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1 Einleitung

Bei Krankenhausaufenthalten besteht eine prinzipielle Gefahr der Ubertragung
von Infektionserregern zwischen Patient:innen und Personal, zwischen
Patient:innen untereinander, sowie zwischen Patient:innen und dritten Personen.
Aus den Erregertibertragungen kénnen Krankenhausinfektionen der Patient:innen
und arbeitsplatzbezogene Infektionen des Personals resultieren. Solche
Infektionen verlaufen bei vorerkrankten Patient:innen allgemein schwerer als bei
gesunden Personen. Wenn die Ubertragenen Erreger resistent gegen spezifische
Therapeutika sind, wird die Prognose solcher Erkrankungen noch ungtinstiger.
Neben einer Bedrohung fir Patient:innen und Personal stellen
Krankenhausinfektionen mit ihren Folgeerscheinungen auch eine erhebliche

finanzielle Belastung des 6ffentlichen Gesundheitswesens dar.

Historisch schien das Problem der Infektionskrankheiten durch die Entdeckung
der Antibiotika zun&chst gebannt, und man hoffte, bakteriell bedingte Krankheiten
in absehbarer Zeit ausrotten zu kénnen. Schon bald wurde diese Vorstellung
jedoch durch das Auftreten und die rasche Verbreitung von Antibiotikaresistenzen
in zahlreichen Bakterienspezies widerlegt. So wurden in Krankenh&usern, Orten,
an denen viele Antibiotika eingesetzt werden und in denen der Selektionsdruck
auf die Keime zu einer Resistenzentwicklung somit entsprechend hoch ist,
regelhaft kurz nach EinfUhrung eines Antibiotikums in das therapeutische
Repertoire resistente Bakterienstdmme isoliert. Reaktiv ausweichende
Therapieschemata erhdhten den Selektionsdruck, sodass immer mehr
multiresistente Erregerstdmme entstanden. In der Folge kam es zu einem noch
heute andauernden Wettlauf, in dem immer breiter wirksame Antibiotika mit neuen
Wirkmechanismen entwickelt wurden und immer neue Resistenzmechanismen
entstanden. Dass dieses Rennen allein mit immer potenteren Medikamenten nicht

zu gewinnen ist, liegt auf der Hand.

Der Kampf gegen die auBerhalb der Fachpresse mittlerweile oft als ,Killerkeime*
bezeichneten Bakterien kann in der Zukunft nur gelingen, wenn eine verstérkte
Préavention jeglicher Erregerlbertragungen versucht und der

Resistenzentwicklung durch gezielte und kluge Antibiotikaanwendung



vorgebeugt wird. Im Zeitalter der multiresistenten Keime sind deshalb die weitere
Erforschung der Ubertragungswege von Krankheitserregern sowie die
Entwicklung und Implementierung suffizienter HygienemaBnahmen von

elementarer Bedeutung.

Bei der Ubertragung von Erregern im Krankenhaus sind die Hande des Personals
eine wesentliche Infektionsquelle und die Etablierung von Regimen zur
Héndehygiene stellt den wichtigsten Praventionsweg der sogenannten
Kontaktiibertragung dar. Daneben ist auch die aerogene Ubertragung von
Krankheitserregern per Trépfchen- oder Aerosolbildung, ausgehend von einer
Besiedlung oder Infektion des Respirationstrakts, als relevant anzusehen. Zu
deren Pravention bedarf es MaBnahmen, die deutlich Uber die Pravention von

Kontakt-lUbertragenen Erregern hinausgehen.

Weniger fachlicher Konsens herrscht dartber, in welchem MaBe manche Spezies,
die nicht in erster Linie als Erreger von Atemwegsinfektionen gelten, auch durch
die Luft verbreitet werden kénnen und daher neben den stets geforderten
MaBnahmen  zur  Préavention von  Kontaktlbertragungen  zuséatzlich
PraventionsmaBnahmen zur Verhinderung solcher Luftiibertragungen notwendig

machen.

1.1 Epidemiologie nosokomialer Infektionen

In deutschen Krankenhdusern erleiden jahrlich etwa 600.000 Menschen eine
nosokomiale Infektion. Das entspricht einer Gesamtpravalenz von ca. 5% aller
stationdr behandelten Patient:innen. Etwa 30.000 bis 35.000 dieser Infektionen
erfolgen durch multiresistente Erreger (MRE). Die Mortalitdt der Infektionen mit
MRE betragt 1.000 bis 4.000 pro Jahr. Unterschiedliche Schatzungen gehen von
einer Sterblichkeit von ca. 6.000 bzw. 10.000 bis 15.000 Patient:innen pro Jahr
infolge von nosokomialen Infektionen generell (d. h. mit allen Antibiotika-

empfindlichen wie auch resistenten Erregertypen) aus "#**.

Im Vergleich mit anderen Industrienationen liegt Deutschland mit seiner Pravalenz
nosokomialer Infektionen unter dem EU-Durchschnitt (5,7 %), aber (ber
Frankreich (4,9 % %) oder den USA (4,0 % °). Dabei sind die entsprechenden Werte



in Deutschland leicht rucklaufig (z.B. von 2011 auf 2016 von 5,08 % auf 4,85 %

2,6).

Am héaufigsten handelt es sich bei nosokomialen Infektionen um untere
Atemwegsinfektionen, postoperative Wundinfektionen und Harnwegsinfektionen

in etwa gleichen Anteilen °7.

Der haufigste nosokomiale Krankheitserreger ist E. coli, gefolgt von C. difficile, S.

aureus, E. faecalis, P. aeruginosa und S. epidermidis °.

Die Inzidenz nosokomialer Infektionen ist durch geeignete
Infrastrukturanpassungen und VerhaltensmaBnahmen beeinflussbar, wobei es
jedoch unmdéglich ist, alle Krankenhausinfektionen zu verhindern. Haley et al.
konnten zeigen, dass ca. ein Drittel der nosokomialen Infektionen auf vermeidbare

Ursachen zurlickzufiihren ist &.

1.2 Multiresistente Erreger

1.2.1 Multiresistenter Staphylococcus aureus (MRSA)

1.2.1.1 Beschreibung

Staphylococcus aureus ist ein kugelférmiges, unbewegliches, Gram-positives,
fakultativ anaerobes Bakterium aus der Gattung der Staphylokokken. Es hat in der
Regel eine GréBe von 0,8-1,2 um und wachst auf Nahrmedien als gelblich weile,

scharf begrenzte Kolonie °.

S. aureus ist bei 20-50 % der Normalbevdlkerung Teil der physiologischen Haut-
und Schleimhautflora. Es besiedelt vor allem Nasenvorhof, Pharynx und
Perineum, kommt jedoch auch auf anderen Kérperregionen vor. Eine Besiedlung
mit S. aureus (bzw. MRSA) besitzt zunédchst keinen Krankheitswert, allerdings
kann sie, beispielsweise im Rahmen einer Immunschwéache, eine Quelle

endogener Infektionen darstellen.

S. aureus gilt als einer der haufigsten bakteriellen Krankheitserreger Uberhaupt.

Der Erreger ist Verursacher von 70-80 % aller Wundinfektionen und 50-60 % aller



Osteomyelitiden. Weiterhin werden 30 % aller Sepsisfélle sowie 10 % aller

Pneumonien durch S. aureus verursacht °.

Die Bezeichnung MRSA charakterisiert Isolate von S. aureus, die gegen
Penicillinasefeste Penicilline (z.B. Methicillin in den USA bzw. Oxacillin in Europa)
resistent sind. Tats&chlich liegt bei den meisten MRSA nicht nur eine Resistenz
gegen Oxacillin, sondern gegen alle géngigen B-Lactam-Antibiotika vor. Diese
Resistenz beruht auf der Expression eines, genetisch bedingt, veranderten
Penicillin-bindenden Proteins (PBP) "', AuBerdem bestehen haufig zusétzliche
Resistenzen gegentber anderen Antibiotikaklassen. Daraus resultiert ein
Multiresistenz-Phanotyp der Bakterien, sodass Infektionen mit entsprechenden
Stammen eine Therapie mit ausgewéhlten Reserveantibiotika erfordern . Zur
Abgrenzung gegeniiber MRSA ist fur Methicillin-sensible (bzw. Oxacillinsensible)
S. aureus-Stamme die Abkirzung MSSA (OSSA) gebrauchlich ™.

1.2.1.2 Epidemiologie

Abhédngig von der Umgebung lassen sich fur S. aureus unterschiedliche
Resistenzraten feststellen. Die Antibiotika-Resistenz-Surveillance (ARS) des
Robert Koch Instituts (RKI) gab 2016 eine MRSA-Rate von 16,4 % auf
Intensivstationen, bzw. 14,9% auf Normalstationen von Krankenhdusern und 9,1

% im ambulanten Setting an ™.

Laut ARS-Daten nahm die Resistenzrate von MRSA-Isolaten Uber die letzten
Jahre kontinuierlich ab (Resistenzraten in stationaren Einrichtungen 2008: 22,5 %;
2017: 13,2 %). Dieser Trend lasst sich aufgrund eines generell verbesserten
Managements von MRSA-Féllen auch europaweit beobachten. Einige Lander,
vorrangig im Stden und Osten Europas, weisen jedoch immer noch weit héhere

Resistenzraten von teilweise Uiber 50 % auf ™°.

1.2.1.3 Screening, Hygiene, Eradikation

Um im Krankenhaus eine Ubertragung von MRSA auf das Personal und andere
Patient:innen zu verhindern, wurden eine Reihe von HygienemaBnahmen

implementiert.
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Bei der Aufnahme in deutsche Krankenhauser ist mittlerweile ein risikoadaptiertes
Screening Standard '°. So kénnen MRSA-Patient:innen relativ friih identifiziert und

bei entsprechendem Nachweis isoliert werden.

Laut Landesamt flr Gesundheit und Soziales Mecklenburg Vorpommern (LAGUS-
MV) sollen bei MRSA-besiedelten Patient:innen (neben allgemein geltenden
MaBnahmen wie grindlicher Handehygiene) spezifische SchutzmaBnahmen

ergriffen werden '°.

Eine MRSA-Eradikationstherapie kann z.B. mit nasal applizierter Mupirocinsalbe
und antiseptischen Waschungen erfolgen. Der Erfolg dieser Interventionen ist
haufig jedoch nur kurzfristig . Oft werden Patient:innen nach erfolgreicher
Eradikation wéhrend eines Krankenhausaufenthaltes nach der Entlassung durch
weiterhin besiedelte Familienangehérige oder eine kontaminierte h&usliche

Umgebung rekolonisiert.

1.2.2 Multiresistente Gram-negative Erreger (MRGN)

1.2.2.1 Beschreibung

Der Terminus Multiresistente Gram-negative Erreger fasst eine heterogene
Gruppe Gram-negativer Bakterienspezies zusammen, deren Gemeinsamkeit
darin besteht, Gram-negative Eigenschaften ihrer Zellhille zu besitzen und
potentiell gegen vier definierte Breitspektrum-Antibiotikaklassen resistent zu sein,
wodurch - wie im Fall der MRSA - eine Therapie im klinischen Alltag erheblich
erschwert ist. Zu diesen Indikator-Antibiotikaklassen zahlen Acylureidopenicilline,
Cephalosporine der 3. und 4. Generation, Carbapeneme und Fluorochinolone ™.
Es wird zwischen SBMRGN und 4MRGN unterschieden, je nachdem ob eine
Resistenz gegen drei oder alle vier dieser Antibiotikaklassen vorliegt. Die
Bezeichnung ESBL- (fir engl. Extended Spectrum Beta Lactamase) und
Carbapenemase-bildende Erreger wurde zugunsten dieser Nomenklatur

mittlerweile weitestgehend verlassen ™.

Die MRGN umfassen im Wesentlichen Enterobakterien, vertreten insbesondere

durch Spezies wie Escherichia coli und Klebsiella pneumoniae, sowie die

11



sogenannten Nonfermenter wie Pseudomonas aeruginosa oder Acinetobacter

baumannii.

Die Grundlage fir Antibiotikaresistenzen bei Gram-negativen Bakterien bilden
chromosomale und auf Plasmiden lokalisierte Resistenzgene. Anders als bei den
MRSA kodieren diese Gene flr unterschiedliche Resistenzmechanismen: Einige
die

Medikamente nicht mehr binden kénnen, andere kodieren Enzyme, die die

Gene verschlisseln verdnderte Antibiotikazielstrukturen, an denen
Fahigkeit besitzen, Antibiotika abzubauen oder unwirksam zu machen. Ein
weiterer Mechanismus ist die Expression von Effluxpumpen, die eine Vielzahl von
Antibiotika aus dem Bakterium beférdern, sodass sie im Zellinneren keine Wirkung
2 Fur die Klassifikation als MRGN hat die Art des

Resistenzmechanismus keine Bedeutung.

entfalten koénnen

1.2.2.2 Epidemiologie MRGN

Aus den Referenzdaten des Krankenhaus-Infektions-Surveillance-Systems (KISS)
im Zeitraum 2016-2020 geht fir Normalstationen ohne Aufnahmescreening in
Deutschland eine MRGN-Gesamtpravalenz von 1,2 % hervor ?'. In Tabelle 1 sind
auf Grundlage der ARS des RKI die Resistenzraten der hdufigsten MRGN im

stationaren Bereich fir das Jahr 2020 in Deutschland abgebildet.

Tabelle 1: Antibiotikaresistenzraten der relevantesten Erreger im stationaren
Bereich 2020

Angaben in Prozent, Quelle: RKI-ARS 2 (,--": keine Daten vorhanden)

Erreger Piperacillin | Ciprofloxacin | Ceftazidim | Imipenem/
+ Meropenem
Tazobactam

E. coli 7,3 16,2 9,3 0,0/0,0

K. pneumoniae 13,4 10,7 10,3 0,5/0,3

P. aeruginosa 11,1 11,3 9,1 12,8/4,2

A. baumannii -- 55 -- 2,7/23

spp.

Der Vergleich mit alteren Daten zeigt, dass vor allem fiir E. coli die Resistenzraten
zunehmen. Dieser Trend ist in einigen anderen européischen Landern noch weit

ausgepragter als in Deutschland. Besorgniserregend ist daneben auch die

12



zunehmende Pravalenz von Carbapenem-resistenten K. pneumoniae, P.

aeruginosa und Acinetobacter spp. in Stideuropa ™.

1.2.2.3 Screening, Hygiene, Eradikation

Da es sich bei MRGN um eine heterogene Gruppe von Erregern mit variierendem
Ubertragungs- und Gefahrdungspotential handelt, kann es keine allgemein
gultigen Standardverfahren zu Screening, Eradikation und HygienemaBnahmen

geben.

Die Empfehlungen des LAGuS-MV sehen ein Aufnahmescreening von
Patient:innen nur in bestimmten Risikokonstellationen vor. Isolations- und
HygienemaBnahmen richten sich nach Art der Infektion und dem Resistenzstatus
des Erregers. So kdnnen Patient:innen mit nachgewiesenen 3MRGN im Normalfall
in Mehrbettzimmern mit entsprechenden BarriereschutzmaBnahmen betreut
werden. Ausnahmen bilden Patient:innen, die in Risikobereichen betreut werden
und bei denen SMRGN im Atemwegssekret nachgewiesen wurde. Hier ist eine
Isolation angezeigt. Patient:innen mit 4AMRGN-Nachweis sollen regelhaft isoliert

werden.

Sanierungs- bzw. Eradikationsregimes wie bei MRSA werden fir MRGN nicht
empfohlen. Die Behandlung richtet in der Regel nach dem klinischen Bild der
durch den Erreger hervorgerufenen Infektion. In Ausbruchsfdllen kann eine

Sanierung in Einzelfallen erwogen werden %,

1.3 Ubertragungswege nosokomialer Erreger

1.3.1 Allgemeine Ubertragungswege

Die Ubertragung von Krankheitserregern kann auf verschiedenen Wegen
stattfinden. Typische Ubertragungswege sind unterschiedliche Formen der

Kontaktlibertragung und die Luftiibertragung.

Neben der klassischen Kontaktlibertragung durch direkten oder indirekten

Hautkontakt gibt es Spezialformen der Kontaktlbertragung. Diese umfassen die

13



vertikale Ubertragung von Mittern auf deren Kinder wahrend der
Schwangerschaft oder Geburt, sowie die Ubertragung bei Verletzungen mit
kontaminierten spitzen oder scharfen Gegenstdnden, Uber kontaminierte
Blutprodukte, und schlieBlich die Ubertragung (ber biologische oder

mechanische Vektoren, in der Regel im Rahmen von Blutmahlzeiten von Tieren.

Bei der Kontaktlbertragung wird der direkte vom indirekten Weg unterschieden.
Letzterer umfasst Erregerreservoirs auBerhalb von Menschen. Diese Reservoirs
kénnen aus Mikroorganismenarten einer oder weniger Arten auf inerten
Oberflachen oder aus einem meist artenreichen Konsortium von
Mikroorganismen, typischerweise in Kontakt mit nahrstoffhaltigen Flissigkeiten,
bestehen. In manchen dieser Reservoirs kénnen Erreger zum Teil monatelang
Uberleben. Medizinische Bedeutung haben dabei insbesondere die unbelebten

Oberflachen in Patient:innenzimmern 2.

Je nachdem, ob ein Erreger direkt nach der Ubertragung eine Infektion auslést,
oder sich zunachst in die patientiinneneigene Mikroflora des jeweiligen
anatomischen Standorts integriert und erst zu einem spéteren Zeitpunkt ggf. eine
Infektion auslést (die weitaus haufigere Situation), spricht man von einer exo- bzw.

einer endogenen Infektion °.

1.3.2 Luftubertragung

In dieser Arbeit liegt besonderes Augenmerk auf der Bedeutung der
Luftibertragung nosokomialer Erreger. Dazu sollen zundchst die klassischen
Mechanismen der Luftlibertragung beschrieben werden: Im urspringlichen Sinn
handelt es sich dabei um einen Vorgang, bei dem Mikroorganismen, die den
Respirationstrakt besiedeln, durch Husten oder Niesen in die Umgebung ejektiert
werden. Die Erreger sind dabei in kleine Sekrettropfchen eingebettet. Abhangig
von der GréBe dieser Tropfchen treten nach der Ejektion zwei unterschiedliche
Prozesse auf. Tropfchen von mehr als ca. 5 um Durchmesser sinken in der
unmittelbaren Umgebung der Erregerquelle zu Boden (Radius ca. 1-2 m). Von
ihnen geht vor allem eine Infektionsgefahr im engen raumlichen Umfeld von

Patient:innen aus. Die FlUssigkeit in kleineren Trépfchen verdunstet sehr schnell.

14



Sie schrumpfen innerhalb kurzer Zeit zu sogenannten Trépfchenkernen (engl.:
Droplet Nuclei) mit sehr geringer Gré8e und geringem Gewicht, die ein Bioaerosol
bilden. In diesem kdnnen die Erreger lange Zeit in der Luft verbleiben, ohne zu
sedimentieren ?#"%_ So braucht beispielsweise ein 2 um groBer Trépfchenkern in
einem windstillen Raum ca. 4,2 Stunden, um 2 m abzusinken *°. Durch
Luftverwirbelungen und -stréme kann diese Zeit erheblich verlédngert werden, und
ein Transport ist auch Uber weite Strecken méglich. Die Erregeriibertragung in

Trépfchen bzw. in Trépfchenkernen wird als aerogene Ubertragung bezeichnet 27,

Sowohl Trépfchen als auch Trépfchenkerne sedimentieren und werden Teil des
Staubs auf inerten Oberflachen. Andere Erreger besiedeln typischerweise die
Haut und werden nicht primér aerogen verbreitet. Mit den sténdig abgeschilferten
Hautschuppen gelangen sie jedoch ebenfalls in den Staub. Je nach Erreger-
spezifischer Tenazitdt (Umweltstabilitdt) sowie chemischen und physikalischen
Umgebungsbedingungen lberleben die Erreger Minuten bis Monate in den
Staubpartikeln. Sobald der Staub aufgewirbelt wird, kénnen noch lebensféhige
Erreger Uber die Luft verbreitet werden — unabhéngig davon, ob dies ihr primér
typischer Ausbreitungsweg ist (Atemwegsflora) oder nicht (Hautflora). In dieser
Studie steht diese staubgebundene Verbreitung im Mittelpunkt der Betrachtung.
Dabei liegt der Fokus auf der Verbreitung von sedimentierten Atemwegskeimen
und Keimen auf Hautschuppen durch das Bettenmachen - einem Prozess, in

dessen Folge Keime ggf. groBere Strecken zuriicklegen kénnen %%,

Eine Reihe von Indizien sprechen daflr, dass der Luftweg zusatzlich zur eigentlich
als relevant angesehenen Kontaktiibertragung eine Rolle bei der Ubertragung
multiresistenter Erreger spielt. Im Fall von MRSA konnten beispielweise Erreger
auf hoch gelegenen, unzugénglichen Oberflichen in Krankenzimmern
nachgewiesen werden, also Orten, zu denen die Erreger kaum durch Kontakte

gelangen konnten *.

Weiterhin wird Gber MRSA-Ausbriiche in Krankenhdusern berichtet, bei denen die
Verbreitung des Erregers (iber Liiftungssysteme wahrscheinlich war 3*%°. Im Fall
perioperativer Wundinfektionen wird neben der Kontaktlbertragung auch eine

Beteiligung durch Luftibertragung von Erregern in die entsprechenden Wunden
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diskutiert *°. Weiterhin ist bei groBen Hautdefekten wie Brandwunden eine

Infektion auf dem Luftweg mdglich ¥’.

Die Mehrheit der durchgefiuhrten Studien identifiziert ein
Luftibertragungspotential vor allem flr Gram-positive Erreger, insbesondere fiir

S. aureus und Koagulase-negative Staphylokokken (KNS) #’.

Gram-negative Erreger gelten allgemein als weniger umweltstabil. Es existieren
jedoch auch fir diese Erregergruppe Hinweise, dass die Luft einen relevanten
Ubertragungsweg darstellen kann. Besonders Acinetobacter spp., Pseudomonas
spp. und Legionella spp. stehen im Verdacht, eine ausreichende Tenazitat zu
besitzen, um in relevanten Mengen auf dem Luftweg transportiert werden zu
kénnen, wobei die beiden erstgenannten typischerweise auch zu den potentiellen
MRGN-Erregern z&hlen.

FUr Acinetobacter spp. sind mehrere Ausbriiche dokumentiert, bei denen die
Luftlibertragung héchstwahrscheinlich eine Rolle gespielt hat *%. Pseudomonas
spp. werden vor allem mit der Bildung erregerhaltiger Aerosole im Rahmen der
Beatmungstherapie und der Verwendung von Verneblern in Zusammenhang
gebracht “°. Weiterhin existieren vereinzelte Berichte, in denen P. aeruginosa als

wahrscheinlich luftiibertragener Erreger an Ausbriichen beteiligt war "',

Die Relevanz der Luftlibertragung bei der Verbreitung nosokomialer Infektionen
wird kontrovers diskutiert und von einigen Autoren als Gberbewertet eingeordnet
" Es existiert starke Evidenz dafir, dass die Luftiibertragung im Vergleich zur
Kontaktlibertragung eine zumindest untergeordnete Rolle spielt, da von den
Handen des Personals isolierte Bakterienstimme eine weitaus groBere
Annlichkeit mit den pathogenen Bakterien im unmittelbaren Patient:innenumfeld
haben, als die umgebende Luftflora *. Es hat sich auBerdem gezeigt, dass eine
Reduktion der Luftkeimmenge in OP-Sélen nicht mit einer messbaren Reduktion

der perioperativen Infektionsrate einhergeht “**.

Trotz dieser begrindeten Zweifel, die vor allem die Sinnhaftigkeit teurer
Luftzirkulationssysteme in Operationssélen infrage stellen, muss die Rolle der
Luftibertragung auBerhalb des operativen Bereichs in Bezug auf nosokomiale

Infektionen als unklar angesehen werden. Das liegt nicht zuletzt daran, dass es
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bisher wenig belastbare Evidenz gibt, ob und in welchem AusmaB
Krankheitserreger, die in der Luft nachweisbar sind, tatsachlich auch zu
Infektionen fiihren. Es existieren zu dieser Thematik keine suffizienten, d.h. auf
Genomdaten der Erreger basierende, Studien. Folglich kann es auch keine
datenbasierten Grenzwerte fur eine zuldssige Keim- bzw. Partikellast in der

Raumluft von Patient:innenzimmern geben.

Wahrscheinlicher als eine regelhafte direkte LuftUbertragung von
Krankenhauskeimen von Patient:innen untereinander oder auf das Personal ist ein
komplexerer Mechanismus, bei dem die Luftiibertragung nur einen von mehreren
Transportwegen zwischen Erregerreservoirs darstellt. So wird beispielsweise
angenommen, dass es bei der Besiedlung mit MRSA zu einer Art Kreislauf
kommen kann: Die Bakterien gelangen aus dem Nasenvorhof per
Kontaktlibertragung auf die Patient:innenhaut und von dort durch Adhé&sion auf
verwirbelten Hautschuppen (z. B. beim Bettenmachen) in die Raumluft. Vor dort
kénnen sie entweder wieder eingeatmet werden, oder sie sedimentieren auf die
unbelebten Oberflachen im Patient:innenzimmer, wo ein neues Erregerreservoir
entstehen kann. Aus allen genannten Reservoirs kann von Krankenhauspersonal
oder Besuchern infektioses Material direkt oder indirekt aufgenommen und
weiterverbreitet werden. Ohne also die Wahrscheinlichkeit zu Uberschatzen, dass
in der Luft befindliches infektioses Material zu einer unmittelbaren Infektion flhrt,
muss der Luftibertragungsweg, zumindest im Fall von MRSA, als
ernstzunehmender Bestandteil eines komplexeren Systems aus Erregerreservoirs
und Ubertragungswegen angesehen werden *2. Inwiefern eine solche Dynamik
auch bei Gram-negativen Erregern besteht, ist mit den derzeit vorhandenen

wissenschaftlichen Daten nicht einschatzbar.

1.3.3 Mikrobiom der Raumluft in Patient:innenzimmern

Die Uberlegung, dass die Raumluft in Krankenhdusern pathogene Keime
enthalten kénnte und somit eine potentielle Infektionsquelle darstellt, gab bereits
in den sechziger Jahren Anlass fUr wissenschaftliche Untersuchungen. Dabei
wurde einerseits qualitativ die Zusammensetzung der Luftflora beschrieben.

Andererseits wurde quantitativ untersucht, wie hoch die Luftkeimlast in
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verschiedenen Krankenhausbereichen ist, und welchen Schwankungen sie

unterliegt.

Die Zusammensetzung der typischen Raumluftflora in einem Patient:innenzimmer
ist in Tabelle 2 abgebildet. Den gréBten Anteil bilden Gram-positive Kokken und
Stabchen. Weitere wichtige Bestandteile sind Schimmelpilzsporen und einige

Gram-negative Stabchen 4.

Tabelle 2: Zusammensetzung der Luftflora in Patient:innenzimmern

Die Tabelle zeigt Ergebnisse aus einer Studie von Greene et al *. Aufgelistet sind die isolierten
Bakterien und ihre relative Haufigkeit in Prozent. Die Gesamtzahl der Isolate betrug n=592.

Bakterienart Relative Haufigkeit in
Patient:innenzimmern

Gram-positive Kokken

e hamolysierend 9,8%

e nicht hdmolysierend 31,3%

e Gram-positive Stabe 12,9%
Gram-negative Stébe 13,6%
andere Bakterien 5,1%
Penicillin-resistente Bakterien 13,8%
Schimmelpilzsporen 26,7%
Hefen 0,3%
Aktinomyzeten 0,5%

Gram-positive Bakterien besitzen eine Peptidoglykan-reiche Zellwand, die die
Zellen vor der Vertrocknung bewahren und so ein Uberleben im Aerosolzustand
ermoglichen. Gram-negative Bakterien sind insbesondere wegen ihrer
empfindlichen duBeren Membran weniger umweltstabil und weit weniger Spezies
kénnen léngere Zeit in der Luft Uberleben. Es gibt jedoch, wie oben beschrieben,
durchaus auch Gram-negative Erreger, die nachweislich Uber weite Strecken auf

dem Luftweg Ubertragen werden kdnnen.

Die unterschiedliche Tenazitat einzelner Bakterienarten, darunter auch Gram-
negativer, resultiert mdéglicherweise aus dem Phanomen, dass Bakterien unter
dem Einfluss bestimmter Umweltreize, so auch der Ubergang in Aerosolform, in
einen Zustand der erhaltenen Uberlebensfihigkeit, aber verlorenen
Teilungsfahigkeit eintreten (engl.: VBNC = viable but non culturable) *°. Es wurde
wiederum fiir einige Spezies gezeigt, dass dieser Zustand reversibel sein kann *’.
Inwiefern dieser Mechanismus fir humanpathogene Arten Relevanz hat, ist

Gegenstand aktueller Forschung. Als gesichert ist aber anzunehmen, dass ein

18



gewisser Teil der Raumluftflora mit klassischen Kulturmethoden, wie sie in dieser

Studie verwendet wurden, nicht abgebildet wird *°.

Greene et al. zeigten 1962 eine Abhé&ngigkeit der Luftkeimmenge von vielen
Einflussfaktoren. So konnten sie beispielsweise belegen, dass die Keimbelastung
in einem Operationssaal, abh&ngig von der Menge an Personen, die den Raum
betraten, teilweise um das Vierfache schwankte. Auch zeigten sie eine
Abhangigkeit vom Ort der Probennahme. Wenig Uberraschend war die Keimlast
in Milllagerrdumen und Waschereien hdher als auf den Stationen. Besonders
keimarm war die Luft in Operationssélen und KreiBsalen. Interessant ist, dass die
Keimmenge im Krankenhaus an den meisten gemessenen Orten geringer war als
die der AuBenluft. Als Durchschnittswert fir die Gesamtkeimmenge pro
Luftvolumen in Patient:innenzimmern wurde ein Wert von 20,0 Koloniebildenden
Einheiten pro KubikfuB (CFU/ft® = 706 CFU/m?® ermittelt “°. Erstmals konnte vom
selben Forscherteam auch ein voribergehender Anstieg der Luftkeimmenge in

der Raumluft nach dem Bettenmachen nachgewiesen werden *°.

1.3.4 Mikrobiom unbelebter Oberflachen in Patient:innenzimmern

Die unbelebten Oberflachen in Patient:innenzimmern stellen ein Erregerreservoir
dar. Haufig kénnen nosokomiale Erreger, die bei Patient:innen diagnostiziert
wurden, auch aus der Umgebung im Krankenzimmer isoliert werden. Die
Uberlebensfahigkeit vieler Erreger betragt dabei Wochen bis Monate 2. Neben
Gram-positiven Erregern wie S. aureus, Enterococcus ssp. oder C. difficile finden
sich auch einige Gram-negative Bakterien wie E. coli, Acinetobacter spp.,
Klebsiella spp., P. aeruginosa, Salmonella Typhimurium, Serratia marcescens

unter den entsprechenden Isolaten 2+,

Um den Einfluss als Erregerreservoir zu minimieren, wird empfohlen, die
Oberflachen in Krankenzimmern entsprechend des Nutzungsmodus und der
exponierten Personen in einem angemessenen Zeitraum regelhaft zu reinigen und

zu desinfizieren %215,
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1.4 Zielsetzung der Studie

Liegen Patient:innen in Betten, verbreiten sie Erreger, mit denen sie besiedelt oder
infiziert sind, kontinuierlich auf der Bettwdsche - entweder Gber mit Erregern
besetzte abgeschilferte Hautschuppen oder Uber sedimentierte Tropfchen und
Aerosole. Beim Bettenmachen werden die kontaminierten Haut- und
Staubpartikel in die Luft geschleudert. In der Folge schweben die Partikel eine Zeit
lang in der Luft und sedimentieren dann in Abh&ngigkeit von ihrer Masse, Form
und Oberflachenladung unterschiedlich schnell auf die Oberflaichen im
Patient:innenzimmer. Sofern eine Person das Zimmer wahrend des
Schwebezustands der Partikel betritt, werden diese von der Person eingeatmet

oder sie sedimentieren auf ihrer Kérperoberflache.

Das Bettenmachen in Krankenzimmern sorgt so nachweislich fur eine transiente
Erhéhung der Luftkeimlast und stellt deshalb einen potentiellen Ubertragungsweg
fur multiresistente Erreger dar. Dieser Effekt wurde in wenigen Studien erforscht
9% Diese Studien untersuchten jedoch entweder nur unspezifisch die
Gesamtkeimmenge oder beschrénkten sich auf die Untersuchung von MRSA in

einer relativ kleinen Stichprobe.

Obwohl mehrfach gezeigt werden konnte, dass auch Gram-negative Spezies
durchaus in der Lage sind, lange Zeit in der unbelebten Patient:innenumgebung
zu Uberleben, und eine Luftibertragung fur sie prinzipiell méglich ist, gibt es bisher
keine publizierte Studie, die den Einfluss des Bettenmachens auf die MRGN-
Luftkeimlast systematisch untersucht. Die Epidemiologie der letzten Jahre zeigt,
dass MRGN-Erreger ein zunehmendes Problem darstellen. Die Erforschung der
Ubertragungswege ist deshalb ein wichtiger Baustein im Kampf gegen die

Verbreitung dieser Keime.

In dieser Studie wurde deshalb der Einfluss des Bettenmachens auf die zwei
relevanten MRE-Gruppen MRSA und MRGN untersucht. Da in der Literatur bereits
Untersuchungen zu MRSA existieren, ist es mdglich, die in dieser Studie
erhobenen Werte mit denen bestehender Studien zu vergleichen. Dies vergréBert

bei gleichlautenden Ergebnissen die Datenbasis und damit deren Aussagekraft.
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Zudem kénnen gegebenenfalls bestehende lokale Besonderheiten an der

Universitdtsmedizin Rostock (UMR) identifiziert werden.
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2 Material und Methoden

2.1 Verwendete Laborgerate und Materialien

Tabelle 3: Verwendete Materialien in alphabetischer Reihenfolge

Laborgerite, Chemikalien

Produktname/
Nummer

Hersteller

Abklatschplatten

CASO-AbklatschA m.
LTH-RT

Merck life science GmbH,
Darmstadt, D

Columbia Schafblutagar (5%)
Platten

Becton Dickinson GmbH,
Heidelberg, D

Einmalhandschuhe

Peha-soft nitrile

Hartmann, Heidenheim, D

Flachendesinfektionsmittel Bacillol AF Hartmann, Heidenheim, D
H20; Hauseigene Herstellung
Immersionsél Immoil-FC30CC Olympus Deutschland,

Hamburg, D

Impfdsen, 10 pl

Greiner, Frickenhausen, D

lodidlésung zur Gram-Farbung

lodine solution

bioMérieux Deutschland,

Ndrtingen, D
Kristallviolettldsung zur Gram- | Chrystal violet solution bioMérieux Deutschland,
Farbung Ndrtingen, D

MALDI-TOF Matrix

Alpha cyano Matrix
Solution

Ripac Labor, Portsdam-
Golm, D

MALDI-TOF Targets

410893 VITEK MS-DS

bioMérieux Deutschland,

Ndrtingen, D
Oberflachendesinfektionstlicher | mikrozid AF wipes Schiilke
Objekttrager Engelbrecht GmbH,

Edermiinde, D

Oxidasepapier

Hauseigene Herstellung

Pipetten (10, 100, 200, 1000 pl)

Greiner, Frickenhausen, D

Pipettenspitzen (10, 100, 1000
ul)

Greiner, Frickenhausen, D

Safraninlésung zur Gram-

Acetone safranine

bioMérieux Deutschland,

Farbung solution Ndrtingen, D
Vitek Testkarten Modelle: 632, 263, 248 bioMérieux Deutschland,
Ndrtingen, D

Tabelle 4: Verwendete Geratschaften in alphabetischer Reihenfolge

Gerat Produktname/ Hersteller
Nummer

Biosicherheitswerkbank Biowizard Kojair, Vilppula, FIN

Brutschrank HeraCell Heraeus, Hamburg, D
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Farbeapparat Previ Color Gram bioMérieux Deutschland,
Ndrtingen, D

Gefrierschrank -80 °C Herafreeze Heraeus, Hamburg, D

Gerat zur Messung der Densicheck bioMérieux Deutschland,

optischen Dichte Ndrtingen, D

Kryobank Microbank Pro-Lab
Diagnostics,Richmond Hill,
CAN

Luftkeimsammler Spin Air IUL Instruments,
Barcelona, ESP

MALDI-TOF Gerat Axima Assurance Shimadzu Deutschland
GmbH, Dusseldorf, D

Mikroskop BX41 Olympus Deutschland,
Hamburg, D

Resistenztestung VITEK 2 XL bioMérieux Deutschland,
Ndrtingen, D

Stativ fir Spin Air

Vortexer Vortex-Genie Touch Mixer | Scientific Industries,
Bohemia, USA

Zahluhr

2.2 Rekrutierung der Proband:innen

In die Studie wurden stationdre Patient:innen eingeschlossen, die im
Aufnahmescreening oder in der Routinediagnostik der UMR positiv auf MRSA
oder MRGN getestet wurden. Von allen entsprechenden Patient:innen wurden fir
die Studie im Zeitraum von Oktober 2016 bis Juli 2017 randomisiert 51
Proband:innen ausgewahlt. Die Proband:innen waren Patient:innen folgender

Fachbereiche der UMR: Innere Medizin, Chirurgie, Andsthesie und Urologie.

2.3 Versuchsablauf

2.3.1 Vorbereitung

Vor Beginn der Messungen wurden die Proband:innen Uber das Prozedere

aufgeklart und ihnen eine Einverstandniserklarung zur Unterzeichnung vorgelegt.

Vom Untersucher wurde ein Fragebogen ausgefillt, der folgende Informationen
beinhaltete:

o Offnung des Fensters vor Probennahme (ja/nein)
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e Mobilitat (Bettlagerigkeit ja/nein)

e Liegedauer im Zimmer (in Tagen)

o Zeit seit letztem Wechsel des Bettbezugs (in Tagen)

e laufende Antibiotikatherapie (ja/nein und Praparat)

o stattgehabter/ laufender MRSA-Sanierungsversuch (ja/ nein)

e antiseptische Waschungen (ja/ nein)

e Art der Infektion/ Besiedlung (Unterscheidung in folgende Klassen:

Besiedlung, Atemwegsinfekt, Weichteil- /Wundinfektion, Harnwegsinfekt)

Es wurde darauf geachtet, dass wéhrend der Messung Fenster und Turen im

Krankenzimmer geschlossen blieben.

2.3.2 Probennahme

Es wurden Luft- und Oberflichenproben genommen. Daflir wurde je eine
Abklatschprobe von Ess- und Nachttisch, sowie je eine Luftkeimmessung in
unmittelbarer Nahe zum Bett und in drei Meter Entfernung angefertigt. Abbildung
1 zeigt den schematischen Grundriss eines Krankenzimmers mit den

Lokalisationen der Probennahmeorte.
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Abbildung 1: Schematischer Aufbau eines typischen Patient:innenzimmers

Die Abbildung visualisiert anhand des Schematischen Grundrisses eines Patient:innenzimmers die
Lokalisation der genommenen Proben. In den Ké&sten sind die Zeitpunkte der am jeweiligen

Messpunkt genommenen Proben relativ zum Zeitpunkt des Bettenmachens angegeben.

Nach der Simulation des Bettenmachens (siehe Kapitel 2.3.3) wurden drei weitere
Luftkeimprobenpaare (in Om und 3m Entfernung zum Bett) genommen. Sie

erfolgten eine Minute, 15 Minuten und 60 Minuten nach dem Bettenmachen nach

gleichem Schema wie die erste Probennahme.

Nach 60 Minuten wurden zwei weitere Abklatschproben in raumlicher Nahe (aber

nicht am exakt gleichen Ort) der Nullmessungen genommen.
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Tabelle 5 zeigt eine Ubersicht der Zeitpunkte und Lokalisationen, sowie der im
weiteren Text verwendeten Kirzel der zwdlf Proben, die bei jedem

Studienteilnehmer angefertigt wurden.

Tabelle 5: Ubersicht der pro Patient:in angefertigten Proben

Die Tabelle liefert eine Ubersicht lber alle zwdlf pro Patient:in angefertigten Proben mit deren
Zeitpunkt (relativ zum Zeitpunkt des Bettenmachens) und deren Lokalisation innerhalb des
Patient:innenzimmers, sowie der im folgenden Text benutzten Kurzel.

Zeitpunkt Kirzel Lokalisation

vor dem Bettenmachen -1min - Luftprobe in Om Entfernung
- Luftprobe in 3m Entfernung
- Abklatschprobe Esstisch

- Abklatschprobe Nachttisch

Simulation des Bettenmachens

Eine Minute nach dem 1min - Luftprobe in Om Entfernung
Bettenmachen - Luftprobe in 3m Entfernung
15 Minuten nach dem Bettenmachen | 15min - Luftprobe in Om Entfernung

- Luftprobe in 3m Entfernung
60 Minuten nach dem Bettenmachen | 60min - Luftprobe in Om Entfernung

- Luftprobe in 3m Entfernung
- Abklatschprobe Esstisch
- Abklatschprobe Nachttisch

2.3.3 Simulation des Bettenmachens

Nach Anfertigung der ersten Messungen erfolgte eine standardisierte Simulation
des Bettenmachens. Dazu wurde nach gleichbleibendem Schema die Decke
viermal kraftig mit zwei Hdnden mithilfe von ruckartigen Auf-und-Ab-Bewegungen
ausgeschittelt und das Kopfkissen zehn Mal schnell mit horizontalen
Stauchungs- und Dehnungsbewegungen aufgeschlagen. Insgesamt dauerte die

Simulation des Bettenmachens etwa eine Minute.

2.3.4 Abklatschproben

Fir die Abklatschproben wurden die Rodac-Kontaktplatten (Casein-Soja-Pepton-
Agar mit zugesetztem Lecitin und Tween 80; Hersteller: Merck Life Science
GmbH, Darmstadt) ohne Druck auf die zu untersuchende Flache fir flnf
Sekunden aufgelegt und anschlieBend mit einem Deckel verschlossen und

verwahrt.
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2.3.5 Luftproben

Die Luftproben wurden mit dem SpinAir-Luftkeimsammler (IUL Instruments,
Barcelona, ESP) angefertigt. In diesem wird eine Vakuumpumpe genutzt, um eine
definierte Luftmenge in einer bestimmten Zeit durch ein Einlasssieb in das
Gehause zu saugen. Durch den Verlauf des Luftstroms um eine Agarplatte werden
Luftpartikel auf das Nahrmedium impaktiert. Der schematische Aufbau des Gerats
ist in Abbildung 2 gezeigt. Der Luftkeimsammler befand sich bei den Versuchen
auf einem Stativ in 1,50m Hohe Uber dem Boden. Die Einstellungen des Gerats
betrugen: Dauer 1min, Luftmenge 100I, Rotationsgeschwindigkeit der Agarplatte:

4/min. Im Gerat befand sich als Ndhrmedium eine Columbia-Schafsblut-Agar-

Platte (5%) (Hersteller: Becton Dickinson GmbH, Heidelberg).
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Abbildung 2: Schematischer Querschnitt durch einen
Impaktationsluftkeimsammler

Die Pfeile verdeutlichen die Flugrichtung der Luftpartikel, die ihrer Tragheit folgend, auf die

Agarplatte impaktiert werden.
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2.3.6 Transport der Proben

Die Platten wurden nach jeder Probennahme verschlossen, in einem
Schutzbehalter verwahrt und schnellstmdglich ins Labor gebracht. Die maximale

Transportzeit betrug 75 Minuten.

2.3.7 Anzucht

Die Bebritung aller Proben erfolgte im Brutschrank HeraCell der Firma Heraeus
bei 37°C, 5% CO: fur 48h.

2.3.8 Hygiene

Die an der UMR geltenden Hygienevorschriften im Umgang mit MRSA und MRGN
wurden jederzeit eingehalten. Die verwendeten Gerate und Materialien wurden
nach jeder Benutzung und vor Verlassen des Patient:innenzimmers mit Mikrozid-
Wischdesinfektionstiichern (Schilke, Hamburg) desinfiziert. Die im Luftstrom
befindlichen Teile des Luftkeimsammlers wurden nach jeder Probe mit Mikrozid-

Tuchern gereinigt.

2.4 Quantitative Auswertung der Proben

Nach Bebrutung der Proben wurden die Erreger makroskopisch quantifiziert. Von
jeder Kolonieart wurde eine Isolationskultur mittels Drei-Osen-Ausstrich auf
Columbia-Schafsblutagar (5%) angefertigt und bei 37°C und 5% CO, 24 Stunden
subkultiviert.

2.5 Qualitative Auswertung der Proben

2.5.1 Speziesidentifizierung mittels Maldi-TOF-Verfahren

Die Speziesindentifizierung der Isolationskulturen erfolgte mit dem Matrix
Assisted Laser Disorption lonization - Time of Flight — Verfahren (Maldi-TOF). Dazu
wurde das Gerat Axima Assurance (Shimadzu Deutschland GmbH) nach

Herstellerangaben verwendet. Es wurde daflir etwas Koloniematerial mit einer

28



Pipettenspitze auf ein Target (VITEK MS-DS; bioMérieux) aufgebracht, mit 1pl
Alpha Cyano Matrix Solution (Ripac Labor, Potsdam-Golm) vermengt und
anschlieBend luftgetrocknet. Die Identifizierung der Bakterienspezifischen TOF-
Spektren fand mit der aktuellen Version der Vitek-MS MS-ID Datenbank
(bioMérieux) in Doppelbestimmung entsprechend der Standardarbeitsanweisung
des nach DIN EN ISO 15189 akkreditierten Labors statt.

2.5.2 Katalasetest, Oxidasetest, Gram-Farbung

Gelang mit dem Maldi-TOF Verfahren auch in Doppeltbestimmung keine
Speziesidentifikation, wurde zur weitldufigen Charakterisierung der Isolate jeweils
ein Katalasetest, ein Oxidasetest, sowie eine Gram-Farbung durchgefiihrt. Auch
fur diese Tests existieren Standardarbeitsanweisungen innerhalb des

akkreditierten Labors.

Fir den Katalasetest wurde etwas Koloniematerial auf einem Objekttrager mit
Wasserstoffperoxid (hauseigene Herstellung) betropft und beurteilt, ob eine
Blasenbildung stattfand. Bei Blasenbildung wurde das Isolat als Katalase-positiv
charakterisiert. Der Cytochromoxidasetest fand mittels Schnelltest auf
Oxidasetestpapier (hauseigene Herstellung) statt. Dafir wurde die Blaufarbung
des Testpapiers bei Aufbringen von Koloniematerial mittels einer Impfose
beurteilt. Bei unmittelbarer kréftiger Blaufarbung wurde das Isolat als Oxidase-

positiv charakterisiert.

Fir die Gram-Farbungen wurde etwas Koloniematerial auf einem Objekttrager mit
einem Tropfen NaCl-Lésung (0,9%) vermengt und luftgetrocknet. Die Farbung
fand anschlieBend automatisch in einem Farbeautomaten (Previ Color Gram;
bioMérieux) statt. AnschlieBend wurden Zellwandeigenschaften und
Bakterienmorphologie unter dem Mikroskop (BX41; Olympus) bei 1000-facher
VergroBerung unter Nutzung von Immersionsél (Immoil-FC30CC; Olympus)
beurteilt.
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2.5.3 Resistenztestung

Alle S. aureus lIsolate, sowie alle Enterobakterien, Pseudomonas spp. und
Acinetobacter spp. wurden einer Resistenztestung unterzogen. Die Testung
erfolgte mithilfe des VITEK2 XL Systems der Firma bioMérieux. Dieses
automatisierte System zur Identifizierung und Resistenztestung von
Bakterienspezies basiert auf der Bouillon-Mikrodilutionsmethode und verwendet
standardisierte Testkarten. Es wurde daflir Koloniematerial in einem Reagenzglas
mit NaCl 0,45% dilutiert und mithilfe eines Gerates (Densi Check, bioMérieux) die
optische Dichte auf einen McFarland Standard von 0,46-0,54 eingestellt. Die so
verdinnte Bakteriensuspension wurde mit der passenden Testkarte in einen
Carrier gestellt. Die weitere Bearbeitung der Proben erfolgte vollautomatisch im
Gerat. Das Ergebnis der Resistenztestung konnte am folgenden Tag aus der
elektronischen  Datenbank des Systems ausgelesen werden. Zur
Reinheitskontrolle wurden 10pyl der Bakteriensuspension auf Columbia-
Schafsblut-Agar (5%) ausplattiert und 24 Stunden bei 37°C und 5% CO:;inkubiert.

Auch hierzu existieren Standardarbeitsanweisungen des akkreditierten Labors.

2.6 Kryobank

Alle multiresistenten Stdmme wurden in einem Kryobanksystem (Microbank;
Prolab Diagnostics) konserviert. Daflir wurden die GefaBe unter sterilen Kautelen

mit Koloniematerial beimpft und bei -70°C tiefgefroren.

2.7 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut fur
medizinische Biostatistik und Bioinformatik der Universitdt Rostock. Fur die
Analyse der erhobenen Daten und die Anfertigung der Diagramme wurde die

elektronische Datenverarbeitungssoftware Graph Pad — Prism 8.0 verwendet.

Die erhobenen Datensatze wurden mithilfe des ,,D’Agostino-Pearson Omnibus K2

Tests® auf Normalverteilung getestet. Da bei den erhobenen Datenséatzen keine
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Normalverteilung vorlag, wurden nachfolgend nonparametrische Signifikanztests

verwendet.

Um die Keimmengen zu verschiedenen Zeitpunkten zu vergleichen, wurde der

Wilcoxon-Rangsummentest fir gepaarte Stichproben verwendet.

Fir die Analyse der Abhangigkeit der Keimlast von bestimmten Einflussfaktoren
wurde wie folgt vorgegangen: Wenn der Einfluss eines Faktors binar skaliert war,
also als exponiert/ nicht exponiert charakterisiert werden konnte (z.B. Fenster
gedffnet, Bettlagerigkeit ja/ nein, etc.), wurden die Patientiinnen auf zwei
entsprechende Gruppen aufgeteilt und mithilfe des Mann-Whitney u-Test fir
unpaarige Stichproben auf signifikante Abweichungen getestet. Fur
Einflussfaktoren, deren Messung auf Kardinalskalenniveau méglich ist (z.B.
Liegedauer im Patient:innenzimmer, Zeit seit letztem Wechsel der Bettwéasche,
etc.) wurde der nonparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman
berechnet und der vom Programm ausgegebene P-Wert fir den

Korrelationskoeffizienten angegeben.

Alle angegebenen P-Werte sind Resultate zweiseitiger Signifikanztests. P-Werte
<0,05 (*) wurden als signifikant, <0,01(**) als hoch signifikant und <0,001(***) als
héchst signifikant angesehen. Die Angabe der P-Werte erfolgt auf vier
Nachkommastellen gerundet. Bei werten kleiner 0,0001 erfolgt die Angabe als
<0,0001.

2.8 Ethik

Die Studie erfolgte mit dem Einverstdndnis der Ethikkommission der
Universitatsmedizin Rostock (Nr. Ethikvotum: A2016-0196)

Alle Teilnehmer wurden Uber die Durchfiihrung der Experimente aufgeklart, und
eine schriftliche Einverstéandniserklarung wurde von allen Teilnehmern bzw. ihren
gesetzlichen Vertretern unterzeichnet. Die Verwendung aller Daten erfolgte

anonymisiert.
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3 Ergebnisse

3.1 Merkmale der Stichprobe

Die Probennahme in den Patient:innenzimmern fand auf den Stationen der
Fachbereiche fir Innere Medizin, Chirurgie, Anasthesiologie und Urologie statt. Es
wurden auf 16 verschiedenen Stationen Krankenzimmer untersucht. Tabelle 6

zeigt die Verteilung der Studienteilnehmer auf die jeweiligen Stationen.

Tabelle 6: Verteilung der Proband:innen auf die Krankenhausstationen

In der Tabelle sind Stationskurzel, die Anzahl der auf dieser Station untersuchten Patient:innen
und die Stationsart dargestellt.

Station | Anzahl der Patient:innen | Art der Station

CUK B 9 Allgemeinchirurgische Station
CUK D 4 Allgemeinchirurgische Station
CUKG 2 Unfallchirurgische Station
KIM1 1 Onkologische Station

KIM3 4 Pneumologische Station
KIM4 4 Pneumologische Station
KIM5 2 Gastroenterologische Station
KIM6 3 Gastroenterologische Station
KIM7 2 Kardiologische Station

KIM8 1 Kardiologische Station

KIM9 4 Kardiologische Station

KIM11 4 Infektiologische Station
KIM12 1 Endokrinologische Station
PIT1 1 Perioperative Intensivtherapie
UUK1A 1 Urologische Station

UUK1B 8 Urologische Station

Insgesamt wurden 51 Patient:innenzimmer untersucht, 25 davon mit MRGN-
Patient:innen und 26 mit MRSA-Patient:innen. Tabelle 7 zeigt die
Zusammensetzung der Studienproband:innen hinsichtlich der Besiedlung oder
Infektion mit multiresistenten Erregern. In Tabelle 8 sind die Haufigkeiten der
einzelnen Erreger in der MRGN-Gruppe aufgeschlisselt. Im Anhang befindet sich
eine weitere Tabelle (Tabelle 9) mit der genauen Zusammensetzung des

Patient:innenkollektivs und den routinemaBig miterfassten Daten.
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Tabelle 7: Haufigkeiten von Besiedlungen und Infektionen mit
multiresistenten Erregern

Die Tabelle zeigt, welche Arten der Infektion bzw. ob eine asymptomatische Besiedlung bei den
untersuchten Patient:innen vorlag. Die Gesamtzahl >51 ergibt sich, weil bei einigen Patient:innen
(4) der jeweilige Erreger von unterschiedlichen Kérperregionen bzw. entsprechenden Materialien
isoliert wurde.

Art der Infektion/ Anzahl
Besiedlung

MRSA Besiedlung
Harnwegsinfekt
Wundinfektion

MRGN Sepsis

Harnwegsinfekt
Atemwegsinfekt
Wundinfektion

Positiver Leistenabstrich/
Besiedlung

[(e]

(6)]

= h~hO=2WOW—=

Tabelle 8: Haufigkeit der einzelnen Erreger unter den 25 MRGN-Patient:innen

Die Tabelle zeigt die bei den untersuchten Patient:innen nachgewiesenen MRGN-Spezies und
deren absolute Haufigkeit.

Erreger Anzahl
Escherichia coli 12
Klebsiella pneumoniae 10
Citrobacter freundii 1
Pseudomonas aeruginosa 1
Proteus mirabilis 1

3.2 Qualitative Auswertung

3.2.1 Keimnachweise in der Luft von Patient:innenzimmern

3.2.1.1 Charakteristika der Gesamtluftkeimmenge

Abbildung 3A illustriert die Zusammensetzung der Gesamtluftkeimmenge in den
Patient:innenzimmern. Bei dem GroBteil der identifizierten Bakterien handelte es
sich um Gram-positive Spezies (97,4 %). Die insgesamt am héaufigsten
vorkommende Erregergruppe waren die Mikrokokken. Diese machten allein
50,5 % aller Isolate aus (50,4 % Micrococcus Iuteus). Darauf folgten die
Koagulase-negativen Staphylokokkenspezies (KNS) Staphylococcus epidermidis

(19,4 %), Staphylococcus haemolyticus (12,8 %) und Staphylococcus hominis
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(7,4 %). Insgesamt stellte die Gruppe der KNS einen Anteil von 41,6 % der

Gesamtluftkeimmenge dar.

Staphylococcus aureus war mit einem Anteil von 3,9% an der

Gesamtluftkeimmenge die finfthaufigste Spezies.

Die Gruppe der Gram-negativen Erreger bildete 1,4 % der Gesamtluftkeimmenge.
Am héaufigsten wurde dabei Moraxella osloensis nachgewiesen, gefolgt von

anderen Nonfermentern.

Alle anderen Keimgruppen waren mit weniger als einem Prozent der
Gesamlufttkeimmenge vertreten. Darunter befanden sich: Corynebacterium spp.,
Bacillus spp., vergrinende Streptokokken, Enterokokken, Enterobakterien,

Aspergillus fumigatus und andere (siehe Tabelle 14 im Anhang).

3.2.1.2 Charakteristika der Luftkeimmenge vor und nach dem

Bettenmachen

Abbildung 3B und 3C illustrieren die unterschiedliche Zusammensetzung der
Luftkeimmenge vor und nach dem Bettenmachen. Es zeigte sich, dass das
Keimspektrum nach dem Bettenmachen von dem eines Raumes mit wenig
Staubaufwirbelung abweicht. Der Anteil von Mikrokokken sank von 68,5 % auf
47,0 %, wahrend der Anteil von KNS von 24,4 % auf 45,0 % stieg. Der Anteil von
S. aureus war nach dem Bettenmachen im Vergleich zum Ausgangsniveau (1,1 %)

mit 4,5 % mehr als vervierfacht.
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Zusammensetzung der Luftkeimmenge in den Patientenzimmern

A) Luftkeime gesamt
[ Mikrokokken (50,5%)
I KNS (41,6%)
[ S. aureus (3,9%)
[ Gram-negative Bakterien (1,4%)
gesamt: 42487 CFU Bl andere (2,6%)
B) Luftkeime vor c) Luftkeime nach
dem Bettenmachen dem Bettenmachen
[ Mikrokokken (68,5%) [ Mikrokokken (47,0%)
I KNS (24,4%) [ KNS (45,0%)
[ S. aureus (1,1%) [ S. aureus (435%) .
[ Gram-negative Bakterien (2,6%) [ Gram-negative Bakterien (1,2%)
gesamt: 6840 CFU Bl andere (3,4%) gesamt: 35647 CFU Bl andere (2,3%)

Abbildung 3: Zusammensetzung der Luftkeimmenge in den
Patient:innenzimmern

A) zeigt eine Ubersicht des Luftkeimspektrums aller Proben. B) zeigt das Luftkeimspektrum vor
dem Bettenmachen. In C) sind die Luftproben nach dem Bettenmachen dargestellt. (CFU: Colony
Forming Units; KNS: Koagulase-negative Staphylokokken)

3.2.2 Keimnachweise auf Oberflachen in Patient:innenzimmern

Die mithilfe der Abklatschproben isolierten Erreger &hnelten in ihrer
Zusammensetzung dem Spektrum der Luftkeime. Die meisten Erregergruppen
waren auch hier vertreten, wobei ihre Haufigkeiten etwas von der in der Luft

abwich. Abbildung 4 zeigt die relative Haufigkeit der vorkommenden Keimspezies.
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Den gréBten Anteil stellten auf den Oberflaichen die KNS dar (64,7 %). Der
haufigste Erreger war S. epidermidis (29,7 %), gefolgt von S. hominis (21,8 %),
S. aureus (11,3 %) und S. haemolyticus (10,7 %). Micrococcus luteus bildete
einen Anteil von 10,4 %. Eine weitere relativ groBe Gruppe waren Corynebakterien

mit 6,7 %.

AuBerdem wurden Vertreter folgender Gruppen mit Anteilen von unter 1 % isoliert:
Gram-negative Stédbe (ohne Enterobakterien), Enterococcus ssp., Bacillus ssp.,
Schimmelpilze und andere (siehe Tabelle 14 im Anhang). Eine Dynamik im
Zusammenhang mit dem Bettenmachen war hier im Gegensatz zu den Luftproben

nicht feststellbar.

Zusammensetzung der Oberflaichenkeimmenge in den Patientenzimmern

Mikrokokken (10,6%)

KNS (64,7%)

S. aureus (11,3%)
Gram-negative Bakterien(0,5%)
Corynebakterien (6,7%)
andere (6,2%)

EEOO000

gesamt: 10785 CFU

Abbildung 4: Zusammensetzung der Oberflichenkeimmenge in den
Patient:innenzimmern

Das Tortendiagramm zeigt die prozentuale Haufigkeit der isolierten Erreger in den
Oberflachenproben. (CFU: Colony Forming Units; KNS: Koagulase-negative Staphylokokken)
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3.2.3 Differenzierung der Gram-negativen Erreger

Da in dieser Studie besonderes Augenmerk auf den Gram-negativen Erregern lag,
soll im Folgenden, obwohl sie anteilig nur eine kleine Gruppe darstellten, die

Zusammensetzung dieser Teilmenge genauer beschrieben werden.

Den gréBten Anteil bildete, sowohl in der Luft als auch auf den unbelebten
Oberflachen, die Gruppe der Nonfermenter (85,5 % bzw. 57,1 %).

In den Luftproben war die haufigste isolierte Spezies Moraxella osloensis, gefolgt
von Acinetobacter Iwoffii, Roseomonas mucosa, Xanthomonas translucens und
Pseudomonas oryzihabitans. Die Gruppe der Enterobakterien bildete einen Anteil

von 2,6% aller isolierten Gram-negativen Luftkeime.

In den Oberflachenproben waren Acinetobacter Iwoffii und Vibrio alginolyticus die
am haufigsten auftretenden Spezies. Es folgten Pseudomonas aeruginosa und

Moraxella osloensis. Die Gruppe der Enterobakterien war mit 6,1 % vertreten.

Abbildung 5 zeigt die Zusammensetzung der Gram-negativen Keimmenge.

Genaue Werte sind in Tabelle 14 im Anhang dokumentiert.

Zusammensetzung der Gram-negativen Keimmenge

A) Luft B) Oberflichen

[ Nonfermenter (85,5%)

3 Enterobakterien (2,6%)
Bl andere (11,9%)

[ Nonfermenter (57,1%)
[ Enterobakterien (6,1%)
Il andere (36,7%)

gesamt: 606 CFU gesamt: 49 CFU

Abbildung 5: Zusammensetzung der Gram-negativen Keimmenge

Die Tortendiagramme illustrieren die Zusammensetzung der in Luft A) und auf Oberflachen B)
detektierten Gram-negativen Keimmenge. Als Berechnungsgrundlage dient jeweils die Summe
aller detektierten Gram-negativen Isolate. (CFU: Colony Forming Units)
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3.3 Quantitative Auswertung

3.3.1 Auswertung der Gesamtkeimmenge

3.3.1.1 Gesamtluftkeimmenge vor und nach dem Bettenmachen

In die Auswertung der Gesamtluftkeimbelastung in den Patient:innenzimmern
wurden alle erfassten Keime bei der Gesamtheit aller 51 untersuchten
Proband:innen einbezogen. Die Ergebnisse der Messungen sind in Abbildung 6

dargestellt.

Gesamtkeimzahl in Luftproben vor und nach dem Bettenmachen

I *kk I
1000 1 I 1
+I +I

100-‘|‘T'|' T T

Luftkeimmenge
[CFU/100I]

-
o
i

Om 3m init. Om 3m Om 3m Om 3m

-1 min 1 min 15 min 60 min

Abbildung 6: Gesamtkeimzahl in Luftproben vor und nach dem
Bettenmachen

Dargestellt sind die in den Luftproben gemessenen durchschnittlichen
Gesamtkeimkonzentrationen mit Standardabweichung. Farblich abgesetzt sind Proben, die zum
gleichen Zeitpunkt im Abstand 0 Metern und 3 Metern vom Bett entfernt genommen wurden. Mit
Linit* ist der Mittelwert aus beiden Proben zum Zeitpunkt -1 min (vor dem Bettenmachen)
bezeichnet. Er dient als Referenzwert fur Vergleiche mit den anderen Proben und gibt das Niveau
der initialen Luftkeimbelastung vor dem Bettenmachen an. (CFU: Colony Forming Units; I:
Luftvolumen in Liter; min: Minuten nach dem Bettenmachen; m: Abstand vom Bett in Metern;
*: p <0,05, **: p <0,001)
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Vor dem Bettenmachen (Zeitpunkt -1 min) ergaben sich mittlere
Luftkeimkonzentrationen von 69,4 (sd = 46,2) CFU/100I direkt am Bett bzw. 75,0
(sd = 54,2) CFU/100I in 3 m Entfernung. Der Wilcoxon-Test ergab eine signifikant
héhere Luftkeimkonzentration in den weiter entfernt vom Bett gewonnenen
Proben (p =0,0246). Als MaB fir das Grundniveau der Keimbelastung im
Patient:innenzimmer wurde in der weiteren Auswertung der Mittelwert aus beiden

Initialproben verwendet. Er wurde im Folgenden mit ,init.“ bezeichnet.

Nach dem Bettenmachen stieg die Luftkeimmenge auf 181,3 (sd = 160,5)
CFU/100I direkt am Bett und auf 153,8 (sd = 123,6) CFU/100l in 3 m Entfernung
an. Nach 15 Minuten waren 110,8 (sd =77,6) CFU/100l in Om und 106,5
(sd = 68,0) CFU/100I in 3 m Entfernung nachweisbar. Nach 60 Minuten sank die
Luftkeimmenge weiter auf 77,1 (sd = 55,9) CFU/100I direkt am Bett und 82,1
(sd = 55,6) CFU/100I in 3 m Entfernung.

Es zeigten sich signifikante Abweichungen vom Ausgangsniveau fur die
Messungen 1 min/ O0m (p <0,0001), 1 min/ 3m (p<0,0001), 15min/ Om
(p < 0,0001), sowie 15 min/ 3m (p < 0,0001). AuBerdem fanden sich in der Probe

1 min/ 0 m signifikant mehr Keime als in der Probe 1 min/ 3 m (p = 0,0119).

3.3.1.2 Einflussfaktoren auf die Gesamtluftkeimmenge

Um eventuelle Einflussfaktoren auf die Luftkeimmenge zu identifizieren, wurden
routinemaBig die in Kapitel 2.3.1. aufgezdhlten Patient:inneninformationen

erhoben.

In Abbildung 7 und Abbildung 8 ist dargestellt, welchen Einfluss diese Faktoren
auf die Gesamtluftkeimmenge in den Patient:iinnenzimmern hatten. Ein
signifikanter Einfluss (p = 0,0431) ergab sich flir den Faktor Waschverhalten. Hier
zeigte sich, dass sich in Zimmern von Patient:innen, die nicht selbststéandig zur
Kdrperhygiene fahig sind, eine hdhere Gesamtkeimmenge aus den Luftproben
isolieren lieB. Die anderen Faktoren (Fenstertffnung, Mobilitat, Liegedauer im
Zimmer, Zeit seit Wechsel des Bettbezugs) hatten keinen nachweisbaren Einfluss

auf die Gesamtluftkeimmenge.
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Einflussfaktoren auf die Gesamtluftkeimmenge (1/2)
A) Waschverhalten B) Fenster
10000 10000
*
S 10004 I g 10004 I
g8 g8
ES 1007 ES 100
gy gy
E o g o
- 10- .| 10-
1
selbststindig nicht Fenster Fenster
(n=23) selbststandig geoffnet geschlossen
(n=28) (n=13) (n=38)
C) Antibiotikatherapie D) Mobilitdt des Patienten
10000 10000
S 10004 - S 10004 =
g8 28
ES 1004 ES 100-
gy gy
E o, g o,
3 10- 3 10
1 - 1 — -
keine laufende selbststindig nicht
AB-Therapie AB-Therapie mobil selbststindig
(n=12) (n=39) (n=28) mobil
(n=23)

Abbildung 7: Einflussfaktoren auf die Gesamtluftkeimmenge (1/2)

In den S&ulendiagrammen ist der Einfluss bindr skalierter Faktoren auf die Luftkeimbelastung mit
Mittelwert und Standardabweichung abgebildet. Als MaB der Luftkeimbelastung dient jeweils die
Summe aller isolierten Kolonien aus der Gesamtheit der angefertigten Luftproben in einem
Patient:innenzimmer (insgesamt 8001 Luft pro Zimmer). In Klammern ist die Anzahl der
untersuchten Zimmer pro Merkmal angegeben. (CFU: Colony Forming Units; I: Luftvolumen in

Liter; *: p < 0,05)
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A)

Luftkeimmenge
[CFU/800I]

10000 -

1000

100

Einflussfaktoren auf die Gesamtluftkeimmenge (2/2)

Liegedauer im Zimmer

r=-0,0471

10

Liegedauer in d

B)

Luftkeimmenge
[CFU/8001]

10000

1000

1004

Zeit seit Neubezug des Bettes

r=0,2360

10

I
2

4 6 8 10

Zeit seit Neubezug in d

Abbildung 8: Einflussfaktoren auf die Gesamtluftkeimmenge (2/2)

In den Diagrammen ist der Einfluss metrisch skalierter Faktoren auf die Luftkeimmenge abgebildet.
Als MaB der Luftkeimmenge dient jeweils die Summe aller isolierten Kolonien aus der Gesamtheit
der angefertigten Luftproben (insgesamt 800 | Luft pro Patient:in). (CFU: Colony Forming Units; I:
Luftvolumen in Liter; r: Korrelationskoeffizient nach Spearman)

3.3.1.3 Auswertung der Gesamtoberflaichenkeimmenge

Pro Patientiinnenzimmer wurden insgesamt vier Oberflachenproben mittels
Abklatschplatten von zwei waagrechten Flachen im Raum angefertigt: jeweils zwei
davon vor und nach dem Bettenmachen auf Ess- und Nachttisch. Im Mittel
Abklatschplatte (A =25cm? 52,5 (sd=48,5)
dem Bettenmachen und 57,8 (sd=57,5)

koloniebildende Einheiten 60 Minuten nach dem Bettenmachen. Ein statistisch

befanden sich auf jeder

koloniebildende Einheiten vor

signifikanter Unterschied zwischen den Werten bestand nicht. Abbildung 9 zeigt
die Oberflaichenkeimmenge in Abh&ngigkeit von Zeitpunkt und Lokalisation der
Probe. Signifikante Unterschiede hinsichtlich dieser Merkmale lieBen sich aus den

erhobenen Daten nicht ermitteln.
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Oberflachenkeimmenge nach Lokalisation und Zeitpunkt der Probennahme

A) Nachttisch vs. Esstisch B) Vor und nach dem Bettenmachen

1000 1000

=
(=
o

1

=

(=

o
1

=y
o
1

=
1
Oberflachenkeimmenge
[CFU/25cm?]

Oberflachenkeimmenge
[CFU/25cm?]

Nachttisch Esstisch -1 min 60 min
(n=44) (n=46) (n=48) (n=46)

Abbildung 9: Oberflaichenkeimmenge nach Lokalisation und Zeitpunkt der
Probennahme

Die Saulendiagramme zeigen Mittelwerte und Standardabweichungen der Gesamtkeimzahlen in
den Oberflaichenproben. A) zeigt die die Keimmenge in Abhangigkeit von der Lokalisation
(Zeitpunkt-unabhangig), B) in Abhangigkeit vom Probenzeitpunkt (Lokalisationsunabhéngig). In
Klammern ist die Proband:innenanzahl pro Merkmal angegeben. Diese ist kleiner als die
Gesamtzahl der untersuchten Patientiinnen, da in einigen Fallen Proben aufgrund von
Uberwucherungen nicht auswertbar waren. (CFU: Colony Forming Units; min: Zeit nach dem
Bettenmachen in Minuten)

Analog zur Luftkeimmenge wurde auch fir die Oberflachenproben der Effekt der
erhobenen potentiellen Einflussfaktoren untersucht. Als MaB fir die mittlere
Oberflachenkeimmenge diente hierbei der Mittelwert der vier pro Patient:in
angefertigten Abklatschproben. Die Ergebnisse der Untersuchung sind in
Abbildung 10 und Abbildung 11 dargestellt. Signifikante Unterschiede konnten
aus den vorliegenden Daten nicht ermittelt werden. Auch die metrisch skalierten

Faktoren wiesen keine Korrelation auf.
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Einflussfaktoren auf die Oberflachen-Gesamtkeimmenge (1/2)
A) Waschverhalten B) Fenster
1000 1000
(] Q
=) =)
c c
[ [
£ £
£ E
7} 100 Qo 100
£E [ £
@ G @ o
£ 0 £ 0
& S og
R €
o 7] o 10
o o
2 K
£ b=
£ £
selbststindig nicht 1 Fenster Fenster
(n=27) selbststéndig geoffnet geschlossen
(n=21) (n=36) (n=12)
C) Antibiotikatherapie D) Mobilitat des Patienten
1000+ 1000
(] (]
=) =)
c c
(] [
£ £
£ E
Q — 100 o 100
<E £E [
Q0 Q0
L K=mTe]
& S o9
€2 €2
gS £S ol
o 104 o
[ [
g 3
E E
£ £
1 keine laufende 1 selbststiandig nicht
AB-Therapie AB-Therapie mobil selbststindig
(n=12) (n=36) (n=26) mobil
(n=22)

Abbildung 10: Einflussfaktoren auf die Oberflaichen-Gesamtkeimmenge
(1/2)

In den Saulendiagrammen ist der Einfluss binér skalierter Faktoren auf die Oberflachenkeimmenge
mit Mittelwert und Standardabweichung abgebildet. Als MaB der Oberflichenkeimmenge dient
jeweils der Mittelwert der Anzahl isolierter Kolonien aus den vier pro Patient:innenzimmer
angefertigten Oberflachenproben. In Klammern ist die Proband:innenanzahl pro Merkmal
angegeben (Diese ist in Summe kleiner als die Gesamtzahl der untersuchten Patient:innen, da in
einigen Féallen Proben aufgrund von Uberwucherungen nicht auswertbar waren.) (CFU: Colony
Forming Units; AB: Antibiotika)
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Einflussfaktoren auf die Oberflaichen-Gesamtkeimmenge (2/2)
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Abbildung 11: Einflussfaktoren auf die Oberflaichen-Gesamtkeimmenge
(2/2)

In den Diagrammen ist der Einfluss metrisch skalierter Faktoren auf die Oberflachenkeimmenge
abgebildet. Als MaB der Oberflachenkeimmenge dient jeweils der Mittelwert der Anzahl isolierter
Kolonien aus den vier pro Patient:innenzimmer angefertigten Oberflachenproben. (CFU: colony
forming units; d: Tage; r: Korrelationskoeffizient nach Spearman)

3.3.1.4 Zusammenhang zwischen Oberflachen- und Luftkeimmenge

Weiterhin  wurde  untersucht, ob ein  Zusammenhang zwischen
Oberflachenkeimmenge und Luftkeimmenge in den Patient:innenzimmern
besteht. In Abbildung 12 sind Diagramme abgebildet, die diesen Zusammenhang
visualisieren. Hierbei wurden fir das MaB der Luftkeimbelastung zwei
verschiedene Indikatoren herangezogen: FiUr die Luftkeimbelastung vor dem
Bettenmachen ergab sich ein niedriger Korrelationskoeffizient (r = 0,2217; ns) und
es war nicht von einer Korrelation auszugehen. Eine deutliche Korrelation
(r = 0,6680; p < 0,0001) trat auf, wenn die Ergebnisse der Probe 1min Om (also die
Luftkeimmenge direkt nach dem Bettenmachen in unmittelbarer Nahe des Bettes)

als Indikator herangezogen wurden.
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Zusammenhang zwischen Oberflaichenkeimmenge und Luftkeimmenge

A) Mittlere Oberflichenkeimmenge vs. B) Mittlere Oberflichenkeimmenge vs.
Luftkeimmenge vor dem Bettenmachen (init.) Luftkeimmenge nach dem Bettenmachen (1min, 0m)
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Abbildung 12: Zusammenhang zwischen Oberflachenkeimmenge und
Luftkeimmenge

In den Diagrammen ist der Zusammenhang zwischen mittlerer Oberflachenkeimmenge und der
Luftkeimmenge dargestellt. Als MaB der Oberflachenkeimmenge dient jeweils der Mittelwert der
Anzahl isolierter Kolonien aus den vier pro Patient:innenzimmer angefertigten Oberflachenproben.
Fir die Luftkeimmenge wurden jeweils unterschiedliche Indikatoren herangezogen: A) - Mittelwert
der beiden Luftkeimproben vor dem Bettenmachen; B) - Anzahl der isolierten Keime in der Probe
1 Minute nach Bettenmachen direkt am Bett, Aufgrund der logarithmischen Darstellung kénnen
Proben, in denen einer der dargestellten Werte 0 betréagt, nicht abgebildet werden. (CFU: Colony
Forming Units, r: Korrelationskoeffizient nach Spearman, |: Luftvolumen in Litern, init.: Mittelwert
der Keimmengen aus Proben vor dem Bettenmachen)

3.3.2 Auswertung der MRSA-Keimmenge

3.3.2.1 MRSA-Luftkeimmenge vor und nach dem Bettenmachen

Insgesamt wurde die Luft in 26 MRSA-Patient:innenzimmern untersucht. Bei 19
der 26 Proband:innen (73 %) war MRSA in der Raumluft nachweisbar. Die
Verteilung auf die verschiedenen Probenzeitpunkte und -lokalisationen sind in
Abbildung 13 dargestellt.

Bei den Messungen vor dem Bettenmachen zeigten sich durchschnittlich
folgende MRSA-Luftkonzentrationen: -1 min/ Om - 1,9 (sd = 6,0) CFU/100l; -
1 min/ 3 m - 1,6 (sd = 5,0) CFU/100I. Ein signifikanter Unterschied dieser beiden

Werte bestand nicht. Im Folgenden wurde auch hier der Mittelwert dieser beiden
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Werte als Referenz gegentber den nachfolgenden Proben genutzt und als ,,init.*

bezeichnet.

MRSA-Isolate aus Luftproben vor und nach dem Bettenmachen
1000 -

*kk

*%

100 -

MRSA-Luftkeimmenge
[CFU/ 100I]
o

Om 3m init. Om 3m Om 3m Om 3m

-1 min 1 min 15 min 60 min

Abbildung 13: MRSA-Isolate aus Luftproben vor und nach dem
Bettenmachen

Dargestellt sind die in den Luftproben gemessenen durchschnittichen MRSA-Konzentrationen,
die zum gleichen Zeitpunkt im Abstand Om und 3m vom Bett entfernt genommen wurden, mit
Standardabweichung. Farblich zusammengefasst sind Proben, die zum gleichen Zeitpunkt
angefertigt wurden. Mit ,init“ ist der Mittelwert aus beiden Proben zum Zeitpunkt -1 min
bezeichnet. Er dient als Referenzwert fiir Vergleiche mit den anderen Proben und gibt das Niveau
der initialen MRSA-Luftbelastung an. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus; CFU: Colony
Forming Units; I: Luftvolumen in Liter; min: Minuten nach dem Bettenmachen; m: Abstand vom

Bett in Metern; ***: p < 0,001; **: p < 0,01)

Die MRSA-Luftkeimmenge stieg eine Minute nach dem Bettenmachen auf 28,6
(sd =94,9) CFU/100! direkt am Bett und 19,9 (sd =63,7) CFU/100l in 3 m
Entfernung an. Nach 15 Minuten waren am Bett 5,5 (sd = 18,6) CFU/100I und in
3 m Entfernung 4,3 (sd =13,4) CFU/100l nachweisbar. 60 Minuten nach
Bettenmachen zeigten sich mit Keimmengen von 1,4 (sd = 4,4) CFU/100l am Bett

und 2,0 (sd = 8,4) CFU/100I in 3m Entfernung wieder anndhernd Ausgangswerte.

Signifikante Abweichungen vom Ausgangsniveau ergaben sich fir die Messungen

1 min/ 0 m (p = 0,0002), sowie 1 min/3 m (p = 0,0012). Die Werte der Proben nach
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15 und 60 Minuten wiesen keine signifikante Abweichung vom Ausgangniveau

auf.

Unterschiede zwischen den Proben direkt am Bett und in drei Metern Entfernung

waren nicht signifikant.

3.3.2.2 Einflussfaktoren auf die MRSA-Luftkeimmenge

In Abbildung 14 bis Abbildung 16 sind die Effekte der erfassten Faktoren
visualisiert. Ein statistisch signifikanter Unterschied (p = 0,0071) fand sich beim
Faktor ,Besiedlung vs. Infektion®. Es zeigte sich hier, dass bei Patient:innen mit
manifester Infektion die MRSA-Luftkeimlast héher war als bei Patient:innen, die

lediglich eine MRSA-Besiedlung aufwiesen.

Andere Faktoren =zeigten keinen eindeutigen Einfluss auf die MRSA-
Luftkeimmenge. Auch bei den metrisch skalierten Faktoren bestand keine

Korrelation.
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Einflussfaktoren auf die MRSA-Luftkeimmenge (1/3)
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Abbildung 14: Einflussfaktoren auf die MRSA-Luftkeimmenge (1/3)

In den S&ulendiagrammen ist der Einfluss biné&r skalierter Faktoren auf die MRSA Luftkeimmenge
mit Mittelwert und Standardabweichung dargestellt. Als MaB der Luftkeimmenge dient jeweils die
Summe der isolierten MRSA-Kolonien aus allen acht pro Proband:in angefertigten Luftproben
(insgesamt 800 | Luft pro Patient:innenzimmer). In Klammern ist die Probandenanzahl pro Merkmal
angegeben. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus; CFU: Colony Forming Units; I: Luftvolumen
in Litern; AB: Antibiotika)
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Einflussfaktoren auf die MRSA-Luftkeimmenge (2/3)
A) Besiedlung vs. Infektion B) Desinfizierende Waschungen
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Abbildung 15: Einflussfaktoren auf die MRSA-Luftkeimmenge (2/3)

In den S&ulendiagrammen ist der Einfluss binér skalierter Faktoren auf die MRSA Luftkeimmenge
mit Mittelwert und Standardabweichung dargestellt. Als MaB der Luftkeimmenge dient jeweils die
Summe der isolierten MRSA-Kolonien aus allen acht pro Proband:in angefertigten Luftproben
(insgesamt 800 | Luft pro Patient:innenzimmer). In Klammern ist die Proband:innenanzahl pro
Merkmal angegeben. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus; CFU: Colony Forming Units; I:

Luftvolumen in Litern; **: p < 0,01)
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Einflussfaktoren auf die MRSA-Luftkeimmenge (3/3)
A) Liegedauer im Zimmer B) Zeit seit Neubezug des Bettes
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Abbildung 16: Einflussfaktoren auf die Gesamtluftkeimmenge (3/3)

In den Diagrammen abgebildet ist der Einfluss metrisch skalierter Faktoren auf die MRSA-
Luftbelastung. Als MaB der Luftkeimmenge dient jeweils die Summe der isolierten MRSA-Kolonien
aus allen acht pro Proband:in angefertigten Luftproben (insgesamt 8001 Luft pro
Patient:innenzimmer). Aufgrund der logarithmischen Darstellung kdnnen Proben, in denen kein
MRSA nachgewiesen wurde, nicht abgebildet werden. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus;
CFU: Colony Forming Units; I: Luftvolumen in Litern; r: Korrelationskoeffizient nach Spearman; d:

Tage)
3.3.2.3 Auswertung der MRSA-Oberflaichenkeimmenge

In den MRSA-Patient:innenzimmern wurden jeweils vier Oberflachenproben
mittels Abklatschplatten von zwei waagrechten Flachen im Raum angefertigt.
Insgesamt wurden in 14 der 26 untersuchten Patient:innenzimmer aus mindestens
einer Abklatschprobe MRSA isoliert (53,8 %). Die Verteilung der MRSA-Isolate auf
Lokalisation und Zeitpunkt der Proben ist in Abbildung 17 dargestellt. Es war auch
hier kein signifikanter Unterschied zwischen den jeweiligen Lokalisationen und

Zeitpunkten der Proben ermittelbar.
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MRSA-Oberflachenkeimmenge nach Lokalisation und Zeitpunkt der
Probennahme

Nachttisch vs. Esstisch B) Vor und nach dem Bettenmachen
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Abbildung 17: MRSA-Oberflachenkeimmenge nach Lokalisation und
Zeitpunkt der Probennahme

Die Saulendiagramme zeigen Mittelwerte und Standardabweichungen der MRSA-Keimzahlen in
den Oberflachenproben. A) zeigt die die MRSA-Keimmenge in Abhangigkeit von der Lokalisation
(Zeitpunkt-unabhangig), B) in Abhangigkeit vom Probenzeitpunkt (lokalisationsunabhangig). In
Klammern ist die Proband:innenanzahl pro Merkmal angegeben (MRSA: Methicillin-resistenter S.
aureus; CFU: Colony Forming Units; min: Zeit nach dem Bettenmachen in Minuten)

Auch fur die MRSA-Oberflachenproben wurde untersucht, ob die miterfassten
potentiellen Einflussfaktoren einen Effekt auf die gemessene Keimmenge hatten.
Die Ergebnisse sind in Abbildung 18 bis Abbildung 20 dargestellt. Die erfassten
Faktoren hatten keinen statistisch signifikanten Effekt auf die MRSA-

Oberflachenkontamination.

51




Einflussfaktoren auf die MRSA-Oberflachenkeimmenge 1/3
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Abbildung 18: Einflussfaktoren auf die MRSA-Oberflaichenkeimmenge (1/3)

In den Saulendiagrammen ist der Einfluss binar skalierter Faktoren auf die MRSA-
Oberflachenkeimmenge mit Mittelwert und Standardabweichung dargestellt. Als MaB der
Oberflachenkeimmenge dient jeweils der Mittelwert der Anzahl isolierter MRSA-Kolonien aus den
vier pro Patient:innenzimmer angefertigten Oberflaichenproben. In Klammern ist die
Proband:innenanzahl pro Merkmal angegeben. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus; CFU:
Colony Forming Units; I: Luftvolumen in Litern; AB: Antibiotika)
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Einflussfaktoren auf die MRSA-Oberflachenkeimmenge 2/3

A) Besiedlung vs. Infektion B) Desinfizierende Waschungen
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Abbildung 19: Einflussfaktoren auf die MRSA-Oberflaichenkeimmenge (2/3)

In den Saulendiagrammen ist der Einfluss spezifisch fir MRSA erfasster binar skalierter Faktoren
auf die MRSA-Oberflaichenkeimmenge mit Mittelwert und Standardabweichung abgebildet. Als
MaB der Oberflachenkeimmenge dient jeweils der Mittelwert der Anzahl isolierter MRSA-Kolonien
aus den vier pro Patientiinnenzimmer angefertigten Oberflachenproben. In Klammern ist die
Proband:innenanzahl pro Merkmal angegeben. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus; CFU:

Colony Forming Units; I: Luftvolumen in Litern)
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Abbildung 20: Potentielle Einflussfaktoren auf die MRSA-
Oberflaichenkeimmenge (3/3)

In den Diagrammen ist der Einfluss ausgewahlter metrisch skalierter Faktoren auf die MRSA-
Oberflachenkeimmenge abgebildet. Als MaB der Oberflaichenkeimmenge dient jeweils der
Mittelwert der Anzahl isolierter MRSA-Kolonien aus den vier pro Patient:in angefertigten
Oberflachenproben. Aufgrund der logarithmischen Darstellung kénnen Proben, in der einer der
dargestellten Werte 0 betrégt, nicht abgebildet werden. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus;
CFU: Colony Forming Units; I: Luftvolumen in Litern; r: Korrelationskoeffizient nach Spearman; d:

Tage)

Auch fir die MRSA-Patient:innenzimmer wurde untersucht, ob Korrelationen
zwischen der MRSA-Oberflachenkeimmenge und der MRSA-Luftkeimmenge
bestehen. Analog zur Gesamtkeimlast wurden verschiedene Indikatoren als MaB
fur die Luftkeimmenge herangezogen. Es ergaben sich folgende
Korrelationskoeffizienten: r = 0,6912 (p < 0,0001) fir die Werte der Probe 1 min/
Om (direkt am Bett, 1 Minute nach Bettenmachen); r = 0,7549 (p < 0,0001) fir den
Wert init. (Grundniveau der MRSA-Luftbelastung vor dem Bettenmachen). In

Abbildung 21 sind diese Zusammenhénge visualisiert.
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Zusammenhang zwischen MRSA-Oberflachenkeimmenge und

MRSA-Luftkeimmenge
A) Mittlere MRSA-Oberflachenkeimmenge vs. B) Mittlere MRSA-Oberflichenkeimmenge vs. MRSA-
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Abbildung 21: Zusammenhang zwischen MRSA-Oberflachenkeimmenge
und MRSA-Luftkeimmenge

In den Diagrammen ist der Zusammenhang zwischen mittlerer MRSA-Oberflichenkeimmenge und
der MRSA-Luftkeimmenge dargestellt. Als MaB der Oberflachenkeimmenge dient jeweils der
Mittelwert der Anzahl isolierter MRSA-Kolonien aus den vier pro Patient:innenzimmer angefertigten
Oberflachenproben. Fir die Luftkeimmenge wurden jeweils unterschiedliche Indikatoren
herangezogen: A - Mittelwert der beiden Luftkeimproben vor dem Bettenmachen; B - Anzahl der
isolierten Keime in der Probe 1 Minute nach Bettenmachen direkt am Bett; Aufgrund der
logarithmischen Darstellung kénnen Proben, in denen einer der dargestellten Werte 0 betrégt,
nicht abgebildet werden. (MRSA: Methicillin-resistenter S. aureus; CFU: Colony Forming Units; I:
Luftvolumen in Litern; r: Korrelationskoeffizient nach Spearman; d: Tage)

3.3.3 Auswertung der MRGN-Keimmenge

3.3.3.1 Auswertung der MRGN-Luftkeimmenge

Bei 25 untersuchten Patient:innenzimmern lieBen sich bei zwei Proband:innen
(8 %) MRGN-Bakterien aus der Raumluft isolieren. Diese waren, wie in Abbildung

22 abgebildet, auf die Probenzeitpunkte und -lokalisationen verteilt.

Eine statistisch signifikante Aussage Uber eine Haufung von MRGN-Bakterien in
der Luft nach dem Bettenmachen lieB sich aufgrund des seltenen
Gesamtauftretens nicht treffen. Es sei aber angemerkt, dass drei der vier
nachgewiesenen Erreger aus Proben stammten, die unmittelbar nach dem

Bettenmachen angefertigt wurden.
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MRGN-Isolate aus Luftproben vor und nach dem Bettenmachen
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Abbildung 22: MRGN-Isolate aus Luftproben

Als Balken dargestellt sind die in den Luftproben gemessenen durchschnittichen MRGN-
Luftkonzentrationen mit Standardabweichung. Farblich abgesetzt sind Proben, die zum gleichen
Zeitpunkt im Abstand 0 Metern und 3 Metern vom Bett entfernt genommen wurden. Jeder Punkt
steht fir eine Luftprobe mit MRGN-Nachweis (insgesamt 4). Auf die Darstellung eines ,init.“-
Wertes, analog zu den Uibrigen Diagrammen, wurde aufgrund der geringen Gesamtmenge positiver
Proben verzichtet. (CFU: Colony Forming Units; I: Luftvolumen in Liter; min: Minuten nach dem
Bettenmachen; m: Abstand vom Bett in Metern)

Um aus den erhobenen Daten dennoch eine Aussage zum Verhalten von MRGN
im Zusammenhang mit dem Bettenmachen treffen zu kénnen, wurden fir den
folgenden Teil der Auswertung auch potentielle MRGN mit in die Auswertung
eingeschlossen. Dafir wurden aus allen 51 getesteten Patient:innenzimmern
(unabhéangig vom MRSA bzw. MRGN-Infektionsstatus) Isolate Gram-negativer
Stabchen einbezogen. Folgende Spezies wurden eingeschlossen:

e Enterobacter cloacae

e Escherichia coli

e Kilebsiella oxytoca

e Klebsiella pneumoniae

e Proteus mirabilis

e Proteus vulgaris
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e Pseudomonas aeruginosa

e Stenotrophomonas maltophilia

Diese Gram-negativen Stabchenbakterien lieBen sich in 11 der 51 untersuchten
Patient:innenzimmer (21,6 %) aus der Luft isolieren. In Abbildung 23 ist die
Verteilung der positiven Ergebnisse auf die Probenzeitpunkte bzw. -entfernungen

dargestellt.

Die Menge potentieller MRGN-Keime in der Luft lag insgesamt auf niedrigem
Niveau (< 0,2 CFU/100Il). Dennoch war die Luftkeimkonzentration eine Minute
nach Bettenmachen direkt am Bett (Probe 1 min/ 0 m) signifikant hdher
(p = 0,0469) als das Ausgangsniveau (init.: Mittelwert aus Probe -1 min/ 0 m und

-1 min/ 3 m).

Potentielle MRGN-Isolate aus Luftproben vor und nach dem Bettenmachen
10 1

1 - oo XYY . . oo .

MRGN-Luftkeimmenge
[CFU/1001]
e

0.01
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Abbildung 23: Potentielle MRGN-Isolate aus Luftproben

Als Balken dargestellt sind die in den Luftproben gemessenen durchschnittlichen
Luftkonzentrationen potentieller MRGN-Erreger mit Standardabweichung. Farblich abgesetzt sind
Proben, die zum gleichen Zeitpunkt im Abstand 0 Metern und 3 Metern vom Bett entfernt
genommen wurden. Jeder Punkt steht fur eine Luftprobe mit Nachweis eines Potentiellen MRGN-
Erregers. (CFU: Colony Forming Units; I: Luftvolumen in Liter; min: Minuten nach dem
Bettenmachen; m: Abstand vom Bett in Metern; *: p < 0,05)
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3.3.3.2 Auswertung der Oberflachenproben beziiglich der MRGN-

Keimmenge

Es konnten bei keinem der 25 untersuchten Patient:innen MRGN-Erreger aus den

Oberflachenproben isoliert werden.

In 5 der insgesamt 51 untersuchten Patient:innenzimmer befanden sich jedoch
potentielle MRGN-Erreger in den Oberflachenproben (9,8 %). Es handelte sich

dabei um P. aeruginosa (2), E. coli (1), K. pneumoniae (1), E. cloacae (1).

Eine Korrelation zwischen positiven Luftproben und positiven Oberflachenproben
war nicht nachweisbar. Auch konnten aufgrund der geringen Gesamtanzahl
positiver Proben keine statistisch validen Aussagen Uber die Abh&ngigkeit der

Oberflachenbelastung von einzelnen Einflussfaktoren getroffen werden.
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4 Diskussion

4.1 Bewertung von Luftkeimmengen

Eine zentrale Frage bei der Bewertung von Studien, die sich mit Mikroorganismen
in der Raumluft beschéftigen, ist, ab welcher Menge diese eine relevante

Infektionsquelle darstellen.

Fir einzelne Bakterienspezies konnten unter experimentellen Bedingungen und
bei der Untersuchung von Krankheitsausbrichen Aussagen zur Infektionsdosis
bei direkter Inokulation einer Wunde oder bei oraler Aufnahme des Erregers
getroffen werden °>°*. Fir die infektidse Relevanz der Luftbelastung mit MRSA
und MRGN bestehen hingegen keine belastbaren Daten. Eine Infektion hangt im
Einzelfall immer von einer Vielzahl von Faktoren ab, die neben der Erregermenge
beim ersten Kontakt mit dem exponierten Menschen auch physikalische und
chemische Umgebungsparameter, den Ubertragungsweg, die exponierte
anatomische Region sowie die Empfanglichkeit und den Abwehrstatus eines
potentiellen Wirtes betreffen. Die Wahrscheinlichkeit nosokomialer Infektionen
kann deshalb nicht allein aus der Umgebungskonzentration bestimmter Erreger

5

abgeleitet werden *°. Eine Definition eindeutiger Grenzwerte fiir tolerierbare

Bakterienkonzentrationen in der Luft ist ebenfalls schwer mdglich.

Vermeintlich besonders durch Luftkeime geféhrdet sind Patientiinnen mit
groBflachigen Hautdefekten und Wunden, da diese eine groBe Eintrittspforte flr
Mikroorganismen darstellen. Die intakte (Schleim-)Haut-Barriere als wichtigste
unspezifische Abwehr gegentber Mikroorganismen, kann hier nicht wirken. Ein

besonders sensibler Bereich sind deshalb Operationsséle.

Im Zusammenhang mit chirurgischen Gelenkersatzoperationen wurde deshalb in
den Achtzigerjahren in einigen groBen Studien untersucht, ob ein Zusammenhang
zwischen der Luftkeimmenge und der Inzidenz postoperativer Wundinfektionen
besteht °**". In Operationssdlen mit spezieller Luftungstechnologie, die eine

nachweisbare Luftkeimreduktion bewirkte, war die Inzidenz von postoperativen
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Gelenkinfektionen signifikant niedriger als bei Operationssélen mit konventioneller
Beliftung. Lidwell et al. *® schlussfolgerten aus ihren Untersuchungen, dass ein
Grenzwert von zehn bakterientragenden Partikeln pro Kubikmeter in

Operationssalen anzustreben sei.

Eine systematische Ubersichtsarbeit von Gastmeier et al. * aus dem Jahr 2012
hingegen kritisierte bei den damals angefertigten Studien die fehlende Kontrolle
gegenlber einer prophylaktischen Antibiotikagabe und kam nach einer
Metaanalyse modernerer Studien zu dem Ergebnis, dass moderne
BellGftungsmaBnahmen mit dem Ziel, die Luftkeimlast zu reduzieren (Laminar Air
Flow - LAF), keine signifikante Verringerung der postoperativen Infektionsrate
bewirken. Im Gegenteil kénnen LAF-Systeme sogar durch Auskihlung der
Patient:innen und des Personals negative Effekte aufweisen. Die aktuelle AWMF-

% zu diesem Thema gibt keine klare Empfehlung, ob spezielle LAF-

Leitlinie
Systeme gegentber konventionellen Liftungssystemen (turbulente Mischliftung)
zu bevorzugen sind. Der Grenzwert von 10 Partikeln/m® (Richtwert 4 Partikel/m?®),

unabhangig davon mit welcher Technologie er erreicht wird, gilt aber weiterhin.

Die Effizienz der Luftibertragung multiresistenter Erreger und die Relevanz fiir das
Entstehen von Krankenhausinfektionen ist also nicht einfach messbar. Das Fehlen
einer Korrelation von Luftkeimkonzentrationen und nosokomialen Infektionsraten
bedeutet jedoch nicht, dass die Luftlibertragung keine Relevanz fir die

Verbreitung von Infektionen im Krankenhaus hat.

Es existiert hinreichende Evidenz fir die Bedeutung der Luft als
Ubertragungsweg, ausgehend von Erregerreservoirs und in Ausbruchssituationen
27:3334,35,37.38,894000 |n der Luft vorhandene Erreger sind logischerweise eine
Grundvoraussetzung fir eine solche Luftibertragung, und es kann durchaus
davon ausgegangen werden, dass eine KeimUbertragung wahrscheinlicher ist,
wenn von Patient:innen mehr Bakterien in die Raumluft abgegeben werden - auch
wenn eine so bewirkte Infektion letztlich von einer Vielzahl weiterer Faktoren

abhangt.

Da die theoretische Méglichkeit einer direkten Ubertragung von MRSA und MRGN
durch die Luft besteht, beschaftigten sich einige Studien damit, ob sich
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nosokomiale Krankheitserreger auf Partikeln befinden, die aufgrund ihrer geringen
GroBe aspirierbar sind, und somit theoretisch tiefe Atemwegsinfekte ausldsen
koénnten. Als Faustregel gilt, dass sich Partikel mit einer Gré8e von 1-5 pm gut in
den tiefen Lungenabschnitten ablagern koénnen. Kleinere Partikel werden
tendenziell direkt wieder ausgeatmet. GroBere Partikel verbleiben in den héheren
Abschnitten der tiefen Atemwege. Partikel > 10 pm lagern sich typischerweise im

Oropharynx ab .

Shiomori et al. zeigten, dass die Mehrzahl der durch das Bettenmachen
emittierten MRSA-Bakterien sich auf Partikeln > 0,4 um befinden. Es gibt jedoch
auch eine relevante Menge an kleineren kontaminierten Partikeln, die prinzipiell

die kleinen Bronchien passieren und intraalveolar Infektionen verursachen kénnen

53,62

4.1.1 Interpretation der qualitativen Studienergebnisse

Die Auswertung der Luftproben dieser Studie zeigt, dass Gram-positive Kokken
den bei weitem gréBten Anteil des Luftkeimspektrums bilden. Dieser Befund deckt
sich mit den friheren Studien zu diesem Thema, was zeigt, dass das hier gewéhlte
Studiendesign valide Ergebnisse liefert *°. Ursachlich dafir ist, dass Gram-positive
Erreger aufgrund ihrer Zellwandeigenschaften besser dazu in der Lage sind, die
ungunstigen Umweltbedingungen in der Luft (Trockenheit, starke Verdunstung,

UV-Exposition) zu Uberleben.

Interessant ist eine differenzierte Betrachtung der Zusammensetzung der Gram-
positiven Keimmenge vor und nach dem Bettenmachen. Die drei am h&ufigsten
isolierten Bakterienarten sind in beiden Féllen Micrococcus luteus, KNS und S.
aureus. Auch wenn einzelne Félle von Beteiligungen an Infektionen beim
Menschen dokumentiert sind, gilt Micrococcus Iuteus allgemein als
Umgebungskeim, der hdufig von unbelebten Gegenstédnden, aus dem Erdboden
und von Staubteilchen isoliert werden kann %%, KNS und S. aureus hingegen sind
typische menschenassoziierte Bakterien, die bevorzugt Haut und Schleimhaute
besiedeln. Vergleicht man nun die Anteile dieser drei Bakterienvertreter vor und

nach dem Bettenmachen, zeigt sich, dass die Luft vor dem Bettenmachen relativ
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mehr Umgebungskeime (Mikrokokken: 68,5 %, Staphylokokken: 25,5 %) enthalt,
wédhrend nach dem Bettenmachen mehr menschenassoziierte Bakterien
(Mikrokokken: 47,0 %, Staphylokokken: 50,5 %) in der Luft nachweisbar sind. Es
findet also eine messbare Verschiebung der Zusammensetzung des
Luftkeimspektrums nach dem Bettenmachen statt, die eine Anreicherung der Luft

mit menschenassoziierten Erregern belegt.

Die untersuchte Keimzusammensetzung der unbelebten Oberflachen in den
Patient:innenzimmern &hnelt prinzipiell der der Luft, wobei die Staphylokokken
gegeniber den Mikrokokken einen gréBeren Anteil als in der Luft einnehmen.
Auch die Gruppe der Corynebakterien ist auf den Oberflachen anteilig starker
vertreten. Sie gelten ebenfalls als typischer Teil der menschlichen Hautflora . Es
lasst sich also die Aussage treffen, dass das Oberflachenkeimspektrum in
Patient:innenzimmern der Hautflora des Menschen in stédrkerem MaBe &hnelt, als
dem Luftfkeimspektrum. Die naheliegende Erklarung hierflr ist, dass die
Oberflachen von Menschen haufig berlihrt werden und somit eine Kontamination
durch die Hautflora stattfindet. Weiterhin ist mdéglich, dass die
Umgebungsbedingungen auf unbelebten Oberflachen der menschlichen Haut
ahnlicher sind als die in der Luft, und sich dort somit ein dhnliches Keimspektrum

besser in einem vermehrungsféahigen Zustand halt.

Bei der Betrachtung des Gram-negativen Teils des Mikrobioms der Luft fallt auf,
dass er kleiner als bei den von Greene et al. angefertigten Untersuchungen zum
Mikrobiom der Luft in Krankenhzusern ist *°. Dort schwankten die Anteile Gram-
negativer Erreger an der Gesamtluftkeimmenge zwischen 3,3 % in
Behandlungsrdumen und 30,9 % in KrankenhauskUchen. Far
Patient:innenzimmer auf Normalstationen wurde damals ein Anteil von 13,6 %
(n = 529) festgestellt. In der vorliegenden Studie betrégt der Anteil Gram-negativer
Bakterien an der Luftkeimmenge vor dem Bettenmachen 2,6 % (n = 6840). Grund
fur diese abweichenden Werte kénnten z. B. unterschiedliche Nachweistechniken

(Kulturmethoden) oder ein anderes Hygieneregime in den Krankenhdusern sein.

Auf den unbelebten Oberflachen haben nur wenige der isolierten Spezies Gram-

negative Zellwandeigenschaften. Dies deckt sich mit der Studie von Lemmen et
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al., in der MRGN (4,9 %) im Gegensatz zu Gram-positiven MRE (24,7 %) deutlich

seltener aus der unbelebten Patient:innenumgebung isoliert werden konnten .

Bei der genaueren Untersuchung der in der Patient:innenumgebung isolierten
Gram-negativen Erreger fallt auf, dass es sich mehrheitlich um Nonfermenter
handelt. Zu dieser Gruppe gehéren auch Pseudomonas aeruginosa und
Acinetobacter baumannii, die als relativ haufig auftretende, multiresistente
Problemkeime mit schwer behandelbaren Krankenhausinfektionen in Verbindung
gebracht werden. Enterobakterien hingegen, die in einigen Spezies deutlich
pathogener als die vorgenannten Arten von Nonfermentern sind und einen
GroBteil der in deutschen Krankenh&usern isolierten MRGN darstellen, sind nur in
seltenen Féllen aus der Luft und von Oberflachen isolierbar. Wie in der Einleitung
beschrieben, existiert der experimentelle Nachweis sowohl fir Nonfermenter als
auch fur Enterobakterien, dass diese zum Teil monatelang auf unbelebten
Oberflachen Uberleben kénnen. Die Uberlebensféhigkeit von Nonfermentern in
Reservoirs auBerhalb von Patient:innen scheint jedoch auch in dieser Studie (hier
auf inerten Oberflachen) deutlich gréBer zu sein, als die der Enterobakterien. Diese
Erkenntnis deckt sich mit Studien Uber P. aeruginosa und A. baumannii, in denen
Krankheitsausbriche aufgrund von Erregerreservoirs in der unbelebten
Patient:innenumgebung beschrieben wurden °%%_  Auch die Luftiibertragung

dieser Keime wurde dokumentiert 38394,

4.1.2 Dynamik der Luftkeimmenge nach dem Bettenmachen

Das Hauptaugenmerk der Studie lag auf der Messung der Mengen
multiresistenter Erreger in der Luft in zeitlicher und rdumlicher Beziehung zum
Vorgang des Bettenmachens. Um einen Uberblick lber das Verhalten der
Luftkeimmenge zu erlangen und um die Resultate der Studie in den
wissenschaftlichen Kontext einzuordnen, lohnt sich jedoch auch die Betrachtung
der Gesamtluftkeimmenge unabhangig von Nachweisen multiresistenter Erreger.
Das Verhalten der Gesamtluftkeimmenge vor und nach dem Bettenmachen wurde
bereits von Greene et al. und Shiomori et al. untersucht ***°, Das Grundniveau der
Luftkeimbelastung vor dem Bettenmachen variierte hierbei bereits deutlich.

Waihrend bei Greene et al. durchschnittlich 1201 CFU/m?® auftraten, ermittelten

63



Shiomori et al. nur rund 160 CFU/m®. Die Werte der vorliegenden Studie befinden
sich mit 717 CFU/m® zwischen den beiden Voruntersuchungen. Die
Messverfahren und der Versuchsablauf waren jedoch bei den drei Studien nicht

identisch, was die Unterschiede in den absoluten Erregermengen erklaren konnte.

Interessanter erscheint daher der Vergleich der relativen Luftkeimzahlen im
Verhéltnis zum Ausgangswert vor dem Bettenmachen. In der Publikation von
Shiomori et al. wurde die Dynamik der Gesamtkeimmenge nach dem
Bettenmachen nicht gesondert untersucht. Bei Greene et al. zeigte sich ein
Anstieg der Luftkeimkonzentration um das Vierfache, wéhrend bei der hier
durchgefihrten Studie nur ein 2,5-facher Anstieg stattfand. Dies kann mehrere
Ursachen haben: Denkbar wéare, dass ein weniger strenges Hygieneregime
(Wechselintervall und Art der Bettbeziige, Oberflachendesinfektion, etc.) zur Zeit
der Studiendurchfihrung (1960) fir héhere Keimmengen auf den unbelebten
Oberflachen im Krankenzimmer sorgte und somit ein Aufwirbeln der Bettwasche
mehr bakterienhaltige Partikel in die Luft freisetzen konnte. Auch ein sensibleres
Testverfahren ware eine mdgliche Erkldrung. Die Testung erfolgte seinerzeit mit
dem 1941 von Bourdillon et al. entwickelten Luftkeimsammler . Es scheint
unwahrscheinlich, dass diese im Grunde zwar dhnliche, aber dennoch historische
Technik sensiblere Resultate lieferte als ein modernes Gerat, wie es in der
vorliegenden Studie verwendet wurde. Zuletzt kénnte natirlich auch eine andere
Methode des  Bettenmachens eine  starkere  Aufwirbelung  von
mikroorganismenhaltigen Partikeln bewirkt haben. Hierzu sei angemerkt, dass die
in dieser Studie verwendete Methode ein mdglichst realistisches Abbild des
Bettenmachens liefern sollte und nicht darauf abzielte, méglichst viele Partikel

aufzuwirbeln.

Zusammenfassend lasst sich trotz unterschiedlicher absoluter Werte feststellen,
dass in beiden Untersuchungen nach dem Bettenmachen ein transienter Anstieg
der Luftkeimmenge direkt am Bett stattfand. Wahrend nach zehn bis flinfzehn
Minuten noch signifikant erhéhte Werte messbar waren, sank das Niveau
innerhalb von 30 Minuten (Greene et al.) bzw. im Zeitraum zwischen 15 und 60

Minuten (diese Arbeit) wieder zurlick auf den Ausgangswert.
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In der hier durchgeflihrten Studie wurden die Luftkeimkonzentrationen direkt am
Bett und in drei Metern Entfernung gemessen. Der oben beschriebene Effekt ist
auch in den weiter entfernten Luftproben nachweisbar. Der vortubergehende

Anstieg der Luftkeimlast féllt hier jedoch weniger ausgepragt aus.

Ein interessantes Ergebnis ist, dass die Gesamtkeimkonzentration in Ruhe (also
vor dem Bettenmachen) in drei Metern Entfernung von Patient:innen signifikant
hoéher ist, als direkt am Bett. Die Ursachen dieses Phdnomens kénnen mit den
Daten dieser Studie nicht ursdchlich geklart werden. Es sind jedoch zwei

grundlegende Mechanismen denkbar:

Einerseits konnte die Strdmungsdynamik der Luft in Patient:innenzimmern
(Atmung, Bewegung, etc.) eine Anreicherung von Mikroorganismen in der

Peripherie, d. h. an einem Ort mit weniger Luftbewegung, beglnstigen.

Andererseits wére eine mdgliche Ursache, dass die drei Meter vom Bett entfernten
Messungen in der Regel auch weiter vom Fenster entfernt stattfanden als die
patient:innennahen (siehe dazu Abbildung 1). Bei der Mehrzahl der untersuchten
Raume war vor der Probennahme das Fenster getffnet. In der Néhe eines
gedffneten Fensters findet ein stérkerer Luftaustausch statt als in der Peripherie.
Ein solcher  VerdUnnungseffekt koénnte einen Gradienten der
Luftkeimkonzentration hervorrufen. AuBerdem bedeutet die gréBere Entfernung
vom Fenster auch weniger Luftstrdbmung. Beide Pha&nomene fir sich und in

Kombination kdnnen die in der Studie gemessenen Ergebnisse erklaren.

Die Gesamtluftkeimmenge ist ein insgesamt sehr unspezifischer Parameter, da
humanpathogene Erreger und Umgebungskeime undifferenziert eingehen. Sie ist
deshalb hoéchstens dazu geeignet, ein Grundniveau der mikrobiologischen
Kontamination von Patient:innenzimmern anzugeben. Von gréBerer Bedeutung fir
die Infektionspravention sind die im Folgenden diskutierten spezifischen

Luftkeimmengen bestimmter multiresistenter Erreger.

Bei der isolierten Betrachtung von MRSA in den Luftmessungen kann ein
voribergehender Anstieg der Luftkeimkonzentration nach dem Bettenmachen
gezeigt werden. Die Werte weisen unmittelbar nach Aufschitteln der Bettwasche

einen Anstieg um das 15-fache auf. Nach 15 Minuten ist noch immer eine 3-fache
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Erhéhung nachweisbar. Dieser Effekt ist fir MRSA deutlich ausgepragter als fur
die Gesamtkeimmenge. Diese starke Abhangigkeit vom Vorgang des
Bettenmachens erscheint logisch, da MRSA von Patient:innen standig in Form
kontaminierter Hautschuppen und anderen kleinen Partikeln an die Bettwasche
abgegeben werden und somit ein Keimreservoir entsteht, aus dem beim

Bettenmachen Erreger in die Luft ejektiert werden kénnen.

Auch Shiomori et al. untersuchten den Effekt des Bettenmachens auf die MRSA-
Luftkeimlast, wobei die Keimlast nach dem Bettenbachen um etwa das 25-fache
anstieg *°. Im Vergleich zu dieser Erhebung fallt in der hier beschriebenen Studie
der Anstieg weniger extrem aus, wobei das Grundniveau in den Ruhemessungen
deutlich hdéher ist (19,2 CFU/m® vs. <5 CFU/m°®). Neben den unterschiedlichen
Referenzwerten kénnen eine andere Methodik des Bettenmachens oder lokale
Unterschiede in den Hygieneregimen einen Unterschied bewirkt haben. Eine
abweichende Messmethode und die Verwendung anderer Kulturmedien sind
natirlich auch plausible Erklarungen abweichender Werte. Bei der hier
beschriebenen Studie wurden in zwei Patient:innenzimmern deutlich héhere
MRSA-Konzentrationen gemessen als in allen anderen Zimmern. Das deckt sich
mit dem in der Literatur beschriebenen Phanomen der ,,Heavy Shedder” (von engl.
to shed: ausschitten, ablegen). Der Begriff beschreibt Patient:innen, die in

27 Eine weitere

besonders hohem MaBe MRSA an ihre Umwelt abgeben
schlissige Erklarung fir die geringeren absoluten MRSA-Luftkeimmengen in der
japanischen Studie wére also, dass bei der relativ geringen StichprobengréBe

(n = 13) kein Heavy Shedder untersucht wurde.

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass nach dem Bettenmachen
durchschnittich  MRSA-Werte von 286 CFU/m® in  unmittelbarer
Patient:innenumgebung auftreten. In einzelnen Féllen liegen die Werte zum Teil
noch deutlich héher (bis zu 4.230 CFU/m?®). Wie eingangs beschrieben, existieren
nur wenige suffiziente Informationen dariber, ab welchen
Luftkeimkonzentrationen eine unmittelbare Infektionsgefahr flr exponierte
Personen besteht. Dass eine derartige Erhéhung der Luftkeimmenge als relevante
Kontaminationsquelle fir die ndhere Patient:innenumgebung angesehen werden

kann, ist jedoch plausibel.
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Um die Wahrscheinlichkeit der Kontamination einer Person mit Mikroorganismen
zu verdeutlichen, soll hier ein stark vereinfachtes Modell verwendet werden.
Grundlberlegung dieses Modells ist die Frage, wie viele bakterienhaltige Partikel
bei einer Laufstrecke durch ein Luftvolumen mit einer definierten
Luftkeimkonzentration durch eine Person aufgenommen werden. Annahme ist,
dass die Partikel zumindest kurzzeitig starr im Raum schweben, nicht auf den
Kopf und die Schultern der Person sedimentieren und beim Durchqueren des
Luftvolumens auf der Korpervorderseite haften bleiben. Die frontale
Koérperoberflache, die beim vorwéarts Laufen durch den Raum mit
bakterienhaltigen Partikeln kontaminiert werden kann, betrdgt circa 0,54

Quadratmeter (0,3m Koérperbreite x 1,8m Korperhthe = 0,54m?).

Die Anzahl der auf einer Person sedimentierten bakterienhaltigen Partikel

berechnet sich also nach folgender Formel:

Formel 1:
N=cx A Xs
N Anzahl der aufgenommenen Bakterienhaltigen Partikel [CFU]
c Luftkeimkonzentration [CFU/mq]
A frontale Kérperflache [m?]
s Laufstrecke [m]

Im Folgenden soll mit dieser Formel die Anzahl aufgenommener keimhaltiger

Partikel bei unterschiedlichen Luftkeimkonzentrationen verdeutlicht werden.

Wendet man zur lllustration des Problems die Formel auf die gemessenen MRSA-
Luftkonzentrationen und eine Laufstrecke von funf Metern durch das
Patient:innenzimmer an, kommt man zu folgendem Ergebnis: Bei einer
Ruhekonzentration (20 CFU/m® sedimentieren auf einer Person 54
bakterienhaltige Partikel. Eine Minute nach dem Bettenmachen (286 CFU/m?)
besteht hingegen eine vielfach héhere Raumluftkontamination mit theoretisch 772
sedimentierten MRSA-Partikeln. Setzt man den Hochsten gemessenen Wert
(4.230 CFU/m®) in die Formel ein, erhalt man sogar 11.421 Partikel.
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Es kénnen also bei einer Arbeit in einem Patient:innenzimmer erhebliche Mengen
MRSA auf der Korperoberfliche haften bleiben. Abhangig ist diese
Bakterienmenge neben dem Bettenmachen offenbar von weiteren Faktoren, die
fur die eintretende Person nicht vorhersehbar sind. Das Tragen von
Einmalschutzkitteln ist eine MaBnahme, mit der die Menge der aufgenommenen
Erreger effektiv vermindert werden kann, da beim Ablegen, zumindest theoretisch,
alle am Schutzkittel haftenden Bakterien, unabhangig von ihrer Menge, entfernt

werden.

Bei konsequenter Anwendung der derzeit geltenden Hygienevorschriften far
MRSA-Patient:innen ist eine KeimUbertragung auf das Krankenhauspersonal und
Besucher deutlich verringert, da den meisten mdglichen Kontaminationswegen
durch konsequente Handehygiene und das Tragen einer persdnlichen
Schutzausristung (PSA), bestehend aus Mund-Nasen-Schutz,
Einmalschutzkittel, Einmalhandschuhen, wirksam begegnet werden kann ™. Es
sollte jedoch jedem, der Manipulationen am Bett von MRSA-Patient:innen
vornimmt, bewusst sein, dass diese eine besondere Kontaminationsquelle
bedeuten, und dass insbesondere beim Bettenmachen das Tragen der PSA
inklusive eines Mund-Nasen-Schutzes, sowie eine grindliche Handedesinfektion

unerlasslich sind.

Eine bisher nicht explizit in den Empfehlungen des RKI und des LAGuUS-MV
enthaltene MaBnahme zur Reduktion der Ubertragungsgefahr ist das Tragen einer
Haube, um die Haare von einer Kontamination mit MRSA zu schiitzen '*'°. Gerade
beim Bettenmachen befinden sich die Haare des Pflegepersonals jedoch in
unmittelbarer N&he zu der Kontaminationsquelle. Auch wenn die Kopfhaut und
die Kopfbehaarung keinen typischen Besiedlungsort von S. aureus darstellen,
existieren publizierte Erfahrungen, in denen die Kopfhaare als mdéglicher

" Zumindest eine

Ubertragungsweg fir MRSA identifiziert wurden
vorubergehende Kontamination, und damit eine potentielle Zwischenstation fir
eine Kontamination weiterer Kérperareale und Oberflachen nach Verlassen des
Krankenzimmers, erscheint als nicht unwahrscheinliches Risiko. Die Relevanz

dieses Ubertragungswegs kann durch diese Studie nicht abschlieBend bewertet
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werden, die zum Teil hohen gemessenen MRSA-Konzentrationen lassen einen

Einmalhaarschutz jedoch als sinnvolle Erganzung der PSA erscheinen.

Der fir die Gesamtkeimmenge beschriebene Effekt, dass die
Keimkonzentrationen in der Peripherie des Krankenzimmers in Ruhe hoéher
ausfallen als direkt am Bett, l&sst sich fur MRSA nicht nachweisen. Hier sind im
Durchschnitt die Bakterienkonzentrationen direkt am Bett etwas hdher, wobei
jedoch kein signifikanter Unterschied zur Peripherie feststellbar ist. Von der
Annahme ausgehend, dass die Bedingungen im Krankenzimmer, wie fur die
Gesamtluftkeimmenge  gezeigt, eine Anreicherung von luftgeldsten
Mikroorganismen in der Peripherie beginstigen, lasst das darauf schlieBen, dass
auch ohne Bettenmachen oder andere intensive Manipulationen stdéndig MRSA
von Patient:innen in die Raumluft abgegeben werden, die den fir die Gesamtzahl

der Bakterien gefundenen Konzentrationsgradienten aufheben.

Aufgrund ihrer Zellwandeigenschaften sind Gram-negative Bakterien weniger
umweltstabil als Gram-positive Bakterien. Trotzdem besteht eine theoretische
Mdoglichkeit, dass vitale MRGN-Erreger im Zusammenhang mit dem
Bettenmachen aufgewirbelt und dadurch auf Mitpatient:innen, Personal,
umliegende Gegenstdnde und Oberflachen Ubertragen werden kénnen. Diese
Vermutung gewinnt durch das Wissen um die teilweise monatelange
Uberlebensfahigkeit einiger Gram-negativer Erreger auf unbelebten Oberflichen
an Relevanz. In dieser Studie wurde nach Wissen des Verfassers erstmals das
Verhalten der MRGN-Luftkeimmenge im Zusammenhang mit dem Bettenmachen

untersucht.

Insgesamt wurden dabei nur in sehr wenigen Proben entsprechende Erreger
festgestellt. Es gelang nur bei zwei der 25 untersuchten Patient:innenzimmer (in
insgesamt vier von 200 angefertigten Luftproben), den zuvor diagnostizierten
MRGN-Erreger aus der Raumluft zu isolieren. Auch bei diesen vier Proben
handelte es sich jeweils nur um eine einzelne CFU aus 100 | untersuchter Luft.
Eine statistisch valide Aussage Uber die genaue Haufigkeit von MRGN in der
Raumluft I&sst sich daraus nicht ableiten. Einige Erkenntnisse liefert die Studie

dennoch:
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MRGN-Erreger sind grundséatzlich aus der Raumluft von Patient:innenzimmern
isolierbar. Ihr Auftreten ist jedoch &uBerst selten. Eine Kolonie pro 100 Liter
untersuchter Luft entspricht 10 CFU/m?® Dieser Wert gilt als oberer Grenzwert der
Gesamtkeimlast fur die Luftreinheit von Operationsséalen. Eine Infektion oder
Erregeribertragung bei derart geringen Konzentrationen ist hochst
unwahrscheinlich. Aufféllig ist jedoch, dass drei der vier positiven Proben
unmittelbar nach dem Bettenmachen angefertigt wurden. Dieser Umstand (auch
in Anbetracht der im Anschluss diskutierten Ergebnisse flr potentielle MRGN)
l&sst vermuten, dass auf niedrigem Niveau durchaus eine Assoziation zwischen
Bettenmachen und MRGN-Luftbelastung besteht. Eine transiente Erhéhung der
MRGN-Luftkeimlast in unmittelbarer Nahe zum Patient:innenbett ist also

wahrscheinlich.

Prinzipiell verhalten sich MRGN in Bezug auf die hervorgerufenen Symptome, ihre
Tenazitat und ihre Abgabe an die Patient:innenumgebung mehr oder weniger
identisch zu ihren antibiotikasensiblen Pendants. Es ist deshalb mit den
erhobenen Daten mdéglich, einige Aussagen Uber das Verhalten von MRGN-
Luftkeimmengen zu treffen, wenn auch nicht resistente Gram-negative Erreger in
die Betrachtung einbezogen werden. Natirlich lassen sich mit diesen Daten keine
Angaben Uber absolute Haufigkeiten machen. Es besteht auBerdem eine gewisse
Stichprobenverzerrung, da in diesen Teil der Auswertung auch Patient:innen
einbezogen wurden, bei denen keine MRGN-Diagnose bestand. Trotz dieser
Einschrankungen kann die Dynamik der Luftkeimlast rund um den Vorgang des
Bettenmachens mit dieser erweiterten Betrachtungsweise gut beschrieben

werden:

Bei Einbeziehung aller Gram-negativer Bakterienspezies, die potentiell als MRGN
fungieren kdénnten, zeigt sich, dass das Grundniveau der Luftkeimbelastung noch
immer niedrig ist. Insgesamt wurden zwar bei 21,6 % der Patient:innen
mindestens eine positive Luftprobe gewonnen, es handelt sich aber auch hier, bis
auf eine Ausnahme, um jeweils eine einzige Koloniebildende Einheit pro 100 | Luft
(also 10 CFU/m®. Betrachtet man allerdings die Verteilung der positiven

Luftproben, zeigt sich, dass unmittelbar nach dem Bettenmachen haufiger Gram-
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negative Erreger nachweisbar sind als davor. Dieser Zusammenhang ist auch
statistisch signifikant (p = 0,0469).

Diese Ergebnisse bekraftigen die Vermutung, dass die Luftkeimbelastung durch
MRGN nach dem Bettenmachen einer &hnlichen Dynamik wie die Gram-positiver
Erreger folgt. Sowohl die Erregermenge in Ruhe als auch der kurzzeitige Anstieg
nach dem Bettenmachen befinden sich jedoch auf einem Niveau, auf dem eine
Erregeribertragung sehr unwahrscheinlich erscheint. Wendet man zur
Verdeutlichung die zuvor beschriebene Formel auf eine Luftkeimmenge von
10 CFU/m?®, eine frontale Kérperflache von 0,54 m?und eine Laufstrecke von 5 m
an, ergibt sich eine Kontamination mit 27 erregerhaltigen Partikeln beim
Durchqueren eines Raumes. Das ist in mikrobiologischen Dimensionen eine
extrem kleine Erregermenge, die (zudem verteilt auf die 0,54 m? frontale
Koérperflache) vermutlich keine oder nur eine sehr untergeordnete Infektionsgefahr
darstellt. Die Tatsache, dass 15 Minuten nach dem Bettenmachen nur eine einzige
positive Luftprobe gewonnen wurde, ldsst vermuten, dass der Anstieg der

Luftkeimlast zudem von kurzerer Dauer ist als bei Gram-positiven Erregern.

Bei immmungeschwachten Patient:innen kdnnen auch sehr kleine Erregermengen
zur Manifestation von Krankheiten flhren, sodass hier die Gefahr einer
Ansteckung mit MRGN durch infizierte Zimmernachbarn auch auf dem Luftweg
zumindest mdglich erscheint. Sofern bei solchen Patient:innen nicht ohnehin eine
protektive Isolation zu erwégen ist, erscheint zumindest die getrennte
Unterbringung von MRGN-Patient:innen als sinnvolle VorsichtsmaBnahme. In
diesem Sinne korrekt ist die Empfehlung zur Isolation aller 4-MRGN-Patient:innen
und von 3-MRGN-Patient:innen in Risikobereichen in der LAGuS-Richtlinie fir

B In der derzeit

Krankenhduser in Mecklenburg-Vorpommern verankert
bestehenden Situation, in der kein flachendeckendes MRGN-Screening
durchgefiuhrt wird, ist der MRGN-Status bei den meisten Patient:innen bei
Krankenhausaufnahme jedoch unbekannt, sodass eine vorsorgliche getrennte

Unterbringung schwer realisierbar scheint.
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Einschrédnkend muss angemerkt werden, dass in dieser Studie alle MRGN
unabhangig von ihrer Spezies untersucht wurden. Da MRGN ein Uberbegriff fiir
ein sehr vielféltiges Spektrum von Krankheitserregern ist, kann ein klinisch
relevanter Zusammenhang zwischen Bettenmachen und Luftkeimbelastung durch
diese Studie zwar als allgemein unwahrscheinlich erklart, fir einzelne Spezies

allerdings nicht ausgeschlossen werden.

Es existieren beispielsweise Berichte, nach denen Acinetobacter spp. durchaus
ein aerogenes Ubertragungspotential besitzt. Es wurde beschrieben, wie sich das
Bakterium in einem niederlandischen Krankenhaus auf Isolationsstationen

ausbreiten konnte *.

Die Autoren argumentierten in der Fallstudie, dass
héchstwahrscheinlich eine aerogene Ubertragung stattgefunden hat. Weiterhin
haben einige Acinetobacter spp. eine dhnlich hohe Umwelttoleranz wie S. aureus
und sind in der Lage, lange Zeit auf trockenen Oberflachen zu tiberleben ¢. In der

vorliegenden Studie waren keine Patient:innen mit diesem Erreger beteiligt.

Wie bereits in der Einleitung beschrieben, wird auch Pseudomonas aeruginosa mit
Luftibertragungen in Verbindung gebracht. Eine Studie konnte zeigen, dass
Vernebler eine relevante Quelle fir P. aeruginosa sein kénnen “. Auch bei
Patient:innen mit cystischer Fibrose wird diskutiert, ob eine Luftlibertragung des
Keims wahrscheinlich ist, da in der Patient:innenumgebung der Erreger auf

Sedimentationsplatten nachgewiesen werden konnte 2.

Eine gezielte Untersuchung von Nonfermentern wére also vonnéten, um das
Luftibertragungspotential dieser Erregergruppe genauer zu evaluieren. Dies war

aber nicht die primére Zielsetzung der hier durchgefiihrten Arbeit.

4.1.3 Interpretation der Ergebnisse der Oberflachenproben

Luftkeimmenge und Oberflachenkontamination sind eng miteinander verbunden,
da Luftkeime auf unbelebte Oberflichen sedimentieren kénnen. Um diesen
Zusammenhang naher charakterisieren zu kénnen, wurden in der vorliegenden
Studie in jedem Zimmer neben den Luftproben auch Oberflachenproben
angefertigt. Hierbei zeigt sich, analog zur bisherigen Studienlage, dass die

Kontamination unbelebter Oberflachen in MRSA-Patient:innenzimmern erheblich
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ist. Sowohl die Menge der initialen Luftbelastung als auch die Menge an
aufgewirbelten MRSA nach dem Bettenmachen korreliert mit den Ergebnissen
aus den Abklatschproben. Aus dieser Korrelation kann nicht sicher abgeleitet
werden, dass die MRSA-Luftkeimmenge fihrend urséchlich fir die
Oberflachenkontamination ist. Tats&chlich wahrscheinlicher ist, dass Oberflachen
vorrangig durch Kontakttbertragung kontaminiert werden. Es liegt jedoch nahe,
dass auch die Sedimentation MRSA-haltiger Partikel aus der Luft einen nicht
unerheblichen Beitrag zum Prozess der Kontamination darstellen kénnte. Ein Indiz
daflr, das bereits in friheren Studien gefunden wurde, ist die Kontamination hoch
gelegener  Oberflachen  und  LiUftungsschachte, bei denen eine
Kontaktiibertragung unwahrscheinlich erschien *. Das Bettenmachen erhoht die

Luftkeimmenge und kénnte somit einen Kontaminationsprozess beschleunigen.

Weiterhin interessant ist, dass die Korrelation der Oberflichenkeimmenge zur
Luftkeimmenge nach dem Bettenmachen starker ausgeprégt ist als zur
Luftkeimmenge vor dem Bettenmachen. Dieser Effekt I&sst sich insbesondere bei
der unspezifischen Gesamtkeimmenge beobachten. Ausgehend von dieser
Beobachtung lasst sich folgende Erklarung schlussfolgern: Patient:innen geben
standig Keime an das Krankenbett ab. Beim Bettenmachen werden diese Keime
aufgewirbelt und sedimentieren danach auf die unbelebten Oberflachen im
Patient:innenzimmer. Nach einiger Zeit ist die Mehrheit der Keime sedimentiert
und somit nur noch vermindert in der Raumluft nachweisbar. Geben Patient:innen
tendenziell mehr Keime ab, werden als Folge des beschriebenen Prozesses
sowohl in Luftmessungen nach dem Bettenmachen als auch in
Oberflachenproben aus der Patient:innenumgebung vermehrt Erreger
nachweisbar sein, da mehr Erreger aufgewirbelt werden und mehr Erreger
sedimentieren. In den ,Ruhezeiten, zwischen den Aufwirbelungen ist nur eine
geringere Keimmenge in der Luft vorhanden, und in dieser Zeit nachgewiesene
Erreger sind starker von lokalen und zufélligen Prozessen wie Kkleinen
Luftverwirbelungen und Patient:innenbewegungen abhangig. Ein in dieser Zeit
gemessener Wert Dbesitzt also eine weniger starke Korrelation zur

Oberflachenkeimmenge.
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Die MRSA-Luftkeimerhéhung nach dem Bettenmachen besteht, wenn man in die
Betrachtung auch die Studienergebnisse von Shiomori et al. einflieBen Iasst,
langer als 15, aber weniger als 30 Minuten. So lange dies der Fall ist, findet auch
eine vermehrte Sedimentation MRSA-haltiger Partikel auf die Oberflachen im
Krankenzimmer statt. RoutineméaBige DesinfektionsmaBnahmen sollten deshalb,
um voll wirksam zu sein, nicht eher als 30 Minuten nach Manipulationen am
Krankenbett  durchgefuhrt  werden, wenn  Desinfektionsmittel  ohne
Remanenzwirkung verwendet werden. MRSA-Patient:innen geben zwar auch
ohne Manipulation am Bett stdndig MRSA an die Luft ab, weshalb eine MRSA-
Freiheit praktisch nicht  erreichbar  ist. Dennoch soll  durch
DesinfektionsmaBnahmen eine  mdglichst maximale  Reduktion  der

Oberflachenkontamination erreicht werden.

Es wurden in dieser Studie keine MRGN-Erreger auf unbelebten Oberflachen in
Patient:innenndhe nachgewiesen. Das zeigt, dass das Phanomen der
Kontamination von Oberflachen durch MRGN wahrscheinlich nur eine geringe
klinische Relevanz besitzt. Die Lokalisation der Abklatschproben wurde so
gewahlt, dass ein typisches Abbild der waagerechten unbelebten Oberflachen im
Patient:innenzimmer gezeigt werden kann. Der Nachttisch befindet sich
typischerweise direkt am Patient:innenbett, wahrend der Esstisch normalerweise
in gréBerer Entfernung zum Bett steht. Im Rahmen der Untersuchung wurden
allerdings nur relativ kleine Flachen untersucht. Mit einer Flachen-Abwisch-
Technik hétte eventuell eine héhere Sensitivitat erreicht werden kénnen. Solche
Verfahren sind jedoch schwer standardisierbar, weshalb sie in dieser Studie keine
Anwendung fanden. Weiterhin wurden ausschlieBlich trockene Oberflachen
untersucht. Der Keimtransfer von typischen Nasskeimen (Pseudomonas
aeruginosa, Proteus spp., Klebsiella spp., Acinetobacter spp., etc.) zwischen
Patient:innen  und entsprechenden Reservoirs in  Patient:innennédhe
(Wasserhahne, Toiletten, Dusche, etc.) ist prinzipiell mdglich. Dabei spielt, den
Ergebnissen dieser Studie folgend, die Luft als Ubertragungsweg jedoch nur eine

untergeordnete Rolle.

Hinsichtlich der Kontamination mit multiresistenten Erregern besteht kein

Unterschied zwischen den untersuchten Lokalisationen. Auch die
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Probenzeitpunkte vor und eine Stunde nach dem Bettenmachen hatten keinen
Einfluss auf das Kontaminationsniveau. Dies zeigt, dass die
Oberflachenkeimmenge ein zeitlich stabilerer Faktor als die Luftkeimmenge ist.
Eine Veranderung der Keimmengen in diesem Reservoir unterliegt deutlich

weniger Schwankungen.

4.1.4 Einflussfaktoren auf die Keimmengen

Bei der statistischen Auswertung der Studienergebnisse wurde untersucht, ob
bestimmte Faktoren die Keimmengen in der Luft und auf den Oberflaichen
beeinflussen. Es wurde dabei eine Vielzahl von potentiell relevanten GréBen
mittels eines Fragebogens erfasst. Bei der Beurteilung dieser Daten ist es wichtig
zu berlcksichtigen, dass sie nur routinemasig miterhoben wurden, und die Studie
nicht darauf ausgelegt war, diese potentiellen Einflussfaktoren im Detail zu
untersuchen. Dies wird deutlich, wenn man beispielsweise die Offnung des
Fensters vor der Probennahme als potentiellen Einflussfaktor sieht: Da die Studie
Uberwiegend in den Sommermonaten durchgeflihrt wurde, war nur bei 13 der 51
untersuchten Zimmer das Fenster geschlossen. Ein nicht signifikantes Ergebnis
muss also nicht bedeuten, dass nicht doch ein Zusammenhang bestehen kdnnte,

der in einer gezielteren Untersuchung aufgedeckt werden kénnte.

Ein Faktor, der in dieser Studie eindeutig die MRSA-Luftkeimlast und die MRSA-
Oberflachenkontamination in Patient:innenzimmern beeinflusste, ist die Tatsache,
ob Patient:innen mit MRSA besiedelt oder manifest infiziert waren oder nicht.
Patient:innen mit manifester Infektion tragen héhere Keimmengen auf ihren
Kdrperoberflachen und/oder geben offensichtlich signifikant mehr Erreger an die
Umwelt ab, als Patient:innen, bei denen lediglich eine Besiedlung des Nasen-
Rachen-Raums oder der Leistenregion besteht. Dieser Zusammenhang wurde
von Shiomori et al. in &hnlicher Weise beschrieben *. Die hdheren Keimmengen
erscheinen logisch, da im Rahmen von Infektionen eine starkere
Erregervermehrung in dem geschadigten Gewebe vorliegt, wéhrend bei einer
Besiedlung lediglich ein Teil der physiologischen Hautflora durch MRSA ersetzt

wird und eine pathologische Erregervermehrung aufgrund der weiterhin intakten
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Abwehrfunktionen des Korpers oder der Nahrstoffkonkurrenz mit der

kérpereigenen Flora nicht stattfindet.

Die Datenmenge dieser Studie reicht nicht aus, um zwischen verschiedenen
Infektionsarten zu differenzieren. Es ist jedoch wahrscheinlich, dass
Wundinfektionen und Atemwegsinfekte eine stérkere MRSA-Luftkeimlast
hervorrufen als ein Harnwegsinfekt, da die Erreger hier, zumindest
vorubergehend, unmittelbaren Kontakt zur Raumluft haben, wahrend das

Kompartiment bei Harnwegsinfekten relativ von der Umgebung abgeschirmt ist.

Der Nachweis hoherer Keimkonzentrationen bei infizierten Patient:innen wirft
zwangslaufig die Frage auf, ob hinsichtlich der HygienemaBnahmen mit diesem
Patient:innenkollektiv anders als mit lediglich besiedelten Patient:innen zu
verfahren ist. Die geltenden Empfehlungen beinhalten jedoch bereits bei
besiedelten Patient:innen das Tragen einer PSA und die regelméaBige
Oberflachendesinfektion. Dies erscheint aufgrund friiherer Studien sowie der
Ergebnisse dieser Studie auch sinnvoll. Wichtiger als die Einflhrung neuer oder
gar die Reduktion der existierenden HygienemaBnahmen erscheint eher die
konsequente Durchfihrung der bereits bestehenden Methoden und die

flachendeckende Schulung des Personals im Umgang mit MRSA-Patient:innen.

Wie bereits beschrieben, gab es unter den untersuchten Patient:innenzimmern
zwei Rdume mit auBergewodhnlich hohen MRSA-Keimmengen. Die hohen MRSA-
Exkretionsraten der sogenannten Heavy Shedder sind urséchlich oft auf
Hautlasionen, purulente Wunden oder Brandverletzungen zuriickzufiihren.”” In
diesem Fall handelte es sich bei beiden Heavy Sheddern um Patient:innen mit
manifesten Infektionen. AuBerdem waren beide Patient:innen schon seit mehr als
funf Tagen in ihrem Zimmer untergebracht, waren eingeschrénkt mobil und auf
Hilfe bei der Korperhygiene angewiesen. Des Weiteren fanden bei beiden
Patient:innen zum Zeitpunkt der Studiendurchfiihrung keine regelmaBigen

desinfizierenden Waschungen oder andere SanierungsmaBnahmen statt.

Frihere Untersuchungen konnten zeigen, dass durch regelméBige Waschungen
mit Hexachlorophenlésung (3%) eine Reduzierung der Luftkeimmenge erreichbar

ist 72,
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Ein anderer Einflussfaktor, der sich in dieser Studie signifikant auf die
Gesamtluftkeimlast auswirkt, ist das Waschverhalten der Patient:innen: Bei
Personen, die nicht zur selbststdndigen Koérperpflege féhig sind, finden sich
hdéhere Gesamtluftkeimmengen als bei Personen, die sich selbst waschen
kénnen. Sieht man die Gesamtluftkeimlast als Indikator fir die allgemeine
Sauberkeit im Patient:innenzimmer, ist das ein Indiz dafir, dass selbststéndig
durchgefuhrte Kérperhygiene nicht nur flr das persénliche Empfinden, sondern
auch fir die grundlegende Hygiene von Bedeutung ist, und somit eine wichtige
Funktion im Alltag darstellt. AuBerdem wirft dieses Studienergebnis natirlich die
Frage auf, wie der Waschvorgang und die Grundhygiene fir immobile

Patient:innen optimiert werden kénnten.

4.2 Bewertung der Studienergebnisse und mogliche

Konsequenzen

In der Studie konnte gezeigt werden, dass MRSA in relevanten Mengen in der
Raumluft von Patient:innenzimmern nachweisbar ist und regelhaft die unbelebten
Oberflachen in der Patient:innenumgebung kontaminiert. MRGN hingegen sind
nur sehr sporadisch und in geringen Mengen aus der Raumluft isolierbar und auf
trockenen Oberflachen Uberhaupt nicht nachweisbar. Der Vorgang des
Bettenmachens sorgt, bei MRSA definitiv und bei MRGN mutmaBlich, fir eine
transiente Erhéhung der Luftkeimmenge. Im Folgenden sollen diese Befunde mit
den derzeit geltenden Hygienerichtlinien verglichen und deren Suffizienz bewertet

werden.

Theoretisch kénnen von Krankheitserregern in der Luft verschiedene Gefahren
ausgehen: Erstens kann eine Kolonisation oder gar eine direkte Infektion von
Personal und Besuchern stattfinden. Zweitens ist die voribergehende
Kontamination von Material und Personen, die das Krankenzimmer verlassen, und
damit die Verbreitung des Erregers im Krankenhaus mdglich. Drittens ist die
Verbreitung des Erregers durch die Luft bspw. durch Liftungsschachte o. a.

denkbar. Viertens ist die Bildung von Erregerreservoirs innerhalb und auBerhalb
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des Krankenzimmers durch sedimentierende Erreger mdglich. Diese Szenarien

sind in allen Variationen kombinierbar.

Um die Ubertragung von Krankenhauskeimen zu verhindern, gibt es eine Vielzahl
mdglicher HygienemaBnahmen. Es existiert eine groBe Menge an Ergebnissen aus
Forschungsarbeiten sowie Empfehlungen, die teilweise widersprichlich
zueinander sind. Letztlich bindend fur Krankenhduser in Mecklenburg-
Vorpommern sind die MaBnahmen, die vom Landesamt fir Gesundheit und
Soziales (LAGuS) vorgegeben und in MaBnahmenplanen veréffentlicht werden.
Diese Richtlinien stiitzen sich auf Empfehlungen des RKI zum selben Thema ™.
Der aktuelle ,MaBnahmenplan MRSA fir Kliniken in M-V sieht folgende
MaBnahmen zum Umgang mit MRSA vor: Ein Screening von Risikopatient:innen,
die Isolation des Patientiinnen bei positivem MRSA-Nachweis,
SchutzmaBnahmen des Personals in Form von PSA (Mund-Nasen-Schutz,
Einmalkittel, Einmalhandschuhe), die Durchfiihrung von Basishygiene, sowie die

16,74

MRSA-Sanierung und deren Erfolgskontrolle

Die aufgefihrten Hygienerichtlinien gelten unabh&angig davon, ob betreffende
Patient:innen infiziert oder lediglich besiedelt sind. Weiterhin wird nicht
differenziert, ob Manipulationen am Bett vorgenommen werden sollen oder nicht.
Es wird also bereits beim bloBen Nachweis von MRSA der maximal mégliche
Barriereschutz, sowie alle sinnvollen Isolations-, Dekontaminations- und
DekolonisationsmaBnahmen angewandt. Das ergibt insofern Sinn, als dass alle
MRSA-Patient:innen theoretisch Erreger an die Umgebung abgeben kénnen.
AuBerdem ist ein solches eindeutiges Regime unkompliziert und beugt

Missverstandnissen vor.

Jain et al. konnten in einer groBen Studie mit Gber einer Million Patient:innen
zeigen, dass durch MaBnahmenblindel die nosokomialen MRSA-Infektionsraten
um 62 % auf Intensivstationen und 45 % auf Normalstationen gesenkt werden
kénnen. Diese Bilndel umfassten mindestens KontaktmaBnahmen
(Schutzkleidung, rdumliche Trennung), Screenings, Hygieneschulungen, den
Einsatz von Hygienepersonal und eine verbesserte Handehygiene °. Laut Gurieva

et al. ist in dieser Studie nicht der komplette Rickgang der MRSA-
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Infektionszahlen durch die Verminderung von Ubertragungen zu erkldren. Es
besteht offenbar ein Uberadditiver Effekt, der dadurch zustande kommt, dass sich
die allgemeine Hygiene durch die Implementierung von MRSA-

Bekampfungsstrategien mit verbessert "*°.

Etwas weniger Eindeutigkeit als bei der Indikation fiur spezifische
HygienemaBnahmen bei MRSA-Patient:innen besteht bei der Zusammensetzung
der PSA. Wéhrend Einmalhandschuhe, Mund-Nasen-Schutz und langarmeliger
Einmalkittel in den meisten Empfehlungen wiederzufinden sind, wird weder in den
Richtlinien des LAGuUS, noch in den Empfehlungen des RKI und des US-
amerikanischen CDC auf das Tragen eines Haarschutzes als Teil der PSA explizit
hingewiesen. Lediglich in ergdnzenden Dokumenten wird der Haarschutz als
mdglicher Teil der PSA ohne explizite Erwdhnung im Zusammenhang mit MRSA
erwahnt "*"’8_ Die Entscheidung, ob ein Haarschutz bereitgestellt wird, obliegt
also letztendlich der zustdndigen Abteilung fir Krankenhaushygiene. Nach
persdnlichen Erfahrungen des Autors wird dies, abhédngig vom Krankenhaus,
uneinheitlich gehandhabt. Die vorliegende Studie liefert Evidenz dafir, dass
MRSA in relevanten Mengen in der Raumluft von Patient:innenzimmern enthalten
ist. Die Haare des Personals stellen eine mogliche Kontaminationsflache dar.
Deshalb scheint es im Sinne des Arbeits-, sowie des Infektionsschutzes sinnvoll,
auch die Haare des Personals mit einem Schutz vor umherfliegendem
bakterienhaltigem Material, zumindest bei Manipulationen am Patient:innenbett,
zu schitzen. Die Wirksamkeit dieser MaBnahme ware in einer weiterfihrenden

Studie zu evaluieren.

Eine weitere sinnvolle Ergédnzung der existierenden Hygienerichtlinien wére die
MaBgabe, dass OberflaichendesinfektionsmaBnahmen nicht eher als 30 Minuten
nach Manipulationen am Bett durchgeflihrt werden sollten, um die Konsequenzen
einer nachtraglichen Sedimentation von MRSA auf die frisch desinfizierten

Flachen zu minimieren.

Auch bei der Abschlussreinigung eines Zimmers sollte ein Zeitraum von
mindestens 30 Minuten zwischen dem Verlassen des Zimmers durch

Patient:innen und der Oberflaichendesinfektion liegen. Um in dieser Zeit eine
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mdglichst rasche Sedimentation aller sich in der Luft befindlicher Erregerhaltiger
Partikel zu ermdglichen, die anschlieBend durch die DesinfektionsmaBnahmen
entfernt werden kénnen, sollte in dieser Zeit darauf geachtet werden, dass Fenster
und Tdren geschlossen bleiben damit Luftverwirbelungen ausbleiben. Nachdem
Oberflachen gereinigt wurden, sollte bei geschlossener Zimmertir gellftet
werden. So werden eventuell noch in der Raumluft vorhandene Erregermengen

durch den Luftaustausch verdiinnt, und nicht auf den Stationsflur geleitet.

Fir MRGN-Erreger existiert ebenfalls ein Dokument des LAGuUS, in dem
HygienemaBnahmen im Falle eines Auftretens im Krankenhaus beschrieben sind.
Diese MaBnahmen wurden auf Grundlage der Empfehlungen der Kommission fir
Krankenhaushgiene und Infektionspravention (KRINKO) erstellt ”°. Sie beinhalten
im Wesentlichen die folgenden MaBnahmen: Screening nur in besonderen
Situationen, Isolierung von 3-MRGN-Patient:innen in Risikobereichen, Isolierung
aller 4-MRGN-Patient:innen, Standardhygiene, PSA mit Einmalkittel und
Einmalhandschuhen bei Isolation, tagliche Oberflachendesinfektion und

patient:innenbezogene eigene Nasszelle.

Die vorliegende Studie hat gezeigt, dass es prinzipiell durchaus mdglich ist, dass
einzelne MRGN auf dem Luftweg transportiert werden. Eine Ubertragung auf
Mitpatient:innen oder das Personal ist also nicht ausgeschlossen. Die
Wahrscheinlichkeit muss aber angesichts der geringen Erregermengen und des
sporadischen Auftretens als sehr gering angesehen werden. Die bestehenden
Hygienerichtlinien, die sich in erster Linie auf den Barriereschutz und die
Verhinderung der Bildung von Erregerreservoirs auBerhalb von Patient:innen
konzentrieren, scheinen deshalb ausreichend zu sein. Fir eine Anpassung dieser
MaBnahmen geben die in dieser Studie gemessenen geringen Luft- und

Oberflachenkeimmengen keinen Anlass.

Es gibt einzelne Konstellationen, in denen eine gezielte Untersuchung von MRGN-
Luftkeimkonzentrationen in zuklnftigen Studien dennoch sinnhaft waére.
Bestimmte Situationen (Absaugungen, Vernebler, etc.) produzieren Bioaerosole.

Eventuell kdnnten gezielte Untersuchungen dieser Vorgange neue Mdéglichkeiten
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der Ubertragungspravention offenlegen. Auch die Erregergruppe der
Nonfermenter, die in dieser Studie anteilsmaBig nur gering vertreten ist, sollte
Gegenstand nachfolgender Untersuchungen sein, da insbesondere fir
Acinetobacter spp. begrindeter Verdacht besteht, dass die Bakterien dieser

Gattung regelhaft auf dem Luftweg Ubertragen werden kénnen.

AbschlieBend lasst sich also festhalten, dass die bestehenden
HygienemaBnahmen die Gefahren, die von multiresistenten Krankheitserregern in
der Raumluft von Patient:innenzimmern ausgehen, weitestgehend ausreichend
adressieren. Daflr ist ihre konsequente Durchfiihrung jedoch essentiell. Das
Wissen dariber, dass multiresistente Erreger prinzipiell auf dem Luftweg
Ubertragen werden kénnen, sollte bei allen Mitarbeiter:innen und Patient:innen im
Krankenhaus prasent sein. Das Bewusstsein dariiber kann die Einhaltung von
Hygienevorschriften férdern, die im klinischen Alltag oft den Arbeitsfluss
verlangsamen, den Patient:innenkontakt erschweren und insgesamt eher als

lastig wahrgenommen werden.

Da in groBen Teams nicht immer kommuniziert wird, wann Betten gemacht
werden, und Patient:innen natlrlich auch selbst Manipulationen am Bett
vornehmen kénnen, besteht beim Betreten eines MRSA-Zimmers immer die
Gefahr einer erhéhten Luftkeimlast, weshalb beim Aufenthalt in einem solchen
generell eine vollstandige PSA getragen werden sollte. Eine Sensibilisierung dafir

sollte Inhalt von Mitarbeiter:innenschulungen sein.
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5 Zusammenfassung

Nosokomiale Infektionen mit multiresistenten bakteriellen Erregern stellen ein
erhebliches gesundheitliches und wirtschaftliches Problem dar. Aktuell
wissenschaftlich konsentiert sind Kontaktlbertragungen daflr der relevante
Transmissionsweg. Weniger Klarheit herrscht Gber AusmaB, Einflussfaktoren und
Relevanz der Luftibertragung multiresistenter Erreger. Als Einflussfaktor fur die
Erhéhung der Luftkeimmenge, insbesondere flr Gram-positive Erreger (darunter
MRSA) wurde schon in friheren Studien das Bettenmachen identifiziert. In dieser
Studie wurden diese Ergebnisse mit héherer StichprobengréBe reevaluiert und
erstmals auch die Luftkeimbelastung mit Gram-negativen Erregern (3- und 4-

MRGN) im Zusammenhang mit dem Bettenmachen untersucht.

Dafir wurden in 26 MRSA- und 25 MRGN-Patient:innenzimmern
Luftkeimmessungen mit einem Impaktationsluftkeimsammler vor und nach dem
Bettenmachen (1min, 15min, 60min) in Om und 3m Entfernung durchgefihrt.
Zusétzlich wurden vor und nach dem Bettenmachen Oberflachen-
Abklatschproben aus der Patient:innenumgebung angefertigt und potentielle

Einflussfaktoren miterhoben.

Es konnte ein regelhafter transienter Anstieg der MRSA-Menge in der Raumluft in
den Proben 1min und 15min nach dem Bettenmachen nachgewiesen werden. Als
wichtigster Einflussfaktor fur die MRSA-Luftbelastung wurde die manifeste
MRSA-Infektion gegenlber der asymptomatischen Besiedlung identifiziert.
MRGN wurden nur bei zwei Patient:innenzimmern in der Raumluft nachgewiesen.
Die Studie liefert jedoch Indizien daflr, dass auch die MRGN-Luftbelastung nach
dem Bettenmachen auf niedrigem, medizinisch vermutlich nicht relevantem

Niveau einer dhnlichen Dynamik wie die der MRSA-Luftbelastung folgt.

In den Oberflachenproben konnte der Erreger in den MRSA-Zimmern regelhaft
aus der Patientiinnenumgebung isoliert werden. Es besteht hierbei eine
Korrelation zwischen Luftkeimlast und Oberflachenkeimlast. MRGN wurden

dagegen in den Oberflachenproben nicht nachgewiesen.
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Die Ergebnisse der Studie implizieren, dass bisherige deutsche Hygienerichtlinien
zum Schutz der Erregerverbreitung weitgehend ausreichend sind. Basierend auf
den Studienergebnissen kann eine Empfehlung ausgesprochen werden,
DesinfektionsmaBnahmen nicht eher als 30 Minuten nach dem Bettenmachen

durchzufthren.
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6 Anhang

6.1 Tabellen und Rohdatenmaterial

Tabelle 9: Rohdatenmaterial Patient:innenkollektiv

Die Tabelle zeigt das Patient:innenkollektiv mit den erfassten Einflussfaktoren: Art der Infektion (1:
Besiedlung des Nasen-Rachen-Raums; 2: Sepsis; 3: Harnwegsinfekt; 4: Atemwegsinfekt; 5:
Wundinfektion; 6: positiver Hautabstrich), Mobilitét (1: keine Einschrankung; 2: selbststandig mobil
mit Hilfsmittel; 3: mobilisierbar im Rollstuhl; 4: bettlagerig), Antibiotikatherapie (0: keine laufende
Antibiotikatherapie; 1: laufende Antibiotikatherapie), Fenster (0: Fenster vor Probennahme
geschlossen; 1: Fenster vor Probennahme ge6ffnet), Waschverhalten (1: selbststandig; 2: nicht
selbststandig), Desinfizierende Waschungen (0: keine desinfizierenden Waschungen; 1:
regelmaBige desinfizierende Waschungen), Sanierungsversuch (0: kein laufender/ stattgehabter
Sanierungsversuch, 1: laufender oder wahrend des Krankenhausaufenthalts stattgehabter
Sanierungsversuch). Bei leeren Zellen war die jeweilige Information nicht eruierbar.
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21
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23 | E. coli SMRGN
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26 | MRSA

27 | K. pneumoniae SMRGN
28 | E. coli SMRGN

29 | MRSA
30 | MRSA

31

32 | MRSA

33 | E. coli SMRGN

34 | K. pneumoniae SMRGN
35 | E. coli SMRGN

36 | MRSA
37 | MRSA

38 | K. pneumoniae SMRGN

39 | MRSA
40 | MRSA

41

42 | MRSA

43 | K. pneumoniae SMRGN

44 | E. coli SMRGN

45 | P. aeruginosa 3MRGN

46 | SMRGN

47 | E. coli SMRGN

48 | MRSA
49 | MRSA

50 | E. coli SMRGN

51
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Tabelle 10: Gesamtkeimmenge-Rohdaten

Die Tabelle zeigt die Anzahl aller pro Probe nachgewiesenen Colony Forming Units. Bei Luftproben
bezieht sich der Wert auf die untersuchten 100 Liter Luft, bei Oberflaichenproben auf die 25cm?
Flache einer Abklatschplatte. Bei leeren Zellen waren die jeweiligen Proben aufgrund von
Uberwucherungen nicht auswertbar. (m: Abstand vom Bett in Meter; min: Zeit nach dem
Bettenmachen in Minuten)

. < <
= | E| § | &5 | 5| 8| & | 8| & 5|5 8:) &8s
g E | E | E| E|E| E| E| E | %555 583
gl S| S| | | 2| e g | g | | &3 |5
1 20 14 69 74 29 36 86 72 35 69
2 86 98 90 67 138 124 62 68 3 24 19 19
3 38 37 136 72 61 49 37 50 44 32 124
4 131 170 328 223 252 183 142 170 138 142 18 121
5 168 146 71 67 88 75 50 35 6 11 7 39
6 67 56 146 170 132 180 83 32 5 9 27 32
7 73 58 176 133 56 87 34 58 71 52 32 37
8 65 85 160 183 81 95 60 73 27 28 146 210
9 88 118 112 162 119 144 75 82 3 0 5 9
10 121 178 400 320 194 243 107 188 6 37 32 65
11 110 155 190 175 167 118 147 106 200 33 196
12 45 179 187 102 100 179 155 91 180 115 242
13 25 73 79 48 59 50 60 26 21 46 22
14 28 54 102 51 68 35 32 2 8 20 27
15 121 41 640 219 118 121 106 102 159 228 95
16 169 209 224 222 205 222 137 130 43 29 59 77
17 31 37 185 70 73 68 90 61 27 13 140 57
18 6 12 18 13 11 26 8 9 3 3
19 26 14 49 65 33 22 13 12 6 7 5
20 57 44 141 75 78 61 50 38 38 3 94 125
21 67 86 138 130 88 91 68 62 222 103 31 59
22 38 53 134 104 54 66 85 90 55 36 174 114
23 142 190 277 245 361 317 291
24 60 77 195 133 141 129 115 129 46 41 34 61
25 33 48 142 225 82 72 73 78 64 114 7
26 26 30 122 91 28 51 52 46 59 30 1 66
27 23 22 44 22 24 31 40 34 21 8
28 132 113 169 194 157 178 87 92 10
29 51 68 434 310 118 85 13 480 400 11 44
30 35 53 92 76 82 82 41 50 8 32 6 12
31 18 33 466 57 62 27 36 34 45 150 13
32 9 10 0 4 42 12 4 5 4 22
33 57 80 181 64 55 76 39 52
34 20 18 43 39 45 72 27 29
35 90 115 549 216 245 193 130 112 9 80 125 50
36 30 43 49 54 33 59 15 19 26 12 6 10
37 22 26 66 64 45 25 23 25 50 19 18 10
38 42 47 274 206 110 101 73 104 34 52 87 84
39 55 67 64 87 84 55 31 25 15 8 4
40 30 64 59 61 75 59 49 85 37 18 19 46
41 80 89 269 277 155 148 113 97 33 26 24 83
42 79 277 244 122 110 88 148 73 65
43 56 156 166 217 202 159 107 80 124
44 181 197 357 297 345 326 188 187 13 22 23
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45 145 203 816 728 247 287 133 136 184 272 64 153
46 88 146 117 89 95 87 148 161 7 12
47 66 59 97 59 81 79 97 91 34 19 24
48 119 84 128 120 113 120 65 62 34 58 13 34
49 77 50 118 104 105 110 4 83 20 3 110 75
50 66 70 92 82 70 87 49 78 5 9
51 114 32 123 135 108 138 75 113 42 25 55 28
Tabelle 11: MRSA-Rohdaten
Die Tabelle zeigt die Anzahl aller pro Probe nachgewiesenen MRSA-Isolate. Bei Luftproben bezieht
sich der Wert auf die untersuchten 100 Liter Luft, bei Oberflachenproben auf die 25cm? Flache
einer Abklatschplatte. Bei leeren Zellen waren die jeweiligen Proben aufgrund von
Uberwucherungen nicht auswertbar. (m: Abstand vom Bett in Meter; min: Zeit nach dem
Bettenmachen in Minuten).
. K= K=
= | E| 5| 5| §| &8 & 8| & | 5. |%c|8c] 8¢
£ £ fE | E| £E| E|E| E| E |85 55 25| s
g s | s |~ | | & 2| g | g | & | &%) 57 g
1 0 0 2 0 0 1 0 0 0 0 0
3 1 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0
4 2 0 4 3 1 0 0 0 0 0 14 37
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0
6 0 0 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0
7 0 0 7 2 0 0 0 0 0 0 0 0
8 1 1 12 16 1 5 1 0 5 0 0 4
16 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0 3 0
17 0 0 6 6 2 0 5 2 12 4 0 0
18 0 0 3 0 0 0 0 0 1 0 0 0
20 1 0 2 2 2 0 0 1 2 0 2 2
22 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
25 1 1 10 17 7 4 2 3 0 0 5 0
26 0 0 0 1 0 0 1 1 0 0 0 0
29 24 19 423 280 87 53 5 9 44 480 400
30 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0
31 0 1 7 1 1 0 1 0 2 0 0
32 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
36 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0
37 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
39 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
40 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
42 20 18 239 181 42 46 22 42 64 0
48 0 0 1 0 0 1 0
49 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
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MRGN-Rohdaten
Die Tabelle zeigt die Anzahl aller pro Probe nachgewiesenen MRGN-Isolate. Bei Luftproben

bezieht sich der Wert auf die untersuchten 100 Liter Luft, bei Oberflachenproben auf die 25cm?
Flache einer Abklatschplatte. Positive Nachweise von MRGN bei Patient 28: E. coli 3 MRGN, bei

Tabelle 12

Patient 34: K. pneumoniae 3 MRGN. (m: Abstand vom Bett in Meter; min: Zeit nach dem

Bettenmachen in Minuten)

uwog
yosmuyoen

ulwg
yosmuyoen

unwpg9
yosnss3

ulwg
yasnss3

wg ulwuo9

wQ ulwuo9

we uwg

wQ ulwugi

wg ujw |

wQ ulw |

wg uiwo

wQ ulwo

“IN jusljed

10
11

12
13
14
15
19
21

23
24
27
28
33
34
35

38

43
44
45

46

47

50

51

88



Potentielle MRGN-Rohdaten
Die Tabelle zeigt die Anzahl aller pro Probe nachgewiesenen Isolate potentieller MRGN-Erreger.

Bei Luftproben bezieht sich der Wert auf die untersuchten 100 Liter Luft, bei Oberflachenproben

auf die 25cm? Flache einer Abklatschplatte. (m: Abstand vom Bett in Meter; min: Zeit nach dem

Bettenmachen in Minuten)

Tabelle 13

1962413

Klebsiella pneumoniae

E. coli

uiog
yosmuyoen

0 | P. aeruginosa

1
1

0 | Proteus vulgaris

0 | E. coli, Stenotrophomonas maltophilia

3 | Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa

0 | Enterobacter Cloacae
0 | Klebsiella pneumoniae

0 | Klebsiella oxytoca

0 | Proteus vulgaris

0 | Klebsiella pneumoniae

0 | Enterobacter cloacae

0 | Stenotrophomonas maltoiphilia
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50 0 0 0 0 0

51 0 0 0 0 0

Tabelle 14: Haufigkeit aller nachgewiesener Spezies

Oberflachenproben

in Luft-

und

In der Tabelle sind die Anzahl der Nachgewiesenen Colony Forming Units und ihr relativer Anteil
an der Gesamtmenge aller nachgewiesener Keimspezies aufgefiihrt.

GRAM-POSITIVE ERREGER

Mikrokokken (Micrococcales)
Micrococcus luteus

Kocuria rhizophila
Dermobacter hominis
Dermacoccus nishinomiyaensis
Rothia mucilaginosa
Microbacterium paraoxydans

Arthrobacter cumminsii

Koagulase-negative Staphylokokken
Staphylococcus epidermidis
Staphylococcus haemolyticus
Staphylococcus hominis
Staphylococcus capitis
Staphylococcus cohnii spp. Urealyticus
Staphylococcus cohnii spp cohnii
Staphylococcus caprae
Staphylococcus lugdunensis
Staphylococcus warneri
Staphylococcus arlettae
Staphylococcus equorum
Staphylococcus sanguinis

Staphylococcus pasteuri

S. aureus

Corynebakterien
Corynabacterium mucifaciens
Corynebacterium striatum
Corynabacterium Amycolatum

Corynebacterium xerosis

Corynabacterium durum

Luftproben Oberflachenproben
vor Bettenmachen | nach Bettenmachen gesamt

absolut Anteil absolut Anteil absolut Anteil absolut Anteil
6563 96,0% 34839 97, 7% 41402 97,4% 10043 94,6%
4687 68,5% 16769 47,0% 21456 50,5% 1129 10,6%
4677 68,4% 16727 46,9% 21404 50,4% 1106 10,4%
0 0,0% 38 0,1% 38 0,1% 0 0,0%
7 0,1% 0 0,0% 7 0,0% 12 0,1%
1 0,0% 2 0,0% 3 0,0% 0 0,0%
1 0,0% 1 0,0% 2 0,0% 0 0,0%
1 0,0% 1 0,0% 2 0,0% 0 0,0%
0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 11 0,1%
1668 24,4% 16025 45,0% 17693 41,6% 6873 64,7%
889 13,0% 7350 20,6% 8239 19,4% 3149 29,7%
253 3,7% 5190 14,6% 5443 12,8% 1136 10,7%
403 5,9% 2740 7,7% 3143 7,4% 2318 21,8%
55 0,8% 278 0,8% 333 0,8% 31 0,3%
18 0,3% 134 0,4% 152 0,4% 0 0,0%
17 0,2% 108 0,3% 125 0,3% 57 0,5%
9 0,1% 106 0,3% 115 0,3% 0 0,0%
6 0,1% 59 0,2% 65 0,2% 4 0,0%
5 0,1% 30 0,1% 35 0,1% 72 0,7%
4 0,1% 26 0,1% 30 0,1% 0 0,0%
6 0,1% 0 0,0% 6 0,0% 106 1,0%
0 0,0% 4 0,0% 4 0,0% 0 0,0%
3 0,0% 0 0,0% 3 0,0% 0 0,0%
73 1,1% 1593 4,5% 1666 3,9% 1199 11,3%
48 0,7% 194 0,5% 242 0,6% 711 6,7%
33 0,5% 133 0,4% 166 0,4% 0 0,0%
10 0,1% 33 0,1% 43 0,1% 351 3,3%
3 0,0% 22 0,1% 25 0,1% 17 0,2%
0 0,0% 5 0,0% 5 0,0% 0 0,0%
2 0,0% 1 0,0% 3 0,0% 0 0,0%
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Corynabacterium aurimucosum

Corynebacterium tuberculostearicum

Bacillus spp.

Bacillus cereus group
Paenibacillus pabuli
Bacillus altitudinis/ pumilus
Bacillus licheniformis
Bacillus megaterium
Bacillus clausii

Bacillus simplex
Paenibacillus lautus
Bacillus subtilis

Bacillus horneckiae
Bacillus circulans

Bacillus firmus
Aneurinibacillus aneurinilyticus

Bacillus vallismortis

Streptococcus spp.
Streptococcus infantarius ssp coli
Streptococcus gordonii
Streptococcus parasanguinis
Streptococcus mitits/ oralis
Streptococcus cristatus

Streptococcus saguinis/ salivarius ssp
salivarius/ salivarius ssp thermophilus/
vestibularis

Enterococcus spp.
Enterococcus faecalis
Enterococcus faecium

Enterococcus avium

Andere Gram-positive Kokken

Aerococcus viridans

Andere Gram-positive Stibe
Listeria Grayi

Actinomyces viscosus
Clostridium difficile

Dermatophilus congolensis

GRAM-NEGATIVE ERREGER

31

- ~ O ~ o0 ©

o O o o o o

o w o ©

46
19
21

N

o o o

181

0,0%
0,0%

0,5%
0,1%
0,1%
0,1%
0,0%
0,1%
0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,1%
0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,0%

0,7%
0,3%
0,3%
0,1%

0,0%
0,0%

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

2,6%

91

114
29
24

N o0 © N

o o o

29
14
10

112
78
34

425

0,0%
0,0%

0,3%
0,1%
0,1%
0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,0%

0,3%
0,2%
0,1%
0,0%

0,0%
0,0%

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

1,2%

145
38
29
28
18
15

o o o

38
19
13

158
97
55

606

0,0%
0,0%

0,3%
0,1%
0,1%
0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,0%

0,4%
0,2%
0,1%
0,0%

0,0%
0,0%

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

1,4%

319
24

78
16

11
20

N ©O O ©o O W

10

o O o o o

25

25

25

49

3,0%
0,2%

0,7%
0,2%
0,0%
0,1%
0,2%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,1%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,1%

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

0,0%

0,2%
0,0%
0,2%
0,0%

0,0%
0,0%

0,2%
0,0%
0,0%
0,0%
0,2%

0,5%




Enterobakterien 5 0,1% 11 0,0% 16 0,0% 3 0,0%
Escherichia coli 1 0,0% 3 0,0% 4 0,0% 1 0,0%
Pantoea agglomerans 3 0,0% 1 0,0% 4 0,0% 0 0,0%
Proteus vulgaris/ penneri 1 0,0% 1 0,0% 2 0,0% 0 0,0%
Klebsiella pneumoniae 0 0,0% 2 0,0% 2 0,0% 1 0,0%
Proteus mirabilis 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 0 0,0%
Klebsiella oxytoca 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 0 0,0%
Pantoea dispersa 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 0 0,0%
Enterobacter cloacae/ osburiae 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 1 0,0%
Nonfermenter 161 2,4% 357 1,0% 518 1,2% 28 0,3%
Moraxella osloensis 145 21% 276 0,8% 421 1,0% 3 0,0%
Acinetobacter iwoffii 13 0,2% 61 0,2% 74 0,2% 18 0,2%
Pseudomonas oryzihabitans 3 0,0% 14 0,0% 17 0,0% 0 0,0%
Stenotrophomonas maltophilia 0 0,0% 3 0,0% 3 0,0% 0 0,0%
Pseudomonas stutzeri 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 0 0,0%
Pseudomonas aeruginosa 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 7 0,1%
Pseudomonas luteola 0 0,0% 1 0,0% 1 0,0% 0 0,0%
Andere Gram-negative Stabe 15 0,2% 54 0,2% 69 0,2% 18 0,2%
Roseomonas mucosa 11 0,2% 35 0,1% 46 0,1% 0 0,0%
Xanthomonas translucens 4 0,1% 19 0,1% 23 0,1% 0 0,0%
Vibrio alginolyticus 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 18 0,2%
Gram-negative Kokken 0 0,0% 3 0,0% 3 0,0% 0 0,0%
Neisseria flava/ perflava/ subflava 0 0,0% 3 0,0% 3 0,0% 0 0,0%
Schimmelpilze 30 0,4% 92 0,3% 122 0,3% 7 0,1%
Aspergillus fumigatus 30 0,4% 92 0,3% 122 0,3% 7 0,1%
nicht identifiziert 66 1,0% 291 0,8% 357 0,8% 518 4,9%
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7 Thesenblatt

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Multiresistente Erreger stellen ein erhebliches Risiko fur die
Patient:innengesundheit dar und verursachen hohe Kosten im
Gesundheitssystem. Die Verhinderung ihrer Ubertragung und Verbreitung ist
deshalb wichtig.

Die bisherige Forschung hat vor allem die Kontaktlbertragung als
Verbreitungsweg multiresistenter Erreger im Krankenhaus identifiziert. Inwiefern
auch die Luftiibertragung dabei eine relevante Rolle, insbesondere fiir MRGN,
spielt, ist noch nicht ausreichend erforscht.

Far den Vorgang des Bettenmachens konnte in Vorstudien gezeigt werden, dass
eine transiente Erhéhung der Gesamtluftkeimmenge und der MRSA-
Luftkeimmenge resultiert. Gram-negative Erreger wurden in diesem
Zusammenhang bisher nicht untersucht.

Die Studie zeigte, dass das Luftkeimspektrum in Patient:innenzimmern vor dem
Bettenmachen mehrheitlich aus Gram-positiven Umgebungskeimen besteht.
Nach dem Bettenmachen dominieren hingegen patient:innenassoziierte Keime.
Die Studie zeigt, dass MRSA regelhaft (bei 73% der untersuchten Zimmer) aus
der Raumluft in den Zimmern von MRSA-Patient:innen isolierbar ist.

Nach dem Bettenmachen findet eine transiente Erhéhung der MRSA-
Luftkeimmenge auf etwa das 15-fache statt. Dieser Zusammenhang ist sowohl
direkt am Bett als auch in 3m Entfernung statistisch héchst signifikant (p<0,001).
Die Zeit bis zum Wiedererreichen des Ausgangsniveaus betragt 15 bis 30
Minuten.

In MRSA-Patient:innenzimmern kann der Erreger regelhaft (bei 54% der
untersuchten Zimmer) von den unbelebten Oberflachen isoliert werden. Es
besteht dabei eine Korrelation zwischen Luftkeimlast und Oberflachenkeimlast.
Dies kann als Hinweis darauf gedeutet werden, dass die Kontamination der
Oberflachen durch eine Luftiibertragung von MRSA mitbedingt wird.

Die bisher fur MRSA empfohlenen HygienemaBnahmen sind vermutlich
ausreichend, um die Wahrscheinlichkeit einer Verbreitung von MRSA zu
minimieren. Lediglich das Tragen eines Haarschutzes ist bisher nicht explizit
empfohlen, erscheint aber in Anbetracht der Studienergebnisse sinnvoll.
OberflachendesinfektionsmaBnahmen ohne Remanenzwirkung in
Patient:innenzimmern sollten nicht eher als 30 Minuten nach dem letzten
Bettenmachen stattfinden, da in diesem Zeitraum vermehrt Erreger in der Luft
nachweisbar sind, welche auf die Oberflachen sedimentieren kénnen.

Die Studie zeigt, dass MRSA Patient:innen mit manifester Infektion signifikant
mehr Erreger an inre Umwelt abgeben als Patient:innen mit einer Besiedlung.
Auch MRGN-Erreger sind prinzipiell aus der Raumluft in Patient:innenzimmern
nachweisbar.

Die MRGN-Luftkeimmenge war in allen Proben sehr gering, sodass von den
Erregern vermutlich kein Infektionsrisiko ausgeht.

Die Studie liefert Hinweise darauf, dass auf einem sehr niedrigen Niveau auch
bei MRGN ein kurzfristiger Anstieg der Luftkeimmenge nach dem Bettenmachen
stattfindet.

Auf den Oberflachen in den Patient:innenzimmern wurden keine MRGN-Erreger
nachgewiesen. Eine Luftlibertragung zwischen Erregerreservoirs in
Patient:innenzimmern, wie sie fiur MRSA wahrscheinlich ist, scheint fir MRGN
unwahrscheinlich.
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