Desinfektionsmitteltoleranz




mweltinfektionen
Klassische Kinderkrankheiten
Opportunistische Infektionen
Nosokomiale Infektionen




Erreger nosomomialer Infektionen
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» Decubituspatienten

 Diabetiker

« AIDS-Patienten und sonstige immungesch@chte Patienten
 Patienten in Alten- und Pflegeheimen




Probleme im Zusammenhang mit
Antibiotika

* Multiresistenz gegenuber unterschiedlichen Antibiaka
(Beispiel MRSA)

e [3-Laktamasen mit breitem Wirkungsspektrum (ESBL)
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Aerobe humanpathogene
Sporenbildner

Bacillus subtilis Lebensmittelinfektionen, Opportunist
Bacillus licheniformis Lebensmittelinfektionen,Opportunist

Bacillus sphaericus LebensmittelinfektionenQpportunist




Krankheitsbilder von Bacillus cereus

Wundinfektionen / Myonekrosen
Pneumonie
Endokarditis




Anaerobe humanpathogene Sporenbildner

Clostridium botulinum Botulismus

Clostridium tetani Tetanus
Clostridium difficile Pseudomembranodse Kolitis

Clostridium bifermentans Wundinfektionen
Clostridium sporogenen  Wundinfektionen
Clostridium fallax Wundinfektionen

Clostridium ramosum Wundinfektionen




Clostridium botulinum

> Thermolabile Toxine hemmen
Acetylcholinausschutung an motorischen
Endplatten (Schlaffe Lahmung)

> Diagnose: Typische Anamnese, Blusetest
» Therapie: Antitoxin
» Letalitat: 10-15 %




Klassische Problemfelder
Sporenbildende Bakterien:

Eine sporizide Flachendesinfektion wurde im
Krankenhausbereich bislang fur nicht erforderlich
gehalten




Colitis /' pseudomembprase
Colitis

NAOSKODPIe. entzunaunc
Pseudomembranen
> Komplikationen
— Dehydratation
— Elektrolytentgleisung
— Nutritive Defizite
— Sepsis
— Toxische Dickdarmerweiterung
— Letalitat 1-2 % (derzeit noch in Deutschland)




Pathogenese von C. difficile

Abgabe von Toxin A und B y _
v Abgabe von Toxin A und B
\

Verletzung der
Kolonschleimhaut und
akute Entzindung

Verletzung der
Kolonschleimhaut und
akute Entziindung

~— e

Diarrhoe und Kolitis




Pathogenese von C. difficile

Abgabe von Toxin A und B
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Clostridium difficile

* Die Zusatzkosten durch die Behandlung werden auf
>10.000€ pro Patient veranschlagt!

e Kontinuierlicher Anstieg in Deutschland vom Jahr 2®0
auf 2004 (von 7,4 pro 100 000 stationare Aufnahmen
auf 39,3 pro 100 000 stationare Aufnahmen)




zelltellung ven Bakterien

Vegetatives Wachstum







Gehalt vegetativer Zellen von C. difficile
Im Stuhl von Patienten

ca. 13 KBE / gr Stuhl




Gehalt an C. difficile-Sporen im Stuhl
von Patienten

Konsequenz: Gerade noch sichtbare Verschmutzungerom
Stuhl enthalten vergleichsweise wenig Sporen !




Clostridium difficile

Fazit: Im Umfeld liegt der Uberwiegende Teil von Cdifficile in
der Sporenform vor.




Clostridium difficile

* Erreger findet sich im Umfeld des Patienten, wurdelort an
Geraten, Mobiliar u. &. nachgewiesen

o Haufigste nachgewiesene Lokalisation: Bettgestelleuf3bdden




Clostridium difficile

* Bel 25% hospitalisierter Patienten positiver Nachwis im Darm.

e Lokalisation: Colon, Rectum




Pathegenitatsiakionen

> Regulatorgene sind zur Expression erforderlich

> Stammspezifische Variantenoglich

> Ca. 6 % der Stamme haben zusatzliches binares
Toxin (CDTA/B), ADP-Ribosyltransferase mit
unbekannter Funktion




C. difficile

ATCC 9689 / DSM 1296 Laborstamm
PCR-Ribotyp 027 Hyperendemiestamm
PCR-Ribotyp 001 Hyperendemiestamm
PCR-Ribotyp 046 Hyperendemiestamm

Hyperendemiestamme weisen ein erhéhtes Sporulati
verhalten und ggf. ein erh6hte Toxinproduktion auf




Wirtsdispesition

— Makrolide

> Besiedlung nimmt bei Krankenhauspatienten in
Abhangigkeit von der Aufenthaltsdauer zu
o Zytostatika konnen Ausldser sein

> Ubertragung auf Patienten ohne Antibiotika oder
Z ostatlka |st maglich, Infektionswahrscheinlichkeit

abhangig von Darmflora?




Clostriditmi difficie; Diagnese

> Kultivation auf Nahrbdden unter anaroben
Bedingungen




* Vermeiden antiperistaltischer Medikamente

* Bel initialem Befund erneute Einsendung von 2 Stubkoben

« Antibiotikatherapie bel klinischer Indikation
(schwere Diarrhoe, systemischen Symptomen, Leukonge mit
Metronidazol bzw. Vancomycin)




Clostridium difficile — Therapie

anders GIcopetid-Antibio_tikum oral
gegeben werden, auch Moxifloxacin wurde
erfolgreich eingesetzt.

» Zusatzlich verabreichte Probiotika, z.B.
Saccharomyces boulardii, zeigen positive
Wirkung
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Probleme im Zusammenhang mit
Antibiotika

* Multiresistenz gegenuber unterschiedlichen Antibiaka
(Beispiel MRSA)

e [3-Laktamasen mit breitem Wirkungsspektrum (ESBL)







e Durch Exoenzyme (Lysozym)
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Vererbung
e Horizontal durch Teilung

« Vertikal durch Transfer von Geninformationen,
(choromosomal- oder Plasmid-codiert, auch tUber &pbarrieren)
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aureus




Fakultativ pathogene Keime der Haut- und Schleimhaut
oberflachen des Menschen

Beispiele:

E. coli (Harnwegsinfektionen)

Enterokokken (Harnwegsinfektionen)

H. influenzae (Atemwegsinfektionen, Meningitis)
N. meningitidis (Atemwegsinfektionen, Meningitis)
H. pylorii (Magengeschwiir)

C. difficile (Durchfallerkrankung)




Carrier Status nosokomialer Erreger bei gesunde
Erwachsenen in der Normalbevolkerung

Beispiele:

E. coli 100 %
Enterokokken 100 %

H. influenzae ~ 80 %

N. meningitidis ~15-30 %
H. pylorii ~ 50 %

C. difficile 2-5%




Staphylocoeccus
aureus

+
MRSA




Entdeckung der unterschiedlichenPigmentierung;
Trennung des S. aureus von den Coagulase-negativen
S. albus Stammen (heute S. epidermidis)

e 1962: Erstbeschreibung Penicillin-resistenter Stame




e Leukozidin

e Clumping Faktor
e Kapselbildung
 Toxinbildung




e Exfoliatin

e TSST-1 (Toxic-ShockSyndrom-Toxin 1)




Krankheitsbhilder von S. aureus

 Peritonitis
* Harnwegsinfektionen
» Mastitis

e Intoxikationen (z. B. Scaled-Skin oder Toxic-Sh&gndrom
sowie Nahrungsmittelvergiftungen)




bis 30% aller Sepsisfalle

ca. 10% aller Pneumonien




 Nasenvorhof, Rachen

» Gehorgange
e Stirn, Haaransatz, Achsel, Leiste

» Kolon, Rektum, Vaginalbereich / Genitalregion




Aerogen (Aerosol/Staub)

Endogen:
Vom Patienten selbst




« Gefahrdet sind alle ,,Problempatienten®

Unterscheiden zwischen: ,kolonisiert* und ,infiziert
,jragertunt und ,Patient®




279 Naser_okalisation
217 RachenLokalisation
243 Rachern und NasenLokalisation




BORSA

VRSA

VISA

(Borderline-Oxacillin-Resistant)

(Vancomycin-Resistente)

(Vancomycin-Resistente)




Staphylococcus Methicillinresistenz/ MRSH
haemolyticus Multiresistenz

Enterokokken,

insbesondere Vancomycinresistenz VRE

Enterococcus faecalis
Enterococcus faecium




Vethicillin (USA
Cephalosporine
Carbapeneme
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| etzte Reserven:

Vancomycin
Teicoplanin




1975: 2% der Patientenisolate Methicillin-resistent
1991: 29% der Patientenisolate Methicillinresistent

Bel Patienten in der Geriatrie 11,1% MRSATrager




ca. jede 250. Person) war MRSA rager

* Unbehandeltes Personal hat eine ,Halbwertszeit” vod0
Monaten

e Jap. Studie mit 2. Krankenschwestern: Tragertum >2
Jahre Ubertragung auf die eigenen Kinder im Haushal




« Auf Kleidung viele Tage bis Wochen
* In Staubwischtlichern > 50 Tagen




° . CloaCae

« Acinetobacter spp.
 Ps. aeruginosa




fur [3-Lactamantibiotika

* Fehlen des Aulienmembranproteins fir die Aufnahome v
Carbapenemen




extended spectrum [3-lactamases, ESBL

e In den letzten Jahren wurden auch 3-Lactamasele kit
die auch Carbapeneme hydrolysieren




striktes Barrieremanagement

Tragen von Mund-Nasenschutz nicht erforderlichs@ahme:
Tatigkeiten, bei denen kontaminierte Aerosole ehist kdnnten

Konsequente Kittel- und Handschuhpflege
Flachendesinfektion und Umfeldhygiene




Antibiotikaresistenz und
Desinfektionsmitteltoleranz

ISt unnotig







