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1. Einleitung
Die nosokomiale Pneumonie (ICD-10-Code U69.01) gehort zu den haufigsten nosokomialen Infektionen
in Europa. Nach den Daten der ersten europaischen Pravalenzerhebung 2011 hat die Pneumonie bzw.
die Infektion der unteren Atemwege mit 26 % den gréften Anteil unter allen Infektionen, die sich
wahrend eines stationaren Aufenthaltes entwickeln (1). Auf Intensivstationen liegt der Anteil, den die
Pneumonie/Infektion der unteren Atemwege unter allen nosokomialen Infektionen hat, sogar bei tUber
40 % (2). Von einer im Krankenhaus erworbenen Pneumonie (engl. hospital acquired pneumonia —
HAP) spricht man im Allgemeinen, wenn die Infektion bei Aufnahme in das Krankenhaus noch nicht
bestand. Zur Abgrenzung gegentiber den in das Krankenhaus mitgebrachten Pneumonien (community
acquired pneumonia, CAP) wird meist zusatzlich eine Zeitgrenze zwischen Aufnahme in das
Krankenhaus und dem Auftreten der ersten Infektionszeichen definiert. Die nosokomiale Pneumonie ist
definiert als spater als 48 Stunden nach Aufnahme in ein Krankenhaus auftretende Pneumonie. Bei der
beatmungsassoziierten Pneumonie (engl. ventilator-acquired pneumonia - VAP) handelt es sich um

eine Pneumonie, die sich in Folge einer maschinellen Beatmung entwickelt.

Bakterien sind die haufigsten Erreger nosokomialer Pneumonien, Pilze und Viren werden bei
immunkompetenten Patienten seltener als Erreger identifiziert. Aerobe und fakultativ anaerobe
gramnegative Stabchenbakterien (Enterobacterales und P. aeruginosa) werden am haufigsten
nachgewiesen. Bei den grampositiven Erregern dominieren Staphylococcus aureus und Streptococcus
pneumoniae. Die Haufigkeit von Infektionen mit multiresistenten Erregern (MRE) héngt von

Risikofaktoren ab. Diese sind fur die kalkulierte Antibiotikatherapie von zentraler Bedeutung.

Die klinische Diagnose einer HAP ist schwierig. Es gibt keine allgemein akzeptierten Kriterien auf der
Basis randomisierter Studien, sondern lediglich prospektive Kohortenanalysen. Therapierelevant ist die
klinisch zu stellende Verdachtsdiagnose einer HAP. Vor Einleitung einer Antibiotikatherapie sollte eine
mikrobiologische Untersuchung durchgefilhrt werden, welche den Therapiebeginn jedoch nicht
verzogern sollte. Der Vorteil des Einsatzes einer bakteriellen Multiplex-PCR auf Endpunkte wie

Mortalitat oder Dauer auf der Intensivstation konnte bislang nicht ausreichend gezeigt werden.

Pilze und Viren wurden bis vor kurzem in ihrer Bedeutung bei der HAP unterschatzt. Die
molekulargenetische Untersuchung auf virale Erreger (mindestens SARS-CoV2 und Influenzaviren)
sollte bei epidemiologischen Hinweisen erfolgen. Auch nicht schwergradig immunsupprimierte
Patienten mit Risikofaktoren flr eine invasiv pulmonale Aspergillose (IPA) sollten mittels

Galaktomannan Antigentest untersucht werden.

Bereits bei Verdacht auf eine nosokomiale Pneumonie sollte eine kalkulierte antimikrobielle Therapie
begonnen werden. Hierbei ist die Datenlage fiir Patienten im Septischen Schock eindeutiger. Die
Empfehlungen zur kalkulierten antimikrobiellen Therapie folgen dem Vorliegen eines Risikos fir
multiresistente gramnegative Erreger und P. aeruginosa. Die relevante Multiresistenz im grampositiven
Bereich ist MRSA. Eine antimikrobielle Kombinationstherapie sollte bei Patienten im Septischen Schock
oder bei hohen lokalen Resistenzraten sowie hohem Risiko flr Infektionen mit gramnegativen MRE
begonnen werden. Ziel der frihzeitigen Kombinationstherapie ist die Vermeidung einer inadaquaten

Initialtherapie bei Patienten mit hohem Krankheitsschweregrad.



Antibiotic Stewardship (ABS) MaRnahmen wie die Implementierung eines ABS-Programms sowie die
Entwicklung von Strategien zur Optimierung des Verordnungsverhaltens und zur Therapieoptimierung
sind fur die HAP untersucht (3). Des Weiteren ist die Fokussierung der Therapie bei nachgewiesenem
Erreger und die Deeskalation bei Stabilisierung des Patienten von Bedeutung. Die kirzere
Therapiedauer bei HAP hilft Antibiotika einzusparen, um einer Resistenzentwicklung entgegen zu
wirken. Untersuchungen haben gezeigt, dass Leitliniengerechte Therapie zu einem hdheren
Behandlungserfolg und einer geringeren Rate multiresistenter Erreger fihrt (4,5). Das Ziel dieser
Leitlinie war eine praktische Empfehlung inklusive Tabellen und einem Flussschema zu geben, um eine
Akzeptanz und Nutzbarkeit in der Breite zu schaffen.

2. Methoden

Federfiihrende Fachgesellschaft ist die Deutsche Gesellschaft flir Pneumologie und Beatmungsmedizin
(DGP). Die Erstellung dieser Leitlinie wurde aus Mitteln des Innovationsfonds beim Gemeinsamen

Bundesausschuss zur Férderung von Versorgungsforschung unterstitzt.

Folgende Fachgesellschaften waren an der Erstellung des Updates der Leitlinie beteiligt: Deutsche
Gesellschaft fir Anasthesiologie & Intensivmedizin e.V. (DGAI), Deutsche Gesellschaft fir Infektiologie
(DGI), Paul-Ehrlich-Gesellschaft fur Infektionstherapie e.V. (PEG), Deutsche Gesellschaft fur Innere
Medizin (DGIM), Deutsche Gesellschaft fur Chirurgie (DGCH), Deutsche Gesellschaft fur Internistische
Intensivmedizin und Notfallmedizin (DGIIN), Deutsche Roéntgengesellschaft e.V., Gesellschaft fir
medizinische Radiologie e.V. (DRG), Deutsche Sepsis-Gesellschaft e.V. (DSG), Gesellschaft fir
Virologie e.V. (GfV) und die Deutsche Sepsis-Hilfe e.V. (DSH). Aus dem Netzwerk chronisch pulmonale
Aspergillose (CPAnet) erhielt die Leitliniengruppe Unterstitzung durch einen Experten fiir Mykosen.

Die Leitlinienentwicklung wurde methodisch begleitet von PD Dr. Helmut Sitter (AWMF), die
Evidenzaufarbeitung erfolgte durch apl. Prof. Dr. Susanne Unverzagt, Abteilung Allgemeinmedizin,
Universitatsklinikum Leipzig.

Die Leitlinie soll fir die Behandlung von erwachsenen Patienten mit nosokomialer Pneumonie im
stationdren Bereich gelten. Sie richtet sich an alle im Krankenhaus tatigen Arzte, die mit der Diagnostik
und Therapie nosokomialer Pneumonien konfrontiert sind. Hierzu gehéren insbesondere Arzte der
Fachgebiete Anasthesiologie, Chirurgie, Innere Medizin, Pneumologie, Intensivmedizin, Klinische
Infektiologie, Klinische Mikrobiologie und Hygiene, Radiologie und Virologie. Sie dient zur Information
aber auch fiir Arzte anderer Fachgebiete, die Patienten mit nosokomialen Infektionen betreuen. Sie
fungiert als Orientierung fiir Personen, Organisationen, Kostentrager sowie medizinisch-
wissenschaftliche Fachgesellschaften und Berufsverbande, die direkt oder indirekt mit diesem Thema
in Verbindung stehen. Zudem kann sie zur Beurteilungsgrundlage fiir Rechtsstreitfalle und
Qualitdtsmanagement benutzt werden. Pneumonien bei Patienten unter Immunsuppression sind in

dieser Leitlinie ausgeschlossen. Es wurde auf Empfehlungen zur Prdvention der nosokomialen
Pneumonie bewusst verzichtet und diesbeziiglich auf die Empfehlungen der Kommission fir

Krankenhaushygiene und Infektionspravention (KRINKO) beim Robert Koch-Institut verwiesen.



Die Leitliniengruppe legte bei ihrer konstitutionellen Sitzung 11 Schllisselfragen fir die
Literaturrecherche fest. Im vorliegenden Dokument handelt es sich um die Kurzversion der Leitlinie mit
den wichtigsten 26 Empfehlungen und 2 Best Practice Statements. Eine ausfihrliche Langversion

inklusive Interessenkonflikte, Evidenzberichte und Leitlinienberichte ist unter xxx abrufbar.

Das methodische Vorgehen richtete sich nach dem AWMF-Regelwerk (http://www.awmf.org/leitlinien).

Das Schema der Evidenzgraduierung erfolgte nach dem System des Oxford Centre for Evidence-based
Medicine (CeBM) in der Version von 2011. Die Formulierung von Empfehlungen erfolgten in 3 Graden:
Empfehlung Grad A (starke Empfehlungen (soll/soll nicht), Empfehlung Grad B (Empfehlung)
sollte/sollte nicht, Empfehlung Grad 0 (offene Empfehlung) kann/kann verzichtet werden Grading of
Recommendations, Assessment, Development and Evaluation (GRADE) wurde verwendet, um die
Qualitat der Evidenz in Leitlinien einzuschatzen Sterblichkeit wurde a priori als kritischen Endpunkte
von der Leitliniengruppe konsentiert. Empfehlungen wurden im Expertenkonsens formuliert, wenn die

systematische Recherche keine geeigneten Studien erbrachte.

Die Angaben zu den Interessen wurden mit dem AWMF-Formblatt von 2018 erhoben und zuletzt 2023
Uberprift. Im Rahmen der Bewertung der vorliegenden Erklarungen nach den Vorgaben der AWMF
wurden Industriedrittmittel fur Vortragstatigkeiten und Autorenschaften als ,geringe” Interessenkonflikte,
Advisory Board- und Beratungstatigkeit sowie Industriedrittmittel in verantwortlicher Position als
.,moderat® und Eigentimerinteresse als ,hoch® gewertet. Es zeigten sich in der Bewertung der
Interessenerklarungen einzelne, ausschlieBlich als ,gering® oder ,moderat® bewertete
Interessenkonflikte. Da im Rahmen der Leitlinie keine speziellen Empfehlungen zu neueren (teuren)
Medikamenten getroffen wurden, flihrten geringe oder moderate (sich aus Kontakten zur Industrie
ergebende) Interessenkonflikte nicht zum Ausschluss von Leitungsfunktionen in den Arbeitsgruppen.
Hohe Interessenkonflikte traten nicht auf.

3. Empfehlungen

3.1 Erregerspektrum und Resistenz

3.1.1 Erregerspektrum
Tabelle 1 Bakterielle Infektionserreger der nosokomialen Pneumonie

Patienten ohne Risikofaktoren fiir multiresistente Erreger (MRE) oder P. aeruginosa

Enterobacterales (z.B.)
- E. coli

- Kilebsiella spp.

- Enterobacter spp.

Haemophilus influenzae
S. aureus
Streptococcus pneumoniae

zusétzlich bei Patienten mit Risikofaktoren fiir multiresistente Erreger (VIRE)

Resistente Enterobacterales (z.B. ESBL-Bildner)
Pseudomonas aeruginosa
Seltener:



http://www.awmf.org/leitlinien

Methicillin-resistente Staphylococcus aureus (MRSA)

Acinetobacter baumannii

Stenotrophomonas maltophilia

Tabelle 2 Bakterien und Pilze der oropharyngealen Standortflora ohne Relevanz bei nosokomialer

Pneumonie.

Apathogene Corynebacterium spp.

Enterokokken (E. faecalis, E. faecium)

Koagulase-negative Staphylokokken

Alpha-hamolysierende (vergriinende) Streptokokken

Apathogene Neisseria spp.

Candida spp.

3.1.2 Resistenz

Wie sollte das Risiko einer nosokomialen Pneumonie in der kalkulierten Therapie

eingeschitzt werden?

1. Empfehlung

Experten-
konsens

FUr das Management und die initiale, kalkulierte antimikrobielle Therapie der
nosokomialen Pneumonie soll zwischen Patienten mit und ohne Risikofaktoren fir
multiresistente Erreger und Pseudomonas aeruginosa unterschieden werden (siehe
Tabelle 3).

Das Erregerspektrum und die Resistenzsituation der jeweiligen Station/Einrichtung soll
in Abstdnden von 6-12 Monaten erhoben und dargestellt sowie diese Daten fir
Entscheidungen zur kalkulierten Antibiotikatherapie herangezogen werden.

Starke Empfehlung

Starker Konsens

Tabelle 3. Therapierelevante Risikofaktoren fiir multiresistente Infektionserreger bei der HAP

Antimikrobielle Therapie (>24h) in den letzten 30 Tagen

Hospitalisierung = 5 Tage vor Krankheitsbeginn

Kolonisation durch gramnegative MRE oder MRSA *

Septischer Schock

ARDS

Hamodialyse

Medizinische Versorgung in einem Hochpravalenzland fiir gramnegative MRE und MRSA
innerhalb der letzten 12 Monate

Zusatzliche Risikofaktoren fiir P. aeruginosa

Strukturelle Lungenerkrankung (fortgeschrittene COPD, Bronchiektasen)

Bekannte Kolonisation durch P. aeruginosa

*Die Mehrzahl der Patienten mit einer derartigen Kolonisation werden keine HAP/VAP durch diese

Erreger aufweisen




3.2 Diagnostik

3.2.1 Klinische Diagnose der nosokomialen Pneumonie

Wie wird eine HAP klinisch diagnostiziert und welche Differenzialdiagnosen sind zu beachten?

2. Empfehlung

Experten-
konsens

Therapierelevant ist bereits die Verdachtsdiagnose einer HAP, diese soll gestellt werden
bei neuem, persistierendem oder progredientem Infiltrat in der Thorax-Rdéntgenaufnahme
in Kombination mit 2 von 3 weiteren Kriterien:

- Leukozyten > 10 000 oder < 4000 /pl,
- Fieber > 38,3 °C,

- purulentes Sekret.

Starke Empfehlung

Differenzialdiagnostisch sollten u.a. Atelektasen (Sekretverlegung),
Herzinsuffizienz/Uberwésserung, Lungenarterienembolien, alveoldre Hamorrhagie,
interstitielle Lungenerkrankungen wie eine organisierende Pneumonie (OP) und das
ARDS abgegrenzt werden.

Schwache Empfehlung

Starker Konsens

Welche Rolle spielen Scores in der Risikobeurteilung der HAP?

3. Empfehlung

Experten- | Bei der klinischen Diagnose der HAP sollen

konsens | - alle Patienten auf das Vorliegen einer Sepsis evaluiert werden.
- aulRerhalb der Intensivstation mindestens die Bestimmung der Vitalparameter unter
Verwendung der gSOFA-Kriterien und der Sauerstoffsattigung erfolgen.
- auf Intensivstationen Sepsis-Scores wie der ,Sequential Organ Failure Assessment®
(SOFA) Score zur Risikopradiktion angewandt werden.
Starke Empfehlung
Starker Konsens

3.2.2 Biomarker

Welche Rolle spielen Biomarker fiir die Diagnose der HAP und die Diagnose der Sepsis im
Rahmen der HAP?

4. Empfehlung

Experten-
konsens

Die Diagnose der HAP beruht auf klinischen, radiologischen und ggf. mikrobiologischen
Kriterien, ausreichende Evidenz fir eine zusatzliche unabhangige diagnostische
Aussagekraft von Biomarkern liegt nicht vor.

Die Bestimmung eines Entziindungsparameters (C-reaktives Protein (CRP) oder
Procalcitonin (PCT)) sollte bei Diagnose erfolgen, um eine Verlaufsbeurteilung zu
ermdoglichen.

Schwache Empfehlung

Bei Verdacht auf eine Sepsis im Rahmen der HAP sollen die Laborparameter zur
Bestimmung des SOFA-Scores (Thrombozyten, Bilirubin, Kreatinin) sowie Laktat
ermittelt werden.




Bei Komorbiditidten sind bedarfsgerecht Laborparameter zur Uberpriifung der
entsprechenden Organfunktion notwendig. Zu Biomarkern bei HAP durch SARS-CoV-2
wird auf die entsprechende Leitlinie zu COVID-19 verwiesen.

Starke Empfehlung

Starker Konsens

3.2.3 Mikrobiologische Diagnostik

Welche konventionellen mikrobiologischen Untersuchungen sollten aus respiratorischen
Materialien durchgefiihrt werden?

5. Empfehlung

Experten-
konsens

Blutkulturen sollen im Rahmen der Diagnostik der HAP enthommen werden.
Starke Empfehlung

Mindestens semiquantitative Kulturen sollen aus qualitativ hochwertigen unteren
Atemwegsmaterialien wie tracheobronchialem Aspirat (TBAS) oder bronchoalveolarer
Lavage (BALF) angelegt werden. Die resultierenden Erregerzahlen haben orientierenden
Wert und sind nicht als unabhangige Pradiktoren des Vorliegens einer Pneumonie zu
betrachten, sondern vielmehr im klinischen Kontext zu interpretieren.

Starke Empfehlung

Dariiber hinaus sollte eine Ausstrichdiagnostik zur Validierung der Probe erfolgen. Die
Ergebnisse eines Grampraparats haben keinen pradiktiven Wert hinsichtlich der spater
isolierten Bakterien-Spezies. Dagegen hat ein negatives Grampraparat bei nicht mit
Antibiotika vorbehandelten Patienten einen hohen negativen pradiktiven Wert.

Schwache Empfehlung

Im Falle einer geringen Vortest-Wahrscheinlichkeit fir eine Pneumonie kann ein
negatives Grampraparat bei nicht vorbehandelten Patienten den Verzicht auf eine
antimikrobielle Therapie stlitzen.

Empfehlung offen

Starker Konsens

Wird der Einsatz von Multiplex-PCR im Rahmen der mikrobiologischen Diagnostik bei
Patienten mit Verdacht auf nosokomiale Pneumonie empfohlen?

6. Empfehlung

Evidenz

basiert

Der regelhafte Einsatz von bakteriellen Multiplex-PCR-Systemen bei Patienten mit
Verdacht auf eine nosokomiale Pneumonie kann nicht empfohlen werden.

Empfehlung offen, Empfehlungsgrad 0

Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE OO © | Sterblichkeit
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Antibiotikatage
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE GO OO | Zeit bis zur Deeskalation

(6-8) Starker Konsens




Bei welchen Patienten sollte eine Diagnostik auf Aspergillus durchgefiihrt werden?

7. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Auch bei nicht schwergradig immunsupprimierten Patienten mit HAP auf der ITS und
Risikofaktoren fur eine invasiv pulmonale Aspergillose (IPA) (Steroidtherapie, COPD,
Leberzirrhose, Malnutrition, Verbrennungen, Diabetes, schwere Influenza- oder COVID-
19 Infektion) soll bei Verdacht auf eine IPA eine rasche und gezielte Diagnostik auf
Aspergillus erfolgen.

Far den Aspergillus Nachweis soll mindestens ein Antigentest auf Galaktomannan (GM)
(Grenzwert>=1.0) aus bronchoalveolarer Lavage und ggf. erganzende mikrobiologische
Verfahren durchgefiihrt werden.

Starke Empfehlung, Empfehlungsgrad A

Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE @O OO | Sterblichkeit
(9-13) Starker Konsens

Wann und wie sollte eine virologische Diagnostik erfolgen?

8. Empfehlung

Experten-
konsens

In Abhéngigkeit von der epidemiologischen Situation soll derzeit mindestens auf SARS-
CoV2 und Influenzavirus molekulargenetisch untersucht werden.

Starke Empfehlung

Eine Diagnostik auf andere respiratorische Viren sollte nicht routinemafig im Rahmen
der Erstevaluation durchgefiihrt werden.

Schwache Empfehlung

Starker Konsens

Wann ist eine invasive Diagnostik, wann eine nicht invasive Materialgewinnung vorzuziehen?

9. Empfehlung

Evidenz

basiert

Eine bronchoskopische ist einer nicht-bronchoskopischen Diagnostik bei VAP nicht
Uberlegen, so dass die Entscheidung fiir oder gegen eine bronchoskopische Diagnostik in
Abhangigkeit von der lokalen Logistik, differenzialdiagnostischen Erwagungen, aber auch
mdglichen therapeutischen Aspekten einer endoskopischen Untersuchung getroffen
werden soll.

Starke Empfehlung, Empfehlungsgrad A

Hohe Evidenzqualitat/ GRADE ©HDPD Sterblichkeit

Hohe Evidenzqualitat/ GRADE ©HDPD Adéquate antiinfektive Therapie
Moderate Evidenzqualitidt/ GRADE PPO Antibiotikatage

Moderate Evidenzqualitit/ GRADE PPO Beatmungstage

(14-19) Starker Konsens

Welche Standards werden bei der Materialgewinnung empfohlen?

10. Empfehlung
Experten- | Die nicht invasive Materialgewinnung soll mithilfe steriler Katheter und Auffanggefafie
konsens | erfolgen.




Falls eine Bronchoskopie durchgefiihrt wird, sollen die im Hintergrundtext aufgefiihrten,
auf dem Konsensus erfahrener Untersucher beruhenden Empfehlungen zur
Durchfuhrung der Endoskopie bei Pneumonien beachtet werden.

Starke Empfehlung

Starker Konsens

Welche Standards werden bei der Materialgewinnung empfohlen?

10. Empfehlung
Experten- | Die nicht invasive Materialgewinnung soll mithilfe steriler Katheter und Auffanggefaie
konsens | erfolgen.
Falls eine Bronchoskopie durchgefiihrt wird, sollen die im Hintergrundtext aufgefiihrten,
auf dem Konsensus erfahrener Untersucher beruhenden Empfehlungen zur
Durchfiihrung der Endoskopie bei Pneumonien beachtet werden.
Starke Empfehlung
Starker Konsens
3.2.4 Bildgebung
Welche bildgebenden Verfahren sind in der Diagnostik der HAP indiziert?
11. Empfehlung
Experten- | Erstdiagnose:
konsens . . . . . . .
Bei Verdacht auf eine HAP soll eine Réntgenuntersuchung des Thorax im Stehen in zwei
Ebenen in Hartstrahltechnik in Inspiration durchgefiihrt werden. Bei immobilen Patienten
wird eine Rontgenuntersuchung in einer Ebene madglichst im Sitzen, alternativ im Liegen
durchgefiihrt.
Starke Empfehlung
Falls die Rontgenthoraxaufnahme kein eindeutiges Korrelat fir eine Pneumonie ergibt
und eine Anderung der Behandlungsstrategie zu erwarten ist, sollten weitere
bildgebende Verfahren (Thorax-Sonographie, -CT) durchgefiihrt werden.
Schwache Empfehlung
Starker Konsens
3.3 Therapie
Tabelle 4. Antibiotika zur Therapie der nosokomialen Pneumonie
Antibiotikum Dosierung Erfasste Bemerkung
Pneumonie-
Erreger
Penicilline
Penicillin G 4 x 5 Mio. IU oder 3 x Pneumokokken | Zur gezielten Therapie bei
10 Mio. IU i.v. Nachweis sensibler
Pneumokokken
Flucloxacillin 4x3qgi.v. S. aureus (MS) Zur gezielten Therapie bei
, Infektionen durch MSSA
6x2gi.v.
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Ampicillin

3-4x2gi.v.

3x5gi.v.

Pneumokokken

H. influenzae

Zur gezielten Therapie bei
Nachweis sensibler
Erreger

Amoxicillin/Clavulansaure

3x22giv.(29g
Amoxicllin +0,2 g
Clavulansaure)

Pneumokokken
S. aureus (MS)
H. influenzae

einige
Enterobacterales

nosokomiale Pneumonie
ohne Risikofaktoren flr
MRE

Ampicillin/Sulbactam 3x3giv. Pneumokokken | nosokomiale Pneumonie
(2g Ampicillin + 1g ohne Risikofaktoren fir
Sulbactam) S. aureus (MS) MRE
>80kg KG H. influenzae
4x3gi.v. einige
(2 g Ampicillin + 1 g Enterobacterales
Sulbactam)

Piperacillin/Tazobactam Standarddosis: Pneumokokken Nosokomiale Pneumonie
4x459g(4g mit Pseudomonas-Risiko

Piperacillin + 0,5 g
Tazobactam) i.v. Gber
30 min

oder

3x459g4g
Piperacillin + 0,5 g
Tazobactam) i.v. Uber
4h

oder

Hohe Dosierung:
4x459g(4g
Piperacillin + 0,5 g
Tazobactam) i.v. Gber 3
h

S. aureus (MS)
H. influenzae

Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

Hohe Dosierung bei
Infektion mit
P. aeruginosa

Prolongierte Infusion Uber
3 h generell bei kritisch
kranken Patienten
empfohlen (bei
Therapiestart loading
dose 1x4,5g als
Kurzinfusion)

Cephalosporine

Cefazolin 3(-4)x2qiv. Pneumokokken | Zur gezielten Therapie bei
Infektionen durch MSSA
S. aureus (MS)
Cefotaxim 3-4 x 2gi.v. Pneumokokken nosokomiale Pneumonie

Hoéchstdosis: 12g/d

H. influenzae

viele
Enterobacterales

ohne Risikofaktoren fiir
MRE
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Ceftriaxon 1x2giv. Pneumokokken | nosokomiale Pneumonie

H. infl ohne Risikofaktoren fir
. influenzae MRE

viele
Enterobacterales

Ceftazidim 3x-1-2gi.v. H. influenzae Gezielte Therapie bei

ol Nachweis von P.

viele aeruginosa: hohe
Enterobacterales Dosierung (3 x 2g)!
P. aeruginosa Cave: keine hinreichende
ggf. Aktivitat gegenlber
baumannii S. aureus

Cefepim 2-3x2gi.v. Pneumokokken Nosokomiale Pneumonie

M mit Pseudomonas-Risiko
S. aureus (MS) oder gezielte Therapie bei
H. influenzae Nachweis sensibler
Erreger

Viele
Enterobacterales
P. aeruginosa

Carbapeneme

Imipenem/Cilastatin 3-4x1gi.v. Pneumokokken Pneumogene Sepsis,

S. aureus (MS)
H. influenzae

Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

A. baumannii

Nosokomiale Pneumonie
mit Risiko fiir resistente
gramnegative Erreger,
einschlieBlich

P. aeruginosa

Meropenem

Standarddosis:
3 x 1g Uber 30min
Hohe Dosis:

3 x2gi.v. uber 3h

Pneumokokken
S. aureus (MS)
H. influenzae

Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

A. baumannii

Pneumogene Sepsis,
Nosokomiale Pneumonie
mit Risiko flr resistente
gramnegative Erreger,
einschlieBlich

P. aeruginosa

Prolongierte Infusion Uber
3 h bei kritisch kranken
Patienten empfohlen (bei
Therapiestart 0,5-1g
loading dose als
Kurzinfusion)

Aminoglykoside
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Tobramycin 1x 6 mg/kg i.v. Viele Nur zur
Enterobacterales | Kombinationstherapie
P. aeruginosa Talspiegelkontrolle
. <1mg/L, wenn langer als
A. baumannii 3 Tage im Einsatz
Glykopeptide
Teicoplanin Initialdosis: Pneumokokken Pneumonie durch MRSA
2x04giv. S. aureus (MS Tglsplegelkontrolle:
(entsprechend und MR) Zielwert: >20 mg /I
mindestens 6 mg/kg
Kdrpergewicht) alle 12
Stunden fir 3
Anwendungen
Erhaltungsdosis:
6 mg/kg Korpergewicht
intravends einmal
taglich
Vancomycin Initialdosis 15-20 mg/kg | Pneumokokken Pneumonie durch MRSA

(bei sehr schweren
Infektionen 25-30
mg/kg, maximal
3000mg)

Erhaltungsdosis (1h):
Dosierung nach
Spiegelbestimmung
(TDM), Zielspiegel:
intermittierende
Dosierung 15-20 mg/I,
kontinuierliche Gabe 20-
25 mgl/l

S. aureus (MR)

Dosierungshilfe:

https://www.vancoeasy.de

Vorteil der
kontinuierlichen Gabe
hinsichtlich Toxizitat

Fluorchinolone

Ciprofloxacin

Standarddosis:
2x0,5gp.o.
2x04qgi.v.
Hohe Dosis:
2x0,75gp.o.
3x04qgi.v.

Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

Kalkulierte
Kombinationstherapie bei
nosokomialer Pneumonie
mit Risiko fr

P. aeruginosa oder
gezielte Therapie bei
Nachweis von

P. aeruginosa: hohe
Dosierung!

Levofloxacin

Standarddosis:
1x0,5gi.v., p.o.

Hohe Dosis:

Pneumokokken

S. aureus (MS)

nosokomiale Pneumonie
ohne Risikofaktoren fiir
MRE
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https://www.vancoeasy.de/

2x0,54gi.v., p.o.

Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

Moxifloxacin

1x04gqgi.v., p.o.

Pneumokokken
S. aureus

Viele
Enterobacterales

nosokomiale Pneumonie
ohne Risikofaktoren fiir
MRE

Andere Antibiotika

Cotrimoxazol Standarddosis: S. aureus Infektionen durch
. Stenotrophomonas
2 x 960 mgl (160 mg H. influenzae maltophilia: Héchste
Trimethoprim + 800 mg Viele Dosierung
Sulfamethoxazol) p.o.
oder iv. Enterobacterales
Hohe Dosis: S. maltophilia
2 x 1440 mg (240 mg
Trimethoprim + 1200
mg Sulfamethoxazol)
p.o. oder i.v.
Hochste Dosierung:
8-12 mg/kgKG/d in 3
Einzeldosen (bezogen
auf Trimethoprim-Anteil)

Fosfomycin 3x4-5gi.v. (bei S. aureus (MS Kombinationstherapie bei
schweren Infektionen und MR) z.B. abszedierender S.
bis 24 g) , aureus-Pneumonie,

Viele Kombinationstherapie bei

Enterobacterales multiresistenten

P. aeruginosa gramnegativen Erregern
Linezolid 2x0,64gi.v., p.o. Pneumokokken Pneumonie durch MRSA

S. aureus (MS

Ggf. gezielte Therapie bei

und MR) MSSA oder
Pneumokokken bei
Betalaktam-Allergie

Reserveantibiotika neu*

Cefiderocol 3x2gi.v.lUber3h Viele Zur gezielten Therapie bei
Carbapenem- Infektionen durch sensible
resistente gramnegative Erreger, bei
Enterobacterales | denen andere AB nicht
(KPC, OXA-48, wirken
MBL)
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P. aeruginosa

A. baumannii

Ceftazidim/Avibactam

3 x 2,5 g (2g Ceftazidim
+ 0,5 g Avibactam) i.v.
(Applikation tber 2 h)

Viele
Carbapenem-
resistente
Enterobacterales
(KPC, OXA-48)

P. aeruginosa
(DTR)

Zur gezielten Therapie bei
Infektionen durch sensible
gramnegative Erreger, bei
denen andere Antibiotika
nicht wirken

Kombination mit
Aztreonam zur gezielten
Therapie bei
Enterobacterales mit
Metallo-Carbapenemasen

Ceftolozan/Tazobactam

3 x 3 g (2g Ceftolozan +
1g Tazobactam) i.v.
(Applikation tber 1 h)

P. aeruginosa
(DTR)

Zur gezielten Therapie bei
Infektionen durch sensible
P. aeruginosa, bei denen
andere AB nicht wirken

Imipenem/Cilastatin/ 4 x 1,25 g (Imipenem Carbapenem- Zur gezielten Therapie bei
Relebactam 0,5 g + Cilastatin 0,5 g resistente Infektionen durch sensible
+ Relebactam 0,25 g) Enterobacterales | gramnegative Erreger, bei
i.v. Uber 30 min (KPC) denen andere AB nicht
. wirken
P. aeruginosa
(DTR)
Meropenem/Vaborbactam | 3 x 4 g (Meropenem 2 g | Carbapenem- Zur gezielten Therapie bei
+ Vaborbactam 2 g) i.v., | resistente Infektionen durch sensible

Applikation tber 3 h

Enterobacterales
(KPC)

gramnegative Erreger, bei
denen andere AB nicht
wirken

Reserveantibiotika alt

Aztreonam

3x1g-4x2gi.v.

Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

Kombination mit
Ceftazidim/Avibactam zur
gezielten Therapie bei
Enterobacterales mit
Metallo-Carbapenemasen

Ggf. zur gezielten
Therapie bei Pneumonien
durch sensible
gramnegative Erreger, bei
denen andere AB nicht
wirken

Ceftobiprol

3x0,5gi.v.
(Applikation tber 2 h)

Pneumokokken

S. aureus (MS
und MR)

H. influenzae

Zur gezielten Therapie bei
Nachweis sensibler
Erreger HAP (NICHT
VAP)
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Viele
Enterobacterales

P. aeruginosa

Colistin

Initialdosis 9 Mio. IE Viele Zur gezielten
Enterobacterales | Kombinationsbehandlung

Erhaltungsdosis 2 x 4,5 bei Pneumonien durch

Mio. IE/d i.v. P. aeruginosa gramnegative Erreger, bei
Hochstdosis 3x 4 Mio. A. baumannii denen die neuen

IE/d i.v. nurin Reserveantibiotika nicht
Ausnahmefallen wirken

3.3.1 Antimikrobielle Therapie

Wann soll die antimikrobielle Therapie begonnen werden?

12. Empfehlung

Experten-
konsens

Nach Etablierung der Arbeitsdiagnose Nosokomiale Pneumonie soll

- die Antibiotikatherapie nach Entnahme von adaquatem Untersuchungsmaterial
so frith wie moglich erfolgen

- bei Patienten mit septischem Schock eine Antibiotikatherapie innerhalb der
ersten Stunde gegeben werden.

Starke Empfehlung

Mehrheitliche Zustimmung

Welche Optionen der kalkulierten Therapie sind bei Patienten mit nosokomialer Pneumonie
zu empfehlen?

13. Empfehlung

Experten-
konsens

Bei Patienten ohne erhdhtes Risiko fir MRE und Pseudomonas aeruginosa (siehe
Tabelle 3) sollen primadr Aminopeniciline mit Betalaktamase-Inhibitor oder
Cephalosporine der Gruppe 3a. eingesetzt werden. Nachrangig kdnnen
pneumokokkenwirksame Fluorchinolone verwendet werden.

Bei Patienten mit erhdhtem Risiko fir MRE inklusive Pseudomonas aeruginosa sollen -
Piperacillin/Tazobactam,  Cefepim  oder  Meropenem  eingesetzt  werden.
Kombinationspartner sind pseudomonaswirksame Fluorchinolone, Fosfomycin oder
Aminoglykoside.

Die Substanzauswahl soll vor dem Hintergrund des lokalen Erregerspektrums und
Resistenzprofils getroffen werden.

Starke Empfehlung

Starker Konsens
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Tabelle 5. Kalkulierte Therapie bei nosokomialer Pneumonie

Patienten OHNE septischem Schock

OHNE erhohtem Risiko fir MRE (Tabelle 3)

MIT erhéhtem Risiko fiir MRE (Tabelle 3)

Aminopenicillin/BLI

Pseudomonas-wirksames Betalaktam

Ampicillin/Sulbactam 3-4x3gi.v. Piperacillin/Tazobactam 4x45qi.v.
Amoxicillin/Clavulansaure | 3x2,2gi.v. ODER

ODER Cefepim 2-3x2gi.v.
Cephalosporin Gr. 3a ODER

Ceftriaxon 1x2gi.v. Meropenem 3x1-2gi.v.
Cefotaxim 3-4x2gi.v.

ODER

Fluorchinolon

Moxifloxacin

1 x 0,4 g iv. oder
p.o.

Levofloxacin

2 x 0,5 g i.v. oder
p.o.

Patienten MIT Septischem Schock

OHNE weiterem Risikofaktor fir MRE (Tabelle 3)

MIT weiterem Risikofaktor fir MRE (Tabelle 3)

Monotherapie

Kombinationstherapie

Carbapenem

Pseudomonas-wirksames Betalaktam

Meropenem

3x1-2gi.v.

PLUS

Pseudomonas-wirksames Fluorchinolon

Ciprofloxacin 3x0,4qgi.v.
Levofloxacin 2x0,5gi.v.
ODER

Aminoglykosid

Tobramycin 1x 6 mg/kg i.v.
ODER

Fosfomycin 3x4-5gi.v.

Bei MRSA-Verdacht PLUS

Glykopeptid

Vancomycin Initialdosis  15-20 mg/kg (bei sehr schweren
Infektionen 25-30 mg/kg, maximal 3000mg)
Erhaltungsdosis (1h): Dosierung nach
Spiegelbestimmung (TDM), Zielspiegel:
intermittierende Dosierung 15-20 mgl/l,
kontinuierliche Gabe 20-25 mg/I

ODER

Oxazolidinon

Linezolid

2x0,6 gi.v. oder p.o.
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Abbildung 1. Flussdiagramm zur kalkulierten Therapie der HAP

Septischer Schock

nein

Risikofaktoren fur MRE
(s. Tab. 3)

Weitere Risikofakioren
fur MRE (s. Tab. 3)

nein

nein

ja

Monotherapie i.v.

Aminapenicillin/BLI
Ampicillin/Sulbactam

ODER
Cephalosporin Gr. 3a
Cefotaxim
Ceftriaxon
ODER
Fluorchinalon

Levofloxacin
Moxifloxacin

Monotherapie i.v.*
Pseudomonas-wirksames
Betalakiamn
PiperacillinTazobactam
ODER
Cefepim
ODER

Meropenem

*antipseudomonale Kombinations-
therapie bei hohen lokalen
Resistenzraten

Monotherapie i.v.

Carbapenem
Meropenam

Kombinationstherapie i.v.

Pseudomonas-
wirksames Belalakiam

PLUS
Pseudomonas-
wirksames Fluorchinolon
Levofloxacin
Ciprofloxacin

ODER

Aminoglykosid
Tobramycin

ODER

Fosfomycin

Bei MRSA-Verdacht: PLUS Vancomycin ODER Linezolid

3.3.1.1 Prolongierte Infusionsdauer und Therapeutisches Drug Monitoring von Betalaktam

Antibiotika

Therapie?

Profitieren bestimmte Patientengruppen von einer prolongierten Infusion einer Betalaktam-

14. Empfehlung

basiert

Schwache Empfehlung, Empfehlungsgrad B

Evidenz- | Bei kritisch kranken Patienten sollte nach initialer loading dose eine prolongierte
Applikation von hierfiir geeigneten Betalaktam-Antibiotika bevorzugt eingesetzt werden.

Niedrige Evidenzqualitat/ GRADE PO O
Niedrige Evidenzqualitat/ GRADE PO O
(20-24) Starker Konsens

Sterblichkeit

Klinische Heilung
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3.3.2 Mono- versus Kombinationstherapie

Welche Patienten profitieren von einer kalkulierten Kombinationstherapie aus zwei gegeniiber
gramnegativen Erregern wirksamen Antibiotika?

15. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Bei Patienten mit septischem Schock und dem Vorliegen eines weiteren Risikofaktors
fur MRE (Tabelle 3) sollte initial eine kalkulierte Kombinationstherapie erfolgen.

Bei Patienten mit septischem Schock und erhéhtem Risiko flir P. aeruginosa (Tabelle 3)
sollte bis zum Vorliegen des Ergebnisses der Erregerempfindlichkeitsprifung eine P.
aeruginosa-wirksame Kombinationstherapie erfolgen.

Schwache Empfehlung, Empfehlungsgrad B

Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Sterblichkeit
(25-33) Starker Konsens

3.3.3 Inhalative antimikrobielle Therapie

Sollte bei Patienten mit VAP zusatzlich zur systemischen eine inhalative Antibiotikatherapie
durchgefiihrt werden?

16. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Eine inhalative Antibiotikatherapie zusatzlich zur systemischen Therapie sollte nicht
routinemaRig durchgeflhrt werden.

Schwache Empfehlung, Empfehlungsgrad B

Moderate Evidenzqualitat/ GRADE PP O Sterblichkeit
Moderate Evidenzqualitit/ GRADE PPO Antibiotikatage
(34-37) Starker Konsens

Welche Patienten profitieren von einer zusatzlichen inhalativen Antibiotikatherapie?

17. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Bei Vorliegen multiresistenter gramnegativer Erreger, die nur gegentiber Colistin und/oder
Aminoglykosiden empfindlich sind, sollte eine erganzende inhalative Therapie mit hierfur
geeigneten Verneblern zusatzlich zur systemischen Antibiotikatherapie erwogen werden.

Schwache Empfehlung, Empfehlungsgrad B

Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Klinisches Ansprechen
(34-37) Starker Konsens

3.3.4 Reevaluation der Therapie

Wann und nach welchen Kriterien soll das Therapieansprechen evaluiert werden?

18. Empfehlung

Experten-
konsens

Eine Reevaluation des Patienten soll 48-72 Stunden nach Beginn der Therapie erfolgen,
hierzu gehort eine Uberprifung der initialen Verdachtsdiagnose, die Beurteilung des
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klinischen Verlaufs, der Ergebnisse der initialen Diagnostik einschlieRlich der
Laborparameter, der mikrobiologischen Diagnostik und ggf. der Bildgebung im Verlauf.

Hat sich klinisch und aus der Zusammenschau der Befunde die Verdachtsdiagnose einer
HAP nicht bestatigt, soll die Antibiotikatherapie beendet werden. Ergibt die Diagnostik
eine Sepsis/ einen septischen Schock mit anderem Fokus, soll die Therapie angepasst
werden.

Starke Empfehlung

Starker Konsens

3.3.5 Deeskalation und Fokussierung der Therapie

Wann kann die Antiinfektive Therapie deeskaliert werden?

19. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Bei Patienten mit klinischer Stabilisierung soll die Therapie auch ohne Erregernachweis
deeskaliert werden.

Starke Empfehlung, Empfehlungsgrad A

Moderate Evidenzqualitit/ GRADE PPO Sterblichkeit
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Eradikationsrate
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Beatmungstage
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Verweildauer
(38—43) Starker Konsens

Wann kann die Antiinfektive Therapie fokussiert werden?

20. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Bei Patienten mit mikrobiologischem Nachweis eines relevanten Erregers soll die
Therapie fokussiert werden.

Starke Empfehlung, Empfehlungsgrad A

Moderate Evidenzqualitit/ GRADE PPO Sterblichkeit
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Eradikationsrate
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Beatmungstage
Sehr niedrige Evidenzqualitat/ GRADE O OO | Verweildauer
(38,39,42—45) Starker Konsens

3.3.6 Therapiedauer

Wie lange sollte eine nosokomiale Pneumonie mit Antibiotika behandelt werden?

21. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Die Therapiedauer sollte bei gutem Ansprechen des Patienten 7-8 Tage betragen. Im
Einzelfall sind langere Therapiedauern erforderlich (z.B. S. aureus Bakteriamie, nicht
sanierbares Empyem, Abszess).
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Schwache Empfehlung, Empfehlungsgrad B

Hohe Evidenzqualitit/ GRADE PP D Sterblichkeit

Hohe Evidenzqualitat/ GRADE ©HPD Liegedauer

Hohe Evidenzqualitat/ GRADE @ HDD Klinische Heilung
Moderate Evidenzqualitit/ GRADE §PHO Selektion MR-Erreger
(46-52) Starker Konsens

Sollte ein PCT-gestiitzter Algorithmus bei Patienten mit nosokomialer Pneumonie eingesetzt
werden, um die Behandlungsdauer mit Antibiotika zu verkiirzen?

22. Empfehlung

Evidenz- | Ein PCT-gestitzter Algorithmus kann bei Patienten mit HAP/VAP eingesetzt werden, um
basiert die Behandlungsdauer mit Antibiotika zu verkirzen.

Empfehlung offen, Empfehlungsgrad 0

Moderate Evidenzqualitit/ GRADE PPO Sterblichkeit
Moderate Evidenzqualitit/ GRADE PPO Antibiotikatage
(53-59) Mehrheitliche Zustimmung

3.3.7 Gezielte Therapie bei speziellen Erregern

Welche ist die addaquate gezielte Therapie bei einem Nachweis von Infektionen mit: ESBL-oder
AmpC-bildenden Enterobacterales - Carbapenem-resistenten Enterobacterales -
Acinetobacter baumannii - Stenotrophomonas maltophilia?

23. Empfehlung

Experten- | ESBL-bildende Stamme: Bei ESBL-positiven Enterobacterales sollen Carbapeneme
konsens | eingesetzt werden.

Starke Empfehlung

AmpC-bildende Stamme: Bei Enterobacterales mit einem relevanten Risiko fir eine
AmpC Uberexpression (Enterobacter cloacae, Klebsiella aerogenes, Citrobacter
freundii) sollte auch bei nachgewiesener in vitro Sensibilitadt gegentber Cephalosporinen
und/oder Piperacillin/Tazobactam eine gezielte Therapie mit Carbapenemen oder
Fluorchinolonen durchgefiihrt werden. Wurde eine Cefepim-Empfindlichkeit
nachgewiesen, kann auch dieses eingesetzt werden.

Schwache Empfehlung

CRE-Stamme: Bei Resistenz gegeniber allen Standardsubstanzen sollte - mdglichst in
Ricksprache mit einem Infektiologen/Mikrobiologen- eine Therapie mit einem sensibel
getesteten Reserve-Betalaktam (siehe Tabelle 4) erfolgen.

Schwache Empfehlung

Acinetobacter baumannii: Bei Carbapenem-sensiblen Acinetobacter baumannii sollen
Carbapeneme als Therapie der Wahl gegeben werden.

Starke Empfehlung

Stenotrophomonas maltophilia: Zunachst soll die klinische Relevanz des Nachweises
gepruft werden. Bei in vitro-Empfindlichkeit sollte Cotrimoxazol (in hoher Dosierung 8-12
mg/kgKG, bezogen auf Trimethoprim-Komponente), alternativ Levofloxacin oder
Moxifloxacin, eingesetzt werden. Bei Resistenz gegeniiber Cotrimoxazol sollte eine
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erganzende Empfindlichkeitsprifung auf weitere Therapieoptionen nach Rucksprache
mit einem Mikrobiologen/Infektiologen erfolgen.

Schwache Empfehlung

Wird bei der Empfindlichkeitsprifung fir die genannten Standardsubstanzen ein I
(sensibel bei erhohter Exposition) ausgewiesen, muss die Dosis entsprechend
angepasst werden (siehe Tabelle 4). Bei Resistenz gegeniber allen
Standardsubstanzen soll- in Ricksprache mit einem Infektiologen oder Mikrobiologen,
eine Therapie mit einem sensibel getesteten Reserve-Beta-Laktam (siehe Tabelle 4)
erfolgen.

Starke Empfehlung

Starker Konsens

3.3.8 Therapieversagen

Welches Vorgehen sollte bei einem Therapieversagen gewahlt werden?

24. Empfehlung

Experten-
konsens

Bei Therapieversagen sollte eine erneute Diagnostik (z.B. Bronchoskopie mit BAL und
erweiterter Erregerdiagnostik, Bildgebung mittels CT-Thorax) zur Klarung der Atiologie
erfolgen.

Schwache Empfehlung

Starker Konsens

werden?

Welches Vorgehen sollte bei einem Therapieversagen und positivem HSV-Nachweis gewdhit

25. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Bei Patienten mit nosokomialer Pneumonie und molekulargenetischem Herpes-Simplex
Nachweis mit einer hohen Viruslast in der BAL, die auf eine Antibiotikatherapie nicht
ansprechen, kann bei passendem klinischem Bild (Bildgebung, Ausschluss anderer
Pathogene) eine Therapie mit Aciclovir erwogen werden.

Empfehlung offen, Empfehlungsgrad 0

Hohe Evidenzqualitat/ GRADE ©HDPD Sterblichkeit
Niedrige Evidenzqualitat/ GRADE PO O Liegezeit
(60,61) Starker Konsens

3.4 Antibiotic Stewardship

Sollen ABS-MaRnahmen bei der Nosokomialen Pneumonie angewendet werden?

26. Empfehlung

Evidenz-
basiert

Zum Management der Nosokomialen Pneumonie sollen die Voraussetzungen zur
Implementierung von ABS-Programmen gegeben sein.

Die Strategien zur Optimierung des Verordnungsverhaltens und zur Therapieoptimierung
sollen angewandt werden.

Starke Empfehlung, Empfehlungsgrad A

Moderate Evidenzqualitat/ GRADE PP O Sterblichkeit
Niedrige Evidenzqualitat/ GRADE PO O Liegezeit
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Niedrige Evidenzqualitat/ GRADE PO O Therapiedauer
(4,5,62-68) Starker Konsens

Best practice statement

Bei Hinweisen auf eine Betalaktam-Unvertraglichkeit/ -allergie soll diese liberpriift

und klassifiziert werden (Delabeling).

Verzeichnis von Abbildungen und Tabellen
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Bakterielle Infektionserreger der nosokomialen Pneumonie

Bakterien und Pilze der oropharyngealen Standortflora ohne Relevanz bei
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