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GefaRkatheter-
bezogene
Infektionen

1. Definition, Pathogenese, Epidemiologie

1.1 Definitionen

Mit ,Katheter” sind hier alle Arten von intravaskularen Zu-
gangen gemeint, insbesondere zentralvendse Katheter (ZVK),
Pulmonalis-Katheter, tunnelierte Katheter (Hickman™,
Broviac™, Permcath™ etc.) sowie implantierte GeféR3katheter
(z.B. Port-a-Cath™ etc).

Die Kontamination einer Katheterspitze ist nicht als Infektion
zu werten, wenn keine klinischen Infektionszeichen vorlie-
gen, und stellt per se keine Behandlungsindikation dar.
Deshalb ist auch kein routinemaRiges mikrobiologisches
Kathetermonitoring indiziert.

Als allgemeiner Terminus wird der Ausdruck,Katheter-bezoge-
ne Infektion” (,Catheter-Related Infection” — CRI) verwendet.
Konkreter ist der Ausdruck ,Catheter-Related Blood Stream
Infection” (CRBSI), wobei hier noch zwischen Bakteriamie und
Sepsis zu unterscheiden ist. Tabelle 1 gibt einen Uberblick der
Kriterien fUr sichere, wahrscheinliche und mogliche CRBSI.
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Hypothese 1: Bakterielle Kolonisation und darauf folgende
Infektion beginnen unmittelbar bei der Katheteranlage [3].
Entlang der dulleren Wand des Katheters wandern einge-
brachte Keime bis in das Gefal3. Damit wadren Hautkeime die
haufigste Ursache [4]. Vor allem Staphylokokken besiedeln
innerhalb von 30 Minuten das Kunststoffmaterial und bilden
nach sechs bis acht Stunden bereits mehrere Schichten.
Diese Bakterien adharieren auf der Kunststoffoberfldche. In
weiterer Folge kommt es zu Kolonisation und Vermehrung.
Eine Glykokalix schiitzt sie dabei vor Antibiotika, Leukozyten
und Makrophagen (siehe auch Punkt 2,Biofilm”) [5].

Hypothese 2: Kontamination Uber die dufRere Katheterdffnung,
luminale Verbreitung der Keime und Zugang zum Blut [6].
Wichtige pathogenetische Mechanismen sind demnach
schlecht sitzende Verldngerungen und verunreinigte
Dreiweghdahne. Fir diese Hypothese spricht u.a. die Tatsache,
dass eine endoluminale Kolonisation von getunnelten Hdmo-
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dialysekathetern (meist mit Staphylokokken) ein Pradiktor fur
eine CRBSIist [7].

Hypothese 3: Himatogene Streuung aus anderen Korper-
regionen und dem Darm. Daflr spricht das haufige Vor-
kommen von Enterokokken, E. coli, Klebsiellen und Pilzen.
Hypothese 4: Ausgangspunkt der Infektion sind Infusions-
I6sungen/parenterale Erndhrungslésungen. Infusionsldsungen
(parenterale Erndhrung) und insbesondere Fettemulsionen
kénnen das Wachstum von Bakterien und Pilzen fordern [8].
Hypothese 5: Bedeutung des Kathetermaterials — steifere und
dltere Kunststoffe seien mit einer héheren Inzidenz von
Thrombosen und Infektionen assoziiert. In vitro fanden sich
jedoch keine Unterschiede in der Adharenz von S. epidermi-
dis an verschiedenen Kunststoffen (Silastic™, Teflon™ und
zwei verschiedenen Polyurethanen) [9].

Zu den Risikofaktoren fir eine CRI siehe Tabelle 2.

Die wichtigsten Infektionsquellen sind die Haut des Patienten
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Einteilung der CRBSI

CRBSI
Sicher Wahrscheinlich

Nachweis des gleichen Erregers an der | Lokale Infektion an der
Katheterspitze (bzw. der Portkammer | Katheteraustrittsstelle und positive BK
oder -tasche) und in der BK'

Moglich

Nachweis eines typischen
Erregers von ZVK-
Infektionen in der BK

Positive BK und fehlender
anderer Fokus bei Patient
mit ZVK + systemischen
Infektionszeichen

DTP? zwischen zentraler und peripher- | Positive BK und Therapieansprechen von
venoser BK >2h zuvor refraktarem Fieber innerhalb von
48h nach Katheterentfernung

Quantitative BK: KBE? aus Katheter Systemische Infektionszeichen +

>3-mal mehr als in paralleler peripher- | Kolonisation der Katheterspitze in der
venoser BK quantitativen Kultur oberhalb der fiir die
jeweilige Methode festgelegten Grenze
(meist 15 KBE)

1) Blutkultur 2) ,Differential Time to Positivity’; der Unterschied in der Zeit bis zum Positivwerden zwischen zentraler und
peripherer Blutkultur, ist prédiktiv fiir eine CRBSI [1] 3) Kolonie-bildende Einheiten

Quelle: F. Thalhammer und [2]
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Risikofaktoren fiir CRI

Patienten-bezogen
@ Alter <1a oder >60a
® Gestorte Immunabwehr (Verbrennungen,
Polytrauma, HIV, Neutropenie)
® Schwere der Grunderkrankung
@ Vorliegen anderer systemischer Infektionen
Krankenhaus-bezogen
® Kathetertyp und -lage
(Arterie < Vene < Multilumenkatheter)
® Kathetermaterial
(Silikon, Polyvinylchlorid, Teflon, Polyurethan)
@ Anlageort
(V. subclavia < V. jugularis interna < V. femoralis)
@ Zeitpunkt der Anlage im Verlauf
(vorTag 4 < Tag 7-14 < spater)
© Notfallmedizin vs. optimierte Bedingungen
@ Personalausstattung
(Ratio Pflegepersonal:Patienten)
@ Erfahrung und Kénnen

Quellen: modifiziert nach [12-14]

selbst sowie die Hande von Arzten und Pflegepersonal. Eine
prospektive Studie zeigte, dass 60% der CRI extraluminal und
12% intraluminal akquiriert wurden; bei 28% blieb die Infektions-
route ungeklart [10]. In einer anderen Studie waren CRIs in 5%
nur extraluminal, in 77% extraluminal und intraluminal, und in
18% nur intraluminal bedingt [11].

1.3 Epidemiologie

In Europa sind mehr als 60% aller nosokomialen Infektionen
durch Gefédl3katheter bedingt, die Mehrzahl davon durch ZVK
[15]. Daten, die seit den siebziger Jahren in mehr als 300
Krankenhdusern in den USA gesammelt wurden, zeigen, dass
Bakteridmie bzw. Sepsis (,Blood Stream Infection” — BSI) bei
Patienten mit ZVK sehr viel haufiger vorkommen als bei ande-
ren Patientengruppen [16]. Die Raten von ZVK-bedingten BSI
variieren allerdings stark nach Krankenhausgrofe, Abteilung
und Art des ZVK. In den USA treten an Intensivstationen (ICUs)
pro Jahr bei 15 Millionen ZVK-Tagen (=Zahl der Patienten mit
ZVK mal Zahl der Tage, an denen ein ZVK vorhanden war)
80.000 BSI auf, was einer Rate von 5,33 BSI/1.000 Kathetertage
entspricht [17].

Die Auswirkungen dieser Infektionen auf die Mortalitat sind
nicht ganz klar — es werden Mortalitatsraten zwischen 3% und
25% angegeben [16, 18, 19]. Sicher ist, dass CRBSI die Dauer
des ICU-Aufenthalts verldngern und die Kosten der Intensiv-
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pflege erheblich erhdhen. Pro CRBSI ist mit zusatzlichen
Kosten von ca. 34.500 bis 56.000 US-Dollar zu rechnen [20].
Betrachtet man nicht nur ICUs, sondern alle Abteilungen, so
wird fur die USA eine jéhrliche Zahl von ca. 250.000 ZVK-as-
soziierten BSI geschatzt [21]. In diesem Fall liegt die Rate der
zuschreibbaren Mortalitdt zwischen 12% und 25%, und die
zusatzlichen Kosten liegen um die 25.000 US-Dollar [17].
Seit 2008 liegen auch dsterreichische Daten vor, die aus der
Auswertung des Intensivdokumentationssystems (ICDOCQ)
von 34 ICUs stammen (die Daten aus ICDOC bzw. ANISS
[,Austrian Nosocomial Infection Surveillance System“] wer-
den auch in das européische Uberwachungssystem einge-
bracht). Die wichtigsten Ergebnisse sind:

Die hadufigste nosokomiale Infektion ist die Pneumonie
(15,4/100 Patienten bzw. 14/1.000 Beatmungstage), gefolgt
von den Katheterinfektionen (6,9/100 Pat. bzw. 6,3/1.000
Kathetertage), den Bakteridmien (5,4/100 Pat.) und den
Harnwegsinfekten (4,4/100 Pat. bzw. 4,5/1.000 Harnkatheter-
tage). Positive Blutkulturen, deren Ursache eine Katheter-
infektion war, wurden bei weniger als 1% der Patienten be-
obachtet. Insgesamt hatte nahezu ein Drittel aller Patienten
eine dokumentierte Infektion [22].

Auch der Ort der Katheteranlage ist von Bedeutung — die
Infektionsraten liegen bei femoraler Punktion erheblich hoher
als etwa bei Anlage in der V. subclavia [23]. Die entscheidende
Bedeutung der Einhaltung von Hygienerichtlinien bei Anlage
und Pflege von Kathetern unterstreicht eine Studie der
Medizinischen Universitat Innsbruck, in der gezeigt wurde,
dass selbst unter ,aseptischen” Kautelen knapp 18% aller
Nadeln fir spinale und epidurale Andsthesien bakteriell konta-
miniert waren [24]. Weiters steigt die Rate der CRI mit der
Liegedauer des Katheters linear an. Auch die Art des Katheters
ist von Bedeutung. So konnte in einer Studie mit onkologi-
schen Patienten nachgewiesen werden, dass die Gesamt-
Komplikationsraten bei Hickman-Kathetern mit 5,09/1.000
Kathetertage signifikant hoher liegen als bei Port-a-Caths
(1,04/1.000 Kathetertage); verglich man nur die Infektionsraten,
so schnitt der Hickman-Katheter ebenfalls schlechter ab als
der Port-a-Cath (2,54 vs. 0,86/1.000 Kathetertage) [25]. In ei-
nem rezenten Cochrane-Review wurden zehn Studien mit
786 Hamodialysepatienten mit ZVK mit der Fragestellung
analysiert, welche MaRnahmen zur Prophylaxe von CRI sinn-
voll sind [26]. Mupirocinsalbe an der Einstichstelle reduzier-
te das Risiko flr eine Katheter-bezogene Bakteriamie um
839% und hatte eine signifikante Wirkung auf durch Staphylo-
coccus aureus bedingte CRI. Das Bakteridmierisiko wurde
weiters durch Povidon-Jod sowie durch die topische Kombi-
nation von drei Antibiotika (Bacitracin, Gramicidin, Polymyxin
B) reduziert. Keine MalBnahme war jedoch imstande, die in-
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fektionsbezogene Mortalitdt zu vermindern.

Grunde daflr durften sein, dass erstens manche schwer kran-
ken Patienten, die einen Gefa3katheter erhalten, schon eine
Bakteriamie haben, so dass Katheter sekundér besiedelt wer-
den, und dass es zweitens aus infektiologischer Sicht wiin-
schenswert ware — aber klinisch leider hdufig undurchfiihrbar
ist —, bei CRBSI nach Entfernung eines Katheters zumindest
zwei Tage bis zum Setzen des ndchsten Katheters zu warten.

2. Biofilm — Entstehung, Bedeutung, thera-
peutische Ansatzpunkte

Die Existenz bestimmter Erreger im sogenannten Biofilm
wird — neben der,planktonischen” Existenzform - als eigen-
standige mikrobielle Lebensform betrachtet. Dabei kommt
es zur Anhaftung an ein Substrat oder eine Grenzflache (wie

Entwicklungsphasen eines Biofilms
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z.B. Katheteroberflachen). Die Erreger liegen im Biofilm in ei-
ner selbstgebildeten extrazelluldren Matrix, die aus Poly-
sacchariden, Proteinen sowie extrazelluldrer Nukleinsaure
besteht, und weisen in Bezug auf ihre Wuchsrate, ihre Gen-
expression und ihren Metabolismus einen im Vergleich zu
planktonischen Bakterien veranderten Phdnotyp auf. Nach
einer Schatzung der ,National Institutes of Health” in den
USA sind ca. 80% der Gesamtzahl aller Infektionen durch
Biofilme bedingt [27]. Auch CRI gehdéren zu jenen Infektionen,
bei denen Biofilme verschiedener Erreger — z.B. Staphylo-
kokken- oder Candida-Spezies — eine wesentliche Rolle spie-
len [28]. Die Entwicklung eines Biofilms ldsst sich in finf
Phasen gliedern (Details siehe Abbildung 1).

Sowohl in der Form als auch in der Matrixstruktur von Bio-
filmen CRI-relevanter Mikroorganismen wie Candida- oder
Staphylokokken-Spezies gibt es erhebliche Unterschiede. Ein
weiteres Charakteristikum von Biofilmen ist die Tatsache, dass
es aufgrund eines Néhrstoff- und Sauerstoff-
gradienten von der Oberflache in die Tiefe
Erreger in verschiedenen metabolischen Zu-
standen gibt, die daher auch unterschiedlich
auf dulBere Einflisse, wie z.B. Antibiotika, rea-
gieren. Besonders auf dem Grund des Bio-
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e films ddrften persistierende Keime (,Persister
-— b

- M\ Cells") liegen, die sich in einer Art Ruhe-
\ L L zustand befinden, aber méglicherweise
’\/' / -‘§ "ﬁ. l \ nach Ende einer Behandlung den Biofilm

/ 2 £y .-;u ..; } b 4 | \1’, neu besiedeln kénnen [31].
‘ f :{" 'ﬁfi { f -E' ¥/ Eine weitere flr den Biofilm spezifische
'I', y "‘ v % IA‘ . .rl.‘!r Eigenschaft ist das,Quorum-Sensing”. Da-
\ 5 *— ) < AT ;,. N A el runter versteht man die Fahigkeit der Erreger,

T & "1“' . . . .

- h by durch chemische Signale die Zelldichte der

1 =Induktion durch organische Ablagerungen, 2 = Adhdrenz von Mikro-
organismen, 3 = Kolonisation, 4 = Wachstum, 5 = Stationdire Phase mit
Abschwemmung von Randschichten als frei lebende Mikroorganismen

Quelle: modifiziert nach [29, 30]
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Population zu messen und darauf mit der
Expression bestimmter Gene adaptiv zu rea-
gieren. Diese Fahigkeit wird in Biofilmen un-
terschiedlicher Erreger durch verschiedene
Systeme (z.B. agr, Farnesol etc,) gewahrleistet.
Die wesentliche Bedeutung des Biofilms be-
steht darin, dass die darin enthaltenen Er-
reger gegen viele Antibiotika auch dann re-
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sistent sind, wenn sie in ihrer planktonischen

Keimverteilung an Katheterspitzen — MUI 2010

Form gegen die betreffende Substanz emp-
findlich waren. Die meisten derzeit verfiig- Erreger Med-ICU’ TICU? ACB
baren antimikrobiellen Substanzen haben (n=270; 41 pos.) | (n=395;97 pos) | (n=804; 179 pos.)
Wirkmechanismen gegen planktonische, KNS# 56% 51% 63%
nicht aber gegen Biofilm-Erreger. Folgende S. aureus 6% 1,5% 2%
Grinde durften fur die Antibiotikaresistenz Enterokokken spp. 10% 10% 12%
von Biofilmen maf3geblich sein [32]. E. coli 8% 2% 2%
P. aeruginosa 6% 5% 4%
® Das Antibiotikum (AB) erreicht die Erreger Klebsiella 6% 2% 1%
im Biofilm nicht. Proteus mirabilis 2% 1,5% 1%
® Das AB penetriert sehr langsam in den Candida spp. 4% 8% 6%
Biofilm und gibt den Erregern Zeit, Stress- Sonstige 2% 19% 9%
antworten auszubilden. o ) T
. . . 1) Medizinische ICU 2) Traumatologische ICU 3) Allgemeinchirurgische ICU
@ Diese Stressantworten verandern die me- 4) Koagulase-negative Staphylokokken
tabolische Aktivitat der Erreger. ) Lo ) o
. B . B Quelle: Lingnau, Daten erhoben aus den mikrobiologischen Befunden (Dr. Manfred Fille, Sektion fiir
@ Die verdnderte Mikroumgebung fuhrt zu Hygiene u. Med. Mikrobiologie, MU} von ICUs der MU
metabolischer Inaktivitdt lebensfahiger

Zellen.
@ Persister Cells” Uberleben die AB-Wirkung.

Maégliche therapeutische Angriffspunkte sind erstens die
Biofilmmatrix (Dispersin B, DNAse 1), zweitens die ,Persister
Cells” (antimikrobielle Kombinationstherapie?), drittens das
,Quorum-Sensing“-System (Azithromycin bei P. aeruginosa,
RNAIlll-hemmende Peptide bei S. epidermidis und aureus,
Farnesol bei C. albicans), viertens die Anregung der Selbst-
zerstorung des Biofilms (Gentherapie?) und schlief3lich
Strategien zur Erhdhung der antimikrobiellen Aktivitét (z.B.
elektrischer Strom, Laser, Ultraschall) [33]. Zu all diesen
Prinzipien existieren jedoch bisher nur In-vitro- sowie tierexpe-
rimentelle Daten.

3. Mikrobiologie — Keimspektrum und
Diagnostik

Das Keimspektrum bei CRI wird dominiert von grampositi-
ven Erregern, wobei vor allem Hautkeime wie insbesondere
Koagulase-negative Staphylokokken (KNS) eine entscheiden-
de Rolle spielen. Tabelle 3 zeigt beispielhaft die Keim-
verteilung anhand der Daten von drei ICUs der Medizinischen
Universitat Innsbruck aus dem Jahr 2010.

Es soll nochmals betont werden, dass eine mikrobiologische
Diagnostik nur dann indiziert ist, wenn der klinische Verdacht
auf eine Infektion vorliegt. Die Diagnose einer CRI ist dann
einfach, wenn keine anderen Infektionsursachen vorliegen,
schwierig hingegen bei Patienten mit SIRS oder Bakteridmie
bzw. Fungdmie anderer Ursache.

medical
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Schon im Rahmen der diagnostischen MalSnahmem stellt sich
die Frage, ob der Katheter entfernt oder in situ belassen wer-
den soll. Ein Belassen des Katheters sollte nur dann in Er-
wdgung gezogen werden, wenn weder Lokalinfektion noch
septische Absiedelungen bestehen und der Patient klinisch
stabil ist. Bei Vorliegen von Lokalinfektionen (z.B. Tunnel oder
Port), septischen Absiedelungen, neuerlichen Infektionen
wahrend oder nach einer antimikrobiellen Therapie, persistie-
render Bakteridmie bzw. Sepsis sowie Vorhandensein be-
stimmter Erreger wie S. aureus oder Candida-Spezies als Aus-
|6ser einer CRBSI sollte der Katheter hingegen sofort entfernt
werden [34].

Eine spezielle Situation liegt bei Dialysepatienten vor. Hier
wird man nach Méglichkeit versuchen, permanente Dialyse-
katheter mit Salvage-Therapien zu erhalten, sofern dies mog-
lich ist. Bei CRBSI durch S. aureus, Pseudomonas spp. oder
Pilze (Candida spp.) ist allerdings eine Katheterentfernung
unabdingbar, nur bei KNS kdnnte eine Salvage-Therapie (z.B.
mit Lock-Losungen) versucht werden. Das Rezidivrisiko ist
bei solch einem Vorgehen jedoch auch bei KNS siebenmal
so hoch wie bei ZVK-Entfernung und -Neuanlage [35].
Wenn bei einem ZVK zur Himodialyse (Permcath™) ein
Infekt am Austrittsort des Katheters (,Exit-Site”-Infekt) ohne
Tunnelinfekt und ohne Bakteridmie vorliegt und erfolgreich
behandelt wird, so kann der Katheter unter Beobachtung in
situ belassen werden. Bei Tunnelinfekten sowie bei ZVK-asso-
ziierten Bakteridmien sollte der Katheter auf jeden Fall ent-
fernt werden [36]. Die Abnahme einer Blutkultur sollte bei
begriindetem Verdacht auf eine Katheterinfektion immer er-
folgen, da viele Labors die aufwendigen Methoden zur
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Untersuchung der bakteriellen Kolonisation der Katheter gar

nicht anbieten.

Hinsichtlich der diagnostischen Moglichkeiten ohne Katheter-

entfernung sind drei Ansdtze zu nennen:

® Die gleichzeitige Abnahme peripherer und zentraler quan-
titativer BK, wobei die Keimzahl in der zentralen BK jene in
der peripheren Kultur um mindestens den Faktor 3 Uber-
schreiten muss;

@ die gleichzeitige Abnahme peripherer und zentraler BK,
wobei die DTP zwischen den beiden Kulturen mindestens
zwei Stunden betragen (zentrale vor peripherer BK positiv)
und derselbe Keim nachgewiesen werden muss (s. Tab. 1/
FuBnote 2);

® endoluminale Birstentechnik oder Abnahme von Blut aus
dem Katheterhub, jeweils mit anschlieBender Gram- plus
Acridinorangefarbung (GRAM/AOLC). Weiters kbnnen auch
In-situ-Hybridisierungsmethoden wie z.B. PNA-FISH bei noch
liegendem Katheter verwendet werden [37]. Diese Methoden
bieten hohe Sensitivitdten und Spezifitdten (Tab. 4), liefern
rasch Ergebnisse (<1,5h; GRAM/AOLC, PNA-FISH), sind je-
doch teuer (PNA-FISH), nicht Gberall verfiigbar, und zudem
wurde nach endoluminaler Burstung eine Rate von 6% tran-
sienten Bakteridmien festgestellt [38-40]. Ein weiterer Nachteil
der GRAM/AOLC-Férbung ist die fehlende Speziesdiagnose.

Fur die Anlage von Kulturen nach Katheterentfernung gibt es
zahlreiche Methoden, die sich in quantitative, semiquantitati-
ve und qualitative einteilen lassen. Die Literatur zu diesen
Techniken ist reichlich. Das Grundproblem besteht jedoch im-
mer darin, bei der Diagnostik keine Kontamination zu setzen.

Medizin, MU Graz

International etabliert ist z.B. die semiquantitative Agar-Roll-
technik nach Maki [42]. Dabei wird das untersuchte Katheter-
segment auf Agar abgerollt. Als Uberschreitung des Toleranz-
werts (,cut off”) gilt eine Zahl von >15 KBE. Dieser Cut-off-
Wert wurde fur die Diagnose einer CRI gewahlt; eine
Unterscheidung zwischen CRI und CRBSI ist mit dieser
Technik und diesem Cut-off Wert nicht moglich. Aullerdem
wird ausschlieflich die extraluminale Oberfldche des ZVK un-
tersucht, intraluminale Mikroorganismen kdnnen somit nicht
diagnostiziert werden.

Bei der quantitativen Technik nach Brun-Buisson wird die
Katheterspitze mit 1ml Wasser zentrifugiert und anschlie-
Bend 0,1ml des Zentrifugats auf Agar ausgeimpft [41]. Der
Cut-off-Wert liegt hier bei >103 KBE/ml.

4, Therapie

4.1 Biofilminhibierende Antiinfektiva

Derzeit ist keine einzige antimikrobielle Substanz fur die
Therapie von Biofilmen zugelassen. Das Wissen um die Wir-
kung antimikrobieller Substanzen auf Biofilme beruht zurzeit
in erster Linie auf In-vitro-Daten sowie Tiermodellen. Was kli-
nische Daten betrifft, ist zwar in den letzten Jahren eine stei-
gende Zahl von Studien zu diesem Thema erschienen, die
allerdings Uberwiegend vom Hersteller des jeweiligen Anti-
biotikums gesponsert waren.

Insgesamt ist es aufgrund des unterschiedlichen Designs ein-
zelner Studien schwierig, die Daten miteinander zu verglei-
chen. Andererseits zeigte ein Review von 28 publizierten klini-

Sensitivitat und Spezifitat verschiedener Diagnosemethoden

GRAM/AOLC, PNA-FISH Maki Brun-Buisson DTP
Sensitivitat 91-96% 90% 92% 94%
Spezifitat 92-100% 55% 98% 91%

Quellen: [37, 38,41, 42, 88]
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schen Fallen von Biofilm-Infektionen, dass in allen Fallen, in de-
nen antimikrobielle Therapien vor Entfernung des Fremd-
korpers gegeben wurden, eine effektive Keimeradikation
misslang, obwohl! die verwendeten Antibiotika theoretisch
hatten effektiv sein mussen [43].

Da Bakterien im Biofilm in unterschiedlichen Phanotypen
vorliegen, wurde versucht, Antibiotikakombinationen zu
identifizieren, um maoglichst die gesamte Erregerpopulation
zu erfassen. So wurde z.B. gezeigt, dass Colistin in Biofilmen
von P. aeruginosa zwar zentraler gelegene Bakterien mit
niedriger metabolischer Aktivitat abtdtet, nicht aber die me-
tabolisch aktiveren Erreger am Rand des Biofilms, die wieder-
um gut auf Ciprofloxacin ansprachen [44]. Ahnliches wurde
- ebenfalls fir Pseudomonas-Biofilme — in vitro und in Ratten-
lungen fiir die Kombination Colistin/Tobramycin gezeigt [45].
Allerdings sind in vitro auch ein betrachtlicher Prozentsatz
der Biofilme gegen Doppel- und zum Teil sogar Dreifach-
kombinationen von Antibiotika resistent, wie anhand von
Biofilmen von P. aeruginosa und Burkholderia cepacia ge-
zeigt wurde [46]. Zudem sind antimikrobielle Kombinationen
gegen Biofilm nicht immer besser als Einzelsubstanzen — so
zeigen etwa Rifampicin und Vancomycin in Kombination in
vitro gegen MRSA-Biofilm einen Antagonismus, das heif3t,
die Wirksamkeit einer Substanz wird durch die zweite redu-
ziert [47]. Dieser Antagonismus wurde allerdings in vivo bis-
her nicht nachgewiesen.

Ein Problem in der Therapie von Biofilmen liegt darin, dass sie
sich hinsichtlich der Antibiotikaresistenz wie nichtrobuste
Systeme verhalten; d.h,, dass schon relativ geringe Anderungen
der Umgebungsvariablen (z.B. die Erhohung der Glukose-
konzentration von 0,1g/l auf 1g/l in einem E.-coli-Biofilm) eine
sprunghafte Veranderung der Erregerempfindlichkeit mit sich
bringen kdnnen [48]. Neben Umgebungsvariablen spielt auch
das Alter des Biofilms eine Rolle fiir die Empfindlichkeit [48].

4.2 Empirische Therapie

In Anlehnung an die Leitlinien der IDSA (,Infectious Diseases
Society of America”) ist in der empirischen Therapie von ver-
muteten CRI wie folgt vorzugehen [2]:

® In Hausern mit erhohter Pravalenz von MRSA sollte Vanco-
mycin als Staphylokokken-AB verwendet werden. Bei vor-
wiegend MRSA mit einer erhdhten MHK (=2ug/ml) von
Vancomycin sollte z.B. Daptomycin als Alternative verwen-
det werden. In Osterreich lag 2009, laut AURES-Bericht, die
MRSA-Rate bei 5,9% [49].

® Linezolid wird fir die empirische Therapie nicht empfoh-
len (obwohl in einer Studie Linezolid gleich gut wirksam
war wie Vancomycin [50]).

medical
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@ Bei jeder empirischen Therapie muss auch das gramnega-
tive Spektrum abgedeckt werden; dabei hdangt die
Substanzauswahl vom klinischen Schweregrad und den
lokalen Resistenzdaten ab (z.B. Cephalosporin 4, Carba-
penem oder Betalaktam mit Betalaktamaseinhibitor).

@ Bei kritisch kranken Patienten (Neutropenie, Sepsis) sollte
die empirische Kombinationstherapie zusétzlich auch multi-
resistente gramnegative Erreger wie P. aeruginosa erfassen
(dies gilt speziell bei bekannter Kolonisation mit solchen
Erregern).

@ Bei Verdacht auf CRBSI bei kritisch kranken Patienten mit
Femoraliskathetern sollte eine empirische Therapie — ab-
gesehen von gramnegativen Erregern — auch gegen Candi-
da erfolgen.

@ Eine Candida-Therapie wird auch bei septischen Patienten
mit folgenden Risikofaktoren empfohlen: komplett paren-
terale Erndhrung, Langzeittherapie mit Breitbandantibiotika,
hamatologisches Malignom, St. p. Transplantation eines
soliden Organs oder von Knochenmark, Candida-Kolonisa-
tion an multiplen Stellen.

@ Als empirische Therapie gegen Candida-Spezies kann
Fluconazol dann verwendet werden, wenn der Patient kli-
nisch stabil ist, das Risiko fur eine Infektion mit C. glabrata
oder krusei niedrig ist und der Patient in den vergangenen
drei Monaten keine Azoltherapie erhalten hat.

@ Ein entscheidender Punkt ist auch die Anpassung der
Therapie nach Eintreffen des Antibiogramms, wobei der
Aspekt der Deeskalation (Step-down der initial breiten
Therapie) keinesfalls iibersehen werden darf.

Von grof3er Bedeutung ist die Abnahme von Kontroll-Blut-
kulturen am zweiten oder dritten Tag der Antibiotikatherapie.
Die Therapiedauer hangt von der Atiologie ab, liegt jedoch
bei mindestens sieben Tagen. Bei S. aureus wird 10-14 Tage,
bei Candida-Spezies mindestens 14 Tage behandelt. Die
Frage, ob der Katheter entfernt wurde oder nicht, spielt eben-
so eine Rolle wie der klinische Verlauf und der Zeitpunkt der
ersten negativen Kontroll-Blutkultur (bei S. aureus und
Candida spp.). Bei Komplikationen muss unter Umstanden
sehr viel ldanger behandelt werden (bei Endokarditis 6-8
Wochen, bei Osteomyelitis Wochen bis Monate) [2].

4.3 Grampositive Erreger

Aufgrund des beschriebenen Keimspektrums ist als bakteri-
elle Ursache von CRI/CRBSI in erster Linie (bei ca. zwei
Dritteln der Patienten [51]) mit grampositiven Erregern, und
hier wieder vor allem mit Staphylokokken — Koagulase-nega-
tiven Staphylokokken wie z.B. S. epidermidis; mit deutlich ge-
ringerer Haufigkeit S. aureus — zu rechnen. Methicillin-emp-
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findliche Staphylokokken, inkl. MSSA (Methicillin-sensibler S.
aureus), sollten mit klassischen Staphylokokken-Antibiotika
behandelt werden. Tabelle 5 gibt einen Uberblick.

Flr MRSA (Methicillin-resistenter S. aureus) missen andere
Substanzen verwendet werden — einen Uberblick gibt Ta-
belle 6.

Enterokokken kénnen mit Ampicillin (3x 2-4g i.v.) oder Vanco-
mycin oder Teicoplanin behandelt werden. Liegt eine
Vancomycin-Resistenz vor (,Yancomycin-Resistente Entero-
kokken” — VRE), so kdnnen - je nach Antibiogramm - Line-
zolid, Tigecyclin, Daptomycin oder ggf. Teicoplanin (in Ab-
hangigkeit von der Art der Vancomycin-Resistenz) Ver-

wendung finden (Dosierungen gleich wie in Tab. 6).

Therapie von MSSA

4.4 Gramnegative Erreger

Insgesamt ist bei ca. 20% aller CRI mit gramnegativen Er-
regern zu rechnen (Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.,
Enterobacter spp., Klebsiella spp., Proteus spp. u.a.) [51]. Bei
Femoraliskathetern besteht im Vergleich zu anderen Anlage-
stellen eine signifikant hohere Wahrscheinlichkeit fur Infek-
tionen mit gramnegativen Erregern (OR 7,48) [52]. In einer
Kohorte von 61 nicht neutropenischen Patienten mit hdma-
tologischen Malignomen und unbeschichteten, doppellumi-
gen Hickman-Kathetern wurde ebenfalls eine Dominanz
gramnegativer Erreger gezeigt — ev. mitausgeldst durch vor-
herige Vancomycin-Prophylaxe [53]. Auch bei Patienten mit
CRI'und Riickenmarksverletzungen fand sich eine signifikant
hohere Rate an gramnegativen Erregern [54]. In
einer anderen Arbeit wurden als Ursache gram-
negativer CRBSI kontaminierte Mehrfach-Ent-

nahmegebinde fir NaCl identifiziert [55].
Substanz Dosierung Applikationsart Tabel|§ 7 gibt eihen Ub.er'blick derThe'rapie grgm—
Flucloxacillin 3x2-4g v negativer CRI. Die empirische Therapie s.ol.lte im-

mer entsprechend der Schwere des klinischen
Cefazolin 3x 29 L.v. Krankheitsbildes und in Abhangigkeit von der lo-
Cefuroxim 3x1,5-3g V. kalen Resistenzsituation erfolgen.
Clindamycin 3x0,9-1,2g iv. Nach Erregerisolierung sollte ein Step-down er-
Fusidinsiure 3-4x 0,59 p.0./i.v. wogen werden, sofern vom Antibiogramm her
Moxifloxacin 1-2x 400mg p.o./i.v. maglich.

Quelle: Autoren
4.5 Pilze

Therapie von MRSA

Etwa 7% aller CRI werden durch Pilze verursacht,
wobei es sich fast ausschlieBSlich um Candida-
Spezies handelt [51].

Die initiale Therapie sollte bei schwer oder mittel-

schwer kranken Patienten mit einem Echinocandin

erfolgen. Amphotericin-B-Préparate kommen al-
ternativ in Betracht. Bei Patienten mit leichterem

Krankheitsverlauf, die keine Vorbehandlung mit ei-

nem Azol erhalten haben, kann mit Fluconazol

Substanz Dosierung | Talspiegel | Applikationsart
Vancomycin | 2x0,5-1g | 15-20mg/I i.v.
Teicoplanin | 1x 12mg/kg | 25-30mg/I i.v.
Linezolid 2-3x 0,69 p.o./i.v.
Tigecyclin* | 1-2x 150mg i.v.
Daptomycin | 1x 8mg/kg iv.

therapiert werden [2, 56]. In-vitro-Studien (klini-

Quelle: Autoren

*) Bakteriostatische Substanz

sche Studien sind noch ausstandig) zeigen, dass
die Echinocandine im Vergleich zu den Azolen ei-
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Tabelle 8 zeigt die Therapieempfeh-
lungen fUr die gezielte antimykoti-
sche Therapie, wenn die Candida-

Therapie gramnegativer CRI

. L ) Erreger Erste Wahl Alternative
Spezies identifiziert wurde. Eine Thera-
pie-Deeskalation ist nach Vorliegen E. coli/ . Cephalosporin 3 Fluorchinolon
des Kulturergebnisses méglich. Klebsiella ESBL™- oder Carbapenem
Bei Infektionen durch Candida-Spezies G AT
wird eine Entfernung des Katheters E. coli/ Carbapenem
—auch eines Hamodialysekatheters — Klebsiella ESBL+
unbedingt empfohlen. Enterobacter spp./ | Carbapenem Ciprofloxacin
Die antimykotische Therapie sollte Serratia marescens
ab dem Eintreffen der ersten negati- Acinetobacter Nach Antibiogramm Polymyxin B
ven Blutkultur noch zwei Wochen Tigecyclin, Ampicillin/
fortgesetzt werden. Eine Woche Sulbactam oder Carbapenem
nach Ende der antimykotischen Stenotrophomonas | Trimethoprim/
Therapie sollte eine Kontroll-Blut- maltophilia Sulfamethoxazol
kultur abgenommen werden. Levofloxacin
Wenn nach Ziehen eines Katheters Pseudomonas Ceftazidim, Cephalosporin 4 | Chinolon
eine durch Candida spp. bedingte aeruginosa oder Carbapenem oder

CRBSI nachgewiesen wurde, so soll-

Piperacillin/Tazobactam

ten Antimykotika auch dann verab-
reicht werden, wenn sich Sympto-
matik und Candidamie nach der

* ,Extended-Spectrum Beta-Laktamase”
Quelle: adaptiert nach [2]

Katheterentfernung rasch zurlck-

bilden.

Bei Hdmodialysepatienten sollte nach CRBSI und Entfernung
des infizierten Katheters zunéchst ein temporarer Katheter an
einer anderen Lokalisation gesetzt werden. Eine Neu-
implantation eines permanenten Dialysekatheters sollte erst
bei Vorliegen negativer Blutkulturen erfolgen [2].

Bei einer Candida-Peritonitis im Rahmen einer kontinuierli-

Therapieoptionen bei CRI
durch Candida spp.

Spezies Therapie

C. albicans Fluconazol (Hochdosis
10mg/kg/KG)

C. glabrata Echinocandin

Amphotericin B

Fluconazol
Lipid-formuliertes
Amphotericin B

C. parapsilosis

Echinocandin
Voriconazol

C. krusei

Quelle: adaptiert nach [56, 57]
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chen ambulanten Peritonealdialyse (CAPD) ist der Peritoneal-
dialysekatheter zu entfernen und auf Himodialyse umzustel-
len. Eine rezente Studie zeigt jedoch, dass die sofortige Ent-
fernung des Katheters nicht unbedingt mit einem Nutzen fir
den Patienten verbunden ist [58].

Friher wurde die i.v. Verabreichung von konventionellem
Amphotericin B (keine Amphotericin-B-Verabreichung intra-
peritoneal!) in Kombination mit Flucytosin empfohlen. Jedoch
penetriert Amphotericin B nur sehr schlecht in die Peritoneal-
flussigkeit, sodass nun Fluconazol eventuell in Kombination
mit Flucytosin, Echinocandin oder Voriconazol als medika-
mentdse Therapiemoglichkeiten angeflihrt werden. Bei
Verwendung von Flucytosin wéaren aufgrund hdmatotoxi-
scher Effekte Blutspiegelkontrollen giinstig, sind aber in der
klinischen Routine kaum verfigbar [59].

5. Prophylaxe

5.1 Krankenhaushygienische Aspekte

Laut dem Bundesgesetz Gber Krankenanstalten und Kur-
anstalten wurden die Trager von Krankenanstalten per
Landesgesetz verpflichtet, Qualitatssicherungsmaflnahmen
vorzusehen. Das Hygieneteam hat dabei fachlich und inhalt-
lich die MaRnahmen zur Uberwachung nosokomialer
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Infektionen zu begleiten. Die Uberwachung/Surveillance hat

nach einem anerkannten, dem Stand der Wissenschaft ent-

sprechenden Surveillance-System zu erfolgen. Es stehen dafir
mehrere derartige Systeme zur Verfigung:

@ das ANISS Projekt (,Austrian Nosocomial Infection Surveillance
System”), das auf den EU-weit akkordierten HELICS-Proto-
kollen basiert und von der nationalen Referenzzentrale be-
trieben wird;

@ das deutsche Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System
(KISS), das seit 1996 als gemeinsames Projekt vom Natio-
nalen Referenzzentrum fir Krankenhaushygiene und dem
Robert-Koch-Institut aufgebaut wurde;

® das,Quality Indicator Project” (QIP) der Maryland Hospital
Association, innerhalb dessen ein System zur Messung kli-
nischer Versorgungsleistungen (,Performance Measure-
ment System”) angeboten wird, das sowohl das Hygiene-
management als auch das Risiko- und Behandlungs-
management sowie die Organisation unterstitzt.

Die Wahl zwischen diesen Systemen bleibt den Kranken-
anstalten oder ihren Tragern Uberlassen. Im Rahmen solcher
Uberwachungssysteme muss es auch klare Checklisten zum
Umgang mit intravaskuldren Kathetern und zum Einhalten
von Hygienemalinahmen geben (Tab. 9 & 10). Es konnte ge-
zeigt werden, dass die Teilnahme an einem Uberwachungs-
system (in diesem Fall: KISS) die Rate an CRBSI auf Intensiv-
stationen signifikant reduziert, wobei es eine lineare Abnahme
Uber die Zeit gibt, d.h,, je ldnger die betreffende ICU am System
teilgenommen hat, desto niedriger wird die CRBSI-Rate [62].
Dieser Effekt war unabhangig vom Zeitpunkt (Jahr), zu dem
die KISS-Teilnahme begann, reproduzierbar [63].

Einhalten von Hygieneregeln

® Handewaschen und/oder hygienische
Handedesinfektion vor jeder Manipulation
am Katheter

@ Vor invasiven MaBnahmen (z.B. ZVK-Anlage)
chirurgische Handedesinfektion

@ Hautdesinfektion des Punktionsareals mit der
erforderlichen Einwirkzeit

© Maximale BarrieremaBnahmen beim Legen
der zentralen Zugénge

@ Vermeiden des femoralen Zugangs als erste Wahl

® Laufende Uberpriifung der Indikation und
konsequente Entfernung unnétiger Katheter

Quelle: [60]
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Ein Vergleich der nosokomialen ICU-Infektionsraten in sieben
européischen Landern zeigt, dass Osterreich zwar relativ gut
liegt, aber schlechter als Deutschland und Luxemburg [64].

5.2 Beschichtete Katheter

Die derzeit verwendete Generation von beschichteten
Kathetern ist sowohl an der Innen- als auch an der AuBBenseite
beschichtet. Etabliert sind drei Kathetertypen mit verschiede-
nen Beschichtungen: Silberionen/Platin/Karbon (SPC);
Minocyclin/Rifampicin (MR); Chlorhexidin/Silbersulfadiazin
(CHX/SS)

In einer nicht Hersteller-gesponserten Vergleichsarbeit wur-
de die Wirksamkeit dieser drei Kathetersysteme in vitro ge-
gen ein viertes mit einem neuartigen, aus Gentianaviolett
und Chlorhexidin (,Gendin” — GND) bestehenden Beschich-
tungssystem getestet [65]. Dieser GND-beschichtete Katheter
(der allerdings bisher nicht im Handel erhaltlich ist) erwies
sich sowohl hinsichtlich der antimikrobiellen Wirksamkeit
als auch hinsichtlich der Haltbarkeit als den drei etablierten
Kathetersystemen Uberlegen. Alle etablierten beschichteten
Katheter zeigten eine Wirkdauer von maximal zwei bis drei
Wochen. Von den drei kommerziell erhéltlichen Kathetern
war gegen MRSA der MR-Katheter am besten wirksam.
Gegen P aeruginosa und C. parapsilosis hingegen zeigte der
CHX/SS-Katheter die beste Wirksamkeit. Der SPC-Katheter
schnitt gegen alle drei Leitkeime am schlechtesten ab.
Beschichtete Katheter sind etwa um den Faktor 2-3 teurer
als unbeschichtete. Hinsichtlich der Kosteneffektivitat schei-
nen alle beschichteten Katheter besser zu sein als unbe-
schichtete, wobei der MR-Katheter am besten abschneidet -
allerdings bestehen hier erhebliche Unsicherheitsfaktoren
(Fehlerwahrscheinlichkeit von 62%) [66).

In den 2002 von den,Centers for Disease Control and Pre-
vention” (CDC) in den USA publizierten (und seitdem nicht
mehr aktualisierten) Leitlinien zur Verhinderung von CRI wird
die Verwendung beschichteter Katheter dann empfohlen,
wenn die CRI-Rate trotz maximaler Ausschépfung anderer
prophylaktischer Methoden hoch bleibt [67].

Eine generelle Verwendung von beschichteten Kathetern ist
keinesfalls zu empfehlen. Wichtig ist, auf der jeweils eigenen
Station ein Benchmarking im Rahmen des bestehenden
Infektionskontrollsystems einzufihren, ein standardisiertes
Procedere fir Anlage und Pflege von ZVK festzulegen und
durch regelméfige Schulungen und Hinweise das Pflege-
personal einzubeziehen.

5.3 Lock-L6sungen
Obwohl nach den Leitlinien der,National Kidney Foundation”
(NKF-KDOQI) in den USA weniger als 10% aller Hdmo-
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dialyse(HD)patienten einen getunnelten Dialysekatheter ha-
ben sollten, sind es allein in den USA 25%, bei Dialysebeginn
sogar 80% [68]. In Osterreich haben — bei deutlichen regio-
nalen Unterschieden — etwas Uber 20% der Dialysepatienten
einen ZVK [69].

Da gerade fur HD-Patienten der intravaskuldre Katheter le-
benswichtig ist, stellt sich vor allem bei dieser Patienten-
population die Frage der Verwendung sogenannter Lock-
Losungen zur Pravention von CRI. Darunter versteht man anti-
mikrobielle Substanzen in Kombination mit einem Anti-
koagulans, die (neben einer Pravention der Katheterthrombose,
die nicht Gegenstand dieses Konsensus-Statements ist) zu ei-
ner Reduktion der CRI-Inzidenz fuhren sollen. Infrage kommen
Antibiotika (z.B. Gentamicin, Cefazolin, Cefotaxim), Taurolidin,
Zitrat und Athanol 70%.

Ein Vergleich von Gentamicin/Zitrat mit Heparin zeigte eine

Handedesinfektion hat klinischen Nutzen

90-prozentige Reduktion von CRI und eine signifikant ldngere
infektionsfreie Zeit (282 vs. 181 Tage; p=0,002) durch
Gentamicin/Zitrat [70]. Allerdings bestand in dieser Studie ei-
ne betrachtliche systemische Aminoglykosid-Exposition mit
ihren Risken, wie z.B. Ototoxizitat. Vergleichbare Resultate er-
gab die Verwendung von Gentamicin/Heparin vs. Heparin al-
lein [71] — in beiden Studien bei HD-Patienten mit getunnel-
ten Kathetern. Fir Cefotaxim/Heparin vs. Heparin allein bei dia-
betischen HD-Patienten mit getunnelten Kathetern liegen
ebenfalls signifikante Ergebnisse vor [72].

Eine Studie mit HD-Patienten, die temporare, nicht gecuffte,
nicht getunnelte Katheter hatten, zeigte bei Verwendung einer
Lock-Losung aus Cefazolin, Gentamicin und Heparin im Ver-
gleich zu Heparin allein eine signifikante Reduktion der
Katheter-bezogenen Bakteridmien (0,44 vs. 3,12/1.000 Katheter-
tage; p=0,031) und ein um vier Tage ldngeres mittleres Katheter-
Uberleben (59 vs. 55 Tage) [73].

Auch mit Taurolidin (1,35%)/Zitrat (4%) bei ge-
tunnelten [74] sowie mit Zitrat (30%) bei getun-
nelten und nicht getunnelten Kathetern [75]

getragen werden, wie z.B.:

Vor invasiven MaBnahmen, auch wenn dabei Handschuhe

l&sst sich, jeweils im Vergleich mit Heparin, die
Rate an CRBSI senken. Bei Kindern wurde in ei-

® Vor dem Legen eines Venen- oder Blasenkatheters
@ Vor Angiographie, Bronchoskopie, Endoskopie
@ Vor Injektionen und Punktionen

ner retrospektiven Studie fur die Verwendung
einer Lock-Losung mit 70% Athanol in Kombi-
nation mit systemischen Antibiotika bei bereits

Vor Kontakt mit Patienten, die im besonderen Maf3e
infektionsgefahrdet sind, wie z.B.:

infizierten Kathetern eine gute therapeutische
Wirkung beschrieben — kein Katheter musste

® Leukamiepatienten

® Polytraumatisierten Patienten

® Verbrennungspatienten

@ Bestrahlten oder sonst schwer erkrankten Patienten

entfernt werden; bei 88% der Patienten kam es
zu keinem CRI-Rezidiv [76].

In einer — allerdings sehr heterogenen — Meta-
analyse von sieben Studien mit insgesamt 624

Vor Tatigkeiten mit Kontaminationsgefahr, wie z.B.:

Patienten zeigte sich eine um den Faktor 7,72

@ Bereitstellung von Infusionen
@ Herstellung von Mischinfusionen
® Aufziehen von Medikamenten

reduzierte CRI-Wahrscheinlichkeit durch den
Einsatz von Lock-Lésungen [77]. In einer rezen-
ten Studie war rtPA-Lock-Lésung hinsichtlich

Vor und nach jeglichem Kontakt mit:

der CRBSI-Inzidenz besser als Heparin-Lock-
Losung [78].

® Wunden
@ Einstichstellen von Kathetern bzw. Drainagen

Allerdings ist der Einsatz von Lock-L&ésungen si-
cherlich dann zu hinterfragen, wenn die CRI-Rate

Nach Kontakt mit:

an der jeweiligen Abteilung niedrig ist. So zeigte

® Urinsammelsystemen, Absauggeraten,
Beatmungsgeraten, Trachealtuben bzw. Drainagen
@ Patienten mit Infektionsgefahr, wie z.B. MRSA-Patienten

® Blut, Sekret, Exkrementen oder infizierten Kérperregionen

ein Vergleich von Heparin 5% vs. Zitrat 46,7% kei-
nen Unterschied in der CRI-Rate, jedoch eine er-
hohte Rate von Katheterthrombosen und haufi-
geren Behandlungsabbruch unter Zitrat auf-

Nach dem Ablegen der Schutzhandschuhe

grund von Nebenwirkungen [79]. Im Jahr 2000

Nach Patientenkontakt wahrend einer Visite oder im
Sprech- bzw. Untersuchungszimmer

wurde auch von der FDA eine Warnung bezlg-
lich der Verwendung von Zitrat 46,7% ausge-

Quelle: [61]

sprochen und eine Empfehlung fir die Ver-
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wendung von Zitrat 4% gegeben [80, 81].

Supplementum, April 2011 | Seite 11




Als mégliche Alternative zur Pravention von Austrittsort-
Infektionen, aber auch von CRBSI, kommen topisches
Mupirocin bzw. topischer (nur medizinischer!) Honig, jeweils
an der Austrittsstelle des Katheters appliziert, infrage [82, 83].
Allerdings ist bei haufiger Mupirocin-Anwendung das Auf-
treten von Mupirocin-Resistenzen dokumentiert.

Zu bedenken ist auch, dass HD-Katheter nicht vollstdndig
dicht sind [84], was langfristig zu systemischen Neben-
wirkungen und Antibiotikaresistenzen fiihren kann. So wur-
den z.B. in einer Publikation nach Verwendung von Genta-
micin in Lock-Lésungen innerhalb von sechs Monaten Genta-
micin-Resistenzen beschrieben, was in der Folge zu CRI durch

von Sepsis und vier Fallen von Endokarditis fiihrte [85].

In europdischen nephrologischen Leitlinien wird die An-
wendung von Lock-Losungen grundsatzlich empfohlen, wobei
einer 4%-Zitratldsung der Vorzug zu geben ist [86]. Taurolidin
ist verhaltnismaRig teuer und scheint nur in Kombination mit
Zitrat zu wirken. Antibiotika in Lock-L6sungen sind wegen der
Gefahr der Resistenzentwicklung abzulehnen.

Allerdings soll nochmals betont werden, dass sich die Rate
der CRI allein mit der Ausschdpfung der vorhandenen Hygiene-
malnahmen im Rahmen von Praventionsprogrammen um
bis zu zwei Drittel reduzieren lie3e und daher auch entspre-
chende Schulungen des Personals in diesem Bereich unbe-

Gentamicin-resistente Erreger mit vier Todesfallen, vier Fallen dingt notwendig sind [87]. ]

Mit freundlicher Unterstlitzung der Firmen
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