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Weltweit gehéren Infektionen von
der Kindheit bis ins hohe Alter zu
den haufigsten Krankheitsursachen.
Patienten prasentieren sich oft mit
einer akuten, schweren Erkrankung,
die trotz korrekter Behandlung be-
drohlich und komplikationsreich ver-
laufen kann. Bereits zu Beginn ist ein
strukturiertes klinisches Vorgehen fiir
die korrekte Diagnose und Therapie
entscheidend.

Infektionen zdhlen weltweit zu den fiih-
renden Ursachen von Morbiditit und
Mortalitit: Respiratorische Infektionen,
»bloodstream infections“ verschiedens-
ter Atiologie (im Deutschen ,,Blutstrom-
infektionen®), Durchfallerkrankungen,
Infektionen mit dem ,,human immuno-
deficiency virus“ (HIV)/“acquired im-
munodeficiency syndrome® (AIDS), Tu-
berkulose sowie Malaria sind jahrlich
fir Millionen Krankheits- und Todesfil-
le verantwortlich - dies, obwohl praven-
tiv effiziente Impfungen und therapeu-
tisch verschiedenste Antibiotika, poten-
te antivirale Kombinationstherapien so-
wie antifungale Medikamente zur Verfii-
gung stehen. In Bezug auf die Morbidi-
tit stehen Infektionserkrankungen mit
566 Mio. ,disability-adjusted life years®
(DALY) an erster Stelle, gefolgt von kar-
diovaskuldren Krankheiten und Tumo-
ren. Infektionskrankheiten dominieren
in Entwicklungsldndern, was auf die Pro-
duktivitdt der Gesellschaft grofSen Ein-
fluss hat [41, 47]. Im Vergleich zu ande-
ren Erkrankungen zeichnen sich Infek-
tionskrankheiten durch Besonderheiten
aus:
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Infektiologische

Erstbeurteilung und erste
Abklarungsschritte bei Fieber

== Transmission (je nach Erreger mit
Pandemiepotenzial),

== Immunitit nach durchgemachter Er-
krankung oder Impfung und

== Moglichkeit einer Eradikation.

In den letzten Jahren wurde die infektio-
logisch-mikrobiologische Diagnostik mit-
tels Polymerase-Kettenreaktion (PCR)
und massenspektrometrischer Verfahren
[“matrix-assisted laser desorption/ioniza-
tion - time of flight (MALDI-TOF)] re-
volutioniert. In Anbetracht der Vielfalt an
Abklarungsmoglichkeiten kommt gerade
deshalb der klinischen Einschitzung eine
grofle Bedeutung zu. Erforderlich ist eine
enge interdisziplindre Zusammenarbeit
von Infektiologen, Krankenhaushygieni-
kern (,,hospital epidemiologists®), Mikro-
biologen, Public-Health-Spezialisten und
v. a. klinischen Partnern der Inneren Me-
dizin und Chirurgie [20, 55].

» PCRund MALDI-TOF haben
die infektiologisch-mikrobio-
logische Diagnostik revolutioniert

Im Jahr 2012 fithrten wir am Universitts-
spital Basel 3448 infektiologische Kon-
silien durch (1760 Erst-, 1564 Verlaufs-
und 124 Aktenkonsilien). Diese erfolgten
hauptsdchlich in den Kliniken der Chirur-
gie (47%), gefolgt von der Inneren Medi-
zin inklusive der hdmatologischen Trans-
plantationsstation (34,9%). Die héufigsten
Fragestellungen bei Erstkonsilien betrafen:
== Sepsis/Bakteridmie (14,3%)

== Fremdkorperassoziierte Infektionen/

Osteomyelitis (12,6%)

== Fieber (11,4%)

== Isolation bei multiresistenten Keimen
(9,4%)

== Pneumonie (6,7%)

== Postoperative Wundinfektionen
(5,8%).

Insgesamt 263 Erstkonsilien (18,3%) wur-
den bei Immunsupprimierten durchge-
fuhrt [77].

Erster Eindruck,
Anamneseerhebung und
klinische Untersuchung

Erster Eindruck

Unklares Fieber ist der haufigste Grund,
einen Infektiologen zu konsultieren. Leit-
symptome sind bei einem Status febri-
lis zu erfragen, denn die sog. ,,chief com-
plaints“ (B Infobox 1) sollen den diag-
nostisch-therapeutischen Kompass aus-
richten.

Der erste Eindruck (,,klinischer Blick®)
ist der Beginn des diagnostischen Prozes-
ses. Er stiitzt sich auf Anamnese, Status,
laborchemische bzw. apparative Untersu-
chungen und die Verlaufsbeobachtung.
Durch den ersten Eindruck bildet sich
der Arzt innerhalb von Sekunden bis Mi-
nuten ein Bild des Schweregrads der Er-
krankung und generiert Arbeitshypothe-
sen [8]. Bestitigt sich der gewonnene kli-
nische Eindruck anhand der gemessenen
Vitalzeichen (Temperatur, Atemfrequenz,
Blutdruck, Puls) oder anhand klinischer
Warnzeichen (z. B. starke Schmerzen bei
Verdacht auf nekrotisierende Faszitis, Be-
wusstseinsstérung bei Verdacht auf En-
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Infobox 1 Typische Leitbe-
schwerden bei Fieber. (Modifiziert
nach [71])

== Respiratorisches Syndrom mit Husten,

Auswurf oder Thoraxschmerzen

Abdominale Schmerzen, Diarrho

Dysurie, Pollakisurie, Flankenschmerzen

Septisches Zustandsbild (z. B. Hypotonie,

Oligurie)

== Valvulopathie (anamnestisch bekannt)/
neues Herzgerausch

== Hautrétung, Petechien, Schwellung im
Gesichts- und Halsbereich

== Gelenkbeschwerden oder Knochen-
schmerzen

== Enzephalitisches Syndrom mit Wesens-
veranderung und fokaler Neurologie

== Meningitisches Syndrom mit Kopf-

schmerzen und Meningismus

Lymphadenopathie

Splenomegalie

Infobox 2 Abkldrung eines un-
klaren Status febrilis. (Modifiziert
nach [6, 45]

== Eingehende Anamnese und wiederholte
somatische Untersuchung

== Differenziertes Blutbild und Blutsen-

kungsreaktion

Chemische Blutuntersuchung

Urinuntersuchung mit Bakteriologie und

Urinstatus

== Blutkulturen (3x2), bei liegendem intra-
vendsem Katheter aus Katheter und
peripher, mit verldngerter Inkubation bei
persistierendem Status febrilis

== ROntgenuntersuchung des Thoraxim

Stehen

CT des Abdomens und ggf. Thorax

HIV-Test (p24-Antigen und Antikorper),

Luesserologie

== Falls Transaminasen erhoht, Serologien
fiir Hepatitis B und C

== Serologien fiir Zytomegalie- und Epstein-
Barr-Virus

== Weitere Abklarung bei mdglicher Exposi-
tion oder Reise in Endemiegebiete, z. B.
Malariadiagnostik, Q-Fieber-Serologie

== Mantoux-Test oder Interferon-y-release-
Assay

== Antinukledre Antikorper (ANA), Antikor-
per gegen neutrophiles Zytoplasmaanti-
gen (ANCA), Rheumafaktoren

== Weitere Abklarung im Falle pathologi-
scher Befunde in obigen Untersuchungen
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zephalitis), bestimmt dies die Behand-
lungsdringlichkeit. Ein Status febrilis mit
Schock, Oligurie oder deutlicher Elektro-
lytstorung, z. B. bei schwerer Sepsis, Wa-
terhouse-Friderichsen-Syndrom oder
zerebraler Malaria, ist intensivbehand-
lungspflichtig und bedingt eine unmittel-
bare Therapie. Ein Patient mit deutlicher
Verschlechterung des Allgemeinzustands
ist hospitalisationsbediirftig, so etwa bei
Verdacht auf eine Endokarditis, schwe-
re Pneumonie oder febrile Neutropenie.
Der auf dem klinischen Blick basierende
McCabe-Jackson-Score teilt die Patienten
in 3 Risikogruppen ein: ,non-fatal®, ,,ulti-
mately fatal und ,,rapidly fatal. Der Sco-
re ist ein validierter Risikofaktor fiir die
Letalitat [42].

Triage bei der Beurteilung —
Erkennen des bedrohlichen Fiebers

Bei einem Patienten mit Status febrilis
muss die Triage beziiglich einer potenziell
lebensbedrohlichen Erkrankung rasch er-
folgen. Im Universitdtsspital Basel wur-
den seit 2004 Standards geschaffen, die
die Entscheidungsfindung in Notfallsitu-
ationen unterstiitzen. Als internetbasier-
tes Nachschlagewerk (www.notfallstan-
dards.ch) mit einem symptomorientierten
Zugang erlauben sie ein fokussiertes Vor-
gehen tiber standardisierte Abkldrungs-
und Behandlungspfade. In @ Abb. 1 ist
der Abkldrungsweg bei unklarem Status
febrilis anhand des entsprechenden Not-
fallstandards dargestellt. Im Vergleich da-
zufindet sichin @ Infobox 2 eine konven-
tionelle Darstellung.

Vor der Kldrung der Fieberitiolo-
gie miissen gefihrdete Patienten erkannt
werden. Klinische Zeichen fiir eine Sep-
sis sind Hypotonie, Tachykardie, Hypox-
dmie, Tachydyspnoe und Oligurie (s. Bei-
trag ,,Schwere Infektionen. Ursache und
Management von Sepsis“ von B. Salzber-
ger in dieser Ausgabe). Die Anamnese ist
fokussiert durchzufiihren: Intravendser
Drogenkonsum préadisponiert fiir ,,blood-
stream infections“ mit Haut- oder Mund-
keimen; Herzklappenfehler oder -prothe-
sen fiir eine Endokarditis; eine Splenekto-
mie fiir eine Pneumokokkensepsis; eine
Neutropenie nach Chemotherapie mit
schwerer Mukositis fiir lebensbedrohli-
che ,,bloodstream infections“ mit Darm-

keimen und ein Aufenthalt in Subsaha-
ra-Afrika fiir eine Malaria tropica oder
— sehr selten - fiir ein hdmorrhagisches
Fieber. Im Falle einer Sepsis muss der Pa-
tient engmaschig tiberwacht werden, bei
schweren Verlaufsformen ist die empiri-
sche Antibiotikatherapie nach Abnahme
von Blutkulturen innerhalb von maxi-
mal einer, besser innerhalb einer halben
Stunde zu beginnen [36]. Die empirische
Wahl des Antibiotikums basiert auf dem
»educated guess®, d. h., sie basiert auf der
Vermutungsdiagnose, der lokalen Resis-
tenzlage, der Herkunft des Patienten und
einer eventuellen antibiotischen Vorbe-
handlung.

» Auch in akuten Fallen kénnen
die relevanten anamnestischen
Fakten Jahre zuriickliegen

Bei Patienten ohne Gefahrdung der Vi-
talfunktionen ist neben den Leitsympto-
men (B Infobox 1) die genaue Anamne-
se entscheidend, da auch bei einem aku-
ten Geschehen die relevanten Fakten Jah-
re zuriickliegen kénnen. So konnen etwa
fremdkorperassoziierte Infektionen Jah-
re nach einer Hiiftprothesenimplantation
auftreten, eine Splenektomie in der Vor-
geschichte kann bei einem septischen Pa-
tienten Hinweise auf bekapselte Keime als
Ursache geben. Bei Inmunsupprimierten,
insbesondere bei AIDS-Patienten, konnen
sich verschiedene opportunistische Infek-
tionen gleichzeitig manifestieren.

Epidemiologisch relevant ist, wo die
Infektionskrankheit erworben wurde.
Je nach Entstehungsort — zu Hause, im
Krankenhaus oder wihrend einer Reise in
andere Lander/Gebiete — kann auf mog-
liche Keime und etwaige Resistenzen ge-
schlossen und somit die empirische Anti-
biotikatherapie entsprechend adaptiert
werden.

Beurteilung von Fieber nach
operativen Eingriffen

Im engeren zeitlichen Kontext durchge-
fithrte invasive oder operative Interven-
tionen konnen Aufschluss tiber die Fie-
berursache geben und ermoglichen eine
Einengung der Differenzialdiagnose. Da-
bei gibt der Zeitpunkt, zu dem das Fieber
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nach einem chirurgischen Eingriff einge-

setzt hat, wichtige Hinweise: In den ers-

ten 24 h nach einem operativen Eingriff

ist Fieber selten durch eine Infektion ver-

ursacht, eher ist es durch Medikamente,

verabreichte Blutprodukte oder das Ope-

rationstrauma selbst bedingt. Je nach In-

kubationszeit konnen sich Infektionen

manifestieren, die bereits praoperativ vor-

lagen. Fieber in der ersten postoperativen

Woche lisst differenzialdiagnostisch v. a.

an

== eine Kathetersepsis/Thrombophlebi-
tis,

== eine nosokomiale Pneumonie,

== eine chirurgische Komplikation, z. B.
Peritonitis infolge einer Anastomose-
ninsuffizienz,

== ein thromboembolisches Geschehen
oder

== einen Gichtanfall

denken. Eine postoperative Frithinfektion
nach einem abdominalen Eingriff mani-
festiert sich in der Regel nach 3-7 Tagen,
nach einem Eingriff im Bereich des Ske-
letts hingegen spéter. Fiir den Hausarzt ist
es wichtig zu wissen, dass sich mehr als
die Hilfte der postoperativen Wundin-
fektionen nach Entlassung aus dem Kran-
kenhaus manifestieren. Antibiotikaasso-
ziierte Diarrh6en sowie eine Clostridium-
difficile-assoziierte Kolitis lassen sich nach
1-4 Wochen diagnostizieren, nach 1 Mo-
nat sind meist infektiologische Komplika-
tionen fiir ein postoperatives Fieber ver-
antwortlich. Im Falle eines herzchirurgi-
schen Eingriffs ist das Postkardiotomie-
syndrom differenzialdiagnostisch zu er-
wigen [16, 51]. Bei Fieber nach zahnérzt-
lichen oder endoskopischen Eingriffen
muss an eine Endokarditis gedacht wer-
den, bei Fieber bei liegendem Fremd-
korper, z. B. bei Gelenk- oder Y-Prothe-
se, an eine fremdkorperassoziierte Infek-
tion [78].

Spezielle anamnestische Hinweise

Bei kranken Reiseriickkehrern ist eine
genaue Reiseanamnese entscheidend. Die
Geografie und die zeitliche Abfolge der
Reise erlauben Riickschliisse auf mogli-
che Keimexpositionen, die Inkubations-
zeiten eine Eingrenzung der moglichen
Erreger. Eine Malaria ist bei einem febri-
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A. Schibli - M. Weisser - R. Bingisser - A.F. Widmer - M. Battegay
Infektiologische Erstbeurteilung und erste

Abklarungsschritte bei Fieber

Zusammenfassung

Die Erstbeurteilung sowie die ersten Abkla-
rungsschritte bei Patienten mit infektiosen
Erkrankungen sind wegen der breiten Dif-
ferenzialdiagnose anspruchsvoll. Der klini-
sche Ersteindruck, die Anamneseerhebung,
die gewissenhafte korperliche Untersuchung
und das Routinelabor ermdglichen eine vor-
laufige Diagnose und Therapie. Leitbeschwer-
den engen die Differenzialdiagnose wesent-
lich ein. Bei lebensbedrohlichen Erkrankun-
gen wie Sepsis, Endokarditis, bakterieller Me-
ningitis oder schwerer Pneumonie miissen
die ersten diagnostischen und therapeuti-
schen Schritte rasch erfolgen: Nach Abnah-
me bakteriologischer Proben aus Blut, Liquor
und/oder Sputum ist eine empirische Anti-
biotikatherapie rasch zu initiieren; das der Er-

krankung mutma@lich zugrunde liegende
bakterielle Erregerspektrum muss dadurch
abgedeckt sein. In weniger dringlichen Féllen
lohnt sich ein Abklarungsverfahren in mehre-
ren Schritten. In dieser Situation ist es wich-
tig, die mikrobiologische Diagnose abzuwar-
ten, um eine erreger- und resistenzgerechte
Antibiotikatherapie durchfiihren zu konnen.
Atypische Verldufe miissen eine erneute Dia-
gnostik ausldsen, wobei die Diagnose kritisch
zu beurteilen und neue Differenzialdiagno-
sen in Betracht zu ziehen sind.

Schliisselworter

Infektiose Erkrankungen - Initialbeurteilung -
Differenzialdiagnose - Anamnese - Klinische
Untersuchung

Initial patient assessment of infectious diseases

and diagnostic steps with fever

Abstract

The initial assessment of patients with infec-
tious diseases is challenging because of the
extremely broad differential diagnosis as well
as different host pathogen interactions influ-
enced by a different immune status. The for-
mal initial assessment, including the pres-
ent and past medical history, thorough phys-
ical examination, clinical first impressions as
well as routine laboratory analyses, is the ba-
sis of every preliminary diagnosis. Specific
chief complaints have to be recognized in or-
der to narrow down the differential diagno-
sis. In cases of life-threatening illnesses, such
as septicemia, endocarditis, bacterial men-
ingitis and severe pneumonia, the first diag-
nostic and therapeutic steps should be per-
formed in a rapid sequence: bacterial blood
samples, sputum and/or liquor samples are

required and the initial antibiotic therapy has
to be chosen empirically as the relevant bac-
terial spectrum related to the suspected ill-
ness must be covered. In less urgent cases it
is recommended that a multi-step diagnostic
approach be carried out which takes the dif-
ferential diagnosis into account and prioritiz-
es the probabilities. In the latter situation an-
tibiotic treatment should be delayed to di-
agnose the infection correctly. Importantly,
atypical courses must necessitate careful and
critical reassessment of the diagnosis.

Keywords

Infectious diseases - Initial assessment -
Differential diagnosis - Anamnesis - Physical
examination

len Tropenriickkehrer aufgrund der Ge-
fahrlichkeit der Erkrankung immer aus-
zuschlieflen. Die Impfanamnese und der
Bericht iiber andere praventive MafSnah-
men vor und wéhrend der Reise helfen,
die Differenzialdiagnose einzugrenzen. Ist
beispielsweise ein Patient wahrend seines
Aufenthalts in Siidostasien nicht mit Stfi-
wasser in Kontakt gekommen, ist eine Bil-
harziose unwahrscheinlich.

Die Frage nach regelmafigen
Tierkontakten erlaubt Riick-
schliisse auf Zoonosen.

In der Landwirtschaft tétige Personen ha-
ben ein erhohtes Risiko fiir Brucellose, Er-
ysipeloid und Leptospirose. Landwirte aus
Holland sind in 5,5% der Fille von einem
methicillinresistenten Staphylococcus au-
reus (MRSA) kolonisiert, auch in Nord-
deutschland ist die Privalenz bei Land-
wirten erhoht [25]. Hundehalter kdnnen



Potenziell lebensgefahrlich: Sepsis, Fieber bei i.v.-Drogenabusus oder Herzklappenfehler/-prothesen, Meningitis,
Pneumokokkensepsis nach Splenektomie, Malaria, Lungenembolie,
thyreotoxische Krise, maligne Hyperthermie, viral-hamorrhagisches Fieber nach Tropenreisen

Unspezifische Begleitsymptome?
QO Hitzegefiuihl/Schwitzen, Schuttelfrost
O Kopfschmerzen
Q Schwéche/Krankheitsgefiihl/Erschépfung
Q Delirium, Konvulsionen
QO Herpes labialis

Q Tierkontakte

O Medikamente, i.v.-Drogen

Anamnestische Hinweise auf Ursache
O Schmerzen, Fiebertyp, Fieberdauer, Organsymptome ->Fokussuche
QO HIV, Asplenie, Tumor, Immunsuppression, Neutropenie u. a.
™1 O Krankenhausaufenthalt > nosokomial, postoperativ
O Auslandsaufenthalt - Tropenriickkehrer

QO Epidemiologie (Alter, Ethnie u. a.) > hereditére Fiebersyndrome

|

Basisabklarung

U Blutbild mit Differenzierung, Chemogramm, 2-mal 2 Blutkulturen
O Urinstatus und Urinbakteriologie

O Rontgenuntersuchung des Thorax

O Weitere Diagnostik nach klinischem Verdacht

v
Fieber bei Infekt
QO Prédisponierende Faktoren
O Organsymptome

v

v

Fieber mit Hinweis auf
nichtinfektioses Geschehen

h 4

v
»Fever of unknown origin”
O Erweiterte Diagnostik

0O Kausale Therapie je nach Atiologie

Therapie

O Symptomatische Therapie bei Temperatur >39°C erwdgen; Paracetamol i.v. oder p.o. (maximal 49/24h); physikalische MaBnahmen

Abb. 1 A Fieber (tympanal 1-mal >38,3°C oder 2-mal >38°C). (Adaptiert nach [45, 79, 80, 89], mit freundl. Genehmigung

von Prof. R. Bingisser)

an Toxocara canis und Echinokokken,
Katzenhalter an Bartonella henselae, Pas-
teurella multocida und Toxoplasmose er-
kranken. Der Konsum von unpasteuri-
sierten Milchprodukten pradisponiert fiir
Brucellose und Q-Fieber.

Schlie8lich miissen Verletzungen in-
klusive Tierbissen, Insektenstichen und
Kontakt zu Fledermiausen erfragt werden,
um das Risiko von zeckenassoziierten Er-
krankungen, z. B. Frithsommer-Menin-
goenzephalitis, Borreliose und Rickett-
siose, bzw. die Wahrscheinlichkeit einer
Tollwutexposition abschétzen zu kénnen.
Nach Hundebissen in Endemiegebieten
muss eine Tollwut in Erwigung gezogen
werden. Im Zweifelsfall ist eine Impfung
angezeigt, da bei der Diagnosestellung
keine Therapie zur Verfiigung steht und
die Letalitdt fast 100% betragt.

Die Sexualanamnese spielt in der In-
fektiologie eine wichtige Rolle. Eine et-
waige Postexpositionsprophylaxe gegen
HIV oder Hepatitis B ist nach Stichver-
letzung oder ungeschiitztem Sexualver-

kehr mit hohem Risiko schnellstmoglich
zu beginnen. Die Diagnostik und Thera-
pie bei Verdacht auf Gonokokken, Chla-
mydien oder Lues kann ambulant durch-
gefithrt werden, der Partner muss bei se-
xuell tibertragbaren Erkrankungen eben-
falls untersucht werden. Bei der Gonorrho
sind Resistenzen auf Chinolone und 3-La-
ktam-Antibiotika immer haufiger nach-
weisbar, sodass eine Bestimmung der Er-
regerempfindlichkeit indiziert ist.

Wichtiges zur klinischen
Untersuchung (Status)

Trotz der heutigen apparativen Moglich-
keiten ist die korperliche Untersuchung
essenziell. Das Integument muss sorgfil-
tig untersucht werden auf: Abszesse, Ex-
antheme, tiefe Weichteilinfektion, septi-
sche Embolien und andere Hautzeichen
einer Endokarditis, Petechien, Purpu-
ra, Katheteraustrittsstellen, Wunden. Die
pulmonale und kardiale Auskultation gibt
Hinweise auf eine Pneumonie und Endo-

karditis, neurologisch muss der Menin-
gismus gepriift werden. Mogliche Infek-
tionsherde wie Nasennebenhohlen, Nie-
renlogen (Pyelonephritis), die Wirbelsau-
le (Spondylodiszitis), Lymphknotensta-
tionen und Gelenke sollten auf Schmer-
zen, palpable Schwellungen und Rotun-
gen untersucht werden. Die Palpation der
Schilddriise (druckschmerzhafte Thyreo-
iditis de Quervain) und der Temporalar-
terien (Arteriitis temporalis) kann nicht-
infektiose Ursachen eines Fiebers aufde-
cken. Trotz einer ernsthaften Erkrankung
kann die somatische Untersuchung aller-
dings unauffillig sein, v. a. bei Fieber in
Neutropenie, primérer Sepsis, Endokardi-
tis, intraabdominalen Abszessen oder Mi-
liartuberkulose. In diesen Fillen ist aber
meist der Allgemeinzustand stark redu-
ziert.
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Tab.1 Typische Anamnese, Klinik und Laboruntersuchungen in infektiologischen Notfallsituationen
Pyelonephritis [10, 73]

A: Fieber, Schiittelfrost, Flankenschmerzen, Nausea/Emesis
- Zeichen einer Zystitis (konnen fehlen): Dysurie, Pollakisurie, Himaturie, suprapubische Schmerzen

- Schwangerschaft, bekannte Obstruktion oder anatomische Abnormitét der ableitenden Harnwege, Immunsuppression, Nierentransplantation, kiirzlich
erfolgter operativer Eingriff im Bereich der Harnwege (v. a. nach transurethraler Resektion der Prostata)

K: Fieber, Nierenlogenklopfdolenz, Sepsis

L: Leukozyturie, nitritpositiver Urinstatus (als Hinweis auf Enterobacteriaceae), positive Blutkulturen

Cave: Bei einer + totalen Obstruktion der ableitenden Harnwege ist eventuell keine Leukozyturie nachweisbar.
Schwere Pneumonie [19, 30, 75]

A: Husten, Auswurf, Fieber, Dyspnoe/Tachypnoe, Asplenie (Pneumokokken)

K: Fieber, Dyspnoe, Tachypnoe, fokaler Auskultationsbefund, Tachykardie und respiratorisches Versagen, multilobare Infiltrate,
CURB-65-Score? >3 Punkte oder Sepsis

L: Leukozytose mit Linksverschiebung, Leukopenie, Sputumdirektpraparat (Leukozyten, Gram-Praparat mit Nachweis von Mikroorganismen),
Legionellenantigen, Pneumokokkenantigen, Blutkulturen

Sepsis [3, 39]

Definition: dokumentierter Infektfokus (klinisch oder mikrobiologisch) plus,systemic inflammatory response syndrome” (SIRS) mit definierten
Entziindungszeichen (s. Beitrag von B. Salzberger in dieser Ausgabe)

Schwere Sepsis [3, 17, 39, 57]

Definition: Sepsis mit Hypotonie (systolischer Blutdruck <90 mmHg oder Abfall um mindestens 40 mmHg) oder Zeichen einer Organdysfunktion
(s. Beitrag von B. Salzberger in dieser Ausgabe)

Septischer Schock [2, 3, 5,17, 39, 57]

Definition: schwere Sepsis mit Hypotonie und Zeichen der Organminderperfusion plus mittlerer systemischer Blutdruck <60 mmHg trotz addquater
Hydrierung oder Vasoaktiva zur Behandlung der Hypotonie (s. Beitrag von B. Salzberger in dieser Ausgabe)

Bakterielle Meningitis [7, 13, 18, 29, 32, 68]
A: Akute Kopfschmerzen, Fieber und Nackensteifigkeit, Nausea/Emesis, Lichtscheu, Ohrenschmerz, Sinusitis (Pneumokokken), Komorbiditt (Listerien)

K: Fieber, Meningismus, Bewusstseinsverdnderung, fokale neurologische Ausfélle, deutliche Reduktion des Allgemeinzustands, Petechien/Purpura (meist
bei Meningokokken)

L: Liquorbefund = triiber Aspekt, Druck >20 cm H,0, Zellzahl >1000-10%/1 (>70% Granulozyten), Glukose <40% des Serumwerts, Laktat >3,5 mmol/I,
Protein >0,45 g/l, in 80% Nachweis von Mikroorganismen im Direktpraparat, positive Blutkulturen in 50-90%

Endokarditis [38, 46, 64]
A: Fieber, Adynamie, Atemnot, bekannte Valvulopathie, kiinstliche Herzklappe, intravenéser Drogenkonsum

K: Fieber (fast 100%), neues Herzgerdusch (50%), Mikrohamaturie (26%), vaskulare Embolien (17%), Splenomegalie (10%), <10%: Splinter-Hamorrhagien,
Janeway-Lasionen, konjunktivale Blutungen, Osler-Knétchen, Roth-Flecken

L: Positive Blutkulturen mit fiir Endokarditis typischem Keim, nephritisches Urinsediment, Leukozytose mit Linksverschiebung
Nekrotisierende Faszitis [52, 65, 74]
A: (Bagatell-)Traumata, akuter Verlauf mit starksten Schmerzen

K: Erythem, Schwellung, Uberwarmung, Anésthesie, Krepitation (Gasbildung), hdmorrhagische Blasenbildung, dagegen spricht: Lymphangitis,
Lymphadenopathie

L: Erhdhung der Kreatininkinase

Cave: Klinische Diagnose mit Indikation fiir eine notfallmaBige chirurgische Exploration. MRT nicht selten initial negativ

Fieber bei Neutropenie [23, 58]

A: Bekannte Neoplasie, kiirzlich durchgefiihrte Chemotherapie, Inmunsuppression

K: Status febrilis (>38°C 2-mal in 1 h oder >38,3°C 1-mal), fakultativ: Fokus, z. B. Zeichen einer Mukositis, Pneumonie, Diarrho

L: Granulozytenzahl <0,5-10%/1 oder <1-10%/1 mit voraussichtlichem Abfall, positive Blutkulturen

Cave: Aufgrund der hohen Morbiditat und Mortalitat bakterieller Infekte bei Neutropenie ist der sofortige Beginn einer Antibiotikatherapie indiziert
Lemierre-Syndrom (septische Jugularvenenthrombose nach Angina tonsillaris; [28, 63])

A:Vorangegangene Pharyngitis, Angina tonsillaris oder Dentalinfekt (Intervall: etwa 1 Woche) bei meist gesunden, jungen Patienten

K: Status febrilis (trotz Antibiotikatherapie), Halsschmerzen, Schwellung/Druckdolenz im Halsbereich, Induration/Schwellung tiber Jugularvene, septische
pulmonale Embolien

L: Positive Blutkulturen (meist Nachweis von Fusobakterien)
Akute Epiglottitis [27, 31, 49]

A: Bei Erwachsenen progrediente Halsschmerzen (weniger akut als bei Kindern), Komorbiditaten, z. B. arterielle Hypertonie, Diabetes, Immundefizienz,
Substanzabusus

K: Odynophagie, Status febrilis, Heiserkeit, Stridor (bis hin zu Atemwegsverlegung), Sialorrho
Malaria (v. a. Plasmodium falciparum und Plasmodium vivax; [12, 34])
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Tab. 1

A: Aufenthalt in einem Endemiegebiet (Afrika, Mittel- und Stidamerika, Indien, Stidostasien)

Typische Anamnese, Klinik und Laboruntersuchungen in infektiologischen Notfallsituationen (Fortsetzung)

K: Fieber ohne lokalisierte Symptome, Splenomegalie

L: Thrombozytopenie, erhohter Bilirubinwert, positiver Malariaschnelltest, ,dicker Tropfen”

Akute HIV-Infektion [9, 33, 69]

A: Akute Erkrankung mit Fieber, Pharyngitis, Kopfschmerzen, Arthralgie, ungeschiitzter Geschlechtsverkehr, intravendser Drogenkonsum

K: Fieber, Lymphadenopathie, makulopapuldses Exanthem, Myalgie

L: p24-Antigen positiv (HIV-Kombitest), hohe HI-Viruslast

Virales hamorrhagisches Fieber (z. B. Ebola-, Marburg-, Lassa- oder Gelbfiebervirus; [11, 21])

Gelbfiebervirus)

A: Aufenthalt in einem Endemiegebiet (Zentralafrika: Ebola-Virus, Marburg-Virus. Westafrika: Lassa-Virus. Subsahara-Afrika und tropisches Amerika:

K: Inkubationszeit 3-16 Tage, grippeartige Prodromi, Status febrilis, Exanthem, Emesis/Diarrhd, orale Ulzera (Lassa-Virus), ,capillary leak’,
Multiorgandysfunktion mit hdmorrhagischer Diathese

L: Thombopenie, Leukopenie

@ CURB-65-Score [40]: Desorientiertheit; Harnstoff >7 mmol/I; Atemfrequenz >30/min; Hypotonie <90 mmHg systolisch und/oder <60 mmHg diastolisch; Alter >65 Jahre.
Je 1 Punkt, maximal 5 Punkte. A Anamnese; HIV,human immunodeficiency virus”; K Klinik; L Laboruntersuchungen.

Tab.2 Multinational Association of

Supportive Care in Cancer (MASCC) Score.

(Modifiziert nach [35])

Eigenschaft Punkte
Keine oder wenige Beschwerden 5
Moderate Beschwerden 3

Keine Hypotonie 5

Keine chronisch obstruktive Lun- 4

generkrankung (COPD)

Solider Tumor oder bisher keine 4
invasive Pilzinfektion

Keine Exsikkose

Patient ambulant behandelt
Alter <60 Jahre
Maximalpunktzahl 26

Eine Punktzahl >21 identifiziert Patienten mit
niedrigem Risiko (Sensitivitat: 71%, Spezifitat:
68%, positiv pradiktiver Wert: 91%).

Prinzipielle differenzial-
diagnostische Uberlegungen
bei atypischem Verlauf

Infektiologische Krankheiten respekti-
ve Komplikationen finden sich haufig bei
multimorbiden Patienten sowie bei Pa-
tienten mit unmittelbar vorausgegange-
nen Eingriffen. Deshalb ist in der Initial-
phase das Therapieansprechen ein wich-
tiges diagnostisches Kriterium. Eine Neu-
beurteilung sollte insbesondere bei atypi-
schem Verlauf oder fehlendem Therapie-
ansprechen erfolgen, so etwa bei neu auf-
tretendem oder anhaltendem Fieber trotz
vermeintlich addquater Mafinahmen:
== Falsche Diagnose? Bei atypischen
Verlaufen muss zunéchst tiberlegt
werden, ob die Diagnose falsch war
und deshalb die Therapie nicht wirkt

(z. B. keine Wirkung von Antibiotika
bei nicht diagnostiziertem Abszess).

== Direkte Komplikation der priméaren
Erkrankung (z. B. Pleuraempyem bei
Pneumonie)?

== Interkurrente Komplikation (z. B. no-
sokomiale Infektion wie Katheterin-
fekt)?

== Medikamentenbedingte Komplika-
tion (z. B. ,,drug fever®)?

== Zweitkrankheit (z. B. Influenza in
Wintermonaten wahrend einer Lang-
zeithospitalisation)?

Laboruntersuchungen im
Rahmen der Erstbeurteilung

Blutbild

Die Untersuchung des peripheren Blut-
bilds ist schnell und kostengiinstig [14,
37]. Fiir eine Infektion sprechen eine
Linksverschiebung (Spezifitat: 80%) und
der vermehrte Nachweis von toxischen
Granulationen und Vakuolen (Sensitivi-
tat: 80%; [61]). Eine Leukozytose durch
physikalischen oder emotionalen Stress
ist nicht von einer Linksverschiebung be-
gleitet. Auch eine Steroidtherapie verur-
sacht keine wesentliche Linksverschie-
bung. Eine Leukozytose von >2010%/1 mit
Neutrophilie spricht bei gleichzeitig vor-
liegender Lympho- und Eosinopenie fiir
eine Infektion [15]. Eine markante Leuko-
zytose (>30010°%/1) kann selbst bei Fehlen
von Diarrh6 auf eine Infektion mit C. dif-
ficile hinweisen [70]. Dagegen spricht
eine Leukozytose bei gleichzeitig vor-
handener Andmie und Thrombozytope-

nie in Verbindung mit Hepatosplenome-
galie, Lymphadenopathie oder Gewichts-
verlust fiir eine hdmatologische Grunder-
krankung [1].

Mikrobiologische Untersuchungen

Fir die infektiologische Erstbeurteilung
sind mikrobiologische Untersuchungen
und Point-of-care-Tests hilfreich. Die
Abnahme von 2x2 oder 3x2 Blutkultu-
ren vor Beginn einer Antibiotikatherapie
ist im stationdren Setting unabdingbar.
Bei intravaskuldren Infektionen, z. B. En-
dokarditiden oder sonstigen intravasalen
Fokussen sind fast immer alle entnomme-
nen Blutkulturen positiv, bei anderen In-
fektionen ist dies dagegen meist nicht der
Fall. Bei der Meningitis betragt die Sen-
sitivitit etwa 60% [68], bei der Pneumo-
nie etwa 3-15% [50]. Bei anderen Infektio-
nen wie Osteomyelitis, Arthritis oder Fie-
ber unklaren Ursprungs ist die Sensitivitit
von Blutkulturen niedriger.

Der zeitliche Abstand der Blut-
kulturen ist weniger wichtig als das
entnommene Gesamtvolumen.

Schon kleine Abweichungen, z. B. ein Vo-
lumen von 9 ml anstelle von 10 ml, fithren
zu einer Reduktion der Sensitivitit. Eine
aseptische Abnahmetechnik zur Vermei-
dung einer Kontamination mit Hautflora
ist essenziell. Die Entnahme von >2 Blut-
kulturpaaren erhoht die Sensitivitat und
dokumentiert bei Positivitit aller Kul-
turen eine intravaskuldre Infektion. Bei
einer vermuteten zentralen Katheterinfek-
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Schwerpunkt: Klinische Infektiologie

Parallel zur initialen Diagnostik: Monitorisierung (BD, HF alle 30 min, 5,0, kontinuierlich),
Fliissigkeitssubstitution, empirische Antibiotikatherapie nach Kulturabnahmen

O

i.v.-Zugangen mit Liegedauer >48 h

Pleura, Aszites, Biopsie Hautlasionen

O Anamnese und Status (vgl. auch Infektionsort)
Hand-Diff. CRP (eventuell PCT), (A)BGA; Laktat; Kreatinin; Gerinnung

O 2-mal 2 Blutkulturen plus zuséatzlich je 1-mal 2 Blutkulturen aus

QO Kulturen je nach Fokus: Urin, Liquor, Sputum, Wundsekret,

0 HF>90/min

O Erhohtes Laktat

Zeichen fiir hdamodynamische Instabilitat?

O BD <90 mmHg oder BD-Abfall >40 mmHg

O Zeichen der Organminderperfusion

O Bewusstseinsstérung
O Oligurie <0,5 ml Urin/kgKG x 1 h (Dauerkatheter)

T ws ]

Sepsis

Schwere Sepsis

Septischer Schock |

| Mortalitat etwa 30% | |

Mortalitat etwa 50% |

Y v

!

| Management auf NFS

Management auf ICU |

v

O Bildgebung (CT) zur Identifikation einer behandelbaren Ursache je nach Klinik

O Chirurgisches Konsilium: operative Herdsanierung méglich? Drainage (mit Gram und Kultur)?

il

Therapiekonzepte:

O Empirische Antibiotikatherapie (nach Kulturen!; vgl. Erreger)
{ i.v.-Hydratation/,early goal-directed therapy “("severe sepsis")

[ Vasoaktiva/Stressulkus- und Thromboseprophylaxe

U Engmaschige Blutzuckeriiberwachung (Ziel- Glucose
<8,3 mol/l)

O Kortikosteroide (fragliche Evidenz)

Abb. 2 A SIRS oder Sepsis. (A)BGA (Arterielle) Blutgasanalyse; BD Blutdruck; CRP C-reaktives Protein; HF Herzfrequenz.
BD Blutdruck; HF Herzfrequenz; ICU ,intensive care unit”; NFS Notfallstation; PCT Prokalzitonin; SIRS ,systemic inflammatory
response syndrome”. (Adaptiert nach [81, 82], madifiziert nach [17, 89], mit freundl. Genehmigung von Prof. R. Bingisser)

tion sollte gleichzeitig Blut aus dem Ka-
theter und peripher abgenommen wer-
den. Da die zentral abgenommenen Kul-
turen aufgrund der grofleren Bakterien-
dichte rascher positiv werden als die pe-
ripheren, kann die Diagnose einer Ka-
thetersepsis aufgrund dieser ,differential
time to positivity“ (minimal 120 min fiir
Bakterien) gestellt werden [43, 54, 72].
Eine rasche mikrobiologische Unter-
suchung im stationdren Setting ist bei der
klinischen Diagnose einer Pneumonie in-
diziert. Wenn moglich sollte sie mithil-
fe eines Direktpraparats und einer Kul-
tur aus dem Sputum erfolgen. Der positiv
pradiktive Wert fiir eine bakterielle Pneu-
monie liegt bei 93% (Pneumokokken),
bzw. 76% (S. aureus, Haemophilus influ-
enzae oder gramnegative Bakterien; [4]).
Falls Sputum nicht erhaltlich ist, kann -
v. a. bei immunsupprimierten Patienten
- eine bronchoalveolidre Lavage durchge-
fithrt werden. Ebenfalls notfallméfiig soll-
te bei Verdacht auf Meningitis die Zellzahl
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im Liquor bestimmt bzw. eine Gram-Far-
bung des Liquors durchgefithrt werden,
bei Verdacht auf septische Arthritis ein
Direktpraparat von Gelenkpunktaten.
Im Krankenhaus erfolgt bei Verdacht auf
Urosepsis nebst Urinstatus und -sediment
primér eine Urinbakteriologie.

Die MALDI-TOF erlaubt einen Spe-
ziesnachweis innerhalb von 1h nach An-
wachsen der Kultur. Immer mehr Pro-
tokolle werden veroffentlicht, die eine
Diagnose direkt im Blut bzw. Urin er-
lauben werden. Die meisten deutschen
und Schweizer Laboratorien sind fiir die
Durchfithrung der MALDI-TOF einge-
richtet, im Gegensatz zu den USA, wo die
Zulassung durch die Food and Drug Ad-
ministration (FDA) noch immer aussteht.

Point-of-care-Tests sind patientennah
durchgefiihrte Laboranalysen, die Bed-
side-Entscheidungen tiber weitere diag-
nostische oder therapeutische Mafinah-
men ermdglichen. Im infektiologischen
Bereich handelt es sich um indirekte oder

direkte Erregernachweise mit Antikor-
pern, Antigenen, Toxinen oder Geno-
men. Beispiele sind Antigentests und PCR
fiir Influenza, PCR fiir Noroviren, kom-
binierte Antigen- und Antikorpertests fiir
HIV, Gruppe-A-Streptokokken-Antigen-
schnelltests, Antigen-, Toxin- und PCR-
Nachweise fiir C. difficile, Antigentests fir
Legionellen, Pneumokokken und Menin-
gokokken sowie Malariaschnelltests [76].

C-reaktives Protein und
Prokalzitonin

Das C-reaktive Protein (CRP) ist bei jeg-
lichen Inflammationen erhoht, so bei In-
fektionen, Traumen, Gewebsinfarkten,
(Pseudo-)Gicht oder Neoplasien [24].
Werte >100 mg/1 sind gehauft mit bakte-
riellen Infektionen assoziiert, aber auch
bei Tumoren kénnen hohe Werte erreicht
werden [62]. In den ersten 24 h einer
schweren Infektion kann das CRP jedoch
noch im Normbereich liegen. Prokalzito-



Ziel: addaquate empirische Antibiotikatherapie innerhalb von 30 min nach Eintritt =
friihe Therapie wichtiger als komplette Diagnostik!

Bei Verdacht auf Meningokokken: Tropfchenisolation: Patient erhélt chirurgische Maske; Hygienerichtlinie Tropfchenisolation

| 2-mal 2 Blutkulturen und Basis-VP (inkl. Differenzialblutbild, Laktat, Glukose, VBGA, Gerinnung) |

-

Dexamethason 10 mg i.v. alle 6 h (Reevaluation im Verlauf) |

A 4

Enzephalitische Zeichen?
0 Bewusstseinsanderung
Q Delir
O Konfusion
Q Epilepsie
QO Fokalneurologische Ausfélle

O Bradykardie
O UnregelméBige Atmung
O Alter >60 Jahre, Immunsuppression

Nein

Ja

A 4

Empirische Antibiotikatherapie +
Aciclovir 3-mal 10 mg/kg/Tag i.v. (in je 100 ml
Glukose 5% uber 1 h)

Risikofaktoren fiir abnormes Schadel-CT?
O Dilatierte Pupillen, Papillenddem, verdandertes Gesichtsfeld

O Anamnestisch ZNS-Lasionen, epileptischer Anfall vor < 1 Woche
0 abnorme Sprache, kann 2 konsekutive Fragen nicht richtig beantworten

Ja

A 4

CT Schadel:

Nein

A4

Nein

:I Liquorpunktion |

Hirndruckzeichen?

P

A

Hirndruckmanagement <
in ICU bei ICP-Sonde

—|

Empirische Antibiotikatherapie |

v

- Fokusabklarung je nach Erreger
- Umgebungsprophylaxe bei Meningokokken
- Meldung BAG (Formular)

Abb. 3 A Bakterielle Meningitis. ICP,,Intracranial pressure”; ICU intensive care unit”; VBGA vendse Blutgasanalyse; VP Venen-
punktion; ZNS Zentralnervensystem. (Adaptiert nach [83, 84, 85, 86, 89], mit freundl. Genehmigung von Prof. R. Bingisser)

nin (PCT) wird v. a. bei bakteriellen In-
fektionen produziert [62]. Am besten be-
legt ist die Wertigkeit von PCT in Bezug
auf Beginn und Dauer einer Antibiotika-
therapie bei einer (vermuteten) Pneumo-
nie bzw. zum Ausschluss einer bakteriel-
len Pneumonie [60].

Direkter Erregernachweis
im Blutbild

Der direkte Erregernachweis im Blutbild
ist insgesamt selten. Er gelingt bei pha-
gozytierten Bakterien, z. B. bei einer Me-
ningokokken- oder Pneumokokkensep-
sis, oder im Rahmen einer Candiddmie,
wobei die Erregerkonzentration hoch sein
muss. Andere direkt nachweisbare Mikro-
organismen sind gewisse Borrelien (Riick-
fallfieber), Bartonellen, Helminthen (Fi-
larien, Loa-Loa), Malaria und Babesiose
[26, 37].

Eosinophilie

Die Differenzialdiagnose einer Bluteo-
sinophilie (Eosinophile >0,450410%/1) ist
breit. Nur gewebsinvasive Parasiten (z. B.
Bilharziose und Filarien) verursachen
eine Eosinophilie - im Gegensatz zu Para-
siten, die sich im gastrointestinalen Lu-
men (z. B. Ascaris) oder in einer intakten
Zyste (z. B. Zystizerkose) befinden. Hau-
fige Ursache einer Eosinophilie sind [66]
= Allergien,

medikament6se Nebenwirkungen,
immunologische Erkrankungen,
Malignome,

eine Nebennierenrindeninsuffizienz

und

== die pulmonalen Eosinophiliesyndro-
me.

Radiologische Diagnostik

Die radiologische Diagnostik ist bei der
Abklarung eines Status febrilis von essen-
zieller Bedeutung. Sie dient der Eruierung

bzw. dem Ausschluss von Infektionsher-
den. Ein konventionelles Rontgenbild des
Thorax ist in der Regel ausreichend fiir die
Pneumoniediagnostik beim immunkom-
petenten Patienten. Eine Computertomo-
graphie (CT) ist haufig indiziert, um in-
traabdominale Abszesse oder retroperito-
neale Lymphknoten zuverldssig zu diag-
nostizieren. Bei Fieber unklarer Atiologie
ist die CT auch die wichtigste weiterfiih-
rende Untersuchung. Fiir die Endokardi-
tisdiagnostik ist ein Echokardiogramm
entscheidend (transthorakal oder trans-
6sophageal mit hoherer Sensitivitt).

Differenzialdiagnos-
tische Uberlegungen
in infektiologischen
Notfallsituationen

Aufgrund unmittelbarer diagnostischer
und therapeutischer Konsequenzen miis-
sen die in @ Tab. 1 aufgefiihrten Erkran-
kungen rasch erkannt werden. Die Ab-
schnitte ,,Sepsis®, ,,Bakterielle Meningi-

Der Internist 8 - 2013 ‘ 919



Schwerpunkt: Klinische Infektiologie

Ziel: SOFORTIGER Beginn einer Pseudomonas-wirksamen
empirischen Antibiotikatherapie nach Abnahme von Blutkulturen

Basisdiagnostik: Differenzialblutbild; CRP; Chemogramm; Réntgenuntersuchung des Thorax; 2-mal 2 Blutkulturen

(bei ZVK: zentral und gestochen); Urinkultur
v

| Temperatur >38,3°C 1-mal oder >38,0°C 2-mal innerhalb von 1 h und <500 Neutrophile/mm3 (oder <1000/mm3 und erwarteter Nadir <500/mm3) |

)

MASCC Scoring Index

221 Punkte <21 Punkte

| »Low risk"

L >
|‘ 'l

v

JIntermediate/high risk" |

Q Klinischer Infektfokus?
O Erbrechen, Diarrho, schwere Mukositis?
Q Patient allein zu Hause?

QO Erwartete Dauer Neutropenie>7 Tage?

Ja

Nein

A

A 4

Ciprofloxacin 2-mal 750 mg mdoglich
O Eventuell ambulante Therapie

- Tagliche klinische Kontrolle nétig

- Hospitalisation bei Komplikation

O Orale Therapie mit Amoxicillin/Clavulanséure 3-mal 625 mg +

- Rucksprache mit betreuendem Onkologen/Hamatologen

Hospitalisation und i.v.-Therapie

}

Neubeurteilung nach 3(-5) Tagen

Abb. 4 A Fieber bei Neutropenie, Leitlinien der Infectious Diseases Society of America (IDSA) 2010. CRP C-reaktives Prote-
in; MASCC Multinational Association of Supportive Care in Cancer; ZVK zentraler Venenkatheter. (Adaptiert nach [87, 89], mit

freundl. Genehmigung von Prof. R. Bingisser)

tis“ und ,,Fieber bei Neutropenie“ sind
bewusst sehr knapp gehalten, da diese Si-
tuationen im Beitrag ,,Schwere Infektio-
nen. Ursache und Management von Sep-
sis“ von B. Salzberger in dieser Ausgabe
beschrieben sind.

Sepsis

Anhand der Kriterien des ,,systemic in-

flammatory response syndrome® wird

bei gleichzeitigem Vorliegen eines Infek-

tionsfokus klinisch oder mikrobiologisch

die Sepsis diagnostiziert (B8 Abb. 2). Hiu-

figste Infektionsherde bei einer ambulant

erworbenen Sepsis sind

== der Gastrointestinaltrakt (z. B. Perfo-
ration mit sekundarer Peritonitis, in-
traabdominaler Abszess, Divertikuli-
tis, Cholangitis),

== der untere Respirationstrakt (z. B.
Pneumonie, Pleuraempyem),
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== die primére Sepsis (kein Fokus eruier-
bar) und

== der Urogenitaltrakt (z. B. Pyeloneph-
ritis mit Obstruktion).

Die hédufigsten Erreger einer ambulant er-
worbenen Sepsis sind S. aureus, Escheri-
chia coli und Pneumokokken [67].

Bakterielle Meningitis

Die wichtigsten Punkte der initialen Be-
urteilung sind in @ Abb. 3 gezeigt. Um die
Prognose einer Meningitis giinstig zu be-
einflussen, muss die antibiotische Thera-
pie spitestens 30 min nach Eintritt auf der
Notfallstation eingeleitet werden, d. h. vor
einer endgiiltigen Diagnosestellung [68].

Fieber bei Neutropenie

Unter einer Chemotherapie entwickeln
80% der Leukdmiepatienten Fieber. Bei

einer Neutropenie von >2 Wochen steigt
der Anteil auf fast 100%. Die Mortalitit
in dieser Situation ist hoch und kann mit
dem unmittelbaren Beginn einer Antibio-
tikagabe nach Abnahme von Blutkulturen
deutlich reduziert werden [59]. Die em-
pirische Therapie sollte gegen Pseudomo-
nas aeruginosa wirksam sein (8 Abb. 4).
Da gramnegative Bakterien mit Breitspek-
trum-B-Laktamasen [“extended spectrum
B-lactamase® (ESBL)] vorliegen kénnen,
sind Cephalosporine initial mit Amino-
glykosiden zu kombinieren. Bei Patienten
mit einer nichthamatologischen Grund-
krankheit, voraussichtlich kurzer Aplasie-
dauer und klinisch gutem Allgemeinzu-
stand hilft der Multinational Association
of Supportive Care in Cancer (MASCC)
Score (B Tab. 2) bei der Selektion eines
niedrigen Komplikationsrisikos (Punkt-
zahl: >21). Diese Patienten diirfen ambu-
lant mit einer oralen Antibiotikatherapie
behandelt werden.



Harnwegsinfektionen
und Pyelonephritis

Harnwegsinfektionen zeigen beziig-
lich des Schweregrads einer Infektion
das ganze Spektrum von der Zystitis bis
zur schweren Urosepsis (B8 Abb. 5). Die
Komplexitit variiert stark (unkomplizier-
te Harnwegsinfektion vs. Pyelonephritis
bei Obstruktion). Entscheidend sind die
korrekte Diagnose (Urinstatus mit signi-
fikanter Leukozyturie, <10 Epithelien/Ge-
sichtsfeld) sowie das Vorhandensein typi-
scher Beschwerden (8 Tab. 1) oder eine
anderweitig nicht erklarbare Verschlech-
terung des Allgemeinzustands bei dlteren
Patienten [48]. Fiir die empirische Thera-
pie ist die Kenntnis der Resistenzlage und
moglicher Risikofaktoren fiir eine Resis-
tenz essenziell. In Europa sind Harnwegs-
infektionen mit ESBL-Keimen keine Sel-
tenheit: B-Laktame stehen dann nicht
mehr zur Auswahl; stattdessen muss ein
Carbapenem intravends eingesetzt wer-
den, da bei ESBL-Keimen auch die Cotri-
moxazol- und Ciprofloxacinresistenz mit
bis zu 80% sehr hoch ist.

Status febrilis mit
Lymphadenopathie

Im Falle einer Lymphknotenschwellung
empfiehlt es sich, schrittweise vorzuge-
hen: Primidr wird zwischen einer lokali-
sierten und generalisierten Lymphadeno-
pathie unterschieden. Bei gleichzeitigem
Vorliegen eines viralen Infekts der oberen
Luftwege, einer Angina tonsillaris, einer
Zellulitis oder eines Zahninfekts ist die
Ursache einer Lymphadenopathie im Be-
reich des zugehorigen Drainagegebiets gut
erklért. Diese Fokusse miissen klinisch ge-
sucht werden. Eine Ursache kénnen auch
sexuell tibertragbare Krankheiten wie Sy-
philis oder Gonorrhé sein. Die tuberku-
l6se Lymphadenopathie ist mit 40% die
héufigste Manifestationsform einer extra-
pulmonalen Tuberkulose. Typisch fiir eine
Tuberkulose ist eine langsam progredien-
te, indolente Lymphknotenschwellung im
Halsbereich. Maligne Prozesse sind bei
einer Lymphadenopathie differenzialdia-
gnostisch in Betracht zu ziehen. Inguina-
le Lymphknoten bis zu einer Gréfle von
1 cm sind oft palpabel und als reaktiv zu
beurteilen. Groflere inguinale Befunde

Hier steht eine Anzeige.

@ Springer



‘ Schwerpunkt: Klinische Infektiologie

| Typische Klinik kann bei alten Menschen, Diabetikern und Immunsupprimierten fehlen

O Bei Ma@nnern: Rektalpalpation (Prostatitis?)

QO Urinstatus + Urinkultur; ggf. Schwangerschaftstest ; 2-mal 2 Blutkulturen (bei Patienten die hospitalisiert werden)

QO Bildgebung bei: Verdacht auf Nephrolithiasis; Verdacht auf Obstruktion (sofort), neue Niereninsuffizienz
O Normaler Urinstatus bei typischer Klinik (sofort Ultraschall; falls unauffallig ggf. CT)
O Keine Besserung nach (24-)72 h Antibiotikagabe, ungewéhnlicher Keim (z. B. Pseudomonas), friihes Rezidiv nach Stopp Antibiotika

Definition pathologischer Urinstatus:
EP-ZN <9/GF und LC @ >40 oder & >20/GF
Urosepsis: SIRS + HWI (Komplikationen)

Hospitalisationskriterien: i.v.-Therapie (relativ)
Urinabflusshindernis, ,severe sepsis', unklare Diagnose;
s. a. komplizierte Infekte

Asymptomatische Bakteriurie
(signifikante Bakteriurie: >105)

Behandlung nur bei Schwangerschaft (empirisch Amoxicillin + Clavulanséure), vor
urologischen Eingriffen, bei schwerer Immunsuppression)

Unkomplizierter HWI:

bei jungen, gesunden, nicht schwangeren Frauen

Nitrofurantoin 100 mg 1-0-1 tGber 5 Tage (cave: nicht bei PN/NI)

L) Fosfomycin 3 g Einmaldosis abends (cave: nicht bei PN/NI)

Trimethoprim und Sulfamethoxazol 1-0-1 tiber 3 Tage (nur, wenn lokale Resistenz <20%)
2. Wahl: Norfloxacin/Ciprofloxacin/Levofloxacin (nur, wenn lokale Resistenzlage <20%)

Pyelonephritis:

oft mit Malaise und Erbrechen

HWI + Fieber, Flankenschmerz, Klopfdolenz;

DK-assoziierter HWI:

sind mit HW

schwierige Diagnose: Symptome, welche vereinbar

|
(Fieber, Schmerz, GCS-Verschlechterung, Flankenschmerz)
und signifikante Keimzahl >103; cave: Leukozyturie, Farbe,

Konsistenz, Geruch NICHT verwertbar
- nur normaler Urinstatus bedeutsam

Pyelonephritis: immer Urinbakteriologie; Dauer 10-14 Tage?

Ceftriaxon 2 g i.v., dann anpassen gemaf Antibiogramm, auch ambulant!
Trimethoprim und Sulfamethoxazol 1-0-1 nur, wenn Erreger und Resistenz bekannt
| Ciprofloxacin 2-mal 500 mg p.o., wenn Resistenz bekannt
Bei bekannter Kolonisation mit ESBL-Keimen: Ertapenem (1g i.v. 1-mal), dann anpassen

nach Antibiogramm
B-Laktame wegen schlechter Gewebegdngigkeit nicht empfohlen

>

QO Nur behandlungsbedurftig bei Symptomen und dominantem Keim; Screening nur vor
urologischem Eingriff; Dauer 7 Tage, wenn schnelle Besserung, sonst 10-14 Tage

0 DK-Wechsel, Urinbakteriologie aus frischem DK, dann empirische Therapie mit
e, z. B. mit Ceftriaxon, und anpassen

0 DK entfernen, wenn moglich; DK-Indikation streng stellen

Abb. 5 A Harnwegsinfektion/Pyelonephritis, Leitlinien der Infectious Diseases Society of America (IDSA): 1. katheterassozi-
ierte HWI 2009, 2. akute unkomplizierte HWI/PN 2010, 3. asymptomatische Bakteriurie 2005. 2 Unkomplizierte Pyelonephri-
tis bei der Frau und Ciprofloxacintherapie moglich: 7 Tage ausreichend. DK Dauerkatheter; EP-ZN Epithelzellen; ESBL ,exten-
ded spectrum B-lactamase”; GCS Glasgow Coma Scale; GF Gesichtsfeld; HWI Harnwegsinfekt; LC Leukozyten; NI Niereninsuf-
fizienz; PN Pyelonephritis; SIRS ,systemic inflammatory response syndrome”. (Adaptiert nach [88, 89], mit freundl. Genehmi-

gung von Prof. R. Bingisser)

sprechen fiir eine Infektion im Bereich
des Integuments oder eine sexuell {iber-
tragbare Erkrankung.

Die Differenzialdiagnose bei genera-
lisierter Lymphadenopathie umfasst v. a.
folgende Infektionskrankheiten:
== Epstein-Barr-Virusinfektion (EBV),
== HIV-Infektion,
== Zytomegalievirusinfektion (CMV)

und
== die Lymphknotentoxoplasmose.

Beim ulzeroglanduldren Syndrom,
einem Ulkus mit Lymphknotenvergro-
flerung, muss an die Katzenkratzkrank-
heit (B. henselae) und an eine Tularimie
(Francisella tularensis) gedacht werden
[22, 53, 56]. Lymphknotenbiopsien mit
mikrobiologischen Untersuchen kénnen
bei den letztgenannten Krankheiten wert-
voll sein, v. a. aber bei Verdacht auf Tuber-
kulose [44].
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lllustratives klinisches

Beispiel — Status febrilis mit
positiven Blutkulturen

Ein 70-jahriger Patient mit einem be-
kannten metastasierten Adenokarzinom
des Magens und einer generalisierten Ar-
teriosklerose stellte sich in der onkologi-
schen Sprechstunde zur Verlaufskontrol-
le nach dem dritten Chemotherapiezy-
klus vor. Er berichtete tiber seit 3 Tagen
bestehende Schmerzen im linken Unter-
bauch, Schwiche und Fiebergefiihl.

In der klinischen Untersuchung fand
sich eine Druckdolenz im linken Unter-
bauch sowie ein Status febrilis von 39,4°C.
Laborchemisch lief3 sich eine Panzy-
topenie ohne Neutropenie (Leukozy-
ten: 1,9410%/1; neutrophile Granulozyten:
1,4410°/1) nachweisen, das CRP war er-
hoht (81 mg/l). Aus der CT ergab sich der
hochgradige Verdacht auf eine gedeckte
Perforation bei Sigmadivertikulitis.

Mit der Diagnose einer Sepsis bei ge-
deckt perforierter Sigmadivertikulitis
wurde nach Abnahme von Blutkulturen
eine intravenose Antibiotikatherapie mit
Piperacillin/Tazobactam initiiert. Unser
Konsiliardienst wurde am nichsten Tag
aufgrund von positiven Blutkulturen (4
von 4 positiv mit grampositiven Kokken
in Trauben) hinzugerufen. Der Patient
war am zweiten Tag bereits afebril, nor-
motensiv, normokard und zeigte weiter-
hin eine Druckdolenz im linken Unter-
bauch. Die Identifikation der Bakterien
ergab S. aureus — fir einen gastrointesti-
nalen Fokus ein atypischer Keim. Eben-
falls atypisch war die kontinuierliche Bak-
teridmie. Die klinische Fokussuche war
unergiebig, jedoch vermuteten wir einen
intravaskuldren Fokus, was sich bei er-
neuter Durchsicht des Computertomo-
gramms bestitigte. Es zeigte sich ein Aor-
tenaneurysma mit neuer Wandthrombo-



sierung, sodass wir abschlieflend die Dia-
gnose einer septischen Wandthrombo-
se bei Aortenaneurysma mit persistieren-
der S.-aureus-Bakteridmie stellten. Dieses
Beispiel zeigt, wie wichtig es ist, Befunde
in den klinischen Kontext zu stellen und
nach Erhalt neuer Resultate kritisch zu be-
werten.

Fazit fiir die Praxis

== Leitsymptome helfen die Differenzial-
diagnose wesentlich einzuschranken.
Bei fehlenden Leitsymptomen emp-
fiehlt sich ein standardisiertes Vorge-
hen gema @ Abb. 1.

== Die ersten Schritte in der Abkldrung
infektioser Erkrankungen sind der kli-
nische Blick, die strukturierte Anam-
nese, die korperliche Untersuchung
und einfache Zusatzuntersuchungen
(Blutbild, Chemie, Urinstatus, mikro-
biologisches Direktpraparat, Blutkul-
turen, Point-of-care-Tests und Ront-
genuntersuchung des Thorax).

== Bei septischem Zustandsbild miis-
sen sofort diagnostische und thera-
peutische MaBnahmen ergriffen wer-
den. Bei bakterieller Meningitis, Sep-
sis (z. B. Urosepsis), schwergradiger
Pneumonie mit Ateminsuffizienz, En-
dokarditis, nekrotisierender Faszi-
tis, akuter Epiglottitis, Lemierre-Syn-
drom und Malaria wird dadurch die
Prognose deutlich verbessert.

== Infektiose Erkrankungen nehmen auf-
grund der Ubertragbarkeit auf ande-
re Menschen, des Pandemiepotenzi-
als, der Akquisition einer Immunitat
gegen Reinfektionen sowie der mog-
lichen Pravention und Eradikation
eine Sonderstellung ein.
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