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1. Anlass dieser Empfehlung

Durch ein vielerorts intensiviertes mikro-
biologische Kolonisationsscreening [1]
werden im Krankenhaus tatige und nieder-
gelassene Padiater’ in den letzten Jahren
haufiger mit Nachweisen von Methicillin-
resistenten Staphylococcus aureus (MRSA)
bei ansonsten gesunden Kindern konfron-
tiert. Hinsichtlich der Bedeutung und Kon-
sequenzen dieser Befunde besteht derzeit
erhebliche Unsicherheit. Sowohl die be-
handelnden Arzte als auch die Eltern/Sor-

geberechtigten stellen sich einige Fragen,
wie zum Beispiel

— Wie hoch ist der Anteil unter den vormals
besiedelten Kindern, die im Verlauf eine
MRSA-Infektion erleiden?

- Wie hiufig kommt es zu einer Ubertra-
gung und nachfolgenden MRSA-Infekti-
onen innerhalb der Familie?

- Wie hiufig kommt es zu einer Ubertra-
gung in Kinderkrippen?

— Gibt es im hauslichen Lebensumfeld und
in Kinderkrippen die Notwendigkeit spe-

' Bei allen Berufsbezeichnungen sind stets beide Geschlechter gemeint.



zieller Hygienemafnahmen im Umgang
mit Kindern, die mit MRSA kolonisiert
sind?

—Welche Moglichkeiten der Dekolonisie-
rung? gibt es fiir Kinder, insbesondere
auch fiir reife Neugeborene und Sduglin-
ge?

- Wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit einer
anhaltenden Dekolonisierung?

- Was sind unerwiinschte Nebenwirkungen
der Dekolonisierung?

—Wer triagt die Kosten der Diagnostik und
der Dekolonisation bei ansonsten gesun-
den Kindern?

—Gibt es Unterschiede zwischen MSSA
(Methicillin-sensibler Staphylococcus au-
reus), haMRSA (hospital-associated, d. h.
im Krankenhaus erworben) und caMRSA
(community-associated, d. h. ambulant
erworben) in Bezug auf die Pathogenitit
(den klinischen Schweregrad und den
Ausgang von Infektionen)?

In der hier vorgelegten Empfehlung der
Deutschen Gesellschaft fiir Padiatrische
Infektiologie (DGPI) werden diese Fragen
vor dem Hintergrund des bis heute vorhan-
denen Wissens beantwortet. Dabei geht es
darum, zu einem verniinftigen und ange-
messenen, nicht diskriminierenden Um-
gang mit MRSA-besiedelten Kindern im
ambulanten Umfeld zuriick zu finden.

2. Methoden

Grundlage des Entwurfs der Arbeitsgruppe
war neben der Erfahrung und Expertise der
beteiligten Padiater/padiatrischen Infektio-
logen eine systematische Literaturrecher-
che in Medline/pubMed (Stand 25.03.2014).
Diese Empfehlung wurde von einer Arbeits-
gruppe im Auftrag des Vorstands der DGPI
im Entwurf erstellt und anschliefend in
mehreren Diskussionsrunden unter Exper-
tinnen und Experten verschiedener Profes-
sionen abgestimmt (Neonatologie, Pidiat-
rie, padiatrische Infektiologie, Mikrobiolo-
gie, Krankenhaushygiene und Infektions-
pravention).

3. Hintergrund

Methicillin-resistente S. aureus (MRSA) un-
terscheiden sich von Methicillin-sensiblen
S. aureus durch ihre fehlende Empfindlich-
keit gegeniiber B-Laktamase-festen Peni-
cillinen (u. a. Isoxazolylpenicilline wie Flu-
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Tabelle 1: Unterschiede zwischen haMRSA und caMRSA.

Resistenzmuster in vitro

Panton-Valentine-
Leukozidin (PVL)

Patientenpopulation

Negativ

Risikofaktoren

Wichtigste Infektionen Postoperative

Wundinfektion

Multiresistent, regelhaft
auch gegen Clindamycin
und Fluorchinolone?®

Vorwiegend Patienten
mit Komorbiditaten und

Weniger zusatzliche Re-

sistenzen, meist sensibel
gegenlber Clindamycin

und Makroliden

Haufig positiv

Oft ansonsten gesunde
Menschen

Rezidivierende Haut- und
Weichteilinfektionen

Bakteridmie und Sepsis Selten:

(GefaBkatheter) Bakteridamie, Osteomyelitis

Beatmungs-assoziierte Sehr selten:

Pneumonie Nekrotisierende Pneumonie
Ausbriiche Nosokomiale Transmis- Cluster in Familien oder

sionen und Ausbriiche in anderen sozialen Gruppen

Hochrisikopopulationen mit engem Kontakt
SCCmec Typen | bis Il IV und V

cloxacillin, Methicillin und Oxacillin). Die
Methicillin-Resistenz beruht auf der Bil-
dung eines zusitzlichen Penicillin-Binde-
proteins (PBP2a), das eine verminderte Af-
finitdt zu allen B-Laktamantibiotika auf-
weist. Bei MRSA besteht eine Parallelresis-
tenz gegen alle Penicilline, Cephalosporine
der 1. bis 4. Generation (z. B. Cephalexin,
Cefaclor, Cefuroxim, Cefotaxim, Ceftazi-
dim, Cefepim) und gegen Carbapeneme.
Genetische Grundlage fiir die Bildung von
PBP2a ist die Methicillin-Resistenzdeter-
minante (mecA). Sie ist Teil eines mobilen
chromosomalen genetischen Elements, des
sogenannten ,staphylococcal cassette
chromosome mec (SCCmec)” [2].

MRSA werden weiter unterteilt, zum
Beispiel in ambulant-erworbene (commu-
nity-associated) caMRSA und im Kranken-
haus erworbene (hospital-associated)
haMRSA. Diese vormals epidemiologisch
nach dem Ort des hdufigsten Auftretens
gewdhlte Unterscheidung ist heute durch
mannigfache zusitzliche Aspekte der Cha-
rakterisierung von S. aureus-Isolaten un-
terlegt worden (siehe Tabelle 1 und Hin-
weise im Text).

Mit molekularbiologischen Methoden
kdnnen MRSA-Isolate insgesamt 11 SCCmec
Typen zugeordnet werden. haMRSA geho-
ren meist zu den SCCmec Typen I bis 1II,
caMRSA zu SCCmec IV und V. Die meisten

caMRSA (und insbesondere bestimmte epi-
demische caMRSA-Klone) exprimieren spe-
zielle Enzyme, durch die wahrscheinlich ihre
Pathogenitit und Virulenz erhoht wird. Hier-
zu gehort das flir humane Granulozyten zy-
totoxische Panton-Valentine-Leukozidin
(lukF-PV und IukS-PV Gen) [3-5].

haMRSA verursachen v. a. nosokomiale
oder Gesundheitssystem-assoziierte Infek-
tionen bei Patienten mit vorbestehenden
Risikofaktoren oder Komorbiditaten. Dabei
handelt es sich v. a. um postoperative
Wundinfektionen, (oft Gefikatheter-as-
soziierte) Blutstrominfektionen (Bakteria-
mie, Sepsis), Infektionen von orthopadi-
schen oder sonstigen Implantaten sowie
um Beatmungs-assoziierte Pneumonien.
Auch chronische, schlecht heilende Wun-
den konnen mit MRSA kolonisiert oder in-
fiziert sein.

haMRSA spielen eine Rolle als pulmo-
nale Infektionserreger bei dlteren Kindern
und Jugendlichen mit Cystischer Fibrose/
Mukoviszidose [6, 7]1.

caMRSA verursachen vorwiegend absze-
dierende Haut- und Weichteilinfektionen
(engl. skin and soft tissue infections; SSTI)
[5, 8], sie sind sehr selten Erreger schwer
verlaufender Pneumonien (z. B. nekrotisie-
rende Pneumonie nach Influenza) [9], le-

2 Der Begriff ,MRSA-Sanierung“ impliziert, dass eine MaBnahme die Gesundheit des Patienten wiederherstellt.
Der ausschlieBlich kolonisierte Mensch ist jedoch nicht krank. Daher wird hier von Dekolonisierung gesprochen.

3 Oft in vitro sensibel gegen Cotrimoxazol, Rifampicin und Mupirocin.
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bensbedrohlicher Blutstrominfektionen [10]
und komplizierter Osteomyelitiden [11, 12].
US-amerikanische Studien zu MRSA [13]
zeigen seit etwa 15 Jahren [14] eine stetige
Zunahme des Anteils von caMRSA an S. au-
reus-Isolaten, die im Zusammenhang mit
Haut- und Weichteilinfektionen nachgewie-
sen werden [15-17]. Inzwischen sind in ei-
nigen Regionen der USA caMRSA, v. a. der
Sequenztyp ST8 (USA 300 Klon) [18], so
stark verbreitet, dass es auch in neonatolo-
gischen und in padiatrischen Intensivstati-
onen (NICUs und PICUs) zu nosokomialen
Ausbriichen kommt, die durch den externen
Eintrag von caMRSA ausgelost werden [13,
14, 19-241. Auch aus anderen Landern gibt
es Berichte {iber die erstmalige Beobach-
tung von caMRSA-Isolaten bei nosokomia-
len Infektionsausbriichen in NICUs [25, 26]
oder in einer Einheit fiir Brandverletzte [27].

caMRSA sind im Unterschied zu haMRSA
oft in vitro sensibel gegen Clindamycin
(auch gegen Gentamicin, Rifampicin, Co-
trimoxazol und Tetrazykline) [8,28], woraus
sich therapeutische Alternativen zu den Gly-
kopeptiden ergeben [15].

caMRSA mit PVL-Expression sind in
Deutschland nach wie vor selten [5, 29].
In einer aktuellen Studie (2010 bis 2011),
mit 1600 MRSA-Isolaten aus 33 deutschen
Laboratorien, lag ihr Anteil bei 2,7 %
(n=44), vorwiegend isoliert bei abszedie-
renden Haut- und Weichteilinfektionen
(SSTD* [30]. Die in Deutschland und in an-
deren europdischen Lindern detektierten
caMRSA sind genetisch oft weniger ein-
heitlich als die ,,epidemischen” Isolate in
den USA [18, 31].

Ergebnisse entsprechender Studien zu
MRSA, die in den USA durchgefiihrt wur-
den, sind nicht uneingeschrankt auf
Deutschland iibertragbar. Ein erhdhtes
Risiko fiir eine caMRSA-Kolonisation be-
steht in Deutschland bei Schwangeren/Kin-
dern, die aus Kliniken in Ost- und Siideu-
ropa und aus anderen Landern mit hoher
Pravalenz verlegt werden, sowie bei
Schwangeren/Kindern, die in einer Ge-
sundheitseinrichtung der US-Armee be-
handelt wurden (MEDCENSs = Military me-
dical centers).

MRSA gehort zu den multiresistenten In-
fektionserregern (MRE), deren Nachweis
im Krankenhaus und in Spezialambulanzen
liber die Basishygiene hinausgehende MaR-
nahmen zur Vermeidung einer nosokomi-
alen Ubertragung erforderlich machen.

Eine umfassende Darstellung der der-
zeitigen Epidemiologie von MRSA in
Deutschland und der empfohlenen Priaven-
tionsmaBnahmen in Krankenhdusern findet
sich u.a. in der aktuellen Empfehlung der
KRINKO [32-39].

Das vorrangigste Praventionsziel beim Um-
gang mit MRSA im Krankenhaus ist die
Vermeidung einer Transmission mit nach-
folgender Kolonisation und Infektion von
Patienten mit hohem Risiko fiir eine poten-
ziell lebensbedrohliche MRSA-Infektion
[33,37, 38, 40-471.

Diese praventiven Bemiihungen (und
ggf. auch der Versuch einer Dekolonisie-
rung) sind im stationaren Kontext unbe-
dingt erforderlich, weil Infektionen durch
MRSA bei Patienten mit vorbestehenden
schwerwiegenden Grunderkrankungen
schwieriger zu behandeln sind, als Infekti-
onen durch Methicillin-sensible S. aureus
(MSSA) [48, 491.

Bei einer Besiedlung mit hoch virulen-
ten caMRSA (positive Familienanamne-
se mit rezidivierenden abszedierenden
Haut- und Weichteilinfektionen bei ver-
schiedenen Familienmitgliedern oder
anderen invasiven Infektionen beim
gleichen Kind) ist auch im ambulanten
Betreuungsumfeld eine vorbeugende
medizinische Behandlung im Sinne ei-
ner Dekolonisation indiziert. Dabei
miissen alle engen Kontaktpersonen
des Kindes einbezogen werden. Hinge-
gen wird angenommen, dass ein solcher
Zusammenhang bei ansonsten gesun-
den Kindern fiir haMRSA nicht besteht
und dass haMRSA in Bezug auf ihre Pa-
thogenitit nicht anders zu beurteilen
sind als MSSA [50]. Mit Letzteren sind
20-40 % aller Menschen voriiberge-
hend besiedelt® [51].

4 Der Anteil von Kindern in diesem Kollektiv ist unklar.

5 Der wichtigste Pradilektionsort fiir die Besiedlung mit S. aureus (MSSA und MRSA) sind die Nasenvorhoéfe.

8 Der Nachweis einer MRSA-Kolonisation allein ist kein Grund fiir eine Dekolonisierung.
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4. Umgang mit MRSA
in der Geburtshilfe und
Neonatologie

Zum Umgang mit MRSA in der Geburtshil-
fe und Neonatologie wird auf die Empfeh-
lungen der Kommission fiir Krankenhaus-
hygiene und Infektionspriavention [39, 52—
54] und die 2013 aktualisierte Monographie
zur Risikocharakterisierung bei intensiv-
medizinisch behandelten Frith und Neuge-
borenen [SS5] verwiesen.

Kurz zusammengefasst resultieren aus die-
sen Empfehlungen fiir gesunde reife Neu-
geborene folgende Hinweise:

—Aus dem Nachweis einer MRSA-Koloni-
sation bei einer Schwangeren lasst sich
ohne andere medizinische Griinde keine
Indikation zur Sectio ableiten.

—Mutter und Kind sollen postpartal keines-
falls getrennt werden. Idealerweise wer-
den Mutter und Kind im Krankenhaus
gemeinsam isoliert (rooming in).

—Die Mutter soll im Umgang mit ihrem
Neugeborenen ausschlieflich auf eine
gute Basishygiene achten (im Kranken-
haus: inklusive Hindedesinfektion)

— Die Mutter sollte auch dann, wenn sie mit
MRSA kolonisiert ist, zum Stillen moti-
viert werden. Das Abpumpen und Aufbe-
wahren von Muttermilch zur spiteren
Gabe ist jedoch zu vermeiden (abge-
pumpte Milch sollte verworfen werden).

- Die Nabelpflege sollte beim Neugebore-
nen mit einem Antiseptikum erfolgen
(z. B. Octenisept®)

Eine MRSA-Dekolonisation ist bei rei-
fen, ansonsten gesunden Neugeborenen
aus medizinischen Griinden in der Regel
nicht erforderlich.

In die Entscheidung fiir oder gegen
eine Dekolonisation ist immer auch ein
Padiater mit einzubeziehen, der eine
sorgfaltige Umgebungsanamnese durch-
fiihrt. Besteht bei der Mutter eine medi-
zinische Indikation fiir eine MRSA-De-
kolonisation, miissen Mutter und Kind
gemeinsam dekolonisiert werden. Das
Gleiche gilt umgekehrt, wenn das Neu-
geborene aus medizinischen Griinden®
dekolonisiert werden soll. In diesem Fall
ist auch die Untersuchung weiterer en-
ger Kontaktpersonen innerhalb der Fa-
milie erforderlich (Mutter, Vater, Ge-
schwister).



5. Wie lange bleibt eine
nasale MRSA-Besiedlung
nachweisbar?

Die Besiedlung mit MRSA kann nach
Entlassung aus dem Krankenhaus/im
ambulanten Behandlungsumfeld {iber
mehrere Monate persistieren. Dabei
kann es allerdings auch zu einem Aus-
tausch der urspriinglich kolonisieren-
den Stamme durch andere MRSA- oder
MSSA-Isolate kommen.

Eine Studie aus den USA (Washington
University School of Medicine, St. Louis)
hat untersucht, wie lange eine nasale
MRSA-Kolonisierung im ambulanten Be-
handlungsumfeld nachweisbar bleibt [56].
Zwischen Oktober 2005 und Juni 2006
wurden bei Kindern (0-18 Jahre) innerhalb
eines Forschungsnetzwerkes kinderarzt-
licher Praxen Abstriche (ausschlieRlich)
des Nasenvorhofes entnommen. Anschlie-
Rend wurde die Gesamtpopulation (n=105)
in drei nahezu gleich groe Kohorten auf-
geteilt (Abstriche negativ, positiver Nach-
weis von MSSA, positiver Nachweis von
MRSA) und iiber insgesamt 12 Monate
nachuntersucht. Mit Hilfe eines Fragebo-
gens wurden zuséitzliche Risikofaktoren
evaluiert. Durch Telefonkontakt nach 3, 6
und 12 Monaten wurde dokumentiert, ob
zwischenzeitlich beim Kind selbst oder bei
einem Haushaltskontakt eine Haut- und
Weichteilinfektion (SSTID aufgetreten war.
Zu den gleichen Zeitpunkten wurden An-
tibiotikatherapien oder Dekolonisierungs-
Behandlungen erfasst. In der Kohorte wa-
ren zu Beginn der Studie 31 % mit MRSA
und 35 % mit MSSA kolonisiert; bei 34 %
wurde zu Beginn kein S. aureus im Nasen-
abstrich nachgewiesen. 37 % der Aus-
gangskohorte ging im Studienverlauf , ver-
loren”; von den restlichen 66 Probanden
waren initial 38 % mit MRSA und 35 %
mit MSSA besiedelt.

Bei den initial MRSA-besiedelten Kin-
dern war nach 3 Monaten eine persistieren-
de/erneute MRSA-Besiedlung bei 41 %
nachweisbar, nach 6 Monaten lag diese
Rate bei 30 % und nach 12 Monaten bei
18 %. Bei den initial mit MSSA besiedelten
Kindern lagen die entsprechenden Nach-
weisraten bei 74 % (3 Monate), 63 % (6
Monate) und 56 % (12 Monate). Demnach
schien eine Besiedlung mit MSSA ldnger zu
persistieren, als eine Besiedlung mit MRSA.

In der multivariaten Analyse war die Wahr-
scheinlichkeit des persistierenden bzw.
wiederholten MRSA-Nachweises assoziiert
mit dem Versicherungsstatus (Medicaid
oder keine Krankenverssicherung; adjus-
tierte Odds Ratio [aOR] 10,2; 95% Konfi-
denzintervall [CI95] 1,7-61,3; P=0,01), dem
Vorhandensein einer Krankenschwester
bzw. eines Krankenpflegers im Haushalt
(aOR 5,9; CI95 1,3-27,6; P=0,02), und zwi-
schenzeitlichen SSTI bei mindestens ei-
nem Haushaltskontakt (aOR 6,5; CI95 1,0-
42,8; P=0,05).

Bei den Kindern mit wiederholt positi-
vem MRSA-Nachweis handelte es sich bei
dem im Nasenvorhofisolierten S. aureus in
47 % um ein genetisch identisches MRSA-
[solat. Bei MSSA lag der entsprechende
Prozentsatz bei 67 % [56]. Demnach han-
delte es sich nicht immer um einen identi-
schen S. aureus-Stamm, sondern es kam
bei einem Teil der Kinder im Beobach-
tungszeitraum zu einer Kolonisierung mit
unterschiedlichen MSSA- oder MRSA-Iso-
laten (hiufiger bei MRSA).

6. Ubertragung von MRSA
innerhalb von Familien

Die Ubertragung von MRSA von einem
besiedelten Neugeborenen, Sdugling
oder Kleinkind auf enge Kontaktperso-
nen innerhalb einer Familie oder Wohn-
gemeinschaft ist sehr wahrscheinlich
[57, 58]. Allerdings hat diese Ubertra-
gung auf ansonsten gesunde Familien-
mitglieder bei haMRSA in der Regel kei-
ne negativen Konsequenzen.

“In the current era of community MRSA trans-
mission, SSTI is a disease of households...”
[56, 59]

Sie erfolgt durch direkten Kontakt (v. a.
iber kontaminierte Hinde), durch Tropf-
chen aus den Atemwegen oder indirekt,
durch den Kontakt mit kontaminierten Ge-
genstinden und Oberflichen (v. a. Hand-
kontaktflichen) [60-62]. S. aureus konnen
in der unbelebten Umgebung tiber Mona-
te itberdauern [63] und vermehrungsfahig
bleiben; sie sind widerstandsfihig gegen
Trocknungsschiden [64].
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Innerhalb eines Haushaltes spielen bei
der Ubertragung unter anderem Wasch-
lappen und Handtiicher eine wichtige
Rolle, wenn sie von mehreren Familien-
mitgliedern benutzt werden. Das ver-
nilinftige und auch materiell nachvoll-
ziehbare Ziel des Energiesparens hat
dazu gefiihrt, dass Waschlappen und
Handtiicher, aber auch die Unterwasche
und die Bettwische nicht mehr selbst-
verstandlich bei mindestens 60 °C mit
einem Vollwaschmittel, sondern bei
niedrigeren Temperaturen gewaschen
werden. Auf diese Weise werden MRSA
beim Waschen nicht aus Textilien besei-
tigt, sondern sie kontaminieren den ge-
samten Inhalt der Waschmaschine.
Auch Seifenstiicke und andere gemein-
sam genutzte Pflegemittel (Cremes, Lo-
tionen, Shampoos) kdnnen — wenn sie
mit MRSA kontaminiert sind — zur Uber-
tragung zwischen den Haushaltsmitglie-
dern beitragen [65].

Maoglicherweise ist die caMRSA-Epidemie
in den USA zum Teil dadurch bedingt, dass
viele der dort verwendeten Waschmaschi-
nen nur bei niedrigeren Temperaturen
(<60 °C) waschen. Die Studien, die uns zur
Frage der Ubertragung im Haushalt vor-
liegen, beziehen sich iiberwiegend auf die
oben beschriebene spezielle epidemiolo-
gische Situation in den USA (caMRSA,
USA 300 usw.) [17, 56,59, 65-701.

Rodriguez et al. konnten mit moleku-
larbiologischen Typisierungsmethoden bei
64 % der untersuchten Haushalte mit ei-
nem MRSA-positiven padiatrischen Index-
patienten eine Ubertragung zwischen
Haushaltsmitgliedern nachweisen [69].

In einer Studie aus Taiwan fanden die
Autoren eine nasale MRSA-Kolonisation
bei 18 (32 %) von 57 Kindern mit caMRSA
Infektion und wiesen bei 30 von 121 (25 %)
Haushaltskontakten ebenfalls caMRSA
nach. Die Genotypisierung aller Isolate er-
gab in 94 % der nasal besiedelten Kinder
und in 64 % der Haushaltskontakte eine
Ubereinstimmung mit dem MRSA-Isolat,
das urspriinglich die Infektion beim Kind
ausgelOost hatte [71].

Eine niederlandische Arbeitsgruppe aus
Rotterdam untersuchte die Ubertragung
von MRSA innerhalb von Haushalten in ei-
nem Land mit niedriger MRSA-Pravalenz
[72]. Fast die Halfte (47 %) der Indexpati-
enten iibertrugen MRSA auf 2/3 ihrer Haus-
haltskontakte (67 %). Eine lingere Exposi-
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tionszeit, die MRSA-Kolonisation des Ra-
chens, ein jlingeres Lebensalter und ekze-
matdse Hauterkrankungen bei der Kontakt-
person begiinstigten die Ubertragung.

In einer Studie aus Schweden [73] wur-
den 114 Haushaltskontakte von Patienten
mit neu diagnostizierter MRSA-Kolonisati-
on oder Infektion Kontaktpersonen unter-
sucht, die im gleichen Haushalt lebten. In
33 von 51 untersuchten Familien (65 %)
wurden bis zu 4 Kontaktpersonen als MRSA-
positiv identifiziert (mit spa-Typisierung).

Eine Ubertragung fand zwischen Part-
nern, Eltern und Kindern, zwischen Ge-
schwistern und zwischen Kindern und GroR-
eltern statt. In sehr seltenen Fillen kann aus
einer solchen Transmissionskette auch ein-
mal eine fatale Infektion bei einer erwach-
senen Kontaktperson hervorgehen [74].

Wenn es innerhalb einer Familie zu
S. aureus-Infektionen kommt, die meh-
rere Familienmitglieder bzw. Haushalts-
kontakte betreffen, ist eine genauere
Analyse der Situation und ggf. eine De-
kolonisierung der Familie anzustreben,
auch wenn es sich nicht um einen Me-
thicillin-resistenten S. aureus-Stamm
handelt. In der Regel sind die Kinder mit
einer MRSA-Infektion zuvor bereits {iber
einen unterschiedlich langen Zeitraum
(Wochen bis Monate) mit dem gleichen
MRSA-Isolat besiedelt, das schlielich
die Infektion auslost.

Die Mehrzahl, aber keineswegs alle MRSA-
Infektionen bei Kindern werden durch das
MRSA-Isolat ausgeldst, mit dem die Kinder
zuvor bereits kolonisiert waren. Bei Chen
etal. waren dies 59 % [70], bei Rodriguez
etal. 67 % [69] bei Huang et al. 94 % [71].
Diese Raten zeigen allerdings auch, dass
die klinischen Isolate (bei invasiver Infek-
tion aus vormals sterilen Materialien asser-
viert) nicht immer mit dem MRSA-Isolat
iibereinstimmen, mit dem das Kind z. B. im
Nasenvorhof kolonisiert ist [70]. Zumindest
fiir caMRSA gilt, dass besiedelte Haushalts-
kontakte signifikant haufiger in ihrer Anam-
nese (12 Monate) bereits mindestens eine
Haut- und Weichteilinfektion durchge-
macht haben [69].

Dass die Epidemiologie von MRSA sehr
komplex ist und stark von der Region be-
stimmt wird, aus der die jeweilige Unter-
suchung stammt, zeigt die Studie von Ad-
ler etal. [75]. In dieser Untersuchung wer-
den die Ergebnisse einer longitudinalen
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Studie zu caMRSA bei insgesamt 659 ge-
sunden Sduglingen in der Negev-Region
in Israel dargestellt. Dort leben Juden und
Beduinenvolker in friedlicher Koexistenz,
jedoch mit sehr unterschiedlichem Lebens-
und Ausbildungsstandards. Eine Beduinen-
familie umfasst im Mittel 8 Personen (eine
jidische Familie nur 3), die unter sehr be-
engten raumlichen Verhiltnissen leben.

Die Sduglinge wurden fiir diese Studie
im Alter von 2 Monaten rekrutiert und da-
nach im Alter von 4, 6, 7 und 12 Monaten
nachuntersucht. MRSA wurde mindestens
einmal bei 45 Siuglingen nachgewiesen,
von denen allerdings 40 (89 %) beduini-
scher Abstammung waren. Die Mehrzahl
der MRSA-Isolate (27 von 40 bei den bedu-
inischen Sduglingen) gehorte zu einem di-
stinkten klonalen Komplex (CC913). Ledig-
lich bei einem von S MRSA-positiven Sdug-
lingen jiidischer Abstammung wurde die-
ses Isolat gefunden. In einer parallel durch-
gefiihrten prospektiven Surveillance fand
sich dieser klonale Typ (CC913) bei 15 von
21 invasiven MRSA-Infektionen bei Kin-
dern und Jugendlichen in der Blutkultur
oder in Wundabstrichen. Von diesen 21 Er-
eignissen waren jedoch nur 2 ambulant er-
worben und traten bei ansonsten gesunden
Kindern auf. Alle anderen Patienten hatten
vorbestehende Grunderkrankungen/Ko-
morbidititen.

Insofern konnten die Autoren fiir das
regional dominierende MRSA-Isolat in die-
ser Studie nicht angeben, ob es sich primir
um ein aus dem Krankenhaus stammendes
oder um ein ambulant erworbenes MRSA-
[solat handelte.

7. Ubertragung von MRSA
Kindergarten und -tages-
statten (day care centers)

Zahlreiche Untersuchungen beschifti-
gen sich mit dem Nachweis von MRSA
bei Kindern, die Tagestitten oder Kin-
dergdrten besuchen. Sie zeigen, dass
die Ubertragung von MRSA in Kinder-
tagesstitten moglich ist, jedoch nur sehr
selten zu einem Infektionsausbruch
fithrt. Von einer besonderen Gefahrdung
gesunder Kleinkinder durch MRSA ist
nicht auszugehen.

Miller et al. [76] wiesen in einer umfangrei-
chen Untersuchung (nur Abstriche des Na-

senvorhofs) in Michigan, USA, unter 1163
Kindern aus 200 Gruppen (24 Kindertages-
stitten) bei 1,3 % (n=15) eine Besiedlung
mit MRSA nach (47 % caMRSA, 53 %
haMRSA). Eine molekulargenetische Typi-
sierung der Isolate zeigte, dass die inner-
halb eines Klassenraums bei verschiedenen
Kindern nachgewiesenen MRSA-Isolate
unterschiedlicher Herkunft waren.

In einer Studie aus Stidkorea [77] (Se-
oul) fanden die Autoren heraus, dass 9,3 %
aller untersuchten ansonsten gesunden Kin-
der in Tagesstatten mit caMRSA kolonisiert
waren und zwar mehrheitlich mit einem be-
stimmten Sequenztyp (ST72 SCCmec Typ
IV), der in Siidkorea endemisch ist. In der
gleichen Publikation beginnt die Diskussi-
on mit dem Hinweis, dass Infektionsausbrii-
che durch diese MRSA-Isolate bislang nur
sehr selten beobachtet wurden.

In Seoul werden inzwischen 86 % aller
SSTIin Notaufnahmen durch MRSA verur-
sacht.

In einer vergleichbaren Studie aus
Hongkong [78] (n=2211 Kinder zwischen
2 und 5 Jahren) lag die MRSA-Nachweis-
rate bei 1,3 %. Es fanden sich je etwa zur
Halfte caMRSA und haMRSA (Sequenzana-
lyse, Genotypisierung). Vereinzelt gab es
Hinweise auf die Transmission identischer
Isolate zwischen verschiedenen Tagesstat-
ten. An dieser Untersuchung bemerkens-
wert ist, dass sich kein Zusammenhang
zwischen einer MSSA- oder MRSA-Koloni-
sation der Kinder und einer vorausgegan-
genen Impfung mit Pneumokokken-Kon-
jugatimpfstoff (PCV-7) nachweisen liel§.
Dies bestdtigten die Ergebnisse US-ameri-
kanischer epidemiologischer Studien [79].

Hewlett et al. [80] untersuchten 104
Kinder einer Kindertagesstitte, die einer
Universitatsklinik angegliedert ist (Univer-
sity of Texas Medical Branch, Galveston,
Texas). In dieser Studie wurden Abstriche
des Nasenvorhofs, des Rachens, der Axilla
sowie der inguinalen und perianalen Regi-
on entnommen. Des Weiteren wurden auch
195 Abstriche in der unbelebten Umgebung
der Tagesstitte untersucht. Bei Kindern und
Angestellten mit positivem MRSA-Nach-
weis wurden zusitzlich weitere Haushalts-
mitglieder untersucht. Insgesamt wurde bei
6,7 % der Kinder und bei einer Angestell-
ten (3,1 %) MRSA gefunden. Die Untersu-
chung der Haushaltsmitglieder/Angehori-
gen ergab in 35 % mindestens einen posi-
tiven Nachweis. Uberraschenderweise [60]
waren nur 2 % aller Abstriche aus der un-
belebten Umgebung positiv. Bei 18 von 21



Isolaten handelte es sich um caMRSA. Die
Vorbehandlung mit Makrolid-Antibiotika
erhohte das Risiko der Kinder fiir eine
MRSA-Kolonisation (Odds Ratio 39,6; CI9S,
3,4-651,4; P=0,002). Zusammengefasst be-
urteilen die Autoren die Pravalenz in der
Tagesstitte als ,niedrig”, die Nachweisra-
te unter den Haushaltsmitgliedern als
,hoch” und sehen Hinweise fiir die Uber-
tragung bestimmter caMRSA-Stimme in
der Kindertagesstitte.

Shahin et al. [81] untersuchten die Aus-
breitung von MRSA in einer Kindertages-
statte in Toronto, nachdem es bei einem
2,5-jahrigen Kind zu einer MRSA-Infektion
gekommen war. Auch in dieser Studie wur-
den auler dem Nasenvorhof der Rachen
und die perianale Region der Kinder abge-
strichen. Insgesamt wurden 164 Kinder
(82 %) und 38 Angestellte (100 %) unter-
sucht. Lediglich bei einem Kleinkind aus der
gleichen Gruppe, das an einem chronischen
Ekzem litt, wurde MRSA nachgewiesen. Die-
ses Kind hatte einen 7 Jahre alten Bruder,
der ebenfalls MRSA-positiv war (identische
Isolate in der Pulsfeldgel-Elektrophorese).

In einer Untersuchung der MRSA-Pra-
valenz bei ansonsten gesunden Kindergar-
tenkindern aus zwei unterschiedlichen Re-
gionen Portugals wurden unter 365 S. au-
reus-Nachweisen nur 3 MRSA-Isolate ge-
funden [82].

Bei Herrmann et al. [83] waren in einem
prospektiven Studienzeitraum von 2 Mo-
naten nur 3 von 519 Kindern bei Aufnahme
in eine saarlindische Universititskinder-
klinik MRSA-positiv (0,58 %).

Jensen et al. [84] vom Copenhagen Uni-
versity Hospital berichteten {iber die Kon-
trolle eines MRSA-Ausbruchs in zwei dani-
schen Kindertagesstitten fiir mehrfachbe-
hinderte Kinder- und Jugendliche. In die-
ser Interventionsstudie, in die 38 Kinder,
60 Mitarbeiter und 12 Angehdrige einge-
schlossen wurden, fand sich bei 10 % eine
caMRSA-Kolonisation mit einem identi-
schen Isolat. Auch in diesem Umfeld mit
sehr engen Pflegekontakten gelang es, die
MRSA-kolonisierten Kinder, Mitarbeiter
und Angehdrigen zu dekolonisieren. Die
,Rekolonisierung* aus der unbelebten Um-
gebung wurde durch die Umsetzung ver-
schiedener weiterfiihrender HygienemaR-
nahmen verhindert (siehe Originalpublika-
tion, dort auch tabellarische Ubersicht zu
den eingeleiteten MaBnahmen).

8. Risiko einer MRSA-Infek-
tion bei ansonsten gesun-
den MRSA-kolonisierten
Kindern

Bis heute gibt es keine prospektive Un-
tersuchung, die unter den Lebens- und
Umweltbedingungen hier in Deutsch-
land - eingedenk des immer noch iiber-
wiegenden Nachweises von haMRSA
— Auskunft dariiber gibt, wie hoch der
Anteil an MRSA-Infektionen bei vormals
nur MRSA-kolonisierten, ansonsten ge-
sunden Kindern ist (Infektionsrate).

In einer Risikopopulation (nach Intensiv-
aufenthalt, hoher Anteil an caMRSA-
Isolaten) entwickelte ca. 1 von 10 Kin-
dern in den ersten 12 Monaten nach der
Entlassung aus dem Krankenhaus eine
MRSA-Infektion [89]. Diese Rate ist
deutlich niedriger als in vergleichbaren
Studien mit erwachsenen Patientenkol-
lektiven (ca. 30 %) [43, 90]. Es ist anzu-
nehmen, dass bei ansonsten gesunden
Kindern das Risiko einer MRSA-Infekti-
on noch niedriger ist als in dieser Studi-
enpopulation.

Lediglich in der Studie von Gardella et al.
[85] findet sich der Hinweis, dass es bei
keinem der MRSA-positiven, ansonsten ge-
sunden Kleinkinder (14X MRSA, 4,4 % von
316 gesunden Vorschulkindern) im Lauf
des nichsten Jahres zu einer MRSA-Infek-
tion kam, die eine stationdre Behandlung
erforderte.

Die Studien von Milestone et al. 2011
und die Untersuchung von Advani et al.
2013 beziehen sich auf das Risiko einer
MRSA-Infektion bei MRSA-positiven Pati-
enten einer padiatrischen Intensivstation
[47]1 bzw. das Auftreten von MRSA-Infekti-
onen nach der Entlassung aus dem Kran-
kenhaus nach vorausgegangener Behand-
lung auf einer padiatrischen Intensivstati-
on [86]. Wird die zuletzt genannte Unter-
suchung zur Orientierung herangezogen
und dabei beriicksichtigt, dass es sich hier
um Risikopatienten (nach PICU-Aufenthalt)
handelte, ergab sich folgendes Bild: unter
den Kindern, deren MRSA-Besiedlung be-
reits bei Aufnahme auf die PICU bekannt
war (n=20), entwickelten 3 (15 %) nach
Entlassung eine MRSA-Infektion. Bei Kin-
dern, deren MRSA-Besiedlung erst bei Auf-
nahme bzw. wihrend des Aufenthaltes auf
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der PICU diagnostiziert worden war, lag die
MRSA-Infektionsrate nach Entlassung bei
12,5 %. Uber den Schweregrad dieser In-
fektionen geben die Autoren keine dezi-
dierte Auskunft, aus dem Kontext kann je-
doch abgeleitet werden, dass sie alle am-
bulant behandelt werden konnten.

9. Bedeutung des Panton-
Valentine-Leukozidins (PVL)

Die Expression von PVL ist eine Eigen-
schaft bestimmter S. aureus-Isolate, die
in Deutschland bisher nahezu aus-
schlieBlich bei Stimmen vorkommt, wel-
che bei ambulant erworbenen Infektio-
nen isoliert werden (siehe Schaumburg
et al. 2012) [30]. Besonders virulente,
sich epidemisch ausbreitende MRSA-
Isolate (wie USA 300 oder USA 400) sind
oft PVL-positiv. Wahrscheinlich ist das
PVL —neben zahlreichen anderen Enzy-
men und Toxinen [87] und unabhangig
von der Methicillin-Resistenz — ein Vi-
rulenzfaktor bei der nekrotisierenden
Pneumonie, bei Blutstrominfektionen
und bei der Osteomyelitis. Bei den viel
hdufiger in diesem Zusammenhang be-
obachteten SSTI ist das PVL wahr-
scheinlich kein entscheidender Viru-
lenzfaktor. Insgesamt wird die pathoge-
netische Rolle von PVL immer noch sehr
kontrovers diskutiert.

Das Panton-Valentine-Leukozidin (PVL) ist
ein Exotoxin, das von bestimmten S. aureus-
Isolaten unabhingig von der Methicillin-
Resistenz (mecA-Gen) exprimiert wird. Die
in den USA besonders pravalenten hochvi-
rulenten caMRSA-Isolate (z. B. USA 300,
ST8, und USA 400, ST1) sind mehrheitlich
PVL-positiv [88]. Die genetische Informati-
on flir das PVL ((ukF-PV und [ukS-PV Gen)
liegt auf einem mobilen genetischen Ele-
ment und geht auf einen bestimmten Pro-
phagen zuriick. PVL-positive MRSA wurden
mit rezidivierenden abszedierenden Haut-
und Weichteilinfektionen, deutlich seltener
jedoch auch mit Blutstrominfektionen, ei-
ner besonders gefahrlichen Form der nek-
rotisierenden Pneumonie und komplizierten
Osteomyelitiden in Verbindung gebracht
[89, 901. Es wurde lange angenommen, dass
die PVL-Expression einen wichtigen Viru-
lenzfaktor der an diesen Infektionen betei-
ligten S. aureus-Stamme reprasentiert.
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In einer Zusammenfassung des klinischen
Verlaufs von 16 franzosischen ansonsten
gesunden Kindern und Jugendlichen (me-
dianes Alter 14,8 Jahre) mit nekrotisieren-
der Pneumonie durch PVL-positive MSSA’
fanden Gilet et al. [91] eine sehr hohe Le-
talitat (12 von 16, 75 %, davon 10 mit ARDS
[Acute Respiratory Distress Syndromel).
Des Weiteren zeigte sich deutlicher zeitli-
cher Zusammenhang zu einem vorausge-
gangenen ,Influenza-like illness” zwei Tage
vor der Krankenhausaufnahme (bei 12 von
16 PVL-positiven Patienten). Das akut le-
bensbedrohliche Krankheitsbild der nek-
rotisierenden S. aureus-Pneumonie kann
demnach unabhingig von der Methicillin-
Resistenz bei bestimmten S. aureus-Isolaten
auftreten und zwar bei Jugendlichen ohne
vorbestehende Grunderkrankung oder ei-
nem bekannten Immundefekt [92]. Bei die-
ser Form der Pneumonie ist der Zusam-
menhang zur PVL-Expression noch am
deutlichsten erkennbar [93].

Auch bei Patienten mit Cystischer Fib-
rose scheinen Exazerbationen durch PVL-
positive MRSA schwerer zu verlaufen, da
im Vergleich zu MSSA und PVL-negativen
MRSA hiufiger Lungenabszesse auftreten
[94].

Hingegen sind bei den SSTI die entspre-
chenden Daten nicht einheitlich bzw. es gibt
deutliche Hinweise darauf, dass weitere,
bislang noch nicht vollstindig charakteri-
sierte Virulenzfaktoren eine wichtigere Rol-
le spielen als das PVL [87, 95, 96]. Auch hier
ist die Methicillin-Resistenz nicht entschei-
dend fiir die Virulenz der Erreger [97-991.
Im Serum von Menschen, die eine Infekti-
on durch ein PVL-positives S. aureus-Isolat
hatten, werden im Verlauf neutralisierende
Antikorper gegen PVL gefunden. Hermos
et al. konnten nachweisen, dass hohe Titer
dieser neutralisierenden Antikorper nicht
vor rezidivierenden SSTI durch PVL-positi-
ve S. aureus-Isolate schiitzen [100]. Dies
spricht gegen einen entscheidenden Ein-
fluss von PVL auf die Virulenz von S. aureus

bei SSTI oder dafiir, dass die neutralisieren-
den Antikorper nicht in ausreichender Kon-
zentration an den Ort der (abszedierenden)
Infektion gelangen konnen.

In einer Untersuchung von 22 Kindern
mit MRSA-Blutstrominfektion [101] aus
Houston, Texas, fanden sich signifikant
mehr Patienten mit ineffektiver Vancomy-
cin-Behandlung bei Frithgeborenen und un-
ter den Patienten mit Nachweis eines PVL-
positiven S. aureus in der Blutkultur (50 %).

Bocchini et al. [4] analysierten den kli-
nischen Verlauf und die begleitende syste-
mische Entziindungsreaktion bei 33 Kin-
dern mit Osteomyelitis, verursacht durch
MSSA, und 53 Kindern mit Osteomyelitis,
hervorgerufen durch MRSA. In dieser eben-
falls aus Houston, Texas, stammenden Stu-
die waren alle MRSA-Isolate PVL-positiv.

Unter den 29 verfiigbaren MSSA-Isola-
ten waren dies nur 3. Die Patienten mit
PVL-positiver MRSA-Infektion zeigten si-
gnifikant starker ausgeprigte laborchemi-
sche Entzlindungszeichen bei Aufnahme
(BSG, CRP) und waren haufiger Blutkultur-
positiv. Begleitend kam es bei diesen Pati-
enten haufiger zu einer Myositis/Pyomyo-
sitis ausgehend vom infizierten Knochen.
In weiteren Studien traten bei diesen Pati-
enten auch hdufiger vendse Thrombosen
in der betroffenen Extremitdt auf [102].

In England wurde 2008 von der Health
Protection Agency eine eigene Leitlinie zur
Diagnostik und Therapie von PVL-assozi-
ierten S. aureus-Infektionen (PVL-SA) her-
ausgegeben®. In England werden etwas
mehr als die Hilfte aller dokumentierten
PVL-SA-Infektionen (zuletzt zwischen 1500
und 2000 gemeldete Falle pro Jahr) nicht
durch MRSA, sondern durch MSSA verur-
sacht. Die genannte Leitlinie enthilt auch
detaillierte Hinweise zur Pravention (durch
BasishygienemaBnahmen) in verschiede-
nen privaten und Offentlichen Bereichen
und zur Dekolonisierung. Bei entsprechen-
der Anamnese (rezidivierende abszedie-
rende Haut- und Weichteilinfektionen bei

" Lediglich eines von 16 PVL-positiven Isolaten in dieser Studie war Methicillin-resistent.

8 Health Protecting Agency: Guidance on the diagnosis and management of PVL-associated Staphylococcus
aureus infections (PVL-SA) in England -Report prepared by the PVL sub-group of the Steering Group on Health-
care Associated Infection http://www.hpa.org.uk/webc/HPAwebFile/HPAweb_C/1218699411960 (25.03.2014).

9 Public Health England (http://www.gov.uk/phe ): Assessment of risk to close contacts of patients with lower
respiratory tract infection due to Panton-Valentine leukocidin-positive Staphylococcus aureus in England PHE

gateway number: 2013063 Published May 2013.

'© In einigen Kiliniken erfolgt 1) ein Rachenabstrich und 2) anschlieBend (mit demselben Tupfer) ein Abstrich der
Nasenvorhéfe. In umgekehrter Reihenfolge ist dies nicht zu empfehlen.

" Es gibt einen Konsens unter den beteiligten Experten, dass eine die Dekolonisation begleitende Antibiotika-
therapie (5 Tage) zur Behandlung der Schleimhautbesiedlung im Gastrointestinaltrakt nur nach sorgféltiger
Abwé&gung, nach mind. einem gescheiterten Dekolonisierungsversuch und nur mit gut schleimhautgéngigen
Antibiotika durchgefuihrt werden sollte, gegen die das Isolat in vitro sensibel ist.
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mehreren Familienmitgliedern) wird ein-
deutig zu einem Dekolonisationsversuch
der gesamten Familie geraten. Diese Uber-
legungen gelten in gleicher Weise fiir PVL-
positive MSSA und MRSA.

Im Mai 2013 hat die Public Health
Agency in England eine prospektive Studie
zur Risikocharakterisierung von Kontakt-
personen initiiert, die mit einem Patienten
in engem Kontakt standen, bei dem es zu
eine PVL-SA-Infektion der Atemwege ge-
kommen ist’. Hintergrund war eine deutli-
che Zunahme der gemeldeten Fallzahlen
und Infektionscluster im ambulanten Be-
reich zum Jahreswechsel 2012/2013.

10. Hinweis zum Abstrichort

Zur Untersuchung der MRSA-Kolonisa-
tion sind bei Kindern zumindest ein Ab-
strich beider Nasenvorhofe (mit einem
Tupfer) und ein Rachenabstrich (separa-
ter Tupfer) abzunehmen'. Die hierfiir am
besten geeigneten Tupfer und Transport-
medien sollten mit dem mikrobiologi-
schen Labor abgestimmt werden. Zusatz-
lich sollten ekzematdse Hautlasionen und
(schlecht heilende) Wunden untersucht
(abgestrichen) werden. Wird aus medi-
zinischen Griinden eine Dekolonisation
angestrebt bzw. ist eine solche Interven-
tion bereits zum Zeitpunkt des Scree-
nings absehbar, sollte ein (Peri-)Analab-
strich oder eine Stuhlprobe mit unter-
sucht werden, um eine Besiedlung des
Gastrointestinaltraktes zu detektieren'.

In den meisten Studien zur Epidemiologie
von MRSA bei ansonsten gesunden Kindern
(oder nach Entlassung aus dem Kranken-
haus) wurden aus Praktikabilitdtsgriinden
ausschlieBlich Abstriche der Nasenvorhofe
untersucht. Alle Autoren deuten darauf hin,
dass dies eine Limitation in Bezug auf die
Sensitivitdt des MRSA-Nachweises darstellt.
In einer Studie aus Argentinien wurden ne-
ben dem Nasenvorhof multiple weitere Ab-
striche entnommen (316 Kinder im letzten
Kindergartenjahr, Mai bis Oktober 2008, San
Antonio de Areco, Bezirk Buenos Aires, Ar-
gentinien) [85]. In dieser Studie war bei 21 %
der MRSA-positiven Kinder der Abstrich aus
dem Nasenvorhof negativ, die hdchste Sen-
sitivitait wurde durch einen zusitzlichen Ra-
chenabstrich erreicht (92 %). Zu dhnlichen
Ergebnissen kam auch ein US-amerikanische
Studie aus Galveston, Texas [80].



11. Dekolonisierung

Die Entscheidung fiir oder gegen einen
Versuch der Dekolonisierung ist abhdn-
gig von einer sorgfaltigen, den Patien-
ten selbst und sein familidares Umfeld
betreffenden arztlichen Risikoanalyse.
Mindestens ein Dekolonisationsversuch
ist auf jeden Fall erforderlich, wenn
beim Patienten Risikofaktoren fiir eine
nachfolgende MRSA-Infektion vorlie-
gen [39]. Nach sorgfiltiger Abwagung
konnen die behandelnden Kinderarzte
auch bei einem ansonsten gesunden
Kind zu dem Schluss kommen, dass ein
Dekolonisierungsversuch gerechtfertigt
ist. Keineswegs jedoch muss jedes mit
MRSA besiedelte, ansonsten gesunde
Kind dekolonisiert werden. Mdglicher-
weise kann der persistierende MRSA-
Nachweis nach 3 Monaten ein Argu-
ment fiir einen Dekolonisierungsver-
such sein [56, 66].

11.1 Argumente fiir eine Dekoloni-
sierung bzw. fiir ein generelles
Dekolonisationsangebot bei
lediglich kolonisierten, an-
sonsten gesunden Kindern

- Die Besiedlung mit MRSA erhoht das Ri-
siko einer nachfolgenden MRSA-Infekti-
on, auch wenn dieses Risiko bei ansons-
ten gesunden Kindern wahrscheinlich
sehr gering ist. Moglicherweise schiitzt
also die Dekolonisierung vor MRSA-In-
fektionen bzw. senkt die Wahrscheinlich-
keit eines Rezidivs [66, 671.

—MRSA-besiedelte Kinder kdnnen zum
Ausgangspunkt einer weiterfiihrenden
Transmissionskette werden, an deren
Ende moglicherweise Kontaktpersonen
mit erhohtem Risiko fiir einen komplizier-
ten Verlauf stehen [103, 104].

—In Landern mit hoher MRSA-Préavalenz
wird MRSA inzwischen auch an ,,6ffent-
lichen Handkontaktflichen® auRerhalb
des Krankenhauses nachgewiesen, wie
z. B. in 36 % aller Linienbusse in Lissa-
bon/Portugal [105]. Ist es demnach nicht
sinnvoll, MRSA auch auBerhalb des Kran-
kenhauses an seiner weiteren Ausbrei-
tung zu hindern?

—Insbesondere (PVL-positive) caMRSA-
Infektionen kdnnen ansonsten vollig ge-
sunde Menschen betreffen und (in sehr
seltenen Fillen) fatal verlaufen [74].

—Nach den vorliegenden Informationen
(nicht randomisierte Fallserien und Aus-
bruchsanalysen bei neonatologischen
und padiatrischen Patienten) [45, 46, 67,
106-1091 ist es sehr wahrscheinlich, dass
eine korrekt durchgefiihrte Dekolonisati-
onsbehandlung [39, 110, 111] bei ansons-
ten gesunden Kindern in den meisten Fal-
len erfolgreich ist.

- Die Vertriglichkeit der Dekolonisation ist
auch im Kindesalter gut; es gibt keinen
Hinweis auf schwerwiegende uner-
wiinschte Wirkungen.

- Die MRSA-Kolonisierung ihres Kindes ver-
ursacht bei den Eltern/Sorgeberechtigten
und bei engen Kontaktpersonen unspezi-
fische Angste und konkrete Befiirchtungen
zum Auftreten einer MRSA-Infektion
[112]. Ohne ein Dekolonisationsangebot
von Seiten der behandelnden Arzte fiihlen
sich die Familien hiermit ,alleingelassen®.

—Die meisten Eltern/Sorgeberechtigten
wiinschen einen Dekolonisierungsver-
such. Sie befiirchten vor allem eine sozia-
le Stigmatisierung des Kindes/der Familie.

11.2 Argumente gegen eine Deko-
lonisierung bzw. gegen ein ge-
nerelles Dekolonisationsange-
bot bei lediglich kolonisierten,
ansonsten gesunden Kindern

- Kontrollierte randomisierte Studien zur
MRSA-Dekolonisierung bei ansonsten
gesunden Kindern liegen nicht vor [17,
55,1131.

- Es ist auBerhalb bestimmter Risikogrup-
pen'? [27, 35, 40, 471 nicht klar, wer aus
medizinischen Griinden eine Dekoloni-
sierung bendtigt.

- Eine effektive Dekolonisierung des besie-
delten Rachens durch Rachenspiilung ist
bei Sduglingen und Kleinkindern bis zum
Schulalter nicht mdglich.

—Bei einem Kind, das lediglich kolonisiert
ist, kommt es infolge der Dekolonisierung
moglicherweise im Verlauf zur Besied-
lung mit einem MSSA- oder MRSA-Isolat
mit hoherer Virulenz [17]. Die Dekoloni-
sierung konnte im individuellen Fall dem-
nach mehr schaden als niitzen [114].

- Die Familien werden durch den Hinweis
auf die generelle Notwendigkeit einer De-
kolonisierung verangstigt, das kolonisier-
te Kind wird als ,gefdhrdet” angesehen
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(, Todesbakterium®), die Ubertragbarkeit
des Erregers innerhalb der Familie und
seine hohe Umweltpersistenz tragen zu
diesen Angsten bei (,Wir sind zuhause
von Krankheitserregern umgeben.”).

- Eine konsequente Durchfiihrung aller er-
forderlichen Mafnahmen ist eine erheb-
liche organisatorische Herausforderung,
insbesondere, wenn mehrere Familien-
mitglieder gleichzeitig dekolonisiert wer-
den. Der Zeit- und Arbeitsaufwand fiir die
Sorgeberechtigten ist erheblich. Nicht alle
Eltern sind dieser Aufgabe gewachsen. Es
gibt—da es sich nicht um pflegebediirfti-
ge Kinder im Sinne des Bundespflegege-
setzes handelt — keine Mdglichkeit, die
Eltern dabei zu Hause zu unterstiitzen.

- Gelingt die (komplexe) Dekolonisierungs-
behandlung nicht, suchen die Eltern die
»Schuld” oft unberechtigterweise bei sich
selbst (,,Was habe ich falsch gemacht?“).

- Wenn die verschiedenen MaBnahmen der
Dekolonisation nicht alle konsequent
durchgehalten werden (kdnnen), ist (lang-
fristig) wahrscheinlich nicht mit einem
Erfolg zu rechnen. Dies alles im Detail zu
vermitteln ist fiir die behandelnden Arzte
sehr zeitaufwindig und wird nicht ange-
messen vergiitet.

- Die erforderlichen Medizinprodukte (ins-
besondere alle Antiseptika bzw. antisep-
tischen Waschlotionen) werden nicht von
den Krankenkassen erstattet.

- Die zu breite Anwendung von Mupirocin
und auch von Antiseptika kann mogli-
cherweise zur Selektion von S. aureus-
Isolaten beitragen, die gegen Mupirocin
resistent [115] und gegen Antiseptika
vom Biguanidtyp unempfindlich sind [34,
361. Dies konnte langfristig die Wirksam-
keit der Dekolonisierungsbehandlung bei
den Patienten einschrinken, die aus me-
dizinischen Griinden eine Dekolonisie-
rung bendtigen [103].

Einzelheiten zur Durchfithrung einer
MRSA-Dekolonisierung bei Kindern finden
sich im Handbuch , Infektionen bei Kindern
und Jugendlichen” (6. Auflage 2013, Thie-
me Verlag) im Kapitel 5 (Multiresistente Er-
reger, S. 71).

Besonders fiir diese Indikation geeig-
net sind auch im Kindesalter Mupirocin-Na-
sensalbe (max. 5 Tage) und Octenidin-hal-
tige Waschlotionen [110, 116, 1171, auch

2 Zum Beispiel Kinder mit chronischen Grunderkrankungen insbesondere der Haut, der Atemwege, Kinder mit
angeborenem oder erworbenem Immundefekt, Kinder unter einer zytostatischen oder immunsuppressiven
medikamentdsen Behandlung, Kinder mit Herzfehlern, die operiert werden mussen.
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wenn die Fachinformation von Mupirocin
einen Warnhinweis fiir die Anwendung bei
Kindern im ersten Lebensjahr enthalt'.

Prinzipiell ist eine nachhaltig erfolgrei-
che Dekolonisierung von Sauglingen
und Kleinkindern nicht mdglich, wenn
enge Kontaktpersonen im familidren
Umfeld ebenfalls MRSA-kolonisiert sind.
Daher muss die gesamte Familie unter-
sucht und ggf. parallel dekolonisiert
werden. Gelingt eine solche medizinisch
indizierte Dekolonisierung trotz konse-
quenter Umsetzung aller erforderlichen
MafRnahmen nicht, sollte ein padiatri-
scher Infektiologe/eine padiatrische In-
fektiologin hinzugezogen werden.

12. Probleme der Erstattung
von Screening und
Dekolonisierung

Die aktuelle Vergiitungsvereinbarung
(2012 EBM-Vergiitungsvereinbarung 87.8;
Novellierung 31.03.2014)* zur Erstattung
von Kosten, die mit der MRSA-Dekoloni-
sierung verbunden sind, ermdglichen kei-
ne Refinanzierung der MRSA-Diagnostik
und MRSA-Dekolonisation bei ansonsten
gesunden Kindern [118]. Demnach sind
alle hiermit verbundenen Aufwendungen
nur als ,Igel-Leistungen” abrechenbar. Die
Familie des Kindes muss die finanzielle Be-
lastung selbst tragen (inklusive Verlaufsdi-
agnostik mind. 100 € pro Familienmitglied
und Dekolonisierungszyklus).

Die Deutsche Gesellschaft fiir Padiatri-
sche Infektiologie fordert von den Kos-
tentragen fiir die ambulante medizini-
sche Behandlung eine dezidierte Ver-
einbarung zur Refinanzierung fiir jede
kinderarztlich verordnete MRSA-De-
kolonisierung (inklusive der hierbei ein-
gesetzten antiseptischen Losungen).
Dies sollte zumindest fiir Kinder und Ju-
gendliche gelten, weil sonst Familien
iber Gebiihr finanziell belastet werden.

13. Haustiere

Haustiere kdnnen voriibergehend mit
MRSA besiedelt sein, sie sind jedoch erst
dann in die kinderirztlichen Uberlegun-
gen einzubeziehen, wenn sich mit den
iblichen Methoden keine Dekolonisie-
rung der besiedelten Kinder und ihrer
engen Kontaktpersonen erreichen lasst.

Es wurde immer wieder diskutiert, ob Haus-
tiere ein relevantes Reservoir fiir human-
pathogene MRSA darstellen [119, 1201. In
den meisten Fillen werden Katzen und
Hunde durch MRSA-Isolate von Kontakt-
personen voriibergehend besiedelt [121].
Scott et al. [122] wiesen MRSA insbeson-
dere auf Handkontaktflichen in Haushalten
MRSA-positiver Menschen nach. In dieser
Studie war eine Katze im Haushalt mit einer
erhohten Nachweisrate von MRSA in der
unbelebten Umgebung assoziiert. Bei Gar-
della et al. [85] lebten etwa die Hilfte der
untersuchten Vorschulkinder mit einem
Haustier in einem Haus; bei keinem der Tie-
re wurde MRSA nachgewiesen.

14. Umgang mit MRSA-
kolonisierten Kindern in
der Kinderarztpraxis

Auch in der kinderirztlichen Praxis ist
die sorgfiltige Beachtung der Basishy-
giene® zielfiihrend fiir den Umgang mit
allen Patienten. Hierzu wird auf die
Ubersicht ,Hygiene und Infektionspra-
vention in der Kinder- und Jugendarzt-
praxis — Anforderungen und Beobach-
tungen” von Heudorf et al. in der Monats-
schrift fiir Kinderheilkunde verwiesen
[123]. Das Risiko einer Ubertragung von
MRSA auf andere Patienten, die in der
gleichen Praxis behandelt werden, ldsst
sich durch einige wenige zusitzliche
MaBnahmen reduzieren. Dabei geht es
nicht um eine Bagatellisierung des Pro-
blems, sondern um einen angemessenen
und praktikablen (verniinftigen) Umgang
mit MRSA-kolonisierten Kindern.

Kinder, die in Kinderarztpraxen vorgestellt
werden, leiden vor allem in den Wintermo-
naten sehr haufig unter akuten Infektions-
krankheiten; sie konnen zudem ganzjahrig
asymptomatische Ausscheider von Krank-
heitserregern sein (v. a. von Erregern res-
piratorischer und gastrointestinaler Virus-
infektionen). In der Regel werden Kinder
mit hohem Fieber oder unklarem Exan-
them (z. B. Masern, Ringelroteln, Varizel-
len usw.) zeitnah aus dem allgemeinen
Wartebereich herausgenommen (Malnah-
me: Distanzierung).

Trotzdem besteht auch bei sorgfaltiger
Beachtung der Basishygiene durch das me-
dizinische Personal in der Kinderarztpraxis
ein erhohtes Risiko der Ubertragung von
Krankheitserregern, vergleichbar z. B. mit
dem entsprechenden Risiko bei Nutzung
eines offentlichen Verkehrsmittels (Bus und
Bahn), dem Besuch eines Einkaufszent-
rums oder einer Kindertagesstitte, v. a. in
den Wintermonaten. Dies ist allen Eltern/
Sorgeberechtigten bewusst, die eine Kin-
derarztpraxis aufsuchen und sich mit ihrem
Kind im Wartezimmer aufhalten. Unabhan-
gig von der MRSA-Problematik ist zu emp-
fehlen, alle Eltern/Sorgeberechtigten iiber
die allgemeine Bedeutung der Hindehygi-
ene'® zu informieren (Gespriche, Poster,
Handouts) und im Eingangsbereich der
Praxis einen Hiandedesinfektionsmittel-
spender vorzuhalten, den die Begleitper-
sonen vor Betreten des Wartezimmers zur
Hindedesinfektion nutzen kdnnen.

In einer Kinderarztpraxis ist es vor dem
oben beschriebenen Hintergrund sinn-
voll, neben einer sorgfiltigen Beachtung
der Basishygiene durch Arzte und Fach-
personal [123] vorrangig diejenigen Kin-
der zu identifizieren, die durch die Uber-
tragung von Infektionserregern beson-
ders gefihrdet wiirden'” und diese Kin-
der organisatorisch/rdumlich konsequent
von allen anderen zu separieren. Kinder,
die — ohne Anzeichen einer akuten Infek-
tion —mit MRSA besiedelt sind und in der
Kinderarztpraxis vorgestellt werden, diir-
fen sich unter diesen Voraussetzungen
im allgemeinen Wartezimmer aufhalten.

'8 Gabe es ein substanzielles Risiko fur eine Aspiration von Mupirocin-Nasensalbe, diirften im Sauglingsalter prinzipiell keine Nasensalben angewandt werden.
4 http://www.kvb.de/ebm/fachgruppe/HTML/Themen/Q_12_2/b_12_2_MRSA_neue_GOPen.html

s MRSA unterscheiden sich in Bezug auf ihre Ubertragungswege und die Empfindlichkeit gegeniiber Desinfektionsmitteln (Hande, Gegenstande, Flachen) nicht von

S. aureus ohne Methicillin-Resistenz.
'6 Siehe http://www.hygiene-tipps-fuer-kids.de

7 Zum Beispiel ehem. Friihgeborene im ersten Lebensjahr, kinderonkologische oder aus anderen Griinden immundefiziente oder -supprimierte Patienten.
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Kinderarztpraxen unterliegen dem Infekti-
onsschutzgesetz und somit auch der
MRSA-Empfehlung der KRINKO [39]. Da-
rin empfiehlt die KRINKO das medizinische
Personal in Hinblick auf die Bedeutung und
die Ubertragungswege von MRSA zu schu-
len und die verschiedenen MaBnahmen der
Basishygiene konsequent umzusetzen.

Des Weiteren wird empfohlen ,,...bei
arztlichem, pflegerischem, therapeutischem
und sonstigem medizinischem Kontakt zu
MRSA-Patienten einen Schutzkittel und
Mund-Nasen-Schutz an(zu)legen und nach
Kontakt mit MRSA-Patienten die Hdnde (zu)
desinfizieren.*

Durch diese MaBnahmen bei engem
Kontakt (z. B. kdrperliche Untersuchung
des Kindes, Blutentnahme) soll verhindert
werden, dass MRSA auf die Praxis-/Berufs-
kleidung oder auf die Nasenschleimhaut
des medizinischen Personals gelangen und
konsekutiv auf Patienten mit hohem Risiko
fiir eine MRSA-Infektion {ibertragen wer-
den konnen. Der bei engem Kontakt ver-
wendete Mund-Nasen-Schutz und der
Schutzkittel sind nach dem Kontakt sofort
im Untersuchungszimmer zu entsorgen.

Des Weiteren sollen unmittelbar nach
der Behandlung alle potenziell kontaminier-
ten Hand- und Hautkontaktflichen im Un-
tersuchungszimmer desinfiziert werden
(nach Hygieneplan). Wie im stationdren me-
dizinischen Bereich kdnnen auch hier die
entsprechenden Riumlichkeiten/Untersu-
chungsliegen etc., nach Trocknung des Des-
infektionsmittels wieder genutzt werden.

15. MRSA-Kolonisierung
und Teilhabe am
offentlichen Leben

In Bezug auf den Nachweis einer Kolo-
nisation mit MRSA besteht keine Melde-
oder Mitteilungspflicht gegeniiber der
Tagesstitte, dem Kindergarten oder der
Schule des MRSA-kolonisierten Kindes.

Nach den Vorgaben der KRINKO sind im
Falle der MRSA-Besiedlung bei Kindern ,,in
der Regel” keine Besuchsverbote des Kin-

dergartens/der Gemeinschaftseinrichtung

auszusprechen, es sollte aber eine Dekolo-

nisierung angestrebt werden [39]. In einem

Kommentar aus dem Epidemiologischen

Bulletin von 2011 hieB es: ,, Weitergehende

Uberlequngen unter Hinzuziehung eines Ex-

perten (primdrer Ansprechpartner ist der

O0GD) sind unausweichlich, wenn ein Kind

mit MRSA eine Einrichtung besucht, in der

Kinder mit ausgeprdagten Hauterkrankungen,

Wunden oder Erkrankungen, die mit ge-

schwadchter Infektabwehr einhergehen, be-

treut werden“ [124].

Tatsichlich sind die amtsarztlichen Kol-
leginnen und Kollegen des offentlichen Ge-
sundheitsdienstes (OGD) mit den sich hie-
raus ergebenden Konsequenzen als ,,pri-
mare Ansprechpartner” hiufig iberfordert.
Es gibt heute aufgrund der hohen Prava-
lenz der atopischen Dermatitis (,,Neuroder-
mitis“) nahezu keinen Kindergarten/keine
Schulklasse, in dem nicht mindestens ein
solches , Risikokind“ betreut wird.

Leider kommt es daher im Falle einer
nicht dekolonisierbaren MRSA-Besiedlung
mitunter zu medizinisch nicht begriindeten,
sozial und juristisch duBerst bedenklichen
Interventionen, z. B. einem langfristigen
Verbot, den Kindergarten zu besuchen oder
am Schulunterricht teilzunehmen. Auch ei-
nige Lehrerinnen und Lehrer, von denen ei-
gentlich erwartet wird, dass sie sich unvor-
eingenommen informieren, verweigern im
Einzelfall solchen Kindern ungerechtfertig-
terweise die Teilnahme am Unterricht.

Im oben genannten Kommentar [124]
heillt es jedoch auch,

—bei chronisch kranken Kindern und bei
solchen, die unter einer geschwichten
Infektabwehr leiden, macht die Grunder-
krankung und nicht primar die Gefdhr-
dung anderer Kinder die arztlich beglei-
teten Therapie- und Sanierungsversuche
notwendig;

- bei einem gesunden Kind ohne Anzeichen
einer MRSA-Infektion sollte eine Sanie-
rung (gemeint ist eine Dekolonisierung)
versucht werden;

- ein MRSA-kolonisiertes Kind kann bereits
24 Stunden nach Beginn einer Dekoloni-
sierung den Kindergarten wieder besu-
chen.
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,,Bevor ein Ausschluss von Personen aus
einer Gemeinschaftseinrichtung aus
Griinden des Infektionsschutzes veran-
lasst wird, sollte stets gepriift werden, ob
die Belastungen, die beispielsweise in ei-
ner Familie durch Ausschluss eines Kin-
des aus einem Kindergarten entstehen,
vermieden werden konnen und ob das
Ziel einer Verhiitung von Infektionen nicht
auch durch Aufkldarung tiber Infektions-
wege, hygienische Beratung und gegebe-
nenfalls durch detaillierte Anweisungen
des zustdandigen Gesundheitsamtes er-
reicht werden kann.*

Im Merkblatt des Robert Koch-Instituts:
,Wiederzulassung in Schulen und sonsti-
gen Gemeinschaftseinrichtungen'” findet
sich zudem folgende Aussage:

Diesem Grundgedanken sollte unbedingt
auch im Umgang mit Kindern gefolgt wer-
den, die mit MRSA kolonisiert sind. Es gibt
keinen Grund, die Teilhabe MRSA-besie-
delter Kinder an altersentsprechenden Ak-
tivitaten des Offentlichen Lebens einzu-
schrinken. Es geht hier —wohlgemerkt—um
Kinder ohne Anzeichen einer kontagidsen
S. aureus-Infektion (z. B. einer Impetigo
contagiosa'’; siehe auch IfSG § 34 Abs.1).
Eine strikte , Kontaktisolierung“ MRSA-ko-
lonisierter Kinder in ihrem hauslichen Um-
feld ist nicht erforderlich und auch nicht
sinnvoll moglich?. Dies gilt auch fiir Kinder,
die einer Behandlungspflege bediirfen.

Die Idee der strengen Kontaktisolierung
zuhause bzw. im hiuslichen Umfeld (im
Pflegeheim) kollidiert mit zahlreichen
Grundrechten des Kindes auf soziale
Teilhabe und die Moglichkeit einer al-
tersentsprechenden Forderung. Im
Kontext einer MRSA-Besiedlung geht
von dem besiedelten Menschen keine
,Gefahrdung der offentlichen Gesund-
heit* aus [S0].

Andernfalls wire fiir Kindergarten, Tages-
statten, Schulen und dhnliche Einrichtun-
gen (sowie auch fiir das dort titige Perso-
nal) ein Aufnahmescreening auf multire-
sistente Erreger wie zum Beispiel MRSA zu

'8 http://www.rki.de/DE/Content/Infekt/EpidBull/Merkblaetter/Wiederzulassung/Mbl_Wiederzulassung_schule.html
' Kinder mit ansteckenden Infektionen durch S. aureus dirfen (unabhéngig von der Frage der Methicillin-Resistenz) Gemeinschaftseinrichtungen erst besuchen, wenn

die Erkrankung unter Kontrolle ist.

20 Selbstverstandlich muss ein ambulanter Pflegedienst (ein Physiotherapeut), durch den weitere Patienten betreut werden, bei der Grundpflege (bei der Physiotherapie)
im engen Patientenkontakt MRSA-typische BarrieremaBnahmen zusétzlich zur hygienischen Handedesinfektion umsetzen.
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fordern. Internistische Arztpraxen mit ver-
gleichsweise hohem Anteil an MRSA-/
MRGN-positiven Patienten miissten zu
Quarantidnezonen erklart werden.

Eine MRSA-Meldepflicht besteht ledig-
lich fiir den Nachweis von MRSA in Blut-
kulturen oder im Liquor sowie bei Verdacht
auf einen Infektionsausbruch (zwei oder
mehr gleichartige Erkrankungen, bei de-
nen ein epidemischer Zusammenhang ver-
mutet wird; IfSG §6 Abs. 1 No.5 und Abs.3
fiir nosokomiale Infektionen).

Ein mit MRSA-kolonisiertes Kind ohne
Infektionszeichen der Haut darf ein
Schwimmbad besuchen. Offentliche
Schwimmbader miissen der DIN 19643
entsprechen, die Chlorung und Durchstro-
mung des Bades macht eine MRSA-Uber-
tragung durch Badewasser sehr unwahr-
scheinlich.

16. MRSA und Probiotika
Da MRSA in der Phase der Besiedlung mit
anderen kolonisierenden Bakterien um die
jeweilige , 0kologische Nische” seines Wirts
konkurriert, wurde angenommen, dass eine
Behandlung mit Probiotika die Dauer der
MRSA-Besiedlung moglicherweise verkiir-
zen konne. Tatsdchlich gibt es eine Reihe
von In vitro-Studien, in denen ein wachs-
tumshemmender Einfluss bestimmter pro-
biotischer Bakterienspezies auf S. aureus
(inkl. MRSA) nachgewiesen wurde [125,
1261, Ubersicht bei Sikorska & Smoragie-
wicz [127]. Kontrollierte klinische Studien
zu dieser Hypothese liegen weder fiir er-
wachsene Patienten, noch fiir Kinder und
Jugendliche vor. Bislang gibt es lediglich
einzelne Fallberichte oder Fallserien.
Roos et al. [128] behandelten 7 erwach-
sene Patienten mit persistierender nasopha-
ryngealer MRSA-Kolonisation mit einem
Nasenspray und einer oralen Suspension,
die eine definierte Menge von insgesamt
vier Lactobazillus Stimmen enthielt (2 X
Lactobacillus paracasei ssp. paracasei, L.
rhamnosus und L. plantarum). Die wachs-
tumshemmenden Eigenschaften dieser
Stamme aufverschiedene MRSA-Isolate war
zuvor in vitro untersucht worden. Die Pripa-
rate wurden den Patienten tiefgefroren {iber-
geben und nach dem Auftauen im Kiihl-
schrank aufbewahrt. 5 Patienten fiihrten die
Behandlung fiir mindestens 3 bis maximal

2 MRGN = multiresistente gramnegative Erreger
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7 Monate durch. 5 Patienten, bei denen
MRSA zuvor immer wieder im Rachenab-
strich nachgewiesen worden war, waren
nach dieser Behandlung MRSA-negativ
(Nachbeobachtungsdauer 10-37 Monate).

Sizemore et al. [129] behandelten einen
geriatrischen Patienten mit nosokomialer
Diarrhoe und persistierendem Nachweis
von MRSA im Stuhl mit Mupirocin-Nasen-
salbe (5 Tage) Vancomycin per os (10 Tage)
und Saccharomyces boulardii 15 Tage. Da-
nach war MRSA im Stuhl nicht mehr nach-
weisbar (Nachbeobachtungszeitraum 14
Monate).

Shigeru K et al. [130] berichten iiber die
lokale Behandlung eines Patienten mit
MRSA-kolonisierten Dekubitus mit Lacto-
bazillen, genauere Informationen zu dieser
Publikation liegen nicht vor.

Eguchi et al. [131] behandelten zwi-
schen 2005 und 2009 50 Erwachsene in ei-
nem randomisierten Studiendesign vor und
nach Lebertransplantation mit Pre- und
Probiotika (in der Verum-Gruppe n=25; 2
Tage praoperativ und 2 Wochen postope-
rativ, Galactooligosaccharide sowie Bifido-
bacterium breve und Lactobacillus casei per
0s). Nach der Transplantation dominierten
wie zu erwarten Enterokokken unter den
klinischen Isolaten.

In der Verum-Gruppe trat nur eine sys-
temische Infektion auf (Infektionsrate 4 %),
in der Kontrollgruppe erlitten 3 Patienten
eine MRSA-Sepsis und 3 Patienten eine
Harnwegsinfektion durch Enterokokken (IR
insgesamt 24 %; P=0,033).

Zusammengefasst gibt es bislang fiir
eine Behandlung MRSA-kolonisierter Kin-
der mit Probiotika keine wissenschaftliche
Evidenz. Allerdings sprechen die verfiig-
baren Informationen [127] dafiir, der Hy-
pothese vom Nutzen einer adjuvanten Be-
handlung mit Probiotika in weiteren gut
geplanten, doppelblinden und kontrollier-
ten Studien nachzugehen.
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