eine antimikrobielle Therapie wird in der aktuellen S3-Leitlinie zur CAP nach Schweregrad und nach
dem Risiko von Enterobacteriaceae inkl. ESBL-Bildnern/Pseudomonas empfohlen (B8 Tab. 5). Dar-
gestellt sind die Empfehlungen nach der Zusammenfassung von Pramod und Hoéftken [23].

Ambulante, unkomplizierte CAP (aCAP, CRB-65=0) ohne Risikofaktoren

Bei der unkomplizierten ambulant behandelten CAP ohne Risikofaktoren fiir ein Auftreten von re-
sistenten Erregern werden Aminopenizilline oder alternativ neue Makrolide bzw. Doxycyclin emp-
fohlen.

Ambulante, unkomplizierte CAP (aCAP, CRB-65=0) mit Risikofaktoren

Bei der ambulanten CAP mit den folgenden Risikofaktoren:

== Antibiotikavorbehandlung in den letzten 3 Monaten und/oder

== Bewohner von Pflegeheimen und/oder

== chronische internistische Vorerkrankung (Herzinsuffizienz, Leberzirrhose oder terminale Nie-
reninsuffizienz) und/oder

== neurologische Begleiterkrankung (wie Zustand nach Schlaganfall mit neurologischem Defekt-
syndrom)

werden Aminopenizilline mit B-Laktamasehemmern oder als Alternative pneumokokkenwirksa-
me Fluorchinolone empfohlen.

Hospitalisierte mittelschwere CAP (CRB-65=1-2)

Bei der mittelschweren hospitalisierten CAP, die auf einer Normalstation behandelt wird, werden
Aminopenizilline mit f-Laktamasehemmern, Cephalosporine der Gruppe 2 oder 3 oder pneumo-
kokkenwirksame Fluorchinolone empfohlen. Bei spezieller Risikokonstellation (Patienten mit Risi-
kofaktoren fiir Enterobacteriaceae inkl. ESBL-Bildnern [aufler P. aeruginosa] sowie Patienten, die
kiirzlich eine Therapie mit Penizillinen oder Cephalosporinen erhalten haben) kann eine Therapie
mit Ertapenem erwogen werden. Bei der leichten bis mittelschweren CAP wird eine Therapiedau-
er von 5-7 Tagen empfohlen.



Tab.5 Uberblick iiber die empfohlene antimikrobielle Therapie stratifiziert nach Schweregrad der Pneu-

monie und Risiko fiir Problemkeime nach Pramod und Hoffken [23]

Art der CAP Therapieempfehlung Therapiedauer
ACAP ohne Risikofaktoren ~ Aminopenizilline 5-7Tage
oder
neue Makrolide
oder
Doxycyclin
ACAP mit Risikofaktoren Aminopenizilline mit B-Laktamasehemmern
oder
pneumokokkenwirksame Fluorchinolone
Hospitalisierte mittel- B-Laktamasehemmer-verstarkte Aminopenizilline
schwere CAP oder
Cephalosporine der Gruppe 2 oder 3
oder
pneumokokkenwirksame Fluorchinolone
Bei Risiko flir ESBL-bildende Ertapenem
Enterobacteriaceae oder
nach Vorbehandlung mit
Penizillinen oder Cephalo-
sporinen
SCAP ohne Risiko fir Neues Makrolid B-Laktamasehemmer-verstarkte Acylurei- ~ 8-10Tage
P. aeruginosa mit dopenizilline
oder
Cephalosporin der Gruppe 3 bzw. Ertape-
nem bei spezieller Risikokonstellation
oder
pneumokokkenwirksame Fluorchinolone
SCAP mit Risiko fiir Cephalosporine Aminoglykosid mit neurem Makrolid oder 8-15Tage,
P. aeruginosa oder plus pneumokokken-  bzw.5Tage
Acylaminopenizilline wirksames Fluorchi-  nach Ent-
oder nolon fieberung

Carbapeneme mit

Schwere CAP (sCAP, CRB-65=3-4) ohne Risiko fiir P. aeruginosa

Bei der schweren CAP ohne Risiko fiir P. aeruginosa, deren Behandlung im Krankenhaus auf einer
Uberwachungsstation (Intensivstation, ,,Intermediate Care® o. 4.) stattfindet, wird eine Kombina-
tionstherapie mit einem neuerem Makrolid und entweder B-Laktamasehemmer-verstirkten Acylu-
reidopenizillinen, Cephalosporinen der Gruppe 3 bzw. Ertapenem bei spezieller Risikokonstellation,
oder pneumokokkenwirksamen Fluorchinolonen empfohlen. Eine Monotherapie mit Fluorchinolo-
nen bei invasiver Beatmung und septischem Schock sollte nicht erfolgen.

Schwere CAP (sCAP, CRB-65=3-4) mit Risiko fiir P. aeruginosa

Risikofaktoren/Indikationen fiir P. aeruginosa sind in Deutschland definiert als

== schwere strukturelle chronische Lungenerkrankung, wie z. B. schwere COPD mit Antibiotika-
vorbehandlung, oder vorausgegangene Hospitalisierung jeweils in den letzen 3 Monaten,

== bekannte Kolonisation durch P. aeruginosa,

== Bronchiektasen und

== Mukoviszidose [24].

Hier wird eine empirische Initialtherapie mit pseudomonaswirksamen Antibiotika empfohlen. Die-
se besteht aus Cephalosporinen der 4. Generation, Acylaminopenizillinen oder Carbapenemen in
Kombination mit einem Aminoglykosid plus neuerem Makrolid oder ein pneumokokkenwirksa-
mes Fluorchinolon.

Die empfohlene Therapiedauer betragt bei sSCAP 8-10 Tage, bei Risiko fiir P. aeruginosa 8-15 Ta-
ge, bzw. 5 Tage nach Entfieberung.

Bei der schweren CAP ohne Risiko
fiir P. aeruginosa wird eine Kombi-
nationstherapie empfohlen

Bei sCAP ist eine empirische Initial-
therapie mit pseudomonaswirksa-
men Antibiotika indiziert
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Bei septischem Verlauf erhoht eine
Therapieverzégerung die Mortalitat

Wegen geringer Staphylokokken-

aktivitat ist Ceftazidim nicht als
Monotherapie geeignet
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Antimikrobielle Therapie der HAP/VAP

Dieser kurze Abschnitt iiber die antimikrobielle Therapie der HAP/VAP bezieht sich auf die neue S3-
Leitlinie zu nosokomialen Infektionen [2]. Eine antimikrobielle Therapie sollte bei V. a. HAP/VAP
so schnell wie méglich eingeleitet werden. Besonders bei einem septischen Verlauf ist eine Verzoge-
rung einer addquaten Therapie mit einer erhéhten Mortalitét assoziiert. Pro verlorene Stunde steigt
die Mortalitit um 7% [25]. Es folgt ein Uberblick iiber die empfohlene antimikrobielle Therapie bei
Patienten mit HAP/VAP mit und ohne Risikofaktoren fiir multiresistente Keime.

Patienten mit HAP/VAP ohne Risiko fiir multiresistente Keime
Diese Patientengruppe sollte je nach Kenntnis des lokalen Erregerspektrums behandelt werden mit:
= Aminopenizillin/B-Laktamaseinhibitor
= Ampicillin/Sulbactam
= Amoxicillin/Clavulansiure
oder
== Cephalasporin Gr. 3a
= Ceftriaxon
= Cefotaxim
oder
== Carbapenem
== Ertapenem
oder
== pneumokokkenwirksamem Fluorchinolon
= Moxifloxacin
= Levofloxacin

Patienten mit HAP/VAP mit Risiko fiir multiresistente Keime
Hier ist es wichtig, dass Ceftazidim nicht als Monotherapie wegen der unzureichenden Staphylokok-
kenaktivitdt gegeben werden sollte. Eine Kombinationstherapie sollte nicht nur bei V. a. multiresis-
tente Keime, sondern auch bei Sepsis erfolgen. Eine Deeskalierung kann bei stabilisierten Patienten
und bei Nachweis eines empfindlichen Keims erfolgen. Diese Patientengruppe sollte je nach Kennt-
nis des lokalen Erregerspektrums behandelt werden mit:
== pseudomonaswirksamem Betalaktam
= Piperacillin/Combactam
oder
== pseudomonaswirksamen Cephalosporinen
= Cefepim
= Ceftazidim
oder
== pseudomonaswirksamen Carbapenemen
= Imipenem/Cilastin
= Meropenem
= Doripenem
plus
== Fluorchinolon
= Ciprofloxacin
= Levofloxacin
oder
== Aminoglykosid
= Gentamycin
= Tobramycin
= Amikacin
plus bei V.a. MRSA
== Glykopeptid (Vancomycin)
oder
== Oxazolidinon (Linezolid)



Therapiedauer

Die Therapiedauer sollte 8 Tage betragen und bei folgenden Féllen auf mindestens 14 Tage ausge-
dehnt werden, um die Rezidivrate zu senken:
== Nachgewiesene Infektionen durch Non-Fermenter (A. baumanii, P. aeruginosa, S. maltophila)
== Legionellosen
== Bakteridmischer S. aureus (bei komplizierten bakteridmischen S.-aureus-Pneumonien sogar

4 Wochen)
== Invasive pulmonale Aspergillosen (Therapiedauer sogar 6-12 Wochen)

Fazit fiir die Praxis

== Die CAP und HAP sind hdufige Infektionserkrankungen, die mit einer hohen Morbiditat und
Mortalitat verbunden sind.

== Die haufigsten CAP-Erreger sind Pneumokokken, gefolgt von Influenza A und M. pneumoniae.

== Bei der nosokomialen Pneumonie werden am haufigsten S. aureus gefolgt von P. aeruginosa
und E. coli sowie bei unkomplizierten Féllen auch Pneumokokken nachgewiesen.

== Bei einem Teil der Patienten mit HAP/VAP finden sich auch multiresistente Keime.

== Beide Infektionsarten werden in Abhangigkeit des Schweregrads und von dem zu erwartenden
Keimspektrum antimikrobiell behandelt.
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Welche Aussage iiber die HAP

trifft nicht zu?

Sie ist definiert als eine im im Kranken-
haus erworbene Pneumonie.

Sie tritt friihestens 120 h nach Kranken-
hausaufnahme auf.

Bei beatmeten Patienten wird sie auch
VAP genannt.

Haufige Erreger sind Pneumokokken.
Auch 1-3 Monate nach der Krankenhaus-
entlassung kann wegen der Kolonisation
eine HAP auftreten.

Welches ist der haufigste Erreger der CAP?
Pneumokokken

Respiratorische Viren

Enterobacteriaceae

Staphylococcus aureus

Moraxella catarrhalis

Welches ist der haufigste Erreger der
HAP/VAP?

Corynebacterium spp.

Escherichia coli

Legionella spp.

Staphylococcus aureus

Candida spp.

Welche sind die klinischen Kriterien
einer CAP?

Husten, purulentes Sputum, Kopf- und
Gliederschmerzen und Fieber

Husten, purulentes Sputum, positiver Aus-
kultationsbefund und Fieber

Husten, retrosternale Schmerzen, purulen-
tes Sputum und Fieber

Husten, purulentes Sputum, positiver Aus-
kultationsbefund und Hypothermie
Husten, Miidigkeit, purulentes Sputum
und Fieber

0o

00 0O O 00o00oo

O

O
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Welche Aussage zur mikrobiologischen
Diagnostik bei nosokomialer Pneumonie
HARP trifft zu?

Sie sollte nur bei Patienten mit einer kom-
plizierten HAP durchgefiihrt werden.

Die Entnahme von Blutkulturen ist obsolet.

Die Abnahme der mikrobiologischen Pro-
ben darf die Einleitung einer antibioti-
schen Therapie nicht verzégern.

Eine bronchoskopische Probenentnahme
wird nicht empfohlen.

Urin-Antigenteste stehen zur Diagnose
einer Legionellen- oder Pneumokokken-
pneumonie nicht zur Verfiigung.

Welche Risikofaktoren gehen in den
CRB-65-Index nicht ein?

Blutdruck

Pulsfrequenz

Ansprechbarkeit

Atemfrequenz

Patientenalter

Welche Aussage iiber die ATS-Kriterien
trifft zu?

Die Atemfrequenz wird als eines der Ma-
jor-Kriterien definiert.

Ein pH >7,34 ist ein zuverlassiger respira-
torischer Pradiktor fiir eine schwere CAP.
Der Horoviz-Index ist leicht zu berechnen.
Der Nachweis von Pleuraerguss in der
Thorax-Rontgenaufnahme gilt als ein Mi-
nor-Kriterium.

ATS-Kriterien identifizieren Patienten mit
einer CAP/HAP, die eine intensivmedizini-
sche Behandlung bzw. Uberwachung be-
notigen.

Welche Antibiotikagruppen werden bei
der Therapie der ambulant erworbenen
Pneumonie nicht empfohlen?
Sulfonamide

Aminopenizilline

O
O
O
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Makrolide
Pneumokokkenwirksame Fluorchinolone
Carbapeneme

Welche Aussage trifft bei der antimikro-
biellen Therapie der CAP zu?

Eine aCAP sollte immer mit einer Kombi-
nationstherapie (mindestes 2 unterschied-
liche Antibiotika) behandelt werden.

Eine sCAP kann mit einem neueren Makro-
lid als Monotherapie therapiert werden.
Fluorchinolone sind bei der Behandlung
der CAP obsolet.

Die neueren Makrolide sind wirksam
gegen P. aeruginosa.

Eine Monotherapie mit Fluorchinolonen
bei invasiver Beatmung und septischem
Schock wird nicht empfohlen.

Welche Aussage trifft bei der antimikro-
biellen Therapie der HAP/VAP zu?
Ceftazidim sollte nicht bei V. a. multiresis-
tente Keime und Sepsis als Therapieop-
tion verwendet werden.

Bei V. a. MSSA wird zusétzlich mit Glyko-
peptid oder Oxazolidinon therapiert.
Eine Deeskalierung bei Nachweis eines
empfindlichen Keims ist obsolet.

Die Therapiedauer einer invasiven pulmo-
nalen Aspergillose betrdgt 6-12 Wochen.
Eine Kombinationstherapie sollte nur bei
V. a. multiresistente Keime erfolgen.
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12 Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
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