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kosteroiden versucht werden, ist aber nicht immer erfolgreich. 
Pulmonale Defektzustände und Tod sind in gleicher Häufi g-
keit der Ausgang. 

Prophylaxe. Für RSV-Infektion 7 Kap. 100.6. 
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139 Infektiöse Pneumonien
U. Heininger

Defi nition, Ätiologie und Epidemiologie. Pneumonien sind 
akut- und chronisch-entzündliche Krankheiten des Lungen-
parenchyms. Man kann sie nach Ursache, Alter des Patienten 
sowie anatomischer Lokalisation bzw. dem Röntgenbefund 
einteilen. Sie werden vorwiegend von Infektionserregern ver-
ursacht. Seltenere Auslöser von Pneumonien sind allergische, 
chemische und physikalische Noxen sowie Autoimmunkrank-
heiten, die an anderer Stelle abgehandelt werden. Die Pneu-
monien des Neugeborenen werden in 7 Kap. 60 besprochen. 
Unter den ambulant erworbenen Pneumonien dominieren in 
den ersten Lebensjahren virale Erreger, die vorwiegend eine 
Entzündung des Lungeninterstitiums hervorrufen. Am häu-
fi gsten werden Respiratory-syncytial-Viren (RSV), Parain-
fl uenza-, Infl uenza-, Adeno- und humane Metapneumoviren 
gefunden. Gelegentlich sind sie Wegbereiter für nachfolgende 
bakterielle Sekundärinfektionen (unbekapselte Haemophilus 
infl uenzae, Staphylococcus aureus, Pneumokokken u. a.). Im 
späteren Kleinkind- und Schulalter überwiegen Bakterien, 
insbesondere Pneumokokken und Haemophilus infl uenzae, als 
Pneumonieerreger. Zunehmend treten in diesem Alter auch 
Mykoplasmen in Erscheinung (. Abb. 139.1).

Bei Patienten mit Grundkrankheiten fi ndet sich ein grund-
sätzlich anderes Erregerspektrum. Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiellen, Entero- und Citrobacter u. a. sind klassische 
Problemkeime bei beatmungspfl ichtigen Früh- und Neuge-
borenen. Bei zystischer Fibrose (Mukoviszidose) verursachen 
Staphylococcus aureus und insbesondere mukoide Formen von 
Pseudomonas aeruginosa rezidivierende pulmonale Exazerba-
tionen (7 Kap. 145). Schließlich muss bei Immunsupprimier-
ten auch mit Pilzen (vorwiegend Candida-Spezies und Asper-
gillen) und Pneumocystis jiroveci als typischen Opportunisten 
gerechnet werden (7 Kap. 99).

Pneumonien nach Aspiration werden v. a. von anaeroben 
Bakterien aus dem Oropharynx verursacht. Dazu gehören 
Fusobakterien, Bacteroides-Spezies und Peptostreptokokken. 

Abb. 139.1. Mykoplasmenpneumonie bei einem 9-jährigen Jungen. 
(Aufnahme der Radiologischen Abteilung der Universitätsklinik für Kin-
der und Jugendliche, Universtät Erlangen)

.

Aspirationspneumonien fi nden sich gehäuft  bei Patienten mit 
neurologischen Grundkrankheiten, die mit Schluckstörungen 
bzw. mentaler Retardierung einhergehen.

Rezidivierende Pneumonien sind ein Hinweis auf Stö-
rungen des Immunsystems oder, v. a. bei identischer Lokali-
sation, auf angeborene Anomalien wie z. B. Lungensequester 
(7 Kap. 137).

Pathogenese. Eintrittspforte für die meisten Pneumonieer-
reger ist der Respirationstrakt nach Tröpfcheninfektion von 
Mensch zu Mensch. Nach initialer Infektion der oberen Luft -
wege entstehen Pneumonien vorwiegend durch Deszendenz 
der Infektionserreger aus den oberen Luft wegen in das Bron-
chialsystem und in die Alveolen. Seltener liegt eine hämatogene 
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Streuung bei Bakteriämie, Virämie oder Pilzsepsis zugrunde. 
Opportunistische Erreger stammen meist aus dem Gastroin-
testinaltrakt der Patienten bzw. fi nden über Fremdkörper (z. B. 
Beatmungstubus) Zugang zu den unteren Atemwegen.

Bei bakteriellen Pneumonien wird die Entzündungsreak-
tion in den Alveolen durch Zellwandbestandteile gramposi-
tiver bzw. durch das Endotoxin gramnegativer Erreger her-
vorgerufen. Exsudation von Kapillarfl üssigkeit, Fibrinablage-
rungen und Einwanderung neutrophiler Granulozyten und 
Makrophagen bedingen die Abläufe im Rahmen von Bron-
chopneumonien und der charakteristischen Lobärpneumonie 
durch Pneumokokken (. Abb. 139.2a, b). Gelegentlich führt 
die Verlegung von Bronchiolen und Bronchien zur Atelekta-
senbildung. Virusinfektionen der Pneumozyten führen zum 
Zelluntergang und dadurch zu einer verminderten Surfactant-
produktion gefolgt von der Ausbildung hyaliner Membranen 
und lokaler Ödeme. Der Entzündungsreiz bedingt eine sub-
muköse und interstitielle lymphozytäre Infi ltration. Die Folgen 

sind verminderter Gasaustausch, exspiratorische Obstruktion 
und Lungenüberblähung.

Klinische Symptome und Verlauf. Das klinische Bild ist stark 
vom Lebensalter abhängig. Bei Neugeborenen und Säuglingen 
stehen unspezifi sche Symptome wie Trinkschwäche, Rhini-
tis, Husten und Hypo- oder Hyperthermie im Vordergrund. 
In diesem Alter können Pneumonien Teil eines septischen 
Krankheitsbildes sein (7 Kap. 65). Jenseits des Säuglingsalters 
imponieren Husten, Fieber, Tachykardie, Blässe und starkes 
Krankheitsgefühl. Ausgeprägte Krankheitsbilder führen zu 
Tachy- und Dyspnoe, Nasenfl ügelatmen, interkostalen Ein-
ziehungen und Lippenzyanose. Der Untersuchungsbefund 
ergibt über den betroff enen Lungenarealen typischerweise 
eine abgedämpft e Perkussion, einen positiven Stimmfrenitus 
und ein abgeschwächtes bzw. bronchiales Atemgeräusch, oft  
auch fein- bis mittelblasige Rasselgeräusche. Atypische Pneu-
monien (7 Kap. 99.16) (Mycoplasma pneumoniae), zentrale 
Pneumonien und Pneumonien im Säuglingsalter ergeben häu-
fi g ein normales Atemgeräusch. Ambulant erworbene bakteri-
elle Pneumonien zeigen nach Beginn der Antibiotikabehand-
lung eine rasche Rückbildung der Symptome und deutliche 
Besserung des Allgemeinbefi ndens. Virale Pneumonien sind 
dagegen typischerweise durch einen protrahierten Verlauf 
gekennzeichnet, verlaufen aber i. Allg. weniger schwer als bak-
terielle Pneumonien. Bei opportunistischen bzw. nosokomial 
erworbenen Erregern ist der Verlauf entscheidend von der 
Grundkrankheit des Patienten abhängig, und bisweilen sind 
Pneumonien letztendlich Auslöser für den Tod des Patienten 
(Malignome, Aids, Mukoviszidose u. a.).

Wichtigste Komplikationen von Pneumonien sind die Pleu-
ritis, mit oder ohne Empyem und Lungenabszesse. Bisweilen 
kommt es zu umschriebenen Überblähungen oder Atelektasen 
bei bronchialem Sekretstau. Die Ausbildung eines Pneumo-
thorax ist ein seltenes Ereignis.

Diagnose und Diff erenzialdiagnose. Die Diagnose einer 
Pneumonie wird durch die Kombination von klinischer Symp-
tomatik, Untersuchungsbefund und der obligaten Röntgentho-
raxaufnahme gestellt. Letztere ist auch bei fehlender typischer 
Symptomatik indiziert, wenn das Allgemeinbefi nden eines fi e-
berhaft  erkrankten Patienten stark beeinträchtigt ist und keine 
andere Ursache gefunden wird. Der spezifi sche Erregernach-
weis ist problematisch. Eine Leukozytose, evtl. mit Linksver-
schiebung, deutliche Erhöhung des C-reaktiven Proteins und 
anderen Akute-Phase-Proteinen sowie Blutsenkungsbeschleu-
nigung sind wichtige Hinweise auf eine bakterielle Genese. 
Ferner kann bei bakteriellen Pneumonien die Blutkultur den 
spezifi schen Erregernachweis erbringen, meistens ist sie aber 
steril. Bei intubierten Patienten kann die Untersuchung von 
Trachealsekret erwogen werden, beweisend ist ein Erreger-
nachweis hier aber nicht. Rachenabstriche und Sputumunter-
suchungen sind weitestgehend wertlos, da in der Kultur meist 
eine bakterielle Mischfl ora wächst. Der Versuch, Untersu-
chungsmaterial durch Bronchoskopie, Bronchiallavage oder 
Lungenbiopsie zu gewinnen, ist in Ausnahmefällen, z. B. bei 
lebensbedrohlichem therapierefraktärem Verlauf, indiziert. 
Virale Pneumonieerreger lassen sich durch Antigentest, Zell-
kultur oder mittels PCR nachweisen. Auch dies ist in erster 
Linie besonders schweren Verläufen, wie sie typischerweise 

Abb. 139.2a,b. Lobärpneumonie des linken Unterlappens bei einem 
13-jährigen Mädchen, a frontale, b seitliche Aufnahme. (Aufnahme der 
Radiologischen Abteilung der Universitätsklinik für Kinder- und Jugend-
medizin, Universität Erlangen)

.
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bei Säuglingen durch Infl uenza- oder RS-Viren hervorgerufen 
werden, bzw. epidemiologischen Fragestellungen vorbehalten. 
Ferner sind Titerbestimmungen in einem Serumpaar geeig-
net, retrospektiv das auslösende Agens zu bestimmen. Auch 
bei Chlamydien- und Mykoplasmenpneumonien sind Titerbe-
stimmungen zur Diagnosefi ndung geeignet. Am besten geeig-
net zum Nachweis von Antikörpern gegen Mycoplasma pneu-
moniae sind Partikelagglutinationstest (PAT), ELISA sowie 
Immunoblot. Die Bestimmung von Kälteagglutininen ist man-
gels Sensitivität ungeeignet. Zur Bestimmung von Antikör-
pern gegen Chlamydia pneumoniae sind Immunfl uorenztests 
vorzuziehen. Pneumonien, die als Komplikation einer anderen 
Grundkrankheit in Erscheinung treten, wie beispielsweise bei 
Masern oder Varizellen, können aufgrund der typischen kli-
nischen Erscheinungen ätiologisch zugeordnet werden.

Diff erenzialdiagnostisch sind nichtinfektiöse Ursachen 
wie Fremdkörperaspirationen (akuter Beginn, typischerweise 
Kleinkinder) (7 Kap. 150), Allergene (Alveolitis) (7 Kap. 151) 
und Autoimmunkrankheiten (systemischer Lupus erythema-
todes, Sarkoidose u. a., 7 Kap. 88, 151) zu beachten.

Therapie, Prophylaxe und Prognose. Die Th erapie richtet 
sich nach den Symptomen des Patienten und dem mutmaß-
lichen Erreger. Pneumonien im Säuglings- und frühen Klein-
kindesalter sowie schwere Krankheiten (altersunabhängig) 
sollten stationär behandelt werden. Bei Hypoxämie ist die Sau-
erstoff zufuhr über eine Nasensonde indiziert. Bei ausgeprägter 
Dys- und/oder Tachypnoe kann eine maschinelle Beatmung 
notwendig sein. Mukolyse durch ausreichende Flüssigkeits-
zufuhr, ggf. medikamentös unterstützt (Ambroxol, Acetyl-
cystein), kann hilfreich sein. Antipyretika mit gleichzeitiger 
analgetischer Wirkung (Paracetamol, bei älteren Kindern auch 
Acetylsalicylsäure) dürfen großzügig eingesetzt werden. Der 
Hustenreiz sollte nicht medikamentös unterdrückt werden.

Schon bei Verdacht auf eine bakterielle Genese ist die 
Gabe von Antibiotika indiziert. Zumindest zu Beginn der 
Behandlung ist die intravenöse Applikation vorzuziehen. 
Eine Ausnahme stellen die Chlamydien- und Mykoplasmen-
pneumonien dar, die gut durch orale Makrolide beherrsch-
bar sind. Die Entscheidung für eine Antibiotikagabe sollte 
bei Neugeborenen, Säuglingen und Kleinkindern wegen des 
oft mals foudroyanten und bedrohlichen Verlaufs bakterieller 

Pneumonien besonders großzügig getroff en werden. Ebenso 
sind Antibiotika bei nosokomial erworbenen Pneumonien 
und bei durch eine Grundkrankheit geschwächten Patienten 
meist unverzichtbar. Die Wahl des Antibiotikums muss alle 
individuellen Besonderheiten berücksichtigen. Dazu zählen 
Patientenfaktoren (Alter, Grundkrankheiten) aber auch hos-
pitalspezifi sche Gegebenheiten, wie beispielsweise das Erre-
gerspektrum und Resistenzmuster auf Intensivpfl egestationen. 
Die Behandlungsdauer richtet sich nach der Befundbesserung, 
beträgt aber mindestens 7 Tage. . Tab. 139.1 soll diesbezüglich 
als Orientierungshilfe dienen.

Die Prognose der Pneumonie hängt von Alter und evtl. 
Grundkrankheit des Patienten ab. Je jünger der Patient ist, 
desto langwieriger ist der Verlauf. Bei schweren Grundkrank-
heiten sind Pneumonien häufi ge Komplikationen im Finalsta-
dium.
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Tab. 139.1. Die häufi gsten bakteriellen Pneumonierreger und ihre antibiotische Behandlung.

Patientengruppe Vermutlicher Erreger Antibiotika Applikation

Ambulant erworbene Pneumonien
Säuglinge und Kleinkinder bis 
ca. 3 Jahre

Staphylokokken, Haemophilus infl uenzae, 
Pneumokokken

Amoxicillin oder Cephalosporin der 2. (evtl. 3. 
Generation)

i.v. oder p.o.

Ältere Kleinkinder bis ca. 
6 Jahre

Haemophilus infl uenzae, Pneumokokken Amoxicillin oder Cephalosporin der 2. (evtl. 3. 
Generation)

i.v. oder p.o.

Schulkinder und Jugendliche Mykoplasmen, Chlamydien, Pneumokokken Makrolide (z. B. Erythromycin); Penicillin p.o.

Nosokomial erworbene Pneumonien
Intensivstation, beatmet Gramnegative Stäbchen oder Staphylokok-

ken
Breitspektrumpenicillin oder Cephalosporin der 
3. Generation und/oder Aminoglykosid

i.v.

Aspiration Gramnegative Stäbchen, oft auch Anaerobier Breitspektrumpenicillin mit β-Laktamase-Hem-
mer

i.v.

 Immunsupprimierte Staphylokokken, gramnegative Stäbchen 
(+ Pilze)

Imipenem/Meronem oder Cephalosproine (3. 
Generation) + Aminoglykosid (+ Antimykotikum)

i.v.
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