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Klinische Infektiologie 

Antibiotika für die (schwere)   Sepsis 
  

Rosenheim, 26.4.2016 
 

T. Glück 
Klinische Infektiologie 

• Wen behandeln wir ? 
- Definitionen  

- International 

- Dt. Sepsis-Gesellschaft/DRG-Definition 

 

• Wie behandeln wir ? 
- "adäquate" Therapie, "timing",  

- Vancomycin vs. Linezolid 

- Dauerinfusion,  

- Kombinationen 

 

Übersicht    Antibiotika für die (schwere)   Sepsis 

Klinische Infektiologie 

     

    „Eine Sepsis liegt dann vor, wenn sich 
innerhalb des Körpers ein Herd gebildet 
hat, von dem konstant oder periodisch 
pathogene Bakterien in den Blutkreislauf 
gelangen, und zwar derart, dass durch 
diese Invasion subjektive und objektive 
Krankheitserscheinungen ausgelöst 
werden.“ 

         Schottmüller (1914) 

…. = Sepsis? 

Klinische Infektiologie 

Infektion/ 
Trauma 

SIRS  

– systemic inflammatory response syndrome 

eine klinische Reaktion auf einen nicht-

spezifischen Insult, die 2 oder mehr der 

folgenden Symptome aufweist 

 Temperatur > 38°C oder < 36°C 

 Herzfrequenz > 90 Schläge/min 

 Atemfrequenz > 20/min oder Beatmung 

 Leukozyten > 12.000/mm3 oder  

 < 4000/mm3 oder > 10 % unreife 

 neutrophile Granulozyten 

SIRS Sepsis Schwere Sepsis 

SIRS  

  -  mit wahrscheinlicher 

 oder nachgewiesener 

 Infektion  

Bone, Chest 1992 

SIRS  Sepsis  … 

internationale Definition 

Klinische Infektiologie 
Bone,  Chest 1992 

Wheeler and Bernard,  N Engl J Med 1999  

Sepsis mit  1 Organversagen 

 Volumen-refraktäre  

   Hypotension 

 akutes Nierenversagen 

 akutes Lungenversagen 

 Gerinnungsversagen 

   - DIC, Thrombopenie 

 ZNS-Störung 

 metabolische Azidose 

  

Schock 

…  schwere Sepsis  sept. Schock 

Infektion/ 
Trauma SIRS Sepsis Schwere Sepsis 

internationale Definition 

Klinische Infektiologie 

Letalität von SIRS, Sepsis, sept. 
Schock bei Intensivpatienten 

0

10

20

30

40

50

L
e
ta

li
tä

t 
(%

)

kein

SIRS

SIRS 2 SIRS 3 SIRS 4 Sepsis schwere

Sepsis

sept.

Schock

Rangel-Frausto,  JAMA 1995 



2 

Klinische Infektiologie Klinische Infektiologie 

(deutsche) Sepsis-Definition der DSG 
(= Basis der DRG-Dokumentation !!) 

1. SIRS-Kriterien 
Temp ≥ 38,0 oder ≤ 36,0 Grad C ?  
Herzfrequenz ≥ 90/min 

Atemfrequenz ≥ 20/min (od. pCO2 < 33 mmHG) 

Leukozyten ≥ 12.000/ul od. ≤ 4.000/ul 

3. Organkomplikationen 

Kreislauf: systolischer RR ≤ 90 mmHg  od. mittl. art. Druck ≤ 70 mmHg   
          für mindestens eine Std. trotz ausreichender Flüssigkeitsgabe  
          oder: Katecholamine notwendig für ausreichenden Blutdruck   
          (kardiogener Schock oder Schock anderer Genese ausgeschlossen)   

Lunge: Blutgase bei Raumluft: paO2 ≤ 75 mmHg?  

       oder bei Sauerstoffgabe  paO2/FiO2  ≤ 250 
          (andere kardiale oder pulmonale Ursache ausgeschlossen) 

       oder pCO2 < 33 mmHg 

Azidose/Säure-Basen-Haushalt: 
       Basenexzess ≤ -5 mmHg oder  Laktat ≥ 1,5x ob. Norm 

Gerinnung 

       Thrombozyten ≤ 100.000/ul od. Abfall > 30% vom Ausgang 

akutes Nierenversagen   

       akuter (!) Kreatinin-Anstieg  auf > 2 mg/dl  

        oder Ausscheidung < 30-40 ml/h trotz Volumensubstitution 

ZNS-Dysfunktion 
      neu aufgetreten (!) Vigilanzminderung, Desorientiertheit, Unruhe, Delir 

2. 2 Paar Blutkulturen abgenommen 

≥ 2 Punkte + positive BK  
ohne Organkomplikation 
= "infektiöses SIRS ohne 
Organkomplikation" 

2 - 3 Punkte, neg. BK  
ohne Organkomplikation 
= "nix (!!)" (im Gegensatz zur 

internat. Definition) 

≥ 2 Punkte +/- positive BK  
mit Organkomplikation 
= "infektiöses /nicht-
infektiöses SIRS  
mit Organkomplikation" 

 2 - 4 Punkte, keine BK abgen.,  
ohne Organkomplikation 
= "nichtinfektiöses SIRS 
ohne Organkomplikation" 

alle 4  Punkte, neg. BK  
ohne Organkomplikation 
= "infektiöses SIRS ohne 
Organkomplikation" 

Klinische Infektiologie 

Die SIRS-basierte Sepsis-Defintion ist ungenau … 

• 269.951 Pat., Chicago-Region; 11/2008 – 01/2013 

• 14,5 % aller Aufnahmen hatten ≥ 2 SIRS-Kriterien (Mortalität 4,3 % vs. 1,2%) 

• 14 % aller Aufnahmen hatten ≥ 1 Organversagen (Mortalität 5,3 % vs. 1,1%) 

• 47 % hatten ≥ 2 SIRS-Kriterien mind. 1x während d. Aufenthaltes 

• 1.171.797 Pat., 172 ICUs, Australien/Neuseeland  

• 109.663 Infektion und ≥ 1 Organversagen  

• 12,1 % hatten < 2 SIRS-Kriterien 

Klinische Infektiologie 

neue Definition: 

• es gibt nur noch Sepsis (bisher: "schwere Sepsis") bei klin. Infektion 

• als Ausdruck eines Organversagens (Δ ≥ 2 SOFA-Score Pkte.) 

• septischer Schock = Katecholamin-Pflichtigkeit für mittleren Blutdruck > 65 mmHg und 

                 Lactat > 2 mmol/l (18 mg/dl) trotz adäquater Volumengabe 

bei neu  

aufgenommenem 

Pat. wird zu- 

nächst 

Basis-Score = 0  

angenommen 

Klinische Infektiologie 

• Problem: 

- SOFA braucht Labor und Zeit ! 

 q (quick) SOFA  (rein klinische Kriterien) 

  

 

 

 
 

≥ 2 qSOFA-Score Pkte + V.a. Infektion 

= Verdachtsfall Sepsis ! 
Klinische Infektiologie 

Korrekte Identifikation des Outcomes 

durch das verwendeten Score-System 

(AUROC)  

Patienten auf 

Intensivstation 

Patienten auf 

Normalstation 

≥ 2 SIRS 0,64 0,76 

≥ 2 SOFA 0,74 0,79 

≥ 2 qSOFA 0,66 0,81 
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Klinische Infektiologie Klinische Infektiologie 

Konsequenzen?? 

Wir sollten: 
 

a) unsere Patienten möglichst gut behandeln … 

b) dafür MiBi-Diagnostik grundsätzlich vor Therapiebeginn machen … 

c) aber nicht alles "Ersparte" für BK ausgeben … 
 

also: 

• Fieber, Atemfrequenz, Herzfrequenz, Blutdruck, mentaler Status 
dokumentieren 

BK dann  abnehmen, wenn der Patient 

     - den Verdacht auf eine mittelschwere bis schwere Infektion hat 
(Klinik!) 

 - ≥ zwei  der (bisherigen, internationalen) SIRS-Kriterien erfüllt 

   ≥ zwei  Δ – Punkte im SOFA-Score hat (neue internationale Def.) 

Es gilt (noch) die deutsche Definition ! 

bzw. 

Klinische Infektiologie 

Therapie-Strategien der Sepsis 

 

LPS Peptidoglykan Lipoteichonsäure Pilzantigene Arabinomannan 

CD14 

TLR4 TLR2 TLR5 

NFκB 

TGFß TNF IL-1 IL-6 IL-8 IL-12 IL-4 IL-10 PAF MIF IL-1ra sTNFR 

Tissue Factor Endothel 
Gerinnungsaktivierung 

Mikrozirkulationsstörung 

MOF 

TLR9 

bakt. 

DNA 

Flagellin 

sCD14 BPI 

HDL 

Antibiotika 

"source-control" 

(OP, Drainage) 
gesichert in Prüfung nicht effektiv 

Anti-LPS-AK 

Endotoxin-Absorb. 

Plasmapherese 

anti-CD14 (IC14), rBPI21 

Hochdosis-

Corticosteroide 

Hydrocortison 

anti-Zytokin-AK 

PAFase 

AT-III 

 akt. Protein C 

(Drotrecogin α) 

 supportive Therapie: 

Beatmung (low volume) 

Flüssigkeit ("Rivers") 

Blutzucker ("van den Berghe") 

Dialyse ("Schiffl") 

Heparin 

TFPI 

nach: Opal SM, Glück T.  Crit Care Med 2003 

Stand 2016: 

Makrophage 

Bakterien 

Klinische Infektiologie 

Bedeutung einer "adäquaten" initialen Antibiotika-Therapie 
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Kollef, Chest 1999 

655 ICU-Pat. mit community- oder hospital-acquired infections 
  

8,5 % der Pat. erhielten inadäquate Antibiotikatherapie 
     45,2 % bei nosokomialer nach ambulant erw. Infektion 

      34,3 % bei reiner nosokomialer Infektion 

      17,1 % bei ambulant erw. Infektion) 

RR= 2,76 

p < 0,001 
RR= 2,37 

p < 0,001 

Klinische Infektiologie 

Bedeutung rascher Antibiotikagabe bei 
septischem Schock (n=2731) 

Zeit von Beginn sept. Schock bis erste effektive Antibiotikagabe 

Kumar, Crit Care Med 2006 

- nur 50% der Pat. im sept. Schock erhielten in den ersten 6 h effektive 
  Antibiotikatherapie  
- mit jeder Stunde Verzögerung (in den ersten 6 h) bei Pat. im sept. Schock  
  sinkt Überlebensrate um 7,6% 

Klinische Infektiologie 

… auch für Pat. mit schwerer Sepsis ohne Schock ? 

• 17990 sept. Patienten 

• 106 Zentren in USA,  
Europa, Südamerika 

• 2005-2010 

• KH-Mortalität 29,7% 

• Stratifikation nach  
Zeit  Antibiotikum 
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Ferrer R                          Crit Care Med   08/2014  
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Klinische Infektiologie 

Meta-Analyse … 

  n 

 

5062 
 

  261 
 

2174 
 

  426 

Klinische Infektiologie 

Meta-Analyse von Sterling hat 2 Probleme: 

a) von 18 passenden Studien nur 11 eingeschlossen, da deren 

Autoren ihre Daten nicht für die Meta-Analyse offen legten 

 "selection bias" 

b) keine Stratifikation nach MiBi-Daten bzgl. Adäquatheit der 

antibiot. Therapie (diese sollte frühzeitig und adäquat sein) 

 "signal dilution bias" 

Klinische Infektiologie 

für Ferrer et al.     Crit Care Med 2014 

• Sepsis nicht erkannt 

• inadäquate Antibiotikawahl 

• falsche Dosis 

 

 

"Fehlstart-Möglichkeiten" 

Fehlbehandlung des 

Einzelnen 

(zu vermeiden !) 

• "Überbehandlung" von Pat. mit  

   unsicherer Sepsis-Diagnose 

   (nur um ja "rechtzeitig" zu sein) 

 Antibiotika-Menge in der 

     Population  

 Resistenzproblematik  

 

 

 
Fehlbehandlung der 

Gesellschaft (i. Hinblick auf zukünftige Behandlung)  

(auch zu vermeiden !!) 

? 

Klinische Infektiologie 

Bochud, Crit Care Med 2004 

Was wird bei Sepsis "so gegeben" ? 

Klinische Infektiologie 

… für schwere  Sepsis  
"breites Spektrum" o.k., aber … 

 1. Schwere des Krankheitsbildes  ≠ Resistenz 

 2. ein breites (teures) Antibiotikum "killt" in 

      der Regel nicht "besser" einen empfindlichen 

   Erreger, als ein schmales (oft billigeres) 

 3. resistente Bakterien bei nicht vorbehandelten 

   Patienten sind eher (je nach Region !) selten 

  Risiko-angepaßte Antibiotikawahl  

      ( Ziel: Minimierung der Resistenz-Selektion) 

 und falls breit angefangen: Deeskalation möglich ?? 

Klinische Infektiologie 

Zwei Pneumonien ….. 

z.B.  

Beatmungs-Pneumonie  
(alter Pat., Tag 25 Klinik-

Aufenthalt nach Polytrauma) 

mit 

- Hypotonie 

  (= septischer Schock) 

- viel AB-Vortherapie  

- Gerinnungsversagen 

- Anurie 

- nosokomiale Situation 

- MRSA- Besiedelung 

= absolut kritisch 

   kranker Patient 
 

z.B. 

schwere ambulant 

erworbene Pneumonie  
   

mit 

- resp. Insuffizienz 

   Intubation 

- keine Vortherapie 

- kardial gesund 

 

 

 

= auch sehr kranker Patient 

… aber (nicht ganz so (?)) kritisch 

 

≠ 
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Klinische Infektiologie 

S3-Leitlinie nosokomiale Pneumonie 
(AWMF 020/013) 

• Diagnostik: Aspirat oder BAL, Legionellen-Ag im Urin 

• Therapie: 

 

 

 

 

 

 

• Evaluation nach 48-72h 
 Deeskalation ? Absetzen? 

• Therapiedauer: 8d (PCT-Steuerung) 

(Unterscheidung in:  

kein Risiko          /          Risiko für multiresistente Erreger  

Parameter: 

- AB-Vortherapie, 

- Besiedlung m. MRE 

- onset > 4d 

- Beatmung > 4-6 d 

- Malnutrition 

- Langzeitpflege, Dialyse 

  chron. Wunden, 

  Tracheostoma   

bei erhöhtem 

Risiko für 

multiresistente 

Erreger bzw. bei 

sept. Schock 

Klinische Infektiologie 

Welches Antibiotikum nun für welche Peritonitis …? 

"unkompliziert" 
 

• Ampicillin/Sulbactam 

• Cefuroxim ( od. Ceftriaxon) + Metronidazol 

• Ciprofloxacin + Metronidazol od. Moxifloxacin 

"komplizierter" 
 

• Piperacillin/Tazobactam 

• Ampicillin/Sulbactam + Ciprofloxacin 

• Ertapenem ? 

"sehr kompliziert" 
 

 

• Carbapenem  

• Tigecyclin + "…" 

eher längere Therapie   (7 – 14 d) 

+ Enterokokken-Aktivität  

   zu empfehlen 

kurze Therapie 

(z.B. 3 – 7 d) 

mod. nach: Kujath  Chirurg 2008,   

Mazuski  Expert Opin Pharmacother 2007,   

Solomkin   CID 2010 

früh nosokomial, mäßig vortherapiert,  

längere  Symptomdauer, 4 Quadranten, schwere Sepsis 

keine Vortherapie, früh diagnostiziert, keine schwere Sepsis 

nosokomial, stark vortherapiert, lange Symptomdauer, 

mehrfach voroperiert, 4 Quadranten, septischer Schock 

evtl. + Pilz-Mittel 

mittel-lange Therapie   (5 – 10 d) 

Klinische Infektiologie 

"1st hit" 

Antibiotikum 

Besiedelung des GI-Traktes mit 

kleinem Anteil resistenter Erreger 

hohe Wahr- 

scheinlichkeit, dass 

empfindlicher Klon 

die Infektion verursacht 

Klinische Infektiologie 

"2nd hit" (Anastomoseninsuffizienz, VAP, etc.): 

 
Antibiotikum 

Expansion des  

resistenten Klons  

durch Elimination der 

empfindlichen 

"Konkurrenten" 

"2nd hit" 
 

 hohe Wahr- 

scheinlichkeit, dass 

resistenter Klon die 

Infektion verursacht 

Klinische Infektiologie 

• Beobachtungsstudie (1200 Betten-Klinik in St. Louis/USA) 
2002 - 2006 

• 754 Pat. mit schwerer Sepsis durch gramnegative Erreger 

• 41% hatten antibiot. Vorbehandlung,  
 Resistenzen gegen: 

      Vorbeh.         keine Vorbeh. 

-  Cefepim   29%         7% 

-  Pip/Tazobactam  32%   12% 

-  Carbapeneme  20%     3% 

-  Ciprofloxacin   40%    18% 

-  Gentamicin  26%      8% 
 

- inadäquate Antibiotikatherapie:      45%                 21% 
 

- Letalität:                                   51%                 34%  (OR 1,7)  

(alle  

p < 0,001) 

Klinische Infektiologie 

Konsequenzen für die Therapie? 

• Hauptrisiko für multiresistente Erreger: 

- vorangegangene Antibiotikatherapie 

- bekannte Besiedelung mit MRE 

- (Alter, Diabetes, Komorbidität, Pflegeheim, …) 
 

• umgedreht: "ultrabreite" Antibiotika als 
empirische Initialtherapie bei nicht 
vorbehandelten Patienten im allgemeinen nicht 
nötig 

 

 "Risiko-angepaßte" Antibiotikatherapie ! 

  (ein Teilaspekt des "Antibiotic Stewardship") 
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Klinische Infektiologie 

Hurra, wir haben ein Isolat 
und adäquate antimikrobielle 
Therapie …. 

…. never change a winning team, 
    (auf die "schmalstmögliche optimal wirksame Therapie) 

 

… darum machen Sie ja Mikrobiologie ! 

  (Ausnahme: Peritonitis 

                               immer polymikrobiell ) 

Klinische Infektiologie 

• sehr komplexe Studie 

• empir. Therapie nach Leitlinie 

• 3 x / Woche Infektiologie-Konsil 

- 84% "adäquate" Antibiotikatherapie 

- Deeskalation   43% 

- Eskalation   10% 

- gemischte Anpassung 11% 

- keine Veränderung  36% 

- "verpaßte" Anpassung   5% 

wegen Resistenz  

und Vortherapie 

d.h. Deeskalation in immerhin gut 40% der Fälle mit 

mikrobiolog. Resultat möglich ! 

Klinische Infektiologie 

• 628 Pat. mit schwerer Sepsis 
od. sept. Schock 

• 64% adäquate Therapie 

• Deeskalation bei 35 % 

• RF für Mortalität 

 - in Gesamtkohorte 
- SOFA-Score         OR 1,1 

- Sept. Schock        OR 1,7 

- inadäq. AB-Ther.  OR 2,0  

- Deeskalation         OR 0,6 

 - bei adäqater Therapie 
- SOFA-Score         OR 1,2 

- Deeskalation         OR 0,6 

 

A – Gesamtkohorte 

B – nur Pat. mit adäquater Therapie 

Klinische Infektiologie 

?? 

Klinische Infektiologie 

"Spezielle" Antibiotikatherapie 

bei Sepsis 

Klinische Infektiologie 

MRSA: Vancomycin- oder Linezolid-Therapie? 
Hintergrund:  

- Pneumonie-Studie und Weichteil-Studie hatten Vorteile für Linezolid  

bei MRSA-Infektionen gefunden 
 

Studie: 

• 20107 Pat. mit MRSA-Infektion (VA Hospital Network, USA) 

- 3.2% Linezolid (Trend ), 96.8% Vancomycin (Trend ) 

- Methoden: Korrektur für Komorbidität, matched pairs 

• KH-Aufenthalt: Linezolid 6 d, Vancomycin 9 d 
 

• kein Unterschied  bei:  

- Letalität (7,6%) 

- 90 d Wiederaufnahme (31%) 

- 1 Jahr-Relapse (9,2%) 

Caffrey, Antimicrob Agents Chemother 2010 

(p<0.001) 

Wunderink, Chest 2003 

Weigelt Antimicrob Agents Chemother 2005 
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Klinische Infektiologie 

Linezolid bei nosokom. Pneumonie: 

ZEPHyR-Studie 

… was nur im "online- 
supplementary material"  
(und in einem Nebensatz) steht 
… aber uns eigentlich am meisten  
interessiert – SURVIVAL  

und: d3-Vanco-Talspiegel < 12,3 mg/l bei 52% 

Das steht im Flyer … 

Klinische Infektiologie 

Meta-Analyse 
aller Vergleichs-
Untersuchungen 
Vancomycin vs. 
andere AB gegen 
grampositive 
Pathogene (1) 

OR f. mortality, "intention to treat" 

Klinische Infektiologie 

Meta-Analyse 
aller Vergleichs-
Untersuchungen 
Vancomycin vs. 
andere AB gegen 
grampositive 
Pathogene (2) 

OR f. mortality, "clinically 

evaluable" bzw. "double blind" vs 

"single blind"/open 

 
Klinische Infektiologie 

Ist eine  

"Kombinationsbehandlung"   

bei Sepsis sinnvoll ?? 

… Resistenzlage ?? 

… Synergie ??? 

Klinische Infektiologie 

Kombinationsbehandlung  
ß-Laktame + Aminoglykoside ? 

• rein Gram-neg Infektionen: n=1835;  
Pseudomonas-Infektionen: n= 426 

• kein sign. Unterschied in der Letalität (RR 0,9; 95% CI 0,77-1,06)  

klinisches Versagen in der Kombination (!) geringfügig häufiger 
(RR 0,87; 95% CI 0,78-0,97)  

• ebenso kein Unterschied bei rein Gram-negativen oder 
Pseudomonas-Infektionen 

• kein Unterschied in der Resistenzrate (!) 

• Nephrotoxizität 3 x (sign.) häufiger bei der Kombination (!) 

 

Metaanalyse (2004) von 64 Studien; n=7486  

"ß-Laktam + Aminoglykosid vs. mono-ß-Laktam" 

  bei nicht-neutropenischen Pat. mit Sepsis 

Paul,  BMJ 2004 

Klinische Infektiologie 

• 384 Patienten mit  
Pseudomonas-Bakteriämie 
2002 – 2011 

 

• 16 Patienten mit inadäquater 
Therapie  30 d Mortalität 
43,8% 

• 368 Patienten mit adäquater 
Therapie  30 d Mortalität 

21,5% 
 

- 30 d Mortalität: 
23,2 % für Kombination 
20,0% für Monotherapie 

Kombinationsbehandlung  
bei Pseudomonas? 

Bowers,    Antimicrob Agents Chemother 2013 
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Klinische Infektiologie 

MAXSEP-Studie (SEPNET) 
Meropenem mono vs. Meropenem + Moxifloxacin bei schwerer Sepsis 

Deutsche Studie 

2007-2010 

551 Patienten 

 

- Isolate waren in der Regel 

  Meropenem-sensibel 

 

Brunkhorst, JAMA 2012 

%
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Kombination ß-Laktame + Fluorchinolone ? 

Klinische Infektiologie 

Kombinationsbehandlung also …? 

• ja: für schwere ambulant erworbene Pneumonie  

- ß-Laktam + Makrolid 
- (evtl. ß-Laktam + Fluorchinolon) 

• ja: für S. aureus - Osteomyelitis 

- ß-Laktam oder Fluorchinolon    +    Rifampicin 

• vielleicht: bei Endokarditis (wenig belastbare klinische Daten !!) 

- ß-Laktam + Aminoglykosid zur Therapieverkürzung bei Streptokokken) 

• vielleicht: bei anderen schweren S. aureus - Infektionen 

• ohne Evidenz (!!!) : 

- Pseudomonas ? 

- "Spektrums-Erweiterung" bei "schwieriger" Resistenzsituation ? 

- "Synergie" ? 

S3-Leitlinie "nosokomiale Pneumonie" empfiehlt Kombination nur bei Risiko für  

multiresistente Erreger und sept. Schock mit Deeskalation nach 48 h 

Klinische Infektiologie 

Schwere Sepsis-Kombitherapie  
( … "Erstechen und Erwürgen" … ?? ) 

• 4662 Patienten mit schwerer Sepsis 
- alle adäquate Antibiotikatherapie 

- 63% Monotherapie, 37% Doppel-Therapie 

analysiert: 1226 Schweregrad-gematchte Paare 

• 28-Tage-Letalität: 
- 36,3 % für Monotherapie 

- 29,0 % für Doppel-Therapie 

 

- Kombi-Effekt für "weniger  
breites" ß-Lactam besser als  
für z.B. Carbapenem od. Tazobac 

- Effekt gleich für nosokomiale 
wie ambulante Infektion, für bakterämischen  
wie nicht bakterämischen Verlauf, deutlicher für schwerer kranke Pat. 

- pos. Auswirkung für Beatmungsdauer und Katecholamin-freie Tage 

Kumar, Crit Care Med 2010 

p=0.0002 

Klinische Infektiologie 

20 schweizer "Spitäler" 

Korrelation Antibiotikaverbrauch  

mit Carbapenem-R Pseudomonas 

Meropenem hilft immer … (aber wie lange noch ??) 

Klinische Infektiologie 
47 

Bringen wir das antibiotikum an 

den Ort des Geschehens ?? 

… Pharmakokinetik ?? 

… Pharmakodynamik ?? 

Klinische Infektiologie 

Pip/Tazobactam-Dosierung bei Sepsis ? 

• 15 Sepsis-Patienten mit  
unterschiedlicher  
Nierenfunktion 

• Spiegel bei der 3. Gabe 

  ... eher zu niedrig bei 
normaler Nierenfunktion ! 

durchschnittl. Krea-Cl. normale Krea-Cl. 
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Klinische Infektiologie 

Antibiotika-Dauerinfusion ? 

kontinuierlich n=204 mod. ITT / 138PP 

intermittierend n=218 mod. ITT / 148PP 

selbe Dosis /24h 

Meropenem,  

Pip/Tazo od. Tic/Clav. 

… theoretische Vorteile bleiben … 

Klinische Infektiologie 

Antibiotika-Dauerinfusion ? 

kontinuierlich n=204 mod. ITT / 138PP 

intermittierend n=218 mod. ITT / 148PP 

selbe Dosis /24h 

Meropenem,  

Pip/Tazo od. Tic/Clav. 

(exakteste) Studie (bisher) hat einige Probleme: 

 

Erreger nur in 19% identifiziert 

 

 unklar, ob Antibiotika-Empfindlichkeit  

     überhaupt gegeben und gleich verteilt war 

… theoretische Vorteile bleiben … 

Klinische Infektiologie 

• sept. Pat. aus 82 ICUs in Holland 

• prospektive Studie (2009 – 2012) 

•"partizipierende" ICUs (52) setzten um 

 

 

 

keine sign. Veränderungen bei  

den "nicht-teilnehmenden" ICUs 

im selben Zeitraum 
(                  ) 

 …nicht nur Antibiotika !! 

Klinische Infektiologie 

Fokus-Sanierung! 

• randomisierte Studie bei 
komplizierten intraabdo-
minellen Infektionen 
nach kompletter chirurgischer 
Fokussanierung  
(mittlerer APACHE II score 10) 

 
- fix 4 d Antibiotika  vs. 

- Antibiotika bis 2 d nach 

Entfieberung und allgemeiner  
Stabilisierung 

• einziger Unterschied: 
- 4  Tage Therapiedauer statt 

- 8  Tage Therapiedauer 

 

- sonstiges Outcome völlig gleich 

52 

Klinische Infektiologie 

Sepsis: "Lösungen" 
• es gibt neue (internationale*) Kriterien für die Sepsis 

• rasch erkennen ! 

• mikrobiologische Diagnostik vor Therapiebeginn ! 

• hit early (nach Diagnose, vor allem bei Schock ( ̴ 1h !) gilt noch !!  

• Präparatewahl individuell:  
- nach Risikoprofil , - nach Resistenzdaten (lokal, national)  

- nach Infektionsort, - nosokom. / ambulant ( Leitlinien!) 

- ggf. weitere Patienten-spezifische Faktoren (Vorinfos !!!) 

- Kombinationen in Ausnahmefällen     

- ESBL- /MRSA-Aktivität  bei  Risikokonstellation (Vorinfos nutzen!) 

- Dauerinfusion von ß-Laktamen und Vancomycin (??) 

• Reevaluation 48 - 72 h nach Therapiebeginn  
   Verschmälerung ? Absetzen? 

• "ausreichende", aber möglichst kurze Therapiedauer 

- Problemkeim S. aureus 

• nicht nur Antibiotika bei der Sepsis "richtig machen" !! 

* die deutschen sind …. 


