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Zusammenfassung

Diese Arbeit gibt eine Ubersicht iiber die
aktuellen epidemiologischen, pathogeneti-
schen, atiologischen und diagnostischen
Erkenntnisse bei der nosokomialen Pneumo-
nie. Diese Erkrankung steht in den westlichen
Industrielandern an zweiter Stelle der noso-
komialen Infektionen, bei Intensivpatienten
ist insbesondere die Beatmungspneumonie
die dominierende Infektion. In der Pathoge-
nese spielen die Kolonisation des Oropha-
rynx und nachfolgend der Trachea mit gram-
negativen Keimen eine dominierende Rolle
und bestimmen deshalb auch die Erreger-
verteilung der nosokomialen Pneumonie.
Hierbei hat es sich bewahrt, die frithe Mani-
festation einer nosokomialen Pneumonie
mit eher einfach zu behandelnden Erregern
von der Erregerpopulation der spaten Pneu-
monie nach Tag 5 bis 7 im Krankenhaus mit
deutlich groBeren Resistenzproblemen zu
unterscheiden. In der Diagnostik gibt es
bisher keinen absolut zuverldssigen Stan-
dard; die Bedeutung der bronchoskopischen
Verfahren wird dargestellt und die Relevanz
ihrer Ergebnisse diskutiert.
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Nosokomiale Pneumonie

Epidemiologie, Pathogenese und Diagnostik*

Die nosokomiale Pneumonie ist die
zweithdufigste nosokomiale Infektion in
den westlichen Industrielindern und
zusammen mit der Sepsis die fithrende
Ursache fiir einen infektionsbedingten
Tod im Krankenhaus [3]. Insbesondere
auf Intensivstationen bei beatmeten Pa-
tienten liegt die Inzidenz einer nosoko-
mialen Pneumonie zwischen 9-68%
und die Letalitdt bewegt sich zwischen
33% und 71% [28]. In 2 epidemiologi-
schen Studien zur Erfassung von Inten-
sivstationsinfektionen sowohl in Europa
als auch in den USA waren Pneumonien
die dominierenden nosokomialen Infek-
tionen bei intensivmedizinisch betreu-
ten Patienten ([4, 31]; (Tabelle 1). Trotz
ihrer Haufigkeit und des ungiinstigen
Verlaufes sind noch viele diagnostische,
pathogenetische und therapeutische Pro-
bleme ungekldrt. In der nachfolgenden
Ubersicht sollen neuere Aspekte und Be-
funde hinsichtlich der Epidemiologie,
der Pathogenese und der Diagnostik der
nosokomialen Pneumonie insbesondere
bei Intensivpatienten dargestellt werden.

Epidemiologie

Patienten in Intensivstationen entwickeln
im Vergleich zu Patienten auf Normal-
stationen in einem hohen Prozentsatz
nosokomiale Infektionen mit daraus re-
sultierenden langeren Krankenhausver-
weildauern und entsprechend héheren
Kosten. In einer Analyse vom CDC in At-
lanta, USA, wurde die Rate der nosoko-
mialen Infektionen bei Erwachsenen auf
medizinischen Intensivstationen auf der
Basis von standardisierten Definitions-

kriterien prospektiv untersucht [24].
Insgesamt 181.993 Patienten in 112 inter-
nistischen Intensivstationen wurden zwi-
schen Januar 1992 und Juli 1997 erfasst.
Harnwegsinfektionen traten am hédufig-
sten (31%) auf, gefolgt von Pneumonien
(27%) und priméren Bakteridmien (19%).
Etwa 86% der registrierten nosokomia-
len Pneumonien waren mit einer Beat-
mung assoziiert. Die hdufigsten Erreger
waren gram-negative aerobe Keime, un-
ter denen Pseudomonas aeruginosa mit
21% dominierte.

In Deutschland wurde in der NI-
DEP-Studie bei insgesamt 3,5% nosoko-
mialen Infektionen in 72 Krankenhiu-
sern die tiefe Atemwegsinfektion mit
20,6% an zweithdufigster Position er-
mittelt [17].

Sehr niitzliche epidemiologische In-
formationen wurden auch in einer um-
fangreichen multizentrischen randomi-
sierten doppelblinden Studie in Kanada
generiert, in der zwischen 1992 und 1994
insgesamt 1200 beatmete Patienten pro-
spektiv untersucht wurden. Das eigentli-
che Studienziel war der Vergleich einer
Ulkusprophylaxe mit Sucralfat vs. Rani-
tidin [6]. Aus unterschiedlichen Griin-
den mussten 186 Patienten von der ab-
schliefenden Analyse ausgeschlossen
werden, so dass insgesamt 1014 Patien-
ten hinsichtlich der Risikofaktoren fiir
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Tabelle 1

Infektionen auf Intensivstationen: Eintagespravalenzstudien. (Nach [4,31])

USA 1994 Europa 1992
Anzahl Krankenhauser (ITS) 118 1417
Anzahl Patienten 1740 10038
Anteil nosokomialer Infektionen [%] 25 30,3
Infektionen [%]
- Pneumonien 37 46,9
- Urogenitale Infektionen 18 17,6
- Sepsis 14 6,9
— Wundinfektionen 9,4 30
Anteil Patienten mit Chemotherapie [%] 61 62,30

eine Beatmungspneumonie bewertet
werden konnten. Die Definition der
Pneumonie erfolgte auf der Basis unter-
schiedlicher Kriterien, wobei sowohl kli-
nische als auch mikrobiologische quan-
titative Parameter herangezogen wur-
den. Eine Beatmungspneumonie ent-
wickelten demnach 177 Patienten (17,5%)
im Median 7 Tage nach Aufnahme auf
die Intensivstation. Unabhdngige Risi-
kofaktoren in der Multivarianzanalyse
waren die primére Aufnahmediagnose
einer Verbrennung (OR 5,09), eines Po-
lytrauma (OR 5,00), einer ZNS-Erkran-
kung (OR 3,40) sowie pulmonaler (OR
2,79) oder kardialer Vorerkrankungen
(OR 2,72; [7]).

In der gleichen kanadischen Studie
wurde auch die additive Morbiditdt und
Letalitdit der Beatmungspneumonie
analysiert [18]. Im Vergleich zu den
Kontrollpatienten ohne eine Beatmungs-
pneumonie verldngerte sich bei den
Pneumoniepatienten der Intensivauf-
enthalt um im Mittel 4,3 Tage und das
relative Risiko fiir einen letalen Verlauf
stieg um 32,3% an. Insbesondere bei
Infektionen durch sogenannte Risiko-
erreger mit hoher Resistenz verldnger-
te sich die Liegedauer auf der Intensiv-
station auf im Mittel 9,1 Tage, im Ver-
gleich zu nur 2,9 Tage bei Infektionen
durch sogenannte einfach zu behan-
delnde Erreger.

Eine niedrigere Inzidenz von 7,8%
Beatmungspneumonien wurde in einer
prospektiven Studie in 2 Universitatskli-
niken in Memphis (USA) beobachtet
[16]. Die Diagnose der Pneumonie wur-
de auf quantitative bronchoskopische
Techniken (geschiitzte Biirste/BAL) ba-
siert, um eine falsche Klassifikation zu
vermeiden. Unter den 358 prospektiv er-

fassten Patienten wurden 28 Pneumonien
beobachtet, was einer Inzidenz von 12,5
Infektionen auf 1000 Patiententage und
20,5 Pneumonien auf 1000 Beatmungs-
tage entsprach. Mittels multipler logi-
stischer Regression konnten als unab-
hingige Risikofaktoren fiir die Ent-
wicklung einer Beatmungspneumonie
folgende Faktoren ermittelt werden:
eine Serumalbuminkonzentration zum
Zeitpunkt der Aufnahme unter 2,2 g/dl
(OR 5,9), ein maximaler PEEP von
mehr als 7,5 cm H,O (OR 4,6), eine nicht
vorhandene Antibiotikatherapie (OR
6,7),die Kolonisation der oberen Atem-
wege mit gram-negativen respirato-
rischen Erregern (OR 3,4), eine Rau-
cheranamnese (OR 2,3 fiir jeweils 50
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Packungsjahre) und die Dauer der kon-
trollierten Beatmung (OR 3,4 fiir 14 Be-
atmungstage).

Atiologie und Pathogenese

Die oropharyngeale Flora des hospitali-
sierten Patienten ist zumeist der Aus-
gangsherd fiir tiefe Atemwegsinfektio-
nen. Kolonisierende Erreger in der Tra-
chea und der Lunge stammen sehr selten
aus einer hdmatogenen Streuung, son-
dern sind zumeist {iber Mikroaspiration
aus dem Oropharynx in die tiefen Atem-
wege gelangt [9, 12]. Bis heute ist nicht
komplett bekannt, warum der Oropha-
rynx im Hospitalbereich schnell mit
gram-negativen Erregern kolonisiert
wird. Ein bedeutsamer Faktor kénnte
Stress darstellen, der zur Produktion von
Enzymen beitrégt, welche protektive Re-
zeptoren an der Oberfldche der oropha-
ryngealen Schleimhautzellen schddigen.
Diese Veranderungen férdern die Adha-
sion von gram-negativen Erregern [19].

In einer neueren prospektiven Stu-
die aus Johannesburg (Siidafrika) wur-
de der Umfang und die Sequenz der Ko-
lonisation von endotrachealen Tuben bei
Patienten unter Beatmung untersucht
[14].Im ersten Teil der Studie mit 21 Pa-
tienten wurde nach der Extubation fest-
gestellt, dass das untere Drittel des Beat-
mungstubus durchweg mit einem Se-
kretfilm bedeckt war, der mittels elek-
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Abb.1 A Infektionswege bei der Beatmungspneumonie. (Nach [15])
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Tabelle 2

Intensivmedizin

Erreger der Beatmungspneumonien. (Nach [15])

Friihe Pneumonien (<5 Tage)

Spate Pneumonien (>5 Tage)

Andere Erreger

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aureus
Aerobe gram-negative Erreger

Pseudomonas aeruginosa
Enterobacter spp.
Acinetobacter spp.
Klebsiella pneumoniae
Serratia marcescens Pilze

Anaerobier

Legionella pneumophila
Influenza Aund B
RS-Virus

Escherichia coli
Andere gram-negative Erreger
Staphylococcus aureus

tronenmikroskopischem Scan als Biofilm
identifiziert werden konnte. Aus dieser
Oberfliachenschicht konnten bei 18 Pati-
enten gram-negative Erreger isoliert
werden. Im zweiten Teil der Studie mit
10 Patienten wurde die Sequenz der Ko-
lonisation exakt bestimmt. Nach der In-
tubation wurde der Oropharynx inner-
halb von 36 h kolonisiert, der Magen in-
nerhalb von 36-60 h, die tiefen Atemwe-
ge innerhalb von 60-84 h und danach
der endotracheale Tubus innerhalb von
60-96 h. Eine nosokomiale Pneumonie
im gesamten Patientengut von 31 Patien-
ten entwickelte sich bei 13 beatmeten Pa-
tienten. Bei 8 dieser Pneumoniepatien-
ten konnten die identischen Erreger so-
wohl in den Sekreten der tiefen Atem-
wege, wie auch im Biofilm des endotra-
chealen Tubus isoliert werden.

Wie in der Abb. 1 dargestellt, wurde
bisher auch der Magen als Reservoir fiir
kolonisierende Erreger in dem patho-
genetischen Modell der Pneumonieent-
stehung betrédchtlich betont [15, 23].
Hierzu korrelierten einige Studien, die
im Rahmen der Stressulkusprophylaxe
bei beatmeten Patienten mit Sucralfat
eine verminderte Rate an nosokomia-
len Pneumonien fanden und dieses auf
die geringeren Keimzahlen unter Su-
cralfat im Magen bei niedrigerem pH-
Wert zuriickfiihrten [15]. Diese Auffas-
sungen werden durch 2 kiirzlich publi-
zierte Studien nicht bestitigt, in denen
zwischen Sucralfat und Antazida bei
wirksamer Stressulkusprophylaxe kei-
ne Unterschiede hinsichtlich der Pneu-
moniefrequenz nachgewiesen werden
konnten [7, 11]. Auch die Letalitdt und
die Frequenz der gastrointestinalen
Blutung unterschieden sich in diesen
Studien bei einer Prophylaxe mit
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Sucralfat vs. Ranitidin i.v. nicht we-
sentlich.

Auch die horizontale Lagerung des
beatmeten Patienten kann einen Risiko-
faktor fiir die Entwicklung einer noso-
komialen Pneumonie darstellen. Kiirz-
lich wurde in einer Studie aus Barcelona
erneut gesichert, dass die horizontale
Lagerung des Beatmungspatienten einen
signifikanten Risikofaktor fiir eine Beat-
mungspneumonie darstellt [10]. Bei 86
Patienten, die wahrend einer Beatmung
entweder halb hoch (39 Patienten) oder
horizontal (47 Patienten) gelagert waren,
wurde die Inzidenz einer Beatmungs-
pneumonie festgestellt. Der Unterschied
war mit einer Inzidenz von 8% vs. 34 %
zugunsten der erhohten Lagerung ein-
deutig.

Hinsichtlich der mikrobiellen Atio-
logie hat sich heute weitgehend die Ein-
teilung in die Erreger der sogenannten
frithen Pneumonie im Vergleich zu den
Erregern der spdten Pneumonie durch-
gesetzt ([1, 15]; (Tabelle 2). Dabei wird
davon ausgegangen, dass innerhalb der
ersten 4-5 Tage nach Krankenhausauf-
nahme noch eine weitgehend normale
oropharyngeale Flora vorliegt. Erst nach
diesem Zeitraum mit verldngerter Hos-
pitalisierung und speziellen Risikofak-
toren kommt es zur oropharyngealen
Besiedlung mit Enterobacteriaceae und
Pseudomonas aeruginosa. Diese zeitliche
Zuordnung des Erregermaterials sollte
bei der empirischen Behandlung einer
Beatmungspneumonie beriicksichtigt
werden [20].

Diagnostik

Die Diagnose einer nosokomialen Pneu-
monie beruht auf dem Nachweis eines

neuen und progredienten pulmonalen
Infiltrates, Fieber, Leukozytose, CRP-Er-
hohung und einem purulenten tracheo-
bronchialen Sekret. Keiner dieser Befun-
deist jedoch ausreichend spezifisch und
sensitiv [s, 21].

Die Unzuldnglichkeit der alleinigen
klinischen Diagnose hat in den letzten
Jahren dazu gefiihrt, dass quantitative
mikrobiologische Analysen des endotra-
chealen Sekretes oder des bronchosko-
pisch gewonnenen Materials iiber eine
bronchoalveoldre Lavage (BAL) oder ei-
ne geschiitzte Biirste die Diagnosestel-
lung deutlich préziser gestalten konnten
[5,22,29]. Am einfachsten zuganglich ist
das endotracheale Sekret, welches ohne
bronchoskopische Mafinahmen gewon-
nen werden kann. Cook und Mandell [8]
haben kiirzlich den Stellenwert der quan-
titativen Analyse des endotrachealen Se-
kretes in einer Literaturiibersicht gewtir-
digt. Diese Autoren kommen zu dem Re-
sultat unter Analyse von 12 relevanten Stu-
dien, dass die Sensitivitit (38%-100%)
und Spezifitdt (14%-100%) der Ergeb-
nisse des endotrachealen Sekretes erheb-
lich schwanken. Erschwerend kommt bei
der Bewertung der Mikrobiologie hinzu,
dass eine eindeutige Grenzwertbestim-
mung von 10° oder 10 Keime pro ml Se-
kret bis heute nicht erfolgt ist. Die Ana-
lyse des endotrachealen Sekretes kann
daher zur Zeit nicht als diagnostisch va-
lide empfohlen werden und weitere gut
geplante Studien sind zur weiteren Kl4-
rung notwendig.

Zahlreiche Untersuchungen zwi-
schen 1984 und 1995 haben den Stellen-
wert der semiquantitativen kulturellen
mikrobiologischen Analyse der geschiitz-
ten, bronchoskopisch zu applizierenden
Biirste (PSB) versucht zu bestimmen.
Eine Wiirdigung dieser Studien [2]
kommt zu dem Ergebnis, dass die Sen-
sitivitit dieser Methode zwischen 33 und
100% schwankt und die Spezifitdt von
50%-100% reicht. Insgesamt erscheint die
PSB eher mehr spezifisch als sensitiv in
der Diagnose einer Beatmungspneumo-
nie zu sein.

Die quantitative bronchoalveoldre
Lavage ist von zahlreichen Autoren als
die beste und preisgiinstigste Methode
zur Diagnostik der nosokomialen Pneu-
monie dargestellt worden [21]. Allerdings
besteht keine Ubereinstimmung hin-
sichtlich der signifikanten Keimzahl (104
oder 10% Keime pro ml) und auch die
méflige Spezifitit der Methode bei Pati-
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enten mit umfangreicher tracheobron-
chialer Kolonisation wird negativ be-
wertet. In einer kiirzlichen Analyse [30]
von 23 seit 1988 publizierten Studien
beschreiben die Autoren eine Sensitivi-
tdt der quantitativen BAL zwischen
42%-93% mit im Mittel 73%. Die Spezi-
fitat wird mit im Mittel 82% angegeben,
woraus eine inkorrekte Diagnose bei et-
wa 20% der Patienten resultiert. Eine zu-
satzliche wesentliche Information kann
in der BAL durch die mikroskopische
Analyse von intrazelluldren Erregern in
den Alveolarmakrophagen gewonnen
werden.

Umstritten ist der Stellenwert der
bronchoskopischen Verfahren ebenfalls
bei Patienten, die unter einer vorange-
henden oder noch laufenden antibioti-
schen Behandlung stehen. In einer Ana-
lyse dieses Problems wurden in Paris 63
Patienten prospektiv untersucht [27].
Unter Beriicksichtigung einer vorange-
gangenen antibiotischen Therapie wur-
den 3 Patientengruppen gebildet: 12 Pati-
enten ohne Antibiotikatherapie, 31 Pati-

enten mit einer laufenden Antibiotika-
behandlung (Antibiotikagabe minde-
stens schon 72 h vor der Bronchoskopie
begonnen) und eine 3. Gruppe mit einer
innerhalb von 24 h vor der Bronchosko-
pie eingeleiteten antibiotischen Gabe.
Bei 35 Patienten konnte die Diagno-
se einer Beatmungspneumonie gesi-
chert werden unter Bezug auf histologi-
sche Befunde (n=2), Entwicklung eines
Abszesses (n=2), positiven Blutkulturen
(n=4) oder der Beseitigung eines pul-
monalen Infiltrates unter einer addqua-
ten Antibiotikatherapie (n=27). Fiir die
positiven Sensitivitdtsparameter von
5% intrazelluldr nachgewiesenen Erre-
gern in den BAL-Zellen, einer PSB-Kul-
tur von mindestens 103 Erregern pro ml
sowie einer positiven BAL-Kultur von
10° Keimen pro ml ergaben sich folgen-
de Ergebnisse: 71%, 88 % und 71% (Pa-
tientengruppe ohne antibiotische The-
rapie); 50 %, 77 % und 83 % fiir die Pati-
enten unter einer laufenden antibioti-
schen Behandlung und 67 %, 40 % und
38 % fiir die Gruppe mit der kiirzlich be-

gonnenen antibiotischen Behandlung.
Die Spezifitdt lag durchweg iiber 90%. -
Eine bronchoskopische Analyse mit
quantitativer Mikrobiologie erscheint
daher auch unter antibiotischer Thera-
pie grundsitzlich moglich - eine Anti-
biotikapause von 24 h ist jedoch emp-
fehlenswert.

Stellenwert der invasiven
bronchoskopischen Diagnostik

In den letzten Jahren ist eine betricht-
liche Diskussion entstanden, wieweit die
invasiven bronchoskopischen Verfahren
mit der Erhebung quantitativer mikro-
biologischer Analysen einen positiven
Einfluss auf den Verlauf einer Beatmungs-
pneumonie haben. In einer offenen pro-
spektiven randomisierten Pilotstudie
bei 51 Patienten unter Beatmung iiber
mehr als 72 h wurde dieses Problem un-
tersucht [25]. Die Patienten wurden
randomisiert 2 Gruppen zugeteilt: Die
Gruppe A mit 24 Patienten wurde einer
quantitativen endotrachealen Aspiration
unterzogen sowie auch quantitativen Kul-
turen von PSB und BAL. Bei der Gruppe B
(n=27) wurden nur quantitative endo-
tracheale Aspiratkulturen vorgenom-
men. Als Grenzwerte fiir positive bakte-
riologische Kulturen wurden 105 Keime
pro ml fiir das endotracheale Aspirat, 103
Keime pro ml fiir die PSB und 104 Keime
pro ml fiir die BAL verwandt.

Die initiale antibiotische Behand-
lung wurde bei 10 (42%) der Patienten in
der Gruppe A und bei 4 (16%) der Pati-
enten der Gruppe B verdndert. Die Leta-
litdt in der Gruppe A betrug 46% (11 von
24 Patienten) und 26% (7 von 27 Patien-
ten) in der Gruppe B. Die Autoren dieser
Pilotstudie kamen zu dem Ergebnis, dass
die bronchoskopischen Verfahren zwar
zu hdufigerem Antibiotikawechsel bei-
trugen, jedoch kein Einfluss auf einen
letalen Verlauf hatten.

Zu einem anderen Ergebnis kommt
eine kiirzlich publizierte umfangreiche
Studie an 413 Patienten in 31 franzosi-
schen Intensivstationen [13]. Dabei wur-
den 204 Patienten bronchoskopisch un-
tersucht, 209 Patienten wurden nur einer
nicht quantitativen Analyse des endotra-
chealen Aspirates unterzogen. Als End-
punkte in der Studie wurden die Letali-
tét, der Antibiotikagebrauch an den Ta-
gen 14 und 28 auf der Intensivstation so-
wie die Anzahl der Organversagen ge-
wihlt. Bei Patienten mit einem invasiven
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bronchoskopischen Verfahren kam es zu
einer statistisch signifikant geringeren
Letalitdt am Tag 14 von 16,2% Vvs. 25,8%
gegeniiber den nur klinisch beurteilten
Patienten. Auch der Sepsis-Score beziig-
lich Organversagen war signifikant nied-
riger am Tag 3 und Tag 7 bei den bron-
choskopierten Patienten, die ebenfalls
auch einen signifikant geringeren Anti-
biotikaverbrauch aufwiesen.

In der Multivarianzanalyse konnte
eine signifikant niedrigere Letalitdt eben-
falls am Tag 28 bei den bronchoskopier-
ten Patienten nachgewiesen werden. Die
Autoren kommen zu der Folgerung, dass
die invasive bronchoskopische Diagno-
stik bei Patienten mit dem Verdacht auf
eine Beatmungspneumonie zu signifi-
kant giinstigeren Ergebnissen hinsicht-
lich der Letalitdt, der Haufigkeit des Or-
ganversagens sowie des Antibiotikaver-
brauches beitrigt.

Unter Wiirdigung der dargestellten
diagnostischen Ergebnisse und auch der
zunehmenden Problemen von hochresi-
stenten Erregern bei langzeitbeatmeten
Patienten hat sich bei uns das in der
Abb. 2 dargestellte Vorgehen zur addqua-
ten Diagnostik einer nosokomialen
Pneumonie in den letzten Jahren sehr
bewihrt [26].
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Intensivmedizin
Resiimee

Nosokomiale Pneumonien sind zusam-
men mit der Sepsis die fithrende Ursa-
che fiir einen infektionsbedingten Tod
im Krankenhaus. Insbesondere auf In-
tensivstationen bei beatmeten Patienten
ist die nosokomiale Pneumonie die hau-
figste Infektion und die Letalitdt bewegt
sich zwischen 33% und 71%. Verbren-
nungspatienten, Grunderkrankung wie
Polytrauma sowie pulmonale und kar-
diale Vorerkrankungen disponieren si-
gnifikant mehr zu einer nosokomialen
Pneumonie auf der Intensivstation.

In der Pathogenese der nosokomia-
len Pneumonie spielt die Kolonisation
des Oropharynx und nachfolgend der
Trachea mit gram-negativen Erregern
die entscheidende Rolle und bestimmt
daher auch das dominierende Erreger-
material. Neuerdings ist auch nachge-
wiesen worden, dass im unteren Drittel
des Beatmungstubus ein Sekretfilm im
Sinne eines Biomaterials gebildet wird mit
entsprechender Persistenz der Erreger.

Die Unterteilung in eine frithe Pneu-
moniemanifestation bis zum 5. Tag des
Krankenhausaufenthaltes im Vergleich
zu der sogenannten spiten Pneumonie
ist sinnvoll, da mit unterschiedlichen
Keimverteilungen zu rechnen ist.

In der Diagnostik der nosokomia-
len Pneumonie sollten vermehrt bron-
choskopisch gestiitzte und quantitative
mikrobiologische Verfahren eingesetzt
werden mittels geschiitzter Biirste oder
bronchoalveoldrer Lavage. Zwar ist die
Sensitivitdt und Spezifitit dieser Verfah-
ren noch nicht zufriedenstellend, jedoch
kann mit diesen Mafinahmen offensicht-
lich die Letalitdt gesenkt, der Antibiotika-
verbrauch vermindert und vor allem
auch die Resistenz der jeweiligen Erre-
ger exakt definiert werden.

Fazit fiir die Praxis

Die nosokomiale Pneumonie gehort neben
den Harnwegsinfektionen zu den haufig-
sten krankenhauserworbenen Infektionen
und stellt insbesondere auf Intensivstatio-
nen in Form der Beatmungspneumonie
eine erhebliche diagnostische und thera-
peutische Herausforderung dar. Besonders
gefahrdet sind Verbrennungspatienten,
Patienten mit Polytrauma sowie mit kar-
diopulmonalen Vorerkrankungen. Eine
Unterteilung der friihen nosokomialen
Pneumonie bis zum 5.Tag des Kranken-
hausaufenthaltes von der sogenannten
spaten Pneumoniemanifestation nach
dem 5.-7.Tag im Hospital hat sich generell
durchgesetzt. Diese Unterscheidung ist
wegen der unterschiedlichen Erreger
sinnvoll und sollte bei der empirischen
Anfangstherapie beriicksichtigt werden.
In der Diagnostik sollten vermehrt bron-
choskopische Verfahren (BAL, geschiitzte
Biirste) eingesetzt werden, die mittels
quantitativer mikrobiologischer Analyse
bewertet werden sollten. Diese Verfahren
konnen offensichtlich den Antibiotikaver-
brauch vermindern, die Letalitat senken
und vor allem friihzeitig multiresistente
Erreger nachweisen.
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