
Einleitung

Methicillin-resistente Staphylococcus au-
reus (MRSA) haben sich seit der Erstbe-
schreibung 1961 weltweit zu einem der 
wichtigsten multiresistenten Erreger ent-
wickelt [1]. Während das Vorkommen 
von MRSA lange eng mit dem (stationä-
ren) Gesundheitswesen assoziiert war, ha-
ben die Beschreibungen der sog. commu-
nity-assoziierten MRSA-Infektionen 1981 
und schließlich die Nachweise von MRSA 
bei Tieren die Sicht auf den Erreger ver-
ändert [2]. Seit Mitte der 1990er-Jahre 
stieg auch in Deutschland der prozen-
tuale Anteil von MRSA an allen S. aureus 
aus klinischem Material von 1,1 % (1990) 
auf bis zu 20,3 % (2007) an [3]. Die Daten 
des europäischen EARS-Net zeigen aller-
dings inzwischen für Deutschland bis ein-
schließlich 2012 einen rückläufigen Trend 
[4]. Die KRINKO hat in ihrer „Empfeh-
lung zur Prävention und Kontrolle von 
Methicillin-resistenten Staphylococcus au-
reus-Stämmen (MRSA) in Krankenhäu-
sern und anderen medizinischen Ein-
richtungen“ von 1999 und in dem Kom-
mentar zur Empfehlung von 2008 dieses 
Problem thematisiert. Auch die Empfeh-
lung zur Infektionsprävention in Heimen 
greift dieses Problem auf [5].

Seit der Erstbeschreibung ist MRSA 
intensiver Forschungsgegenstand. Hy-

gienische und infektionspräventive Fra-
gestellungen sind nicht nur in zahllosen 
Originalarbeiten, sondern auch in meh-
reren großen Übersichtsarbeiten sowie 
europäischen und amerikanischen Emp-
fehlungen bearbeitet worden [6–11].

Die aktuelle Empfehlung nimmt die 
seit 1999 neu gewonnenen Erkenntnis-
se und Erfahrungen auf und ersetzt und 
erweitert die Empfehlungen von 1999 
und 2008 [12, 13]. Sie stützt sich dabei 
auf eine systematische Literaturauswer-
tung im Rahmen eines noch unveröf-
fentlichten ECDC (European Centre for 
Disease Prevention and Control)-Ten-
ders (Tendernummer: OJ/12/12/2008 – 
PROC/2008/045).

Die Prävalenz von MRSA außerhalb 
des stationären Gesundheitswesens und 
die Vielzahl der Anfragen zu diesem Pro-
blem haben die Kommission veranlasst, 
diese Bereiche in die Empfehlung auf-
zunehmen. Um den Erfordernissen ver-
schiedener Einrichtungen gerecht zu wer-
den, ist eine einrichtungsindividuelle ärzt-
liche Risikoanalyse zur Umsetzung der 
aufgeführten allgemeinen und speziellen 
Empfehlungen zur Erkennung, Vermei-
dung und Bekämpfung von MRSA nö-
tig. Die Empfehlung liefert dazu die nöti-
ge medizinische, hygienische und mikro-
biologische Basis.

Geltungsbereich

Diese Empfehlung richtet sich primär an 
die Mitarbeiter und verantwortlichen Lei-
tungen von stationären und ambulanten 
medizinischen und pflegerischen Einrich-
tungen. Die Risikoanalyse sowie die auf-
geführten Maßnahmen können auch in 
anderen Einrichtungen hilfreich sein.

Bezug zu vorausgegangenen 
Empfehlungen der KRINKO

Diese Empfehlung ersetzt die vorausge-
gangenen „Empfehlungen zur Prävention 
und Kontrolle von Methicillin-resistenten 
Staphylococcus aureus-Stämmen (MRSA) 
in Krankenhäusern und anderen medi-
zinischen Einrichtungen“ von 1999 und 
den zugehörigen Kommentar von 2008.

Sie stellt Maßnahmen zur Prävention 
und Kontrolle von Methicillin-resistenten 
Staphylococcus aureus-Stämmen (MRSA) 
in medizinischen und pflegerischen Ein-
richtungen dar. Für Maßnahmen, die bei 
Ausbrüchen zu ergreifen sind, wird er-
gänzend auf die Empfehlungen zum Aus-
bruchmanagement und strukturierten 
Vorgehen bei gehäuftem Auftreten no-
sokomialer Infektionen verwiesen [14]. 
Ebenso wird zu grundlegenden Maßnah-
men zur Infektionsprävention auf die ent-
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sprechenden Empfehlungen der KRIN-
KO z. B. zur Händehygiene [15] und Flä-
chendesinfektion [16] verwiesen. Speziel-
le Maßnahmen für besonders gefährde-
te Patientenpopulationen finden sich in 
den entsprechenden Empfehlungen „An-
forderungen an die Hygiene bei der me-
dizinischen Versorgung von immunsup-
primierten Patienten“ [17] und „Empfeh-
lung zur Prävention nosokomialer Infek-
tionen bei neonatologischen Intensivpfle-
gepatienten mit einem Geburtsgewicht 
unter 1500 g“ [18–20]. Hingewiesen wird 
auch auf die Empfehlung zur „Infektions-
prävention in Heimen“ [5].

Da es sich bei MRSA um einen Erre-
ger mit speziellen Resistenzen handelt, 
soll eine Surveillance entsprechend den 
Erläuterungen des Robert Koch-Institutes 
zur Surveillance von nosokomialen Infek-
tionen sowie zur Erfassung von Erregern 
mit speziellen Resistenzen und Multire-
sistenzen gemäß § 23 Abs. 4 in Verbin-
dung mit § 4 Abs. 2 Nr. 2 Buchstabe b In-
fektionsschutzgesetz (IfSG) erfolgen [21].

Die hier aufgeführten Empfehlungen 
sind mit Kategorien entsprechend der 
Mitteilung „Die Kategorien in der Richt-
linie für Krankenhaushygiene und In-
fektionsprävention – Aktualisierung der 
Definitionen“ von 2010 [22] versehen 
(. Tab. 1).

Definitionen/Glossar

 5 Basishygiene: Bündel aus Hygiene-
maßnahmen, die bei jedem Patienten 
anzuwenden sind (Standardhygiene)
 5 Barrierepflege (engl. „barrier nur-
sing“): generelles Tragen von persön-
licher Schutzausrüstung bzw. zusätz-
licher Schutzkleidung bei Patienten-
kontakt (Untersuchungshandschuhe, 
erregerdichte Schutzkittel, Mund-Na-
sen-Schutz)
 5 Dekolonisierung: Summe von Maß-
nahmen mit dem Ziel, eine Kolonisa-
tion zu beseitigen oder zu reduzieren
 5 Pflegerischer/therapeutisch-medizini-
scher Kontakt: professioneller Kon-
takt zwischen medizinischem/pfle-
gerischem/therapeutischem Personal 
und Patient
 5 Einrichtungsspezifische ärztliche Risi-
koanalyse: dokumentierte, nachvoll-
ziehbare, einrichtungs- bzw. abtei-
lungs-/organisationseinheitsspezifi-
sche ärztliche Festlegung zur Umset-
zung der allgemeinen und speziel-
len Empfehlungen zur Erkennung, 
Vermeidung und Bekämpfung von 
MRSA unter Berücksichtigung der 
lokalen Gegebenheiten
 5 Kohortierung: Gruppierung von Pati-
enten mit dem gleichen Erreger eines 
zuvor definierten Erregertyps in einer 
räumlichen Einheit, um die Übertra-
gung auf Patienten, die diesen Erreger 
nicht tragen, zu vermeiden
 5 Kolonisation: klinisch stumme Be-
siedlung von Haut und Schleimhäu-
ten. Der Erreger ist vorhanden und 
vermehrt sich, führt aber nicht zu In-
fektionszeichen
 5 Isolierung: Unterbringung im Einzel-
zimmer oder Kohortierung und Bar-
rierepflege sowie ggf. weitere Maß-
nahmen in Abhängigkeit vom Erreger
 5 mecA und Genhomologe: Gene, die 
das Methicillin-Resistenz-vermitteln-
de Protein codieren
 5 MRSA: Methicillin-resistenter Sta-
phylococcus aureus
 5 MRSA-Inzidenz: MRSA-Fälle pro 
100 Patienten
 5 MRSA-Inzidenzdichte: MRSA-Fälle 
pro 1000 Patiententage

 5 MRSA-Prävalenz: epidemiologisches 
Maß, welches die Häufigkeit MRSA-
positiver Individuen (z. B. Patien-
ten) in einer Population zu einem ge-
gebenen Zeitpunkt beschreibt. Wich-
tig für die Frage, wie hoch die Wahr-
scheinlichkeit ist, dass ein Indivi-
duum in der untersuchten Gruppe 
MRSA-positiv ist

Für die Angabe in Prozent ist der Wert 
mit 100 zu multiplizieren.
 5 MRSA-Rate: infektionsepidemiolo-
gisches Maß, welches den Anteil der 
Methicillin-resistenten S. aureus-
Stämme an allen untersuchten S. au-
reus-Stämmen angibt

Wird typischerweise patientenbereinigt, 
um die Verzerrung durch Wiederho-
lungsnachweise zu vermeiden, und auf 
definierte Materialien bezogen.
 5 MRSA-Screening: aktive Suche nach 
MRSA-besiedelten Personen ohne 
klinische Symptome, die auf eine In-
fektion hindeuten würden (Reihen-
untersuchung)
 5 MSSA: Methicillin-sensibler Staphylo-
coccus aureus
 5 Präemptive Maßnahmen: z. B. vor-
sorgliche Anwendung von Maßnah-
men nach ärztlicher Risikoanalyse bei 
Patienten ohne gesicherten MRSA-
Nachweis, aber mit erhöhter Wahr-
scheinlichkeit, MRSA-positiv zu sein, 
bis zum Vorliegen eines Screeninger-
gebnisses
 5 Prästationäre (vorstationäre) Maßnah-
men (SGB V § 115a): Das Kranken-
haus kann in medizinisch geeigne-
ten Fällen Versicherte vor Aufnahme 
behandeln, um die Erforderlichkeit 
einer vollstationären Krankenhausbe-
handlung zu klären oder die vollsta-
tionäre Krankenhausbehandlung vor-
zubereiten. Das Krankenhaus kann 
die Behandlung auch durch hierzu 
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Tab. 1 Kategorien in der Richtlinie für 
Krankenhaushygiene und Infektionsprä-
vention (2010)

Kategorie I A: Diese Empfehlung basiert auf 
gut konzipierten systematischen Reviews 
oder einzelnen hochwertigen randomisierten 
kontrollierten Studien.

Kategorie I B: Diese Empfehlung basiert auf 
klinischen oder hochwertigen epidemio-
logischen Studien und strengen, plausiblen 
und nachvollziehbaren theoretischen Ab-
leitungen.

Kategorie II: Diese Empfehlung basiert auf 
hinweisenden Studien/Untersuchungen und 
strengen, plausiblen und nachvollziehbaren 
theoretischen Ableitungen.

Kategorie III: Maßnahmen, über deren 
Wirksamkeit nur unzureichende oder wider-
sprüchliche Hinweise vorliegen, deshalb ist 
eine Empfehlung nicht möglich.

Kategorie IV: Anforderungen, Maßnahmen 
und Verfahrensweisen, die durch allgemein 
geltende Rechtsvorschriften zu beachten sind.



ausdrücklich beauftragte niedergelas-
sene Vertragsärzte erbringen
 5 Poststationäre (nachstationäre) Maß-
nahmen (SGB V § 115a): Das Kran-
kenhaus kann in medizinisch ge-
eigneten Fällen Versicherte im An-
schluss an eine vollstationäre Kran-
kenhausbehandlung behandeln, um 
den Behandlungserfolg zu sichern 
oder zu festigen
 5 Sozialer Kontakt: Alltagskontakte in 
Abgrenzung zum pflegerischen/the-
rapeutisch-medizinischen oder häus-
lichen Kontakt
 5 Unterbringung im Einzelzimmer: Al-
leinige Unterbringung des Patienten 
in einem Zimmer mit eigener Nass-
zelle

TEIL I: Mikrobiologie 
und Epidemiologie

1.  Allgemeine Epidemiologie 
und Charakterisierung 
von Staphylococcus aureus 
als Krankheitserreger

S. aureus ist ein fakultativ-pathoge-
nes Bakterium, das natürlicherweise die 
Oberflächen des Menschen besiedeln 
(„kolonisieren“) kann. Etwa 20–30 % der 
Bevölkerung sind dauerhaft kolonisiert 
[23]. Primärer Standort ist der Nasenvor-
hof des Menschen, von dem aus insbe-
sondere der Rachen sowie andere Haut- 
und Schleimhautareale besiedelt werden 
können (z. B. Leistenregion, Achseln, Pe-
rineum).

Einer Besiedlung durch S. aureus 
kommt per se keine pathogene Bedeutung 
zu; Menschen können besiedelt sein, oh-
ne Symptome zu entwickeln. Jedoch ge-
hört S. aureus zu den häufigsten fakulta-
tiv pathogenen Erregern des Menschen, 
die unter bestimmten Voraussetzungen 
(z. B. nach Verletzungen der Hautbarrie-
re) eine Vielzahl von Infektionen hervor-
rufen können. Hierzu gehören u. a. Fu-
runkel, Karbunkel, Pyodermien, Abs-
zesse, Empyeme, Wundinfektionen so-
wie Mastitis puerperalis, Otitis media, 
Parotitis, Sinusitis, Meningitis, Pneumo-
nie, Osteomyelitis, Endokarditis, Sepsis, 
katheter- und PEG-assoziierte Infektio-
nen, fremdkörperassoziierte Infektionen 

z. B. bei Endoprothesen und Pyomyosi-
tis. Weiterhin kann S. aureus toxinver-
mittelte Erkrankungen verursachen wie 
Lebensmittelintoxikationen, das Toxic-
Shock-Syndrome (TSS) und das Staphy-
lococcal-Scalded-Skin-Syndrome (SSSS).

Alle Stämme von S. aureus sind prinzi-
piell in der Lage, pyogene Infektionen zu 
verursachen, die je nach Erregerstamm, 
Infektionslokalisation und Wirtsabwehr 
leicht bis schwer und ggf. tödlich verlau-
fen können.

Im Gegensatz dazu ist die Genese to-
xinvermittelter S. aureus-Syndrome (TSS, 
SSSS und Lebensmittelintoxikation) an 
die genetische Ausstattung zur Produk-
tion entsprechender Toxine gekoppelt. 
Neben speziescharakteristischen Fak-
toren weist S. aureus (sowohl MRSA als 
auch MSSA) in stammspezifischer Aus-
prägung eine Vielzahl von Virulenzfak-
toren auf, die in Prozesse der Adhäsion, 
Aggression, Invasion, Persistenz sowie 
in die Evasion der angeborenen und er-
worbenen Immunabwehr involviert sind 
[24]. Dazu gehören Protein A (Bindung 
von IgG), mehrere Proteine, die an Mat-
rixproteine eukaryontischer Gewebe bin-
den, z. B. Clumping factor, Fibronektin 
bindende Proteine (Fnb A und B), Protei-
ne für die Bindung an Kollagen [25] und 
verschiedene extrazelluläre Produkte wie 
u. a. Koagulase, hitzebeständige DNase, 
Hyaluronidase, Hämolysine (α, β, χ, δ, ε), 
Leukozidine [Panton-Valentine-Leukozi-
din (PVL)] [26], Exfoliativtoxine, Toxic-
Shock-Syndrome Toxin-1 (TSST-1; etwa 
5–20 % aller Isolate) und Staphylokok-
ken-Enterotoxine [27].

PVL wird sowohl in MSSA als auch in 
MRSA gefunden. PVL wirkt als poren-
formendes Toxin hauptsächlich an hu-
manen neutrophilen Granulozyten [28]. 
Klinisch schwere Verläufe durch PVL-bil-
dende S. aureus-Isolate können mit tiefen, 
abszedierenden Hautinfektionen oder sel-
ten mit nekrotisierenden Erkrankungsbil-
dern (Fasziitis, Myositis) bzw. sehr selten 
mit nekrotisierenden Pneumonien assozi-
iert sein [29]: Die Häufigkeit von PVL-ko-
dierenden Genen in S. aureus variiert zwi-
schen ca. 1 und 2 % bei Untersuchung von 
Nasenabstrichen und Blutkulturen [30] 
und mehr als 20 % bei Untersuchung von 
S. aureus aus Wundinfektionen [31–33].

Kasten 1 

S. aureus gehört zu den häufigsten fa-
kultativ pathogenen Erregern des Men-
schen, der klinisch stumm Körperober-
flächen (insbesondere den Nasenvor-
hof) kolonisieren kann, aber auch eine 
Vielfalt leichter bis schwerer, invasi-
ver Infektionen auslösen kann. Einer 
reinen Besiedlung von Körperoberflä-
chen kommt jedoch per se keine patho-
gene Bedeutung zu. Alle S. aureus-Iso-
late sind potenziell in der Lage, pyoge-
ne Infektionen zu verursachen. Einige 
Stämme zeigen eine starke Expression 
von Toxinen (z. B. des α-Hämolysins) 
oder besitzen die Fähigkeit, zusätzliche 
Virulenzfaktoren (z. B. Superantigento-
xine wie das TSST und die Enterotoxi-
ne oder andere Toxine wie Exfoliativ-
toxine oder das PVL) zu bilden, die zu 
besonders schweren Infektionsverläu-
fen oder toxinvermittelten Krankheits-
bildern führen können und mit erhöh-
ter Mortalität verbunden sind.

 1.1.  Antibiotikaempfindlichkeit bei  
S. aureus

Bei S. aureus ist eine therapeutische Un-
empfindlichkeit (Resistenz) gegen β-
Lactamase-empfindliche Penicilline (d. h. 
Penicilline, die durch das bakterielle En-
zym β-Lactamase inaktiviert werden kön-
nen; z. B. Benzylpenicillin) weit verbrei-
tet (ca. 70–80 % aller klinischen Isolate). 
S. aureus mit einer Resistenz gegen β-
Lactamase-empfindliche Penicilline sind 
aber in der Regel empfindlich gegenüber 
β-Lactamase-festen Penicillinen (z. B. 
Methicillin, Flucloxacillin). Solche S. au-
reus-Isolate bezeichnet man (unabhängig 
von ihrer Penicillinempfindlichkeit) als 
Methicillin-sensible S. aureus (MSSA). 
Klinisch von besonderer Relevanz ist das 
Auftreten von Resistenzen gegenüber β-
Lactamase-festen Penicillinen. S. aureus-
Isolate, die eine solche Resistenz ausbil-
den, bezeichnet man als Methicillin-re-
sistente S. aureus (MRSA) oder synonym 
Oxacillin-resistente S. aureus (ORSA). Die 
Methicillinresistenz beruht dabei meist 
auf der Bildung eines zusätzlichen Peni-
cillinbindeproteins (PBP2a) mit nur ge-
ringer Affinität zu β-Lactam-Antibiotika 
(Ausnahme: MRSA-wirksame Cephalo-
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sporine). Daher besteht bei MRSA Par-
allelresistenz gegen alle Penicilline, Ce-
phalosporine der 1. bis 4. Generation und 
Carbapeneme. Genetische Grundlage für 
die Bildung von PBP2a ist das mecA-Gen 
als Teil des mec-Gen-Komplexes. Dieser 
befindet sich innerhalb eines mobilen ge-
netischen Elements, der sog. „Staphylococ-
cus cassette chromosome mec (SCCmec)“, 
von der derzeit 11 Haupttypen und viele 
Subtypen bekannt sind. Derzeit sehr sel-
ten finden sich in Deutschland MRSA-
Isolate mit Homologen des mecA-Gens 
(bisher mecC für S. aureus beschrieben), 
die gleichfalls zur β-Lactam-Antibiotika
-Resistenz führen können. Diese zusätz-
liche chromosomale DNA mit dem me-
cA-Gen bzw. entsprechender Homologe 
fehlt in MSSA-Isolaten. Gleichwohl kann 
ein Teil der MSSA aber Teile der chromo-
somalen Kassette SCCmec (ohne mecA/
mecC-Gen) besitzen.

Neben der β-Lactam-Antibiotika-
Resistenz weisen insbesondere in Kran-
kenhäusern zirkulierende MRSA-Stäm-
me Antibiotikaresistenzen gegenüber wei-
teren Antibiotikasubstanzklassen (z. B. 
Chinolone, Makrolide, Lincosamide, Te-
tracycline) auf (Multiresistenz). Aus die-
sen Gründen sind die Therapieoptionen 
bei MRSA deutlich eingeschränkt. Im 
Jahr 2010 waren in Deutschland 86 % der 
MRSA-Isolate aus Krankenhäusern resis-
tent gegenüber Ciprofloxacin, 65 % gegen 
Erythromycin und 59 % gegen Clindamy-
cin. Gentamicin-Resistenz trat bei 5 % der 
Krankenhaus-assoziierten MRSA auf; Re-
sistenzen gegen Rifampicin bei ca. 1 %, ge-
gen Fusidinsäure-Natrium bei 4 % und ge-
gen Trimethoprim/Sulfonamid (Cotrim-
oxazol) bei ca. < 5 % [3]. MRSA mit Re-
sistenz gegen Glykopeptide (Vancomy-
cin, Teicoplanin) sind in Deutschland 
nach wie vor selten (< 1 %). Allerdings 
wird weltweit von MRSA-Isolaten mit re-
duzierter Empfindlichkeit gegenüber Gly-
kopeptiden [sog. Vancomycin-intermedi-
är empfindliche S. aureus [VISA]; bei he-
terogener Resistenzexpression: hetero-
VISA] sowie in einigen Studien über eine 
allmähliche, durchschnittliche Zunahme 
der minimalen Hemmkonzentration von 
Vancomycin für MRSA und MSSA be-
richtet („MIC creep“). Beide Phänomene 
werden mit einer erhöhten Rate von kli-
nischem Therapieversagen assoziiert. Re-

sistenz gegen Linezolid tritt seit 2005 spo-
radisch auf (0,1 %); die Resistenzraten lie-
gen bei 0,1 % für Tigezyklin und 1,6 % für 
Daptomycin. Die Häufigkeit der Resistenz 
gegenüber dem topisch angewandten Mu-
pirocin liegt bei 4,6 % [3, 34].

Kasten 2 

S. aureus mit Empfindlichkeit gegen 
β-Lactamase-feste Penicilline bezeich-
net man als Methicillin-sensible S. au-
reus (MSSA). Als Methicillin-resistente 
S. aureus (MRSA) werden Isolate ein-
gestuft, die eine mecA-Gen-vermittel-
te Resistenz gegen β-Lactamase-feste-
Penicilline aufweisen. S.  aureus mit 
mecA-Gen-Homologen, die in der La-
ge sind, Penicillinbindeproteine mit 
vergleichbaren Resistenzfolgen zu bil-
den, sind ebenfalls als MRSA zu klas-
sifizieren. Da MRSA gegenüber al-
len β-Lactam-Antibiotika (Ausnahme: 
MRSA-wirksame Cephalosporine) als 
resistent einzustufen sind und häufig 
Resistenzen gegenüber weiteren Anti-
biotikasubstanzklassen aufweisen, sind 
die Therapieoptionen deutlich einge-
schränkt.

1.2.   Desinfektionsmittel-
empfindlichkeit

S. aureus einschließlich MRSA-Isola-
ten werden in der Regel sicher durch al-
le Desinfektionsmittel mit nachgewiese-
ner bakterizider Wirksamkeit inaktiviert. 
Die zugehörigen Anwendungsbedingun-
gen sind einzuhalten.

2.  Krankheitslast und 
Sterblichkeit durch MRSA 
im Vergleich zu MSSA – 
Begründung für besondere 
Präventionsmaßnahmen 
beim Auftreten von MRSA

Bei S.  aureus bedingen sich Resistenz-
eigenschaften und Pathogenität/Virulenz 
nicht gegenseitig. Von MRSA und MSSA 
hervorgerufene Krankheitsbilder unter-
scheiden sich klinisch nicht voneinander. 
Trotzdem weisen zahlreiche Studien und 
Metaanalysen darauf hin, dass Infektio-
nen mit MRSA im Vergleich zu solchen 
durch MSSA mit einer erhöhten Sterb-

lichkeit assoziiert sind. Beispielsweise 
wurde in einer Punktprävalenzstudie zu 
Infektionen bei kritisch kranken Intensiv-
patienten gezeigt, dass die Krankenhaus-
sterblichkeit bei Patienten mit MRSA-In-
fektion bei 36,4 %, die von Patienten mit 
MSSA-Infektion bei 27 % lag [Odds Ratio 
(OR) = 1,46; p < 0,01] [35]. Dieselbe Asso-
ziation zeigen auch 2 Metaanalysen, bei 
denen das Mortalitätsrisiko bei MRSA-
Bakteriämie im Vergleich zu MSSA bei 
1,93 bzw. 2,03 lag [36, 37].

Die Gründe, warum MRSA-Infektio-
nen in Studien mit einer erhöhten Leta-
lität assoziiert sind, sind nicht abschlie-
ßend geklärt. Mögliche Erklärungsansät-
ze sind u. a. der verzögerte Beginn einer 
adäquaten, wirksamen Antibiotikathe-
rapie, unterschiedliche pharmakokineti-
sche und -dynamische Eigenschaften der 
für MRSA-Infektionen einsetzbaren An-
tibiotika (z. B. geringe Gewebepenetrati-
on von Glykopeptiden, im Vergleich zu 
β-Lactam-Antibiotika fehlende oder ge-
ringere Bakterizidie), steigende minimale 
Hemmkonzentrationen des zur Behand-
lung von MRSA-Infektionen oft einge-
setzten Antibiotikums Vancomycin und 
Einflüsse des Studiendesigns. Hinweise 
dafür, dass besondere Pathogenitäts- bzw. 
Virulenzeigenschaften von MRSA die Un-
terschiede in der Letalität bedingen, feh-
len [36].

Neben der erhöhten Sterblichkeit 
bei MRSA-Infektionen haben einzel-
ne Untersuchungen gefunden, dass eine 
MRSA-Besiedlung im Vergleich zu einer 
MSSA-Besiedlung mit einem höheren 
Risiko für eine S. aureus-Infektion und/
oder -Sepsis verbunden ist. Als Grün-
de wurden schon früh eine erhöhte Ko-
morbidität und vorherige Antibiotikaga-
be bzw. -therapie diskutiert [38]. In einem 
systematischen Review war die Kolonisa-
tion mit MRSA im Vergleich zur Koloni-
sation mit MSSA mit einem 4-fach höhe-
rem Risiko für eine nachfolgende Infek-
tion verbunden [39]. In einer prospekti-
ven Kohortenstudie entwickelten 11,1 % 
neu nosokomial MRSA-kolonisierter Pa-
tienten während des stationären Auf-
enthaltes eine MRSA-Infektion [40]. In 
einer retrospektiven Beobachtung über 
1 Jahr entwickelten 33 % der Patienten, 
die neu MRSA erworben hatten, inner-
halb eines Jahres eine MRSA-Infektion. 
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Der größte Teil der Infektionen trat da-
bei erst nach Entlassung (im Mittel 97 Ta-
ge nach Detektion des Trägerstatus) auf 
[41]. Für Langzeitträger (> 1 Jahr) zeigten 
Datta et al., dass 23 % zwischen dem ers-
ten und vierten Jahr nach Erstnachweis 
eine MRSA-Infektion entwickelten [42]. 
Die Assoziation zwischen MRSA-Ko-
lonisation und nachfolgender Infektion 
konnte aktuell erneut bestätigt werden 
[43]. MRSA-Besiedelte weisen zudem ein 
1,4-fach erhöhtes Sterblichkeitsrisiko als 
nicht MRSA-besiedelte Personen auf [44]. 
Epidemiologische Studien weisen darauf 
hin, dass in einem definierten Patienten-
kollektiv die zunehmende Verbreitung 
von MRSA nicht zu einer „Verdrängung“ 
von Infektionen mit MSSA führt, sondern 
dass es zu einem Nettoanstieg von S. au-
reus-Infektionen kommt [45–49].

In zahlreichen Studien wurde ge-
zeigt, dass MRSA-Infektionen im Ver-
gleich zu Infektionen durch MSSA zu er-
höhten Aufwendungen führen [50]. Die 
Vermeidung von MRSA-Infektionen be-
sitzt somit auch eine gesundheitsökono-
mische Bedeutung. Hauptkostentreiber 
ist dabei die Verlängerung der Verweil-
dauer, die sowohl für MRSA-infizierte als 
auch -kolonisierte Patienten deutlich hö-
her liegt als bei MRSA-negativen Patien-
ten [51–53].

Kasten 3 

Von MRSA und MSSA hervorgerufe-
ne Krankheitsbilder unterscheiden sich 
klinisch nicht. Infektionen mit MRSA 
sind im Vergleich zu solchen durch 
MSSA mit einer erhöhten Sterblichkeit 
und erhöhten Kosten assoziiert.

3.  Epidemiologie von HA-, CA-  
und LA-MRSA

Für die unmittelbare Umsetzung von 
Maßnahmen des Hygienemanagements 
sind Kenntnisse über die Herkunft und 
die molekularbiologische Charakterisie-
rung („klonale Linien“, „genetische Fin-
gerabdrücke“) von MRSA und das Vor-
handensein bestimmter Virulenzfakto-
ren primär nicht notwendig, da sie kei-
ne unterschiedlichen Vorgehensweisen 
bedingen und häufig nicht bekannt sind 
oder erst verzögert zur Verfügung stehen. 

Jedoch sind Daten zur molekularepide-
miologischen Charakterisierung von be-
sonderem Wert für das Management von 
Ausbruchsituationen, das frühzeitige Er-
kennen klonaler Linien, die häufig mit be-
sonderen Charakteristika assoziiert sind 
(z. B. besondere Virulenzfaktoren), und 
für die langfristige Planung des Hygie-
nemanagements. Die Kenntnis über das 
Vorhandensein und/oder die (Über-)Pro-
duktion bestimmter Virulenzfaktoren 
(PVL, α-Hämolysin, Superantigen-Toxi-
ne) kann in bestimmten Fällen von diag-
nostischer, therapeutischer und prognos-
tischer Relevanz sein.

Die Population der MRSA-Stämme ist 
weitgehend klonal aufgebaut. Bestimmte 
MRSA-Stämme, die durch molekulare Ty-
pisierungen (genetische Fingerabdruck-
verfahren) gut definiert werden können, 
haben eine besondere Fähigkeit, sich epi-
demisch auszubreiten. Genomische Ana-
lysen haben die Existenz global, national 
und regional weitverbreiteter Epidemie-
stämme bestätigt [33, 54, 55]. Das Maß der 
Ausbreitungsfähigkeit entscheidet mit da-
rüber, ob Einzelerkrankungen oder Aus-
brüche auftreten. Die rasche asymptoma-
tische Besiedlung von Kontaktpersonen 
und die Tatsache, dass vorangegangene 
Besiedlungen oder Infektionen mit MRSA 
nicht vor einer neuen Besiedlung schüt-
zen, erhöhen das Ausbreitungspotenzial.

Seit der Erstbeschreibung 1961 wur-
den MRSA viele Jahrzehnte lang vor al-
lem als Infektionserreger in Krankenhäu-
sern und anderen Einrichtungen des Ge-
sundheitswesens wahrgenommen. Erst 
mit der Jahrtausendwende wurden Aus-
brüche von MRSA-Infektionen, die eine 
offensichtlich andere, von stationären 
Einrichtungen unabhängige Epidemio-
logie hatten, verstärkt beschrieben. In der 
Folge wurden die Begriffe „hospital-ac-
quired MRSA“ bzw. „health care-associa-
ted MRSA“ bzw. „nosokomialer MRSA“ 
(HA-MRSA, auch haMRSA) und „com-
munity-acquired MRSA“ bzw. „commu-
nity-associated MRSA“ (CA-MRSA, auch 
caMRSA) geprägt. Seit ca. 2004 wird zu-
nehmend über MRSA-kolonisierte land-
wirtschaftliche Nutztiere und damit im 
Zusammenhang stehenden Kolonisatio-
nen und Infektionen beim Menschen be-
richtet, weshalb der Begriff „livestock-

associated MRSA“ (LA-MRSA) geprägt 
wurde [50].

Bei HA-, CA- und LA-MRSA handelt 
es sich daher primär um eine epidemio-
logische Beschreibung (Herkunft bzw. 
Quelle des Erregers). Mittlerweile ist be-
kannt, dass bei HA-, CA- und LA-MRSA 
bestimmte klonale Stämme dominieren. 
Diesen Begriffen werden daher in der Li-
teratur häufig bestimmte typische klona-
le Linien zugeordnet, bzw. Zuordnungen 
werden synonym verwendet (z. B. wird 
der MRSA-Klon ST398 oder der klona-
le Komplex CC398 häufig mit LA-MRSA 
gleichgesetzt). Allerdings lassen sich die-
se Zuordnungen nicht immer und zwei-
felsfrei molekularbiologisch ableiten. Die 
Anwesenheit bestimmter Virulenzfak-
toren kann auf bestimmte Stämme hin-
weisen, so werden z. B. CA-MRSA auch 
als PVL-positive MRSA bezeichnet, aber 
nicht alle CA-MRSA besitzen auch die 
PVL-kodierenden Gene.

Bei der Epidemiologie von S. aureus 
sind die Herkunft bzw. Quellen des Erre-
gers sowie die epidemiologischen Unter-
suchungssituationen zu beachten.

Kasten 4 

Im Fall eines Nachweises von S. aureus 
ist es aus therapeutischen und kranken-
haushygienischen Aspekten wichtig, zu 
unterscheiden:
 5 zwischen (asymptomatischen) Be-
siedlungen (Kolonisationen) und 
mit Krankheitssymptomen einher-
gehenden Infektionen,
 5 zwischen MSSA und MRSA.

Während eine Besiedlung mit MSSA in 
der Allgemeinbevölkerung häufig vor-
kommt (20–30 % der Menschen sind 
mit dem Erreger besiedelt), werden in 
Deutschland MRSA seltener als Be-
siedler gefunden. Dabei variiert die Häu-
figkeit von Besiedlungen mit MRSA zwi-
schen verschiedenen Bereichen und Ri-
sikogruppen, die deshalb im Folgenden 
getrennt dargestellt werden sollen. Al-
lerdings sind die Grenzen zwischen den 
hier dargestellten „Habitaten“ (Kranken-
haus, Pflege- und Betreuungseinrichtung, 
Allgemeinbevölkerung, Landwirtschaft, 
Haustiere) nicht statisch. MRSA werden 
über die damit besiedelten Patienten zwi-
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schen Krankenhäusern und der Allge-
meinbevölkerung ausgetauscht oder aus 
der Allgemeinbevölkerung in Kranken-
häuser importiert (CA- oder LA- MRSA) 
[33, 56].

Kasten 5 

Es gibt einen Austausch von S. aureus-
Stämmen zwischen Einrichtungen des 
Gesundheitswesens, der Allgemein-
bevölkerung und der Landwirtschaft. 
Zur epidemiologischen Beschrei-
bung werden die Begriffe HA-, CA- 
und LA-MRSA verwendet. Bestimm-
te MRSA-Stämme haben eine beson-
dere Fähigkeit, sich epidemisch aus-
zubreiten. Dabei muss grundsätzlich 
zwischen Besiedlungen (Kolonisatio-
nen) und Infektionen mit MSSA sowie 
MRSA unterschieden werden. Für die 
unmittelbare Umsetzung von Maß-
nahmen des Hygienemanagements 
in Einrichtungen des Gesundheitswe-
sens sind die Herkunft und genetische  
Charakterisierung von MRSA im 
Sinne dieser Empfehlung keine Vo-
raussetzung. Aufgrund stammspezi-
fischer Besonderheiten können eine 
Stammcharakterisierung und -typi-
sierung durchaus auch für Fragen der

Infektionskontrolle und -prävention 
relevant sein und sollten im Einzelfall 
ab- bzw. erwogen werden. Hierzu ste-
hen Referenzlabore (z. B. das Nationale 
Referenzzentrum für Staphylokokken 
und Enterokokken) als Ansprechpart-
ner zur Verfügung. Auch für therapeu-
tische Aspekte kann die Stammcharak-
terisierung wichtige Aussagen liefern 
(nicht Thema dieser Empfehlung).

3.1.  MRSA in Krankenhäusern

Die im Folgenden genannten Untersu-
chungen haben unterschiedliche Bezugs-
größen und sind unter unterschiedlichen 
Rahmenbedingungen entstanden. Die 
Darstellung an dieser Stelle dient daher 
lediglich dem orientierenden Überblick 
über in Deutschland publizierte Daten.

Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz 
bei Krankenhausaufnahme in Deutsch-
land zeigt . Tab. 2.

Punktprävalenzuntersuchungen, bei 
denen (im Gegensatz zur Aufnahmeprä-
valenz) alle zu einem definierten Zeit-
punkt im Krankenhaus anwesenden Pa-
tienten untersucht wurden, zeigt . Tab. 3. 
Es ist zu bedenken, dass bei Punktpräva-

lenzuntersuchungen Risikogruppen über-
durchschnittlich häufig erfasst werden.

Ein weltweit eingesetzter Indikator für 
die Häufigkeit von MRSA ist die Bestim-
mung des Anteils von MRSA an allen kli-
nischen Isolaten von S. aureus. Neben 
Ländern wie Deutschland, Spanien, Ita-
lien, Frankreich, England und Portu-
gal, in denen 2010 21–53 % der S. aureus-
Bakteriämien durch MRSA hervorgeru-
fen wurden, sind die Länder hervorzuhe-
ben, die diesen Anteil auf wenige Prozent 
(< 5 %) beschränken konnten (Niederlan-
de, skandinavische Länder, Estland, Is-
land) [4].

Seit 2001 liegt der mittlere Anteil der 
HA-MRSA an allen untersuchten S. au-
reus-Isolaten aus klinisch relevantem 
Untersuchungsmaterial in Deutschland 
zwischen 16,7 (2010) und 20,3 % (2007) 
[3, 68]. Die Daten des europäischen 
EARS-Net zeigen für Deutschland bis ein-
schließlich 2012 einen rückläufigen Trend 
[4]. Detaillierte Daten zur Resistenzent-
wicklung finden sich auch im Antibiotic 
Resistance Surveillance System (ARS) des 
RKI unter https.//ars.rki.de.

Genaue Zahlen zur Gesamtinzidenz 
von MRSA-Infektionen in Deutschland 
liegen derzeit (2013) nicht vor [69].

Die Referenzdaten des Moduls 
„MRSA“ des bundesweiten Krankenhaus-
infektionssurveillance-Systems (KISS) 
können für 2012 eine Inzidenz (Anzahl 
MRSA-Fälle pro 100 erfasste Fälle) von 
0,98 angeben. Davon wurden 12,88 % 
beim aktuellen Krankenhausaufenthalt 
erworben. Für Intensivbereiche zeigen die 
Daten des ITS-KISS für 2008–2012 eine 
MRSA-Inzidenz (Anzahl pro 100 erfasste 
Fälle) von 1,45. Davon wurden beim ak-
tuellen Aufenthalt 17,56 % erworben [70].

Für das Land Baden-Württemberg 
werden durch die Geschäftsstelle Qua-
litätssicherung im Krankenhaus (GE-
QIK) bei der Baden-Württembergischen 
Krankenhausgesellschaft e.V. eigene, ver-
pflichtende MRSA-Kenndaten erhoben. 
Diese sind im Unterschied zu KISS nicht 
fall-, sondern patientenbezogen. Für 2012 
wird eine MRSA-Erstnachweisrate (bei 
erstmaligem MRSA-Nachweis im Halb-
jahr) von 0,5 % berichtet, 13,6 % davon 
waren nosokomial [71].

Bei den seit 2009 verpflichtenden Mel-
dungen von MRSA-Nachweisen aus Blut- 
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Tab. 2 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz bei Aufnahme in Akutkrankenhäuser in 
Deutschland

Region  
(Jahr der Untersuchung)

Einrichtungen Patienten MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Münsterland (2006) 39 25.540 1,6 [57]

Siegen-Wittgenstein (2008) 14 6.985 1,4 [58]

Bochum (2008) 1 384 3,1 [59]

Südbrandenburg (2010) 9 13.855 0,8 [60]

Saarland (2011) 24 20.027 2,18 [61]

Tab. 3 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz von Patienten in Akutkrankenhäusern in 
Deutschland

Region (Jahr der 
Untersuchung)

Einrichtungen Patienten MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Hannover (2005)a 1 509 5,3 [62]

Essen (2011) 16 5.433 1,5 [63]

Höxter (2006) 5 494 3,4 [64]

Überregional (2010) 9 3.411 1,8 [65]

Überregional (2012) 56 12.968 1,5 [66]

Hannover (2010) 17 3.013 3,9 [67]
aMonozentrische Studie in einer Universitätsklinik

https.//ars.rki.de


und Liquorkulturen zeigt sich zwischen 
2010 und 2012 ein leichter Anstieg der 
gemeldeten Fälle auf zuletzt 4473 in 2012 
[72]. Jeweils aktuelle Daten sowie Hinwei-
se zu deren Interpretation finden sich auf 
der Internetseite des RKI bzw. der Web-
basierten Schnittstelle zu den IfSG-Mel-
dedaten SurvStat (http://www3.rki.de/
SurvStat/).

3.2.  MRSA in 
Rehabilitationseinrichtungen

Aus Deutschland sind nur wenige Unter-
suchungen zu MRSA in Rehabilitations-
einrichtungen bekannt (. Tab. 4 und 5). 
Die höchsten MRSA-Prävalenzen wurden 
in Rehabilitationskliniken gefunden, die 
neurologisch schwer erkrankte Patienten 
versorgen [58, 73].

Eine bereichsübergreifende Unter-
suchung der MRSA-Prävalenz im Kreis 
Höxter erbrachte eine MRSA-Prävalenz 
von 3,4 % (17/494) in Kliniken, 1,2 % 
(4/324) in Rehabilitationseinrichtun-
gen und 2,3 % (6/265) in Altenpflegehei-
men. Die Unterschiede waren nicht sig-
nifikant [64]. Im Herbst 2008 führte das 
MRE-Netzwerk Siegen-Wittgenstein ein 
flächendeckendes, 1-monatiges MRSA-
Prävalenzscreening durch, an dem sich 
alle Akutkliniken und 6 der 7 somatisch 
ausgerichteten Rehabilitationseinrichtun-
gen beteiligten. Bei 95 der 6985 Patienten 
(1,4 %) wurde im Aufnahmescreening 

MRSA nachgewiesen. Die MRSA-Rate lag 
in den Akutkliniken mit 1,2 % (Bereich 
0,3–2,8 %) sogar niedriger als in den Re-
habilitationskliniken mit 2,1 % (Bereich 
0,3–4,3 %). Insbesondere in Rehabilita-
tionskliniken, die neurologisch schwer er-
krankte Patienten versorgen, wurden hö-
here MRSA-Prävalenzen gefunden [58].

Der deutsche Teil des EUREGIO-
Netzwerkes Münsterland führte zwischen 
März und Juni 2010 in insgesamt 11 Re-
habilitationskliniken ein Eingangs- und 
Entlassungsscreening durch [74]. Die Kli-
niken deckten folgende Versorgungsbe-
reiche ab: Orthopädie, Kardiologie, On-
kologie, HNO, Neurologie, Psychosoma-
tik, innere Medizin und Geriatrie. Das 
MRSA-Management der Kliniken reich-
te von der Ablehnung der Aufnahme von 
MRSA-Patienten bis hin zum gänzlichen 
Verzicht auf zusätzliche Hygienemaß-
nahmen bei MRSA-Patienten. Insgesamt 
5896 Patienten wurden bei Aufnahme 
(Screeningrate 82 %) und 4529 bei Entlas-
sung auf MRSA untersucht. MRSA wurde 
bei 83 Patienten nachgewiesen, von denen 
71 (1,2/100 Untersuchte) bei Aufnahme 
besiedelt waren. Die MRSA-Prävalenz 
bei Aufnahme lag in den Rehabilitations-
fachgebieten innere Medizin, Neurolo-
gie, Onkologie bei 0,6–1,7 % und damit 
in dem Bereich der Akutkrankenhäuser 
in der Region, sie war im Bereich der psy-
chosomatischen Medizin am geringsten 
(0/107 Untersuchte) und in der neurolo-

gischen Frührehabilitation am höchsten 
(4,1 %, 5/121 Untersuchte).

Entsprechend der vorliegenden Lite-
ratur wurden in Einrichtungen der sta-
tionären Rehabilitation MRSA-Prävalen-
zen von 1,2 % [64], 2,1 % [58], 7,1 % (in 
der geriatrischen Rehabilitation) [75] und 
12 % (in der neurologischen Frührehabili-
tation) beobachtet [76].

In der geriatrischen Rehabilitation 
wurde eine geringe, mit MRSA assoziier-
te Morbidität verzeichnet, und von einer 
bestehenden MRSA-Kolonisation wurde 
kein Einfluss auf die Dauer des stationä-
ren Aufenthalts beobachtet [75].

Risikofaktoren für eine positive 
MRSA-Besiedlung waren weniger die di-
rekte Übernahme aus einem Kranken-
haus, sondern vielmehr eine positive 
MRSA-Anamnese und die Versorgung 
in einem Akutkrankenhaus in den vo-
rausgegangenen 6 Monaten sowie – im 
Bereich des Münsteraner Netzwerks mit 
viel Landwirtschaft – Kontakt zur Land-
wirtschaft/Tiermast. Neubesiedlungen 
mit MRSA waren nicht mit einem be-
stimmten MRSA-Management assozi-
iert, insbesondere traten sie nicht häufi-
ger in den Rehabilitationskliniken auf, die 
auf zusätzliche MRSA-Maßnahmen über 
eine gute Standardhygiene hinaus ver-
zichteten [74].

Die MRSA-Prävalenzen in Rehabilita-
tionskliniken in anderen Ländern liegen 
deutlich höher [75, 77, 78] (. Tab. 4 und 
5). Übertragungen auf Mitpatienten wur-
den insbesondere in Rehabilitationsein-
richtungen mit schwerst-pflegebedürfti-
gen Patienten, nicht bei mobilen Patien-
ten, beobachtet [75].

3.3.  MRSA in Alten- und 
Pflegeheimen

Zur MRSA-Prävalenz bei Bewohnern 
von Langzeitpflegeeinrichtungen in 
Deutschland liegen mehrere Studien vor 
(. Tab. 6). Studien aus der jüngeren Ver-
gangenheit geben mittlere MRSA-Präva-
lenzen von 7,6 % (Raum Braunschweig) 
bzw. 9,2 % (Frankfurt am Main) an [80, 
81]. Auch in anderen Ländern sind sol-
che Untersuchungen durchgeführt wor-
den (. Tab. 7).

In der Regel beschreiben die Studien 
zum Vorkommen von MRSA in Lang-
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Tab. 4 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz bei Aufnahme in Rehabilitationseinrichtungen

Quelle, Land (Region) der 
Untersuchung (Jahr)

Einrichtungen Patienten MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Deutschland, Siegen-Witt-
genstein (2008)

6 6.985 2,1 [58]

Deutschland, EUREGIO 
Twente-Münsterland (2010)

11 5.896 1,2 [74]

Verschiedene Länder (Israel, 
Spanien, Italien, Frankreich) 
(2008–2010)

4 Zentren/7 Sta-
tionen

1.204 8,7 [79]

Israel (2007) 1 337 7,1 [75]

Frankreich (2010) 1 188 22,4 [77]

Tab. 5 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz von Patienten in Rehabilitationseinrichtungen

Land der Untersuchung 
(Region, Jahr)

Einrichtungen Patienten MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Deutschland (Kreis Höxter, 
2008)

4 324 1,2 [64]

Frankreich (2006) 1 285 16,1–20,5 [78]



zeitpflegeeinrichtungen reine Kolonisa-
tionen der Bewohner ohne Anzeichen 
oder Hinweise auf Infektionen.

Heimbewohner mit einem vorherigen 
Krankenhausaufenthalt, einer systemi-
schen Breitspektrumantibiotikatherapie 
(z. B. mit Fluorchinolonen oder Cephalo-
sporinen), Wunden oder Dekubitalulze-
ra sowie eingeschränkter Mobilität oder 
vorhandenen Grunderkrankungen zeig-
ten in vielen Studien ein höheres Risiko 
für eine Kolonisation mit MRSA und an-
deren multiresistenten Erregern [64, 80, 
83, 84, 86, 100–109].

3.4.  MRSA in der ambulanten  
Dialyse

Studien zu MRSA-Besiedlungen bei am-
bulanten Dialysepatienten in Deutsch-
land berichten eine Prävalenz von 3,3–
12 % [110, 111]. Dies deckt sich mit Erhe-
bungen aus anderen Ländern (. Tab. 8).

Dialysepatienten haben ein höhe-
res Risiko für invasive Infektionen (Sep-
sis, Endokarditis etc.) als Patienten oh-
ne Dialysebehandlung. MRSA-besiedel-
te Dialysepatienten haben darüber hin-
aus im Vergleich mit nicht MRSA-be-
siedelten Patienten ein höheres Risiko, 
an einer MRSA-Infektion zu erkranken 
und zu versterben [Odds Ratio (OR) 2,5–
5] [111, 114, 116]. Den größten Einfluss 
auf das Sepsisrisiko hatte – neben Diabe-
tes – die Art des Zugangs: AV-Fisteln wa-
ren mit deutlich geringerem Risiko ver-
bunden als Gefäßprothesen oder Dialy-
sekatheter [114]. Dekolonisierungsmaß-
nahmen können auch bei MRSA-besie-
delten Dialysepatienten – trotz des Risi-
kofaktors Dialyse-Shunt – mit Erfolg vor-
genommen werden und nachweislich das 
Infektionsrisiko senken. Dialysepflicht 
ist daher keine Kontraindikation für eine 
Dekolonisierungsbehandlung [111].

3.5.  MRSA in der Bevölkerung

Repräsentative bzw. umfassende Zah-
len zur Prävalenz von MRSA in der All-
gemeinbevölkerung in Deutschland lie-
gen nicht vor. Als Orientierung können 
die oben zitierten Zahlen zur Prävalenz 
von MRSA bei Aufnahme in Kranken-
häuser (ca. 0,5–2 %) gelten, wobei hier 
jedoch überproportional viele Risikopa-
tienten eingeschlossen sein dürften. In 
einer Studie in Nordrhein-Westfalen wa-
ren 0,5 % der S. aureus-Isolate von Pro-
banden aus der Allgemeinbevölkerung 
MRSA (n = 1886; S. aureus-Prävalenz: 
32 %) [123].

Seit den 1990er-Jahren wurde in ei-
nigen Ländern eine steigende Zahl von 
MRSA-Fällen in der Allgemeinbevölke-
rung, die keine klassischen Risikofakto-
ren für HA-MRSA aufwiesen, beschrie-
ben (s. oben). Diese sog. CA-MRSA ver-
ursachen in den Vereinigten Staaten von 
Amerika mehr als 50 % aller ambulant er-
worbenen Haut- und Weichgewebeinfek-
tionen (vor allem Abszesse) [124]. Dabei 
wurde der Anstieg der CA-MRSA-Fälle 
in den USA vor allem durch die Verbrei-
tung weniger MRSA-Klone verursacht, 
die den Virulenzfaktor PVL exprimieren 
(PFGE-Typ „USA300“ und „USA400“). 
Der USA300-Klon ist in Deutschland 
noch relativ selten, und sein Anteil an al-
len MRSA betrug 2010/11 in einer multi-
zentrischen Studie 0,6 % [33]. Auch ande-
re PVL-positive MRSA sind in Deutsch-
land vergleichsweise selten und machten 
ca. 1,6 % der MRSA aller Patienten mit 
Hautinfektion in einer dermatologischen 
Ambulanz [31] bzw. 2–3 % von MRSA-
Isolaten aus anderen Untersuchungsma-
terialien aus [33, 125]. Hauptrisikofakto-
ren für eine Infektion durch PVL-posi-
tive MRSA scheinen in Deutschland der 
(Urlaubs-)Aufenthalt in Gebieten mit ho-
her Prävalenz (z. B. USA) oder Haushalts-
kontakte zu Personen mit PVL-positiven 
MRSA zu sein [126]. Insgesamt ist davon 
auszugehen, dass die meisten MRSA, die 
bei Personen außerhalb von Kranken-
häusern nachgewiesenen werden, PVL-
negativ sind und durch Kontakt zu Ein-
richtungen des Gesundheitswesens oder 
zu Nutztieren (s. folgende Abschnitte) er-
worben wurden [34].
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Tab. 6 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz in Alten- und Pflegeheimen in Deutschland

Region  
(Jahr der Untersuchung)

Einrichtungen Bewohner MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Verschiedene Regionen (2000) 31 1.342 2,4 [82]

Raum Heidelberg (2000/1) 47 3.236 1,1 [83]

NRW (2000/1) 61 1.057 3,1 [84]

Braunschweig, Norddeutsch-
land (2011)

32 1.827 7,6 [80]

Frankfurt am Main (2007) 8 178 9,0 [81]

Frankfurt am Main (2012) 8 184 9,2 [85]

Tab. 7 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz in Alten- und Pflegeheimen im europäischen 
und außereuropäischen Ausland

Land (Jahr) Einrichtungen Bewohner MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Irland (2000) 6 754 8,6 [86]

Slowenien (2005) 1 107 9,3 [87]

Belgien (2005) 60 2.953 19,9 [88]

Spanien (2005) 9 1.377 16,8 [89]

Italien (2006) 2 551 7,8 [90]

Großbritannien (2007) 39 715 22,0 [91]

Irland (2007) 45 1.111 23,3 [92]

Luxemburg (2010) 19 954 7,2 [93]

Niederlande (2011) 26 1.268 0,3 [94]

Schweden (2010) 9 395 0,0 [95]

USA (1998) 1 117 24,0 [96]

USA (2002–3) 1 161 11,8 [97]

USA (2008) 1 84 28,0 [98]

USA (2008–9) 10 100 30,7 [99]



3.6.  MRSA bei Schwangeren 
und Neugeborenen

MSSA und MRSA sind bekannte Infek-
tionserreger bei Müttern während der 
Schwangerschaft, unter/nach der Geburt 
und beim Neugeborenen [127]. Zu diesen 
Infektionen gehören [127–132]:
 5 die Mastitis puerperalis und andere, 
teilweise schwer verlaufende, häufig 
rezidivierende Haut- und Weichteil-
infektionen,
 5 systemische Infektionen (Chorioam-
nionitis und Endometritis post par-
tum),
 5 postoperative Wundinfektionen (Epi-
siotomie, Schnittentbindung),
 5 nekrotisierende Pneumonie,
 5 Pyomyositis,
 5 Entzündungen des Nabels, Haut- und 
Weichteilinfektionen, eitrige Lymph-
adenitis beim Neugeborenen,
 5 Neugeborenensepsis (sehr selten).

Methicillin-sensible Staphylococcus au-
reus (MSSA) können bei gesunden Er-
wachsenen und damit auch bei 20–30 % 
der Schwangeren z. B. in der Nase, auf der 

Haut, in der Scheide und im Darm nach-
gewiesen werden [133]. Bei der Epidemio-
logie von MRSA bei Schwangeren ist zwi-
schen CA- und HA-MRSA zu unterschei-
den. In der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle handelt es sich bei Schwangeren oh-
ne zusätzliche Risikofaktoren um gesun-
de, immunkompetente Frauen, die bis zur 
Geburt nur selten einer stationären Be-
handlung bedürfen. Das Risiko einer no-
sokomialen Besiedlung mit HA-MRSA ist 
bei gesunden Schwangeren ohne zusätzli-
che Risikofaktoren daher gegenüber der 
Allgemeinbevölkerung nicht erhöht.

Zur Nachweishäufigkeit von CA-
MRSA zum Zeitpunkt der Geburt liegen 
für Deutschland keine systematischen 
Untersuchungen vor. Im Gegensatz zu 
Ländern, wie z. B. den USA, Griechen-
land, Türkei und Italien, wurden CA-
MRSA in Deutschland bisher nur selten 
im Zusammenhang mit rezidivierenden 
Hautinfektionen nachgewiesen [126], da-
her ist nur in Ausnahmefällen mit einer 
solchen Besiedlung zu rechnen [134].

In den USA gehören MRSA dagegen 
inzwischen zu den am häufigsten nach-
gewiesenen Erregern bei der Mastitis pu-

erperalis und bei Wundinfektionen nach 
Sectio [127]. Dort schätzt man die Inzi-
denz von invasiven MRSA-Infektionen 
in der Schwangerschaft auf 357 Fälle pro 
100.000 Geburten [129].

Für die USA zeigen Untersuchun-
gen Besiedlungsraten von CA-MRSA in 
der Schwangerschaft zwischen 0,1 und 
3 % und in einer Untersuchung von 17 % 
[135–144]. Diese Daten basieren auf kul-
turellen Abstrichen, die in der Regel zwi-
schen der 35. und 37. Schwangerschafts-
woche (zusammen mit der obligaten 
Screeninguntersuchung auf Streptokok-
ken der Gruppe B) und/oder zum Zeit-
punkt der Kreißsaalaufnahme aus Vagi-
na und Anus und vereinzelt auch aus der 
Nase entnommen wurden.

Bisherige Untersuchungen haben ge-
zeigt, dass es nur selten zu einer vertika-
len Transmission von MSSA/MRSA von 
der Mutter auf ihr Neugeborenes unter 
der Geburt kommt [136, 141, 142, 145, 
146]. Die Besiedlungsraten von MRSA 
bei reifen Neugeborenen MRSA-koloni-
sierter Mütter lagen in den ersten Tagen 
nach der Geburt zwischen 0,6 und 3,6 % 
[129, 132, 136–138].

3.7.  MRSA bei Beschäftigten 
im Gesundheitswesen

Die Prävalenz von MRSA-Trägern bei Be-
schäftigten im Gesundheitswesen und in 
Pflegeeinrichtungen (mit direktem Pa-
tientenkontakt) wurde in einer interna-
tionalen Studie von Albrich and Har-
barth 2008 mit 0,3–7,9 % angegeben und 
damit höher als für die Allgemeinbevöl-
kerung berichtet [147]. Für Deutschland 
lagen die Besiedlungsraten in verschie-
denen Untersuchungen bei ca. 0,4–5,3 % 
des Personals in medizinischen Einrich-
tungen (. Tab. 9) [148–153].

3.8.  MRSA bei Haus- und 
Nutztieren

Seit ca. 2004 wird zunehmend über 
MRSA-kolonisierte landwirtschaftli-
che Nutztiere berichtet, weshalb der Be-
griff „livestock-associated MRSA“ (LA-
MRSA) geprägt wurde (s. oben).

Zu mehr als 90 % sind MRSA-Isola-
te landwirtschaftlicher Nutztiere mit der 
klonalen Gruppe ST398 assoziiert. LA-
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Tab. 8 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz in der ambulanten Dialyse

Region (Jahr) Setting Patienten MRSA-Prävalenz (%) Quelle

Deutschland (2005) Ambulante Dialyseein-
richtungen

136 12,0 [111]

Deutschland (2012) 15 ambulante Dialyse-
einrichtungen

1.098 3,3 [110]

Kanada (2009) Ambulante Dialyse-
zentren

582 13,9 [112]

Israel (2003) Dialysezentrum 105 0,95 [113]

Saudi-Arabien (2006) Ambulantes Dialyse-
zentrum

218 9,6 [114]

Taiwan (2002–2003) Hämodialysepatienten 509 2,36 [115]

Taiwan (2007) Hämodialysepatienten 306 9,5 [116]

Taiwan (2011) 2 ambulante Dialyse-
einrichtungen

233 Erstuntersuchung 3,9
Nachuntersuchung 
3,4

[117]

Türkei (2008) Ambulante Dialyseein-
richtungen

466 7,3 [118]

USA (2002) 3 universitäre, ambu-
lante Dialyseeinrich-
tungen

198 5,6 [119]

USA (2005) Chronische Hämo-
dialyse

67 5,0 [120]

USA (2006) Dialysezentrum Patienten: 120
Personal: 100

21,6
6,0

[121]

USA (2007) Ambulante Dialyseein-
richtung

103 12,0 [122]



MRSA findet man heute in Deutschland 
auf ca. 50–70 % der schweinehaltenden 
Betriebe. Weiterhin wurden LA-MRSA 
in Deutschland (2009) aus Beständen 
von Legehennen (1,4 %), Masthähnchen 
(0,7 %), Milchkühen (4,1 %) und Mast-
kälbern (35,1 %) am Schlachthof isoliert 
[154]. Bei etwa 77–86 % der Landwirte 
und 45 % der Tierärzte, die in diesen An-
lagen tätig sind, findet sich ebenfalls eine 
nasale Besiedlung mit LA-MRSA [155, 
156]. Bei Familienangehörigen, die auf 
dem gleichen Hof leben, ist dies zu 4–5 % 
der Fall [156]. In der Allgemeinbevölke-
rung in ländlichen Regionen in Nieder-
sachsen wurde eine Besiedlung durch 
LA-MRSA ST398 bei ca. 1 % der Perso-
nen gefunden, die keinen direkten Kon-
takt zu Nutztieren hatten [157]. Dabei 
wurde gezeigt, dass bei diesen Menschen 
folgende Risikofaktoren vorlagen: Perso-
nen mit Nutztierkontakt im selben Haus-
halt (Odds Ratio: 3,8) und private Besu-
che auf nutztierhaltenden Höfen (Odds 
Ratio: 3,2).

Infektionen durch LA-MRSA ST398 
bei Nutztieren werden selten beschrie-
ben, jedoch treten teilweise nosokomiale 
Infektionen durch MRSA ST398 in Pfer-
dekliniken auf [158]. Beim Menschen 
sind Infektionen durch LA-MRSA (z. B. 
Haut-Weichgewebe-Infektionen, Pneu-
monie) dokumentiert [159]. Ein Import 
von LA-MRSA in Einrichtungen des Ge-
sundheitswesens wurde für Krankenhäu-
ser in Regionen mit hoher Nutztierhal-
tungsdichte (Münsterland) beschrieben 
[56, 160], wo LA-MRSA ST398 mehr als 
20 % aller MRSA-Fälle (Kolonisationen 
und Infektionen) ausmachen.

Eine Studie zum Vorkommen von S. 
aureus-Infektionen bei Haustieren im 
Raum Berlin hat gezeigt, dass S. aureus in 
5–7 % der klinischen Proben (Wunden, 

Respirationstrakt, Urogenitaltrakt, Haut/
Mukosa) von Tieren (meist Hunde und 
Katzen) gefunden werden; davon waren 
36–56 % MRSA (überwiegend humane 
HA-MRSA-Typen) [161, 162].

4.  Übertragung von MRSA

4.1.  Wege des Ein- und Austrags,  
Reservoire

Kolonisierte und infizierte Patienten tra-
gen wesentlich zum Ein- und Austrag von 
MRSA in bzw. aus Gesundheitseinrich-
tungen bei. Kolonisierte Mitarbeiter kön-
nen ebenfalls primäre Quelle für den Ein-
trag, die Übertragung und Ausbreitung 
von MRSA in Gesundheits- und Pflege-
einrichtungen und zwischen Einrichtun-
gen sein [9, 163–165]. Auch zur Rolle der 
unbelebten Umgebung bei Übertragun-
gen (z. B. Oberflächen und Medizinpro-
dukte) existiert eine Reihe von Untersu-
chungen (s. unten). Die Bedeutung ande-
rer Wege wie ein Eintrag durch Besucher 
und Nahrungsmittel ist unbekannt.

MRSA können in Gesundheits- und 
Pflegeeinrichtungen endemisch werden, 
d. h. in einem oder mehreren Reservoiren 
überdauern und sich ausbreiten. Hier-
durch kann es auch ohne neuen Eintrag 
von außen zu Übertragungen und Aus-
brüchen kommen [89].

Die Hauptreservoire von MRSA in Ge-
sundheits- und Pflegeeinrichtungen sind 
kolonisierte und infizierte Patienten [9, 
166, 167]. MRSA wird von kolonisier-
ten und infizierten Personen in die Um-
gebung abgegeben [168]. Auf unbelebten 
Oberflächen und im Staub kann S. aureus 
zwischen 7 Tagen und 7 Monaten über-
leben [169]. Oberflächen des unbeleb-
ten Umfeldes können Reservoire für die 
Übertragung von MRSA darstellen [170]. 

Die Wahrscheinlichkeit des Nachweises 
korreliert mit der Nähe zu MRSA-kolo-
nisierten und -infizierten Patienten so-
wie mit der Häufigkeit und Intensität des 
Kontaktes [171].

Kasten 6 

Mit MRSA kolonisierte und infizier-
te Patienten stellen den Hauptweg des 
Ein- und Austrags des Erregers dar. 
Unbelebte Oberflächen können Reser-
voire für die Übertragung von MRSA 
werden.

4.2.  Übertragungswege

MRSA wird, wie S. aureus generell, direkt 
oder indirekt übertragen. Der vorwiegen-
de Weg ist die Übertragung durch Kon-
takt.

Andere Übertragungswege, z. B. an 
Partikel gebunden über die Luft oder par-
enteral, sind beschrieben. Wie bei S. au-
reus allgemein können auch MRSA-
Stämme entweder nach Übertragung 
von außen direkt zu einer Infektion füh-
ren (primär exogene Infektion, z. B. beim 
Verbandwechsel von der Hand in die 
Wunde) oder indirekt zunächst die Haut 
kontaminieren oder kolonisieren und 
dann zur Infektion führen (sekundär exo-
gene Infektion z. B. durch gemeinsam be-
nutzte Badetücher) oder vom betroffenen 
Patienten selbst stammen (endogene In-
fektionen aus der residenten Flora [172] 
(. Abb. 1)).

In medizinischen Einrichtungen sind 
die Hände z. B. des pflege- und ärztli-
chen Personals der wichtigste Übertra-
gungsweg für exogene Infektionen. Hier-
bei korrelieren Pflegeintensität und Über-
tragungsrisiko. Pittet et al. konnten zei-
gen, dass eine Erhöhung der Händehy-
giene-Compliance von 48 % auf 66 % zu 
einer Senkung der Prävalenz nosokomia-
ler Infektionen und zu einer Senkung der 
MRSA-Transmissionsraten (von 2,16 auf 
0,93 Transmissionen pro 10.000 Patien-
tentage; p < 0,001) führte [174]. In einer 
anderen Studie konnten Lai et al. zeigen, 
dass die Erhöhung dieser Compliance zu 
einer Senkung der Inzidenz nosokomia-
ler MRSA von 1,26 Fälle/1.000 Patien-
tentage auf 0,75 Fälle/1.000 Patiententage 
führte [175]. In einer weiteren prospekti-
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Tab. 9 Untersuchungen zur MRSA-Prävalenz beim Personal in medizinischen Einrichtungen 
in Deutschland

Jahr der 
Untersuchung

MRSA-Träger/
Untersuchte

MRSA-Prävalenz (%) Situation Quelle

1996 11/2.541 0,4 Ausbruch [148]

1995–1996 3/447 0,7 Endemisch [150]

2001–2002 17/324 5,3 Endemisch [149]

2004 11/334 3,2 Endemisch [151]

2009 2/48 4,2 Ausbruch [152]

2010 33/726 4,5 Endemisch [153]



ven Interventionsstudie wurde zudem ge-
zeigt, dass die Prävalenz von MRSA we-
sentlich durch die Händehygiene-Com-
pliance beeinflusst wird [78].

Bei nasaler Besiedlung kann sich der 
Erreger, ausgehend vom Vestibulum na-
si (Nasenvorhof), auf andere Bereiche der 
Haut (u. a. Hände, Axilla, Perinealregion) 
und Schleimhäute (z. B. Rachen) ausbrei-
ten. Diese Ausbreitung kann im Rahmen 
von anderen (z. B. viralen) Infekten der 
oberen Atemwege deutlich erhöht wer-
den [176, 177].

MRSA-kolonisierte Personen geben 
den Erreger in unterschiedlichem Maß in 
die Umgebung ab [z. B. (Handkontakt-)
Flächen, Siphons von Waschbecken, Du-
schen und Badewannen] [78, 171]. Kon-
taminierte Oberflächen können an der in-
direkten Übertragung von MRSA betei-
ligt sein.

Studien weisen darauf hin, dass eine 
vom Menschen ausgehende luftgetrage-
ne oder von Tröpfchen ausgehende Streu-
ung von S. aureus selten ist. Etwa 10 % der 
S. aureus-Träger streuen S. aureus in die 
Luft; die dabei nachzuweisenden Konzen-
trationen sind jedoch sehr gering (meist 
0,01–0,1 KbE/m³; selten bis zu 2,6 KbE/
m³), solange beim Träger keine Atem-
wegsinfektion vorliegt [178]. Das Risi-
ko einer luftgetragenen Übertragung von 
S. aureus bzw. MRSA ist schlecht quan-
tifiziert [178]. Eine Tröpfchen-getrage-
ne Weiterverbreitung von Erregern ist 
jedoch beim endotrachealen Absaugen 
möglich und kann bei Verwendung ge-
schlossener Systeme deutlich reduziert 
werden [179, 180]. Ein Risiko für die Ver-

breitung von MRSA in der Luft kann da-
bei auch durch die Verteilung von Staub-
partikeln (z. B. beim Bettenmachen) ge-
geben sein [181, 182]. Nicht patienten-
bezogen verwendete Gegenstände sind 
ebenfalls wichtige Reservoire für MRSA. 
Die Übertragung erfolgt vor allem durch 
Kontakt mit am oder im Patienten einge-
setzten Medizinprodukten, wie z. B. Ste-
thoskopen oder Otoskopen, und die sons-
tige, unbelebte Umgebung des Patienten 
inklusive Wäsche und Bettwäsche [183–
187].

Kasten 7 

MRSA werden vorwiegend über direk-
te oder indirekte Kontakte übertragen. 
Kolonisierte Personen geben den Er-
reger in unterschiedlichem Maß in die 
Umgebung ab. Die Hände des Perso-
nals sind der wichtigste Übertragungs-
weg von MRSA in medizinischen Ein-
richtungen.

4.3.  Übertragungswahrscheinlich-
keit, Transmissionsrate 
und Reproduktionsrate

Die Wahrscheinlichkeit einer MRSA-
Übertragung hängt von verschiedenen 
Faktoren ab. Die Infektions- und Trans-
missionsdosis von MRSA unter klini-
schen Bedingungen ist unbekannt. Aus 
laborexperimentellen Daten ist jedoch 
anzunehmen, dass bereits weniger als 
100 KbE ausreichen, um eine Infektion 
auszulösen, wenn sie in Wunden oder 
Hautdefekte eingebracht werden [186].

Die Gesamtwahrscheinlichkeit der 
Übertragung während einer Behandlung 
ist von der Anzahl der Übertragungs-
möglichkeiten und der jeweiligen Über-
tragungswahrscheinlichkeit abhängig 
[188]. Die Übertragungswahrscheinlich-
keit korreliert mit Faktoren, die die Frei-
setzung bzw. Einwirkung beeinflussen, 
dem Kolonisationsdruck (d. h. dem Ver-
hältnis von kolonisierten zu nicht koloni-
sierten Personen) [189], der Erregerdich-
te [190], dem Übertragungsweg [186, 191] 
und dem Übertragungsziel [40, 186] so-
wie der Vorerkrankung des Empfängers 
[40, 192].

Faktoren, die eine Freisetzung bzw. 
Abgabe von MRSA aus belebten Reser-
voiren begünstigen, sind eine nasale Ko-
lonisation [193, 194], respiratorische In-
fektion bei gleichzeitiger nasaler MRSA-
Kolonisation oder -Infektion [178, 195], 
das Vorliegen MRSA-kolonisierter oder 
infizierter chronischer Wunden bzw. an-
derer Störungen der natürlichen Haut-
barriere [59, 194], mangelhafte Compli-
ance mit Basishygienemaßnahmen, ins-
besondere der Händehygiene [186, 196], 
und enger Kontakt in Gemeinschaftsein-
richtungen [197, 198].

Patienteneigene Faktoren, die die Ko-
lonisation/Infektion mit MRSA begünsti-
gen, sind das Vorliegen von Störungen der 
Hautbarriere, wie z. B. chronische Wun-
den [59], das Vorhandensein von Haut- 
oder Schleimhaut-durchdringenden me-
dizinischen Implantaten [199], das Vor-
handensein von Blasenkathetern und 
PEG-Sonden [200], eine bestehende An-
tibiotikavorbehandlung [103, 199], Vor-
liegen von Komorbiditäten [199] und die 
gemeinsame Unterbringung mit einem 
MRSA-positiven Patienten [199].

Für Krankenhäuser existieren von 
mehreren Autoren Daten zur Reproduk-
tionsrate (Anzahl sekundärer Fälle, aus-
gehend von einem Indexfall pro stationä-
rer Aufnahme) sowie der täglichen Trans-
missionsrate (Übertragungsrate von 
einem MRSA-positiven zu einem emp-
fänglichen Patienten pro Tag) [134, 201–
206]. Die berichteten Reproduktionsra-
ten sind erwartungsgemäß sehr unter-
schiedlich und liegen zwischen 0,06 und 
0,93. Eine niederländische Studie fand bei 
MRSA-Aufnahmen, die nach den nieder-
ländischen Empfehlungen behandelt und 
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Abb. 1 8 Einteilung von S. aureus-Infektionen nach ihrer Quelle (Verändert nach: [173])



isoliert wurden, eine Reproduktionsrate 
von 0,06 (95 %-CI 0,02–0,14); während 
bei Fällen, die nicht sofort nach den nie-
derländischen Empfehlungen behandelt 
und isoliert wurden, eine Reproduktions-
rate von 0,25 (95 %-CI 0,15–0,4) zu ver-
zeichnen war [204, 207].

Ein systematischer Review beziffert 
die praktisch wichtige, tägliche Transmis-
sionsrate bei Patienten ohne Isolierungs-
maßnahmen mit 0,00137–0,140 und bei 
Patienten mit Isolierungsmaßnahmen 
mit 0,00081–0,009 [134].

Kasten 8 

Die Wahrscheinlichkeit einer MRSA-
Übertragung hängt von der Wahr-
scheinlichkeit der Abgabe, Übertra-
gung und Aufnahme ab. Pro 1000 Pa-
tiententage ist von einer Übertragungs-
häufigkeit von 1,37–14,0 ohne und 
0,81–9,0 mit Isolierungsmaßnahmen 
auszugehen.

4.4.  Übertragung von MRSA in 
verschiedenen Bereichen 
des Gesundheitswesens

Die meisten der Untersuchungen zur 
Übertragung von MRSA wurden in Kran-
kenhäusern durchgeführt. Zu Unterschie-
den in der Übertragung von MRSA in 
Krankenhäusern bzw. anderen Einrich-
tungen des Gesundheitswesens liegen 
wenige Daten vor: In Alten- und Pflege-
heimen haben genetische Analysen ge-
zeigt, dass es sich bei den dort verbreite-
ten MRSA häufig um Stämme handelt, 
die auch in der jeweiligen geografischen 
Region in den dortigen Krankenhäusern 
prävalent sind [64, 80]. Transmissionen 
von MRSA zwischen Bewohnern eines 
Heimes sind verschiedentlich berichtet 
worden [105]. Eine amerikanische Studie 
konnte in jeder der 14 untersuchten Ein-
richtungen 1 bis 6 zirkulierende MRSA-
Stämme nachweisen [104]. In einer Stu-
die aus Deutschland konnten molekular-
genetische Analysen auch den Bezug zwi-
schen MRSA-Stämmen aus nasalen Ab-
strichen von Heimbewohnern und Stäm-
men aus der unbelebten Umgebung der 
Bewohner (Nachttisch, Bett) herstel-
len [208]. Metaanalysen zu Interventio-
nen und Einzelmaßnahmen bei MRSA-

kolonisierten bzw. -infizierten Heimbe-
wohnern liegen bislang nicht vor [209]. 
Eine randomisierte, kontrollierte Inter-
ventionsstudie aus dem Jahr 2010 konn-
te trotz deutlicher Verbesserung bei der 
Hygiene hinsichtlich der MRSA-Präva-
lenz keine Veränderungen vor bzw. nach 
Intervention (Schulungsprogramme zur 
Infektionsprävention, Audits, praktische 
Übungen zur Händehygiene) verzeich-
nen. Auch eine weitere, prospektive Inter-
ventionsstudie in 65 britischen Heimen 
konnte keine Reduktion der Prävalenz 
von MRSA bei Bewohnern und Personal 
nach Intervention (z. B. Trainingstools 
zur Händehygiene) zeigen, obwohl auch 
in dieser Studie die ausgewählten Hygie-
neindikatoren deutlich stiegen [210, 211]. 
Ein risikoadaptiertes Vorgehen in Anleh-
nung an die Empfehlungen der KRIN-
KO von 2005 [5] wird auch in Richtlinien 
aus anderen Ländern in Pflegeeinrichtun-
gen favorisiert [9]. Beide oben erwähnten 
Interventionsstudien geben Hinweis auf 
das Verbesserungspotenzial im Bereich 
der Basishygiene, insbesondere der Hän-
dehygiene in den Pflegeeinrichtungen. 
Auf die Bedeutung einer gut etablierten 
und konsequent durchgeführten Basis-
hygiene als Grundlage jeder Infektions-
prävention in medizinischen und pflege-
rischen Einrichtungen wird hingewiesen 
[92, 209, 211].

Zur Kontamination von Rettungsmit-
teln mit MRSA während des Kranken-
transports und des Rettungsdienstes lie-
gen nur wenige Studien vor [212–216]. 
Untersuchungen von Krankentransport-
wagen in verschiedenen Ländern im Hin-
blick auf Kontamination der Flächen ge-
nerell bzw. mit MRSA im Besonderen zei-
gen generell einen Verbesserungsbedarf 
in der Reinigung/Desinfektion der Flä-
chen [214, 217–220]. In den USA wur-
den MRSA in bis zu 49 % der untersuch-
ten Wagen gefunden, allerdings lagen dort 
offenbar keine Hygienevorgaben vor, und 
die Reinigung/Desinfektion der Flächen 
war völlig ungeregelt [212]. Bei der Unter-
suchung von 89 Krankentransportwagen 
in Würzburg unmittelbar im Anschluss an 
Transporte von MRSA-Patienten wurden 
in 8 Wagen MRSA nachgewiesen; hier-
bei ausschließlich an patientennahen Flä-
chen und Handkontaktflächen (Kopfstüt-
ze, Tragegriff, Türgriff), jedoch nicht an 

weiter entfernten Lokalisationen [221]. In 
einer Untersuchung in Frankfurt am Main 
in 69 Fahrzeugen des Krankentransports 
wurden in keinem einzigen Fall MRSA ge-
funden [222]. Berichte mit einem Nach-
weis von Übertragungen von MRSA wäh-
rend des Krankentransports und des Ret-
tungsdiensteinsatzes liegen nicht vor, al-
lerdings können übertragungsrelevan-
te Kontakte oder Situationen auch hier 
vorliegen. Die Vermeidung einer Über-
tragung von MRSA auf Beschäftigte und 
die Unterbrechung von Transmissionswe-
gen über Hilfsmittel oder Medizinproduk-
te stehen im Vordergrund. Dazu ist neben 
speziellen Maßnahmen insbesondere die 
konsequente Anwendung von Basishygi-
enemaßnahmen ein bedeutender Faktor.

4.5.  Übertragung von MRSA 
außerhalb medizinischer und 
pflegerischer Einrichtungen

Häusliche Kontakte 
Der häusliche Bereich unterscheidet sich 
hinsichtlich des Infektionsrisikos von der 
Situation in Einrichtungen des Gesund-
heitswesens und der Wohlfahrtspflege. 
Zur Übertragung von MRSA durch häus-
liche Kontakte existieren nur relativ we-
nige Studien [223]. In einer niederländi-
schen Studie mit 62 MRSA-Indexpatien-
ten und 160 Haushaltskontaktpersonen 
wurde eine Transmission von MRSA zu 
Haushaltskontakten bei 29 (47 %) der In-
dexpatienten beobachtet; 67 % aller Haus-
haltskontakte dieser Indexpatienten wur-
den im Verlauf MRSA-positiv [224]. 
Eine schwedische Studie zeigte, dass in 
43 % aller Indexpatienten MRSA auf 1 
bis 4 Haushaltskontaktpersonen über-
tragen wurde und dass die Übertragung 
zwischen Erwachsenen, Eltern und Kin-
dern, Großeltern und Kindern und Ge-
schwistern auftrat [225]. Unter Kindern 
mit CA-MRSA-Infektionen in Griechen-
land hatten 16 % den Erreger wahrschein-
lich durch familiären Kontakt erworben 
[226].

Die Wahrscheinlichkeit einer Über-
tragung steigt mit der Dauer und Häu-
figkeit engen Körperkontakts sowie dem 
Zusammenleben in häuslicher Gemein-
schaft mit einem MRSA-Träger („Tei-
len von Bett und Bad“). Es kann zu einer 
Kolonisation von Familienmitgliedern 

707Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesundheitsschutz 6 · 2014 | 



kommen, die jedoch bei Gesunden nor-
malerweise keine akute Bedrohung dar-
stellt. Daher sind sowohl soziale Kontakte 
als auch die Teilnahme am gesellschaftli-
chen Leben grundsätzlich möglich, da das 
von MRSA ausgehende Risiko im häusli-
chen Umfeld und in der Öffentlichkeit in 
der Regel begrenzt ist.

Gefährdet sind Personen mit chroni-
schen Wunden oder Hautläsionen so-
wie mit bekannten Dispositionen für eine 
Infektion mit S. aureus (z. B. Diabetiker, 
dialysepflichtige Patienten) und Personen 
mit immunsuppressiver Therapie.

Übertragung von MRSA durch 
Kontakte zu Tieren (Nutz- und 
Haustiere, Pferdesport) 
In Deutschland leben ca. 837,4 Mio. Nutz- 
und Heimtiere [227]. Kolonisationen und 
Infektionen mit MRSA wurden für viele 
Tierspezies beschrieben. MRSA tritt auch 
bei Tieren in der Mehrzahl der Fälle in 
Form einer asymptomatischen Kolonisa-
tion auf und nicht als Infektionserreger. 
Die bei Nutztieren detektierten MRSA 
lassen sich nach der molekularen Typi-
sierung zu mehr als 85 % dem LA-MRSA 
ST398 zuordnen.

Durch direkten/indirekten Kontakt 
haben exponierte Berufsgruppen wie 
Landwirte, Tierärzte und Fleischkont-
rolleure ein 128-fach höheres Kolonisa-
tionsrisiko als Nicht-Exponierte. Eine 
Studie unter Personen ohne regelmäßi-
gen Kontakt zu Nutztieren hat gezeigt, 
dass die Übertragung von MRSA im Tier-
stall sehr schnell erfolgt [228]. Bei Ver-
lassen des Tierstalls hatten diese Perso-
nen bei 34 von 199 Stallbesuchen (17 %; 
95 %-Konfidenzintervall [CI], 13–22 %) 
MRSA erworben. Jedoch kam es nicht in 
allen Fällen zu einer dauerhaften Besied-
lung durch den Erreger.

Bei Nachuntersuchung derselben Per-
sonen am Folgetag wurde MRSA nur 
noch bei 6 % der vorher positiv Geteste-
ten nachgewiesen. In vielen Fällen führ-
te die Übertragung also lediglich zu einer 
kurzfristigen Kontamination und nicht zu 
einer dauerhaften Besiedlung.

Für Personen, die regelmäßigen Kon-
takt zu landwirtschaftlichen Nutztieren 
haben (z. B. Landwirte), ist jedoch von 
einer „regelmäßigen Kontamination“ 
oder einer dauerhaften Besiedlung aus-

zugehen. Bisher wurden aus 2 Studien 
Daten zur Dauer bzw. zur Wahrschein-
lichkeit der spontanen Beendigung einer 
MRSA-Besiedlung bei Landwirten veröf-
fentlicht, die zu unterschiedlichen Ergeb-
nissen kamen: Eine Studie, bei der Land-
wirte 3-malig vor und nach einer Periode 
der Abwesenheit von Schweinehaltungs-
betrieben (Urlaubszeit von 1 bis 2 Wo-
chen) untersucht wurden, ergab, dass in 
der Mehrzahl der Fälle eine Besiedlung 
(59 %) auch nach der Abwesenheit noch 
weiter bestand [155]. Demgegenüber 
zeigte eine Untersuchung unter Landwir-
ten mit Rinderhaltung, dass nur 7 % per-
sistente MRSA-Träger waren [229]. Auch 
bei nicht direkt exponierten Familienan-
gehörigen, die auf landwirtschaftlichen 
Mastbetrieben mit MRSA-Nachweis le-
ben, werden LA-MRSA detektiert, aller-
dings mit 4–5 % deutlich seltener als bei 
ihren exponierten Familienmitgliedern 
[156, 228]. Die Nachweishäufigkeit von 
MRSA in konventionellen Mastbetrie-
ben scheint positiv mit der Bestandsgrö-
ße zu korrelieren [229, 230]. Die Verbrei-
tung zwischen den Mastanlagen geschieht 
dabei primär über den Tierverkehr, also 
über Zu- und Verkauf von Ferkeln [231].

In 2011 wurde MRSA in 27,7 % der 
Hähnchenfleischproben im Einzelhandel 
nachgewiesen; Rindfleisch war in 8,1 % 
kontaminiert, Rohmilchkäse in 1,6 % 
[232]. Im Jahr 2009 wurde MRSA in 12,4 % 
der Kalbfleisch- und 11,7 % der Schweine-
fleischproben detektiert; Schweinehack-
fleisch enthielt in 23,4 % MRSA [233].

MRSA wurde auch in Lebensmitteln in 
den Niederlanden, den USA und Kana-
da nachgewiesen [234–236]. Diese Nach-
weise erfolgten alle aus einer Anreiche-
rungskultur heraus. In einer im Jahr 2011 
am Nationalen Referenzzentrum für Sta-
phylokokken und Enterokokken durch-
geführten Studie konnte MRSA im Auf-
tauwasser von Mastgeflügel auch oh-
ne vorherige Anreicherung detektiert 
werden. In jeder dritten Probe der 126 
untersuchten Masthähnchen konnten 
LA-MRSA ST398 in deutlicher Quan-
tität (100–1000 KbE pro ml Auftauwas-
ser) nachgewiesen werden [237]; eine ho-
he Nachweisrate ist auch für Putenfleisch 
bekannt [238]. Obwohl LA-MRSA bei al-
len lebensmittelliefernden Tieren und de-
ren Fleischprodukten nachgewiesen wur-

de, wird das Risiko einer Lebensmittelin-
fektion durch die European Food Safety 
Authority (Europäische Behörde für Le-
bensmittelsicherheit) als gering einge-
schätzt. Bisher durchgeführte Studien ge-
ben auch keinen Hinweis darauf, dass Kü-
chenarbeit mit Lebensmitteln tierischen 
Ursprungs zum Erwerb einer MRSA-Ko-
lonisation führt.

Neben direkten/indirekten Tierkon-
takten spielt jedoch auch die Weiterver-
breitung von MRSA über erregerhaltige 
Staubpartikel insbesondere im landwirt-
schaftlichen Sektor eine Rolle. Studien be-
legen, dass es zur Emission von LA-MRSA 
aus Schweine- und Geflügelmastbetrie-
ben kommt und damit zu einer Deposi-
tion bis zu 300 m außerhalb der Stallan-
lagen [239]. Inwieweit eine Immission ge-
nügend großer Mengen eines erregerhal-
tigen Stallstaubes im ländlichen Milieu bei 
Anwohnern in unmittelbarer Nachbar-
schaft zu MRSA-positiven Mastanlagen 
für den Erwerb einer MRSA-Kolonisati-
on ausreicht, konnte bisher nicht abschlie-
ßend geklärt werden. In einer im ländli-
chen Raum in Niedersachsen durchge-
führten Studie von Bisdorff et al. lag die 
Besiedlungsrate durch LA-MRSA-Klo-
ne (CC398) bei 1 % unter Personen, die 
keinen direkten Nutztierkontakt anga-
ben. Diese Personen hatten jedoch Risi-
kofaktoren für einen indirekten Nutztier-
kontakt (z. B. Haushaltskontakte zu Men-
schen mit direktem Nutztierkontakt, re-
gelmäßige private Besuche von Nutztier-
haltungsanlagen). Das Leben in der Nach-
barschaft zu Tierhaltungen (ohne direk-
ten Tierkontakt zu haben) war in dieser 
Studie kein Risiko für eine Besiedlung 
durch LA-MRSA [157].

Neben dem Nachweis bei Nutztieren 
werden MRSA als nosokomiale Infek-
tionserreger auch bei Heim- und Hob-
bytieren in Tierkliniken nachgewiesen. 
Diese MRSA treten dann eher endemisch 
auf, und Transmissionsstudien deuten auf 
die wechselseitige Übertragung zwischen 
Tier und Kontaktperson hin. Hierbei ste-
hen dann eher humanassoziierte MRSA-
Klone (CC22, CC5, CC8) im Vorder-
grund [240, 241].

Die Wahrscheinlichkeit einer Über-
tragung von MRSA durch Haustiere auf 
den Menschen ist schwierig abzuschät-
zen. Grund hierfür sind unterschiedliche 
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Verhaltensweisen dem Haustier gegen-
über: Eine Studie der Freien Universität 
Berlin hat gezeigt, dass Hunde bei 89 % 
der Tierbesitzer mit in der Wohnung le-
ben, bei 69 % mit auf dem Sofa sitzen dür-
fen, sowie in 94 % die Hände bzw. in 53 % 
das Gesicht des Besitzers ablecken dürfen. 
Knapp 40 % der befragten Hundebesitzer 
gaben an, ihren Hund im eigenen Bett zu 
dulden [242].

Je enger der räumliche und körper-
liche Kontakt zwischen Haustier und 
Mensch ist, umso größer ist die Über-
tragungswahrscheinlichkeit von MRSA 
(und anderen Mikroorganismen) zwi-
schen Mensch und Tier in beide Rich-
tungen. Die Übertragungshäufigkeit zwi-
schen Mensch und Tier wurde in ver-
schiedenen Studien untersucht [162, 223].

Die wenig ausgeprägte Wirtsspezifi-
tät einiger MRSA-Klone mit zeitgleichen 
Nachweisen bei Mensch und Tier deu-
ten in den letzten Jahren verstärkt auf ein 
zoonotisches Risiko hin. Dass Tierreser-
voiren bei der Übertragung von MRSA 
eine zunehmende Bedeutung beigemes-
sen wird, spiegeln zahlreiche interdiszipli-
när angelegte Forschungsverbünde (bei-
spielsweise „MedVet-Staph“) wider.

TEIL II: Maßnahmen zur 
Erkennung, Vermeidung 
und Bekämpfung

1.  Grundsätzliche 
Überlegungen

Die Ziele von Präventions- und Bekämp-
fungsmaßnahmen in Bezug auf MRSA 
sind die Vermeidung ihrer Weiterverbrei-
tung im Hinblick auf:
a. Kolonisierung und/oder
b. Infektion.

Diesen Zielen dienen folgende Instru-
mente:
1. eine gut etablierte und konsequent 

durchgeführte Basishygiene ein-
schließlich Schulung und Information 
des Personals;

2. die ärztliche Risikoanalyse zur Umset-
zung der im Teil III aufgeführten all-
gemeinen und speziellen Empfehlun-
gen zur Erkennung, Vermeidung und 
Bekämpfung von MRSA insbesondere

 a.  zur Identifikation von MRSA-Trä-
gern durch gezielte Anamnese und 
risikobasierte Reihenuntersuchung 
(Screening) (Teil II.2),

 b. Anwendung von über die Basis-
hygiene hinausgehenden Barriere-
maßnahmen (Teil II.3),

 c.  die Prüfung der Indikation zur 
Dekolonisierung und ggf. eine 
Dekolonisierungsbehandlung 
(Teil II.4);

3. ein rationaler Umgang mit Antibio-
tika (s. hierzu die Empfehlungen der 
Kommission ART);

4. die einrichtungsübergreifende Koor-
dination (s. hierzu die Aktivitäten der 
entsprechenden regionalen Netzwer-
ke).

2.  Instrumente zur Erkennung, 
Vermeidung und 
Bekämpfung von MRSA

2.1.  Basishygiene

Unter dem Begriff Basishygiene wird ein 
Bündel persönlicher, technischer und 
organisatorischer Maßnahmen, die im 
Umgang mit allen Patienten und pfle-
gebedürftigen Personen zu beachten 
und anzuwenden sind, subsumiert. Sie 
dient der Prävention von Infektionen, 
der Vermeidung der Übertragung von 
Krankheitserregern und dem Schutz 
des Personals. Zu diesen Maßnahmen 
gehören insbesondere die Händehygie-
ne [15], die Reinigung und Desinfektion 
von Flächen [16], die Aufbereitung von 
Medizinprodukten [243], die Abfallent-
sorgung, der Umgang mit Wäsche und 
Geschirr und die persönliche Hygie-
ne inklusive des Einsatzes persönlicher 
Schutzausrüstung [244]. Für Details sei 
auf die zugehörigen Empfehlungen der 
KRINKO verwiesen.

2.2.  Ärztliche Risikoanalyse zur 
Umsetzung der im Teil III 
aufgeführten allgemeinen 
und speziellen Empfehlungen 
zur Erkennung, Vermeidung 
und Bekämpfung von MRSA

Die unterschiedliche Epidemiologie und 
Verbreitungsdynamik von MRSA in ver-
schiedenen Einrichtungen des Gesund-

heitswesens, der Wohlfahrtspflege und 
der Allgemeinbevölkerung (s. Teil I) er-
fordern spezifisch angepasste Bündel 
von Präventionsmaßnahmen. Basis da-
für ist eine konkrete Gefahrenabschät-
zung, d. h. eine spezifische ärztliche Ana-
lyse des MRSA-Übertragungs-, Kolo-
nisations- bzw. Infektionsrisikos für je-
den Patienten bzw. jede Patientengrup-
pe bezogen auf die durchgeführten me-
dizinischen Maßnahmen und das Risiko-
profil der Einrichtung/Abteilung/Funk-
tionseinheit. Sie dient der Umsetzung 
der im Teil III aufgeführten allgemeinen 
und speziellen Empfehlungen zur Erken-
nung, Vermeidung und Bekämpfung von 
MRSA. Dazu sind die erreger- und pa-
tienteneigenen Faktoren und der jeweili-
ge Kontext zu bewerten und die für alle 
Bereiche gleichen Schutzziele gegen ande-
re, bereichsspezifische Ziele abzuwägen.

Das Risiko, das von MRSA ausgeht, 
wird durch die Wahrscheinlichkeit und 
die Schwere der Folgen einer Übertra-
gung bestimmt. Da das vom Erreger  per 
se ausgehende Risiko relativ konstant ist 
und durch seine Spezieszugehörigkeit 
und die Resistenz- und Pathogenitätsfak-
toren bestimmt wird, kann die Risikoana-
lyse auf den Wirt (Patienten) und seinen 
Kontext beschränkt werden.

Folgende Fragen zu Merkmalen der je-
weiligen Einrichtung bzw. des jeweiligen 
Bereichs sind dabei zu beantworten [188].
 5 Wie hoch ist der Kolonisationsdruck, 
z. B. die Prävalenz von MRSA-positi-
ven Patienten/Bewohnern?
 5 Werden Patienten mit Risikofaktoren 
für eine MRSA-Besiedlung versorgt?
 5 Werden Patienten versorgt, die 
potenziell MRSA vermehrt in die 
Umgebung abgeben (z. B. Patienten 
mit Tracheostoma, nicht sicher ab-
deckbaren MRSA-besiedelten Wun-
den)?
 5 Werden nicht-kooperationsfähige 
Patienten oder Patienten/Bewohner 
mit mangelnder persönlicher Hygie-
ne versorgt?
 5 Liegen bei den betreuten Perso-
nen disponierende Faktoren für eine 
MRSA-Kolonisation vor, d. h., wie 
empfänglich sind die versorgten Pa-
tienten/Bewohner für eine von MRSA 
ausgehende Kolonisation bzw. Infek-
tion (z. B. Selektionsdruck/Häufigkeit 
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des Antibiotikaeinsatzes, Defekte der 
Hautbarriere)?
 5 Welche Prozesse laufen ab bzw. wie 
hoch ist die Dichte (Anzahl/Patient/
Tag) von Tätigkeiten, die die Über-
tragung von MRSA begünstigen (z. B. 
Häufigkeit und Intensität von Hand-/
Körperkontakten mit dem versorgen-
den Personal im Rahmen intensiver 
pflegerischer Versorgung und unter-
einander, gemeinsame Nutzung von 
Räumen/Therapiegeräten)?
 5 Liegen bei den betreuten Patien-
ten disponierende Faktoren für eine 
MRSA-Infektion vor (z. B. Immun-
suppression, liegende Katheter, offe-
ne Wunden, bevorstehende invasive 
Eingriffe)?

Dies gilt sinngemäß auch für Bewohner in 
pflegerischen Einrichtungen.

2.2.1.  Maßnahmen zur Erkennung 
von MRSA-Trägern durch 
gezielte Anamnese und 
Untersuchung (Screening) 

Als Screening bezeichnet man die aktive 
und gezielte Suche nach MRSA-besiedel-
ten Personen unabhängig von klinischen 
Symptomen (Reihenuntersuchung, „ak-
tive Surveillance“). Ziel des MRSA-Scree-
nings ist es, asymptomatische MRSA-
Träger zu identifizieren, um über die Ba-
sishygiene hinausgehende Hygienemaß-
nahmen und Dekolonisierungsmaßnah-
men zeitnah einzuleiten.

Studien zur Effektivität von MRSA-
Screenings wurden vor allem im Kran-
kenhausbereich durchgeführt. Zahlrei-
che Studien belegen, dass die Implemen-
tation von MRSA-Screeningmaßnahmen 
als Teil eines Maßnahmenbündels zu 
einer Senkung nosokomialer Infektions-
raten führen kann [62, 245–270].

Eine Metaanalyse, in der Studienset-
tings mit und ohne etabliertem MRSA-
Screening verglichen wurden, zeigte, dass 
bei Durchführung eines MRSA-Scree-
nings eine signifikante Reduktion von 
MRSA-Bakteriämieraten (relatives Risiko 
0,54; 95 %-CI 0,41–0,71) und ein Absinken 
der Inzidenz von postoperativen Wundin-
fektionen erreicht werden konnten (relati-
ves Risiko 0,69, 95 %-CI 0,46–1,01) [271]. 
Auch mathematische Modelle deuten 

darauf hin, dass Screeningmaßnahmen 
zum Erfolg einer MRSA-Präventionsstra-
tegie beitragen können [272, 273]. Trotz 
der umfangreichen Evidenz, die für die 
Implementation von MRSA-Screenings 
spricht, haben einige Studien keine Effek-
tivität dieser Maßnahme dokumentieren 
können [274–278]. Mögliche Ursachen 
für nichteffektive Screeningprogramme 
sind die Umsetzung zusätzlicher Hygien-
emaßnahmen erst bei vorliegendem Be-
fund und langer Zeitspanne zwischen der 
Aufnahme und dem Vorliegen des Ergeb-
nisses (> 4 Tage), Einsatz nur einzelner 
Präventionsmaßnahmen oder eine gerin-
ge Compliance mit den einem positiven 
Screeningergebnis folgenden besonderen 
Hygienemaßnahmen und Dekolonisie-
rungsbehandlungen [279–281].

Bei der Mehrzahl der in Krankenhäu-
sern durchgeführten Studien wurden die 
Screeningmaßnahmen auf Teilbereiche 
mit hohem Infektionsrisiko, vor allem In-
tensivstationen [246, 248, 250, 251, 261, 
264–268, 275, 277–280, 282–284] oder 
chirurgische Stationen [258, 270, 274, 285] 
beschränkt. Jedoch zeigen verschiede-
ne Untersuchungen, dass auch universel-
le Screeningstrategien (Testung aller Pa-
tienten bei Krankenhausaufnahme) effek-
tiv sein können [245, 247, 249, 253–257, 
262, 269]. Eine Beantwortung der Fra-
ge, ob universelle Ansätze per se eine bes-
sere infektionspräventive Effektivität ha-
ben, ist jedoch aufgrund der unterschied-
lichen Inzidenz von MRSA-Infektionen 
sowie der unterschiedlichen Zusammen-
setzung der Patientenklientel in den ver-
schiedenen Krankenhäusern und Kran-
kenhausabteilungen derzeit nicht mög-
lich. Zudem müssen bei der Entscheidung 
für oder gegen ein universelles Screening 
Fragen der Kosteneffizienz und -effektivi-
tät beachtet werden. In einer Studie unter 
186 Intensivstationen, die am nationalen 
Surveillance-System für nosokomiale In-
fektionen in Deutschland partizipieren, 
wurde gezeigt, dass die Inzidenzdichte 
von MRSA (MRSA-Fälle pro 1000 Patien-
tentage) auf verschiedenen Stationen stark 
unterschiedlich und auf Stationen, die ein 
universelles Screening durchführten, deut-
lich höher war (Detektion von MRSA bei 
symptomatischen Trägern) [286].

Ohne Screening werden 69–85 % der 
bei Krankenhausaufnahme MRSA-be-

siedelten Patienten nicht erkannt [287, 
288]. Um das Übertragungs- bzw. Infek-
tionsrisiko zu minimieren, ist eine recht-
zeitige Kenntnis des MRSA-Status des 
Patienten von Vorteil [289]. Dazu tra-
gen die präinterventionelle Information 
über den MRSA-Status durch die über-
weisende Einrichtung sowie ein frühzei-
tiges Screening bei unbekanntem MRSA-
Status bei. Aus dieser Sicht erscheint die 
Verlagerung des MRSA-Screenings auf 
einen Zeitpunkt vor der Hospitalisierung 
z. B. als prästationäre bzw. als vorgela-
gerte ambulante Diagnostik sinnvoll. Ob 
ein der Aufnahme vorgelagertes MRSA-
Screening im Sinne der Präventionsziele 
effektiver ist als ein Screening bei Aufnah-
me des Patienten, wurde bisher nicht wis-
senschaftlich untersucht.

Beim Screening werden Abstrich-
untersuchungen an definierten Prädi-
lektionsstellen für MRSA-Besiedlungen 
(s. MRSA-Reservoire) durchgeführt und 
mikrobiologisch untersucht. Die Prädi-
lektionsstellen von MSSA und MRSA un-
terscheiden sich nicht. Neben der vorde-
ren Nasenhöhle, dem primären Habitat, 
kann S. aureus regelmäßig auch an ande-
ren Körperstellen wie Rachen, Perineum, 
Leistenregion sowie chronischen Hautde-
fekten nachgewiesen werden [290].

In einer Untersuchung zur MSSA-Be-
siedlung von Patienten und vom Personal 
einer orthopädischen Station wurde bei 
15 von 39 persistierenden Trägern MSSA 
lediglich im Rachenabstrich und nicht im 
Nasenvorhof nachgewiesen [291]. Merzt 
et al. untersuchten 2.966 Personen auf 
eine Besiedlung mit S. aureus; 37 % wa-
ren nasale Träger, 13 % lediglich im Ra-
chen besiedelt. Die Sensitivität des S. au-
reus-Nachweises wurde durch den zu-
sätzlichen Rachenabstrich um 26 % er-
höht [290]. Die gleichen Autoren fanden 
unter 832 stationären Patienten und Mit-
arbeitern des Behandlungsteams bei 18 % 
eine exklusive Besiedlung des Rachens 
mit S. aureus (negativer Abstrich aus dem 
Nasenvorhof) [292]. Im Gegensatz dazu 
konnten Harbarth et al. [293] im Aufnah-
mescreening von ITS-Patienten keine si-
gnifikante Verbesserung der Sensitivität 
des kulturellen MRSA-Nachweises durch 
Rachenabstriche feststellen, wenn sowohl 
Abstriche beider Nasenvorhöfe als auch 
Abstriche der Perinealregion vorlagen.
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In einer hiermit methodisch vergleich-
baren Studie von Marshal et al. (ITS, 
MRSA-Prävalenz 19 %) erhöhte sich die 
Sensitivität des kulturellen MRSA-Nach-
weises von 69 % auf 82 %, wenn zusätzlich 
zu den Nasenvorhöfen auch der Rachen 
abgestrichen wurde, und lag für die Kom-
bination von Rachen- und Leistenabstrich 
bei 90 % [294].

In einer aktuellen Studie aus Mel-
bourne [295] (ITS, 4.194 Aufnahmen, 
MRSA-Prävalenz 5,7 %) stieg das Risi-
ko einer MRSA-Infektion mit der Zahl 
der kolonisierten Abstrichorte (HR, 3,4 
bei mehr als einem positiven Abstrich-
ort; 95 %-CI 1,2–9,9). Die Hazard Ratio 
der nasal oder pharyngeal MRSA-kolo-
nisierten Patienten für eine MRSA-Infek-
tion lag gegenüber den MRSA-negativen 
bei 168 (95 %-CI 69–407).

Bitterman et al. [296] untersuchten 
Unterschiede in der Sensitivität verschie-
dener Abstrichorte für den MRSA-Nach-
weis in Bezug zu anderen klinischen Va-
riablen verschiedener Patientengruppen 
(n = 597 Patienten). Dabei wurde zwi-
schen Screeningproben und klinisch diag-
nostischen Proben bei Infektionsverdacht 
(CDS) unterschieden. Patienten mit einer 
positiven CDS-Probe waren im Vergleich 
zu den Screeningpatienten älter (Me-
dian 78 vs. 74 Jahre, p = 0,0002), häufiger 
auch oropharyngeal kolonisiert (47,5 vs. 
31,8 %, p = 0,0001) und zeigten häufiger 
positive Nachweise an 3 verschiedenen 
Abstrichorten (65,7 vs. 43,3 %, p < 0,001). 
Im Screening fand sich bei internistischen 
Patienten häufiger eine Kolonisation des 
Oropharynx als bei ITS-Patienten [Odds 
Ratio (OR) = 3,98, p < 0,0001]. Die Au-
toren empfehlen die Abnahme von zu-
sätzlichen Rachenabstrichen im Scree-
ning bei internistischen Patienten höhe-
ren Lebensalters und bei allen Patienten 
mit einer MRSA-Infektion.

McKinnell et al. führten zur Bedeu-
tung des extranasalen MRSA-Nachweises 
im Rahmen des MRSA-Screenings eine 
systematische Literaturrecherche (1966–
2012) durch und schlossen 23 Artikel in 
ihre Analyse ein (n = 39.479 Patienten) 
[297]. Dabei wurden Studien von Kli-
niken mit hoher MRSA-Prävalenz (hier 
definiert > 6 %) separat von solchen mit 
niedriger Prävalenz (< 6 %) ausgewertet. 
Die zusätzliche Untersuchung extrana-

saler Abstrichorte erhöhte die Sensitivi-
tät des MRSA-Nachweises insgesamt um 
ca. 30 %. Die zusätzliche Testung (gegen-
über einer ausschließlichen Beprobung 
der Nasenvorhöfe) des Oropharynx er-
höhte die Sensitivität des MRSA-Nach-
weises um 21 % (Rektum 20 %, Wunden 
17 %, Axilla 7 %). Diese Ergebnisse bestä-
tigten sich unabhängig von der Frage, ob 
es sich um eine Institution mit hoher oder 
niedriger Prävalenz handelte oder ob die 
Testung bei Aufnahme ins Krankenhaus 
oder bei Aufnahme auf die ITS erfolgte.

Bei bestimmten Patienten mit Muko-
viszidose findet sich häufiger als bei an-
deren Patienten eine MRSA-Besiedlung 
des Rachens und/oder der tiefen Atem-
wege bei negativen MRSA-Befunden im 
Nasenabstrich [108, 109].

Entsprechend dem primären S. au-
reus-Habitat müssen mindestens beide 
vordere Nasenhöhlen gescreent werden 
(zweckmäßig mit einem Abstrichtupfer 
für beide Nasenhöhlen). Gegebenenfalls 
vorhandene Wunden sind beim MRSA-
Screening immer mit einzubeziehen. Das 
zusätzliche Screenen weiterer Prädilek-
tionsstellen (insbesondere Rachen und 
Perinealregion) kann zu höherer Sensiti-
vität des MRSA-Screenings führen.

Die diagnostische Basis des MRSA-
Screenings beruht auf dem kulturellen 
Nachweis des Erregers. Nur dieses Ver-
fahren ermöglicht den Nachweis aus al-
len sinnvollen Untersuchungsmateria-
lien, die notwendige Charakterisierung 
des Erregers (Identifizierung und Emp-
findlichkeitsbestimmung gegenüber re-
levanten Antibiotika) und weitergehende 
Untersuchungen wie Typisierungen für 
epidemiologische Untersuchungen und 
ggf. Untersuchungen zur Ausstattung mit 
und Expression von Virulenzfaktoren.

Während der kulturelle Nachweis ei-
nen Zeitaufwand von durchschnittlich 
24–48 h erfordert, können zusätzlich Nu-
kleinsäurenachweisverfahren wie PCR-
basierte MRSA-Screeningverfahren (sog. 
MRSA-„Schnelltests“) eingesetzt werden, 
die den Vorteil einer erheblichen Zeitre-
duktion bei der Testdurchführung (der-
zeit auf wenige Stunden) bieten. Unter 
einer MRSA-Prävalenzsituation, wie sie 
für Deutschland bekannt ist, besitzen die 
MRSA-Nukleinsäurenachweisverfahren 
sehr gute negative Vorhersagewerte (ca. 

97–99 %) bei deutlich reduzierten positi-
ven Vorhersagewerten (ca. 60–90 %, zum 
Teil auch niedriger) [298, 299]. Die vom 
Hersteller angegebene Eignung für die 
verschiedenen Untersuchungsmateriali-
en ist zu berücksichtigen.

PCR-basierte MRSA-Screeningver-
fahren sollen derzeit nicht zum Nachweis 
von MRSA-Infektionen eingesetzt wer-
den und eignen sich nicht zur Kontrolle 
von MRSA-Sanierungsmaßnahmen. Er-
gebnisse von MRSA-„Schnelltesten“ sind 
bis zum endgültigen kulturellen Ergebnis 
als vorläufig einzustufen, jedoch können 
sie als vorläufige Grundlage für abzulei-
tende krankenhaushygienische Konse-
quenzen dienen. Bei Diskrepanzen zwi-
schen beiden Testverfahren ist nach 
gründlicher Abklärung mit dem kulturel-
len Verfahren (Wiederholung und Einbe-
ziehung weiterer Prädilektionsstellen) das 
Ergebnis des kulturellen Verfahrens maß-
geblich. Diagnostische Details zum ana-
lytischen Teil des MRSA-Nachweises im 
Rahmen von Screeningverfahren finden 
sich in den Qualitätsstandards der mik-
robiologisch-infektiologischen Diagnos-
tik [300].

Kasten 9 

Der Einsatz von MRSA-Screeningmaß-
nahmen kann zu einer Senkung noso-
komialer Infektionsraten mit MRSA 
führen. Ohne Screening bleibt der 
überwiegende Teil der MRSA-besiedel-
ten Patienten unerkannt. Beim Scree-
ning werden Abstrichuntersuchun-
gen an definierten Prädilektionsstel-
len (mindestens beide vordere Nasen-
vorhöfe, Rachen, vorhandene Wunden; 
ggf. Perineum und Leiste) für MRSA-
Besiedlungen durchgeführt und mi-
krobiologisch untersucht. Hierbei ist 
der kulturelle Nachweis des Erregers 
maßgeblich. PCR-basierte Screening-
verfahren bieten als zusätzliches Test-
verfahren den Vorteil einer erhebli-
chen Zeitreduktion bei der Testdurch-
führung. Ihre Ergebnisse können als 
vorläufige Grundlage für abzuleitende 
krankenhaushygienische Konsequen-
zen dienen. Sie sind derzeit nicht zum 
Nachweis von MRSA-Infektionen und 
zur Kontrolle von MRSA-Dekolonisie-
rungsmaßnahmen geeignet.
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Risikopopulationen für eine MRSA-
Besiedlung
Für die Entscheidung, Patienten(grup-
pen) in ein MRSA-Aufnahmescreening 
einzuschließen, spielen mehrere Aspek-
te eine Rolle (s. Teil III „Ärztliche Risiko-
analyse“). „Risiko“ bedeutet hierbei zum 
einen die Wahrscheinlichkeit einer be-
stehenden MRSA-Kolonisation, zum an-
deren das Infektionsrisiko (als Folge einer 
endogenen oder exogenen Infektion) für 
den Patienten.

Wahrscheinlichkeit einer 
bestehenden MRSA-Kolonisation 
International existiert eine Vielzahl von 
Studien zu Faktoren, die mit einer erhöh-
ten Wahrscheinlichkeit, MRSA-positiv zu 
sein, assoziiert sind [301]. Aufgrund der 
derzeit für Deutschland vorliegenden epi-
demiologischen Kenntnisse kann für fol-
gende Patienten angenommen werden, 
dass für sie ein erhöhtes Risiko für das 
Vorliegen einer MRSA-Kolonisation bei 
Aufnahme in ein Krankenhaus besteht 
[13, 61, 302]:
1. Patienten mit bekannter MRSA-

Anamnese,
2. Patienten aus Regionen/Einrichtun-

gen mit bekannt hoher MRSA-Präva-
lenz (z. B. Einrichtungen in Ländern 
mit hoher MRSA-Prävalenz oder 
Einrichtungen mit bekannt hoher 
MRSA-Prävalenz in Deutschland),

3. Dialysepatienten,
4. Patienten mit einem stationären 

Krankenhausaufenthalt (> 3 Tage) in 
den zurückliegenden 12 Monaten (in 
einem Krankenhaus in Deutschland 
oder in anderen Ländern),

5. Patienten, die regelmäßig (beruf-
lich) direkten Kontakt zu MRSA ha-
ben, wie z. B. Personen mit Kontakt 
zu landwirtschaftlichen Nutztieren 
(Schweine, Rinder, Geflügel),

6. Patienten, die während eines stationä-
ren Aufenthaltes Kontakt zu MRSA-
Trägern hatten (z. B. bei Unterbrin-
gung im gleichen Zimmer),

7. Patienten mit chronischen Hautlä-
sionen (z. B. Ulkus, chronische Wun-
den, tiefe Weichgewebeinfektionen),

8. Patienten mit chronischer Pflegebe-
dürftigkeit (z. B. Immobilität, Stö-
rungen bei der Nahrungsaufnahme/
Schluckstörungen, Inkontinenz, Pfle-

gestufe) und einem der nachfolgen-
den Risikofaktoren:

 5  Antibiotikatherapie in den zu-
rückliegenden 6 Monaten,

 5  liegende Katheter (z. B. Harnbla-
senkatheter, PEG-Sonde, Tra-
chealkanüle).

Risikofaktoren für eine MRSA-Infektion 
Die Wahrscheinlichkeit einer MRSA-In-
fektion ergibt sich aus:
 5 den patientenindividuellen Risikofak-
toren für Infektionen,
 5 der Invasivität der medizinischen 
Maßnahmen und
 5 dem Risikoprofil der behandelnden 
medizinischen Einrichtung bzw. Ab-
teilung.

Patienten mit verminderter Phagozy-
tenfunktion, wie sie bei Diabetikern und 
dialysepflichtigen Patienten vorliegt, ha-
ben eine deutliche Disposition für Infek-
tionen mit S. aureus. Das Gleiche gilt für 
alkoholabhängige Personen. Weiterhin 
sind Hautverletzungen als Eintrittspfor-
ten eine wichtige Disposition [303] sowie 
invasive Eingriffe und Operationen, be-
sonders Gefäß-, Kardio- und Knochen-
chirurgie (Unfallchirurgie, Orthopädie) 
[304], der Aufenthalt auf einer Intensiv-
station [305] und Dialyse [306]. Liegende 
penetrierende Fremdkörper (besonders 
zentrale Gefäßkatheter, getunnelte Ka-
thetersysteme, Shunts, Ports, PEG) [307–
309] sind weitere Faktoren, die die Emp-
fänglichkeit für Infektionen mit S. aureus 
erhöhen. Bei Patienten, die intensivme-
dizinischer Behandlung bedürfen, sind 
vorbestehende Pflegebedürftigkeit, Beat-
mungspflichtigkeit, MRSA-Kolonisati-
on und/oder Infektion in der Anamnese, 
Schluckprobleme, Wunden und zentrale 
Gefäßzugänge zusätzliche Risikofaktoren 
für eine MRSA-Infektion [47], ggf. muss 
bei den Risikofaktoren eine mögliche län-
ger andauernde Granulozytopenie mitbe-
rücksichtigt werden [310, 311].

2.2.2.  Über die Basishygiene 
hinausgehende 
Barrieremaßnahmen 

Strikte Basishygiene ist in jedem Fall Vo-
raussetzung für die Wirksamkeit weiter-
gehender Maßnahmen(bündel). Es exis-

tieren nur wenige Studien zur Wirksam-
keit einzelner Maßnahmen zur Unter-
brechung von Übertragungswegen bei 
MRSA. Fast alle Studien verwenden da-
gegen multimodale Ansätze, bei denen 
verschiedene Interventionen miteinan-
der kombiniert werden. Diese Bünde-
lung von Einzelmaßnahmen hat offen-
bar einen überadditiven Synergieeffekt 
[7]. Daher werden international zuneh-
mend Bündelansätze verfolgt und unter-
sucht. Der Nachteil dieser Herangehens-
weise ist, dass nur der Effekt des Bündels, 
nicht aber der von Einzelmaßnahmen be-
stimmt werden kann [312].

Für folgende Barrieremaßnahmen zur 
Vermeidung von MRSA-Übertragungen 
gibt es Daten aus der Literatur:
 5 die Unterbringung MRSA-besiedelter 
oder -infizierter Patienten im Einzel-
zimmer bzw. Kohortierung MRSA-
besiedelter oder -infizierter Patienten,
 5 das Tragen von zusätzlicher Schutz-
kleidung bei Patientenkontakt (Bar-
rierepflege, Einmalhandschuhe, erre-
gerdichte Schutzkittel, Mund-Nasen-
Schutz).

A) Unterbringung im Einzelzimmer 
Verschiedene Studien haben gezeigt, dass 
Maßnahmenbündel unter Einschluss der 
Unterbringung von MRSA-besiedelten 
oder -infizierten Patienten in Einzelzim-
mern zu einer Reduktion der nosokomia-
len MRSA-Akquisitionsrate führten bzw. 
die Inzidenz von MRSA-Infektionen sen-
ken konnten [8, 269, 313–329].

Cheng et al. konnten in einer pros-
pektiven Studie zeigen, dass die sequen-
zielle Einführung von Einzelzimmern auf 
einer Intensivstation bei vorhandenem 
MRSA-Standard zu einer signifikanten 
Reduktion von 3,54 (2002) auf 1,02 (2009) 
MRSA-Infektionen pro 1.000 Patienten-
tage führte. MRSA-Bakteriämien wur-
den in noch stärkerem Ausmaß von 1,94 
(2002) auf 0,28 (2009) pro 1.000 Patien-
tentage verringert [314]. Ähnliche Daten 
konnten Teltsch et al. vorweisen; MRSA-
Infektionen konnten hier nach Einfüh-
rung einer Unterbringung im Einzelzim-
mer um 47 % im Vergleich zur Unterbrin-
gung in einem Kontrollhaus verringert 
werden [326]. Bracco et al. konnten sogar 
eine Reduktion um 54 % erreichen [313].
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Marshall et al. konnten durch Einfüh-
rung eines Screenings und der Unter-
bringung von MRSA-positiven Patienten 
in Einzelzimmern sowie Barrieremaß-
nahmen eine signifikante Reduktion der 
Übertragungen um 60 % erreichen [323].

Für Deutschland legt eine Auswer-
tung von Daten des KISS ebenfalls na-
he, dass Intensivstationen, die Einzelzim-
merisolierungen vornehmen, eine nied-
rige MRSA-Inzidenzdichte haben [318].

Zudem existieren zahlreiche Anwen-
dungsbeschreibungen, welche die Effek-
tivität der Unterbringung von MRSA-Pa-
tienten in Einzelzimmern in Ausbruchsi-
tuationen belegen [6, 319]. Jedoch konn-
ten diese positiven Effekte erwartungs-
gemäß nicht durch alle Studien bestä-
tigt werden [196, 330]. Ursachen hier-
für können darin begründet sein, dass die 
Einzelzimmerunterbringung nur einen 
Bestandteil des untersuchten Maßnah-
menbündels darstellt und andere Män-
gel bei anderen Bestandteilen und sons-
tige Faktoren (Patientenzusammenset-
zung, Compliance-Effekte, erregerepide-
miologische Veränderungen) den gemes-
senen Gesamteffekt ungünstig beeinflus-
sen können. Insgesamt ist der Stellenwert 
der Einzelzimmerunterbringung als Ein-
zelmaßnahme noch nicht endgültig ab-
schätzbar.

Darüber hinaus wird oft die Wirk-
samkeit einer präemptiven (vorsorgli-
chen) Isolierung von Patienten mit ho-
hem MRSA-Risiko bis zum Vorliegen 
eines Screeningergebnisses diskutiert. 
Hierzu liegen 3 epidemiologische Studien 
und 2 Modellierungsstudien vor, die die 
Effekte präemptiver Isolierungsmaßnah-
men evaluieren [264, 289, 315, 331].

In einer Studie führte die Implementa-
tion von präemptiven Isolationsmaßnah-
men zu einer Reduktion der MRSA-Ak-
quisitionsrate (0,21 % in der Kontrollpe-
riode vs. 0,07 % in der Interventionsperio-
de; p = 0,04) und des relativen Risikos für 
MRSA-Akquisition in der Interventions-
periode (0,33, 95 %-CI 0,11–0,98) [331]. 
In einer retrospektiven Analyse reduzierte 
die präemptive Isolierung aller Patienten 
die Zahl der nosokomialen MRSA-Fäl-
le (p = 0,005); allerdings wurden in die-
ser Studie zeitgleich weitere Isolierungs- 
und Barrieremaßnahmen für nachge-
wiesenermaßen MRSA-positive Patien-

ten implementiert, sodass die Effekte der 
präemptiven Isolation nicht abschätzbar 
sind [315]. In einer Kohortenstudie wur-
de die Wirksamkeit der zeitgleichen Ein-
führung von MRSA-Schnelltest-Scree-
ninguntersuchungen und einer präemp-
tiven Isolierung aller Patienten evalu-
iert. Hierbei reduzierte sich die Inzidenz 
von MRSA-Infektionen auf einer Station, 
die vorher keine präemptive Isolierung 
durchführte, während sich auf einer Sta-
tion, auf der bereits vor Studienbeginn Ri-
sikopatienten präemptiv isoliert wurden, 
durch die Ausweitung auf alle Patienten 
kein zusätzlicher infektionspräventiver 
Effekt zeigte [264].

Auf Grundlage der bestehenden Evi-
denz werden in vielen europäischen Län-
dern spätestens bei Feststellung einer Be-
siedlung oder Infektion durch MRSA Iso-
lierungsmaßnahmen implementiert, die 
die Unterbringung im Einzelzimmer be-
inhalten [332].

Aufgrund z. B. baulicher Gegebenhei-
ten ist eine Unterbringung im Einzelzim-
mer nicht immer möglich. Eine Kohortie-
rung von MRSA-Patienten auf einer eige-
nen Station konnte die Inzidenzdichte 
ebenfalls signifikant von 0,66 auf 0,23 pro 
1.000 Patiententage senken. Die Kohor-
tierung bewirkte ebenfalls eine Halbie-
rung der Aufenthaltsdauer von fast 24 Ta-
gen auf 12 [320]. Curran et al. konnten 
ebenfalls eine signifikante Reduktion der 
MRSA-Infektionen durch Kohortierung 
erreichen [315]. In einer Studie von Fitz-
patrick et al. wurde die Anzahl MRSA-po-
sitiver Patienten signifikant verringert, je-
doch war dies auch auf zusätzliche Maß-
nahmen (Dekolonisierung von Mitarbei-
tern, über die Routine hinausgehende Flä-
chendesinfektion) zurückzuführen [316].

Sowohl bei einer Kohortierung als 
auch bei einer Einzelzimmerunterbrin-
gung ist dafür Sorge zu tragen, dass für die 
so untergebrachten Patienten keine Nach-
teile entstehen [333, 334].

In der Literatur sind für Maßnahmen-
bündel, die die Unterbringung im Ein-
zelzimmer beinhalteten, teilweise un-
erwünschte Effekte beschrieben worden 
[328, 335, 336]. Ob die Unterbringung 
im Einzelzimmer an sich unerwünschte 
Wirkungen zur Folge hat, ist allerdings 
eine ungelöste Frage. Das Einzelzimmer 
per se wird keineswegs immer als ein-

schränkend empfunden, weil für manche 
Patienten und ihre Angehörigen vor al-
lem die Unterbringung in einem Mehr-
bettzimmer ein wichtiger Stressfaktor ist 
[337]. Die Zufriedenheit eines Patienten 
mit seiner medizinischen Behandlung ist 
bei strukturell-organisatorischer Berück-
sichtigung des erforderlichen Mehrauf-
wandes und bei gezieltem, vorausschau-
endem Management nicht abhängig von 
der Frage, ob über die Basishygiene hin-
ausgehende Maßnahmen getroffen wer-
den [338]. Es entspricht im Gegenteil 
einer häufigen klinischen Erfahrung, dass 
in diesem Kontext angemessen betreu-
te Patienten sich besonders sicher füh-
len und den ihnen zugemessenen Mehr-
aufwand als positiv empfinden [339]. Da-
zu ist es nötig, den Patienten und ihren 
Angehörigen die Gründe für die Hygi-
enemaßnahmen sorgfältig zu erläutern 
und Vorkehrungen zu treffen, um eine 
schlechtere medizinische Betreuung zu 
vermeiden [340].

Bei kohortierten Patienten besteht das 
Risiko des Austausches von Krankheitser-
regern zwischen den Patienten [341, 342].

Es wird darauf hingewiesen, dass die 
Komplexbehandlung bei Kolonisierung 
oder Infektion mit multiresistenten Er-
regern im OPS (Operationen- und Pro-
zedurenschlüssel)-Katalog des D-DRG 
(German Diagnosis Related Groups) ab-
gebildet ist. Dies beinhaltet u. a. dabei 
zwingend einen dokumentierten durch-
schnittlichen Mehraufwand von mindes-
tens 2 h täglich während der Isolierung.

B) Tragen von Schutzkleidung bei 
Patientenkontakt 
Insbesondere Pflegende und Ärzte akqui-
rieren während der Tätigkeit am Patien-
ten MRSA auf ihren Händen, auf ihrer 
Kleidung und ggf. auf den Schleimhäuten 
ihrer Nase oder ihres Rachens [343–346].

Der Übertragung von MRSA über die 
Hände kommt eine zentrale Rolle zu. Es 
konnte gezeigt werden, dass durch die Er-
höhung der Compliance mit der Hände-
desinfektion eine Verringerung der no-
sokomialen Infektionen erreicht werden 
kann [174, 175, 347, 348]. Ein zusätzli-
cher Vorteil entsteht, wenn die Patienten 
selbst zu regelmäßiger Händedesinfektion 
angeleitet werden; Gangne et al. konnten 
durch Einbeziehung aller Patienten und 
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Besucher in die Händedesinfektion noso-
komiale MRSA-Infektionen um 51 % ver-
ringern [317]. Händehygiene allein ist je-
doch weder ausreichend, um nosokomia-
le MRSA-Infektionen zu vermeiden, noch 
können die beobachteten Reduktionen in 
der Anzahl nosokomialer MRSA-Infek-
tionen durch verbesserte Händehygiene 
allein erklärt werden [206, 329, 349].

Der Nutzen zusätzlicher Schutzklei-
dung (persönliche Schutzausrüstung, 
PSA) hinsichtlich der Vermeidung von 
Übertragungen wurde vielfach unter-
sucht. Er ist neben weiteren Maßnah-
men wie der räumlichen Trennung Teil 
der „Contact Precautions“ des amerikani-
schen CDC [9].

Jain et al. konnten in der vielleicht 
größten Studie (ca. 1,4 Mio. Patienten) zei-
gen, dass durch die Einführung von „Con-
tact Precautions“ für durch ein Screening 
erkannte MRSA-Träger sowie verbesser-
te Händehygiene, Schulungen und Hy-
gienepersonal die Anzahl der MRSA-In-
fektionen signifikant um 62 % auf Inten-
sivstationen und 45 % auf Normalstatio-
nen sank [322]. Gurieva et al. konnten zei-
gen, dass die von Jain et al. gemessene Re-
duktion an Infektionen sich nur teilwei-
se durch verminderte Übertragungen er-
klären lässt. Eine mögliche Erklärung ist, 
dass sich durch die Interventionen auch 
die allgemeine Hygiene verbesserte [206].

Es ist umfangreich belegt, dass Infekti-
onspräventionsbündel (Bundle-Strategie), 
die neben der Verbesserung der Basishy-
giene (insbesondere der Händehygiene-
Compliance) eine Einführung von weite-
ren Distanzierungsmaßnahmen und zu-
sätzlichen Interventionen umfassen, ei-
nen überadditiven Effekt haben und so-
mit eine weitere Senkung der MRSA-In-
fektionen möglich ist [7, 246, 254, 269, 
319, 322–325, 327, 329, 350, 351].

2.2.3.  Dekolonisierung

Ziele 
Eine MRSA-Dekolonisierung beim Pa-
tienten hat zum Ziel, eine Infektion des 
Patienten mit dem besiedelnden Isolat zu 
verhindern und die Wahrscheinlichkeit 
von MRSA-Transmissionen im Kranken-
haus auf andere Patienten und das medi-
zinische Personal zu verringern. Perso-
nen mit einer MRSA-Besiedlung haben 

ein erhöhtes Risiko für eine MRSA-In-
fektion und eine erhöhte Mortalität [42, 
44, 352]. Dieses individuelle Risiko kann 
durch eine Dekolonisierung reduziert 
werden [353, 354].

Eine Reihe von Untersuchungen weist 
darauf hin, dass eine Reduktion der Be-
siedlungsdichte durch MRSA-Dekoloni-
sierung das individuelle Infektionsrisiko 
in bestimmten Risikosituationen reduzie-
ren kann. So konnte durch perioperative 
Dekolonisierungsmaßnahmen bei ortho-
pädischen Eingriffen mit Fremdkörperim-
plantationen [355] oder bei PEG (perkuta-
ne endoskopische Gastrostomie)-Implan-
tationen [356] eine Reduktion der Häufig-
keit postoperativer MRSA-Wundinfektio-
nen erreicht werden. In einer Metaanaly-
se wurde zudem gezeigt, dass eine Mupi-
rocin-Behandlung das Risiko postoperati-
ver S. aureus-Infektionen reduziert [304, 
357, 358]. Auch Patienten der Intensivsta-
tion [359–361] können von Dekolonisie-
rungsmaßnahmen profitieren, indem die 
Infektionsrate gesenkt wird.

Ein Vorteil einer Reduktion der Be-
siedlungsdichte ist die Reduktion der 
Übertragungswahrscheinlichkeit im 
Krankenhaus. Gurieva et al. konnten in 
einer Simulationsstudie zeigen, dass die 
Dekolonisierung von Patienten sowohl in 
Hoch- als auch Niedrigprävalenzsituatio-
nen eine wirksame Maßnahme zur Ver-
hinderung von MRSA-Übertragungen ist 
[165]. Für Vancomycin-resistente Ente-
rokokken konnten solche Effekte bereits 
empirisch gezeigt werden [362].

Dekolonisierungsmaßnahmen wäh-
rend und nach dem Krankenhausauf-
enthalt können auch zu einer dauerhaf-
ten MRSA-Sanierung führen. Der Erfolg 
einer langfristigen MRSA-Eradikation 
wird mit ca. 60 % angegeben, während bei 
40 % der primär erfolgreich Behandelten 
bei späterer Nachuntersuchung MRSA 
wieder nachweisbar ist [363]. Dies ist in 
vielen Fällen nicht auf ein Versagen der 
Eradikation, sondern auf eine Neubesied-
lung zurückzuführen [364].

Zusätzlich sind in jüngster Zeit ver-
schiedene Studien erschienen, die neben 
MRSA-spezifischen Maßnahmen univer-
selle, erregerunabhängige Dekolonisati-
onsmaßnahmen untersucht haben [365–
368]. Dieser „horizontale“ Ansatz der In-
fektionsprävention ist nicht patienten-

individuell risikoadaptiert auf bestimm-
te multiresistente Erreger, sondern un-
gezielt auf die in einer Gesamtpopula-
tion vorkommenden Erreger ausgerich-
tet. Hierbei stehen universelle Hautde-
kolonisationen mit desinfizierenden Lö-
sungen im Vordergrund. In einer aktuel-
len Studie verglichen Huang et al. 3 Hy-
gieneregime auf Intensivstationen mit-
einander: In der ersten Gruppe (nur ge-
zielte Isolierung) erfolgte ein Aufnahme-
screening auf MRSA und eine „Contact 
Isolation“ MRSA-positiver Patienten ge-
mäß CDC, aber keine Dekolonisierung 
MRSA-positiv gescreenter Neuaufnah-
men [9]. In der zweiten Gruppe (geziel-
te Isolierung und gezielte Dekolonisie-
rung) erfolgte ein Aufnahmescreening auf 
MRSA und eine „Contact Isolation“ und 
Dekolonisierung MRSA-positiv gescreen-
ter Neuaufnahmen. In der dritten Grup-
pe (ungezielte Dekolonisierung und Iso-
lierung bekannter MRSA-Träger) wurde 
kein Screening durchgeführt, sondern alle 
bekannten MRSA-Träger wurden isoliert, 
und es wurde ungezielt bei allen Patien-
ten das Dekolonisierungsregime durch-
geführt. Es zeigte sich, dass die ungezielte 
Dekolonisierung und Isolierung bekann-
ter MRSA-Träger das Risiko, in klini-
schen Materialien MRSA nachzuweisen, 
signifikant gegenüber Gruppe 1 senkten. 
In den Gruppen 2 und 3, in denen eine 
Dekolonisierung (gezielt bzw. ungezielt) 
implementiert wurde, zeigte sich eine 
niedrigere Rate von Blutstrominfektio-
nen verschiedener Erreger. Die Anzahl 
an MRSA-Blutkulturnachweisen unter-
schied sich dagegen nicht signifikant zwi-
schen den Gruppen [365]. Eine abschlie-
ßende Bewertung dieser Studien in Be-
zug auf die MRSA-Prävention ist noch 
nicht möglich. Ihr alleiniger Einsatz oh-
ne flankierendes Screening könnte u. a. 
zum Verlust von epidemiologisch und 
therapeutisch wichtigen Informationen 
in Hinsicht auf die Art und Häufigkeit 
kolonisierender multiresistenter Erreger, 
das Empfindlichkeitsspektrum der Erre-
ger und die optimale kalkulierte Chemo-
therapie führen [369]. Ihre langfristigen 
Auswirkungen auf die Erregerpopulatio-
nen in Bezug auf deren Verbreitung sowie 
Resistenzentwicklung gegenüber den des-
infizierenden Substanzen und hinsicht-
lich sog. Kollateralschäden bei der phy-
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siologischen Flora (Mikrobiota) der Haut 
sind unbekannt.

Vorgehen 
Eine MRSA-Dekolonisierung umfasst in 
der Regel ein Maßnahmenbündel, das die 
Dekolonisierung von Nase, Rachen und 
Haut in Verbindung mit Dekontamina-
tionsmaßnahmen der Umgebung ver-
einigt [370–372].

Es liegt für keine Einzelmaßnahme der 
Nachweis der Wirksamkeit für die Deko-
lonisierung vor.

Nasale Dekolonisierung 
Die nasale MRSA-Besiedlung wird in 
der Regel topisch entweder mit Lokal-
antibiotika oder mit Antiseptika behan-
delt. Dabei ist Mupirocin das am besten 
untersuchte topische Antibiotikum. In 
einer Übersicht zeigten Ammerlaan et al., 
dass Mupirocin zur Dekolonisierung von 
MRSA in der Nase bei 90 % der Behandel-
ten nach einer Woche führte. Jedoch lag 
der Langzeiterfolg der Therapie (langfris-
tige Eradikation) bei nur 60 % der Behan-
delten nach längeren Nachbeobachtungs-
zeiten [363]. In den meisten Studien wur-
de die Mupirocin-Behandlung über fünf 
Tage durchgeführt. Längere Behand-
lungsdauer kann zur Resistenzbildung 
führen [373], die wiederum mit schlech-
teren Sanierungsergebnissen einhergehen 
kann [374].

Neben Mupirocin wurden Bacitracin, 
Fusidinsäure oder Neomycin als topische 
Antibiotika zur nasalen Therapie einge-
setzt [375–379]. Diese Antibiotika waren 
jedoch zum Teil nicht besser als das Pla-
cebo [376] oder wurden nur wenig unter-
sucht [375, 377].

Es liegen Berichte zur Anwendung to-
pischer Antiseptika als Alternative für 
topische Antibiotika vor. Dies sind z. B. 
PVP-Jod [380], Chlorhexidin-Lösung 
[381], Teebaumöl [382, 383] oder Octe-
nidin [379]. Teebaumöl wurde in klini-
schen Studien mit Mupirocin verglichen 
und erwies sich als unterlegen [382, 383], 
für andere Antiseptika liegen keine klini-
schen kontrollierten Studien vor. Für ei-
nige Antiseptika (Chlorhexidin und Po-
lyhexanid) wurde gezeigt, dass sie durch 
Mucin, ein Bestandteil des nasalen Sekre-
tes, inaktiviert werden [379, 384, 385].

Oropharyngeale Dekolonisierung 
Der Rachen ist ein häufiger MRSA-Kolo-
nisationsort, dennoch gibt es keine klini-
schen Studien, die die Wirksamkeit von 
Dekolonisierungsmaßnahmen für den 
Oropharynx untersucht haben. Die ora-
le Dekolonisierung war auch nur teilwei-
se integraler Bestandteil der Sanierungs-
maßnahmen, die in kontrollierten Studien 
untersucht wurden [370–372].

Ableitend aus Studien zur Wirksam-
keit auf eine Reduktion der bakteriellen 
Mundflora kommen für die orale Deko-
lonisierung z. B. folgende Antiseptika in-
frage: Octenidin, Triclosan oder Chlorhe-
xidin [379, 386–390]. Chlorhexidin wur-
de zudem in Studien zur Prävention der 
beatmungsassoziierten Pneumonie unter-
sucht und zeigte sich in diesem Zusam-
menhang als wirksam [391]. Neben Prä-
paraten zum Spülen oder Gurgeln könnte 
die Anwendung von Sprays eine Alterna-
tive sein [389]. Es sollte in jedem Fall eine 
ausreichend lange Kontaktzeit des oralen 
Antiseptikums mit dem Rachen erreicht 
werden, die Herstellerempfehlung ist zu 
beachten.

Dekolonisierung der Haut 
Die Dekolonisierung der Haut ist integ-
raler Bestandteil nahezu aller publizier-
ten Dekolonisierungsschemata [370–
372]. Dennoch wurde nur in einer ver-
blindeten, kontrollierten Studie die Wirk-
samkeit der antiseptischen Waschung 
zur MRSA-Dekolonisierung untersucht 
[372]. In dieser Studie war das verwen-
dete Antiseptikum Chlorhexidin dem 
Placebo nicht überlegen. Dryden et al. 
verglichen Teebaumöl mit Chlorhexidin 
und Mupirocin und fand keinen Unter-
schied [383]. Eine Reihe verschiedener 
Antiseptika wurde in der Regel in nicht 
kontrollierten Studien eingesetzt: Octe-
nidindihydrochlorid [392, 393], Triclo-
san [394], Hexachlorophen [395, 396], 
quaternäre Ammoniumverbindungen 
[397]. In diesen Untersuchungen zeig-
te sich eine MRSA-Dekolonisierung der 
Haut bei den meisten Patienten. Polyhe-
xanid wird ebenso eingesetzt, bisher gibt 
es jedoch nur wenige publizierte Studien 
zur Effektivität dieser Substanz zur Deko-
lonisierung der Haut [398].

Da die Antiseptika bei der Anwen-
dung zur Hautdekolonisierung großflä-

chig und mehrtägig zum Einsatz kom-
men, ist auf eine gute Verträglichkeit, ge-
ringe Resorption und Toxizität zu achten 
[399]. In einigen Studien wurden Neben-
wirkungen der antiseptischen Waschung 
beschrieben, die 14 % [393] bis 33 % [372] 
der Patienten betrafen. Bisher weitgehend 
unklar ist, inwieweit die Art der Applika-
tionen (z. B. Baden, Duschen, Abreiben, 
Einbeziehen der Haare) einen Einfluss auf 
die Wirksamkeit der antiseptischen Wa-
schung hat. Karki et al. untersuchten in 
einem systematischen Review den Ein-
fluss der Applikation und fanden Hinwei-
se, dass die Applikation mit vorgetränk-
ten Lappen mit einer besseren Wirksam-
keit einherging [400].

Dekolonisierung mit systemischen 
Mitteln 
Ein Cochrane-Review von 2003 zur Ef-
fektivität systemischer Antibiotika zur 
Dekolonisierung von MRSA zeigte, dass 
kein systemisch appliziertes Antibioti-
kum einem Placebo überlegen war [401]. 
In einem systematischen Review fassten 
Ammerlaan et al. zusammen, dass die 
Dekolonisierungsrate unter systemischer 
Therapie bei wenig über 60 % lag [363], 
andererseits aber bei 10 % der Patienten 
Erreger mit erworbenen Resistenzen auf-
traten.

Dekolonisierungshemmende 
Faktoren, begleitende Maßnahmen 
Der Erfolg der Dekolonisierung hängt 
entscheidend von der gleichzeitigen und 
wirksamen Reduktion der Erreger auf 
dem Körper und in der Umgebung ab. 
Faktoren, die einer gleichzeitigen und 
wirkungsvollen Reduktion entgegenste-
hen, werden als dekolonisierungshem-
mende Faktoren bezeichnet. Das Vor-
liegen von dekolonisierungshemmenden 
Faktoren stellt jedoch per se keine Kont-
raindikation für den Beginn eines Deko-
lonisierungsversuchs dar.

Gegebenenfalls zugrunde liegende Er-
krankungen wie chronische Wunden, 
chronische Sinusitis, Otitis externa oder 
ein chronisches Ekzem müssen beglei-
tend behandelt werden, um eine lang-
fristige Dekolonisierung zu erreichen 
[402–405]. Auch kolonisierte Hautde-
fekte, Wunden, Katheter, Tracheosto-
mata sowie andere für die Dekolonisie-
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rung schwer zugängliche Körperbereiche 
(z. B. Gehörgänge, Augen und Augenli-
der, Darm, Vagina und Urethra) können 
den Erfolg einer Dekolonisierung verhin-
dern [371, 374, 406]. Es liegen keine kli-
nisch evaluierten Dekolonisierungssche-
mata für solche Besiedlungsorte vor. Es 
erscheint sinnvoll, Wunden zu behan-
deln und Fremdkörper vor einer Dekolo-
nisierung soweit als möglich zu entfernen 
[407], ggf. können ergänzende antisepti-
sche Lokalmaßnahmen sinnvoll sein. Pro-
blematisch sind MRSA-besiedelte Patien-
ten mit diabetischen Ulzera. Eine Dekolo-
nisierung ohne besondere Beachtung der 
Wunden ist hier oft nicht möglich. In die-
sen Fällen sind eine fachkundige Wund-
behandlung und ein sorgfältiges Abde-
cken der Wunde essenziell. Es hat sich als 
sinnvoll erwiesen, Patienten mit solchen 
Erkrankungen in sog. Wundzentren im 
Rahmen von Versorgungsnetzwerken zu 
behandeln [408]. 

Zu Sanierungsmaßnahmen bei Neu-
geborenen sei auch auf die „Empfehlung 
zur Prävention nosokomialer Infektionen 
bei neonatologischen Intensivpflegepa-
tienten mit einem Geburtsgewicht unter 
1500 g“ verwiesen [19].

S. aureus besitzt eine hohe Tenazität 
und kann im unbelebten Umfeld Monate 
überleben [169, 409]. Reservoire im häus-
lichen Umfeld (kolonisierte Haushaltsan-
gehörige oder Haus- und Nutztiere) kön-
nen den Dekolonisierungserfolg beein-
trächtigen [163, 410, 411].

Deshalb ist es sinnvoll, im Rahmen ei-
ner Dekolonisierung potenzielle MRSA-
Reservoire in der Umgebung des Patien-
ten so umfassend wie möglich zu besei-
tigen. Je nach Ziel der Dekolonisierung 
und gegebenen Umständen (z. B. Ort, an 
dem die Dekolonisierung durchgeführt 
wird) soll daher festgelegt werden, ob 
und auf welche Weise eine Desinfektion 
des Umfeldes, insbesondere von Gegen-
ständen des täglichen Bedarfs (z. B. Käm-
me, Zahnbürsten), Patienten- und Bett-
wäsche und Flächen mit häufigem Haut- 
oder Handkontakt durchgeführt wird.

Überprüfung des Erfolges der 
Dekolonisierung 
Abhängig vom Ziel der Dekolonisierung 
wird der Erfolg der Maßnahmen durch 
Kontrollabstriche nachgewiesen. Sollen 

aufgrund der negativen Kontrolluntersu-
chungen Maßnahmen aufgehoben wer-
den, so sollte eine möglichst hohe Sensiti-
vität der Untersuchungen angestrebt wer-
den. Es hat sich gezeigt, dass die Sensiti-
vität eines einzelnen Abstrichs zu gering 
ist, um einen Erfolg der Dekolonisierung 
nachzuweisen [363, 412]. Obgleich eine 
effektive Anzahl an Kontrollabstrichen 
unklar ist, wird in der Regel davon aus-
gegangen, dass Kontrollabstriche der am 
häufigsten besiedelten Prädilektionsorte 
(Nase, Rachen sowie Wunden) und vor-
bestehender Kolonisationsorte [413], die 
an drei verschiedenen Tagen negativ wa-
ren, ausreichen, einen Dekolonisierungs-
erfolg nachzuweisen [370, 372], obgleich 
sich bei längeren Nachbeobachtungszeit-
räumen einige Patienten wieder MRSA-
positiv zeigten [371, 372]. Der optima-
le zeitliche Abstand einzelner Kontrollen 
ist ebenfalls unbekannt und richtet sich in 
der Regel nach der Notwendigkeit, z. B. 
während eines stationären Aufenthaltes 
sind nach Dekolonisierung tägliche Kon-
trollen sinnvoll [414]. Abgeleitet von Er-
fahrungen mit der Sensitivität von dia-
gnostischen Kulturen [415–417] wurde 
vermutet, dass die Sensitivität von Kon-
trollabstrichen, die unter laufenden anti-
biotischen oder antiseptischen Dekoloni-
sierungsmaßnahmen entnommen wur-
den, eingeschränkt ist. Studien, die einen 
solchen Zusammenhang belegen, sind je-
doch nicht publiziert.

Nicht erfolgreiche Dekolonisierung 
Bei nicht erfolgreichem erstem Dekolo-
nisierungsversuch können weitere Ver-
suche erfolgen. Bei Vorliegen von Risiko-
faktoren bzw. dekolonisierungshemmen-
den Faktoren (Wunden, Fremdkörper, 
Kontaktperson, rektale Besiedlung) sollte 
zunächst versucht werden, durch adäqua-
te Behandlung die Faktoren zu beseitigen, 
ggf. sollten mögliche Reservoire in der 
Umgebung des Patienten (Kontaktper-
sonen, Haustiere etc.) in die Behandlung 
einbezogen werden. Aufgrund vorliegen-
der dekolonisierungshemmender Fakto-
ren ist es möglich, dass eine MRSA-De-
kolonisierung erst nach längerer Zeit er-
folgreich ist. Bei Fortbestehen von deko-
lonisierungshemmenden Faktoren ist es 
möglich, dass eine Dekolonisierung nicht 
dauerhaft erreicht werden kann. Eine ggf. 

zu erwägende zusätzliche Behandlung mit 
bestimmten systemischen Antibiotika ist 
sorgfältig in Bezug auf ihren zusätzlichen 
Nutzen und zu erwartende unerwünsch-
te Wirkungen abzuwägen [402].

Bei nicht erfolgreichen Dekolonisie-
rungsversuchen wird die Hinzuziehung 
entsprechender Fachexpertise (z. B. Fach-
ärzte für Hygiene und Umweltmedizin, 
Fachärzte für Mikrobiologie, Virologie 
und Infektionsepidemiologie bzw. Fach-
ärzte der inneren Medizin oder Pädiat-
rie mit Zusatzbezeichnung Infektiologie) 
empfohlen.

Bei einigen Patienten müssen zugrun-
de liegende Erkrankungen wie chronische 
Wunden, chronische Sinusitis [405], Oti-
tis externa [404] oder ein chronisches Ek-
zem [403] begleitend behandelt werden, 
um eine langfristige Dekolonisierung zu 
erreichen [402].

Die Einbeziehung des häuslichen Um-
feldes in die entsprechende Interventions-
strategie (ggf. inklusive bestimmter Haus-
tiere) hat sich in Studien als sinnvoll er-
wiesen [163, 402, 410, 411].

2.3.  Rationaler Umgang 
mit Antibiotika

Zu diesem Themenkomplex verweist die 
Kommission für Krankenhaushygiene 
und Infektionsprävention (KRINKO) auf 
die Leitlinien der medizinischen Fachge-
sellschaften und die Empfehlungen der 
Kommission Antiinfektiva, Resistenz und 
Therapie (ART).

2.4.  Einrichtungsübergreifende 
Koordination, Bedeutung 
regionaler Netzwerke 
zur Vermeidung der 
Weiterverbreitung von MRSA

Gemäß Beschluss 10.1 der 79. Konferenz 
der für das Gesundheitswesen zuständi-
gen Ministerinnen und Minister, Senato-
rinnen und Senatoren der Länder (GMK) 
2006 sollen in Deutschland regionale 
Netzwerke zur Bekämpfung von MRSA 
und multiresistenten Erregern gebildet 
werden. Die Netzwerke werden auf Län-
derebene durch die zuständigen Gesund-
heitsämter koordiniert und betreut. Die-
se Arbeit wird vom RKI unterstützt. Eine 
Übersicht über die regionalen MRE-Netz-
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werke findet sich auf der Homepage des 
Robert Koch-Institutes [418].

Ein Hauptvorteil der regionalen Netz-
werkarbeit liegt darin, dass in dezentral 
organisierten Gesundheitssystemen die 
Zusammenarbeit verschiedener Akteu-
re des Gesundheitswesens (z. B. Kran-
kenhäuser, Alten- und Pflegeheime, Ret-
tungsdienste, Öffentlicher Gesundheits-
dienst) die Versorgung von Patienten, 
die durch multiresistente Erreger besie-
delt oder infiziert sind, verbessern kann, 
da in den Netzwerken präventive Stan-
dards einrichtungs- und sektorübergrei-
fend harmonisiert werden können. Zu-
dem können in den Netzwerken As-
pekte der Fort- und Weiterbildung ver-
tieft werden. Eine wissenschaftliche Eva-
luation des Erfolges der Netzwerkarbeit 
steht aus. Einzelbeispiele deuten aber auf 
infektionspräventive Effekte hin. So liegt 
im Netzwerk EUREGIO MRSA-net die 
Inzidenz von MRSA-Bakteriämien mit 
43,2/1 Mio. Einwohner deutlich unter 
der für das gesamte Bundesland Nord-
rhein-Westfalen veröffentlichten Ra-
te von 57,6 MRSA-Bakteriämien/1 Mio. 
Einwohner [419]. Auch zeigen die Daten 
des Netzwerks MRSA-net 2009–2011 
einen Rückgang der Inzidenzdichte von 
nosokomialen MRSA-Fällen (0,13 noso-
komiale MRSA Fälle/1.000 Patiententage 
in 2009 vs. 0,08 in 2011; p = 0,0084) und 
einen Rückgang der MRSA-Tage-asso-
ziierten nosokomialen MRSA-Rate (5,51 
nosokomiale MRSA-Fälle/1.000 MRSA-
Tage in 2009 vs. 3,80 in 2011; p = 0,0437) 
[420].

TEIL III: Empfehlungen für 
die ärztliche Risikoanalyse 
und allgemeine und 
spezielle Empfehlungen zur 
Erkennung, Vermeidung und 
Bekämpfung von MRSA

1.  Allgemeine Empfehlungen 
für alle Einrichtungen des 
Gesundheitswesens und 
der Wohlfahrtspflege

Die Kommission empfiehlt die risikoad-
aptierte Anwendung von Maßnahmen-
bündeln unter strikter Einhaltung der 
Basishygienemaßnahmen und Beach-

tung der Technischen Regel für Biologi-
sche Arbeitsstoffe 250 (TRBA 250).

Dabei ergeben sich im Vergleich zu 
Maßnahmen bei nicht kolonisierten Pa-
tienten 

keine Unterschiede in folgenden Punkten:
 5 Händehygiene: Die Regeln der Hän-
dehygiene entsprechend den Empfeh-
lungen zur Händehygiene der KRIN-
KO (auch bei Benutzung von Einmal-
handschuhen) sind strikt einzuhalten. 
Handschuhe sind nach Maßgabe des 
Beschäftigtenschutzes zu tragen [15].
 5 Geschirr: Geschirr, das Kontakt zu 
MRSA-besiedelten oder -infizierten 
Personen hatte, wird routinemäßig 
desinfizierend gereinigt.
 5 Wäsche und Textilien: Wäsche und 
Textilien von MRSA-besiedelten 
oder -infizierten Personen werden 
im Zimmer oder in einem dafür ge-
eigneten Vorraum in geeigneten Wä-
schesäcken gesammelt. Das Waschen 
erfolgt mit einem anerkannten, auf 
Wirksamkeit geprüften Wäschedes-
infektionsverfahren. Zuverlässige In-
formationsquellen sind z. B. der VAH 
oder das RKI.
 5 Medizinprodukte: Bei der Aufberei-
tung von Medizinprodukten nach der 
Empfehlung zu den „Anforderungen 
an die Hygiene bei der Aufbereitung 
von Medizinprodukten“ der KRIN-
KO und des BfArM bestehen keine 
Besonderheiten zum routinemäßigen 
Vorgehen [243]. Alle Kontaktflächen 
von am Patienten benutzten Geräten 
(z. B. Köpfe von Ultraschallgeräten, 
EKG-Elektroden und -Kabel) müssen 
nach dem Einsatz sowie vor dem Ent-
fernen aus dem Zimmer wischdesin-
fiziert werden.
 5 Hautkontaktflächen: Alle im Rah-
men einer medizinischen Maßnah-
me potenziell durch MRSA konta-
minierten Kontaktflächen (z. B. Lie-
gen) werden wischdesinfiziert. Des-
infektionsmaßnahmen müssen mit 
einem Desinfektionsmittel durch-
geführt werden, dessen Wirksam-
keit durch unabhängige Gutachten 
nach anerkannter Methodik bestätigt 
ist. Zuverlässige Informationsquel-
len sind z. B. der VAH oder das RKI. 
Schnell wirksame Desinfektionsmit-

tel werden empfohlen. Die Wiederbe-
nutzung ist möglich, wenn die Ober-
fläche spontan getrocknet ist.
 5 Abfall: Abfall ist im Zimmer zu sam-
meln. MRSA-haltiges Material sowie 
Abfälle, die mit MRSA kontaminiert 
sein können, sind als Abfall nach Ka-
tegorie AS 18 01 04 („Abfälle, an de-
ren Sammlung und Entsorgung aus 
infektionspräventiver Sicht keine be-
sonderen Anforderungen gestellt 
werden“) zu entsorgen.

MRSA spezifische Aspekte des Hygiene-
managements:
 5 Das medizinische Personal und wei-
tere Beschäftigte mit Patientenkon-
takt sowie das Reinigungspersonal 
sind hinsichtlich der Bedeutung und 
des Umgangs mit MRSA-kolonisier-
ten bzw. -infizierten Patienten zu 
schulen, und das Einhalten allgemei-
ner und spezieller Hygienemaßnah-
men ist zu kontrollieren.
 5 Bei begründetem Verdacht oder 
Nachweis einer MRSA-Kolonisation 
bzw. -Infektion ist das Hygienefach-
personal der Einrichtung umgehend 
zu informieren. Als weitere Maßnah-
me der bereichsübergreifenden kran-
kenhausinternen Kommunikation 
kann ein entsprechend geeigneter 
Eintrag in der (elektronischen) Kran-
kenakte dienen.
 5 In Bereichen, in denen MRSA-positi-
ve Patienten gepflegt oder behandelt 
werden, sollte keine Vorratshaltung 
von Materialien erfolgen. Stethosko-
pe, Thermometer etc. sind patienten-
bezogen zu verwenden bzw. unmit-
telbar nach dem Gebrauch zu desin-
fizieren.
 5 MRSA-besiedelte oder -infizierte Pa-
tienten und ggf. deren Angehöri-
ge sind in geeigneter Weise über die 
Bedeutung einer MRSA-Besiedlung 
oder -Infektion und die sich u. U. da-
raus ableitenden erweiterten Hygie-
nemaßnahmen aufzuklären. Die Ver-
wendung von geeigneten Informa-
tionsbögen hat sich als hilfreich er-
wiesen.
 5 Jede Institution, die Personen medi-
zinisch oder pflegerisch, ambulant 
oder stationär betreut, muss grund-
sätzlich in der Lage sein, auch sol-
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che Menschen zu versorgen, die mit 
multiresistenten Erregern, wie z. B. 
MRSA, besiedelt oder infiziert sind. 
Eine Ablehnung der Übernahme von 
mit MRSA-kolonisierten oder -infi-
zierten Personen ist mit Verweis auf 
den positiven MRSA-Status nicht ge-
rechtfertigt.

Ärztliche Risikoanalyse und -bewertung
Die Kommission empfiehlt:
 5 in Einrichtungen des Gesundheitswe-
sens und der Wohlfahrtspflege eine 
ärztliche Bewertung des Risikos der 
Verbreitung von MRSA und der Ent-
stehung von MRSA-Infektionen ba-
sierend auf den in Teil II.2.2 genann-
ten Fragen und Merkmalen zur Risi-
koeinstufung vorzunehmen;
 5 ausgehend von dieser Risikobewer-
tung und basierend auf den Empfeh-
lungen einrichtungsintern MRSA-be-
zogene Präventionsmaßnahmen fest-
zulegen, wobei in den jeweiligen Ein-
richtungen hierfür die für die Pla-
nung und Umsetzung von Hygie-
nemaßnahmen bestimmten Per-
sonen verantwortlich sind (Kat IV, 
IfSG § 23 Abs. 4);
 5 Maßnahmenbündel festzulegen, die 
mindestens Regelungen zur Identifi-
zierung von MRSA-Trägern und die 
über die Basishygiene hinausgehen-
den Barrieremaßnahmen umfassen 
sowie die Prüfung und ggf. Durch-
führung von Dekolonisierungsmaß-
nahmen beinhalten (Kat IB);
 5 das Ergebnis der einrichtungsspezifi-
schen Risikoanalyse zu dokumentie-
ren und den Mitarbeitern mitzuteilen 
(Kat IV, IfSG § 23 Abs. 4).

MRSA-Dekolonisierung
Die Kommission empfiehlt:
 5 für alle MRSA-Träger zu prüfen, ob 
eine Dekolonisierung indiziert und 
Erfolg versprechend ist und ggf. einen 
Dekolonisierungsversuch vorzuneh-
men (Kat II);
 5 bei Patienten mit bekannter MRSA-
Besiedlung vor Operationen/invasi-
ven Eingriffen oder während inten-
sivmedizinischer Behandlung nach 
Risikobeurteilung eine Dekolonisie-
rung durchzuführen, auch wenn de-

kolonisierungshemmende Faktoren 
vorliegen (Kat II);
 5 eine MRSA-Dekolonisierung im 
Rahmen eines Maßnahmenbündels 
durchzuführen, das in der Regel die 
Dekolonisierung von Nase, Rachen 
und Haut in Verbindung mit Desin-
fektionsmaßnahmen der Umgebung 
berücksichtigt (Kat II);
 5 die Verwendung von Nasensalbe mit 
geeigneter Mupirocin-Konzentra-
tion für die nasale Dekolonisierung 
als derzeitige Therapie/Behandlung 
der Wahl (Kat IB), wobei die Anwen-
dung nach Herstellerangaben erfolgt 
(Kat IV, AMG), typischerweise 2- bis 
3-mal täglich über 5 bis 7 Tage;
 5 alternativ, z. B. bei nachgewiesener 
Mupirocin-Resistenz des zu eradi-
zierenden MRSA-Stammes, frustra-
ner Dekolonisierung oder Unverträg-
lichkeit von Mupirocin, die Verwen-
dung eines topischen MRSA-wirksa-
men Antibiotikums oder Antisepti-
kums, z. B. PVP-Jod oder Octenidin, 
für die allerdings noch keine ausrei-
chenden klinischen Daten zur Wirk-
samkeit vorliegen (Kat II);
 5 für die Dekolonisierungstherapie des 
Rachens die Verwendung eines oral 
zu applizierenden Antiseptikums 
(Kat II);
 5 für die Dekolonisierung der Haut die 
Durchführung antiseptischer Wa-
schungen (Kat II) unter Einsatz eines 
Antiseptikums mit nachgewiese-
ner Wirksamkeit (z. B. Listung in der 
VAH-Liste als Händewaschpräpa-
rat) und guter Hautverträglichkeit 
(Kat II);
 5 keine systemische Antibiotikatherapie 
zur Dekolonisierung als routinemäßi-
gen Teil des Maßnahmenbündels zur 
MRSA-Dekolonisierung (Kat II), wo-
bei in Einzelfällen eine systemische 
Therapie mit Antibiotika zur MRSA-
Dekolonisierung unter Abwägung des 
Nutzen-Risiko-Verhältnisses in Erwä-
gung gezogen werden kann (nur nach 
erfolgloser Anwendung topischer 
Maßnahmen, nur zusammen mit to-
pischen Maßnahmen und nur mit 
Präparaten, deren Wirksamkeit gegen 
den zu eradizierenden MRSA-Stamm 
nachgewiesen wurde) (Kat II);

 5 begleitend zu den Dekolonisierungs-
maßnahmen einen täglichen Aus-
tausch oder eine Desinfektion der un-
mittelbar am Körper getragenen oder 
verwendeten Gegenstände (z. B. Bril-
len, Rasierer, Zahnbürsten) inklusive 
der Wäsche (Kat II).

Rationaler Umgang mit Antibiotika
Die Kommission verweist auf die entspre-
chenden Empfehlungen der Kommission 
ART und die Leitlinien der wissenschaft-
lichen Fachgesellschaften zum rationalen 
Umgang mit Antibiotika.

Einrichtungsübergreifende Koordination
Die Kommission empfiehlt:
 5 Patienten unabhängig von der 
MRSA-Besiedlung zu dem Zeitpunkt 
zu entlassen oder zu verlegen, an dem 
ihr klinischer Zustand dies zulässt 
bzw. erfordert;
 5 vor Verlegung von MRSA-besiedel-
ten oder -infizierten Patienten die 
Verantwortlichen der Zieleinrichtung 
in einer Form zu unterrichten, die es 
diesen ermöglicht, die erforderlichen 
einrichtungsspezifischen Schutz-
maßnahmen veranlassen zu können 
(Kat IV, IfSG § 23 Abs. 8);
 5 bei Verlegung von Patienten geeignete 
Übergabebögen zu verwenden;
 5 wenn eine MRSA-Kolonisation bzw. 
-Infektion erst bei Aufnahme in der 
Zieleinrichtung festgestellt wird, auch 
die Einrichtung zu informieren, in 
der sich der Patient zuvor befand;
 5 die Teilnahme an einrichtungs- und 
sektorenübergreifenden Netzwerken 
zur Prävention von antibiotikaresis-
tenten Erregern.

Vorgehen bei Häufung von nosokomialen 
MRSA-Nachweisen
In Erweiterung der KRINKO-Empfeh-
lungen „Ausbruchmanagement und 
strukturiertes Vorgehen bei gehäuftem 
Auftreten nosokomialer Infektionen“ 
empfiehlt die Kommission:
 5 bei gehäuftem nosokomialem Auftre-
ten von MRSA-Infektionen bei meh-
reren Patienten (> 2), die in einem 
vermuteten räumlichen und zeitli-
chen epidemiologischen Zusammen-
hang stehen, eine Genotypisierung 
anzustreben und bei bestätigtem Ver-
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dacht auf einen epidemiologischen 
Zusammenhang ein entsprechen-
des Ausbruchmanagement nach den 
KRINKO-Empfehlungen zum Aus-
bruchmanagement und strukturier-
ten Vorgehen bei gehäuftem Auftre-
ten nosokomialer Infektionen umzu-
setzen [14] (Kat IB).
 5 Zu den Maßnahmen gehören ggf. ein 
Screening der Nasenvorhöfe und des 
Rachens aller Patienten der betrof-
fenen Behandlungseinheit sowie des 
medizinischen Personals, das unmit-
telbar Kontakt zu den MRSA-Patien-
ten hatte (Kat II).

Reihenuntersuchung und Dekolonisie-
rungsmaßnahmen von Personal
Die Kommission empfiehlt:
 5 in jeder Gesundheitseinrichtung 
unter Einbeziehung der Personalver-
tretung, des betriebsärztlichen Diens-
tes und den für die Hygiene Verant-
wortlichen betriebliche Festlegun-
gen zur Durchführung eines MRSA-
Screenings und zur Durchführung 
von Dekolonisierungsmaßnahmen 
beim Personal zu treffen. In diesen 
Vereinbarungen soll im Vorfeld das 
Vorgehen festgelegt werden, unter 
welchen Bedingungen entsprechende 
Untersuchungen ggf. vorgenommen 
und Dekolonisierungsmaßnahmen 
durchgeführt werden [421, 422];
 5 keine routinemäßige Untersuchung 
(Screening) von Personal hinsichtlich 
einer MRSA-Besiedlung;
 5 bei MRSA-Besiedlung von Mitarbei-
tern eine Dekolonisierung durchzu-
führen (Kat II);
 5 bei Mitarbeitern, bei denen eine 
MRSA-Kolonisation bzw. -Infektion 
nachgewiesen wird, bis zum erfolgrei-
chen Abschluss der Dekolonisierung 
Maßnahmen gemäß der Risikoanaly-
se zu ergreifen, um die Übertragung 
von MRSA auf Patienten und deren 
Gefährdung zu verhindern (Kat II), 
wobei dies z. B. durch einen Einsatz 
betroffener Mitarbeiter außerhalb der 
direkten Patientenversorgung erfol-
gen kann;
 5 zur Dokumentation der erfolgreichen 
Dekolonisierung nach Abschluss der 
Dekolonisierungsmaßnahmen 3 ne-
gative, aufeinanderfolgend an ver-

schiedenen Tagen entnommene, mit-
tels kulturbasierter Nachweismetho-
dik untersuchte Kontrollabstriche ab-
zunehmen (Kat II) und hierbei jeweils 
Nase und Rachen sowie Wunden und 
vormals MRSA-positive Besiedlungs-
orte zu untersuchen (Kat II).
 5 Weitere Kontrollabstriche (z. B. nach 
3, 6 und 12 Monaten) erhöhen die 
Sicherheit der Dokumentation ei-
nes dauerhaften Eradikationserfol-
ges (Kat II).

Ob und unter welchen Voraussetzungen 
eine Tätigkeit in der direkten Patientenbe-
treuung vor Dokumentation einer erfolg-
reichen Dekolonisierung erfolgen kann, 
ist eine ungelöste Frage (Kat III).

2.  Spezielle Empfehlungen für 
verschiedene Einrichtungen 
und Personengruppen

Wird von den nachfolgenden empfohle-
nen (einrichtungsspezifischen) Maßnah-
menbündeln abgewichen, ist eine fallin-
dividuelle ärztliche Risikoanalyse durch-
zuführen, und diese und deren Ergebnis 
sowie die daraus abgeleiteten spezifischen 
Maßnahmen sind zu dokumentieren.

2.1.  Empfehlungen für 
Krankenhäuser

Zusätzlich zu den unter Punkt III.1 ge-
nannten allgemeinen Empfehlungen 
empfiehlt die Kommission die Anwen-
dung eines Maßnahmenbündels bestehend 
aus:
 5 Festlegung der räumlichen Unter-
bringung,
 5 Barrieremaßnahmen,
 5 Maßnahmen zur Desinfektion,
 5 Maßnahmen zum MRSA-Aufnahme-
screening und
 5 Festlegungen zum Vorgehen bei dia-
gnostischen und therapeutischen 
Maßnahmen und Patiententranspor-
ten innerhalb des Krankenhauses.

Räumliche Unterbringung:
Die Kommission empfiehlt:
 5 MRSA-kolonisierte bzw. -infizierte 
Patienten im Rahmen eines Maßnah-
menbündels räumlich getrennt von 
anderen Patienten unterzubringen, 

möglichst in einem eigenen Zimmer 
mit Nasszelle (Kat II); die Unterbrin-
gung kann ggf. als gemeinsame Un-
terbringung mehrerer Patienten mit 
MRSA erfolgen (Kohortenisolierung) 
(Kat II);
 5 darauf zu achten, dass aufgrund der 
räumlich getrennten Unterbringung 
die Qualität der medizinischen Ver-
sorgung des Patienten nicht beein-
trächtigt wird;
 5 dass MRSA-besiedelte oder -infizier-
te Patienten, für die eine Compli-
ance für die Schutzmaßnahmen an-
genommen werden kann, das Zim-
mer verlassen dürfen, wenn vorhan-
dene Wunden abgedeckt sind. Sie sol-
len dabei vor Verlassen des Zimmers 
eine Händedesinfektion durchführen 
(Kat II) und in pflegerischen und the-
rapeutischen Bereichen einen Mund-
Nasen-Schutz tragen;
 5 für MRSA-kolonisierte bzw. -infizier-
te Patienten die Aufhebung des Maß-
nahmenbündels, wenn ab dem Folge-
tag nach Beendigung der Dekoloni-
sierungstherapie drei negative, aufei-
nanderfolgend an verschiedenen Ta-
gen entnommene, mittels kulturba-
sierter Nachweismethodik untersuch-
te Kontrollabstriche vorliegen, wobei 
jeweils mindestens Nase und Rachen 
sowie Wunden und vormals MRSA-
positive Besiedlungsorte untersucht 
werden (Kat II);
 5 bei Aufnahme bzw. Wiederaufnahme 
bekannter MRSA-Patienten wie bei 
MRSA-Patienten zu verfahren, sofern 
keine aktuellen Untersuchungsergeb-
nisse vorliegen, die eine MRSA-Be-
siedlung ausschließen;
 5 die räumliche Trennung ist bis zum 
Ausschluss einer Kolonisation bzw. 
Infektion mit MRSA aufrechtzuerhal-
ten (Kat II).

Ob die präemptive Durchführung dieser 
Maßnahmen bei weiteren Risikogruppen 
im Sinne der Schutzziele sinnvoll ist, ist 
eine ungelöste Frage (Kat III).

Barrieremaßnahmen:
Die Kommission empfiehlt:
 5 vor ärztlichen, therapeutischen, phy-
siotherapeutischen, pflegerischen und 
sonstigen medizinischen Maßnah-
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men und Reinigungsmaßnahmen ei-
nen Schutzkittel und einen Mund-
Nasen-Schutz anzulegen, der nur in 
diesem räumlichen Trennungsbereich 
eingesetzt wird (Kat II);
 5 vor Verlassen des räumlichen Tren-
nungsbereiches die persönliche 
Schutzausrüstung abzulegen und eine 
Händedesinfektion durchzuführen 
(Kat II);
 5 Besucher und Patienten in die Hygi-
enemaßnahmen einzuweisen. Besu-
cher sollen vor Verlassen des räumli-
chen Trennungsbereiches eine Hän-
dedesinfektion durchführen (Kat II).

Desinfektion:
Die Kommission empfiehlt:
 5 eine mindestens tägliche Flächendes-
infektion (Wischdesinfektion) für die 
patientennahen Bereiche (Bettgestell, 
Nachttisch, Nassbereich, Türgriffe 
u. Ä.) durchzuführen, wobei diese bei 
Bedarf auf weitere kontaminations-
gefährdete Flächen auszudehnen ist 
(Kat II) [16].

Identifizierung von MRSA-Trägern 
(MRSA-Aufnahmescreening):
Die Kommission empfiehlt:
 5 in einem Hygieneplan Festlegun-
gen zur Durchführung eines MRSA-
Screenings bei Aufnahme entspre-
chend dem Ergebnis der einrich-
tungsspezifischen ärztlichen Risi-
koanalyse (s. Teil II.2.2) zu treffen 
(Kat II);
 5 in den Festlegungen zur Durchfüh-
rung des MRSA-Screenings mindes-
tens die Risikopopulationen mit be-
kannt höherer MRSA-Prävalenz 
(s. Teil II „Risikopopulationen“) ein-
zubeziehen (Kat II);
 5 bei Patienten, bei denen Risikofakto-
ren für eine MRSA-Kolonisation be-
stehen, die Screeninguntersuchung 
ggf. vor Hospitalisierung (z. B. im 
Rahmen prästationärer Diagnostik) 
durchzuführen;
 5 zum MRSA-Screening mindestens 
einen Abstrich beider Nasenvorhö-
fe zu untersuchen und beim Vor-
handensein von Wunden zusätzlich 
einen Wundabstrich zu untersuchen 
(Kat IB); hierbei erhöht die Untersu-

chung weiterer Abstrichorte, wie z. B. 
des Rachens, die Sensitivität (Kat IB).

Vorgehen bei diagnostischen und 
therapeutischen Maßnahmen 
und Patiententransporten 
innerhalb des Krankenhauses:
Die Kommission empfiehlt:
 5 in Funktionsabteilungen bei ärzt-
lichem, pflegerischem, therapeuti-
schem und sonstigem medizinischem 
Kontakt zu MRSA-Patienten einen 
Schutzkittel und Mund-Nasen-Schutz 
anzulegen und nach Kontakt mit 
MRSA-Patienten die Hände zu desin-
fizieren (Kat II);
 5 beim Transport von MRSA-Patienten 
bei engem Kontakt (z. B. Umlagern 
von Patienten) einen Schutzkittel und 
Mund-Nasen-Schutz anzulegen und 
nach Kontakt mit dem MRSA-Pati-
enten die persönliche Schutzausrüs-
tung abzulegen sowie die Hände zu 
desinfizieren;
 5 alle potenziell kontaminierten Kon-
taktflächen des Transportmittels (z. B. 
Rollstühle, Stretcher und Lagerungs-
hilfen) nach dem Transport zu des-
infizieren (Kat II). Schnell wirksame 
Desinfektionsmittel werden empfoh-
len. Die Wiederbenutzung ist mög-
lich, wenn die Oberfläche spontan ge-
trocknet ist.

2.2.  Empfehlungen für 
Schwangere und Gebärende

In der überwiegenden Mehrzahl der Fäl-
le wird bei sonst unkompliziert verlaufen-
der Schwangerschaft eine mütterliche Be-
siedlung mit MRSA symptomlos verlau-
fen und deshalb zum Zeitpunkt der Ge-
burt nicht bekannt sein.

Im Gegensatz zur frühen Form der 
Neugeborenensepsis durch Streptokok-
ken der Gruppe B gibt es bisher keine 
Hinweise darauf, dass es bereits vor der 
Geburt im Sinne einer Aszension zu einer 
Übertragung von MSSA/MRSA auf das 
Ungeborene kommen kann. Die bisheri-
gen Untersuchungsergebnisse legen nahe, 
dass die Neugeborenen nur in Ausnahme-
fällen während der Geburt, aber vor allem 
in den ersten Stunden oder Tagen nach 
der Geburt und auch später nach Entlas-
sung von Mutter und Kind horizontal mit 

MSSA/MRSA besiedelt werden [132, 141, 
143, 145, 146, 423, 424].

Hinweise darauf, dass eine Besied-
lung mit MRSA in der Schwangerschaft 
nach unkomplizierter Spontangeburt am 
Termin zu einer erhöhten Rate infektiö-
ser Komplikationen bei Mutter und ge-
sundem, reifgeborenem Neugeborenem 
führt, liegen bisher nicht vor [132, 142]. 
Zur Bedeutung von MRSA auf neonato-
logischen Intensivstationen wird auf die 
entsprechende KRINKO-Richtlinie von 
2007 und 2013 verwiesen [18, 20].

Molekularbiologische Testungen bei 
hospitalisierten und erkrankten Neugebo-
renen haben in 9–20 % eine Erregerüber-
einstimmung zwischen den bei der Mut-
ter und beim Neugeborenen gefundenen 
MRSA ergeben [132, 424].

Kontrollierte Studien dazu, ob pro-
phylaktische Maßnahmen in der unkom-
plizierten Schwangerschaft, wie z. B. ein 
generelles MRSA-Screening, eine Deko-
lonisierung MRSA-positiver Frauen oder 
andere, über die Basishygiene hinausge-
hende Maßnahmen, zu einer signifikan-
ten Reduzierung der Morbidität von Mut-
ter und Kind führen, liegen nicht vor.

Wegen fehlender kontrollierter Stu-
dien bleibt bisher auch die Frage un-
geklärt, ob ein MRSA-Screening von 
Schwangeren mit einem erhöhten Risi-
ko einer MRSA-Besiedlung zu empfehlen 
ist. Als relevante zusätzliche Risikofakto-
ren (s. Teil II.2.2.1) in diesem Zusammen-
hang kommen infrage: geplante Schnitt-
entbindung, hohe Wahrscheinlichkeit 
einer Verlegung des Neugeborenen auf 
die Intensivstation bei Frühgeburten, 
Krankenhausaufenthalt in den letzten 
12 Monaten [129, 136, 423, 425, 426]. Die 
Entscheidung für oder gegen ein MRSA-
Screening bei Schwangeren mit einem er-
höhten Risiko für eine MRSA-Besiedlung 
sollte deshalb für den jeweiligen Einzel-
fall und nach sorgfältiger ärztlicher Risi-
koanalyse getroffen werden.

Die Effektivität eines risikobezogenen 
MRSA-Screenings bei Schwangeren mit 
geplanter Schnittentbindung bezüglich 
der Reduzierung der infektiösen Morbi-
dität der Mutter ist unklar [132]. Über 
die Verwendung von PCR-Schnelltests in 
der Schwangerschaft (z. B. bei sekundä-
rer Schnittentbindung) liegen bisher kei-
ne Erfahrungen vor.
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Beim Nachweis von MRSA in der 
Schwangerschaft ist regelmäßig (bis zu 
10 %) damit zu rechnen, dass die Erreger 
gleichzeitig im Darm und in der Scheide 
vorhanden sind [132, 136, 427].

Kontrollierte Untersuchungen im 
Hinblick auf die Auswahl des Antibio-
tikums für die perioperative Prophylaxe 
im Zusammenhang mit der Schnittent-
bindung bei Frauen mit einer MRSA-Be-
siedlung wurden bisher nicht durchge-
führt. Theoretische Überlegungen legen 
allerdings nahe, eine entsprechende erre-
gerbezogene Anpassung bei der Wahl des 
Antibiotikums zu erwägen [127, 428, 429, 
430, 431].

Die Kommission empfiehlt:
 5 kein generelles Screening auf eine 
MRSA-Besiedlung in der Schwanger-
schaft (Kat II);
 5 eine Untersuchung auf MRSA im 
Einzelfall gemäß der ärztlichen Risi-
koanalyse durchzuführen (Kat II);
 5 keine routinemäßige Dekolonisie-
rung von Schwangeren und von rei-
fen und gesunden Neugeborenen 
beim Nachweis einer asymptomati-
schen MRSA-Besiedlung (Kat III), 
sondern Dekolonisierung von 
Schwangeren und von Neugeborenen 
nach ärztlicher Einzelfallentschei-
dung im Hinblick auf die Schutzzie-
le (Kat II);
 5 den weiterbehandelnden Arzt im 
Entlassungsbrief über den MRSA-
Status von Mutter und Neugebore-
nem zu informieren (Kat IV, IfSG § 
23 Abs. 8);
 5 zur Risikominimierung einer Erre-
gerübertragung im Neugeborenen-
zimmer, bei gesunden Neugeborenen 
von Müttern mit einer MRSA-Be-
siedlung konsequent vom „Rooming-
in“ Gebrauch zu machen (Kat II).

2.3.  Empfehlungen für 
Alten- und Pflegeheime

Zusätzlich zu den unter Punkt III.1 ge-
nannten allgemeinen Empfehlungen 
wird auf die KRINKO-Empfehlung zur 
„Infektionsprävention in Heimen“ ver-
wiesen [5].

2.4.  Empfehlungen für 
Rehabilitationskliniken

Im Bereich der medizinischen Rehabilita-
tion wird die gesamte Bandbreite der an-
gesprochenen Kolonisations- und Infek-
tionsrisiken angetroffen. Es besteht eine 
große Heterogenität der Einrichtungen 
und angebotenen Leistungen [432]. Zu-
sätzlich zu den unter Punkt III.1 genann-
ten allgemeinen Empfehlungen empfiehlt 
die Kommission:

für die ärztliche Risikoanalyse:
 5 eine Kategorisierung der Einrichtung 
hinsichtlich der überwiegenden Pa-
tientenstruktur und der durchgeführ-
ten Maßnahmen im Rahmen einer 
ärztlichen Risikoanalyse zur Klärung 
der Frage, ob das Risikoprofil dem 
eines Krankenhauses oder dem einer 
Pflegeeinrichtung (mit überwiegend 
sozialer Betreuung) entspricht. Ent-
sprechend sind die Maßnahmen lt. 
Teil III.2.1 bzw. Teil III.2.3 festzule-
gen;
 5 dass analog zum Rehabilitationsplan 
die jeweils gebotenen Präventions-
maßnahmen durch das Hygienefach-
personal unter Einbeziehung der ent-
sprechenden Bereiche und Mitarbei-
ter festgelegt werden und dabei ge-
prüft wird, wie durch geeignete Aus-
gestaltung von Prozessen ein mög-
lichst optimaler Kompromiss zwi-
schen der Verhinderung von MRSA-
Übertragungen und der Möglichkeit 
zur Teilnahme an Rehabilitations-
maßnahmen geschaffen werden kann 
[188];
 5 festzulegen und zu dokumentie-
ren, welche Rehabilitationsmaßnah-
men abweichend vom normalen Ab-
lauf ggf.
 z dezentral, beispielsweise im Zim-
mer des Patienten (z. B. Inhalatio-
nen), bzw.
 z nicht durchgeführt werden (z. B. 
tiergestützte Therapie) können;

 5 festzulegen, ob und ggf. unter wel-
chen Bedingungen nicht-koopera-
tionsfähige MRSA-Patienten am Ge-
meinschaftsleben teilnehmen kön-
nen.

für die Rehabilitationsmaßnahmen:
 5 dass Patienten mit MRSA-Nachweis 
grundsätzlich an Rehabilitationsmaß-
nahmen teilnehmen dürfen, wobei 
die verwendeten therapeutischen Ge-
räte und Utensilien (Bälle, thermi-
sche Packungen, Badewannen etc.) 
wischdesinfizierbar sein sollen und 
nach Benutzung desinfiziert werden 
(Kat II);
 5 dass ein MRSA-Nachweis bei Reha-
bilitanden allein keinen Grund für 
den Ausschluss von der Nutzung von 
Badeanlagen darstellt, wobei die im 
Schwimmbad verwendeten Utensili-
en (Bälle, Schwimmbretter etc.) wie 
üblich gehandhabt werden können, 
wenn das Schwimmbad den Kriterien 
nach DIN 19643 entspricht;
 5 tiergestützte Therapien bei MRSA-Pa-
tienten nicht durchzuführen.

2.5.  Empfehlungen für 
Dialysepraxen

Zusätzlich zu den unter Punkt III.1 ge-
nannten allgemeinen Empfehlungen 
empfiehlt die Kommission, die Hygiene-
leitlinie als Ergänzung zum Dialysestan-
dard 2006 der Deutschen Arbeitsgemein-
schaft für Klinische Nephrologie e.V. zu 
beachten.

2.6.  Empfehlungen für 
Arztpraxen und sonstige 
nichtstationäre Einrichtungen

Zusätzlich zu den unter Punkt III.1 ge-
nannten allgemeinen Empfehlungen 
empfiehlt die Kommission:
 5 bei ärztlichem, pflegerischem, thera-
peutischem und sonstigem medizi-
nischem Kontakt zu MRSA-Patien-
ten einen Schutzkittel und Mund-Na-
sen-Schutz anzulegen und nach Kon-
takt mit MRSA-Patienten die Hän-
de zu desinfizieren; hierbei ist die ver-
wendete persönliche Schutzausrüs-
tung nach Kontakt zu MRSA-Pati-
enten sachgerecht zu entsorgen bzw. 
aufzubereiten (Kat II);
 5 unmittelbar nach der Behandlung alle 
potenziell kontaminierten Hand- und 
Hautkontaktflächen zu desinfizieren 
(Kat II). Schnell wirksame Desinfek-
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tionsmittel werden empfohlen. Die 
Wiederbenutzung ist möglich, wenn 
die Oberfläche spontan getrocknet ist.

2.7.  Empfehlungen für 
ambulante Pflegedienste

Zusätzlich zu den unter Punkt III.1 ge-
nannten allgemeinen Empfehlungen 
wird auf die KRINKO-Empfehlung zur 
„Infektionsprävention in Heimen“ ver-
wiesen [5].

2.8.  Empfehlungen für den 
Rettungsdienst und 
Krankentransport

MRSA-Patienten unterliegen außerhalb 
der hier genannten Einrichtungen keinen 
Einschränkungen; sie können die öffent-
lichen Verkehrsmittel nutzen; dazu zählt 
auch der nichtqualifizierte Krankentrans-
port. Eine MRSA-Besiedlung alleine stellt 
keinen Grund für die Nutzung des quali-
fizierten Krankentransports dar.

Werden MRSA-Patienten jedoch im 
qualifizierten Rettungsdienst und Kran-
kentransport transportiert, müssen dort 
die Basishygienemaßnahmen eingehal-
ten werden, um eine Übertragung auf 
das Personal respektive den nachfolgen-
den Patienten und ein damit ggf. verbun-
denes Kolonisations- und Infektionsrisi-
ko zu vermeiden. Dazu zählen: Händehy-
giene des Personals, Reinigung und Des-
infektion von Kontaktflächen sowie eine 
sachgerechte Aufbereitung von Medizin-
produkten, sofern keine Einwegmateria-
lien verwendet werden, und eine sachge-
rechte Abfallentsorgung (s. Teil III.1 „All-
gemeine Empfehlungen für alle Einrich-
tungen des Gesundheitswesens und der 
Wohlfahrtspflege“). Darüber hinaus lie-
gen speziell für den Rettungsdienst Emp-
fehlungen der LARE [433] sowie sog. 
Musterhygienepläne vor [434].

Die Kommission empfiehlt zusätzlich 
zu den unter III.1 beschriebenen Maß-
nahmen beim Transport MRSA-besie-
delter oder -infizierter Patienten im qua-
lifizierten Krankentransport:
 5 generell nur hinsichtlich des Um-
gangs mit MRSA eingewiesenes, ge-
schultes Personal einzusetzen;
 5 der Zieleinrichtung und dem trans-
portierenden Personal vor Verlegung 

die Informationen zur Verfügung zu 
stellen, die nötig sind, um ggf. erfor-
derliche Maßnahmen zu ergreifen 
(Kat IV, IfSG § 23 Abs. 8);
 5 dem Patienten vor Transport nach 
Möglichkeit frische Wäsche anzule-
gen;
 5 Wunden/Hautläsionen dicht abzu-
decken;
 5 das Anlegen eines Mund-Nasen-
Schutzes für den Patienten, sofern 
dies dem Patienten möglich ist;
 5 die Durchführung einer hygienischen 
Händedesinfektion durch den Patien-
ten vor dem Transport;
 5 dass bei zu erwartenden Direktkon-
takten mit MRSA-Patienten vom Be-
gleitpersonal Einmalhandschuhe und 
Schutzkittel getragen werden;
 5 dass das Begleitpersonal nach dem 
Transport eine hygienische Hände-
desinfektion durchführt;
 5 dass der Fahrer vor dem Einsteigen in 
das Führerhaus die Schutzausrüstung 
ablegt und eine hygienische Hände-
desinfektion durchführt;
 5 nach Ende des Transportes die 
Schutzausrüstung abzulegen und 
eine hygienische Händedesinfektion 
durchzuführen;
 5 Kontaktflächen anschließend zu des-
infizieren. Schnell wirksame Desin-
fektionsmittel werden empfohlen. Die 
Wiederbenutzung ist möglich, wenn 
die Oberfläche spontan getrocknet ist. 
Das Fahrzeug ist dann sofort wieder 
einsetzbar.

2.9.  Empfehlungen für sonstige 
medizinische Fachberufe

Zusätzlich zu den unter Punkt III.1 ge-
nannten allgemeinen Empfehlungen 
empfiehlt die Kommission:
 5 bei therapeutischem und pflegeri-
schem Kontakt zu MRSA-Patien-
ten einen Schutzkittel, Mund-Nasen-
Schutz anzulegen und nach Kontakt 
mit MRSA-Patienten die Hände zu 
desinfizieren. Die verwendete persön-
liche Schutzausrüstung ist nach Kon-
takt zu MRSA-Patienten sachgerecht 
zu entsorgen (Kat II);
 5 unmittelbar nach der Behandlung 
sind alle potenziell kontaminierten 

Handkontaktflächen zu desinfizieren 
(Kat II).

Die Empfehlungen wurden ehrenamtlich 
und ohne Einflussnahme kommerzieller 
Interessengruppen im Auftrag der Kom-
mission für Krankenhaushygiene und In-
fektionsprävention bearbeitet von Herrn 
Prof. Dr. Georg Peters (Leiter der Arbeits-
gruppe), Herrn Prof. Dr. Karsten Becker, 
Frau Heike Briesch, Frau Dr. Heike Her-
genröder, Frau PD Dr. Ursel Heudorf, 
Herrn PD Dr. Heinz-Michael Just, Herrn 
Dr. Robin Köck, Herrn Prof. Dr. Joa-
chim Martius, Frau Prof. Dr. Constanze 
Wendt, Herrn Florian Wilke, Herrn Prof. 
Dr. Martin Mielke und Herrn PD Dr. 
Nils-Olaf Hübner (für das RKI).
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