
Infektionen und multiresistente 
Keime innerhalb und ausserhalb des 

Spitals

1.  Hygiene-Tag Ostschweiz

Dr. med. Ph. Rafeiner, Infektiologie / Spitalhygiene KSSG
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Bakterien sind überall 2

BLICK am Abend Ausgabe Zürich, 6.3.2009



„Healthy skin demands proper

cleansing, however most soap 

products on the market today 

contain harsh chemicals which 

strip away the skin's natural 

protective oils. 

No other product combines natural

anti-bacterial properties with skin 

rejuvenators like 

Oxyrich Antibacterial Soap does.“
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Antibakterieller Staubwedel
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Geschichte der Infektiologie

1.Januar 24 Dezember        31.Dezember          31.Dez.

Bakterien Säugetiere              Mensch            AB-Aera

 vor 4 Milliarden Jahren: anorganische Moleküle

 vor 3.5 Milliarden Jahren: Bakterien 

 vor 1.7 Milliarden Jahren: Pilze, Eukaryonten

 vor 65 Millionen Jahren: Säugetiere

 vor 25 Millionen Jahren: Homo sapiens

 vor 50 Jahren:  Antibiotische Aera
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Inhalt

 Bakterielle Flora

 Normalflora – veränderte Flora

 Kolonisation - Infektion

 Resistenz

 Formen - Entstehung

 Ausbreitung

 Multiresistenz

 Innerhalb des Spitals

 Ausserhalb des Spitals
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Frage 1: Kolonisation / Infektion: Was ist falsch?

1) Staphylokokken haben auf unserer Haut nichts zu 

suchen, gehören nicht dorthin und müssen deshalb 

ausgemerzt werden.

2) Bakterien und Mensch leben in einem 

Gleichgewicht und brauchen einander.

3) Die Infektion durch resistenten Staphylococcus

aureus (MRSA) im Blut („Blutvergiftung“) ist 

schwierig zu behandeln.

4) Der Nachweis eines resistenten Coli-Bakteriums im 

Urin erfordert bei einer Nicht-Schwangeren Frau 

ohne Zeichen einer Blasenentzündung keiner 

Behandlung.
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Kolonisation 10
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Physiologische Kolonisation: Beispiele 11

Nase

- Staphylokokken

- Streptokokken

Haut

- Staphylokokken

- Corynebakterien

- Propioni acnes

Darm

- Enterobacteriaceae

Genitalschleimhaut

- Lactobacillus

- Streptokokken B

Mund, Rachen

- Streptokokken

- Staphylokokken

- Anaerobier

Harnblase (intermitt.)

- z.B. e. coli
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Physiologische Kolonisation

 Mensch       Bakterium: Symbiose

 Besiedlung von

 Schleimhäuten 

 Haut

 Normalflora

 Umwelt        Bakterium
 Türklinken, Tastaturen

 Küchen, Böden,...

 Erdreich, Tiere
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Veraenderung der Normalflora

 Milieuveränderungen

 lokal: z.B.: feuchte Ulcera  Hautflora und 

„Wasserkeime“ (z.B. Pseudomonas)

 Umgebung: Spital ( „Spitalkeime“)

 Intrinsische Veränderungen

 Abwehrlage, Stoffwechsel / Hormone, 

chron. Entzündungen

 Fremd-Einwirkungen

 (Breitband-) Antibiotika, Desinfektionen, 

Noxen

13



F
B

 I
n

fe
k

ti
o

lo
g

ie
/
 S

p
it

a
lh

yg
ie

n
e

Aquirierung von Bakterien

 Durch Faktoren, die die Normalflora 

verändern

 Intrinsische Faktoren (Hormone, Stoffwechsel, 

Immunsuppression)

 Aeussere Faktoren (verändertes Milieu (Wunden, 

Ulcera), Spital, Antibiotika, Noxen)

 Dysbalance der eigenen Flora (Selektion)

 Uebertragung fremder Flora (z.B. Spital)

 Aquirierung nicht resistenter oder resistenter 

Keime
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Folgen veraenderter Normalflora

 Regenerierender, junger, „gesunder“ 

Mensch

 i.d. Regel spontane Wiederherstellung der 

Normalflora über die Zeit

 (Chronisch) kranker, co-morbider 

Mensch

 i.d. Regel längerdauernde veränderte 

Normalflora  Risikofaktoren für 

Persistenz veränderter Flora
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Infektion

 Manifeste Erkrankung

 Symptome wie Krankheitsgefühl, Fieber, 

Tachykardie, schmerzhafte Hautrötung, 

Eiterbildung etc.

 oft messbare Parameter (Temp., Lk, CRP, Tc...)

 Potentielle Behandlungsindikation

 Im Gegensatz zur Kolonisation

 Antibiotika bei bakterieller Infektion

 ggf. interventionelle / chirurgische Massnahmen
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Kolonisation                Infektion

 Immunlage gut

 Erhaltene natürliche 

Barrieren

 Geringer Keimload,

geringe Keimvirulenz

 Immunlage ↓
 D.M., Alkoholismus

 Alter, NI

 medik. Immunsuppr.

 Defekte Barrieren

 Urinkatheter

 Venenkatheter, Tubus....

 Keimload u/o -virulenz↑
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 Innerhalb des Spitals

 Ausserhalb des Spitals
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Frage 2: Antibiotika-Resistenzen: Was ist falsch?

1) Der sparsame und gezielte Einsatz von Antibiotika 

ist eine wichtige Massnahme, um der 

Resistenzentstehung entgegenzuwirken.

2) Antibiotika sind ursächlich für die Entwicklung 

resistenter Bakterien.

3) Mit geeigneten hygienischen Massnahmen kann die 

Uebertragung resistenter Keime vermindert werden.

4) Die Resistenzentwicklung wird völlig überbewertet, 

von den Medien hochgeschaukelt und ist eigentlich 

gar nicht real.
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Infektion

Immunsystem
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Infektion

Immunsystem
Antibiotikum
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Resistenz

Immunsystem
Antibiotikum

Bakterium:

Vielfältige Strategien 

gegen Antibiotika-

wirkung
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Fehlende Wirksamkeit AB 23

AB

AB

Milieu-Barriere: AB erreicht 

Bakterium nicht

 AB-Konzentration

 Gewebspenetration

 Durchblutung

 pH (Abszess)

 Bakterium intrazellulär

Barriere durch Bakterium 

= natürliche Resistenz

 Passiv (z.B. 

impermeable 

Bakterienwand, fehlender 

Transportmechanismus)

 Ev. aktiv (z.B. 

Effluxpumpen)



Darwin‘sches Prinzip

Keine Evolution ohne Selektionsdruck

F
B

 I
n

fe
k

ti
o

lo
g

ie
/
 S

p
it

a
lh

yg
ie

n
e

24



F
B

 I
n

fe
k

ti
o

lo
g

ie
/
 S

p
it

a
lh

yg
ie

n
e

Selektionsdruck

..

AB
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Resistenzmechanismen 26

Effluxpumpe

= Antibiotikum

Enzymspaltung

(z.B. Betalactamase)

verändertes Penicillin 

bindendes Protein 

(PBP)
Porinänderung

Abbau oder Blockierung 

innerhalb der Zelle (z.B. 

DNA-Gyrase, veränderte 

Ribosomen)



F
B

 I
n

fe
k

ti
o

lo
g

ie
/
 S

p
it

a
lh

yg
ie

n
e

Ausbreitung von Resistenzen l

 „Vererbung“ von Resistenzen

 Austausch von Resistenzgenen

 Innerhalb einer Bakterienart

 Innerhalb von Bakterienstämmen

 Z.T. mittels „mobilen“ Einheiten (Plasmide)
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Ausbreitung von Resistenzen ll 28
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Monoresistenz: z.B. Penicillin 30
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Penicillinresistenz l
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100

1940

2007
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Teilstatistik: IKMI 2007
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Exkurs: Antibiotikagruppen

 Betalactame

 Penicilline (z.B. Clamoxyl®)

 Penicillin G/V, Aminopenicilline, Flucloxacillin....

 Cephalosporine (z.B. Zinat®)

 Monobactame

 Carbapeneme (z.B. Tienam®, Invanz®)

 Chinolone (z.B. Noroxin®)

 Makrolide (z.B. Klazid®)

 Viele weitere

32
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Multiresistenz

 Resistenz gegen mehrere AB-Gruppen (z.B. 

> 3 Gruppen)

 Panresistenz: Resistenz gegen alle AB

 Mehrere o./u. komplexere 

Resistenzmechanismen in Bakterium

 Beispiele

 MRSA: Alteration PBP (Penicilline Binding 

Protein)

 ESBL: Extensive Spectrum ß-Lactamase, ev. 

Chinolonresistenz

33
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Infektrisiko im Spital 34

Quelle: SwissNoso



m
a

tt
h

ia
s
.s

c
h
le

g
e

l@
k
s
s
g
.c

h

Ambulant

 S. aureus: Methicillin (MRSA)

 Pneumokokken: Penicillin, Makrolide, 

TMP/SMX, Tetracyclin

 Gruppe A Streptokokken:

 Makrolide

 E.coli: TMP/SMX, Chinolone, ESBL

 Gonokokken: Penicillin, Chinolone, 

Makrolide

 Durchfallerreger (Salmonellen, 

Shigellen, Campylobacter):

Multiresistenz

 Tuberkulose: Multiresistenz

Spital

 S. aureus: Penicillin, Methicillin

(MRSA), Makrolide, Clindamycin, 

TMP/SMX, Ciprofloxacin, Rifampicin, 

Vancomycin

 Enterokokken: Ampicillin, Amino-

glykoside, Vancomycin

 Enterobacteriaceae: Multiresistenz, 

ESBL 

 Pseudomonas aeruginosa:

Multiresistenz

Beispiele resistenter Keime 35
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 Kein Therapieerfolg: erhöhte Morbidität und Mortalität

 Notwendigkeit der parenteralen Therapie

 Verlängerter Spitalaufenthalt

 Gebrauch von teureren, weniger gut verträglichen 

Breitspektrumantibiotika

 Kombinationstherapie (Kosten, Nebenwirkungen)

 CH: 1‘000 Pat pro Jahr mit Infektion mit 

resistentem Erreger, 80 Todesfälle, mehrere 10 MIO SFr 

Kosten

36Folgen (multi-) resistenter Keime
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Staphylokokken 37



Staphylococcus aureus

 Gesunde: passageres/ 
chronisches Trägertum

 Viele Virulenzfaktoren

 Mögliche Erkrankungen:
 Bakteriämie/Sepsis

 Endokarditis

 Wundinfekte

 Abszesse 

 Fremdkörperinfektionen

 Toxic shock syndrom
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MRSA

 Methicillin Resistenter Staphylococcus 

Aureus

 Bekannt seit 60-er Jahren

 Resistenzmechanismus: veränderte 

PBP (mecA)

 „health care associated“: HA-MRSA: 

multiresistent

 „community aquired“: CA-MRSA

39
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MRSA in den Medien l 40

Deutsches Aerzteblatt Jg. 100, Heft No. 45, 7.11.2003
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MRSA in den Medien ll 41

20 Minuten, 16.2.2009



Pflegeheim

MRSA: Ausbreitung

MRSA Träger

Praxis
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MRSA: Subtyp Ostschweiz

 Subtyp 21: Herkunft Schiers, 

Ausbreitung Ostschweiz, Zürich

43
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MRSA: CH 1997 44

Blanc, Pittet, Ruef et al.; Swiss Medical Weekly 2002
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MRSA: IKMI / Westschweiz 2007

0 50 100

Staph. aureus Oxa S

IKMI Westschweiz 

45

Daten: 2007; Westschweiz: SEARCH; Ostschweiz: IKMI St. Gallen
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MRSA: Europa 46

EARSS, annual epidemiological report 2008
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Unterschiede HA- / CA-MRSA
HA-MRSA CA-MRSA

Pat. Charakteristika
Alter↑

Co-Morbidität

Alter↓

„gesund“

Risikogruppen

Kolonisation

Patienten im Spital

Patienten in Gesundheits-

Institutionen

 Athleten

 Krippenkinder

 MSM

 Schweinemastzüchter

 Gefängnisinsassen

RF Infektion

 Immunsuppression

 Krebsleiden, Diabetes

 Wunden, Katheter,...

 ?

Krankheitsbilder

 Postop. Wundinfekte

 Bakteriämie, Endokard.

 Pneumonie, HWI

 Weichteilinfekte

 (nekrot. Pneumonie)

AB-Resistenz multiresistent
S meiste Nicht-

Betalactame

47

Kluytmans J, Struelens M; BMJ 2009
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ESBL

 Gramnegative Stäbchen-Keime 

(Enterobacteriaceae, v.a. Klebsiellen, e. 

coli)

 ESBL = extensive spectrum 

betalactamase: resistent gegen alle 

Cephalosporine und Penicilline, seit 

Ende 1990-er Jahre

 Selektion von ESBL durch 

Cephalosporin- (v.a. 3. Gen.) und 

Chinolongebrauch
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ESBL: Uebertragung

 Uebertragungsrate bei ESBL-Trägern 

geringer als bei MRSA-Trägern

 ESBL im Spital:

 unterschiedliche Handhabung in CH

 ESBL ausserhalb Spital: keine 

speziellen Massnahmen

 vordringlich: Minimierung der antibiot. 

Therapie mit Chinol. / Ceph.

49



F
B

 I
n

fe
k

ti
o

lo
g

ie
/
 S

p
it

a
lh

yg
ie

n
e

Zunahme ESBL 50
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Interne Statistik Spitalhygiene KSSG



Verminderter AB-

Gebrauch

Gezielterer Einsatz 

von AB

Schnelle Identifikation

Überwachung Re-

sistenzlage und Über-

mittlung resistenter 

Keime

Verhinderung der 

Übertragung 

resistenter Keime

Infektiologie Mikrobiologie Spitalhygiene

Problemloesung?

51
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Zusammenfassung 1)

1) Bakterien und Mensch leben in einem 

Gleichgewicht und brauchen einander.

2) Die Infektion durch resistenten Staphylococcus

aureus (MRSA) im Blut („Blutvergiftung“) ist 

schwierig zu behandeln.

3) Der Nachweis eines resistenten Coli-Bakteriums im 

Urin erfordert bei einer Nicht-Schwangeren Frau 

ohne Zeichen einer Blasenentzündung keiner 

Behandlung.
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Zusammenfassung 2)

1) Antibiotika sind ursächlich für die Entwicklung 

resistenter Bakterien.

2) Der sparsame und gezielte Einsatz von Antibiotika 

ist eine wichtige Massnahme, um der 

Resistenzentstehung entgegenzuwirken.

3) Mit geeigneten hygienischen Massnahmen kann die 

Uebertragung resistenter Keime vermindert werden.
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