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8 Pulmonale Infektionen/Pneumonien

8.1 Pneumonien: Allgemeine Grundlagen

Definitionen

> Allgemein: Pneumonien sind akute Entziindungen des Lungenparenchyms. Im en-
geren Sinne werden nur mikrobiell bedingte Entziindungen als Pneumonien be-
zeichnet, wahrend immunologisch bedingte und andere Reaktionen als , Alveolitis*
oder ,Pneumonitis* klassifiziert werden. Eine Ausnahme hiervon ist die Strah-
lenpneumonie.

[S Hinweis: Durch besondere Charakteristika und ihre historisch bedingt herausgeho-
bene Position gilt die Lungentuberkulose nicht als Pneumonie.

> Schwere Pneumonie: Als schwere Pneumonie bezeichnet man Erkrankungen, die
nach dem Urteil eines erfahrenen Arztes einer Intensivpflege und Intensivtherapie
bediirfen.

 Kriterien der schweren ambulant erworbenen Pneumonie: Siehe allgemeine The-
rapie (S.200).

« Risikofaktoren fiir erhohte Letalitiit: Akute Verwirrtheit, hoher Serum-Harnstoff
(>7mmol/l), hohe Atemfrequenz (>30/min), arterielle  Hypotonie
(RRgyst <90 mmHg, RRgjasc <60 mmHg), Hypoxdmie (S,0,<92 %, p,0, <60 mmHg),
multilobuldrer Befall im Rontgenbild, internistische Vorerkrankung, héheres Le-
bensalter.

» Ambulante Pneumonie: Zu Hause (,ambulant“) erworben (auch im Seniorenheim!).
> Nosokomiale Pneumonie: Wdahrend eines Krankenhausaufenthaltes erworben - bei

Manifestation friihestens 48 Stunden nach Aufnahme. Erkrankungen in den ersten

4 Wochen nach Krankenhausentlassung gelten ebenfalls als nosokomial erworben.

Auch spater ist eine Kolonisation mit der Hospitalflora wahrscheinlich. Daher ist

der Ubergang zur ambulant erworbenen Pneumonie flieBend (bis zu 3 Monate).

3 Beachte: Die Entitit ,health care-associated pneumonia“ hat keine Berechtigung!
Die Atiologie und Therapie der Pneumonie bei dauerhaft Pflege- und Medizin-na-
her Menschen entspricht denen der ambulant erworbenen Pneumonie.

> Primédre Pneumonie: Ohne kardiopulmonale Vorerkrankung.
» Sekunddre Pneumonie: Mit kardiopulmonaler Vorerkrankung s. Abb. 8.1.
» Pathologisch-anatomische Einteilung:

 Lobdrpneumonie: Intraalveoldre Ausbreitung {iber Kohn'sche Poren bis hin zum
Ausfiillen eines Lobus unter Respektierung anatomischer Grenzen.

« Lobuldre- oder Bronchopneumonie: Vertikale Ausbreitung {iber die Atemwege un-
ter Einbeziehung weiter Areale. Eine alveoldre Fiillung findet sich dann auf Ebene
des Lobulus.

o A

Abb. 8.1 ¢ Sekundire Pneumonie
mit Infiltrat im rechten Unterfeld
bei dekompensierter Linksherz-
insuffizienz.
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

« Interstitielle Pneumonie: Bei Viren und manchen Bakterien kann das Infiltrat in-
terstitiell betont sein oder kann Teile der Lungenperipherie homogen mit zarter
Infiltration ausfiillen (,Milchglasinfiltrat*).

Pathophysiologie

> Restriktive Ventilationsstorung mit Erniedrigung der statischen Lungenvolumina.

> Die vendse Beimischung durch Perfusion nichtventilierter Lungenbezirke kann zu
schwerer Hypoxie fithren. Die hypoxieinduzierte Vasokonstriktion (Euler-Lilje-
strand-Reflex) bleibt wegen der entziindlichen Vasodilatation aus.

8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

Grundlagen

» Definition: Hduslich erworbene Pneumonie bei Patienten ohne definierte Immun-
defizienz. Hierzu zdhlen auch Pneumonien, die in Seniorenheimen oder Pflegeein-
richtungen erworben werden (in den USA eigene Kategorie, sog. ,Health Care asso-
ciated Pneumonia“).

> Atiologie und Pathogenese:

« Risikofaktoren (bei>%5 der Patienten): Chronische internistische Erkrankungen,
insbesondere der Lunge und des Herzens, schwere neurologische Erkrankungen,
Alter>50 Jahre, Unter- und Fehlerndhrung, vorangegangene Influenzainfektion
oder Alkoholismus.

Mogliche Erreger: Die hdufigsten Erreger sind Pneumokokken (>407%,

s. Abb. 8.14), Haemophilus influenzae (7 %), Mykoplasmen (5%, Abb. 8.18 und

Abb. 8.19). Staphylococcus aureus (3 %), Enterobakterien (Escherichia coli, Kleb-

siellen, zusammen 4 %, s. Abb. 8.17), (Legionellen (2%, s. Abb. 8.16). In den meis-

ten Fdllen ist der Erreger unbekannt (in Studien 40-60%, in der Praxis>70%)

(s. Tab. 8.1).

Erregerspektrum bei ,Risikopatienten*: Haufiger Staphayloccocus aureus und we-

niger pathogene/kontagiose Erreger wie gramnegative Stdbchenbakterien

(s. Tab. 8.1).

Erregerspektrum bei Patienten ohne Risikofaktoren: Meist Erreger mit starker aus-

geprdgter Pathogenitdt (wie Pneumokokken) oder hoherer Kontagiositdt (wie

z.B. Mycoplasma pneumoniae) (s. Tab. 8.1).

Pulmonale Infektionen/Pneumonien

Tab. 8.1 « Risikokonstellation und Erregerspektrum bei ambulant erworbenen Pneumonien.

klinische Situation typisches Erregerspektrum

jingere Erwachsene ohne Vorerkrankung Mycoplasma pneumoniae, Pneumokokken

Verdacht auf Aspiration (Alkoholismus, neurolo-  grampositive Mischflora (v.a. Pneumokokken,

gische Erkrankung, Schluckstérung) S.aureus, Anaerobier

leichte bis maRige obstruktive Atemwegs- Pneumokokken, Haemophilus influenzae,
erkrankung Moraxella catarrhalis

schwere Atemwegserkrankung, haufige Haemophilus influenzae, Escherichia coli,
Exazerbationen, Bronchiektasen Pseudomonas aeruginosa
vorausgegangene Influenza Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae
Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz, Nieren- Pneumokokken, Escherichia coli, Klebsiella
insuffizienz (fortgeschritten) pneumoniae, Staphylococcus aureus
Kontakt mit Papageienvogeln Chlamydia psittaci

Kontakt mit Hof- und Weidevieh Coxiella burneti (Q-Fieber, s. Abb. 8.2)
Klinik

> Atemwegssymptome: Akuter Husten, Auswurf mit Purulenz, Dyspnoe bis zur Ta-
chypnoe, atemabhdngiger Schmerz.
> Allgemeinsymptome: Fieber, Schwdche.
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

Abb. 8.2 ¢ Q-Fieber (Pneumonie
durch Coxiella burneti) an der Basis
des rechten Lungenoberlappens.
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Diagnosekriterien

> A Hauptkriterium (Radiologie): Mindestens 1 Zeichen - wiederholter Nachweis -
aufler bei Herz/Lungen-Gesunden:

« Neues progressives und persistierendes Infiltrat, Verdichtung, Kavernenbildung.
> Nebenkriterien:
« B (Allgemeine Klinik): Mindestens 1 Zeichen:

- Temperatur>38,0°C ohne andere Ursache ODER Leukozyten>12000/nl

oder <4 000/nl ODER Verwirrtheit ohne andere Ursache bei Patienten > 70 J.
« C(Pneumologische Klinik): Mindestens 2 Zeichen:

- Purulentes Sputum, Sekretverdnderung (Farbe, Konsistenz) ODER vermehrtes
Absaugen/ Sekretmenge ODER neuer/ zunehmender Husten, Dyspnoe oder Ta-
chypnoe ODER Rasselgerdusche/ bronchiale Atemgerdusche oder Verschlechte-
rung des Gasaustausches.

» Labor: BSG-Beschleunigung, Leukozytose, Leukopenie (omindses Zeichen!), Anstieg

des C-reaktiven Proteins (zuverldssig, gut quantifizierbar!), Procalcitonin (recht

hohe Spezifitat fiir bakterielle Infektionen, kiirzere Kinetik, Serumspiegel prognos-
tisch relevant).

3 Hinweis: Zur Therapiesteuerung sind vor allem das Procalcitonin und das C-reak-
tive Protein geeignet!

Rontgenuntersuchung:

« Lobdrpneumonien (s. Abb. 8.18): Am Lappenspalt scharf begrenzte, homogene,
oft lappenfiillende Infiltrate. Ein zentraler Tumor muss als Ursache ausgeschlos-
sen werden.

« Bronchopneumonie, lobuldre Infiltrate: Lockere, konfluierende, oft weit verstreute

Verdichtungen (s. Abb. 8.3).

Seltener pathognomonischer Befund: Pneumatozelen (zystische Hohlraume in der

Peripherie bei Staphylokokkenpneumonien).

Interstitielle, retikulonoduldre Infiltrate: Oft disseminiert und diskret ausgepragt.

Milchglasartige Triibung: Homogen, unscharf begrenzt, regional begrenzt.

-

e & .
= Abb. 8.3 « Uberwiegend rechtsseitige Broncho-
pneumonie; sichtbarer kleiner Lappenspalt rechts,

LT ¥ 33-jghrige Frau.

v
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

> Erregernachweis:

« Sputummikroskopie (mit Gramprdparat) und Sputumkultur: Bei kooperativen Pa-
tienten mit eitrigem Auswurf (Trefferquote bei Aufarbeitung innerhalb 4 h 10-
30%). Je schwerer die Erkrankung, umso hoher ist die Ausbeute.

Vendse Blutkultur: Sterile Entnahme von 2 aerob/anaeroben Paaren innerhalb von
6 h unabhdngig vom Fieberverlauf. Vor allem bei Schiittelfrost (Trefferquote 20 %
mit guter Spezifitdt).
Pleurapunktion: Bei Ergussnachweis durch Sonografie. Auch kleine Begleitergiisse
sollten punktiert werden. 5 ml Punktat reichen aus. Die Spezifitdt betrdgt nahezu
100 %, Sensitivitdt 10-30 %.
Bronchoskopie (bronchoalveoldre Lavage): Nur bei kompliziertem Verlauf, bei er-
folgloser Therapieumstellung oder zur Differenzialdiagnose angemessen.
Serologische Tests: Zur nachtrdglichen Diagnosesicherung (Mykoplasmen, Chla-
mydien, Legionellen, Coxiellen, Viren). Durch mikrobielle Antigenverwandschaf-
ten sind unspezifische Antikorperanstiege moglich. Die Befunde sind nicht kli-
nisch relevant.
= Immunologische Sofortdiagnostik: Mittels direkter Inmunfluoreszenz (z.B. Legio-
nella pneumophila) und Antigennachweis z.B. im Urin (Legionella pneumophila

Serotyp 1, Pneumokokken) und im Rachenabstrich (Influenza A, nur bei Kindern

valide) moglich. Positive Ergebnisse sind sehr verldsslich. Der Nachweis von Le-

gionellen ist nur bei zwei seriell positiven Proben valide.

Differenzialdiagnose

» Bronchialkarzinom und Tuberkulose (wichtigste DD): Beide Erkrankungen kénnen
alle Pneumonieformen imitieren.

> Fibrosierende Alveolitis: v. a. die kryptogen organisierende Pneumonie (S.330).

» Immuninkompetenz (z.B. HIV-Infektion): Untypischer Verlauf. Im Zweifelsfall Un-
tersuchung der T 4-Zellzahl oder HIV-Serologie.

> Radiologische Differenzialdiagnosen: S. Tab. 8.2.

her Infiltrate.

Tab. 8.2 + Radiologische Differenzialdiagnosen pneumoni

Lob&rpneumonie Bronchopneumonie, interstitielle Pneumonie  Milchglasinfiltrat

« Interlobdrerguss * Dekompensierte Linksherzinsuffizienz * Herzinsuffizienz

* Atelektase « Sarkoidose * Lungenédem s. Abb. 8.1,
¢ Tumor « Kollagenose Abb. 8.4

* Abszess « kryptogene organisierende Pneumonie « akutes Lungenversagen

« gefiillte Zyste « allergische bronchopulmonale Aspergillose  « Alveolitis

* Lungeninfarkt * Tuberkulose

« exogen-allergische Alveolitis

* Lymphangiosis carcinomatosa
« Eosinophilenpneumonie

* Alveolitis

Abb. 8.4 « Einseitiges Lungen-
6dem.
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

Allgemeine Therapie

» Prognose-Score (validiert), der die Entscheidung zur Patientenallokation erleich-
tert: CRB65=,Confusion“ (akute Verwirrtheit), ,Respiratory rate* (Atemfre-
quenz >30/min), Blood pressure (RR <90/60 mmHg), ,,65“ (Alter {iber 65 Jahre). Die
Letalitdt bei Vorliegen von CRB65 =3/4 betrdgt in Deutschland {iber 20 %. Diese Pa-
tienten sind zu iberwachen (Monitoring oder Reevaluation nach 4 Stunden).

» Ambulant: CRB65 =0 oder unkompliziertes Krankheitsbild, Betreuung zu Hause ge-
wabhrleistet, Kriterien der schweren Pneumonie oder der notwendigen Monitor-
iiberwachung nicht erfiillt.

> Intensivstation: Schwere Pneumonie bei Vorliegen eines Majorkriteriums oder
mebhr als 2 von 9 Minorkriterien.

« ,Major“-Kriterien, Bestimmung bei Aufnahme oder im weiteren Verlauf:
- Notwendigkeit der Intubation und maschinellen Beatmung.
- Notwendigkeit der Gabe von Vasopressoren >4 h (septischer Schock).
« ,Minor“-Kriterien, bestimmt bei Aufnahme:
- Schwere akute respiratorische Insuffizienz (P,0, < 55 mm Hg bei Raumluft).
- Multilobdre Infiltrate in der Rontgen-Thorax-Aufnahme.
- Systolischer Blutdruck <90 mmHg mit Notwendigkeit der forcierten Volumen-
therapie.
- Neu aufgetretene Bewusstseinsstorung.
- Akutes Nierenversagen.
- Leukopenie <4 000/mm3.
- Thrombozytopenie < 100.000/mm3.

Pulmonale Infektionen/Pneumonien

- Hypothermie (<36°C).
- Atemfrequenz > 30/min.
’ Schwere Pneumonie ? ‘
nei‘r/ \i'a
Ambulant behandelbar? 3

Pseudomonas-Risiko

Ohne Komorbiditat?

jalja ja/nein neinjja nein Ja
haufigste
Erreger
S. pneumoniae S. pneumoniae S. pneumoniae S. pneumoniae  S. pneumoniae
M. pneumoniae H. influenzae  H. influenzae S. aureus S. aureus
Viren S. aureus M. pneumoniae L. pneumophilia L. pneumophilia
gramneg. gramneg. GNEB* GNEB*
Entero- Entero- P. aeruginosa
bakterien bakterien
Viren
empirische
Ersttherapie
Amoxicillin,  Amoxicillin/  Amoxicillin/ Piperacillin/BLI®, Piperacillin/BLI®,
Makrolid, Clavulansaure, Clavulansaure, Ceftriaxon, Cefepim,
Doxycyclin Sultamicillin,  Ampicillin/ Cefotaxim Imipenem,
Levofloxacin, Sulbactam, + Makrolid Meropenem
Moxifloxacin, ~Cefuroxim, + Makrolid
Ceftriaxon Ceftriaxon, + Aminoglykosid
+ Makrolid
oder oder oder
Levofloxacin,
Moxifloxacin Levofloxacin, + Levofloxacin,
Moxifloxacin Ciprofloxacin

(D Herz-|Leber-/Niereninsuffizienz, Antibiotikatherapie in den letzten 4 Wochen, Pflegeheimbewohner
() BLI: Betalaktamaseinhibitor (Sulbactam, Tazobactam)
3 schwere strukturelle Bronchialerkrankung, vorangegangener Pseudomonas-Nachweis
(@) Monotherapie nicht bei schwerer Sepsis
* GNEB: Gramnegative Enterobakterien

Abb. 8.5 « Algorithmus zur Therapie der ambulant erworbenen Pneumonie. S.auch Tab. 8.3.
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

> (Einzelfallentscheidung bei allen anderen Patienten nach MaRgabe eines erfahre-
nen Arztes.

> Bettruhe: Moglichst vermeiden, frithe Mobilisation anstreben. Bei schwerem
Krankheitsbild Thromboseprophylaxe mit 3 x5 000 L.E. Heparin s.c.

> Ausreichende Fliissigkeitszufuhr: 2-2,51/24 h bei Fieber > 39 °C oder Dehydratation.

» Physikalische Therapie: Atemtherapie, Thromboseprophylaxe.

> Expektorantien: z. B. 600 mg N-Acetylcystein oder Ambroxol 30-60 mg/8 h (als The-
rapieversuch nur bei vermehrtem, zihem Auswurf).

» Kontrolle der Oxigenierung: Pulsoximetrie. Gabe von Sauerstoff (durch Nasensonde
bis zu einer S,0, von 90 %), das Ansprechen ist wegen Rechts-Links-Shunts oft md-
Big.

Spezielle Therapie

> Prinzip:

« Beginn in den ersten 8 Stunden nach Prdsentation.

« Empirische Therapie: Ohne Erregernachweis. Die Medikamentenauswahl erfolgt
aufgrund der klinischen Konstellation unter Beriicksichtigung der hdufigen, fiir
das Risikoprofil des Patienten typischen Erreger.

= Sequenztherapie: Zu Beginn intravends (auf3er bei leichtem Krankheitsbild), bei
Besserung (CRP-Abfall, Entfieberung) ab dem 3. Tag Umstellung auf orale Thera-
pie mit identischem/vergleichbarem Wirkstoff.

=2 Hinweis: Die S,0, ist ein guter Verlaufsparameter, sie reflektiert die Dichte und Aus-

dehnung des entziindlichen Infiltrates. Bei notwendiger Hospitalisierung zur Im-

munmodulation Kombination mit einem Makrolid (z.B. Azithromycin 0,5 g/24h x 3

Tage).

> Auswahl und Dosierungen: s. Abb. 8.5 und Tab. 8.3.
» Dauer: Etwa 8 d, mindestens bis 3 d nach Entfieberung. Bei Abszedierung Therapie-
dauer mindestens 3 Wochen (z. T. wesentlich ldnger).

Tab. 8.3 + Antibiotikapraparate inkl. Dosierung zur Therapie der ambulant erworbenen
Pneumonie (Tab. 8.5).

Antibiotikagruppe

Tetrazykline

neue Makrolide

Aminopenicillin

Aminopenicillin + B-Laktamase-
Inhibitor

Ureidopenicillin + B-Laktamase-
Inhibitor

Cephalosporin Il

Cephalosporin llla

Cephalosporin Ilib

Lincosamid

Fluorchinolon |1

Fluorchinolon 1l

Fluorchinolon IV

Beispiele

Doxycyclin
Roxithromycin
Clarithromycin
Azithromycin
Amoxicillin

Amoxicillin/Clavulan-
sdure

Ampicillin/Sulbactam

Piperacillin-
Tazobactam

Cefuroxim
Cefuroxim-axetil
Ceftriaxon
Cefpodoxim-proxetil
Ceftazidim

Cefepim
Clindamycin
Ciproflaxacin
Levofloxacin

Moxifloxacin

Dosierung

0,1g/12 h p.o. oder i.v.
0,3g/24 h p.o.

0,5g/24 h p.o. oder i.v.
0,5g/24 h p.o. oder i.v.

1g/8 h p.o. oder i.v.

2,2g/8 hi.v. bzw. 1,0g/8 h p.o.

3g/8 hi.v. bzw. 0,75g/12 h p.o
45g/8 hi.v.

1,5g/8 hi.v.

0,59/12 h p.o.

2g/24 hi.v.

0,2g/12 h p.o.

2g/8 hi.v.

2g/8 hi.v.

0,69/8 hi.v. oder 0,3g/8 h p.o.
0,49/8 hi.v. oder 0,5g/12 h p.o.

0,5g/12 hi.v. oder 0,5g/24 h p.o.

0,49/24 h i.v. oder p.o.

aus: Lorenz u.a., Checkliste Pneumologie (ISBN 9783131531346) © 2015 Georg Thieme Verlag KG
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie

5 Tab. 8.4 + Erregerspektrum und Behandlungsalternativen therapieresistenter Pneumonien
g (mittlere Resistenzquoten in Klammer).
§ Vortherapie unwahrscheinliche  mdgliche Erreger Alternativtherapie
é’ Erreger
? Aminopenizil- ¢ Pneumokokken * S.aureus ¢ Fluorchinolon Ill oder IV
q=; lin (Ampicillin, (<5%) ¢ gramnegative
K] Amoxicillin) * Haemophilus in- Enterobakterien?
k] fluenzae (<5 %) * Mykoplasmen
-.9:1 « Legionellen
; Cephalosporin  * Pneumokokken' « S.aureus * Fluorchinolon IIl oder IV
S (z.B. Cefaclor, * Haemophilus ¢ gramnegative
g Cefuroxim) influenzae Enterobakterien
S * Mykoplasmen
= * Legionellen
Q
Fluorchinolon ¢ Haemophilus * Pneumokokken * Aminopenizillin
Il (Ciproflox- influenzae * S.aureus
acin) * gramnegative
Enterobakterien
* Mykoplasmen
* Chlamydien
* Legionellen
Fluorchinolon ¢ Pneumokokken * Pseudomonas * Ceftazidim
N/IV (Levo- * Legionellen * MRSA * Meropenem
floxacin, « Gramnegative * Vancomycin
Moxifloxacin) Enterobakterien
(ESBL)
Cotrimoxazol « Haemophilus * Cephalosporin der Gruppe lI/llla
influenzae » Aminopenicillin + Betalactamase-
(10-20%) Inhibitor
* Pneumokokken * Fluorchinolon 1lI/IV
(20%)
* Mykoplasmen
« Legionellen
¢ Chlamydien
Makrolid (Ery- ¢ Mykoplasmen * Pneumokokken » Aminopenicillin + B-Laktamase-
thromycin, « Chlamydien (15%) Inhibitor
Roxithromy- « Haemophilus * Cephalosporin der Gruppe l/llla
cin, Clarithro- influenzae * Fluorchinolon I11/IV
mycin, Azi- * gramnegative
thromycin Enterobakterien?

« Staphylococcus
aureus (30 %)

Tetracyclin * Mykoplasmen * Pneumokokken * Aminopenicillin
(Doxycyclin) « Chlamydien (5-10%) * Cephalosporin Il/Illa
* Haemophilus * Fluorchinolon 111/IV

influenzae (20 %)
* gramnegative

Enterobakterien?
« Legionellen

TAusnahme: Cefixim, 2vor allem Escherichia coli, Klebsiella und Enterobacter

> Vorgehen bei fehlendem Ansprechen (am 4. d keine Entfieberung, fehlender CRP-
Abfall oder klinische Verschlechterung): Therapieumstellung nach MaRgabe des
antibiotischen Spektrums der Initialtherapie und aufgrund der klinischen Konstel-
lation. Wahrscheinliche Erreger und Therapiealternativen in Abhdngigkeit von der
Initialtherapie zeigt Tab. 8.4.

> Bei Erregernachweis: Gezielte Therapie nach Tab. 8.5.
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8.2 Ambulant erworbene Pneumonie
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8.3 Nosokomiale Pneumonie

Prognose

» Ambulant behandelte Pneumonie: Giinstige Prognose, die Letalitdt betrdgt unter
2%.

> Stationdr behandelte Pneumonie: Die Letalitdt liegt insgesamt bei etwa 8%. Un-
glinstige Prognoseparameter sind hier schwere Vorerkrankungen oder hohes Le-
bensalter. Die Letalitdit der bakteridmischen Pneumokokkenpneumonie betragt
auch heute noch 12 %.

> Legionellen-Pneumonie: Insgesamt schlechte Prognose, bei immunkompetenten
Patienten versterben unter optimaler Behandlung 10%, ansonsten iiber 20% der
Patienten.

> Schwere Pneumonie: Letalitit 20-50%, insbesondere bei Mehrorganversagen
schlechte Prognose.

8.3 Nosokomiale Pneumonie

Grundlagen

» Definition: Als nosokomial gelten alle Pneumonieformen, die im Krankenhaus
erworben werden, auch bei Manifestation am Aufnahmetag.

> Epidemiologie: Vorkommen bei 0,5-1% aller stationdr behandelten Patienten. Der
Anteil der Pneumonien an den nosokomialen Infektionen betrdgt 15%. Sie stellt
mit>30% die fithrende Todesursache unter den Hospitalinfektionen dar.

> Pneumonien invasiv beatmeter Patienten (=Ventilator-associated pneumonia
[VAP]): sind sehr hdufig (3,3 % an Tag 5 nach Intubation, 2,3 % an Tag 10 und 1,3 % an
Tag 15).

> Atiologie und Pathogenese:
< Voraussetzung, Pathogenese: Bakterielle Neokolonisation der oberen Atemwege.

Bei akutem Trauma (Akuterkrankung, chirurgischer Eingriff) kommt es zur spezi-

fischen Bindung von pathogenen Erregern mit neu exprimierten Rezeptoren auf

Schleimhautepithelien des Oro- oder Nasopharynx, in der Folge zur Mikroaspira-

tion von bakteriell kontaminiertem Sekret. Eine hdmatogene Aussaat ist wesent-

lich seltener.

Wichtigste Erreger (VAP): Gramnegative Enterobakterien, v.a. E. coli, Klebsiella

pneumoniae, Enterobacter spp., aber auch Serratia marcescens und andere (Anteil

30%, davon mit ,extended-spectrum betalactamases“ (ESBL) 12 %). Pseudomonas

aeruginosa ist fiir etwa 20%, Staphylococcus aureus fiir etwa 25% (davon 20%

Methicillin-resistente Stimme) der Erkrankungen verantwortlich. Seltenere Erre-

ger sind Streptokokken (5-10 %), Haemophilus influenzae (5 %), Acinetobacter 5 %

(davon 70 % multiresistent 70), Stenotrophomonas maltophilia 3% (zu 100 % mul-

tiresistent).

S Hinweis: Erreger und Resistenzraten unterscheiden sich von Krankenhaus zu
Krankenhaus und von Intensivstation zu Intensivstation. Daher sind lokale
mikrobiologische Daten entscheidend.

« Risikofaktoren:

- Fortgeschrittenes Alter, Adipositas, Malnutrition, Zigarettenrauchen und Alko-
holismus sowie Allgemeinerkrankungen, vorbestehende bronchopulmonale
Erkrankungen, Antibiotika und Glukokortikosteroide begiinstigen die Kolonisa-
tion und Infektion durch Bakterien.

- Die iatrogene Anhebung des normalerweise bakteriziden Magen-pH (<2) mit
Antazida, H,-Blockern, Protonenpumpenhemmern fiihrt zur bakteriellen Be-
siedlung des Magens. Durch liegende Magenverweilsonden wird die Regurgita-
tion des Magensekretes erleichtert.

- Sedierende Medikamente, neurologische Erkrankungen oder Schluckstérungen
erleichtern die Aspiration oft kleiner Mengen Magensekrets.

- Wichtigster Faktor ist der Endotrachealtubus beim Beatmeten (durch gastroge-
ne und sinugene Kolonisation, Aspiration, Hustenblockade, Schleimhautschadi-
gung).
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