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Wertes Auditorium, 

 

die medizinisch-wissenschaftlichen Informationen 

dieser Präsentation spiegeln ausschließlich meine 

eigene Meinung und/oder Erfahrung wider. 

 

Der vollständige Einklang der Inhalte mit den jeweiligen 

Fachinformationen (Austria Codex) kann daher von 

Seiten des Sponsors (Zulassungsinhabers) dieser 

Fortbildungsveranstaltung nicht gewährleistet werden. 

EUCAST  

  



ÁPatient mit gesichertem Infiltrat. In der Blutkultur wird 

 Streptococcus pneumoniae nachgewiesen. Welches 

 Antibiotikum geben Sie? 

1. Amoxicillin 

2. Clindamycin 

3. Linezolid 

4. Moxifloxacin 

5. Penicillin G 

6. Vancomycin 

EUCAST  

  

NUR EINE ANTWORT IST MÖGLICH ! 

EUCAST  

 CAP -Therapie in der Realität!?  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
n = 273  

Thalhammer, Data on file 
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Cefotaxim Clindamycin Linezolid Moxifloxacin Penicillin G Vancomycin 

Levofloxacin 

Á9 Veranstaltungen 

Ázwischen  Okt. 2010 und Mai 2011 

Ágesamtes Bundesgebiet (ausser Tirol, Voralberg) 

ÁNiedergelassene ÄrztInnen, SpitalsärztInnen 

0 ï 14% 0 ï 6% 0 ï 6(25)% 39 ï 88% 9 ï 33% 0 ï 13% 

EUCAST  

Pneumokokkenaktivität der Chinolone  

www.eucast.org ï Levofloxacin & Moxifloxacin 

Levo 1 x 500 mg p.o.  

Moxi 1 x 400 mg p.o.  

LEVO MOXI

ECOFF 2 0.5

AUC/MHK für Bakteriostase 30 - 40 30 - 40

AUC/MHK aus klin. Daten 30 - 40 30 - 40

Streptococcus pneumoniae ÁWT S. pneumoniae wird 

als nicht Ciprofloxacin-

sensibel angesehen 

ÁWT S. pneumoniae wird 

als nicht Ofloxacin-

sensibel angesehen 

ÁLevo-Breakpoints 

sprechen für die Hoch-

dosistherapie 
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CIPRO LEVO MOXI

Staphylococcus aureus  (MSSA) 0.5 0.25 0.12

Staphylococcus aureus  (MRSA) >32 16 4

Streptococcus pneumoniae 2 1 0.25

Streptococcus pyogenes 2 1 0.25

Streptococcus agalactiae 2 1 0.5

Enterokokken >32 >32 >32

Acinetobacter spp. 0.25 - 128 0.05 - 32 0.25 - 16

Campylobacter spp. 0.12 - 64 0.12 - 32 0.25 - 16

Citrobacter spp. 0.25 0.5 0.25 - 2

Enterobacter spp. 0.5 0.5 2

Escherichia coli 0.25 0.5 0.25

Klebsiella pneumoniae 0.5 0.5 1

Legionella pneumophilia 0.06 0.03 0.06

Mycobacterium tuberculosis 1 0.5 - 1 0.125

Mycoplasma pneumoniae 1 0.5 0.3

Neisseria meningitidis 0.008 0.008 0.008

Neisseria gonorrhoe 0.001 - 2 <0.008 - 2 0.015 - 1

Proteus mirabilis 0.06 0.12 1

Pseudomonas aeruginosa 0.5 2 8

Salmonella spp. 0.01 0.03 0.12

durchschnittliche MHK90 (µg/mL)



AUC/MHK = 100  

EUCAST  

Ciprofloxacin  & P. aeruginosa  

Leclercq, Clin Microbiol Infect 2011 ï www.eucast.org ï Ciprofloxacin  

Ciprofloxacin 2 x 500 mg p.o.  

EUCAST  

 Amoxicillin /Clavulansäure  & ESBL  

Mikrobiologie AKH & Med Uni Wien ï www.eucast.org 

EUCAST 2011  

ERFOLG VERSAGEN

Ò 1 mg/L81% 19%

2 mg/L 67% 33%

4 mg/L 27% 73%

8 mg/L 11% 89%

THERAPIE
MHK

ENDOKARDITIS  

  



Á Hirnembolie 

Á mykotisches Aneurysma 

Á Hirnabszeß 

Á Enzephalopathie 

Á Petechien   20-40% 

Á Splinter-Häm.  10-30% 

Á Osler-Knötchen 10-25% 

Á Janeway-Läsion < 5% 

Á Appetitlosigkeit 68% 

Á Gewichtsverlust 49% 

Á Nachtschweiß 62% 

Á Abgeschlagenheit 45% 

ÁAllgemeinsymptome  95 ï 100% 

ÁFieber     85 ï 100% 

ÁArthralgien, Myalgien  20 ï 40% 

ÁHautmanifestationen   30 ï 70% 

ÁSplenomegalie   15 ï 50% 

Ápatholog. Herzgeräusch  60 ï 99% 

Áneurolog. Komplikationen 30 ï 35% 

ÁEmbolien    10 ï 40% 

Naber, Chemotherapie J 2004 

ENDOKARDITIS  

Symptome  & Stigmata  

ENDOKARDITIS  

Erregerspektrum  

Kasper, Harrisons's Infectious Diseases 

ENDOKARDITIS  

Virulenz  & Zerstörung  

Bildung von Auflagerungen  

 

 

 
 

 Wochen   Tage    Stunden 

 

Zerstörung der Klappe  

 

S. viridans  Ā E. faecalis  Ā C. albicans  Ā S. aureus  

 

VIRULENZ DER ERREGER  



ENDOKARDITIS  

Duke Kriterien  

Li, Clin Infect Dis 2000 ï Habib, Eur Heart J 2009 ï Westphal, Dtsch Arztebl Int 2009 ï Plicht, Herz 2010 

ENDOKARDITIS  

Aminoglykoside ð ja oder nein?  

Gentamicin 1 mg/kg KG 3 x tgl. über 4 Tage  

Cosgrove, Clin Infect Dis 2009 

INFEKTIONSRISIKO  & BIOLOGIKA  

  



INFEKTIONSRISIKO  & BIOLOGIKA  

Spektrum möglicher Infektionen  

Salvana, Clin Microbiol Rev 2009 ï Leeb & Thalhammer, Österreichische Ärztezeitung 2011 

INFEKTIONSRISIKO  & BIOLOGIKA  

Algorithmus zur Tuberkuloseabklärung  

Leeb, Österreichische Ärztezeitung 2011 ï Diel, Am J Respir Crit Care Med 2011 

INFEKTIONSRISIKO  & BIOLOGIKA  

T-Zell -Antigene der Mykobakterien  

KEINE  Kreuzreaktivität mit 

- BCG-Impfstamm 

- atyp. Mykobakterien (ausser M. kansasii, M. marinum, M. szulgai) 

Andersen, Lancet  2000 

Environmental strains ESAT-6 CFP 10

M kansasii + +

M marinum + +

M szulgai + +

M abcessus, M avium,

M branderi, M celatum,
M chelonae, M fortuitum,
M gordonii, M intracellulare,

M malmoense, M oenavense,
M scrofulaceum, M smegmatis

M terrae, M vaccae, M xenopi

- -

Tuberculosis 

complex

ESAT-6 CFP 10

M tuberculosis + +

M africanum + +

M bovis + +

BCG - -

M leprae + +



HAUTINFEKTIONEN  

  

Hof, Mikrobiologie Duale Reihe 

Karbunkel  Impetigo contagiosa  

ERYSIPEL  

Klinik  

 

ÁÄtiologie 
- Eintrittspforte: Ulcera, Ekzeme, Mykosen 

- prominente Einbeziehung der Lymphgefäße 

- 70 ï 80% untere Extremität 

- 10 ï 15% Gesicht 

ÁKlinik 
- Fieber, reduzierter Allgemeinzustand 

- schmerzhaft, Überwärmung 

- scharf begrenzte Rötung 

- Leukozytose, erhöhtes CRP 

scharf begrenzte Rötung abblassende Rötung, beginnende Schuppung 

ERYSIPEL  

klinisches Bild  

http://dermis.net 



ERYSIPEL  

Erreger &  Therapie  

ÁKeim  

- Streptococcus pyogenes 
-b-hämolysierende Streptokokken der Gruppe A (selten Gr. B, C, G) 
- selten Mischinfektion mit Staphylococcus aureus 

ÁTherapie  

- parenterale Antibiotikatherapie über 10 Tage mit Pen G 

- Ruhigstellung, Hochlagern der Extremität 

ÁKomplikation Rezidiv  

- 30% Rezidive in 3 Jahren 

- präexistierende lymphatische Obstruktion als Risikofaktor 

- Das Erysipel per se führt zur lymphatischen Obstruktion ï 
Rezidiv in der gleichen Region 

ERYSIPEL  

Rezidivprophylaxe  

ÁPenicillin V (Ospen®)   1 ï 3 g/d    p.o. 

ÁCephalexin (Ospexin®, Keflex®) 1 ï 3 g/d    p.o. 

ÁPen G-Depot (Retarpen®)   1 ï 2 x 1.2 Mio IE i.m. 

ÁRoxithromycin* (Rulide®)   150 ï 300 mg/d  p.o. 

ÁClindamycin* (Dalacin®)   300 ï 600 mg/d  p.o. 

Wann? 

² 2 Episoden im Jahr ? 

Wie lange? 

² 6 Monate ï ewig ? 

* Alternativen bei Penicillinallergie 

OSTEOMYELITIS  & DFS  

  



OSTEOMYELITIS  & DFS  

Knochenbiopsie  

 

Á22.5% Übereinstimmung zw WA & Biopsie 

Áoberflächlicher Wundabstrich nicht 
repräsentativ für Erreger im Knochen 

ÁKnochen-Kultur abgestimmte ABT war die 
einzige Variabel, die mit einer Remission 
verbunden war: 
- univariant: 18/32 [56.3%] vs. 4/18 [22.2%], p = 0.02  

- multivariant: OR 4.78 [95% CI 1.0ï22.7], p = 0.04 

ÁObwohl die Knochenbiopsie ein sicherer 
Eingriff ist, wird sie bei Pat. mit DFS zu 
selten eingesetzt. 

ÁFolge ist eine suboptimale ABT. 

Senneville, Clin Infect Dis 2006 ï Senneville, Diabetes Care 2008 

OSTEOMYELITIS  & DFS  

Erregerspektrum  

50 ð 60% der schweren diabetischen Fussinfektionen 

gehen mit einer fortgeleiten Osteomyelitis einher  
Frykberg, Diabetes Metab Rev 1996 - Tice, J Antimicrob Chemother 2003 

Gram -positive Erreger  60 ð 70%  

Gram -negative Erreger  20 ð 30%  

Anaerobier      4 ð 15%  

VOR  

Beginn der Antibiotikatherapie  

 

KEIN  

oberflächlicher Wundabstrich  

B I O P S I E  

OSTEOMYELITIS  & DFS  

Diagnostisches Vorgehen  

M R T  



OSTEOMYELITIS  & DFS  

Therapieoptionen bei DFS  & OM *  

* ohne Gewähr auf Richtigkeit und Vollständigkeit 
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DOSIS

max. TD i.v.

Aminopenicillin/BLI M 3 x 3.0 g 

Ciprofloxacin K 3 x 0.6 g

Clindamycin K 3 x 1.8 g

Cotrimoxazol M 3 x 2 Fl.

Daptomycin K 1 x 8 mg kg KG

Ertapenem M 1 x 2.0 g

Fosfomycin K K K 3 x 8.0 g

Fusidinsäure K Kombination sinnvoll

Levofloxacin K 1 x 1.0 g

Linezolid K 2 x 0.6 g

Moxifloxacin M 1 x 0.4 g

Rifampicin K K K NUR in Kombination

Teicoplanin K 1 x 12 mg kg KG

Tigecyclin M 1 x 0.3 g
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OSTEOMYELITIS  & DFS  

Gewebekonzentration I  

Graziani, Antimicrobial Agents Chemother 1988 ï Daschner, EJCMID 1995 
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Vancomycin 15 mg/kg KG i.v.  

GUT  

ÁChinolone 

ÁClindamycin 

ÁCotrimoxazol 

ÁFosfomycin 

ÁFusidinsäure 

ÁLinezolid 

ÁMetronidazol 

ÁTigecyclin 

ÁTrimethoprim 

MODERAT  

ÁCarbapeneme 

ÁCephalosporine 

ÁDaptomycin 

ÁMakrolide 

ÁPenicilline 

ÁRifampicin 

ÁTeicoplanin 

 

SCHLECHT  

ÁAminoglykoside 

ÁVancomycin 

OSTEOMYELITIS  & DFS  

Gewebepenetration III  



OSTEOMYELITIS  & DFS  

Therapiedauer  

ÁAkute hämatogene Osteomyelitis  

- 5 ï 14 Tage parenteral 

- plus  2 ï 4 Wochen oral 
 

ÁVertebrale Osteomyelitis  

- 4 ï 6 Wochen parenteral 

- plus  bis 6 Monate oral 
 

ÁChronische Osteomyelitis  

- 6 Wochen parenteral 

- plus  6 ï 12 Monate oral 

Verlaufsparameter  

Á CRP ? 

Á BSG ? 

Á WBC ? 

Á MRT ? Rö ? Scan ? 

Á SCHMERZEN  ! 

PROTHESENINFEKTION  

  

PROTHESENINFEKTION  

Sonifikation  

ÁExplantation von Prothesen und Implantaten 

ÁTransport getrennt in sterilen Flaschen 

ÁSonifizierung im Ultraschallbad 

- Vortex 30 sec. 

- Sonifizierung 5 min. 

- Vortex 30 sec. 

ÁKultur von 0.5 ml 

 sonifizierter Flüssigkeit 

- aerobe 5 Tage 

- anaerobe 7 Tage 

 
Trampuz, N Engl J Med 2007 ï Holinka, J Orthop Res 2011 



PROTHESENINFEKTION  

Gewebekultur vs Sonifikation  

Trampuz, 5. ÖIK 2011 

Biopsiekultur  Ultraschallkultur  

PROTHESENINFEKTION  

Einteilung  

Áfrühe PI (< 3 Monate)  

- systemische Infektionszeichen 

- Fieber, Schüttelfrost 

- Zeichen lokaler Wundinfektion 

Áverzögerte PI (3 ð 24 Monate)  

- persistierende Schmerzen 

- ev. diskrete Infektionszeichen 

- ev. subfebrile Temperaturen 

Áspäte PI (> 2 Jahre post OP)  

- plötzlicher Schmerzbeginn 

- teilw. (30%) Infektionszeichen 

- hämatogene Streuung 

Zimmerli, Best Pract Res Clin Rheumatol 2006 

S. aureus  

Enterobakterien  

Koag. -neg. Staphylokokken  

Propionibacterium acnes  

S. aureus -Sepsis  

Hautinfektion 

Harnwegsinfektion  

Respirationstraktinfektion  

PROTHESENINFEKTION  

Erregerspektrum  

 

Staphylococcus aureus   33 ï 43% 

Koag.-neg. Staphylokokken  17 ï 21% 

Streptokokken     11 ï 12% 

Enterokokken     03 ï 07% 

Enterobakterien     05 ï 14% 

Anaerobier     02 ï 05% 

polymikrobiell     05 ï 13% 

unbekannt      05 ï 06% 

Giulieri, Infection 2004 ï Laffer, Clin Microbiol Infect 2006 

64 ð 85%  



PROTHESENINFEKTION  

Therapiekonzepte bei TEP -Infektionen  

Zimmerli, N Engl J Med 2004 ï Trampuz, Injury 2009 ï Trampuz, 5. ÖIK 2011 

B 

BIOFILM  

Therapie mit  

RIFAMPICIN  

PROTHESENINFEKTION  

Teicoplanin  & APAT  

Teicoplanin darf bei der Zubereitung der Infusionslösung NICHT geschüttelt werden, 
da die Substanz sonst an der Wand der Trockenstechampulle picken bleibt. 

Schaumbildung vermeiden! 

Wenn sich Schaum gebildet hat, Lösung 15 Minuten stehen lassen. 

© Thalhammer 2007 

PROTHESENINFEKTION  

STAU -Bakteriämie  & TEP -Infekt  

Sendi, J Infect 2011 

Ein Schreckgespenst  



SPRITZENABSZESS  

  

SPRITZENABSZESS  

Epidemiologie von Spritzenabszessen  

Á85% (ǁ) ï 95% (ǀ) der i.m.-Injektionen im Fettgewebe 

Á6.5% aller Behandlungsfehler sind Spritzenabszesse 

Á0.4% Komplikationsrate bei i.m.-Injektionen 

- 0.1 ï 1.0% in medizinischen Gutachten 

- 1:10.000 ï 12.000 

Á10 ï 36% lokale Infektionen bei Drogenabusus 

ÁKomplikationen bei NSAR-Injektion höher als bei AB 

Áhohe Dunkelziffer 

nichts genaues weiss man nicht  

Greenblatt, JAMA 1978 ï Cockshott, NEJM 1982 ï Müller-Vahl, Lancet 1983 ï Tsokos, Rechtsmedizin 1997 ï Okan, JEADV 2008 

SPRITZENABSZESS  

Vorkommen von Staphylococcus aureus  

ÁNase 

ÁHände 

ÁAxillarregion 

ÁPerianalregion 
 

Nasenabstrich beim Deliquenten  

- Nachweis eines Staphylococcus aureus 

- molekularbiologische Identifizierung 



SPRITZENABSZESS  

Hygienemassnahmen bei i.m. -Injektion  

 

Ástriktes aseptisches Arbeiten 

ÁScheuer-Wischdesinfektion zentrifugal 

- zweimalig bei Gelenkspunktion oder chirurgischem Eingriff 

ÁEinwirkzeit von 15 sec bis 1 min beachten 

ÁInjektionsstelle nach Desinfektion nicht berühren 

ÁKeimaussaat durch Sprechen minimieren 

ÁTragen eines Mundschutzes 

Ruef, Ther Umschau 2004 ï Ilias, Consilium 2011 

SPRITZENABSZESS  

Mikrobielle Besiedlung  & Einwirkzeit  

Át alg - und schweissdrüsenreiche Hautareale  

- Keimzahl      103 ï 106 KBE/cm2 

- Einwirkzeit bei Injektionen   min. 01 min 

- Einwirkzeit bei Gelenkspunktionen min. 10 min* 

 

Át alg - und schweissdrüsenarme Hautareale  

- Keimzahl      101 ï 103 KBE/cm2 

- Einwirkzeit bei Injektionen   min. 15 sec 

- Einwirkzeit bei Gelenkspunktionen min. 01 min 

 
* abhängig vom verwendetem Präparat 

Kramer, Hautarzt 2005 

SPRITZENABSZESS  

Hautantiseptika  & Einwirkzeit  

unvollständige Auswahl aus dem Expertisenverzeichnis ÖGHMP ï Stand Juni 2011 

Präparat Wirkstoff Hautantiseptik

Betaisodona Lsg PVP-Iod-Lsg
unverdünnt einreiben

5 min feucht halten

Dermorapid Akohole
unverdünnt einreiben

3 min feucht halten

Dodesept
Akohole

Phenolderivat

unverdünnt einreiben

3 min feucht halten

Isozid-H Lsg
Alkohole

Pyrimidin

unverdünnt einreiben

1.5 min feucht halten



HARNWEGSINFEKTION  

  

Alter in Jahren

8%

10%

6%

4%

2%

0 5 10 15 20 25 30 60 70

ASYMPTOMATISCHE

BAKTERIURIE

< 1% ­«

Kindheit

>

Katheter -Risiko

"Honey-

Moon"-

Zystitis

ĂPyelitisñ

während

Schwanger-

schaft

SYMPTOMATISCHE

INFEKTION

HARNWEGSINFEKTION  

Bakteriuriehäufigkeit bei Frau und Mann  

Rubin , The Kidney, Saunders 1996 ï Hörl, Giftiger Dienstag 2010 

HARNWEGSINFEKTION  

Einteilung  

Áasymptomatische Bakteriurie 

ÁDysurie 

ÁZystitis  
- akute unkomplizierte Zystitis 

- rezidivierende Zystits 

- Zystitis mit S. syprophyticus beim Mann 

Ákomplizierte Harnwegsinfektion 
- Pyelonephritis  

- HWI's bei Männern, Schwangeren und Kindern 

- Prostatitis 

Áweitere Harnwegsinfektionen 
- Katheter-assoziierte Harnwegsinfektionen 

- Candida im Harn 

- sterile Pyurie 



HARNWEGSINFEKTION  

Prävalenz asyptomat Bakteriurie  

Gesunde, prämenopausale Frauen  01.0 ï 05.0 

Schwangere Frauen     01.9 ï 09.5 

Gesunde, ältere Patienten    02.8 ï 19.0 
 Frauen (60 ï 70a)   02.8 ï 08.6 

 Frauen (>70a)    10.8 ï 16.0 

 Männer (>70a)    03.6 ï 19.0 

Diabetiker        00.7 ï 27.0 
 Frauen     09.0 ï 27.0 

 Männer     00.7 ï 11.0 

Patienten im Altersheim    15.0 ï 50.0 

Patienten mit WS-Verletzungen   23.0 ï 89.0 

Colgan, Am Phys Fam 2006 

HARNWEGSINFEKTION  

Vorgehen bei asymptomat. Bakteriurie  

       

      Therapie   Screening  

DK-Träger         nein       nein 

prämenopausale Frau      nein       nein 

Diabetiker         nein       nein 

schwangere Frau       JA        JA  

Immunsuppression  keine publizierte Empfehlung 

Rückenmarkverletzte       nein       nein 

TURP geplant        JA        JA  

Hug, Internist 2006 

nein  

HARNWEGSINFEKTION  

Therapie bei asymptomat Bakteriurie  

 

Antibiotikagabe nur bei  

˅ Beschwerden oder Fieber  

und/oder  

˅ unklarer Verschlechterung  

und/oder  

˅ Entzündungszeichen  



HARNWEGSINFEKTION  

Harnkultur ð wann?  

 

Ákomplizierte HWI 

Árezidivierende Harnwegsinfektion 

Ástationärer Patient 

Ávorherige Antibiotikatherapien 

ÁTherapieversagen 

Áschwangere Patientin 

ÁImmunsuppression 

HARNWEGSINFEKTION   

Erregerspektrum  

Zystitis  

 

Á E. coli   80 ï 85% 

Á S. saprophyticus   5 ï 15% 

Á P. mirabilis 

Á Klebsiella spp. 

Komplizierter HWI  

 

Á E. coli 

Á Proteus mirabilis 

Á Providentia spp. 

Á Klebsiella spp. 

Á Enterobacter spp. 

Á P. aeruginosa 

Á E. faecalis 

Á Streptokokken Gr.B Kontamination möglich !  

Á S. epidermidis 

Á S. viridans 

Á Enterokokken 

Á Corynebakterien 

Á Propionibakterien 

Á Bacteroides spp. 

CAUTI  

 

Á 45% E. coli 

Á 15% P. aeruginosa 

Á 36% Klebsiella, 
 Proteus,Serratia
 Providencia 

Á 12% Enterokokken 

 Staphylokokken 

Á 26% polymikrobiell 

Kondomkatheter  

ÁP. aeruginosa 

ÁKlebsiella spp. 
 

Kolonisation von Perinaeum, Urethra, Penis, Rektum 

HARNWEGSINFEKTION  

Therapieoptionen ambulant  



NEUES ZUM HARNWEGSINFEKT  

Drei -Tagestherapie bei der älteren Frau  

Antibiotic duration for treating uncomplicated, symptomatic lower urinary tract infections in elderly women. 

Á BACKGROUND: Urinary tract infections (UTI) are common in elderly patients. Authors of non systematic 

literature reviews often recommend longer treatment durations (7 to 14 days) for older women, but the 

evidence for such recommendations is unclear.  

Á OBJECTIVES: To determine the optimal duration of antibiotic treatment for uncomplicated symptomatic lower 

UTI in elderly women.  

Á SELECTION CRITERIA: All randomised controlled trials comparing different treatment durations of oral 

antibiotics for uncomplicated symptomatic lower UTIs in elderly women were included. We excluded patients 

with fever, flank pain or complicating factors; studies with treatment durations longer than 14 days.  

Á MAIN RESULTS: 

- 15 studies (1644 elderly women) were included. 3 studies compared single dose with short-course treatment (3 to 6 days), 

6 compared single dose with long-course treatment (7 to 14 days) and 6 compared short- with long-course treatment. 

Methodological quality of all studies was low except for a more recent geriatric study.  

- There was a significant difference for persistent UTI between single dose and short-course treatment (RR 2.01, 95% CI 

1.05 to 3.84) and single versus long-course treatment (RR 1.93, 1.01 to 3.70 95% CI), in the short-term (< 2 weeks post-

treatment) but not at long-term follow-up or on clinical outcomes.  

- Patients preferred single dose treatment (RR 0.73, 95% CI 0.60 to 0.88) to long-course treatments, but this was based on 

one study comparing different antibiotics.  

- Short versus longer treatments showed no significant difference in efficacy. Rate of adverse drug reactions increased 

significantly with longer treatment durations in only one study.  

Á CONCLUSIONS: Short-course treatment (3 to 6 days) could be sufficient for treating uncomplicated UTIs in 

elderly women. 

Lutters, Cochrane Database Syst Rev 2008 

LUNGENINFEKTIONEN  

  

BRONCHITIS  

Azithromycin vs Vitamin C  

A K U T E   B R O N C H I T I S  

Evans, Lancet 2002 

Anteil der Patienten, die zum 

normalen Tagesablauf zurückkehrten 



BRONCHITIS  

Lungenfunktion  & Erregerspektrum  

Eller, Chest 1998 ï Lode, Infection 2007 

BRONCHITIS  

Risikostratifizierung  

Bartlet, Uptodate 2008 ï Sethi, N Engl J Med 2008  

Janata, kurz & klar 2006 

CIPRO LEVO MOXI

Staphylococcus aureus  (MSSA) 0.5 0.25 0.12

Staphylococcus aureus  (MRSA) >32 16 4

Streptococcus pneumoniae 2 1 0.25

Streptococcus pyogenes 2 1 0.25

Streptococcus agalactiae 2 1 0.5

Enterokokken >32 >32 >32

Acinetobacter spp. 0.25 - 128 0.05 - 32 0.25 - 16

Campylobacter spp. 0.12 - 64 0.12 - 32 0.25 - 16

Citrobacter spp. 0.25 0.5 0.25 - 2

Enterobacter spp. 0.5 0.5 2

Escherichia coli 0.25 0.5 0.25

Klebsiella pneumoniae 0.5 0.5 1

Legionella pneumophilia 0.06 0.03 0.06

Mycobacterium tuberculosis 1 0.5 - 1 0.125

Mycoplasma pneumoniae 1 0.5 0.3

Neisseria meningitidis 0.008 0.008 0.008

Neisseria gonorrhoe 0.001 - 2 <0.008 - 2 0.015 - 1

Proteus mirabilis 0.06 0.12 1

Pseudomonas aeruginosa 0.5 2 8

Salmonella spp. 0.01 0.03 0.12

durchschnittliche MHK90 (µg/mL)

BRONCHITIS  

Chinolone  



BRONCHITIS  

H. influenzae  ð Wildtypverteilung  

EUCAST 2008 

MAKROLIDE 

BRONCHITIS  

PULS -Studie ð Moxifloxacin q8Wo  

Sethi, ECCMID 2009 ï Sethi, Respir Res 2010 

 

ÁSubgruppe von Patienten mit 

purulenten/mukopurulenten Sputum 

Ákeine Pseudomonas aeruginosa-Kolonisation 

Áhohe Exazerbationsfrequenz trotz 

Inhalationstherapie 

Árezidivierende Pneumonien 

 

AMB ERWORBENE PNEUMONIE  

Brauchen wir eine Antibiotikatherapie?  

Evans, Lancet 1938 

 

73%  
ohne Antibiotikum gesund geworden  



AMB ERWORBENE PNEUMONIE  

Sulfamid als Wunderwaffe  

Evans, Lancet 1938 

Alter (Jahre)  

AMB ERWORBENE PNEUMONIE   

Erregerspektrum  

Welte, Med Klinik 2006 

untergeordnete Bedeutung, nur Molekularbiologie, keine Serologie 

nur Molekularbiologie, keine Serologie 

AMB ERWORBENE PNEUMONIE  

CAP -Erreger in Europa  

Welte, Thorax 2010 


