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Die Epidemiologie nosokomialer Infektionen ist daher die
Grundlage ihrer eigenen Verbesserung.
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1.1 Epidemiologie

Die Epidemiologie beschiftigt sich mit dem Vorkommen, der
Verbreitung und der Verteilung von Krankheiten in der Ge-
samtbevolkerung oder in Bevolkerungsgruppen (Gordis
2001). Davon ausgehend, dass Erkrankungen nicht zufallig
verteilt sind, sondern durch Besonderheiten von Individuen,
Gruppen oder dem Umfeld begiinstigt werden, dient die
Epidemiologie mit drei Methoden der Ermittlung von Atio-
logie (Ursache), Ausmal, Verlauf und Prognose von Krank-
heiten. Sie ermoglicht auf diese Weise die Bestimmung von
Risikofaktoren und den gezielten Einsatz geeigneter Praven-
tionsmafBnahmen.

1. Die deskriptive Epidemiologie (z. B. Surveillance)
beschreibt Haufigkeiten von Krankheiten in definierten
Populationen in einem zeitlichen oder ortlichen Zusam-
menhang. Ggf. weisen dabei Erkrankte bestimmte Beson-
derheiten auf, die sie von nicht Betroffenen unterscheiden.

2. Die analytische Epidemiologie untersucht Hypothesen
zur Entstehung von Krankheiten. Sind Haufungen von
Erkrankungen bekannt geworden, kdnnen mit ihr retrospektiv
Risikofaktoren bestimmt werden, die mit einer bestimmten
Krankheit vergesellschaftet sind (z. B. Fallkontrollstudien),
oder es werden in einem zumeist prospektiven Ansatz
Erkrankungen bei Personengruppen verglichen, die sich in
einem bestimmten Merkmal unterscheiden (z. B. Kohorten-
studien). Diese Untersuchungen geben einen starken Hinweis
auf die Ursache oder Verbreitung von Erkrankungen, ohne
jedoch einen kausalen Zusammenhang zu beweisen.

3. In der experimentellen Epidemiologie wird die
Exposition gegeniiber einem Faktor oder einer Mafinahme
durch den Untersucher gezielt beeinflusst (z. B. Interven-
tionsstudie) und prospektiv ein mdglicher Unterschied der
Untersuchungsgruppe gegeniiber einer Kontrollgruppe
bestimmt. Ob die dabei gewonnenen Erkenntnisse auch
fiir Personen aufBlerhalb der untersuchten Population
Giiltigkeit haben, muss jedoch zunéchst validiert werden.

1.2 Nosokomiale Infektion, Kolonisation,

Kontamination, Transmission

Eine Infektion beschreibt das Eindringen und die Vermeh-
rung eines Erregers in einem empfanglichen Wirt. Infektions-
erreger konnen exogenen (von au3en neu herangetragen) und
endogenen (aus der eigenen Keimflora des Wirtes stam-
mend) Ursprungs sein. Meist folgt auf die Infektion eine
Reaktion des Wirtes (Immunantwort). Diese kann nach einer
Inkubationszeit klinisch in Erscheinung treten (Symptome)
oder aber dauerhaft inapparent verlaufen und nur durch
gezielte Diagnostik nachweisbar sein. Dabei ist zu beachten,
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dass auch Personen mit inapparenten Infektionen (z. B.
Poliomyelitis) symptomatische oder weitere inapparente
Infektionen bei anderen empfanglichen Personen ausldsen
konnen.

Definition Bei einer nosokomialen Infektion handelt es
sich um eine Infektion, die zum Zeitpunkt der Aufnahme in
das Krankenhaus noch nicht existierte und sich auch nicht in
ihrer Inkubationsphase befand. Auch Infektionen, die im
Krankenhaus erworben wurden, sich aber erst nach Entlas-
sung des Patienten manifestieren, gelten als nosokomiale
Infektion. Unerheblich ist dabei, ob diese Infektion auf man-
gelhafte Hygiene zuriickzufiihren ist oder ob es sich um ein
unvermeidbares Ereignis handelte (Gefters et al. 2002).

Exogene Infektionen kdnnen oft durch konsequente Hy-
gienemafinahmen verhindert werden (z. B. Héndedesinfek-
tion). Die Mehrzahl nosokomialer Infektionen sind jedoch
endogene Infektionen, d. h., der Patient ist bereits Trager des
Erregers (z. B. auf Haut oder Schleimhaut), bevor dieser bei
ihm eine Infektion hervorruft. Fiir endogene Infektionen ist
das Reduktionspotenzial durch Hygiene daher deutlich gerin-
ger. Aber auch einige Ursachen endogener nosokomialer
Infektionen sind durch Hygiene beeinflussbar (z. B. Des-
infektion der Haut vor chirurgischen Eingriffen).

Bereits die Surveillance nosokomialer Infektionen und
Personalschulung senken Infektionsraten deutlich (Kap.

Surveillance nosokomialer Infektionen). Eine Liste noso-
komialer Infektionen mit den Definitionskriterien der CDC
zu ihrer Diagnose findet sich im Kap. » Surveillance noso-
komialer Infektionen (s. auch Riiden et al. 2003).

Nicht jeder Kontakt mit einem Erreger fiihrt zwangslaufig
auch zu einer Infektion. Oft kommt es nur zu einer transien-
ten oder chronischen Kolonisation (Besiedelung, Trigersta-
tus) des Patienten. Spidter kann eine Kolonisation in eine
Infektion {ibergehen. AuBerdem stellt sie eine Infektions-
quelle fiir andere Patienten dar (Kap. » Medizinprodukte:
Sichere und umweltschonende Aufbereitung).

Eine Kontamination (Verunreinigung) beschreibt das
zeitweilige Vorkommen von Erregern auf Menschen oder
Gegenstinden. Kontaminationen tragen entscheidend zur
Verbreitung von Erregern im Krankenhaus bei (z. B. konta-
minierte Hinde oder Handschuhe des Personals).

Kommt es zur Erregeriibertragung von Patienten auf
andere Patienten, hat eine Transmission stattgefunden (vgl.
Tab. 2). Molekularbiologische Methoden (Typisierung) kon-
nen deren gemeinsame Herkunft (Klonalitdt) nachweisen. Oft
sind ,,Spender” und ,,Empfanger” nachtriaglich jedoch nicht
ermittelbar. Um das beantworten zu konnen, miissen weitere
Aspekte (Aufnahme- bzw. Entlassungsdaten und Scree-
ninguntersuchungen bei stationdrer Aufnahme) beriicksich-
tigt werden. Transmissionen konnen auch zwischen Patienten
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erfolgen, deren Aufenthalt im Krankenhaus gar nicht iiber-
lappt, indem der Erreger die Zwischenzeit als Kontamination
(z. B. auf einem Stethoskop) tiberdauert hat. Transmissionen
konnen von Kolonisationen, Kontaminationen oder Infektio-
nen ausgehen.

1.3 Pravalenz, Inzidenz, Inzidenzdichte

Die Privalenz beschreibt das Vorkommen einer Erkrankung
innerhalb einer Bevolkerung zu einem bestimmten Zeitpunkt,
wird mit Querschnittsuntersuchungen erfasst (Abschn. 2.1)
und gibt den Anteil Erkrankter an der Gesamtzahl der Perso-
nen an. Sie beriicksichtigt nicht den Erkrankungsbeginn,
steigt aber mit der Erkrankungsdauer an.

Mit der Inzidenz wird die Anzahl neuer Erkrankungsfille
in einem bestimmten Zeitraum oder pro Anzahl stationérer
Aufnahmen beschrieben (Longitudinalstudie, Abschn. 2.2).
Sie wird auf die Anzahl aller Personen, die in diesem Zeit-
raum an dieser Erkrankung hétten erkranken kénnen, bezo-
gen und ist daher eine MafBzahl fiir das Erkrankungsrisiko.
Die Anzahl der Erkrankten zu Beginn sowie die Erkran-
kungsdauer sind dabei unerheblich. Durch die Erfassung
der beobachteten Gefahrdungstage filir eine nosokomiale
Infektion (z. B. Patiententage im Krankenhaus, Tage mit
intravasalem Katheter) tragen Patienten mit einer kurzen
Liegedauer weniger zur BezugsgroBe im Nenner bei als
»Langlieger” mit ldngerer Exposition und héherem Erkran-
kungsrisiko. So ergibt sich die Inzidenzdicte.

Wichtig
Prdvalenz: Anzahl der Patienten mit nosokomialer
Infektion zu einem bestimmten Zeitpunkt bezogen auf
die Anzahl untersuchter Patienten.

Inzidenz: Anzahl neu aufgetretener nosokomialer In-
fektionen in einem definiertem Zeitraum oder Neuerkran-
kungen pro Anzahl an Aufnahmen.

1.4 Endemie, Epidemie, Pandemie
Ein endemisches Niveau wird durch fortlaufende Uberwa-
chung (Surveillance) bestimmt und beschreibt die durch-
schnittliche Héufigkeit einer bestimmten Infektion. Es ist
von regionalen Gegebenheiten (z. B. Malariarisiko je nach
Reiseland) oder auch von Merkmalen einer definierten Popu-
lation (z. B. HIV-Infektion bei Drogenabhingigen) abhéngig.
Treten oOrtlich und zeitlich begrenzt unerwartet haufig spe-
zifische Infektionen auf, spricht man von einer Epidemie
(Ausbruch). Beeinflussende Faktoren sind die Art des Erre-
gers, sein Ubertragungsweg, die Zusammensetzung und Hau-

figkeit von Kontakten exponierter Personen sowie Ort und
Zeit des Geschehens. Oft gibt es eine gemeinsame Quelle
(z. B. Legionelleninfektionen aus einem kontaminierten
Trinkwassernetz). Der Anteil nosokomialer Infektionen, die
in Ausbriichen auftreten, betrdgt 2—-10 % (Haley et al. 1985b;
Wenzel et al. 1983).

Abzugrenzen von der Epidemie ist dic Pandemie. Hier
fehlt die ortliche Begrenzung. Mitunter treten Pandemien
weltweit auf (z. B. Infektionen mit dem Influenzavirus). Im
Zusammenhang mit nosokomialen Infektionen zeigen z. B.
einige klonale MRSA-Linien (Chung et al. 2004) sowie die
Ubertragungen von SARS-Coronaviren (Varia et al. 2003)
pandemischen Charakter.

2 Studientypen

Die Epidemiologie bietet wichtige Untersuchungsmethoden
zur Risikofaktoranalyse fiir bestimmte Erkrankungen oder
zur Priifung von Hypothesen der Infektionsentstehung. Je nach
Fragestellung ist das Studiendesign zu wéhlen. Die Datener-
fassung kann punktuell oder kontinuierlich erfolgen. Die
Studie kann rein beschreibend oder gezielt verandernd (Inter-
ventionsstudie) sein. Sollen die Auswirkungen von Verdnde-
rungen (z. B. des Umfeldes) auf zukiinftige Situationen unter-
sucht werden, so kann ein prospektiver Versuchsansatz
gewihlt werden. Fiir abgeschlossene Ereignisse bleibt nur eine
retrospektive Beurteilung (Gastmeier und Riiden 2001; Gast-
meier und Kramer 2004; Wenzel und Nettleman 1999).

2.1 Querschnittsstudien

Querschnittsstudien sind Momentaufnahmen zur Ermittlung
der Privalenz nosokomialer Infektionen. Am Tag der Unter-
suchung bereits kurierte Infektionen sowie zukiinftige Infek-
tionen werden nicht erfasst. Die Erfassungswahrscheinlich-
keit einer Infektion ist hier also stark abhdngig von der
Infektionsdauer. Erst eine wiederholte Durchfiihrung dieser
Studie kann durch Verdnderungen in der Prdvalenz Riick-
schliisse auf Trends ermdglichen.

Vorteile von Prévalenzuntersuchungen sind ihr relativ
geringer Zeit- und Kostenaufwand. Sie werden daher gerne
als orientierende Untersuchung zur Infektionshéufigkeit
angewendet und steigern die Aufmerksamkeit beim Personal
fiir die Thematik.

Im dargestellten Beispiel (Abb. 1) beschreibt jede Linie
die Aufenthaltsdauer eines Patienten mit einer nosokomialen
Infektion. An dem markierten Zeitpunkt werden in einer
Querschnittsstudie zwei nosokomiale Infektionen erfasst.
Die Haufung von Infektionen zuvor bleibt unerkannt. In einer



Messung kurz danach wiren hingegen gar keine Infektionen
gefunden worden. Erst eine engmaschige Surveillance bildet
das Infektionsgeschehen verldsslich ab. Die Prévalenz
beschreibt nur eine aktuelle Situation und keinen Verlauf.
Hervorzuheben als grofe Privalenzuntersuchung ist der
EU-weite Point Prevalence Survey des ECDC (2013).

2.2 Kohortenstudien und relatives

Risiko (RR)

Kohortenstudien sind Longitudinalstudien und verfolgen
eine definierte Gruppe meistens prospektiv iiber einen lange-
ren Zeitraum (Exposition bekannt, Outcome untersucht).
Meist wird eine kontrollierte Kohortenstudie durchgefiihrt,
in der zusitzlich zur Untersuchungsgruppe mit Exposition
auch eine Kontrollgruppe ohne Exposition beobachtet wird.
Es werden dann in der Untersuchungsgruppe und einer Kon-
trollgruppe die Anzahl neuer nosokomialer Infektionen
(Inzidenz) und aus dem Verhéltnis dieser Raten zueinander

Pravalenz
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das relative Risiko (RR) bestimmt. Das RR besagt also, um
wie viel hiufiger eine Infektion in einer exponierten Gruppe
gegeniiber einer nicht exponierten Gruppe aufgetreten ist.
Tritt in einer exponierten Gruppe eine Infektion haufiger
auf, ist die Exposition ein Risikofaktor fiir den Erwerb der
Infektion. Berechnet wird das RR nach der Formel RR =
(a/a + b)/(c/c + d). Die Variablen werden der Vierfeldertafel
entnommen, die in Tab. 1 dargestellt ist.

Ein RR > 1 beschreibt ein erhéhtes, ein RR < 1 ein
vermindertes Risiko bei Exposition. Werden beim Gruppen-
vergleich mehrere auffillige Eigenschaften bemerkt, kann
mittels multivariater Regressionsanalyse ggf. die Assoziation
eines Gruppenunterschiedes mit bzw. die Abhingigkeit von
einem anderen Unterschied gefunden werden.

Im Beispiel wird eine Stichprobe von 61 Patienten aus
2 Stationen prospektiv untersucht (Abb. 2). Eine Gruppe
von 27 Personen wird auf der Station A versorgt; 4 dieser
Patienten entwickeln eine Infektion. Eine Gruppe von 34 Per-
sonen wird auf der Station B behandelt; hier entwickeln
22 Personen eine Infektion. Das RR, eine Infektion zu erlei-
den, betrdgt bei einer Behandlung auf Station A in dieser
Stichprobe daher (4/27)/(22/34) = 0,23, oder anders gesagt:
Patienten, die auf der Station B aufgenommen sind, haben ein
(22/34)/(4/27) = 4,37-mal groBeres RR, infiziert zu werden.

Eventuelle Inhomogenitéiten zwischen den Gruppen las-
sen sich durch Stratifizierung, Ausschluss, Matching oder
logistische Regressionsanalyse ausgleichen. Die Cross-
over-Studie, bei der nach der halben Studiendauer Untersu-
chungs- und Kontrollgruppe die Rollen tauschen und daher

= — gleichermaBien zu beiden Gruppen beitragen, unterstiitzt den
eit Kausalitdtsanspruch der untersuchten Intervention.
Abb. 1 Privalenz einer nosokomialen Infektion
keine Infektion
, 23 Personen
Exposition

Population

27 Personen mit neuer Behandlung

Stichprobe:

Infektion
4 Personen

61 Personen

Zeit

ohne Infektion

X
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keine Infektion
12 Personen

keine Exposition
34 Personen mit alter Behandlung

Abb. 2 Beispiel einer Kohortenstudie

Infektion
22 Personen
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Abb. 3 Fallkontrollstudien ]
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Tab. 1 Vierfeldertafel zur Berechnung des relativen Risikos und der
Odds-Ratio

Infektion Keine Infektion
Exposition a b
Keine Exposition c d

23 Fallkontrollstudien und Odds Ratio (OR)
Fallkontrollstudien haben einen retrospektiven Ansatz. Es
ist zur Infektion gekommen (Outcome bekannt), aber nicht
alle Personen sind betroffen. Riickblickend sollen nun Risi-
kofaktoren ermittelt werden, die betroffene Personen kenn-
zeichnen (Exposition untersucht). Diese Studienform ist
geeignet zur Untersuchung eines Ausbruchs (Abb. 3). Jedem
Betroffenen (Félle) werden ein oder mehrere Nichtbetroffene
gegeniibergestellt (Kontrollen). Kontrollen sollten dabei
Individuen sein, die demselben Risiko ausgesetzt waren, zu
Féllen zu werden — es aber nicht wurden.

Eine besondere Form ist die angepasste Kontrolle (matched
case control design), bei der die Kontrollen den Féllen
weitestgehend gleichen, abgesehen von den zu untersuchen-
den Merkmalen. So koénnen z. B. fiir die Merkmale Alter,
Geschlecht oder Schweregrad der Erkrankung passende Kon-
trollen definiert werden; die Betreuung durch Pflegekrifte
hingegen ist nicht abgeglichen, da in dieser Variablen ein
Risikofaktor vermutet wird.

Berechnet wird in Fallkontrollstudien die Odds Ratio
(OR, Quotenverhiltnis) als Schitzwert eines relativen Risi-
kos bei Benutzung der Vierfeldertafel (Tab. 1) nach der For-
mel OR = (ad)/(bc). Eine OR = 1 spricht dafiir, dass kein
Zusammenhang zwischen Variable und Infektion besteht. Bei
OR > 1 war das Risiko einer Infektion erhoht, bei OR < 1
entsprechend erniedrigt.

Retrospektive Ansdtze haben den grundsétzlichen Nach-
teil, auf Fremdinformation aus der Erinnerung und gute
Dokumentation in Patientenakten angewiesen zu sein.
Oftmals sind diese Quellen leider liickenhaft (Bias,
Abschn. 2.6). Die grofite Schwierigkeit bei Fallkontrollstu-
dien ist daher oftmals die korrekte Auswahl der Kontrollen.

2.4 Interventionsstudien (randomisierte,

kontrollierte Studien)

Evidenz fiir oder gegen spezifische Mallnahmen leitet sich
aus der Qualitit der Studien ab, die diese Malnahmen getes-
tet haben. Je hoher die Qualitit, desto verlédsslicher die ableit-
baren Erkenntnisse. Den hochsten Evidenzgrad erzielen ran-
domisierte kontrollierte Interventionsstudien (RCT =
randomized controlled trials).

Das Ziel der Studie muss vor Studienbeginn klar definiert
sein. Mit dem a-Fehler (meist 5 %) wird festgelegt, mit
welcher Sicherheit ein vermeintlich nachgewiesener Unter-
schied tatsdchlich existiert (entsprechend 95 %). Eine Stich-
probenumfangsberechnung sollte vorab durchgefiihrt wer-
den, um die erforderliche Anzahl an Patienten fiir ein
signifikantes Ergebnis abschétzen zu konnen (meist Power
der Studie = 80 % bzw. B-Fehler = 20 %). Die erforderli-
che Probandenzahl ist dabei abhéngig von dem zu erwarteten
nachweisbaren Unterschied: je deutlicher der Unterschied,
umso weniger Probanden werden bendtigt. So soll vermieden
werden, dass in der Studie ein Unterschied tibersehen wird,
der bei einer groferen Teilnehmerzahl entdeckt worden wire.
Eine unnétig grofe Teilnehmerzahl hingegen verursacht nur
vermeidbaren logistischen und finanziellen Aufwand. Fiir die
Berechnung des erforderlichen Stichprobenumfangs emp-
fiehlt sich geeignete Software oder die Beratung durch einen
Experten fiir medizinische Statistik.

Um den Vorteil neuer Praventionsmafinahmen gegeniiber
herkémmlicher Therapien zu iiberpriifen, werden Patienten
zufillig in 2 Gruppen eingeteilt (randomisiert). Es sollen so
Patientengruppen gebildet werden, die sich in keinem
wesentlichen Merkmal voneinander unterscheiden, aufler in
der ihnen zu Teil werdenden Therapieform.

Ist den Patienten bekannt, sich in der Studiengruppe zu
befinden, kann dies bereits zu einem geénderten Krankheits-
empfinden fithren (Placeboeffekt). Auch der behandelnde
Arzt mit Kenntnis von der Einteilung der Studienpatienten
wird dadurch bei der Beurteilung des klinischen Verlaufs
beeinflusst. Aus diesem Grund empfiehlt sich, sofern mog-
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lich, die Blindung der Patienten und der behandelnden Arzte
(Doppelblindung) durch eine externe Stelle. Es gibt aller-
dings auch Studien, bei denen eine Blindung praktisch nicht
moglich ist (z. B. Oberkdrperhochlagerung zur Prévention
der nosokomialen Pneumonie). Prospektiv werden dann die
Studien- und Kontrollgruppe beobachtet und beurteilt. An-
schlieBend muss geklart werden, ob die Ergebnisse grund-
sitzlich in sich schliissig sind und korrekt ermittelt wurden
(interne Validitét) und ob sie auch auf andere Patientengrup-
pen, die evtl. andere gruppenspezifische Merkmale aufwei-
sen, iibertragbar sind (externe Validitét).

Tipp

In vielen Studien wird ein a-Fehler von 5 % und ein
B-Fehler von 20 % festgelegt, d. h. in 5 % der Studien
wird ein Unterschied signifikant nachgewiesen, der gar
nicht vorhanden ist, und in 20 % der Studien bleibt ein
Unterschied unbemerkt. Dies entspricht bei einem Feuer-
melder Fehlalarm in 5 % seiner Warnungen und dem
Nichterkennen eines jeden 5. Brandes (Beck-Bornholdt
und Dubben 2001).

Fiir gute Studienqualitit bei RCTs sprechen:

+ cindeutige Zielsetzung,
* Randomisierung,

* Doppelblindung,

* Validierung.

25 Studien liber Studien (systematisches

Review und Metaanalysen)

Zur Beantwortung einer epidemiologischen Fragestellung
sollte eine Literaturrecherche systematisch und nachvollzieh-
bar erfolgen. Ziel dabei ist, alle relevanten Publikationen von
Studien und Fallberichten zu erfassen und nach dem Grad
ihrer jeweiligen Qualitét geordnet zu bewerten. So entsteht
ein systematisches Review (z. B. Dettenkofer et al. 2004).
Als Quellen kénnen z. B. Datenbanken im Internet benutzt
werden. Zudem sollten die Literaturverzeichnisse der auf
diese Weise ermittelten Studien auf weitere wichtige Quellen
hin gesichtet werden. Dabei muss bedacht werden, dass Stu-
dien mit signifikanten Ergebnissen wahrscheinlicher verdf-
fentlicht werden als solche ohne (Publikationsbias,
Abschn. 2.6), was die tatsdchliche Datenlage verzerren kann.

Die Aussagekraft einer Studie ist abhingig von der
Anzahl der untersuchten Teilnehmer. Mehrere einzelne Stu-
dien mit kleinen Gruppen bleiben einzeln betrachtet vielleicht
ohne signifikantes Ergebnis, in der Summe ist jedoch ein
Einfluss der Intervention nachweisbar. Die Metaanalyse
(eine Erweiterung von systematischen Reviews) ist ein
Verfahren, um verschiedene Studien zusammenzufassen.

R.-P. Vonberg und N.T. Mutters
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Abb. 4 Forest-Plot einer Metaanalyse

Eine héufig gewihlte Darstellung in Metaanalysen ist der
Forest-Plot (Abb. 4).

In diesem Beispiel sind 6 Studien in die Metaanalyse
eingegangen, in denen vergleichbare Interventionen, Beob-
achtungen und Messungen erfolgt sind. Jede Studie wird
durch ein Quadrat auf einer Linie dargestellt. Quadrate links
der markierten ,,1 auf der Achse des relativen Risikos spre-
chen fiir einen Vorteil, Quadrate rechts der ,,1¢ fiir einen
Nachteil der getesteten Intervention. Die GroBle des Quadrats
reprasentiert die jeweilige Teilnehmerzahl, die Lange der
Linie zeigt das Konfidenzintervall. Dieses beschreibt die
Zuverlassigkeit, mit der das ermittelte Ergebnis (Quadrat)
korrekt beziffert ist. Je groBBer das Quadrat, umso kiirze ist
meistens die dazugehorige Linie (Studien mit vielen Teilneh-
mer erzielen verldsslichere Ergebnisse). Kreuzt ein Konfi-
denzintervall die ,,1%, so kann die Studie kein signifikantes
Ergebnis vorweisen, da das vergleichbare Risiko zur Kont-
rollgruppe moglicherweise den Faktor ,,1° betrdgt (also gar
kein Unterschied vorliegt). Das Ergebnis der Metaanalyse ist
der Rhombus. In ihm sind alle Teilnehmer aller Studien
verrechnet. Die Lange des Rhombus beschreibt sein Konfi-
denzintervall. Einzelstudien mit grofen Teilnehmerzahlen
haben bei der Ermittlung der gepoolten Daten ein entspre-
chend hoheres Gewicht als kleine Studien.

Im gewihlten Beispiel zeigt nur die zweite Studie einen
signifikanten Vorteil, alle andere Konfidenzintervalle kreuzen
die ,,1“. Die Metaanalyse zeigt insgesamt ebenfalls einen signi-
fikanten Vorteil, obwohl die kleine Einzelstudie 3 (fiir sich
betrachtet) tendenziell einen Nachteil der Intervention zeigte.

2.6 Zuféllige Fehler, systematische Fehler

(Bias), Confounder

Das Auftreten zufilliger Fehler in epidemiologischen Stu-
dien kann nie génzlich ausgeschlossen werden. Je grofer die
untersuchte Stichprobe, desto geringer ist jedoch der Anteil
einzelner ,,Ausreifler*.

Im Gegensatz dazu resultiert der systematische Fehler
(Bias) aus einer Tendenz, bestimmte Ergebnisse regelméBig
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zu bevorzugen. Dazu einige Beispiele: Ein Publikationsbias
liegt vor, wenn Studien, die den Effekt einer Exposition oder
die Wirksamkeit einer Intervention beschreiben, haufiger ver-
offentlicht werden als Studien ohne einen solchen Nachweis.
Bei der Erstellung von Metaanalysen muss das bedacht wer-
den, da die Einbeziehung nicht verdffentlichter Studien mitun-
ter nennenswert zum Gesamtergebnis beitragen kann (Kiroff
2001). Der Publikationsbias tritt leicht bei systematischen
Reviews und Metaanalysen auf. Retrospektive Studien bergen
die Gefahr des Recallbias. Schwer Erkrankte erinnern sich bei
Befragungen oft besser an die Exposition gegeniiber einem
Risikofaktor als weniger stark Erkrankte (Coughlin 1990).
Confounder hingegen sind Kovariablen, die sowohl mit
der Intervention (oder Exposition) als auch dem Ergebnis
assoziiert sind und daher das Ergebnis (Outcome) beeinflus-
sen. Ein Beispiel fiir einen Confounder ist das vermehrte
Auftreten von Karzinomen bei Kaffeetrinkern — nicht weil
Kaffee kausal Krebs verursacht, sondern weil unter Kaffee-
trinkern deutlich héufiger Raucher zu finden sind als unter
Menschen, die keinen Kaffee trinken (Vineis 1999).

3 Ubertragungswege

Zur Ubertragung von Infektionserregern ist stets eine Erre-
gerquelle (z. B. besiedelte oder infizierte Patienten, Besu-
cher oder Mitarbeiter sowie Kontaminationen oder Keimre-
servoire aus der Umwelt) erforderlich (Abschn. 1.2). Fiir
effektive PriventionsmaBnahmen muss der Ubertragungs-
weg des spezifischen Erregers bekannt sein. Beispiele fiir die
Ubertragung von Erregern auf verschiedenen Transmissions-
wegen zeigt die Tab. 2. Oft fiihren schon begrenzte, aber
konsequent angewandte Mafnahmen, z. B. Héndehygiene

Tab. 2 Transmissionswege von Infektionserregern

Transmissionsweg

Direkter Kontakt von Mensch zu Hinde

Mensch

Horizontal

Geschlechtsverkehr

Indirekter Kontakt
Flachen

Umweltmedien
Vektoren
Respiratorische Tropfchen
Tropfchenkerne (Aerosol)

Vertikal Intrauterin von Mutter zu Kind

Kontaminierte Gegenstinde oder

oder Isolationsmafinahmen, zur Senkung der Infektionsrate
oder zur Beendigung des Ausbruchs. Der dritte bedeutsame
Faktor ist der empfangliche Wirt. Gerade hier hat sich in den
letzten Jahren viel verdndert. So ist z. B. der Anteil multi-
morbider Patienten deutlich gestiegen, und es gibt zuneh-
mend Patienten mit immunsuppressiver Therapie nach
Organtransplantationen.

3.1 Einteilung der Erreger
Viren sind Partikel aus Nukleinsduren (DNA oder RNA) und
Proteinen (umgebendes Kapsid) ohne eigenen Stoffwechsel.
Sie dringen in Wirtszellen ein und reproduzieren sich unter
Nutzung derer Stoffwechselapparate und ggf. unter Schédi-
gung dieser Zellen. Eigenstandig vermehren sich Viren nicht.
Fiir die Entwicklung nosokomialer Infektionen ist bedeut-
sam, ob ein Virus um sein Kapsid herum zusitzlich behiillt
oder nicht behiillt (nackt) ist. Wahrend behiillte Viren (z. B.
das Influenzavirus) mit den tiblichen alkoholischen Desinfek-
tionsmitteln (70 Vol %) innerhalb von 30 s inaktiviert werden
konnen, miissen bei unbehiillten Viren (z. B. Noroviren)
entweder ldngere Einwirkzeiten eingehalten oder auch hohere
Konzentrationen verwendet werden (Kap. » Umweltscho-
nende Krankenhausreinigung und Flachendesinfektion).
Bakterien sind einzellige Erreger ohne Zellkern (Proka-
ryonten), die {iber einen eigenen Stoffwechsel verfligen. Thre
Erbinformation in Form von DNA ist auf einem Chromosom
kodiert und wird bei der Vermehrung stets an die Nachkom-
men (vertikal) weitergegeben. Weitere Informationen konnen
extrachromosomal auf Plasmiden vorliegen. Diese Plasmide
konnen durch Konjugation auch an bereits existente Bakte-
rien ibertragen werden (horizontal), mitunter sogar auf

‘ Erreger (Beispiel)

S. aureus

E. coli

N. gonorrhoeae

T. pallidum

Enterokokken

C. difficile (z. B. durch unzureichend aufbereitete
Medizinprodukte)

Hepatitis-B-Virus (z. B. durch mit Blut verunreinigte
Produkte)

L. pneumophila (Wasser)

A. fumigatus (Luft)

B. burgdorferi (Schildzecken)

P. falciparum (Stechmiicke)

N. meningitidis

Respiratorische Viren

M. tuberculosis

Varizella-zoster-Virus

T. gondii (bei Erstinfektion in der Schwangerschaft)
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andere Arten oder Gattungen. Diese Moglichkeit tragt
entscheidend zur leichten und schnellen Verbreitung von
Pathogenititsmechanismen bei, wie z. B. einer Resistenz
gegeniiber B-Laktam-Antibiotika bei ESBL-bildenden Ente-
robakterien.

Die meisten nosokomialen Infektionen werden durch fakul-
tativ pathogene Bakterien verursacht, d. h., sie werden haufig
erst bei einer Abwehrschwiche des Wirtes oder bei einer
Durchbrechung natiirlicher Barrieren (Operation, ZVK Anlage
etc.) relevant. Bedeutsam fiir die Ubertragungswahrscheinlich-
keit und die Entstehung nosokomialer Infektionen ist die
Infektionsdosis (Anzahl erforderlicher Erreger fiir eine
Infektion) sowie die Fahigkeit, in der Umwelt infektios bleiben
zu konnen (Tenazitit). Sporen als hypometabolische Dauer-
form einiger Bakterienarten (z. B. Clostridien) sind sogar
extrem stabil gegeniiber physikalischen oder chemischen
Noxen, konnen tiber viele Jahre infektios bleiben und erfor-
dern auch bei der Auswahl eines geeigneten Reinigungs- und
Desinfektionsmittels besondere Beachtung (Kap. » Umwelt-
schonende Krankenhausreinigung und Flachendesinfektion).

Im Gegensatz zu Bakterien sind Pilze Eukaryonten, d. h.,
sie verfiigen liber einen Zellkern. Weitere Unterschiede zei-
gen sich in der Zusammensetzung der Zellwénde. So kdnnen
in Pilzen Polysaccharide (Glukane und Mannane) sowie Chi-
tinpolymere vorhanden sein. In der medizinischen Mikrobio-
logie werden Sprosspilze (Hefen), Schimmelpilze (Faden-
pilze), Dermatophyten und dimorphe Pilze unterschieden.
Bei nosokomialen Mykosen treten hauptsiachlich Hefen und
Schimmelpilze in Erscheinung.

Cave Besonders gefdhrdet durch Mykosen sind Immun-
supprimierte unter langerer antibiotischer Therapie.

3.2 Ubertragung durch Kontakt (direkt und

indirekt)

Die mit Abstand hiufigste Ubertragung von Erregern findet
durch Beriihrung statt, sei es die direkte Ubertragung durch
nicht desinfizierte Hinde des Personals (hdufigste Ubertra-
gung von Erregern im Krankenhaus) oder der indirekte Kon-
takt iiber kontaminierte Gegensténde.

3.3 Ubertragung durch respiratorische

Tropfchen

Bei einer Tropfcheninfektion wird der Erreger beim Spre-
chen, Niesen oder Husten in groBen Tropfchen (>5 pm)
freigesetzt. Der Schwerkraft folgend fallen diese Tropfchen
nach kurzer Distanz (max. 2 m) zur Erde oder auf die
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nichstgelegene horizontale Fliche. Je nach Erreger bleiben
sie dort unterschiedlich lange infektios und konnen mittels
Kontaktiibertragung weiterverbreitet werden. Eine direkte
Infektion durch Tropfchen ist nur dann moglich, wenn eine
empfangliche Person sich innerhalb des Streuradius einer
infizierten Person befindet. Es empfiehlt sich daher, entwe-
der geniigend Abstand einzuhalten oder bei der Tétigkeit am
Patienten einen chirurgischen Mund-Nasen-Schutz zu ver-
wenden.

3.4  Ubertragung durch Trépfchenkerne

(Aerosole)

Tropfchenkerne (<5 pm) entstehen bei der Verdunstung von
groferen respiratorischen Tropfchen. Bleiben in diesen Ker-
nen Erreger iiber langere Zeit infektios erhalten und werden
von exponierten Personen bis in die Alveolen inhaliert, so
kann es zu einer aerogen erworbenen Infektion kommen. Im
Gegensatz zu Tropfchen sinken Tropfchenkerne kaum zu
Boden, sondern bleiben wegen ihres geringen Gewichtes in
der Schwebe (Aerosol). So konnen sich die Erreger iiber
grofBere Distanzen (sowohl ortlich als auch zeitlich) verbrei-
ten. Als PraventionsmaBnahme bietet sich hier u. a. die Ver-
wendung spezieller Atemschutzmasken an. Ein typisches
Anwendungsbeispiel ist die Versorgung von Patienten mit
einer offenen Lungentuberkulose (Kap. » Tuberkulose und
andere durch Luft ibertragbare Infektionserkrankungen:
Krankenhaushygiene zur Vermeidung und Eindimmung).

3.5  Ubertragung durch Umweltmedien

(Wasser und Luft)

Auch aus Quellen der Umwelt kénnen Erreger zu nosoko-
mialen Infektionen fiithren. Typische Beispiele sind Legionel-
losen aus dem Trinkwassernetz oder Aspergillosen durch in
der Luft vorhandene Schimmelpilzsporen (z. B. bei Bauar-
beiten freigesetzt). Besonders bei immunologischen Hochri-
sikopatienten (z. B. nach Transplantationen von Knochen-
mark oder Organen) muss die Exposition gegeniiber
solchen Erregern verhindert werden (Kap. » Immunsup-
pression: Hygienische Maflnahmen).

3.6 Andere Ubertragungswege

Auch durch kontaminierte Nahrungsmittel kann es zu Infek-
tionen im Krankenhaus kommen. Diese Infektionen sind
aber, wie auch Ubertragungen durch tierische Vektoren, im
Zusammenhang mit nosokomialen Infektionen eher selten.
Es sind jedoch vereinzelt Infektionen dieser Art z. B. mit
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Hepatitis-A-Viren oder Malaria beschrieben worden (Moro
et al. 2002; Petrosillo et al. 2002).

4 Daten zu nosokomialen Infektionen

Patienten mit Devices, also Fremdkoérpern zu diagnostischen
oder therapeutischen Zwecken wie z. B. Beatmungstubus,
zentraler Venenkatheter (ZVK) oder Harnwegskatheter
(HWK), sowie Patienten auf Intensivstationen und in immu-
nologischen Risikobereichen (z. B. Frithgeborene oder hi-
matologisch-onkologische Patienten) erleiden besonders
haufig nosokomiale Infektionen. Das Erregerspektrum und
die Infektionsraten zeigen daher deutliche Unterschiede
zwischen Intensivpatienten und Patienten auf peripheren Sta-
tionen und zudem auch im Vergleich verschiedener Fachrich-
tungen. Diesem Problem trdgt das Krankenhaus-Infektions-
Surveillance-System (KISS) Rechnung (Gastmeier et al.
2012). Weiterfithrende Informationen tiber KISS finden sich
im Kap. » Surveillance nosokomialer Infektionen und auf
der Seite des Nationalen Referenzzentrums fiir die Surveillance
von nosokomialen Infektionen (http://www.nrz-hygiene.de).

Schétzungen zufolge sind etwa 15-30 % aller nosokomia-
len Infektionen grundsétzlich vermeidbar (Grundmann et al.
2005; Haley et al. 1985a; Harbarth et al. 2003).

4.1 Im ganzen Krankenhaus

In einer Privalenzstudie (,,Nosokomiale Infektionen in
Deutschland — Erfassung und Priavention, NIDEP*) von iiber
41.000 Patienten aus 132 Krankenhdusern betrug die Ge-
samtprivalenz nosokomialer Infektionen 3,8 %, d. h., auf
einer Station mit etwa 30 Betten befindet sich — statistisch —
immer ein Betroffener (Behnke et al. 2013). Ebenfalls konnte
gezeigt werden, dass postoperative Wundinfektionen (24,3 %)
und Harnwegsinfektionen (23,2 %) die mit Abstand héufigs-
ten nosokomialen Infektionen sind, gefolgt von tiefen Atem-
wegsinfektionen (21,7 %) (Behnke et al. 2013).

Typische bakterielle grampositive Erreger sind S. aureus,
Koagulase-negative Staphylokokken und Enterokokken.
Unter den gramnegativen Erregern sind zumeist Entero-
bakterien (E. coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp. und
Proteus spp.) sowie P. aeruginosa zu finden.

4.2 Verschiedene Fachrichtungen

Unterschiedliche Patientenkollektive haben auch ein ver-
schieden grof3es Risiko fiir den Erwerb nosokomialer Infek-
tionen. In Tab. 3 finden sich Beispiele der Inzidenzdichte
aus der Literatur und aus dem Modul STATIONS-KISS

Tab. 3 Inzidenzdichte nosokomialer Infektionen in verschiedenen Fachabteilungen

Studie | Abteilung ‘ Infektionen/1000 Beatmungstage
Pneumonie

Kiibler et al. (2012) Intensivpatienten medizinisch/chirurgisch 18,2

Rogers et al. (2014) Intensivpatienten padiatrisch 30,0

Martinez-Reséndez et al. (2014) Intensivpatienten medizinisch/chirurgisch | 8,9-17,5

Balasubramanian und Tullu (2014) Intensivpatienten péadiatrisch 6,3

Klompas et al. (2014) Gemischt 1,4

Sepsis

Liu et al. (2010) Gemischt 0,2-2,6

Zimlichman et al. (2013) Gemischt 1,72 (mittlere ZVK-assoziierte Sepsisrate)

Verstraete et al. (2014)

Mitt et al. (2014)

Modul STATIONS-KISS (2011-2015)
Modul STATIONS-KISS (2011-2015)
Modul STATIONS-KISS (2011-2015)
Harnwegsinfektion

Edwards et al. (2008)

Edwards et al. (2008)

Titsworth et al. (2012)

Askarian et al. (2013)

Huoi et al. (2013)

Martinez-Resendez et al. (2014)

Intensivpatienten (Neonatologie)
Intensivpatienten (Pédiatrie)
Chirurgie

Innere Medizin

Interdisziplinar

Intensivpatienten medizinisch/chirurgisch
Rehabilitationsklinik

Intensivpatienten (Neurologie)

Gemischt

Hamatologie

Intensivpatienten medizinisch/chirurgisch

3,1

12,8

0,8 (mittlere ZVK-assoziierte Sepsisrate)
1,6 (mittlere ZVK-assoziierte Sepsisrate)
1,9 (mittlere ZVK-assoziierte Sepsisrate)

3,1

16,8

13,3

1,8

2,9
12,6-20,3

Modul STATIONS-KISS (2011-2015)
Modul STATIONS-KISS (2011-2015)
Modul STATIONS-KISS (2011-2015)
Modul STATIONS-KISS (2011-2015)

HWK, Harnwegskatheter; ZVK, zentraler Venenkatheter

Chirurgie
Innere Medizin
Neurologie
Interdisziplinar

4.4 (mittlere HWK-assoziierte Harnwegsinfektionsrate)
1,4 (mittlere HWK-assoziierte Harnwegsinfektionsrate)
5,6 (mittlere HWK-assoziierte Harnwegsinfektionsrate)
1,6 (mittlere HWK-assoziierte Harnwegsinfektionsrate)
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Tab. 4 Hiufigste Erreger Device-assoziierter Infektionen auf Intensivstationen (KISS-Datenbank, 2011-2015; http://www.nrz-hygiene.de)

Rang ‘ Beatmungsassoziierte Pneumonie ZVK-assoziierte Sepsis

1 S. aureus (18 %)

2 P. aeruginosa (16 %) Enterococcus spp. (20 %)
3 E. coli (14 %) S. aureus (15 %)

HWK, Harnwegskatheter; ZVK, zentraler Venenkatheter

Koagulase-negative Staphylokokken (33 %)

‘ HWK-assoziierte Harnwegsinfektion
E. coli (36 %)

Enterococcus spp. (27 %)

P, aeruginosa (15 %)

Tab. 5 Median (25 %- und 75 %-Quantil) Device-assoziierter nosokomialer Infektionen, stratifiziert nach Art der Intensivstation, pro
1000 Device-Tage (KISS-Datenbank 2011-2015; http://www.nrz-hygiene.de)

Beatmungsassoziierte Pneumonie (invasive
Beatmung)

ZVK-assoziierte Sepsis
(2011-2015)

HWK-assoziierte Harnwegsinfektion
(2011-2015)

Interdisziplinér 2,50 (1,02-4,32)
(<400 Betten)

Interdisziplinir 3,17 (1,86-5,01)
(>400 Betten)

Internistisch 1,75 (0,79-3,07)
Chirurgisch 3,61 (2,13-5,8)
Neurochirurgisch | 4,32 (3,30-7,75)
Gesamt 2,78 (1,31-4,86)

0,51 (0,00-1,10)
0,80 (0,31-1,42)

0,69 (0,00-1,57)
0,75 (0,29-1,25)
0,68 (0,36-1,38)
0,68 (0,18-1,35)

0,38 (0,00-0,81)
0,76 (0,22-1,33)

0,36 (0,00-0,92)
0,69 (0,28-1,26)
1,59 (0,72-2,53)
0,51 (0,11-1,14)

HWK, Harnwegskatheter; ZVK, zentraler Venenkatheter

(Kap. » Surveillance nosokomialer Infektionen) fiir deutsche
Krankenh&user.

Die Héaufigkeit postoperativer Wundinfektionen ist be-
kanntermaf3en stark abhidngig von der Art des durchgefiihrten
Eingriffes (Astagneau et al. 2001). Wahrend im Modul
OP-KISS z. B. arthroskopische Eingriffe am Kniegelenk nur
sehr selten (<2 %) eine nosokomiale Wundinfektion nach sich
ziehen, kommt es bei fast 8 % der chirurgischen Interventio-
nen am Kolon zu dieser postoperativen Komplikation.

Pro 1000 Patiententage ereignen sich etwa 1,5 Pneumo-
nien, eine Sepsis und eine Harnwegsinfektion. Betrachtet
man die Haufigkeit der Harnwegsinfektionen stratifiziert
nach verschiedenen Abteilungen, so fillt auf, dass neurolo-
gische Patienten deutlich haufiger Harnwegsinfektionen ent-
wickeln als der Durchschnitt. Auch in den Daten des Moduls
STATIONS-KISS ist die mittlere Harnwegsinfektionsrate in
der Neurologie fast doppelt so hoch wie das Mittel aller
Stationen (5,6 vs. 3,2 pro 1000 Harnwegskathetertage). Bei
der Beurteilung von Infektionsraten muss daher das unter-
suchte Kollektiv ebenfalls beriicksichtigt werden (hier z. B.
Haufigkeit neurogener Blasenentleerungsstorungen).

4.3 Intensivstationen

Bei Intensivpatienten stehen schwere, oft lebensbedrohliche
nosokomiale Infektionen im Vordergrund und diese sind sehr
oft mit Devices assoziiert (Katheter, maschinelle Beatmung).
Mehr als die Hilfte aller nosokomialen Infektionen bei Pati-
enten auf Intensivstationen betreffen die tiefen Atemwege, je

ungeféhr 20 % entfallen auf Sepsis und Harnwegsinfektionen.
Die Verteilung der héufigsten Erreger Device-assoziierter
Infektionen auf Intensivstationen ist in Tab. 4 aufgefiihrt.

Verschiedene Intensivstationsarten weisen verschiedene
Infektionsraten auf. Die in Tab. 5 genannten Infektionsraten
normieren nosokomiale Infektionen auf Device-Anwen-
dungstage. Bei Stationen, die viele beatmete Patienten
betreuen, fillt daher eine einzelne Pneumonie eines beatme-
ten Patienten weniger ins Gewicht als bei Stationen mit nur
sehr wenigen intubierten Patienten.

4.4 Erreger in Ausbriichen (Outbreaks)

Ein nosokomialer Ausbruch liegt vor, wenn mehr Infektionen
auftreten, als riumlich und zeitlich zu erwarten sind (Ammon
et al. 2001). Sein Verlauf wird dabei vom Ubertragungsweg,
vom Patientenkollektiv, von saisonalen und von regionalen
Gegebenheiten beeinflusst. Zur schnellen Orientierung kann
im Internet die Outbreak-Database (http://www.outbreak-
database.com) mit mehr als 3000 publizierten und nach
multiplen miteinander verkniipfbaren Kriterien kategorisier-
ten Ausbriichen genutzt werden. In Tab. 6 sind die hdufigsten
Infektionsarten in Abhdngigkeit von der Altersgruppe der
Patienten dargestellt. Dabei ist zu beachten, dass durch einen
Erreger auch mehrere Organsysteme betroffen sein konnen.
Nicht jeder Ausbruch lésst sich aufkldren: In jedem dritten
Ausbruch kann dessen Quelle nicht ermittelt werden; in
jedem vierten Ausbruch wird der Ubertragungsweg nicht
gefunden.
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Tab. 6 Haufigste Infektionsarten in nosokomialen Ausbriichen in verschiedenen Altersgruppen (aus 3057 Outbreaks; Mehrfachnennungen

moglich; http://www.outbreak-database.com)

Rang ‘ Neugeborene (n = 560) ‘ Kinder (n = 386)

1 Sepsis (51 %) Sepsis (33 %)

2 Tiefe Atemwege (22 %) | Magen/Darm (28 %)

3 Magen/Darm (19 %) Tiefe Atemwege (27 %)
4 ZNS (15 %) Haut (10 %)

5 Haut (15 %)

5 Folgen nosokomialer Infektionen

Nosokomiale Infektionen betreffen sowohl den Patienten als
auch die Gesellschaft. Kostenaspekte, z. B. durch zusétzli-
chen Behandlungsaufwand und volkswirtschaftlichen Scha-
den durch Fehltage oder Minderung der Erwerbsfahigkeit,
werden in Kap. » Basishygienemafinahmen im Krankenhaus
behandelt. Fiir den Patient sind der verlédngerter Aufenthalt
im Krankenhaus und sein Letalitétsrisiko von Belang.

5.1 Verlangerung der Verweildauer

Vergleicht man die Verweildauer von Patienten mit und ohne
nosokomialer Infektion, aber ansonsten gleicher Grunder-
krankung, kann man die attributive Verlingerung der Ver-
weildauer ermitteln. Die Vergleichbarkeit publizierter Stu-
dien ist jedoch nur bedingt zuldssig, da die nosokomiale
Infektion nicht immer als zeitabhidngige Variable aufgefasst
und statistisch entsprechend berticksichtigt wird (Beyers-
mann et al. 2006). Diese Verlangerung der stationdren und
gef. intensivmedizinischen Versorgung ist natiirlich auch ein
entscheidender Faktor bei der Kosten-Nutzen-Kalkulation
bei der Einfithrung von MaBlnahmen zur Prévention nosoko-
mialer Infektionen.

In einer Vielzahl von Studien wurden Daten zur zusitz-
lichen Verweildauer erhoben. Eine nosokomiale Pneumonie
auf einer Intensivstation fiihrte — je nach Setting — zu einem
5-26 Tage ldngeren Aufenthalt und eine nosokomiale post-
operative Wundinfektion zu 7-17 zusétzlichen Tagen im
Krankenhaus. Das bedeutet in der Regel auch Einnahme
von Pharmaka (z. B. Antibiotika) mit der Gefahr von Neben-
wirkungen und Unvertrdglichkeiten sowie eine zusitzliche
Zeit unter dem Risiko, weitere nosokomiale Infektionen zu
akquirieren. Auch eine Sepsis verldngert den stationédren
Aufenthalt um bis zu 10 Tage. Dabei muss man jedoch noch
beriicksichtigen, dass Patienten, die an einer Sepsis erkran-
ken und schnell versterben, sogar verkiirzend auf die durch-
schnittliche Lénge der Aufenthaltsdauer im Krankenhaus
Einfluss genommen haben (Abschn. 5.2).

Postoperative Wundinfektion (10 %)

‘ Erwachsene (n = 1826)

Tiefe Atemwege (30 %)

Sepsis (30 %)

Magen/Darm (21 %)

Postoperative Wundinfektion (15 %)
Harnwege (13 %)

| Senioren (n = 518)
Tiefe Atemwege (35 %)
Magen/Darm (27 %)
Sepsis (25 %)

Haut (12 %)
HNO/Auge (11 %)

Tab. 7 Erhohte Letalitét durch eine nosokomiale Pneumonie (Intensiv-
patienten)

Studie Zuschreibbare Letalitdt (%)
Bekaert et al. (2011) 44-59

Melsen et al. (2013) 13,0

Sopena et al. (2014) 27,7

Rogers et al. (2014) 8,7
Behnia et al. (2014) 37,0

Tab. 8 Erhohte Letalitdt durch eine nosokomiale Sepsis

Zuschreibbare
Studie Nosokomiale Infektionsart Letalitét (%)
Barnett et al. Sepsis 6,1
(2013)
Blennow Sepsis 33
et al. (2013) (Knochenmarkstransplantation)
Olaecha et al. | Sepsis (Intensivpatienten) 9,4
(2013)
Stevens et al. | Sepsis 19,4
(2014)
Kaye et al. Sepsis (Patienten >65. 16,2
(2014) Lebensjahr)
5.2 Erhohung der Letalitat

Um die einer nosokomialen Infektion zuschreibbare zuséitz-
liche Letalitit (Exzessletalitét; ,attributable mortality) zu
ermitteln, muss sichergestellt werden, dass Patienten mit
nosokomialer Infektion nur ansonsten vergleichbar kranken
Patienten (ohne Infektion) gegeniibergestellt werden (Fein-
stein 1985). Die Wahrscheinlichkeit, bereits an der Grund-
krankheit zu versterben, sollte in beiden Gruppen gleich grof3
sein; liberzéhlige Todesfille wéaren dann ausschlieBlich auf
die Infektion (z. B. Sepsis) zuriickzufiihren. Die entsprechen-
den Daten zeigen die Tab. 7, 8 und 9. Die hochste Letalitit
durch nosokomiale Infektionen mit etwa 25 % findet sich bei
der Sepsis. Umgekehrt bedeutet das: Es miissen nur 4 noso-
komiale Sepsisfille vermieden werden, um einen Todesfall
zu verhindern.

Bei der Beurteilung der zuschreibbaren Letalitdt durch
eine nosokomiale Pneumonie auf Intensivstationen zeigt die
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Tab. 9 Erhohte Letalitit durch eine nosokomiale postoperative Wund-
infektion

Studie Zuschreibbare Letalitét (%)
McQGarry et al. (2004) 16,8
Lee et al. (2006) 13,0

Geffers et al. (2008) 2,8
Kaye et al. (2009) 10,1

Studienlage ein besonders heterogenes Bild. In einigen Stu-
dien konnte keine erhdhte Letalitit gefunden werden (Rello
et al. 2002, 2003; Melsen et al. 2009). Bei anderen Untersu-
chungen verstarb jeder dritte oder vierte Patient mit nosoko-
mialer Pneumonie (Sopena et al. 2014; Behnia et al. 2014);
wenn man sich bei den betrachteten Erregern nur auf Pseu-
domonaden oder Acinetobacter spp. beschrankte, betrug die
Exzessletalitdt sogar 42,8 % (Fagon et al. 1993). In einer
spateren Studie konnte diese stark erhohte Letalitdt bei Pneu-
monien durch Acinetobacter spp. im Vergleich zu anderen
Erregern jedoch nicht bestétigt werden (Garnacho et al. 2003).
Insgesamt wird diese Problematik aktuell kontrovers
diskutiert (Behnia et al. 2014), und sicherlich miissen in
neueren Studien weitere Faktoren wie Komorbidititen
genauer einbezogen werden (Guzman-Herrador et al. 2014).
Das Erregerspektrum nimmt also entscheidend Einfluss auf
die Prognose der Pneumonie, und es variiert stark je nach
Disziplin. Umso wichtiger zur Wahl der kalkulierten Thera-
pie ist daher die Kenntnis iiber die lokale Epidemiologie
inklusive der Resistenzsituation. Einheitliche Diagnosekrite-
rien fiir nosokomiale Infektionen sind zudem erforderlich,
um deren Vergleichbarkeit gewéhrleisten zu konnen (Timsit
et al. 1996; Lewis 1995; Roberts et al. 1998).

Fiir nosokomiale Harnwegsinfektionen wurde (selbst bei
Intensivpatienten) zumeist in &lteren Studien keine (Bueno-
Cavanillas et al. 1994; Daschner et al. 1978; Gross und Van
Antwerpen 1983; Laupland et al. 2002) oder nur eine maBig
(5 %) erhohte attributive Letalitit beschrieben (Rosenthal
et al. 2003). Ob die Resistenzentwicklung bei Erregern von
Harnwegsinfektionen hier zukiinftig zu Verdnderungen fiih-
ren wird, bleibt abzuwarten (Kanerva et al. 2012).
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