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Resistente Bakterien sind nicht gefdhrlicher in Bezug auf ihre Pathogenitit als sensible Bakterien.

Das Problem besteht in nur begrenzt verfiigbaren Antibiotika fiir die Therapie. Aufgrund der globalen

Verbreitung von multiresistenten Keimen konnen sie in Lebensmitteln, in Gewissern, Wildtieren etc.

vorkommen. Die zunehmende Mobilitit triigt zur weltweiten Ubertragung und Verbreitung bei.

Cornelia Lass-FIorl und Michael Berktold*
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Einfithrung

Mikroben sind ubiquitéir vorkommende Kleinstlebewesen (Bak-
terien, Pilze, Protozoen), die man mit freiem Auge nicht sehen
kann; einige von ihnen besiedeln natiirlicherweise den Men-
schen. Die Haut sowie der Gastrointeastinal-, Respirations- und
Urogenitaltrakt sind typischerweise mikrobiell besiedelt; auf
eine Korperzelle kommen circa zehn Bakterien. Die Mikrobiota
stellt eine schiitzende Barriere dar und erschwert pathogenen
Erregern den Eintritt in den Korper.

Bei der Bezeichnung Krankenhauskeime handelt es sich um
einen Sammelbegrift fir Mikroorganismen, die eine noso-
komiale Infektion verursachen. Nosokomiale Infektionen
(health-care associated infections, hospital-acquired infec-
tions, Krankenhausinfektionen) sind Infektionen, die im Zuge
eines Aufenthalts oder einer Behandlung in einer Gesund-
heitseinrichtung auftreten. Harnweginfektionen, Infektionen
der unteren Atemwege, postoperative Wundinfektionen und
GefifSkatheter-assoziierte Infektionen stellen wichtige nosoko-
miale Infektionen dar. Ausloser sind meist fakultativ pathogene
Bakterien der Mikrobiota.

Multiresistente Bakterien

Prinzipiell ist kein Antibiotikum gegen alle Bakterien wirksam.
Es gibt mehr als 30 Wirkstoffklassen, die sich in der chemischen
Struktur und damit in der Wirksamkeit gegeniiber Bakterien
unterscheiden. Multiresistente Keime haben gegen géngige Anti-
biotika Resistenzen entwickelt. Betrifft es mehrere Antibiotika,
spricht man von Multiresistenz und somit von multiresistenten
Erregern (kurz MRE). Die wichtigsten Erreger werden unter dem
Akronym ,ESKAPE" zusammengefasst.

Antibiotika-Resistenzen sind etwas Normales und Nattirliches fiir
Bakterien, die diese durch eine zufillige Mutation im Erbgut oder
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durch den Austausch von Resistenz-Genen erwerben. Dieser ho-
rizontale Gen-Transfer kann ubiquitér stattfinden und umfasst so-
mit den Menschen, Wild-, Nutz-, und Haustiere oder die Umwelt.

Resistenzen werden begiinstigt, wenn Antibiotika falsch (falsche
Indikation, zu niedrige Dosis, zu kurze Therapiedauer) ange-
wendet werden. Auflerdem eliminieren Antibiotika primér
empfindliche Bakterien, was wiederum die Ausbreitung von
robusten und resistenten Vertretern ermoglicht (Selektion). Re-
sistente Bakterien sind nicht gefahrlicher (Pathogenitit) sind als
sensible Bakterien und sie verursachen auch nicht héufiger In-
fektionen. Das Problem liegt darin, dass adaquate Antibiotika fiir
die Therapie limitiert sind.

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) sieht folgende Bakte-
rien als Infektionserreger mit hohem Bedrohungspotential.

Prioritét 1: Kritisch

e Acinetobacter baumannii: Carbapenem-resistent

e Pseudomonas aeruginosa: Carbapenem-resistent

e Enterobacterales: Carbapenem-resistent, ESBL-Produktion

Prioritit 2: Hoch

e Enterococcus faecium: Vancomycin-resistent

e Staphylococcus aureus: Methicillin-resistent,
Vancomycin-intermedidr empfindlich und resistent

e Helicobacter pylori; Clarithromycin-resistent

e Campylobacter spp.: Fluoroquinolon-resistent

e Salmonellae: Fluoroquinolon-resistent

e Neisseria gonorrhoeae: Cephalosporin-resistent,
Fluoroquinolon-resistent

Prioritit 3: Mittel

e Streptococcus pneumonia: Penicillin-non-susceptible
o Haemophilus influenzae: Ampicillin-resistent

e Shigella spp.: Fluoroquinolon-resistent »
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Resistente Krankenhauskeime

Methicillin-resistente Staphylococcus aureus (MRSA)
MRSA-Stimme stellen den ,Prototyp” des multiresistenten Er-
regers dar. Bereits im Jahre 1961 wurden diese multiresistenten
Keime beschrieben. MRSA zeichnen sich durch eine Resistenz
gegeniiber allen Beta-Laktam-Antibiotika (Penicilline, Cepha-
losporine, Monobactame, Carbapeneme) aus. Ausgenommen
sind nur wenige neuere Substanzen (Ceftarolin, Ceftobiprol).
Die Resistenz von MRSA-Stimmen gegeniiber Beta-Laktam-
Antibiotika wird durch ein verandertes Penicillin-Bindeprotein
gewihrleistet, das sogenannte PBP2a, vermittelt durch das
mecA-Gen oder das mecC-Gen. Zusitzlich weisen MRSA-
Stamme haufig auch noch weitere Resistenzen auf.

MRSA sind weltweit verbreitet. Basierend auf den Daten des Euro-
pean Antimicrobial Resistence Surveillance Network (EARS-Net)
schwankten die Privalenzen von MRSA-Stimmen unter invasi-
ven S. aureus-Stammen im Jahr 2019 zwischen 1,1 Prozent in Nor-
wegen und 46,7 Prozent in Ruménien. In Osterreich lag die Rate
bei 5,6 Prozent. Epidemiologisch unterscheidet man vor allem
,hospital-acquired* MRSA (haMRSA), ,community-acquired"
MRSA (caMRSA) und ,livestock-associated” MRSA (laMRSA).

HaMRSA: haMRSA stellen vor allem im Gesundheitswesen ein
Problem dar. Ein erhhtes Risiko fiir eine Kolonisation und gege-
benenfalls Infektion mit haMRSA haben vor allem Patienten im
hoheren Lebensalter mit diversen Komorbiditaten sowie nach
ldngeren Krankenhausaufenthalten.

CaMRSA: caMRSA-Stamme stellen eine MRSA-Variante dar, wel-
che (im Gegensatz zu haMRSA) auch vermehrt Patienten betrifft,
die nicht die klassischen MRSA-Risikofaktoren aufweisen. Infek-
tionen mit caMRSA prisentieren sich héufig als schwere Haut-
und Weichteilinfektionen. Es sind auch fulminant verlaufende
Infektionen wie nekrotisierende Pneumonien und Fasziitiden
beschrieben. In Zusammenhang mit der erh6hten Virulenz von
caMRSA-Stammen wird hiufig auf einen speziellen Virulenzfak-
tor hingewiesen, Panton-Valentine Leukozidin (PVL). Dies wird
jedoch in der Literatur durchaus kontrovers diskutiert.

LaMRSA: [aMRSA-Stamme unterscheiden sich genetisch von
den humanen Isolaten, kénnen jedoch auch Menschen befal-
len, besonders jene, die engen Kontakt zu landwirtschaftlichen
Nutztieren (vor allem Schweine) haben. Die Ubertragung von
laMRSA-Staimmen vom Tier auf den Menschen erfolgt haupt-
sachlich iiber direkten oder indirekten Kontakt zu befallenen
Tieren oder deren Produkte.

MRSA-Staimme konnen ebenso auch wie ihre Methicillin-sen-
siblen Verwandten ein breites Spektrum an Infektionen ver-
ursachen - vor allem eitrige Haut- und Weichteilinfektionen.
Den MRSA-Infektionen geht in vielen Fillen eine Kolonisation
voraus. Aus diesem Grund kommt dem Screening von Risiko-
patienten eine wichtige Rolle zu. Fir MRSA-positive Patienten
sind Barrieremafinahmen sinnvoll: Diese sollten an die vom
betroffenen Patienten ausgehenden potentiellen Ubertragungs-
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wege angepasst werden. Dabei ist das Risiko einer Ubertragung
bei einem Patienten mit hohem Streupotential (zum Beispiel
mit MRSA-Nachweis im Rachen bei zugleich vorliegendem re-
spiratorischem Infekt) hoher als bei einem Patienten mit einer
MRSA-positiven Wunde, die mit einem Verband abgedeckt ist.
Umso wichtiger sind die adédquaten BarrieremafSnahmen, wenn
es um Patientenbereiche geht, in denen besonders vulnerable
Patienten untergebracht sind.

Immer wieder stellt sich bei Kolonisation beziehungsweise In-
fektion von Patienten mit multiresistenten Erregern die Frage
nach der Dauer fiir die BarrieremafSnahmen. Fiir MRSA sind im
Gegensatz zu anderen multiresistenten Erregern entsprechen-
de Dekolonisierungsschemata etabliert, weshalb eine Ent-Iso-
lierung der betroffenen Patienten bei Eintreten eines entspre-
chenden Sanierungserfolges stattfinden kann. Die Erfolgsrate
bei der MRSA-Dekolonisierung schwankt in der Literatur jedoch
stark. Ein entsprechender Review beschreibt Raten zwischen 23
und 96 Prozent.

Vancomycin-resistente Enterokokken (VRE)

Aufgrund der bei Enterokokken vorhandenen breiten primi-
ren Resistenz (Enterokokkenliicke bei Cephalosporinen) stellen
Stimme mit Resistenz gegeniiber Glykopeptiden eine grofie
Herausforderung dar. VRE sind resistent gegeniiber Vancomycin
und (je nach Genotyp) auch gegeniiber Teicoplanin. Die Resis-
tenz bei VRE wird dhnlich wie bei MRSA durch eine Veridnde-
rung der Zielstruktur des Glykopeptid-Antibiotikums erreicht.
Vermittelt wird die Glykopeptidresistenz durch unterschiedliche
van-Genvarianten: vanA (Resistenz gegeniiber Vancomycin und
Teicoplanin), vanB (Resistenz gegeniiber Vancomycin, Risiko der
Resistenzinduktion durch Teicoplanin-Gabe), sehr selten andere.
Die erworbene Glykopeptid-Resistenz tritt vor allem bei Entero-
coccus faecium (héaufig) und E. faecalis (selten) auf. Abgegrenzt
werden miissen Enterokokken-Spezies, welche primér gegentiber
Vancomycin resistent sind: E. gallinarum, E. casseliflavus. Die bei
diesen Stimmen vorkommende vanC-Resistenz ist jedoch im
Gegensatz zur vanA- und vanB-Resistenz, welche Plasmid-lokali-
siert und somit tibertragbar ist, chromosomal lokalisiert und nicht
tibertragbar. Jedoch ist auch bei E. gallinarum und E. casseliflavus
die induzierbare Teicoplanin-Resistenz zu beachten.

VRE sind weltweit verbreitet. In Europa lag die VRE-Rate un-
ter invasiven Isolaten von E. faecium im Jahr 2019 zwischen
null Prozent in Island, Finnland und Malta und 50 Prozent in
Zypern. In Osterreich waren im gleichen Jahr 3,2 Prozent der in-
vasiven Isolate von E. faecium VRE (EARS-Net). Im Gegensatz
zu anderen multiresistenten Erregern wie caMRSA stellen VRE
nach wie vor hauptséchlich im intramuralen Bereich ein Pro-
blem dar. VRE-Stamme verursachen die gleichen Infektionen
wie empfindliche Stamme. Sie treten hauptséchlich als Erreger
von vor allem Harnkatheter-assoziierten Harnwegsinfektionen,
Wundinfektionen, Cholezystitiden und Septikdmien in Erschei-
nung. Gefiirchtet ist die VRE-Endokarditis.
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Auch bei VRE spielt die Ubertragung durch direkten oder in-
direkten Kontakt eine grof3e Rolle. Enterokokken (und somit
auch VRE) verfiigen tiber eine hohe Umweltstabilitit, weshalb
besonders bei den Standard-Hygienemafinahmen (Flichen-
desinfektion) auf eine griindliche Technik zu achten ist, um
Desinfektionsliicken und somit Keimreservoire zu verhindern.
VRE-Patienten sollten ebenfalls mittels entsprechenden Barri-
eremafinahmen von anderen Patienten abgesondert werden.
Auch bei VRE-Patienten erscheint ein Streupotential-adaptier-
tes Vorgehen sinnvoll.

Ein Eradikationsschema — wie etwa fiir MRSA-Patienten - steht
fiir VRE-Patienten nicht zur Verfiigung. Dies liegt unter ande-
rem darin, dass der Darm als Reservoir fiir den Keim dient,
sodass immer wieder mit einer vom Darm ausgehenden Reko-
lonisation gerechnet werden muss. Dementsprechend diffizil
gestaltet sich die Frage nach der Isolationsdauer von VRE-Pa-
tienten. Da eine Sanierung nicht moglich ist, kann ein Sanie-
rungserfolg nicht als Entisolierungskriterium zugrunde gelegt
werden. Da die Isolierung des Patienten eine Keimiibertragung
auf andere Patienten verhindern soll, erscheint bei — wenn
auch moglicherweise voriibergehender - VRE-Negativitét
des Patienten eine Entisolierung denkbar. Ein aktives Scree-
ning auf VRE wird derzeit vom RKI nicht generell, stattdes-
sen bei entsprechenden Risikopopulationen empfohlen. Fiir
das Screening sollte eine Stuhlprobe oder ein Rektalabstrich
untersucht werden. Bei Patienten mit St.p. VRE-Kolonisation
erscheint auch ein Screening aus den ehemals positiven Kor-
perregionen sinnvoll. Zu beachten ist auch, dass aufgrund der
Plasmid-Lokalisation der vanA- und vanB-Gene und einem
nicht ausschliefbaren Transfer der Gene auf andere Entero-
kokkenstimme oder auch beispielsweise Staphylokokken eine
gemeinsame Unterbringung von VRE-Patienten mit MRSA-
Patienten vermieden werden sollte.

Linezolid-Resistenz bei grampositiven Keimen

Das Oxazolidinon-Antibiotikum Linezolid kam 2001 auf den
Markt. Es erfreute sich schnell als Alternative fiir Vancomycin
grofier Beliebtheit bei der Therapie von Infektionen durch re-
sistente grampositive Keime. Da Linezolid im Gegensatz zu
Vancomycin auch oral appliziert werden kann, hat es sich vor
allem in der ambulanten Therapie zu einer wichtigen Stiitze ent-
wickelt. Auch entfallen bei Linezolid Spiegelbestimmungen wie
bei Vancomycin. Allerdings wurden schon im Jahr der Einfiih-
rung Resistenzen gegeniiber Linezolid bei S. aureus und sogar
bei VRE beschrieben. Primér sind Linezolid-Resistenzen jedoch
bei Koagulase-negativen Staphylokokken (KNS; tiberwiegend
S. epidermidis) zu beobachten. Allerdings sind auch Linezolid-
resistente MRSA-Stdmme beschrieben.

Die Resistenz gegeniiber Linezolid kann auf mehreren Wegen
entstehen: einerseits durch Mutationen, andererseits jedoch
auch die Moglichkeit einer tibertragbaren Linezolid-Resistenz
durch das ¢fi-Gen, welches meist Plasmid-vermittelt und somit
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iibertragbar ist. Vor allem fiir Linezolid-resistente Staphylokok-
ken scheint eine vorangegangene Linezolid-Therapie einen
wesentlichen Risikofaktor darzustellen. Linezolid-resistente
Enterokokken scheinen v.a. iiber horizontale Ubertragung er-
worben zu werden, wenngleich auch hier die vorangegangene
Linezolid-Exposition als Risikofaktor nicht negiert werden soll.
In einer Studie erhielten lediglich 25 Prozent aller Patienten, bei
denen Linezolid-resistente Enterokokken nachgewiesen wor-
den waren, zuvor Linezolid.

Aus Sicht der Krankenhaushygiene sollten die erforderlichen
Hygiene- und BarrieremafSinahmen davon abgeleitet werden
mit welchem Infektionserreger man es zu tun hat. Eine Sa-
nierung bei Linezolid-resistenten Enterokokken ist aufgrund
des persistierenden Darmreservoirs nicht moglich. Bei Li-
nezolid-resistenten KNS erscheint eine Sanierung ebenfalls
nicht zielfiihrend. Bei Linezolid-resistenten S. aureus konnte
ein Sanierungsschema dhnlich MRSA sinnvoll sein. Anstatt
Mupirocin sollte in der Nase jedoch ein lokales Antiseptikum
eingesetzt werden.

Multiresistente gramnegative Erreger (MRGN)

Infektionen durch MRGN stellen aktuell die grofste Heraus-
forderung bei der Antibiotikatherapie dar. Anders als bei
MRSA und VRE, die durch eine Resistenz gegen ein bestimm-
tes Antibiotikum definiert sind, werden in der Literatur unter-
schiedliche Definitionen und verschiedene Bezeichnungen
fiir die Beschreibung der Resistenz bei gramnegativen Stib-
chen verwendet.

Fiir die Behandlung von bakteriellen Infektionen werden iiber-
wiegend Beta-Laktam-Antibiotika wie Penicilline, Cephalo-
sporine und Carbapeneme eingesetzt. Die steigende Zahl von
Resistenzen, die dabei auftreten, erschwert jedoch deren Ein-
satz. Beta-Laktamasen sind bakterielle Enzyme, die in der Lage
sind, den Beta-Laktam-Ring von bestimmten Antibiotika zu
spalten und somit zu zerstoren. Etwa 1.300 Beta-Laktamasen
sind bekannt und werden vor allem von gramnegativen En-
terobacterales (zum Beispiel Klebsiella pneumoniae) und Non-
Fermentern (zum Beispiel Pseudomonas aeruginosa) gebildet.
Bakterien, die Extended-Spectrum-Beta-Laktamasen (ESBL)
produzieren, sind vor allem gegeniiber Penicillinen und Ce-
phalosporinen resistent.

Nachdem der Anteil der ESBL-bildenden Stimme von K. pneu-
monia, E. coli, oder Non-Fermentern wie P aeruginosa weltweit
steigt, steigt der Einsatz an Carbapenem-Antibiotika und damit
auch die Anzahl der Carbapenem-resistenten Mikroben. Man
unterscheidet verschiedene Extended-Spektrum-Beta-Lakta-
masen (ESBL) (TEM, SHV, CTX-M), AmpC-Beta-Laktamasen
(CMY, ACC, DHA) und Carbapenemasen (KPC, NDM, VIM,
OXA-48). Die Beta-Laktamase-Gene sind {iberwiegend auf
Plasmiden lokalisiert, die sehr leicht zwischen verschiedenen
gramnegativen Spezies ausgetauscht werden und somit die
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Resistente Krankenhauskeime

Verbreitung dieser Resistenz-Eigenschaften erheblich be-
schleunigen konnen. Carbapenemase-bildende Isolate werden
oft von Patienten mitgebracht, die zuvor im Ausland hospitali-
siert waren.

P aeruginosa ist eine besondere Herausforderung, da sich un-
ter einer Therapie sehr schnell Resistenzen entwickeln bezie-
hungsweise rasch verindern. Wandlungsfihige Exemplare pro-
duzieren eine Vielzahl an Beta-Laktamasen und verfiigen tiber
hocheffektive Mechanismen, die das Eindringen von einem
Antibiotikum (Porindeletion) verhindern; Effluxpumpen er-
maoglichen das aktive Auspumpen aus der Zelle.

Mit dem Ziel, eine Basis fiir die Empfehlung von Priaventions-
mafSnahmen zu schaffen, hat die Kommission fiir Krankenhaus-
hygiene und Infektionspriavention am Robert-Koch-Institut eine
Definition fir MRGN und sich daraus ableitende Hygienemaf3-
nahmen veroffentlicht. Diese Definition basiert auf der phéno-
typischen Resistenz gegen Leitsubstanzen aus den vier in der
Klinik wichtigsten bakterizid wirksamen Antibiotikagruppen,
die bei schweren Infektionen mit gramnegativen Stibchen ein-
gesetzt werden.

Nach der Definition dieser Kommission gelten Erreger dann als

multiresistent, wenn mindestens drei der Antibiotika-Gruppen

nicht wirksam sind. Eingeteilt werden 3SMRGN und 4MRGN und
2MRGN NeoPid Klassifikationen:

e 3MRGN: gramnegative Stabchen, die gegen drei der vier Anti-
biotikaklassen resistent sind. Meist ist hier noch die Klasse der
Carbapeneme wirksam.

e 4MRGN: gramnegative Stdbchen, die gegen alle vier Gruppen
resistent sind.

e 2MRGN NeoPdid: nur im padiatrischen Bereich gebrduchlich;
gramnegative Stdbchen, die gegen eine von drei Gruppen
(Acylureidopenicilline, 3./4. Generations-Cephalosporine,
Carbapeneme) empfindlich sind. (Chinolone werden nicht
beriicksichtigt. Damit soll der Problematik der Chinolon-The-
rapie bei padiatrischen Patienten Rechnung getragen werden).

Aufgrund der therapeutischen und epidemiologischen Rele-
vanz einer Carbapenem-Resistenz wird empfohlen, Entero-
bacterales und A. baumannii, die noch Ciprofloxacin-sen-
sibel, jedoch Carbapenem-resistent sind (selten!) oder bei
denen eine Carbapenemase nachgewiesen wurde, ebenfalls
als 4MRGN zu werten. Die folgenden Antibiotika sind bei
4MRGN-Erregern hiufig noch wirksam: Colistin, Aminogly-
koside, Tigecyclin, Fosfomycin, Ceftazidim/Avibactam und
Ceftolozan/Tazobactam, Cefiderocol.

Multiresistente Bakterienstimme in Form von 3MRGN treten
mittlerweile relativ hiufig auf;, 4MRGN-Bakterien sind bisher
selten. In siidosteuropéischen Lindern hat in den letzten Jah-
ren die Zahl der 3SMRGN- und 4MRGN-Fille zugenommen.
Aufgrund der zunehmenden internationalen Mobilitédt wird ein
Ansteigen auch in Osterreich befiirchtet.
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Antibiotikagruppe Leitsubstanz

Acylaminopenicilline Piperacillin

Cephalosporine der 3. und Cefotaxim und/oder Ceftazidim

4. Generation

Carbapeneme Imipenem und/oder Meropenem

Chinolone

Ciprofloxacin

Die Besiedlung mit MRGN-Bakterien ohne Krankheitszeichen
muss nicht antibiotisch behandelt werden. Eine ,Darmsanie-
rung"” ist nicht moglich. Fiir gesunde MRGN-Tréger und deren
Kontaktpersonen besteht in der Regel kein Erkrankungsrisiko.
Es ist davon auszugehen, dass vier bis acht Prozent der gesun-
den Menschen ESBL-bildende E. coli als Darmbesiedler tragen.
Gefihrdet fiir eine Infektion mit MRGN-Bakterien sind vor allem
Personen mit einer Abwehrschwiiche oder mit Barrierestorun-
gen wie etwa mit offenen Wunden oder Hauterkrankungen oder
auch Personen mit chronischen Erkrankungen sowie Personen,
bei denen haufig medizinische Eingriffe vorgenommen werden.

Beispiele fiir Infektionen mit multiresistenten gramnegativen

Bakterien:

e Harnwegsinfektionen (zum Beispiel Carbapenem-resistente
Klebsiella pneumoniae)

e Blutstrominfektionen (zum Beispiel Cephalosporin-
resistente Escherichia coli)

e Pneumonien (zum Beispiel multiresistente Pseudomonas
aeruginosa)

Infektionen durch 4MRGN-Erreger sind vor allem Harn-

wegsinfektionen, nosokomiale Pneumonien, Weichgewebs-

infektionen, intraabdominale Infektionen sowie Blutstrom-

infektionen. Die Therapie ist komplex und derzeit wenig

standardisiert.

4MRGN-Enterobacterales entstehen meist aus 3MRGN-Stdm-
men (Extended-Spectrum Beta-Lactamasen [ESBL] und/oder
AmpC-Beta-Laktamasen [mit Chinolonresistenz]) durch Er-
werb einer Carbapenemase. Die in Osterreich dominierenden
Carbapenemasen sind vor allem OXA-48 (Oxacillinase), KPC-
2 und -3 (K. pneumoniae Carbapenemase), VIM-1 (Verona
Integron-encoded Metallo-Beta-Laktamase) und NDM-1 (New
Delhi Metallo-Beta-Laktamase).

Mafinahmen im Krankenhaus zur Préivention von Erreger-
iibertragungen richten sich nach der Bakterienspezies und
dem Grad der Multiresistenz in Abhéngigkeit von der kli-
nischen Bedeutung (Morbiditit und Mortalitdt) sowie dem
Ausbreitungspotential. Unterschieden wird auflerdem, ob
es sich um einen Risikobereich im Krankenhaus wie der In-
tensivstation und Neonatologie oder eine Normalstation
handelt. Die Empfehlungen der Kommission fiir Kranken-
haushygiene und Infektionspréavention reichen von Standard-
hygienemafSnahmen bis zu strikter raumlicher Isolierung der
betroffenen Patienten. Gute und konsequente Hindehygiene
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ist am wichtigsten, um eine Weiterverbreitung der Bakterien
zu verhindern.

Infektionsquellen

Aufgrund der globalen Verbreitung von multiresistenten Keimen
konnen diese in Lebensmitteln sowie in Gewissern, Wildtieren
und Landwirtschaftsbetrieben (Anwendung von Antibiotika
bei der Tiermast) vorkommen. Durch die wachsende Mobilitét
konnen Infektionserreger — darunter auch resistente Erreger —
leicht weltweit {ibertragen werden. Studien zeigen, dass bis zu
30 Prozent der Reiseriickkehrer aus Regionen mit hoher ESBL-
Privalenz (zum Beispiel Asien und indischer Subkontinent) mit
ESBL-bildenden E. coli kolonisiert sind.

Resistente oder multiresistente Erreger kénnen somit durch direk-
ten oder indirekten Kontakt zwischen Menschen, zwischen Men-
schen und Tieren und auch aus der Umwelt iibertragen werden.
Die Hinde sind ein wichtiges Vehikel in der Ubertragung, vor allem
in Gesundheitseinrichtungen. Die Ausbreitung von MRGN wird
auch durch die Umweltresistenz bestimmt: K. pneumoniae und
P aeruginosa konnen mehrere Tage, A. baumannii Monate auf
Oberflichen tiberleben. Bei Infektionshiufungen muss auch an
eine Quelle der unbelebten Patientenumgebung gedacht werden.

Infektionsrisiko

Das Risiko, eine Infektion mit MRE zu erwerben, hingt von ver-

schiedenen Faktoren ab:

¢ Besiedelung

o Infektionsdosis (Anzahl der tibertragenen Erreger)

o pathogenes Potential des Erregers (Virulenz)

o Anfilligkeit des Menschen: Neugeborene/Siuglinge, alte
Menschen, schwangere Frauen und Personen mit geschwéch-
ter Immunabwehr haben ein erhdhtes Infektionsrisiko.

e Expositionszeit

e Eintrittspforte

Risikofaktoren fiir die Kolonisation mit Carbapenem-resistenten

Enterobacterales sind laut dem European Centre for Disease

Prevention and Control (ECDC):

e Krankenhausaufenthalt (mindestens eine Nacht) in den ver-
gangenen zwolf Monaten

¢ Dialyseabhingigkeit oder Chemotherapie in den vergange-
nen zwolf Monaten

¢ bekannte vorherige CRE-Trigerschaft

e epidemiologische Verbindung zu einem CRE-kolonisierten
Patienten.

Weitere bekannte Risikofaktoren sind lokale Privalenz, Aus-
bruchssituation, Alter, Diabetes mellitus, Charlson-Index >3, In-
tensivaufenthalt, invasive Prozeduren, Behandlung mit Cepha-
losporinen, Fluorchinolonen oder Carbapenemen. Aufgrund
der Héufigkeit von vielen dieser Faktoren wiren flachende-
ckende priventive Isolationsmaffinahmen in Osterreich schwer
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umzusetzen. Das Robert-Koch-Institut empfiehlt die priaventive
Isolierung bei Verdacht auf 4AMRGN-Trégerschaft nach einem
potentiellen Kontakt mit dem Gesundheitssystem in Hoch-
endemie-Landern oder mit bekannten Tragern.

Krankenhausinfektionen

Nosokomiale Infektionen werden in den nichsten Jahrzehnten
eine der wichtigsten Todesursachen in den Industrienationen
darstellen. Die Ursachen dafiir sind multipel. So fithrt zum Bei-
spiel kritisches Kranksein per se zu einer grundlegenden Ande-
rung der Immunkompetenz (Immundefizienz); invasive Maf3-
nahmen (etwa intravasale Katheter, Beatmung, Harnkatheter,
Implantate) steigern das Infektionsrisiko. Diverse Medikamen-
te, die tiblicherweise nicht mit einer immunmodulatorischen
Wirkung assoziiert sind, konnen eine ausgeprégte Auswirkung
auf die Inmunkompetenz haben. So hat etwa Noradrenalin im-
munsuppressive Wirkung und fordert bakterielles Wachstum.
Die heutige Medizin ist komplex, effizient und potentiell gefihr-
lich. Das Problem der nosokomialen Infektionen ist Folge des
medizinischen Fortschritts, der hoheren Invasivitat und ,Aggres-
sivitdt“ der Therapie bei zunehmend multimorbiden, betagten
und schwerkranken Patienten. Diese Infektionen stellen
ein ,intrinsisches” Problem der modernen Medizin dar, das
voraussichtlich nie génzlich eliminiert werden kann. Die hiu-
figsten Erreger von Krankenhausinfektionen sind fakultativ
pathogene Bakterien, die Teil der natiirlichen Mikrobiota sind.

Antibiotic-Stewardship-Programme

Unter dem Begriff Antibiotic-Stewardship (ABS) werden Maf3-
nahmen zusammengefasst, die dazu dienen, die Verordnungs-
praxis von Antibiotika zu verbessern und Infektiologen, Mikro-
biologen und klinischen Pharmakologen helfen, das Auftreten
von Selektionsprozessen und Resistenzen besser zu steuern.
Die Etablierung von Antibiotic-Stewardship-Programmen ist
eine wichtige MafSnahme im Kampf gegen Resistenzen und um
einer weiteren Ausbreitung entgegenzuwirken. ®

Literatur bei den Verfassern

*Univ. Prof. Dr. Cornelia Lass-Florl, Dr. Michael Berktold;
beide: Institut fiir Hygiene und Medizinische Mikrobiologie, Medi-
zinische Universitdt Innsbruck, Schopfstrafse 41, 6020 Innsbruck;
Tel.: 0512/9003-70700, E-Mail: cornelia.lass-floerl@i-med.ac.at

Lecture Board

Univ. Prof. Dr. Rosa Bellmann-Weiler, Universitditsklinik fiir
Innere Medizin II, Medizinische Universitcit Innsbruck

Priv. Doz. Mag. Dr. Astrid Mayr, Institut fiir Hygiene und
Medizinische Mikrobiologie, Medizinische Universitdit Innsbruck

Arztlicher Fortbildungsanbieter

Institut fiir Hygiene und Medizinische Mikrobiologie,
Medizinische Universitcit Innsbruck
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DFP-Literaturstudium:

Insgesamt miissen vier von sechs Fragen richtig beantwortet
sein, um zwei DFP-Punkte im Rahmen des Diplom-Fortbil-
dungs-Programms der Osterreichischen Arztekammer zu
erwerben. Eine Frage gilt als korrekt beantwortet, wenn alle
moglichen richtigen Antworten markiert sind.

www.aerztezeitung.at/DFP-Literaturstudium

E-Mail: dfp@aerzteverlagshaus.at

Bitte deutlich ausfiillen, da sonst die Einsendung
nicht beriicksichtigt werden kann!

Name:

OAKArztnummer: = 1 1 —

Adresse:

E-Mail-Adresse:

Zutreffendes bitte ankreuzen:
O Turnusarzt/Turnusarztin
o Arzt/Arztin firr Allgemeinmedizin

o Facharzt/Fachérztin fiir

dfp.

s Resistente Krankenhauskeime

1) Welche Aussage zu multiresistenten Keimen trifft zu?
(eine Antwort richtig)

a) | Hospital-acquired MRSA stellen im Gesundheitswesen ein
Problem dar.

b) | Community-acquired MRSA betreffen vorwiegend
padiatrische Patienten.

C) | caMRSA betreffen Patienten mit klassischen MRSA-Risiko-
faktoren.

d) | Live-stock-associated MRSA kdnnen Menschen nicht befallen.

2) Welche Aussage zu multiresistenten Bakterien trifft nicht
ZU? (eine Antwort richtig)

a) | Antibiotikaresistenzen sind etwas Natrliches flir Bakterien.

b) | Resistenzen entstehen durch zuféllige Mutation.

C) | Resistenzen entstehen durch Austausch von Resistenzgenen.

d) | Resistente Bakterien haben im Vergleich zu sensiblen eine
erhdhte Pathogenitat.

3) Welche Aussage zu MRSA trifft zu? (eine Antwort richtig)

a) | MRSA kommen in Nutztierbestanden nicht vor.

b) | Im Krankenhaus erworbene MRSA werden als ,community
acquired”-MRSA (caMRSA) bezeichnet.

C) | S. aureus ist nie Bestandteil der Schleimhautflora.

d) | caMRSA préasentieren sich haufig als Haut-Weichteilinfektion.

4) Welche Aussage zu MRGN trifft zu? (eine Antwort richtig)

a) | Die Definition leitet sich aus der Resistenz gegen verschie-
dene Antibiotikaklassen ab.

b) | AMRGN weisen haufig noch eine Empfindlichkeit gegeniiber
Carbapenemen auf.

C) | Vancomycin-resistente Enterokokken (VRE) gehéren zu
MRGN.

d) | Bei MRGN wird eine Dekontamination der Haut empfohlen.

5) Welcher der folgenden Erreger wird von der WHO als
LKritisch” eingestuft? (eine Antwort richtig)

~ ~—

o Ich besitze ein giiltiges DFP-Diplom.

o Ich nutze mein DFP-Fortbildungskonto.
Bitte die DFP-Punkte automatisch buchen.

Altersgruppe:

0<30 031-40 041-50 0©051-60 0>60

0 Ich willige in die Zusendung von Werbematerial per Post
oder E-Mail iiber die Produkte der Verlagshaus der Arzte GmbH
ein. Diese Einwilligung kann ich jederzeit mittels E-Mail an
office@aerzteverlagshaus.at widerrufen. Informationen zum
Datenschutz finden Sie auf Seite 48 oder unter

www.aerztezeitung.at/kontakt/impressum
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a) | Fluoroquinolon-resistente Shigella Spezies.

b) | Fluconazol-resistente Candida Spezies.

=

¢) | Ampicillin-resistente Haemophilus influenzae.

~

=

d) | Carbapenem-resistente Enterobacteriaceae.

6) Welche Aussage zu gramnegativen Erregern trifft zu? (eine
Antwort richtig)

a) | Der Anstieg von MRE E.coli ist auf die Kontamination von
Oberflachen zurlckzufihren.

b) | Resistenzen bei E.coli betreffen meist Hautinfektionen.

C) | 3MRGN sind gegen vier Antibiotikaklassen resistent.

d) | Beta-Laktamase-Gene sind haufig auf Plasmiden lokalisiert,
welche leicht zwischen gramnegativen Erregern ausge-
tauscht werden kénnen.
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