
Empfehlung zur Prävention
nosokomialer Infektionen bei 
neonatologischen Intensiv-
pflegepatienten mit einem 
Geburtsgewicht unter 1500 g

Mitteilung der Kommission für Krankenhaus-
hygiene und Infektionsprävention beim 
Robert Koch-Institut

Bundesgesundheitsbl - Gesundheitsforsch -

Gesundheitsschutz 2007 · 50:1265–1303

DOI 10.1007/s00103-007-0337-0

Online publiziert: 5. Oktober 2007

© Sprin ger Me di zin Ver lag 2007

Abkürzungsverzeichnis 

BAL Bronchoalveoläre Lavage

BSI: Engl. bloodstream infection; 

Blutstrominfektion (Bakte-

riämie oder Sepsis)

CI95 95 % Konfidenzintervall

CLD Engl.: chronic lung dis-

ease; chronische Lun-

generkrankung des Früh-

geborenen, vormals bron-

chopulmonale Dysplasie, 

BPD

CoNS Koagulase-negative Sta-

phylokokken

CPAP Engl.: continuous positive 

airway pressure; Atemhilfe: 

kontinuierlich positiver 

Atemwegsdruck mittels 

Maske oder Tubus

CRBSI Engl.: catheter-related BSI; 

Katheter-assoziierte Blut-

strominfektion

CVAD Engl.: central venous 

access device; dauerhaft 

implantierter zentraler 

 Venenkatheter (Typ Port 

oder Hickman/Broviac)

DGHM Deutsche Gesellschaft für 

Hygiene und Mikrobio-

logie

DGPI Deutsche Gesellschaft 

für Pädiatrische Infek-

tiologie

ELBW Engl.: extremely low birth-

weight; extrem niedriges 

Geburtsgewicht (< 1000g)

ESBL Engl.: extended-spectrum 

beta-lactamase; Betalakta-

mase mit erweitertem 

Wirkungsspektrum (auch 

gegen Cephalosporine der 

Gruppe III)

FG Frühgeborenes

GA Gestationsalter

GG Geburtsgewicht

GNPI Gesellschaft für Neona-

tologie und Pädiatrische 

Intensivmedizin

IfSG Infektionsschutzgesetz

KRINKO Kommission für Kranken-

haushygiene und Infek-

tions prävention beim 

 Robert Koch-Institut, 

 Berlin (http://www.rki.de)

LBW Engl.: low birthweight; 

niedriges Geburtsgewicht 

(< 2500g)

mecA-Gen Gen für Penicillin-Binde-

protein

MRSA Methicillin-resistente 

Staph. aureus

MRSE Methicillin-resistente 

Staph. epidermidis

NAK Nabelarterienkatheter

NEC Engl.: necrotizing entero-

colitis; nekrotisierende 

Enterokolitis

NEO-KISS KISS = Krankenhaus-In-

fektions-Surveillance-Sys-

tem; Surveillancesystem 

für nosokomiale Infek-

tionen bei Frühgeborenen 

< 1500g

NI Nosokomiale Infektion

NIDCAP Newborn Individualized 

Developmental Care and 

Assessment Program

NIPS Neonatologische Intensiv-

pflegestation (engl.: NICU: 

neonatal intensive care 

unit)

NVK Nabelvenenkatheter

OR Odds Ratio

PICC Engl.: peripherally inserted 

central catheter; perkuta-

ner zentraler Venenkathe-

ter (Silastic)

PVK Peripherer Venenkatheter

RKI Robert Koch-Institut 

RR Relatives Risiko

RSV Respiratory-syncitial-

Virus
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SSW Schwangerschaftswoche 

(bei Geburt)

STIKO Ständige Impfkommission 

beim Robert Koch-Institut, 

Berlin

TPN Totale parenterale Ernäh-

rung

VAH Verbund für angewandte 

Hygiene 

VAP Engl.: ventilator-associated 

pneumonia; Beatmungs-

pneumonie

VLBW Engl.: very low birthweight; 

sehr niedriges Geburts-

gewicht (< 1500g)

VRE Vancomycin-resistente 

 Enterokokken

VZV Varicella-Zoster-Virus

ZVK Zentraler Venenkatheter, 

nicht getunnelt, ohne 

 subkutanen cuff

1 Einleitung, Definitionen und 
Hintergrund

1.1 Zielgruppe dieser Empfehlung

Diese Empfehlung zur Prävention, Sur-

veillance und Kontrolle nosokomialer 

Infektionen (NI) wurde speziell für Früh-

geborene erarbeitet, die bei Geburt we-

niger als 1500g wiegen und die in einer 

neonatologischen Intensivpflegestation 

(NIPS) behandelt werden. Obwohl diese 

Einschlusskriterien nur auf etwa 1,2 % aller 

Neugeborenen zutreffen, treten mehr als 

die Hälfte (61 %) aller in der gesamten Neo-

natologie dokumentierten NI in dieser 

Patientengruppe auf [1, 2, 3]. Viele der in 

dieser Empfehlung diskutierten Aussagen 

beschreiben eine „gute klinische Praxis 

der Krankenhaushygiene und Infektions-

prävention“, die bei allen stationär behan-

delten Neugeborenen zur Anwendung 

kommen sollte.

1.2 Bezug zur Monographie und zu 
vorausgegangenen Empfehlungen 
der KRINKO

Detailliertere Ausführungen auch zu-

sätzlicher, den Zuständigkeitsbereich der 

Kommission für Krankenhaushygiene 

und Infektionsprävention beim Robert 

Koch-Institut (KRINKO) überschrei-

tender Themenbereiche sollen in einer 

Monographie: „Prävention nosokomialer 

Infektionen bei neonatologischen Inten-

sivpflegepatienten mit einem Geburtsge-

wicht unter 1500g“ in der Schriftenreihe 

des Robert Koch-Institutes veröffentlicht 

werden. Da die zur Infektionsprävention 

erforderlichen Maßnahmen primär von 

der Art des medizinischen Eingriffs ab-

hängig sind, ergeben sich zwangsläufig 

Überschneidungen zu anderen Empfeh-

lungen dieser Richtlinie. Zitiert wird in 

dieser Empfehlung aus folgenden Mittei-

lungen der KRINKO:

F Surveillance (Erfassung und Bewer-

tung) von nosokomialen Infektionen 

(Umsetzung § 23 IfSG) [4, 5],

F Händehygiene [6],

F Prävention Gefäßkatheter-assoziierter 

Infektionen [7],

F Prävention der nosokomialen Pneu-

monie [8],

F Prävention und Kontrolle katheteras-

soziierter Harnwegsinfektionen [9],

F Anforderungen der Hygiene bei Ope-

rationen und anderen invasiven Ein-

griffen [10],

F Prävention und Kontrolle von Methi-

cillin-resistenten Staphylococcus-au-

reus-Stämmen (MRSA) in Kranken-

häusern und anderen medizinischen 

Einrichtungen [11],

F Ausbruchsmanagement und struktu-

riertes Vorgehen bei gehäuftem Auf-

treten nosokomialer Infektionen [12],

F Anforderung an die Hygiene bei der 

Reinigung und Desinfektion von Flä-

chen [13].

Bei weitgehender Übertragbarkeit der 

bewährten Maßnahmen wird deshalb am 

Anfang des betreffenden Kapitels auf diese 

Empfehlungen verwiesen. Aussagen von 

grundlegender Bedeutung werden noch-

mals wiedergegeben, um hier eine für die 

tägliche Praxis selbstständig verwendbare 

Empfehlung zu geben. Abweichungen 

werden im Text deutlich gemacht. Die 

Kategorisierung der Empfehlungen nach 

ihrer wissenschaftlichen Evidenz erfolgt 

nach den üblichen Kategorien der KRIN-

KO. Sie soll die wissenschaftliche Beweis-

kraft der jeweiligen Aussagen oder deren 

nachvollziehbare theoretische Begrün-

dung abbilden.

1.3 Definitionen

Ein Neugeborenes wird als solches bis 

zum 29. Lebenstag bezeichnet. Es handelt 

sich um ein Frühgeborenes, wenn das Ge-

stationsalter (GA) bei Geburt – gerechnet 

vom ersten Tag der letzten normalen Re-

gelblutung – kleiner ist als 37 vollendete 

Wochen (< 259 Tage)1. 

Je nach Geburtsgewicht (GG) werden 

des Weiteren unterschieden

1. < 2500g: untergewichtige Neugebore-

ne (LBW), 5–15 % der Lebendgebore-

nen,

2. 1000–1499g: sehr untergewichtige 

Neugeborene (VLBW), 0,8–1,5 % aller 

Lebendgeborenen,

3. < 1000g: extrem untergewichtige Neu-

geborene (ELBW), 0,3–0,6 % aller Le-

bendgeborenen.

Ausgehend von einem Anteil an allen Le-

bendgeborenen2 von 8,5 % für die Frühge-

borenen sowie von 1,1 % für VLBW- und 

0,45 % für ELBW-Neugeborene ergeben 

sich als Mittelwert für die Jahre 1991-2003 

folgende Kalkulationen für Deutschland:

Die absolute Zahl der Lebendgebo-

renen in der jeweiligen Gruppe pro Jahr 

beträgt im Median 

Frühgeborene 65 513 Kinder,

Frühgeborene unter 1500g Geburtsge-

wicht 8478 Kinder,

VLBW Frühgeborene (Geburtsgewicht 

1000-1499g) 5010 Kinder,

ELBW Frühgeborene (Geburtsgewicht 

500-999g) 3468 Kinder.

Entsprechend verteilen sich die im Rah-

men des NEO-KISS Surveillanceprojektes 

dokumentierten Patienten (n=7469) fol-

gendermaßen: < 499g 2,5 %, 500-999g 

40 %, 1000-1499g 57,5 % (http://www.nrz-

hygiene.de/surveillance/neo.htm).

1 Die Treffsicherheit dieser rechnerischen 
Methode liegt bei ± 10 Tagen.
2 Angaben des statistischen Bundesamtes, Wies-
baden, vom 4.2.2005
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Übersicht 1

Exogene Risikofaktoren für nosokomiale Infektionen [3, 17, 18] bei Frühge-

borenen mit einem Geburtsgewicht < 1500g

Einsatz spezieller Hilfsmittel (devices)

F  Intravaskuläre Katheter (Nabelvenenkatheter [NVK], Silastic, Broviac, peripher venöse 

Zugänge [PVK], Nabelarterienkatheter [NAK], periphere Arterienkatheter) [24, 38, 45, 

410, 505, 593, 594, 595],

F  parenterale Ernährung (intravenöse Verabreichung von Lipidemulsionen) [270, 271, 272, 

594],

F  maschinelle Beatmung [224, 230, 428, 596, 597], Inhalationszubehör, Inhalations-

lösungen,

F  Harnableitung über einen Verweilkatheter [598, 599, 600, 601],

F  Magensonde [197, 482, 518],

F  Ventrikuloperitonealer Shunt, Rickham Reservoir [602, 603, 604],

F  Operationen während der Intensivbehandlungsphase [47] 

Einsatz bestimmter Medikamente

F  Vorbehandlung mit antibakterieller Chemotherapie [374, 394, 397, 426, 430, 438],

F  Behandlung der chronischen Lungenerkrankung des Frühgeborenen mit Dexamethason 

[448, 605, 606]

Unzureichende Standards (Auswahl) [20, 34, 43, 199, 607]

F  mangelhafte bauliche, personelle strukturell-organisatorische Voraussetzungen,

F  schlechte Compliance bei der hygienischen Händedesinfektion,

F  fehlerhafte Hautpflege beim Frühgeborenen,

F  mangelhafte Standards bei der Katheterinsertion und -pflege sowie bei der Zubereitung 

und Applikation intravenöser Medikamente und Infusate,

F  mangelhafte Pflege des beatmeten Frühgeborenen,

F  fehlende Standards für den Umgang mit Muttermilch sowie für die Zubereitung, Lage-

rung und Verabreichung von Formulanahrung,

F  nicht ausreichend definierte Desinfektion oder Sterilisation aller Materialien und Hilfs-

mittel, 

F  in direktem und indirektem Kontakt zum Patienten,

F  fehlende oder unzureichende Isolierungsmaßnahmen bei kontagiösen Erkrankungen,

F  unzureichende Kontrolle (Eindämmung) der Ausbreitung von Erregern mit speziellen 

Resistenzen,

F  fehlende oder lückenhafte Information und Einweisung der Eltern in Hygienemaß-

nahmen,

F  fehlende Information, Anleitung von Besuchern und Geschwisterkindern,

F  gesundheitliche Überwachung und Impfung des Pflegepersonals,

F  fehlende kontinuierliche Surveillance und Rückmeldung der nosokomialen Infektions-

ereignisse (z. B. NEO-KISS) und der Resistenzstatistik
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2 Nosokomiale Infektionen bei 
Frühgeborenen

2.1 Risikofaktoren für nosokomiale 
Infektionen

Frühgeborene (FG) mit einem Geburts-

gewicht < 1500g sind im Verlauf der In-

tensivtherapie einer Vielzahl invasiver 

Interventionen ausgesetzt (kapilläre und 

venöse Blutentnahmen, das Legen von 

Zugängen, Intubation, Absaugen der 

Atemwege, Anlage von Magensonden). 

In einer prospektiven Untersuchung 

wurden bei 54 FG über 3000 invasive 

Prozeduren dokumentiert, 78 % davon 

bei Kindern mit einem Gestationsalter 

(GA) bei Geburt < 31 SSW. Bei einem 

ELBW-Frühgeborenen (GA 23 Wochen, 

GG 560g) waren dies 488 invasive Pro-

zeduren während eines stationären Auf-

enthaltes [14]. Jede invasive Intervention 

ist mit einem zusätzlichen Infektionsrisi-

ko verbunden und sei es nur durch den 

zusätzlichen Kontakt mit den Händen 

des Behandlungsteams. Pro Schicht (8 

Stunden) wird das FG und seine unmit-

telbare Umgebung im Mittel etwa 80-mal 

berührt [15]. Bei Geburt extrem unreife 

Frühgeborene (Geburtsgewicht unter 

1000g) sind nicht selten länger als 100 

Tage in stationärer Behandlung [3, 16, 17, 

18].

In . Übersicht 1 sind exogene Risiko-

faktoren und in . Übersicht 2 begünsti-

gende Prädispositionen für NI bei Früh-

geborenen mit einem Geburtsgewicht 

< 1500g aufgeführt. Bei dieser Patienten-

gruppe wurden die höchsten Raten und 

die höchste Inzidenzdichte nosokomialer 

Infektionen in der Pädiatrie beschrieben 

[19, 20, 21, 22]. 

In multivariater Analyse gesicherte Ri-

sikofaktoren für die Late-onset-Sepsis bei 

Frühgeborenen sind:

F Geburtsgewicht < 1500g (noch ausge-

prägter: < 1000g) [23, 24, 25],

F niedriges Gestationsalter [26, 27],

F Dauer der parenteralen Ernährung 

[26], [24, 25, 27],

F chirurgisch implantierter Venenka-

theter [26],

F Kolonisation der Kathetereintrittsstel-

le [24], 

F Manipulation der Kathetereintritts-

stelle ohne lokale Desinfektion [24]

F Kolonisation des Katheterhubs (peri-

pher insertierte zentrale Venenkathe-

ter; PICC), 

F Manipulationen am Katheterhub, die 

eine Diskonnektion erfordern, selbst 

wenn lokal desinfiziert wird [24, 28],

F Blutentnahme aus dem PICC [24, 28],

F Liegedauer des zentralen Venenkathe-

ters [25, 29],

F peripherer Arterienkatheter [26],

F invasive Beatmung und Beatmungs-

dauer[26, 29],

F Verweildauer auf der NIPS [29].

Protektiv wirkte sich die höhere Verfüg-

barkeit (höhere mittlere Arbeitszeit pro 

Tag) von qualifizierten Neonatologiepfle-

gekräften aus (Reduktion des BSI-Risikos 

um bis zu 79 %) [25]. 

Risikofaktoren für die Blutstrominfek-

tion (BSI) durch gramnegative Erreger 

[30] sind:

F Liegedauer des zentralen Venenkathe-

ters > 10 Tage, CPAP über einen na-

salen Tubus, gastrointestinale Erkran-

kung.

Risikofaktoren für chirurgische Wundin-

fektionen [31] sind:

F Reoperation, Dauer der Operation 
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Übersicht 2

Ausgewählte Merkmale der geschwächten Infektionsabwehr [18, 442] bei 

Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht < 1500g

Haut- und Schleimhäute

F  Nabelstumpf als Eintrittspforte und Nidus für die exogene Besiedlung,

F  erhöhte Permeabilität und Verletzlichkeit der Haut,

F  keine kolonialen Resistenzmechanismen von Haut und Schleimhaut,

F  eingeschränkte Wundheilung?

Anatomische Begünstigung von Infektionsherden

F  fehlende oder verminderte Darmmotilität, Mekoniumverhalt bis zum Ileus,

F  Atelektasen durch Surfactantmangel, eingeschränkte mucocilliäre Clearance,

F  lokales oder generalisiertes Emphysem beim Frühgeborenen mit CLD1,

Abnorme Zahl und Funktion der Granulozyten

F  perinatale Neutropenie bei schwerer Gestose der Mutter,

F  verminderte Granulozyten-Reserve, unzureichende reaktive Mobilisierung (rasche 

 Entwicklung einer Granulozytopenie bei erhöhtem Umsatz),

F  verminderte Chemotaxis, Adhärenz und Phagozytose

Unreife der zellvermittelten spezifischen Immunität

F  verminderte antigenspezifische T-Zell-Antwort, insbesondere der TCD4-Zellen,

F  verminderte zytotoxische Aktivität von NK-Zellen und TCD8-Zellen

Unreife der humoralen Immunität2

F  verminderte Aktivierung des Komplementsystems,

F  verminderte Komplementaktivität und Opsonisierung durch Komplement C3b,

F  verzögerte Bildung spezifischer Antikörper (vorwiegend vom Typ IgM),

F  verminderte Bildung bestimmter Antikörpersubklassen (z. B. IgG2),

F  verminderte Bildung sekretorischer IgA (fehlende Schleimhautprotektion),

F  verminderte Bildung von Interleukinen und Interferonen

1 Chronische Lungenerkrankung des Frühgeborenen (vormals Bronchopulmonale Dyplasie); 2 Vor der 
33. SSW geborene Kinder haben oft niedrige Immunglobulinspiegel. Maternales IgG wird etwa ab der 
17. Schwangerschaftswoche aktiv über die Plazenta zum Kind transportiert. Frühgeborene mit vielen 
Blutentnahmen verlieren diesen Nestschutz rascher (Halbwertzeit sonst ca. 20 Tage).

Empfehlung
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> 60 min, präoperativer stationärer 

Aufenthalt > 5 Tage, vorbestehende 

systemische Infektion.

2.1.1 Publizierte Daten aus 
 Surveillance-Systemen
Jede Infektion, die sich erstmals mehr als 

72 Stunden nach der Geburt manifestiert, 

wird als „nosokomiale Infektion“ (NI) be-

zeichnet [1, 21, 32, 33]. Diese Infektionen 

werden auch als „Late-onset“-Infektionen 

bezeichnet („Late-onset-Sepsis“) [18, 19, 

20, 34]. Eine Auswahl der bislang publi-

zierten Studien mit Angaben zum Spek-

trum der NI zeigt . Tabelle 1 [35]. 

2.1.2 NEO-KISS
Repräsentativ und wegweisend für deut-

sche neonatologische Behandlungszentren 

sind die Ergebnisse der NEO-KISS-Sur-

veillance des nationalen Referenzzent-

rums für die Surveillance nosokomialer 

Infektionen [1, 21, 33]; die aktuellen Refe-

renzdaten werden im Internet publiziert 

(http://www.nrz-hygiene.de ). Im NEO-

KISS [1, 21, 32] wird die Surveillance auf 

Frühgeborene mit einem GG < 1500 g be-

schränkt, die einer intensivmedizinischen 

Überwachung oder Therapie bedürfen. 
F Generell ist die Pflicht zur Durch-

führung einer Infektionssurveillance in 

§ 23 IfSG verankert [4, 5, 36] (Kategorie 

IV). 
F Für alle neonatologischen Intensiv-

behandlungseinheiten wird die prospekti-

ve Surveillance nosokomialer Infektionen 

nach den Methoden des NEO-KISS-Mo-

duls des Nationalen Referenzzentrums 

für die Surveillance nosokomialer Infek-

tionen empfohlen (Kategorie IB).

2.1.3 Vermeidbarer Anteil 
nosokomialer Infektionen, 
Kosten und Letalität
Drei Interventionsstudien aus der Neona-

tologie zeigten ein Präventionspotenzial 

von 55 % [37], 71 % [38] und 37 % [39, 40]. 

Weitere Studien berichten über eine Re-

duktion der BSI-Rate um 67 % [41] bzw. 

der Inzidenz der BSI um 91 % [42]. In einer 

U.S.-amerikanischen NIPS konnte die NI 

Rate von 20,5 % auf 11,7 % halbiert werden. 

Die Einführung einer Vollzeit-Infection 

Control Nurse für die NIPS trug zu ei-

ner Verbesserung der Ergebnisse bei [43]. 

Zusammenfassend kann wahrscheinlich 

in der neonatologischen Intensivmedi-

zin durch gezielte, meist multifaktorielle 

Interventionen die Rate der NI um ca. 

30 % gesenkt werden. In Abteilungen mit 

vergleichsweise hohen Infektionsraten ist 

– wie oben gezeigt – eine noch größere 

Reduktion möglich [27]. Nosokomiale 

Infektionen verlängern die mittlere Dauer 

des stationären Aufenthaltes [44, 45, 46, 47, 

48] und verursachen neben allen anderen 

Belastungen für die Patienten, ihre Fami-

lien und das Behandlungsteam erhebliche 

zusätzliche Kosten [45, 46, 49]. Dies gilt 

besonders für Ausbrüche, die durch Bak-

terienspezies mit speziellen (Multi-)Resis-

tenzen verursacht werden [49]. Besonders 

erwähnenswert sind folgende Daten: 

F mittlere zusätzlichen Kosten 10.440 

US-Dollar pro Patient, Liegedauer 

verlängert um 5,2 Tage [44],

F Dauer der Intensivtherapie bei Früh-

geborenen < 1500g mit Beatmungs-as-

soziierter Pneumonie signifkant er-

höht (Median: 138 vs. 82 Tage) [50],

F signifikant verlängerte Beatmungs-

dauer (33,1 vs. 10,2 Tage) und Liege-

dauer (98,3 ± 4,6 vs. 58,3 ± 1,3 Tage) 

bei FG < 1500g mit NI (BSI) [34]. 

Im Rahmen der Kostendebatte ist die Prä-

vention von NI auch aus Sicht der Kosten-

träger von erheblichem Interesse [35, 51, 

52]. Insgesamt ist die Letalität der FG mit 

Late-onset-BSI erhöht (21 % vs. 9 %) [34]. 

Weitere Beispiele: Im Verlauf von durch 

kontaminierte Formulanahrung erwor-

benen sekundären BSI durch E.sakazakii 

lag die Letalität zwischen 30 % und 80 % 

[53, 54]. Die Letalität bei Frühgeborenen 

mit Beatmungs-assoziierter Pneumonie 

war erhöht [50]. Die Letalität der Gram-

ne gativen Late-onset-Sepsis betrug in 

einer Untersuchung 30–50 % [30], die 

der Late-onset-BSI durch Pseudomonas 

 aeruginosa in anderen Veröffentlichung 

35 % [55] bis 52 % [56]. 
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2.2 Spezielle Aspekte der 
entwicklungsorientierten 
Pflege und Känguru-Pflege 

Bei Frühgeborenen mit sehr niedrigem 

Geburtsgewicht hat sich die Zielsetzung 

der intensivmedizinischen Behandlung 

von der Lebenserhaltung durch den 

Einsatz invasiver Techniken in Richtung 

einer möglichst vollständigen Vermei-

dung von langfristigen Behinderungen 

verschoben [57]. Das relativ hohe Risiko 

extrem unreifer Frühgeborener (22.–26. 

SSW) im Schulalter und im Alltagsleben 

bedeutsame Behinderungen aufzuweisen 

(mäßige bis schwere neuromotorische Be-

hinderung bei 13 %, ausgeprägte kognitive 

Defizite im Vergleich zu den Altersge-

nossen bei 40 % [58]) spiegelt die extreme 

Vulnerabilität des unreifen Nervensys-

tems in der Phase der neonatologischen 

Intensivtherapie wider. 

Somit besteht die Notwendigkeit, 

intensivmedizinische und pflegerische 

Maßnahmen sowie die Umgebung des 

Frühgeborenen am Ziel einer möglichst 

geringen Beeinträchtigung der neuro-

logischen und psychosozialen Entwick-

lung des Kindes zu orientieren. Hieraus 

ergeben sich moderne Konzepte der in-

dividuellen entwicklungsneurologisch 

orientierten Pflege (newborn individua-

lized developmental care) [59, 60, 61, 62, 

63, 64, 65, 66, 67]. Im Mittelpunkt dieses 

Konzeptes stehen die individuellen Be-

dürfnisse des Kindes gemessen an sorg-

fältiger klinischer Beobachtung und den 

altersentsprechenden Entwicklungsmög-

lichkeiten und der möglichst frühe und 

enge Kontakt zu den Eltern. 

Medizinische Geräte, Schläuche, Elek-

troden und Sonden sollen so angelegt 

werden, dass sie das Kind so wenig wie 

möglich beinträchtigen. Zusätzlich muss 

das Frühgeborene vor schädlichen Um-

welteinflüssen wie Lärm, Schmerzen [68], 

grellem Licht [69], Hypo- und Hyperther-

mie geschützt werden. Dies stellt auch 

spezielle Anforderung an die strukturell 

organisatorischen und baulichen Voraus-

setzungen einer modernen NIPS [57]. Die 

Bindung zwischen Eltern und Kind und 

die pflegerische Kompetenz der Eltern 

soll gestärkt und die Bereitschaft zum 

Stillen gefördert werden. Die Berührung 

des Kindes ist hierbei ausdrücklich er-

wünscht [70, 71]. In einigen Zentren wird 

der kinästhetischen Massage des stabilen 

Frühgeborenen, die mit einem intensiven 

Hand-Hautkontakt einhergeht [6], ein 

positiver Effekt auf die Gewichtszunahme 

und die Liegedauer zugeschrieben [72, 73]. 

Die wissenschaftliche Beurteilung der Da-

ten, die den Langzeiteffekt der Newborn 

Individualized Developmental Care and 

Assessment Program- (NIDCAP-)Pfle-

ge belegen, ist noch nicht abgeschlossen 

[67, 74, 75, 76]. Trotzdem ist dieser Ansatz 

einer „Minimierung der Intensivtherapie 

auf das unbedingt Notwendige und der 

Maximierung der Zuwendung auf das 

maximal Mögliche“ gängige Praxis in vie-

len deutschen NIPS. 

Ein wichtiger Bestandteil ist die Kän-

guru-Pflege (Kangaroo-mother care; skin-

to-skin care), bei der das Kind unter einer 

fortlaufenden Überwachung [77, 78, 79, 

80] direkt auf die Brust von Mutter oder 

Vater gelegt und zugedeckt wird [81, 82]. 

Die Känguru-Pflege hat sich inzwischen 

auch auf hochtechnisierten Level 1 und 

2 Intensiveinheiten für Frühgeborene als 

hilfreich erwiesen [83, 84, 85]. Das Risi-

ko, eine Infektion zu erleiden, wird durch 

die Känguru-Pflege nicht erhöht [82, 86, 

87, 88]. Gewisse hygienische Grundregeln 

sollten dabei eingehalten werden:

F Vor jedem Kontakt zum Kind werden 

die Hände sorgfältig desinfiziert (Ka-

tegorie IA).

F Ob eine antiseptische Behandlung 

der Haut vor der Känguru-Pflege not-

wendig ist, ist nicht untersucht. Es ist 

nicht davon auszugehen, dass die Ko-

agulase-negativen Staphylokokken 

(CoNS) der Eltern das Kind gefähr-

den, das in der Regel mit MRSE und 

anderen Hospitalkeimen besiedelt ist. 

Daher wird die antiseptische Behand-

lung der Haut der Eltern nicht emp-

fohlen (Kategorie III).

F Wenn ein Elternteil einen Infekt der 

Luftwege hat, sollte es keine Känguru-

Pflege durchführen. Vermieden wer-

den sollte die Känguru-Pflege bei Ek-

zemen oder superinfizierten Verlet-

zungen der Haut im Brustbereich und 

bei Herpes labialis des Elternteils (Ka-

tegorie IB).

F Die Polster der Liegestühle zur Kän-

guru-Pflege müssen eine desinfizie-

rende Reinigung mit einem VAH-ge-

listeten Flächendesinfektionsmittel 

zulassen (Kategorie IB). 

F Die Liegstühle sollten – wenn mög-

lich – patientenbezogen eingesetzt 

werden. Die Handkontaktflächen der 

Liegestühle müssen nach jedem Ge-

brauch mit einem gelisteten Flächen-

desinfektionsmittel desinfizierend ge-

reinigt werden (Kategorie IB).

Die Känguru-Pflege ist eine unbedingt zu 

empfehlende Pflegemaßnahme mit posi-

tivem Effekt auf die Gesamtentwicklung 

des Kindes und der Eltern-Kind-Bezie-

hung [57, 84]. Dies macht in der Raum-

planung erforderlich, dass neben dem In-

kubator oder Wärmebett zumindest ein 

Liegestuhl aufgestellt werden kann. 

3 Maßnahmen zur Prävention 
und Kontrolle nosokomialer 
Infektionen bei FG < 1500g 
Geburtsgewicht

3.1 Übergeordnete Aspekte

3.1.1 Bauliche Gestaltung der 
Neonatologischen Intensiv-
pflegestation
Die baulich-funktionelle Gestaltung ei-

ner NIPS soll den Besonderheiten dieser 

Patienten Rechnung tragen und durch 

eine angemessene technisch apparative 

Ausstattung eine qualitativ hochwertige 

Versorgung von Neugeborenen nach dem 

aktuellen Stand von Wissenschaft und 

Technik ermöglichen. Hierzu gehören 

aus infektionspräventiver Sicht möglichst 

kurze Wege zwischen OP bzw. Kreissaal 

und NIPS, ausreichende Ressourcen zur 

Isolierung von Patienten, die mit multi-

resistenten Krankheitserregern besiedelt 

oder infiziert sind, räumliche Voraus-

setzungen zur aseptischen Zubereitung 

von Medikamenten auf der Station und 

ausreichende Lagerkapazitäten zur ein-

deutigen Trennung zwischen „reinen und 

unreinen“ Pflegehilfsmitteln. 

Intensiveinheiten der Neonatologie 

müssen eine funktionsgerechte räumliche 

Mindestausstattung und Größe haben, 

sodass zwischen den Inkubatoren und 

den dazugehörigen medizinischen Gerä-

ten (Beatmungsgeräte, NO-Applikatoren, 

Infusionspumpen, Wärmelampen, Rönt-

gen- und Ultraschallgeräte, Photothera-
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pielampen) ausreichende Bewegungsfrei-

heit besteht [89]. Der Flächenbedarf für 

Intensiveinheiten der Neonatologie ergibt 

sich somit aus der Versorgungsstufe. Der 

Bedarf pro Behandlungsplatz (Inkubator, 

offene Pflegeeinheit) ist abhängig von der 

maximal erforderlichen technisch appa-

rativen Ausstattung (z. B. Beatmungsge-

rät, Monitore) sowie dem für die Pflege 

erforderlichen Bewegungsraum (inklusi-

ve Känguru-Pflege). Die Vorschläge der 

American Academy of Pediatrics von 

2002 [90] zur erforderlichen Fläche pro 

Behandlungsplatz haben sich in der Pra-

xis bewährt. Dementsprechend sollte der 

Abstand zwischen (Inkubatoren/Betten 

von) schwerstkranken Frühgeborenen 

aus infektionspräventiven Gründen min-

destens 2 m betragen [90, 91, 92, 93, 94, 

95]. 

Neugeborene, die aus infektionsprä-

ventiven Gründen isoliert werden müs-

sen, sollten in einer Spezialeinheit (Iso-

lierzimmer) mit Schleuse zum An- und 

Ablegen der patientenbezogenen Schutz-

kleidung und zur Entsorgung infektiöser 

Materialien untergebracht werden kön-

nen. Die neonatologische Intensivstation 

sollte dabei nicht schlechter gestellt sein 

als allgemeinpädiatrische Stationen. Je 

nach Jahreszeit (virale Atemwegsinfek-

tionen gehäuft in den Wintermonaten) 

wird ein Anteil an Behandlungsplätzen, 

an denen eine Isolierpflege durchgeführt 

werden kann, zwischen 10 % und 30 % als 

angemessen angesehen [96]. 
F Da auch aerogen übertragbare Er-

krankungen wie Varizellen [97, 98, 99, 

100] und (viel seltener) Tuberkulose [101, 

102, 103, 104, 105, 106, 107, 108] vorkom-

men, müssen Isolierzimmer (zumindest 

eines von 10 Behandlungszimmern) [109] 

so ausgestattet sein, dass eine aerogene 

Übertragung auf andere Patienten zuver-

lässig verhindert wird (Kategorie IB).

Zusätzlich zu den eigentlichen Be-

handlungsräumen sind erfahrungsgemäß 

folgende Räumlichkeiten erforderlich 

[90]:

F Raum oder ein eindeutig abgeschirm-

ter Raumanteil zur Reanimation mit 

entsprechender Einrichtung; dieser 

Raum kann ggf. auch als Interventi-

onsraum genutzt werden (Sonogra-

phie, Röntgen, Anlage von zentralen 

Venenkathetern),

F ein vom Behandlungsbereich eindeu-

tig abgegrenzter Laborplatz für Blut-

gasanalyse, 

F BZ, Elektrolyt-, Hb- und Laktat-Be-

stimmung, Urinanalyse mit einem 

Kühl- und Gefrierschrank für poten-

ziell infektiöse Probematerialien (Blut, 

Urin, Stuhl, Liquor),

F Arbeitsraum zur aseptischen Zuberei-

tung von Medikamenten auf Station 

mit Werkbank entsprechend der LAF 

DIN 12980 Typ H,

F Medikamentenkühlschrank für zu 

kühlende Medikamente,

F geeigneter Raum zur hygienisch ein-

wandfreien Zubereitung von Säug-

lingsnahrung („Milchküche“) mit 

 eigenem Kühlschrank für Formu-

lanahrung und Gefrierschrank für 

Mutter milch (dieser Raum kann auch 

außerhalb der NIPS liegen),

F Arbeitsraum zur hygienischen Auf-

bereitung von Inkubatoren und Beat-

mungsgeräten,

F Lagerkapazitäten zur systematischen 

Trennung zwischen unreinen (konta-

minierten) und reinen (desinfizierten, 

für die Patientenversorgung abge-

nommenen) Gerätschaften, für sau-

bere Inkubatoren, Transportinkuba-

toren, Beatmungsgeräte und Sterilgut. 

(Aufbereitete Inkubatoren und Be-

atmungsgeräte sollten nicht auf dem 

Stationsflur zwischengelagert werden),

F zentraler Pflegestützpunkt mit Doku-

mentationsplätzen, deren Tastaturen 

oder Touchscreens desinfizierend ge-

reinigt werden können [110, 111, 112, 

113],

F Besprechungszimmer (Behandlungs-

team, Elterngespräche),

F Stillzimmer, auch zum Abpumpen 

der Muttermilch mit desinfizierbaren 

Handkontaktflächen und Sitzbezügen 

(für diese und alle zuvor gen. Emp-

fehlungen: Kategorie IB),

F Personalaufenthaltsraum,

F Personalumkleideraum,

F ggf. Elternzimmer mit Sanitäreinheit, 

Garderobe mit Schließfächern für El-

tern,

F Entsorgungsraum,

F Arbeitsraum zur technischen War-

tung von medizinisch-technischen 

Geräten (dieser Raum kann ggf. auch 

außerhalb der NIPS gelegen sein; 

nach der Wartung muss eine Desin-

fektion der Geräte nach Hygieneplan 

erfolgen), 

F Raum für Putzutensilien,

F getrenntes WC für Personal und Be-

sucher (TRBA 250; für diese und die 

zuvor genannten Empfehlungen: Ka-

tegorie IV),

F alle Räume, in denen Patienten be-

handelt werden, sollen mit einem 

Handwaschplatz (mit Spendern für 

Händedesinfektion und Händewasch-

lotion sowie Einmalhandtüchern) 

ausgestattet sein, damit bei grober 

Verschmutzung diese vor der hygi-

enischen Händedesinfektion gewa-

schen werden können [6] (Kategorie 

IB).

3.1.2 Anforderungen an die 
mikrobiologische Wasserqualität
Sehr unreife Frühgeborene < 1500g Ge-

burtsgewicht sind hochgradig immunde-

fiziente Patienten [3, 18]. Leitungswasser 

kann opportunistische Krankheitserreger 

wie Coliforme (Klebsiellen, Enterobacter), 

Pseudomonas spp. [114, 115, 116, 117] und 

andere Gram-negative, nicht fermentie-

rende Bakterien [118], Legionella spp [119, 

120, 121] und Protozoen [122] enthalten. 

Tee, der in einigen Abteilungen zur Haut- 

und Schleimhautpflege bei Frühgebo-

renen verwendet wird, kann massiv mit 

gramnegativen Bakterien und Schimmel-

pilzen kontaminiert sein [123, 124]. 
F Die mikrobiologische Qualität des 

Wassers in NIPS muss den Empfehlungen 

des Umweltbundesamtes nach Anhörung 

der Trinkwasserkommission [123, 124] 

entsprechen [125, 126, 127] (Kategorie IV) 
F und soll sowohl dem Hygienefach-

personal als auch dem Behandlungsteam 

bekannt sein (Kategorie IB).
F Sofern die Einhaltung der Empfeh-

lungen des Umweltbundesamtes nicht 

kontinuierlich gewährleistet werden kann, 

darf zur Pflege von Haut und Schleimhaut 

während der intensiv-medizinischen Be-

handlung von Frühgeborenen nur steriles 

oder sterilfiltriertes Wasser verwendet 

werden. Hierzu werden, solange kein an-

deres geeignetes Verfahren bereitsteht, 

endständige Wasserfiltersysteme empfoh-

len [124, 128, 129, 130] (Kategorie IB). 
F Wenn Tee in der Pflege immunsup-

primierter Patienten eingesetzt wird, muss 
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die mikrobiologisch einwandfreie Qualität 

des fertigen Tees gewährleistet sein. Dies 

wird durch Kochen der Teeblätter (anstel-

le des einfachen Aufbrühens) und durch 

die Portionierung in sterilen Flaschen mit 

Deckel sichergestellt (Kategorie IB). 
F Alternativ kann der aufgebrühte Tee 

vor Gebrauch für die Patienten autokla-

viert werden. Angebrochene Teeflaschen 

zur Pflege von Haut oder Schleimhaut 

dürfen nicht länger als eine Schicht (8 h) 

verwendet werden (Kategorie II).

3.1.3 Anforderungen an die 
Raumlufttechnik 
F Da Inkubatoren und Beatmungsgeräte 

in erheblichem Maße Wärme abgeben, 

soll ein Intensivbehandlungszimmer für 

Frühgeborene voll/physiologisch klimati-

siert sein (max. 26 Grad Raumtemperatur, 

mind. 45 % Luftfeuchte) (siehe VDI 6022) 

und im Sommer nicht durch das Öffnen 

der Fenster abgekühlt werden müssen 

(Kategorie IB). 
F Sollten auf der Station operative 

Eingriffe durchgeführt werden, gelten 

die Vorgaben der entsprechenden KRIN-

KO-Empfehlung [10]. Die Luftauslässe 

(gefilterte Abluft) der Inkubatoren sollen 

mit HEPA-Filtern ausgestattet sein, damit 

sie nicht zum Ausgangspunkt einer aero-

genen nosokomialen Transmission wer-

den können (Kategorie IB).

Frühgeborene können invasive Asper-

gillosen der Haut erleiden [131, 132, 133, 

134, 135, 136, 137, 138, 139, 140]. Solche ins-

gesamt sehr seltenen Ereignisse sind meist 

mit Abriss-, Renovierungs- oder Erdar-

beiten in der Umgebung der Station oder 

mit einer nicht sanierten Aspergillusquel-

le auf der Station verbunden, die einen 

massiven Eintrag von Aspergillussporen 

verursachen [12]. Die vorausschauende 

Information des Hygienefachpersonals 

durch die Bauleitung ist zur Prävention 

von nosokomialen Aspergillosen ent-

scheidend. 
F Es sollte – falls die Raumluft nicht 

ohnehin bereits HEPA-gefiltert wird – zu-

sätzlich zur möglichst vollständigen Ab-

schirmung des Bauvorhabens der Einsatz 

mobiler HEPA-Filter erwogen werden 

[133] (Kategorie II).

3.1.4 Händehygiene
Die Empfehlungen der KRINKO zur 

Händehygiene [6] müssen dem gesamten 

Behandlungsteam bekannt sein und von 

allen Berufsgruppen konsequent umge-

setzt werden. 
F Die Einweisung neuer Mitarbeiter 

und der Angehörigen und Besucher in die 

Bedeutung und Praxis der Händehygiene, 

mindestens einmal jährlich stattfindende 

Schulungen des gesamten Teams zur Hän-

dedesinfektion und Supervisionen zur 

Compliance durch das Hygienefachper-

sonal werden empfohlen (Kategorie IA).

3.1.5 Patientenbezogene 
Stethoskope
Da über kontaminierte Stethoskope so-

wohl bakterielle als auch virale Krank-

heitserreger übertragen werden können 

[141, 142, 143, 144, 145, 146, 147, 148, 149, 

150], sollte (zusätzlich zur Händedesinfek-

tion und zur Desinfektion mit einem Al-

koholtuch nach Gebrauch) jedem FG ein 

„eigenes Stethoskop“ am Behandlungs-

platz zugeordnet werden (Kategorie IB).

3.1.6 Schutzkittel
Das generelle Anlegen eines Schutzkittels 

(Personal oder Besucher) im Bereich der 

NIPS trägt nicht zur Vermeidung noso-

komialer Infektionen bei [151, 152, 153, 

154, 155, 156]. Das Tragen eines Schutz-

kittels verbessert nicht die Compliance 

bei der hygienischen Händedesinfektion 

[157]. Von den Patienten ausgeschiedene 

Krankheitserreger können auf der konta-

minierten Bereichskleidung des Personals 

überleben und zu anderen Patienten wei-

tergetragen werden [94, 150, 158, 159].
F Schutzkittel sollen ausschließlich 

patientenbezogen zur Eindämmung be-

stimmter übertragbarer Infektionserreger 

[92, 160, 161, 162, 163] und generell bei der 

Pflege des Frühgeborenen außerhalb des 

Inkubators getragen werden [164] (Kate-

gorie IA). Es ist nicht erforderlich, dass 

Personal oder Besucher beim Betreten 

der Station zusätzlich zur Händedesinfek-

tion einen Schutzkittel anlegen (Kategorie 

IB).

3.1.7 Aufbereitung von Inkuba-
toren mit geschlossenem Steril-
wassersystem 
Grundlage für die nachfolgenden Empfeh-

lungen ist die Empfehlung der  KRINKO 

zur Aufarbeitung von Medizinprodukten 

[165]. Die Aufbereitung soll nur von ge-

schultem Personal vorgenommen werden. 

Inkubatoren werden in Gebrauch innen 

und außen mit (teils fakultativ) patho-

genen Erregern kontaminiert [166, 167] 

(z. B. mit E. faecalis, Enterobacter spp., 

E. coli, P. aeruginosa, Candida spp. und 

CoNS). 
F Vor jeder Neubelegung ist eine voll-

ständige Reinigung und Desinfektion des 

Inkubators erforderlich, um Infektions-

ketten zu vermeiden (Kategorie IB). 
F Das gewählte Verfahren sollte auch 

dazu geeignet sein, Biofilme aus Kunst-

stoffschlauchleitungen zu entfernen bzw. 

die darin enthaltenden Krankheitserreger 

abzutöten, wenn über solche Leitungen 

Wasser zum Patienten gelangt (Befeuch-

tung) (Kategorie IB). 
F Mittel der Wahl zur Wischdesin-

fektion bei der Aufbereitung von Inku-

batoren sind Sauerstoffabspalter. Falls 

Material und lokale Verfügbarkeit eine 

Dampfdesinfektion zulassen, ist dieses 

Verfahren vorzuziehen. Eine Formalde-

hyddesinfektion verbietet sich aus toxiko-

logischen Gründen (Kategorie IB). 
F Bis zur Verwendung ist der Inkuba-

tor mind. 1 h bei laufendem Motor zu be-

lüften; siehe auch Angaben der Hersteller 

(Kategorie IB). 
F Nach der Aufbereitung muss der 

Inkubator in einem „reinen“ und abge-

trennten Bereich (nicht auf dem Stations-

flur) vor Kontamination geschützt werden 

(Kategorie IB).
F Die patientenseitige Desinfektion 

eines belegten Inkubators ist nicht mög-

lich, da eine Schädigung des Frühgebore-

nen durch Exposition gegenüber marktüb-

lichen Flächendesinfektionsmitteln nicht 

auszuschließen ist (Kategorie IB). 
F Die Reinigung der Innenseite des 

belegten Inkubators kann mit Wasser von 

Trinkwasserqualität erfolgen (siehe oben), 

wobei für jeden Inkubator (patientenbe-

zogen) ein frisches, keimarmes Tuch ver-

wendet werden muss (Kategorie IB). 
F Alle außen gelegenen Handkon-

taktflächen am Inkubator (inklusive Steu-
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erungstastaturen) müssen arbeitstäglich 

wischdesinfiziert werden (Kategorie IB). 
F Die Frage, in welchen Abständen 

ein Patient einen frisch aufbereiteten In-

kubator bekommen muss, wurde bisher 

nicht untersucht und ist daher ungelöst 

(Kategorie III).

Während in speziellen Situationen, z. 

B. im Verlauf einer Sanierungsbehand-

lung bei MRSA-Besiedlung, ein täglicher 

Wechsel im Rahmen der Grundpflege 

erforderlich ist, spricht bei stabilen Kin-

dern, die zumindest einmal täglich mit 

frischer Wäsche versorgt werden, nichts 

gegen einen wöchentlichen Inkubator-

wechsel.

3.1.8 Patienten- und umgebungs-
bezogenes mikrobiologisches 
 Monitoring
Patienten in neonatologischen Inten-

siveinheiten sind nach wenigen Tagen 

Aufenthalt mit einer stationsspezifischen 

endemischen Flora besiedelt [89, 168, 

169, 170, 171, 172, 173]. Ein Hauptreservoir 

dieser Keime ist die Besiedlung der Lang-

zeitpatienten [168, 169, 172, 173, 174, 175], 

die Übertragung erfolgt vorwiegend über 

die Hände des Personals [6, 168, 176, 177]. 

Die Vorbehandlung mit bestimmten An-

tibiotika erhöht auch außerhalb klinischer 

Ausbruchssituationen die Wahrschein-

lichkeit einer Besiedlung mit resistenten 

endemischen Erregern [173].

Ausgehend von frühen Publikationen 

über gramnegative Ausbrüche in NIPS 

[167, 178] werden auch heute noch in vie-

len Einheiten ohne Infektionsverdacht 

routinemäßig mikrobiologische Kulturen 

von Körperoberflächen wie Rachen, Haut, 

Nabel, Anus, aber auch von Stuhl, Urin, 

Trachealsekret (bei intubierten Kindern) 

[179] und Katheterspitzen (Gefäßkathe-

ter, Harnblasenkatheter) vorgenommen. 

Keine der bislang hierzu publizierten Stu-

dien untersucht explizit den Nutzen einer 

mikrobiologischen Surveillance ohne In-

fektionsverdacht ausschließlich bei Früh-

geborenen mit einem Geburtsgewicht 

< 1500g. 
F Eine generelle Empfehlung für ein 

patienten- und umgebungsbezogenes 

mikrobiologisches Monitoring ohne In-

fektionsverdacht und ohne die Indikation 

eines Ausbruchs kann nicht gegeben wer-

den (Kategorie III). 

F Resistenzprofile der eigenen Abtei-

lung sollten sich auf Erreger von Infekti-

onen beziehen [164, 167, 180, 181] (Kate-

gorie IB). 
F Bei Patienten mit durch Komplika-

tionen bedingtem langem Krankenhaus-

aufenthalt, multiplen Infektionen und 

somit einer erheblichen Exposition ge-

genüber Breitspektrumantibiotika sollte 

ein maximal einmal pro Woche durchge-

führtes mikrobiologisches Screening von 

Haut- und Schleimhaut (z. B. Abstrich 

Nasenvorhof, Anus und Trachealsekret 

falls intubiert) erwogen werden (Katego-

rie II). 
F Es wird eine vorausgehende Ab-

sprache über die Zielsetzung eines sol-

chen Screenings und die Optimierung der 

Methoden zur Verbesserung des mikro-

biologischen Ertrages mit dem zuständi-

gen mikrobiologischen Labor empfohlen 

(Kategorie II). 
F Wenn bei Patienten mit Infektions-

verdacht in den zu diesem Anlass gewon-

nenen Kulturen multiresistente Isolate 

gefunden werden, soll in Absprache mit 

dem Hygienefachpersonal über Kontroll-

untersuchungen und über ein Screening 

von Kontaktpersonen oder Mitpatienten 

entschieden werden [12] (Kategorie IB).

3.1.9 Bakteriologische Surveillance 
von Muttermilch
In einigen neonatologischen Intensivbe-

handlungseinheiten ist es üblich, die ab-

gepumpte Muttermilch für sehr unreife 

Frühgeborene in regelmäßigen Interval-

len mikrobiologisch zu untersuchen und 

je nach Ergebnis freizugeben oder zu ver-

werfen. Im Rahmen von Ausbruchsun-

tersuchungen wurden in der Muttermilch 

E.coli 0125:K70 [182], Klebsiella pneumo-

niae3 [183], Serratia marcescens4 [184, 185], 

P.aeruginosa5 [186], Enterobacter cloacae 

[187] und MRSA6 [188] gefunden. Krite-

rien, die beim bakteriologischen Moni-

toring der Muttermilch zur Anwendung 

kommen, sind sehr unterschiedlich und 

letztlich nicht evidenzbasiert [189].

3 Vektor: kontaminiertes Milchpumpenzubehör, 
gemeinsame Quelle (eine Donatorin)
4 Vektor: kontaminiertes Milchpumpenzubehör
5 Vektor: technisch defekter Pasteurisator für 
Muttermilch
6 11 % von 500 Proben einer brasilianischen 
Donor-Milchbank

F Auf ein routinemäßiges bakterio-

logisches Monitoring von Muttermilch 

kann verzichtet werden (Kategorie III).
F Empfohlen wird eine bakteriolo-

gische Untersuchung der Muttermilch 

bei Kindern mit gastrointestinalen Infek-

tionen oder mit NEC (Kategorie IB).
F Die entzündliche Veränderung der 

Mamma bei stillenden Frauen (Mastitis 

puerperalis) ist nur selten eine bakterielle 

Infektion [190], dann jedoch oft durch S. 

aureus verursacht. Die Muttermilch sollte 

in diesem Fall für die Dauer der antibak-

teriellen Mastitis-Behandlung abgepumpt 

und verworfen werden (Kategorie II).
F Möglicherweise kann ein bakteri-

ologisches Monitoring der Muttermilch 

und der für die Muttermilchgewinnung 

bereitgestellten Ausrüstung (Milchpum-

pen, Flaschen etc.) im Rahmen von ge-

zielten Ausbruchsuntersuchungen von 

Nutzen sein [188, 191, 192, 193] (Kategorie 

II).

3.1.10 Besucherregelung
Besuch durch Geschwisterkinder und wei-

tere Personen, die von den Eltern benannt 

werden, ist ausdrücklich erwünscht und 

sollte in den hierfür vorgesehenen Zeiten 

auch auf einer NIPS ermöglicht werden. 

Die in Form eines Merkblatts im Team 

vereinbarte Besucherregelung sollte 
F erläutern, dass von bestimmten Er-

krankungen, die sich zum Zeitpunkt 

des Besuches möglicherweise noch in 

Inkubation befinden (Windpocken, 

Masern, Pertussis, aber auch RSV, In-

fluenza) besondere Gefahren für das 

FG ausgehen,
F aufzeigen, wie wichtig die vollständi-

ge Immunisierung der Geschwister 

nach STIKO-Empfehlung für das FG 

ist (Herdenimmunität),
F festlegen, dass Personen mit Zeichen 

einer akuten Infektion (Fieber, Di-

arrhoe, Atemwegsinfektion mit Hus-

ten und Fließschnupfen, unklares Ex-

anthem, Konjunktivitis) von einem 

Besuch der NIPS ausgeschlossen wer-

den und
F auf die besondere Bedeutung und die 

korrekte Durchführung der Hände-

desinfektion hinweisen (auch: Able-

gen von Schmuck und Uhren an Fin-

gern, Händen und Unterarmen). 
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Auch die Hände von Geschwistern sollten 

desinfiziert werden, bevor sie das Früh-

geborene berühren dürfen. Geschwister 

müssen sich immer in unmittelbarer Nä-

he der Eltern aufhalten und werden von 

Eltern (nicht vom Personal) beaufsichtigt. 

Wenn die Eltern wirklich verstanden ha-

ben (bei erkennbaren sprachlichen Barri-

eren ist eine muttersprachliche Überset-

zung unbedingt notwendig), wie sie sich 

verhalten müssen und im Zweifelsfall das 

Behandlungsteam vorab konsultieren, ist 

eine aktuelle Anamnese und klinische 

Untersuchung aller Geschwister(kinder) 

vor Betreten der NIPS nicht erforderlich.

3.1.11 Konsequenzen personeller 
Unterbesetzung
Die Überbelegung einer Station, die de-

finitionsgemäß mit einem Mangel an 

angemessen ausgebildeten Schwestern, 

Pflegern und Ärzten einhergeht, korreliert 

mit einem erhöhten Risiko nosokomialer 

Infektionen [89, 90, 194, 195]. Zahlreiche 

Studien aus der Neonatologie und aus 

anderen Fachdisziplinen bestätigen dies 

übereinstimmend [196, 197, 198, 199, 200, 

201, 202, 203, 204]. Sie beweisen, dass bei 

gleich bleibendem Personalbestand eine 

Überbelegung das Risiko nosokomialer 

Infektionen erhöht bzw., dass eine bessere 

Austattung mit Fachschwestern-/Pflegern 

das Risiko von nosokomialen Infektionen 

senkt [25]. Jedoch kann auch eine quantita-

tiv ausreichende Personalausstattung no-

sokomiale Infektionen nicht verhindern, 

wenn das vorhandene Personal schlecht 

ausgebildet oder mit den Arbeitsabläufen 

und den Hygienestandards vor Ort nicht 

ausreichend vertraut ist [196].
F Es ist wissenschaftlich gesichert, 

dass eine nicht angemessene Ausstattung 

der NIPS mit qualifiziertem und vor Ort 

eingearbeitetem Personal das Risiko no-

sokomialer Infektionen erhöht (Kategorie 

IA).
F Die Empfehlung der Gesellschaft 

für Neonatologie und Pädiatrische In-

tensivmedizin (zur Personalausstattung) 

[205] ist diesbezüglich wegweisend (Ka-

tegorie IB).

3.2 Haut-, Schleimhaut-, Nabel-
pflege und Antiseptik bei Früh-
geborenen 

3.2.1 Körperpflege
Die postnatale Reinigung der Haut bei 

Frühgeborenen < 1500g erfolgt je nach All-

gemeinzustand und Hautbeschaffenheit. 

Hierzu benötigte Pflegeutensilien und 

-mittel sind patientenbezogen einzusetzen 

(zur mikrobiologischen Wasserqualität 

siehe oben), da sie zum Ausgangspunkt 

nosokomialer Ausbrüche werden können 

[206].
F In der besonders vulnerablen Pha-

se (erste Lebenswoche) nach der Geburt 

sollte bei extrem unreifen Frühgeborenen 

(< 26. SSW) aufgrund der erhöhten Per-

meabilität und Verletzlichkeit der Haut 

nur so viel wie unbedingt nötig manipu-

liert werden (z. B. Antisepsis vor invasiven 

Prozeduren, Körperwaschung) (Kategorie 

IB). Entsprechende Studien liegen für Le-

vel 1 und 2 NIPS nicht vor (Kategorie III).

3.2.2 Hautantiseptik
Vor jeder Durchtrennung der Haut (z. B. 

Blutentnahmen, Injektionen, Punktionen) 

muss ein Hautantiseptikum aufgetragen 

und die deklarierte Einwirkzeit eingehal-

ten werden (Haut trocknen lassen). Es 

empfiehlt sich die Begrenzung auf Präpa-

rate mit möglichst geringem resorptivem 

Risiko [207, 208]. 

Polyvidoniod 10 % (PVP-Iod) hat den 

Nachteil der systemischen Jodresorption 

und ist daher bei extrem unreifen Frühge-

borenen primär kontraindiziert [207, 209, 

210] (Kategorie IB).

Chlorhexidin kann bei extrem un-

reifen Frühgeborenen lokale Unverträg-

lichkeitsreaktionen auslösen, die einer 

zweitgradigen Verbrühung ähneln [211, 

212]. Es weist Wirkungslücken im Gram-

negativen Bereich auf [213, 214], was bei 

Kontamination der Lösung nosokomiale 

Epidemien zur Folge haben kann [215]. 

Es hat zytotoxische und im Tierversuch 

mutagene Eigenschaften [207]. Seit 1993 

wurde über mehr als 30 durch Chlorhe-

xidin ausgelöste, zum Teil lebensbedroh-

liche anaphylaktoide Reaktionen berich-

tet, so dass die U.S.-amerikanische Food 

and Drug Administration sich 1998 zu 

einem speziellen Warnhinweis veranlasst 

sah [216]. 

F Chlorhexidin wird aufgrund von 

Wirkungslücken, ungünstiger Beein-

flussung der Wundheilung, potenzieller 

Mutagenität und der klinisch relevanten 

Gefahr von Überempfindlichkeitsreakti-

onen nicht zur Hautdesinfektion empfoh-

len (Kategorie IB).

Octenidinhydrochlorid (0,1 %) in 

Kombination mit 2 % Phenoxyethanol 

(Octenispet®) ist ein farbloses, nicht mu-

tagenes Haut- und Schleimhautantisep-

tikum mit breiterem Wirkungsspektrum 

als Chlorhexidin und guter lokaler Ver-

träglichkeit [217]. Es gibt inzwischen eine 

Reihe klinischer Anwendungsbeobach-

tungen u. a. auch in der Kinderurologie 

und bei extrem unreifen Frühgeborenen 

[218]. Die Sicherheit des Präparats in der 

Anwendung bei extrem unreifen Frühge-

borenen kann jedoch nicht allein aus dem 

Nachweis des Abbauproduktes Phenoxy-

essigsäure im Urin geschlussfolgert wer-

den. 
F Aus toxikologischen Gründen wird 

eine Hautdesinfektion bei Frühgeborenen 

mit Octenidin 0,1 % ohne Phenoxyethanol 

empfohlen (Kategorie II).

Der Hersteller von Octenisept® bietet 

Klinikapotheken Octenidin als Grund-

substanz zur eigenen Herstellung einer 

gebrauchsfertigen Lösung (Zielkonzentra-

tion 0,1 %) nach einer Arzneirezeptur an.

3.2.3 Schleimhautantiseptik
Vor Blasenkatheterisierung soll ein An-

tiseptikum mit sterilem, satt getränkten 

Tupfer aufgetragen und von der Harn-

röhre nach dorsal abgewischt werden 

(Einwirkzeit 1 min). Octenisept® ist we-

gen der Resorption des zusätzlich enthal-

tenen Phenoxyethanols problematisch 

[218]. 
F  Zur Schleimhautantiseptik bei 

Frühgeborenen < 1500g ist Octenidin 

0,1 % ohne Phenoxyethanol Mittel der 

Wahl (Kategorie IB), (s. o.). Eine evidenz-

basierte Empfehlung zur Mundhöhlenan-

tiseptik bei apparativer Beatmung ist nicht 

möglich (Kategorie III).

3.2.4 Antiseptische Hautwaschung 
Spezielle Indikationen zur antiseptischen 

Hautwaschung können bei Frühgebore-

nen bestehen, die mit MRSA besiedelt 

sind oder unter der Geburt/Sectio äußer-

lich durch das Blut der Mutter mit He-
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Ta bel le 2

Vermeidung der VAP, externe Erregerreservoire (modifiziert nach Crnich 

et al. 2005 [222])

Reservoir Präventionsziel Maßnahmen

Aerodigestive  Vermeidung der Händehygiene

Kolonisation exogenen Kolonisation Barriere-Maßnahmen bei Besiedlung mit

 Vermeidung von speziellen Krankheitserregern

 Aspirationen Non-invasive Beatmung

  Schräglagerung

Kontaminiertes „Sicheres“ Equipment Training und Weiterbildung des Personals

Equipment Reduzierte Kontami nation Sachgerechte Aufbereitung von

 der Beatmungsschläuche Medizinprodukten

  Aseptisches Vorgehen beim endotrachealen 

  Absaugen 

  Patientenbezogener Kittel, ggf. Mund-

  Nasen-Schutz und Schutzbrille 

Kontaminiertes „Sicheres“ Wasser Patientennah: steriles Wasser (z. B. zum

Wasser  Anspülen des Tubus oder zum Befeuchten

  der Atemluft) 

  Filtriertes (0,2μm) Wasser zur Pflege von 

  Haut und Schleimhaut

Aerogene „Sichere“ Luft Bei Nachweis spezieller Krankheitserreger

Übertragung  Isolierung in geeigneten Räumen mit 

  Schleuse

  Geeigneter Atemschutz [535]

  HEPA Filtrierung der Inkubator-Abluft

Empfehlung
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patitis B oder C oder HIV kontaminiert 

wurden. 
F In diesen Situationen erscheint eine 

antiseptische Waschung mit einer po-

lyhexanidhaltigen, streng nach Herstel-

lerangaben verdünnten Waschlösung als 

praktikabelste und nebenwirkungsärmste 

Alternative. Für Polyhexanid liegen aktu-

elle Gutachten zur Einstufung in die Kate-

gorie „begrenzt viruzid“ vor [219]. Wegen 

der langen Einwirkzeit des Antiseptikums 

muss das Frühgeborene (Überwachung 

am Monitor) durch Einwickeln in ein 

vorgewärmtes Tuch und ggf. unter einer 

Wärmelampe vor Auskühlung geschützt 

werden (Kategorie II). 

3.2.5 Nabelpflege
Unmittelbar postnatal wird die Nabel-

schnur nach Anlegen einer sterilen Kunst-

stoffklemme durchtrennt und mit einer 

sterilen Kompresse abgedeckt. Dabei wird 

die Kompresse unter der Nabelklemme 

durchgezogen, um den Kontakt des Na-

belschnurstumpfes mit der Bauchhaut und 

mit Urin zu verhindern. Sofern der Nabel-

stumpf nicht verunrei nigt ist, oder als Zu-

gang für intravaskuläre Katheter genutzt 

wird, ist eine Antiseptik nicht erforderlich 

(der Nabelstumpf wird nicht als Wunde 

angesehen, stellt jedoch eine potenzielle 

Eintrittspforte für Sekundärinfektionen 

dar). Bei lokalen Entzündungszeichen 

insbesondere bei einer Rötung des Nabel-

rings ist nach Entnahme eines Abstrichs 

zur Erregerdiagnostik ein Antiseptikum 

indiziert (siehe Hautantiseptik).

3.3 Prävention der beatmungs-
assoziierten Pneumonie (VAP) [8]

3.3.1 Pathogenese 
Die Verhinderung des Hustenreflexes, die 

Reizung/Verletzung des Trachealepithels, 

die Leitschiene für die Mikroaspiration 

von Bakterien des Mund- und Rachen-

raumes und die Kunststoffoberfläche, auf 

der sich ein mikrobieller Biofilm bildet, 

machen den intratrachealen Tubus zum 

wichtigsten Risikofaktor der VAP [220, 

221]. 

Intrinsische Faktoren des beatmungs-

pflichtigen Frühgeborenen kommen 

hinzu, wie der oft kritische und katabo-

le Allgemeinzustand, eine zelluläre oder 

humorale Immundefizienz sowie die an-

tibiotische Vorbehandlung. Das beatmete 

Frühgeborene ist einer Vielzahl von Fak-

toren in seiner belebten und unbelebten 

Umgebung ausgesetzt, durch die eine 

Infektion begünstigt wird [222] (. Tabel-

le 2). Die Diagnostik der VAP bei Frühge-

borenen ist schwierig, was bei der Beurtei-

lung entsprechender Studien berücksich-

tigt werden muss [50, 223, 224].

Risikofaktoren für eine VAP bei Früh-

geborenen sind:
F niedriges Geburtsgewicht mit höherer 

Rate an mechanischer Beatmung [18], 
F Liegedauer auf der Intensivstation 

und die Beatmungsdauer [227, 228], 
F zuvor durchgemachte bakterielle BSI 

[50],
F niedriger Säuregehalt des Magen-

sekrets, die noch unreife gastrointes-

tinale Motorik und die Sondenernäh-

rung (häufige Refluxe mit Mikroaspi-

rationen),
F Exposition gegenüber viralen Infekti-

onserregern auch während der Beat-

mung. Dies gilt insbesondere für RSV 

[47, 91, 93, 225, 226] und für das Influ-

enzavirus [227, 228, 229]. 

Die VAP bei Frühgeborenen war bisher 

kaum Gegenstand kontrollierter Studien 

[230, 231]. Insofern kann nur versucht wer-

den, die für Erwachsene gültigen Empfeh-

lungen [8, 119, 232] vor dem Hintergrund 

der Erfahrungen in der neonatologischen 

Intensivmedizin zu kommentieren (. Ta-

belle 2).

3.3.2 Invasive vs. nicht-invasive 
 Beatmung 
Die effektivste Prävention der VAP ist die 

Vermeidung der endotrachealen Intuba-

tion [233] z. B. durch die alternative Ap-

plikation von Continuous Positive Airway 

Pressure (CPAP) [21, 234]. Ein protektiver 

Effekt der generellen prophylaktischen 

CPAP-Atemunterstützung bei Frühgebo-

renen mit einem Geburtsgewicht unter 

1500g ist nicht gesichert [235]. Möglicher-

weise kann die elektive Frühintubation 

mit Surfactant-Gabe und anschließender 

Extubation (dann CPAP) den Beatmungs-

bedarf und damit die VAP-Rate senken 

[236, 237, 238]. Wenn immer möglich, soll-

ten bei Frühgeborenen geeignete nicht-in-

vasive Methoden der Atemunterstützung 

zum Einsatz kommen. 
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Empfehlungen zur VAP-Prävention modifiziert nach Lorenz 2003 [609] und KRINKO 2000 [8] mit Bewertung für Früh-

geborene < 1500

Maßnahme Evidenz Empfehlungen für Erwachsene FG < 1500g

 Erwach sene

Händedesin fektion IA Vor (und nach) jedem Kontakt mit Patient, Tubus, ja

  Beatmungszubehör oder nach Kontakt mit kontaminierten

  Gegenständen

Intubationsin dikation IB Vermeidung einer (Re-)Intuba tion, wenn möglich nicht- ja

und -umstände  invasive Atemhilfe

Intubations vorgang IB Keimarme Handschuhe Steriler Tubus, sterile Handschuhe

  Asepsis Asepsis

Extubation IB Absaugung vor Extubation Ja

Beatmungs filter III Keine Empfehlung Nein (CO2-Retention) keine Zulassung

Beatmungsschläuche IB Entfernen von Kondenswasser Ja

  Kein routinemäßiger Wechsel häufiger als alle 7 Tage

Absaugsystem 1: IA 1. Sterile intratracheale Spüllösung 1. Ja

 2: IB 2. sterile Absaugkatheter bei offenem Absaugen 2. Ja

 3: III 3. Offen vs. geschlossen: unentschieden 3. Idem

Lagerung des Patienten IB Schräglagerung Ja

Ernährung II Frühzeitige enterale Ernährung Ja

  Indikation zur parenteralen Ernährung im Verlauf

  täglich kritisch prüfen

  Ernährungssonden entfernen, sobald sie nicht mehr  Ja

  benötigt werden

  Magensonde-Lageprüfung vor jeder Sondierung Ja

Stressulkusprophylaxe III Strenge Indikationsstellung (in der Regel nicht erforderlich) Ja
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3.3.3 Umgebungskontamination, 
Händedesinfektion, Arbeitsorgani-
sation
Die Desinfektion insbesondere von Hand-

kontaktflächen in der Umgebung des 

Patienten wird zusätzlich zur sorgfältig 

durchgeführten Händedesinfektion vor 

und nach jeder Manipulation an Kompo-

nenten des Beatmungssystems als wich-

tige Komponente der VAP-Prävention 

angesehen [13, 148, 222, 239, 240, 241]. 
F Immer wenn eine Tubusdiskonnek-

tion vom Beatmungssystem erforderlich 

wird, müssen keimarme Einmalhand-

schuhe getragen werden [242] (Kategorie 

IB).
F Bei Diskonnektion sind das An-

satzstück des Beatmungssytems und das 

des Tubus vor externer Kontamination zu 

schützen (Kategorie II). 
F Das endotracheale Absaugen muss 

immer mit sterilen Materialien erfolgen 

(beim offenen Absaugen sind auch ste-

rile Handschuhe anzulegen, stets müssen 

Spülflüssigkeit und Katheter steril sein) 

(Kategorie IB). 

F Die Anzahl von Aktionen pro Kind 

und vor allem die Zahl der Diskonnekti-

onen und der Absaugvorgänge sind auf 

die medizinisch minimal notwendige 

Zahl zu begrenzen [231] (Kategorie II). 

3.3.4 Kommentar zu bestehenden 
Leitlinien 
. Tabelle 3 gibt Hinweise auf die Be-

standteile der Empfehlungen für Erwach-

sene, die auch auf Frühgeborene in praxi 

übertragen werden können, ohne dass für 

ihren Nutzen beweisende klinische Studi-

en vorliegen [8, 119, 232]. Die dort und 

anderenorts [119, 243, 244, 245] gegebene 

Empfehlung einer Schräglagerung (Anhe-

ben der Inkubatorliegefläche am Kopfen-

de) [246, 247] ist auch bei Frühgeborenen 

möglich. Ebenso ist eine intermittierende 

Bauchlagerung zur besseren Ventilation 

und Sekretdrainage der basalen Lungen-

abschnitte in der Regel zu empfehlen. 

3.3.5 Aseptische Intubation z. B. im 
Rahmen der Erstversorgung
Die Erstversorgung geht in aller Regel mit 

invasiven Maßnahmen einher und findet 

oft räumlich angrenzend an den gynäko-

logischen Operationssaal statt. Vor dem 

Hintergrund der besonderen Infektions-

gefährdung bei extrem unreifen Frühge-

borenen ergeben sich folgende Empfeh-

lungen:
F Die Hände sollten vor jedem Patien-

tenkontakt desinfiziert sein (Katego-

rie IA).
F Zur Intubation verwendete Materi-

alien, die mit den Schleimhäuten des 

Kindes in Kontakt kommen (Laryn-

goskopspatel und Magillzange), müs-

sen desinfiziert sein und kontaminati-

onssicher gelagert werden (Kategorie 

IV). 
F Bei der Intubation im Rahmen der 

Erstversorgung sollten sterile Hand-

schuhe getragen werden (für diese 

Empfehlung liegen jedoch keine kont-

rollierten Studien vor, Kategorie III).
F Ein chirurgischer Mund-Nasen-
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Schutz soll in dieser Situation die 

Übertragung respiratorischer Erreger 

auf den Patienten verhindern (Kate-

gorie IB).
F Alle Textilien, die mit dem Neugebo-

renen in Berührung kommen, sollten 

zumindest keimarm sein (frisch ge-

waschene, nicht offen gelagerte Kran-

kenhauswäsche, keimarme patienten-

bezogene Kittel) (Kategorie II).
F Zwischen mehreren Erstversorgungen 

sollte nach den Vorgaben des Hygie-

neplans eine Wischdesinfektion aller 

Arbeitsflächen/Handkontaktflächen 

im Erstversorgungsbereich (Reanima-

tionseinheit) stattfinden. Das Gleiche 

gilt für den Transportinkubator. Der 

Erstversorgungsraum ist daher in den 

Hygieneplan der NIPS einzubeziehen 

[248] (Kategorie IV).

3.3.6 Beatmungsfilter 
Die derzeit verfügbaren Beatmungsfilter 

zur passiven Befeuchtung des Systems 

[243, 249] sind für Frühgeborene nicht 

geeignet, da sie für diese Patienten nicht 

validiert sind und durch Totraumerhö-

hung zu einer kritischen CO2-Retention 

führen könnten (Kateorie III).

3.3.7 Beatmungsschläuche, 
 Inhalation unter der Beatmung
Wegen der hochgradigen Immundefizi-

enz wird für FG < 1500g Geburtsgewicht 

zusätzlich zur thermischen Desinfektion 

in einem Automaten eine definiert ge-

schützte (geschlossene) Lagerung von 

Beatmungszubehör empfohlen (Katego-

rie II). In der Praxis kann dies z. B. durch 

eine Sterilisation der Beatmungssysteme 

mit entsprechender Sterilgutverpackung 

erreicht werden. Auch wenn dies nicht 

den Vorgaben für Beatmungszubehör 

als nicht-invasives Medizinprodukt (nur 

Schleimhautkontakt) entspricht, erscheint 

es vor dem Hintergrund der ausgeprägten 

Vulnerabilität und Immundefizienz dieser 

Patientengruppe geboten, das Beatmungs-

zubehör zu sterilisieren und in einer Ste-

rilgutverpackung zu lagern (s. o.).

Inzwischen hat sich durchgesetzt, dass 

nicht sichtbar kontaminierte und funkti-

onstüchtige Beatmungsschläuche am sel-

ben Patienten nicht häufiger als alle 7 Tage 

gewechselt werden müssen [8, 119, 232]. 

Wahrscheinlich macht eine häufigere Ma-

nipulation mögliche positive Effekte des 

Systemwechsels zunichte [243, 244, 250]. 

Prospektive Studien zu dieser Frage bei 

Frühgeborenen fehlen.
F Beatmungsschläuche müssen bei 

der Aufbereitung thermisch desinfizie-

rend aufbereitet oder sterilisiert werden 

und anschließend kontaminationssicher 

(verpackt) gelagert werden (Kategorie 

IB).
F  Funktionstüchtige Beatmungs-

schläuche sollten am selben Patienten 

nicht häufiger als alle 7 Tage gewechselt 

werden. (Analogieschluss aus Studien mit 

älteren Patienten und theoretische Über-

legungen, Kategorie IB).
F Bei der Inhalationstherapie beat-

meter Patienten dürfen nur sterile Mate-

rialien und Lösungen in das Beatmungs-

system eingebracht werden (Regelungen 

des AMG) (Kategorie IV.)

3.3.8 Offene vs. geschlossene 
 Absaugung
In einer prospektiven Studie mit 66 vs. 

67 beatmeten Neugeborenen < 1250g GG 

[230] traten in beiden Gruppen (geschlos-

sene Absaugung vs. offene konventionelle 

Absaugung) je 5 VAP-Episoden auf. Un-

abhängig von der Methode des Absau-

gens (offen oder geschlossen) muss die 

Spülflüssigkeit steril sein. 
F Wenn durch entsprechende Maß-

nahmen Flüssigkeits- und Sekretrück-

stände im geschlossenen Absaugsystem 

vermieden werden, ist das System als 

Bestandteil des Beatmungssystems zu 

betrachten und kann 7 Tage am Patienten 

verbleiben [251, 252]. Studien zu dieser 

Frage bei Frühgeborenen fehlen (Katego-

rie III).
F Eine Empfehlung zum infektions-

präventiven Einsatz und zum Wechselin-

tervall geschlossener Absaugsysteme bei 

Frühgeborenen kann nicht ausgesprochen 

werden (Kategorie III).
F Wenn der Patient endotracheal mit 

multiresistenten Krankheitserregern be-

siedelt ist, wird eine geschlossene Absau-

gung zur Verringerung der Umgebungs-

kontamination empfohlen (Kategorie 

IB).

3.3.9 Mund- und Schleimhaut-
pflege bei Beatmung
Es ist bisher unbekannt, ob spezielle Maß-

nahmen der Schleimhauthygiene, die sich 

in zahlreichen Studien bei erwachsenen 

Intensivpatienten als effektiv in der VAP-

Prävention erwiesen haben [253], die 

Kolonisation der Schleimhäute bei Früh-

geborenen günstig beeinflussen und die 

VAP-Inzidenz vermindern können. Vor 

allem wurden die entsprechenden Studien 

bei Erwachsenen mit Chlorhexidin oder 

oralen Antibiotika durchgeführt, deren 

Einsatz bei sehr unreifen Frühgeborenen 

nicht empfohlen werden kann.
F Mit Antibiotika behandelte, sehr 

unreife Frühgeborene sollten eine lokale 

Prophylaxe mit Nystatin- oder Amphote-

ricin B (cave: hohe Osmolarität von Am-

phoMoronal®) erhalten [254] (Kategorie 

II).

3.3.10 Antibiotikaprophylaxe und 
Immunglobuline
F Eine prophylaktische antibakterielle 

Chemotherapie bei beatmeten Frühge-

borenen wird nicht empfohlen [255] 

(Kategorie IA). Das Gleiche gilt für eine 

prophylaktische Substitution von Im-

munglobulinen zur Prävention der VAP 

[256] (Kategorie IA). 
F Über die passive Immunisierung 

mit Palivizumab zur Prävention der RSV-

Pneumonie bei Hochrisikofrühgebore-

nen, die während der RSV-Saison noch 

stationär behandelt werden, sollte im Ein-

zelfall entschieden werden [257, 258, 259, 

260, 261] (Kategorie IB).

3.4 Prophylaxe von Gefäßkatheter-
assoziierten Infektionen – überge-
ordnete Aspekte

Die hier nachfolgend dargestellten prä-

ventiven Maßnahmen ergänzen die ent-

sprechende Empfehlung der KRINKO aus 

dem Jahr 2002 [7].

3.4.1 Vorgehen am Katheterhub
Der Katheterhub, d. h. die Verbindungs-

stelle zwischen dem Infusionssystem und 

dem zentralen Katheter, ist eine „Achil-

lesferse“ der bakteriellen Kontamination 

[262, 263, 264]. Die Kontamination des 

Katheterhubs ist ebenso wie die Kontami-

nation der Eintrittsstelle ein unabhängiger 
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Risikofaktor für Katheter-assoziierte BSI 

bei Frühgeborenen [24, 28]. 

Die Bakterien wandern vom Hub mit 

der Infusionsflüssigkeit in das Lumen des 

Katheters, wodurch dieser besiedelt und 

schließlich der Patient infiziert werden 

kann [28, 265, 266]. Ethanol 70 % ist die 

effektivste Möglichkeit der schnell wirk-

samen Desinfektion des Katheterhubs 

[262]. Hinweise des Herstellers zur Mate-

rialverträglichkeit von Desinfektionsmit-

teln und Antiseptika sind zu beachten. 

Der Katheterhub sollte in einer sterilen 

Kompresse eingewickelt und nicht unge-

schützt auf der Haut des Patienten abge-

legt werden [24]. Der Einsatz spezieller 

„antiseptischer Hubs“ ist in der Neonato-

logie nicht erprobt.
F Der Katheterhub eines zentralen 

Katheters muss vor Kontamination ge-

schützt werden (Kategorie IB). 
F  Unnötige Diskonnektionen des 

Infusionssystems vom Katheterhub sind 

durch eine vorausschauende Planung un-

bedingt zu vermeiden (Kategorie IB).
F Die Diskonnektion (nach Desinfek-

tion) darf nur mit sterilen Handschuhen 

erfolgen (Kategorie IB).
F Blut oder Reste der parenteralen Er-

nährungslösung (TPN) am Hub müssen 

mit einer sterilen, mit Händedesinfekti-

onsmitel getränkten Kompresse entfernt 

werden (Kategorie IB).
F Vor und am Ende jeder Diskonnek-

tion muss eine Desinfektion des Katheter-

hubs erfolgen (Kategorie IB).
F Beim Einsatz eines geeigneten, des-

infizierbaren, nadelfreien Konnektions-

ventils am Katheterhub [266a] sollte der 

entsprechende Pflegestandard in Abspra-

che mit dem Hygienefachpersonal an die 

besonderen Gegebenheiten im Umgang 

mit diesem Device angepasst werden 

[266a] (Kategorie II).

3.4.2 Systemwechselintervall
Gillies et al. [267] kommen in einer 2004 

publizierten Metaanalyse analog zu den 

Empfehlungen der KRINKO [7] und der 

Centers for Disease Control and Preven-

tion (CDC) [268] zu dem Ergebnis, dass 

die zur Infusion kristalloider Lösungen 

genutzten Systeme nicht häufiger als alle 

72 Stunden gewechselt werden müssen. 

Im Cochrane Review von 2005 erweitern 

die Autoren diese Empfehlung auf 96 h 

[269]. Eine evidenzbasierte Empfehlung 

zum Vorgehen bei parenteraler (insbe-

sondere lipidhaltiger) Ernährung halten 

sie aufgrund der vorliegenden Daten nicht 

für möglich. Lipidinfusionen sind ein un-

abhängiger Risikofaktor für grampositive 

BSI bei Frühgeborenen [270].

Nur 2 Studien beschäftigen sich mit 

dem Systemwechselintervall bei Früh-

geborenen [271]. Fox et al. untersuchten 

ohne klinische Endpunkte nur die Kon-

taminationsrate des Infusats [271, 272]. 

Matlow et al. fanden bei Systemwechseln 

nach Lipidinfusion in der 72-h-Gruppe 

eine signifikant höhere Kontaminations-

rate als bei täglichem Systemwechsel. Di-

ese sehr hohen BSI-Raten bestätigen die 

TPN als Risikofaktor für eine Bakteriämie 

unabhängig vom Systemwechselintervall 

[28, 272]. Diskonnektionen erhöhten in 

einer multivariaten Analyse das Risiko der 

Hub-Kontamination und der BSI selbst 

bei Desinfektion des Hubs mit Chlorhe-

xidin/Ethanol [24].
F Die Empfehlung des Systemwech-

sels nicht früher als alle 72 Stunden kann 

auf Frühgeborene nur aus Analogie-

schlüssen und pathogenetischen Erwä-

gungen (mehr Diskonnektionen erhöhen 

das Infektionsrisiko) übertragen werden 

(Kategorie IB). 
F Systeme, über die parenterale Er-

nährung mit Lipiden appliziert wird, müs-

sen spätestens alle 24 h gewechselt werden 

(Kategorie IB). 
F Nach Verabreichung von Blutpro-

dukten ist ein Systemwechsel innerhalb 

von 6 h erforderlich [273] (Kategorie 

IV).

3.4.3 Einsatz von In-line-Infusions-
filtern zur Infektionsprävention
Van Lingen et al. fanden nach 96 h 

Standzeit auf 14 % der Filter eine bak-

terielle Kontamination der patienten-

fernen Filteroberfläche, bei 3 Patienten 

war der patientennahe Anteil des Filters 

kontaminiert [274]. Bakterien-(Endoto-

xin-)filter (Porenweite 0,2 μm) können 

Medikamente adsorbieren und sind für 

die Verabreichung von Emulsionen (z. B. 

liposomales Amphotericin B), Blut- und 

Blutprodukten (auch Immunglobulinen) 

nicht geeignet. 

Eine Blutentnahme ist über einen Mi-

krofilter nicht möglich. Ein Verschluss 

des Filters macht eine Diskonnektion des 

Systems nötig. Mikrofilter verhindern 

nicht die bei Frühgeborenen quantitativ 

bedeutsamen Infektionen, die von der 

Eintrittsstelle des zentralen Venenkathe-

ters oder von der Lipidinfusion ausge-

hen [28, 270]. Zwei aktuelle Übersichten 

[129, 275] konnten keine wissenschaftlich 

beweisende Studie zum infektionsprä-

ventiven Nutzen von Inline-Mikrofiltern 

anführen.
F Der Einsatz von 0,2 μm inline-Mi-

krofiltern mit dem Ziel der Prävention 

Gefäßkatheter-assoziierter Infektionen 

kann bei Frühgeborenen nicht empfohlen 

werden, da evidenzbasierte Analysen feh-

len. Gegebenenfalls ergibt sich die Forde-

rung nach Filtern aus pharmazeutischen 

Überlegungen (z. B. zur Abscheidung von 

Partikeln) (Kategorie III). 

3.5 Zentrale Venenkatheter (ZVK)

Zentrale Venenkatheter werden bei Früh-

geborenen < 1500g in der Regel als Nabel-

katheter oder als perkutane zentrale Ve-

nenkatheter (peripherally-inserted central 

catheter, „Silastik“-Katheter, PICC) ange-

wendet [276, 277, 278, 279, 280, 281, 282, 

283, 284]. 

Andere Kathetertypen und -zugänge 

(Subclavia-, Jugularis-, Femoralis-, Bro-

viac- oder Port-Katheter) werden nur in 

Ausnahmefällen eingesetzt. Deshalb be-

ziehen sich die folgenden Ausführungen 

auf PICC und auf Nabelvenenkatheter. 

Hinweise zu anderen Kathetersystemen 

können den Empfehlungen der KRIN-

KO [7] und in denen der Gesellschaft für 

Pädiatrische Hämatologie und Onkologie 

[285] entnommen werden.

3.5.1 Perkutane zentrale Venen-
katheter (PICC)
Perkutane zentrale Venenkatheter werden 

über eine periphere Vene eingeführt und 

je nach Punktionsort in die obere oder 

untere Hohlvene vorgeschoben. Diese Ka-

theter ermöglichen eine deutlich längere 

Verweildauer als periphere Venenkatheter 

(im Mittel 11–32 Tage) [277, 279, 280, 286, 

287]. Sie werden zur parenteralen Ernäh-

rung (auch hyperosmolare Lösungen) 

oder zur medikamentösen Therapie (z. 

B. kreislaufwirksame Pharmaka, Anti-

biotika) genutzt [278, 288, 289]. Kathe-
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ter-assoziierte Infektionen werden in der 

Mehrzahl durch CoNS verursacht und 

erfordern oft eine vorzeitige Entfernung 

und ggf. Neuanlage des Katheters [277]. 

Die Infektionsrate wird mit 2,3–13,1/1000 

Kathetertage angeben und ist damit zu-

mindest nicht höher als bei peripheren 

Venenkathetern [279, 280, 281,290]. 

3.5.2 Personalschulung
Bei ELBW-Frühgeborenen konnte durch 

den Einsatz speziell geschulter Kathe-

terteams die Rate Katheter-assoziierter 

Infektionen von 25 auf 7,1/1000 Katheter-

tage gesenkt werden [291]. Regelmäßige 

Schulungen des Behandlungsteams haben 

ebenfalls einen signifikanten infektions-

präventiven Effekt [38, 291, 292].
F Regelmäßige (zumindest jährlich 

stattfindende) Personalschulungen nach 

den Vorgaben eines schriftlich fixierten 

Standards zur Anlage und Pflege (peri-

pher angelegter) zentraler Venenkatheter 

werden empfohlen. Dieser Standard soll-

te auch die Grundlage zur Einarbeitung 

neuer Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter 

sein (Kategorie IA).

3.5.3 Kathetermaterial
Untersuchungen bei Frühgeborenen 

< 1000g, die die heutzutage üblichen 

Kathetermaterialien Silikon und Poly-

urethan unter infektionspräventiven Ge-

sichtspunkten miteinander vergleichen, 

zeigen keinen Unterschied hinsichtlich 

der Infektionsrate (5,8 vs. 3,9/1000 Ka-

thetertage) [291].
F Eine Präferenz in Bezug auf das Ka-

thetermaterial (Silikon oder Polyurethan) 

ist nicht ersichtlich (Kategorie III).

3.5.4 Auswahl der Insertionsstelle 
und Anlage des PICC
Systematische Untersuchungen, welche 

Insertionsstelle aus infektionsprophylak-

tischer Sicht zu bevorzugen ist, existieren 

bei Frühgeborenen mit einem Gewicht 

< 1500g nicht. Nach Mahieu et al. ging die 

Anlage in Subclavia-Position mit einem 

erhöhten Risiko der Kontamination der 

Eintrittsstelle einher (OR 8,1; CI95 2,35–27, 

p < 0,001) [28]. Die Anlage von PICCs er-

folgt in steriler Technik unter maximalem 

Barriereschutz [293, 294].
F Eine infektionspräventive Empfeh-

lung zur Wahl der Insertionsstelle von 

PICC kann nicht gegeben werden (Kate-

gorie III).

Erforderlich sind:
F eine hygienische Händedesinfektion 

vor der Anlage (Kategorie IA),
F eine Hautantisepsik (siehe entspre-

chender Abschnitt dieser Empfeh-

lung) unter Beachtung der Einwirk-

zeit (Kategorie IB),
F sterile Einmalhandschuhe, steriler 

Schutzkittel, chirurgischer Mund-Na-

sen-Schutz und Kopfhaube, großflä-

chige Abdeckung der Punktionsstelle 

mit sterilem Lochtuch (Kategorie IB) 

und
F die Insertion unter aseptischen Bedin-

gungen (Kategorie IA).

3.5.5 Verband, Verbandswechsel, 
lokale Antisepsis
Die Insertionsstelle kann mit einem Gaze-

verband oder mit einem semipermeablen 

Folienverband abgedeckt und vor Dislo-

kation geschützt werden. Nicht-transpa-

rente Verbände müssen bei Frühgebore-

nen, die sich nicht über Schmerzen an der 

Eintrittsstelle beklagen können, täglich 

erneuert werden. Transparentverbände 

müssen generell nicht routinemäßig je-

doch sofort bei Verschmutzung, Ablö-

sung oder Infektionsverdacht gewechselt 

werden. Blutreste an der Eintrittsstelle 

sollten sorgfältig entfernt werden (zur 

antiseptischen Behandlung der Eintritts-

stelle siehe Abschnitt Hautantisepsis). 

Die prophylaktische Applikation antibi-

otischer Salben ist obsolet [295, 296, 297, 

298]. Kontrollierte Studien zum Einsatz 

von Octenidin 0,1 % gibt es bislang nicht 

(siehe Abschnitt Antisepsis). Transparente 

Folienverbände werden wegen zahlreicher 

praktischer Vorteile empfohlen, sind je-

doch aus infektionspräventiven Gründen 

konventionellen Verbänden nicht überle-

gen. 
F Transparente Folienverbände müs-

sen nicht routinemäßig, jedoch in jedem 

Falle bei Verschmutzung, Ablösung oder 

Infektionsverdacht gewechselt werden 

(Kategorie IB). 
F Gazeverbände sind bei Frühgebore-

nen tgl. zu wechseln (Kategorie IB). 
F Reinigung der Eintrittsstelle mit 

sterilem Aqua dest., lokale Antisepsis mit 

Octenidin 0.1 % (Kategorie IB). 
F Es sollen keine antibakteriellen Cre-

mes oder Salben auf die Insertionsstelle 

eines Venenkatheters aufgebracht werden 

(Kategorie IB).

3.5.6 Systemwechsel
F Der Wechsel komplexer Infusionssys-

teme sollte, wenn möglich, von 2 Pfle-

genden unter aseptischen Bedingungen 

vorgenommen werden (Kategorie II). 
F  Die am Katheterhub arbeitende 

Pflegekraft soll sterile Handschuhe, einen 

Mund-Nasen-Schutz und einen sauberen, 

patientenbezogenen Kittel tragen (Kate-

gorie IB). 

Dieses Vorgehen führte in mehreren 

Interventionsstudien neben anderen Maß-

nahmen zu einer signifikanten Reduktion 

der Katheter-assoziierten Infektionen bei 

Frühgeborenen < 1500g [38, 42, 291]. 

3.5.7 Geschlossene Infusions-
systeme und Liegedauer von PICC
Durch die Verwendung von geschlos-

senen Infusionssystemen, die nicht 

häufiger als einmal tgl. diskonnektiert 

wurden, konnte zusammen mit anderen 

Maßnahmen eine ausgeprägte Redukti-

on Katheter-assoziierter Infektionen bei 

Frühgeborenen < 1500g erreicht werden 

[42] (. Tabelle 4). Da es sich dabei nicht 

um eine prospektiv randomisierte Studie 

handelt, kann allerdings aufgrund dieser 

Daten allein keine Empfehlung abgege-

ben werden. Die mittlere Liegedauer von 

PICC ist deutlich länger, ohne dass die 

Rate Katheter-assoziierter Infektionen im 

Vergleich zu peripheren venösen Kathe-

tern zunimmt [279, 280, 299]. Eine Studie 

zu Gram-negativen Blutstrominfektionen 

bei Frühgeborenen identifizierte eine 

Liegedauer des zentralen Venenkatheters 

über 10 Tage und > 21 Tage als unabhän-

gige Risikofaktoren [30].
F Die Indikation zum Gebrauch eines 

PICC muss täglich geprüft werden; er 

muss so früh wie möglich entfernt werden 

(Kategorie IB). 
F PICCs müssen nicht routinemäßig 

gewechselt werden (Kategorie IB).

3.5.8. Vancomycin-Prophylaxe
Die prophylaktische Gabe von Vanco-

mycin (. Tabelle 5) (kont. 25 μg/ml In-

fusionslösung oder intermittierender 

Vancomycin-Block) senkte in prospektiv 

randomisierten Studien signifikant die In-
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zidenz der nosokomialen Sepsis bei Früh-

geborenen [300, 301, 302, 303, 304]. Durch 

prophylaktische Gabe von Vancomycin 

entweder als zeitlich begrenzter Antibio-

tikablock oder als Supplementierung der 

parenteralen Ernährungslösung konnte 

die Inzidenz der Katheter-assoziierten In-

fektionen in mehreren Studien signifikant 

gesenkt werden (. Tabelle 5) [301, 302, 

303, 305, 306]. Die häufig in der Diskussi-

on zitierte, 2005 in Pediatrics publizierte 

Studie von Garland et al. zum prophylak-

tischen Einsatz eines Vancomycin-Blocks 

zeigt bei genauer Durchsicht erhebliche 

methodische Mängel (z. B. die Vielzahl 

ungeschützter Manipulationen an den 

Kathetern der Kontrollgruppe durch das 

Spülen mit Placebo) und geht von einer 

exzessiv hohen Rate Katheter-assoziierter 

Infektionen aus [306]. Die Rate negativer 

Blutkulturen in den Vancomycin-Grup-

pen der zitierten Studien kann zudem 

durch die Tatsache beeinflusst worden 

sein, dass die aus dem Katheter entnom-

mene Kultur Vancomycin-Reste aus dem 

Katheterlumen enthielt (falsch negatives 

Ergebnis). Ob prophylaktische Antibio-

tikagaben zu einer zusätzlichen Entwick-

lung von multiresistenten insbesondere 

Vancomycin-resistenten Bakterien füh-

ren könnte, ist bisher nicht ausreichend 

untersucht worden und kann somit nicht 

abschließend beurteilt werden [304, 307].
F Eine Empfehlung zur prophylak-

tischen Gabe von Vancomycin ist auf-

grund methodischer Mängel der bislang 

publizierten Studien und der unklaren 

Frage der Selektion Vancomycin-resis-

tenter Bakterien nicht möglich (Kategorie 

III). 

3.5.9 Heparinisierung der Infusions-
lösung zur Infektionsprävention
Ob die Gabe von Heparin einen prophy-

laktischen Effekt auf Katheter-assoziierte 

Infektionen hat, analysierten Shah et al. 

im Rahmen einer Übersicht der Cochrane 

Neonatal Collaborative Review Group 

[308]. Für keine Zielgröße der Analyse 

konnte ein signifikanter Vorteil festgestellt 

werden [309, 310]. 
F Eine Empfehlung zum Einsatz von 

Heparin zur Infektionsprävention bei 

PICC ist nicht möglich (Kategorie III).
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3.6 Periphere Arterienkatheter

3.6.1 Hintergrund
Periphere Arterienkatheter werden zur 

kontinuierlichen Blutdrucküberwachung 

und Vereinfachung der Blutabnahmen (v. 

a. Blutgase bei beatmeten FG) gelegt. Die 

Infektionsraten der arteriellen Zugänge 

sind auch im Kindesalter niedriger als 

die bei venösen Zugängen [311, 312]. Bei 

Kindern im Neugeborenenalter wurden 

bei 0,5 % Lokalinfektionen beschrieben 

[313]. Studien bei Frühgeborenen < 1500g 

wurden bisher nicht publiziert.

3.6.2 Auswahl der Insertionsstelle 
und Anlage des peripheren 
Arterienkatheters
Periphere Arterienkatheter bei Frühgebo-

renen werden gewöhnlich in die A. radi-

alis oder die A. tibialis post. gelegt [314, 

315]. Eine bevorzugte Insertionsstelle aus 

infektiologischen/hygienischen Gründen 

konnte bisher in Studien und insbeson-

dere bei Frühgeborenen < 1500g nicht 

gezeigt werden.

Obwohl keine Daten zu den hygie-

nischen Maßnahmen während der Inser-

tion peripherer Arterienkatheter vorlie-

gen, sollten alle Maßnahmen eingehalten 

werden, die bei der Insertion peripherer 

Venenverweilkanülen getroffen werden, 

und darüber hinaus sterile Handschuhe 

getragen werden, da in der Regel auch 

während der Punktion die Palpation des 

Arterienpulses notwendig sein kann.
F Eine Empfehlung zur Wahl der In-

sertionsstelle von peripheren Arterienka-

thetern aus infektiologischer Sicht kann 

nicht gegeben werden (Kategorie III).

Empfohlen wird
F eine hygienische Händedesinfektion 

(Kategorie IA),
F das Anlegen von Handschuhen zum 

Personalschutz vor hämatogenen Er-

regern (Kategorie IV),
F eine Hautdesinfektion unter Beach-

tung der Einwirkzeit (Kategorie IB),
F die Insertion unter aseptischen Bedin-

gungen (Kategorie IA),
F das Palpieren der Einstichstelle nur 

mit sterilen Handschuhen (Kategorie 

IB).
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3.6.3 Verband und Verbands-
wechsel
Hinsichtlich Verband und Verbandswech-

sel sollen periphere Arterienkatheter wie 

periphere Venenverweilkanülen behan-

delt werden.
F Eine punktionsnahe Applikation 

von unsterilen Pflasterstreifen ist zu ver-

meiden (Kategorie IB).
F Es können sowohl transparente als 

auch Gazeverbände verwendet werden 

(Kategorie IB).
F Die Verbände müssen täglich inspi-

ziert werden (Kategorie IB). 
F Transparentverbände müssen nicht 

routinemäßig, sondern nur bei Bedarf 

(Verschmutzung, Ablösung, Durchfeuch-

tung, Infektionsverdacht) gewechselt wer-

den (Kategorie IB).
F Gazeverbände müssen tgl. gewech-

selt werden (Kategorie IB).
F Es ist eine hygienische Händedes-

infektion vor und nach Verbandswechsel 

erforderlich (Kategorie IB).
F Der Verbandswechsel erfolgt mit-

tels No-Touch-Technik oder mit sterilen 

Handschuhen (Kategorie IB).
F Die Insertionsstelle wird mit steriler 

0,9 % NaCl-Lösung und sterilem Stieltup-

fer gereinigt (Kategorie IB).

3.6.4 Auswahl und Pflege des 
Druckmesssystems
Da Infektionen mit Gram-negativen 

Stäbchenbakterien bei Verwendung von 

Mehrwegdruckmesssystemen beschrie-

ben wurden, sind Einwegartikel, wie heu-

te auch allgemein üblich, den Mehrweg-

systemen vorzuziehen [316, 317, 318, 319]. 

Auch bei neonatologischen Patienten 

wurden Infektionen über das Messsystem 

beschrieben, insbesondere mit Candida 

parapsilosis aber auch Gram-negativen 

Bakterien [320, 321, 322]. 

Als Druckmesssysteme sollten ge-

schlossene Systeme ohne Dreiwegehahn 

verwendet werden. Die gesamten Sys-

teme sollten alle 96 Stunden gewechselt 

werden [312, 323, 324]. Die Blutentnah-

me kann aus solchen Systemen über eine 

Durchstichmembran mit einer geeig-

neten sterilen Nadel/Spritze nach vor-

heriger alkoholischer Wischdesinfektion 

der Membran erfolgen [318]. Grundsätz-

lich sollten die Anzahl der Manipulati-

onen, insbesondere Blutabnahmen so 

niedrig wie möglich gehalten werden 

[318, 325].
F Es sollen Einmalartikel als Druck-

messsysteme verwendet werden (Katego-

rie IB).
F Es sollen geschlossene Druckmess-

systeme eingesetzt werden (Kategorie 

IB).
F Die Handhabung der nicht konnek-

tierten Druckmesssysteme muss im Be-

reich der Verbindungsstücke unter asep-

tischen Kautelen erfolgen (Kategorie IB).
F Druckmesssysteme müssen alle 96 

Stunden gewechselt werden (Kategorie 

IB).
F Bei Blutabnahmen über eine Gum-

mimembran mit einer sterilen Nadel/

Spritze muss vorher eine alkoholische 

Wischdesinfektion der Membran erfolgen 

(Kategorie IB).

3.6.5 Liegedauer von peripheren 
Arterienkathetern
Wie bei peripheren Venenverweilkanülen 

nimmt die Kolonisationsrate bei längerer 

Liegedauer zu [326, 327, 328, 329, 330]. Zu-

sammenfassend sind die Infektionsraten 

auch bei längerer Liegedauer niedrig, so-

dass keine Empfehlung für einen routine-

mäßigen Wechsel gegeben werden kann 

[312, 328].

Wegen der Begünstigung einer bak-

teriellen oder mykotischen Besiedlung 

des Systems sollten keine glukosehal-

tigen Spüllösungen verwendet werden 

[318, 321, 322]. Die Zugabe von 0,25-1 U/

ml Heparin führt zu einer verlängerten 

Nutzungsdauer auch bei Kindern und 

neonatalen Patienten [331, 332, 333]. Eine 

Metaanalyse von Randolph et al. kommt 

deshalb zu der allgemeinen Empfehlung, 

der arteriellen Spüllösung Heparin zuzu-

setzen [334]. Aus infektiologischer Sicht 

existieren keine Daten, die einen Nutzen 

für die kontinuierliche Heparingabe zur 

Prophylaxe der Katheter-assoziierten In-

fektionen zeigen.
F Periphere Arterienkatheter können 

in situ belassen werden, solange eine kli-

nische Indikation besteht bzw. keine Kom-

plikation aufgetreten ist (Kategorie IB).
F Ein routinemäßiger Wechsel peri-

pherer arterieller Katheter ist nicht not-

wendig (Kategorie IB).
F Die Indikation muss täglich neu ge-

prüft werden (Kategorie IB).

F Katheter sind bei sichtbarer Entzün-

dung an der Eintrittsstelle sofort zu entfer-

nen (Kategorie IB).
F Glukosehaltige Spüllösungen dürfen 

nicht verwendet werden (Kategorie IB).
F Eine Empfehlung zur Verwendung 

von Heparin kann aus infektiologischen 

Gründen nicht gegeben werden (Katego-

rie III).

3.7 Nabelkatheter

3.7.1 Hintergrund
Die Nabelgefäße [V. umbilicalis (NVK), 

A. umbilicalis (NAK)] von kritisch kran-

ken Neugeborenen werden als Zugang 

für Gefäßkatheter genutzt, da sie leicht 

kanülierbar sind und sich gut zur Verab-

reichung von Medikamenten unmittelbar 

nach der Geburt und zur perinatalen Gabe 

von Infusionslösungen eignen. Weiterhin 

ermöglichen sie eine arterielle Blutdruck-

messung und arterielle Blutgasanalysen 

(NAK) bzw. eine Messung des zentralve-

nösen Druckes über NVK und dienen zur 

Entnahme von Blutproben.

Der Nabel wird nach der Geburt rasch 

mit Bakterien kolonisiert. Bzgl. der Ko-

lonisierung werden in der Literatur die 

Raten mit 40–55 % für NAK [335, 336, 337] 

und mit 22–59 % für NVK [336, 338] be-

ziffert. Die Inzidenz von Katheter-assozi-

ierten systemischen Infektionen beträgt 

5–6 % bei NAK und 3–8 % bei NVK [337, 

338]. In einer kanadischen Studie lag die 

NVK-assoziierte Sepsisrate bei 7,2/1000 

Nabelvenenkathetertage und war damit 

etwa halb so hoch wie die Sepsisrate bei 

PICCs [290]. Als Risikofaktoren für eine 

NAK-assoziierte BSI gelten ein Geburts-

gewicht < 1500g, eine protrahierte Ver-

abreichung von Antibiotika sowie die 

verlängerte Liegedauer des NAK [337, 339, 

340].

3.7.2 Personal
Speziell geschulte Katheterteams und 

Personalschulungen können die Rate Ka-

theter-assoziierter Infektionen signifikant 

reduzieren. Studien, die dies für die Anla-

ge und Pflege von NVK/NAK untersucht 

haben, fehlen jedoch.

3.7.3 Kathetermaterial, Katheterart
Der Einfluss verschiedener Kathetermate-

rialien wurde im Hinblick auf infektions-
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präventive Effekte für Nabelkatheter nicht 

untersucht [341, 342]. Katheter aus Poly-

urethan oder Silikon sollten bevorzugt 

verwendet werden, da In-vitro-Daten eine 

schlechtere Adhäsion von Mikroorganis-

men an diesen Materialien im Vergleich 

zu Polyvinylchlorid oder Polyethylen 

zeigen [343]. Mehrlumige Nabelvenenka-

theter sind im Vergleich mit einlumigen 

Kathetern nicht mit einer erhöhten In-

fektionsrate assoziiert [344, 345, 346]. Die 

Position (hohe vs. tiefe Position) des Na-

belarterienkatheters wurde hinsichtlich 

Katheter-assoziierter Infektionen nicht 

untersucht. Hinsichtlich der Entwicklung 

einer NEC (s. u.) zeigte sich kein signifi-

kanter Unterschied [342].
F Es können handelsübliche NVK/

NAK aus Silikon oder Polyurethan ver-

wendet werden (Kategorie III).
F Es können sowohl einlumige als 

auch mehrlumige Katheter zum Einsatz 

kommen (Kategorie IB).
F Eine Empfehlung für die hohe oder 

tiefe Position beim NAK kann nicht aus-

gesprochen werden (Kategorie III).

3.7.4 Anlage des Nabelvenen- und 
Nabelarterienkatheters
Es existieren keine Studien, in denen der 

Einfluss bestimmter Hygienemaßnah-

men bei der Insertion auf die Infekti-

onsrate von Nabelkathetern untersucht 

wurde. Die Anlage von Nabelkathetern 

erfolgt in steriler Technik unter maxima-

lem Barriereschutz. Zur Desinfektion des 

Nabelstumpfes sollte wie bei den PICCs 

und den peripheren Venen- und Arte-

rienkathetern in der Patientengruppe 

< 1500g GG Octenidin 0,1 % verwendet 

werden.
F Katheter können im Kreißsaal, OP 

oder auf der Station gelegt werden (Kate-

gorie IB).

Weitere Empfehlungen sind:
F hygienische Händedesinfektion vor 

der Anlage (Kategorie IA),
F Haut- und Nabelstumpfdesinfekti-

on mit Octenidin 0,1 % unter Beachtung 

der Einwirkzeit von mind. 1 min (Katego-

rie IB),
F Anlage von sterilen Einmalhand-

schuhen, sterilen Schutzkitteln, Mund-

Nasen-Schutz und Haube, großflächige 

Abdeckung der Punktionsstelle mit ste-

rilem Lochtuch (Kategorie IA),

F Durchtrennung der Nabelschnur 

und Präparation der Nabelgefäße mit ste-

rilem Instrumentarium (Kategorie IB),
F Insertion unter aseptischen Bedin-

gungen (Kategorie IA).

3.7.5 Versorgung und Pflege des 
katheterisierten Nabelstumpfes
Die Nabelgefäßkatheter können mit Hil-

fe einer Annaht am Nabelstumpf fixiert 

werden. Der Nabelstumpf kann mit einem 

Gazeverband verbunden werden. Trans-

parentverbände eignen sich hierfür nicht. 

Nicht-transparente Gazeverbände 

müssen täglich erneuert werden, um eine 

Inspektion der Eintrittsstelle durchzu-

führen. Dem Vorteil eines Verbandes der 

Nabelregion (z. B. Schutz vor Verunreini-

gungen aus der Perianalregion) stehen die 

Nachteile der schlechteren Beurteilbarkeit 

der Einführtiefe des Nabelgefäßkatheters 

gegenüber. Ob eine offene Nabelpflege 

(ohne Pflasterverband) zu einem höheren 

Risiko für Katheter-assoziierte Infekti-

onen führt, wurde nicht untersucht. 

Die Reinigung der Insertionsstelle soll-

te mit sterilen Tupfern und NaCl 0,9 % 

und die lokale Antisepsis mit Octenidin 

0,1 % erfolgen. Daten über die Anwen-

dung von antimikrobiellen Salben auf der 

Insertionsstelle bei Nabelgefäßkathetern 

existieren nicht.
F Eine Aussage zur Notwendigkeit 

eines Pflasterverbandes bei liegendem 

Nabelkatheter ist nicht möglich (Katego-

rie III).

Empfohlen wird eine
F lokale Antiseptik mit Octenidin 

0,1 % (Kategorie IB),
F und keine Routineapplikation von 

antibakteriellen Substanzen an der Nabel-

öffnung bei liegenden Nabelgefäßkathe-

tern (Kategorie III).

3.7.6 Prophylaktische Antibiotik a-
gabe während der Liegedauer
In einer kontrollierten Studie konnte un-

ter antibiotischer Prophylaxe zwar eine 

Reduktion der Kolonisierung der NAK, 

jedoch keine Reduktion von klinischen 

Infektionen beobachtet werden [335, 347]. 

Gleiches gilt für NVK [348, 349].
F Die prophylaktische Gabe syste-

mischer Antibiotika zur Prophylaxe Na-

belkatheter-assoziierter Infektionen wird 

nicht empfohlen (Kategorie IB).

3.7.7 Liegedauer, Wechsel und 
 Systemwechsel
Es gibt keine Studien, welche den Einfluss 

eines routinemäßigen Wechsels bzw. ei-

ne Entfernung von Nabelkathetern nach 

einer definierten Liegedauer untersucht 

haben. Der Systemwechsel erfolgt analog 

zu dem bei PICCs (siehe dort).
F Ein routinemäßiger Wechsel bzw. 

eine routinemäßige Entfernung von Na-

belkathetern nach einem bestimmten 

Zeitpunkt wird nicht empfohlen (Kate-

gorie III).
F Nabelkatheter müssen bei Zeichen 

einer Omphalitis (eitrige Sekretion, Rö-

tung der Periumbilikalregion) sofort ent-

fernt werden (Kategorie IB).

3.7.8 Spülung und Zusatz von 
 Heparin in die Infusionslösung
Die Durchgängigkeit von NAK wird 

durch den kontinuierlichen Zusatz von 

Heparin zur Infusionslösung („Arterien-

spülung“) günstig beeinflusst und damit 

die Liegedauer verlängert [350, 351]. Ob 

der Heparinzusatz zu einer geringeren 

Infektionsrate führt, ist nicht untersucht.
F Intermittierende Spülungen kön-

nen, falls notwendig, mit steriler 0,9 % 

NaCl-Lösung erfolgen (Kategorie IB).
F Eine Empfehlung zum Einsatz von 

Heparin als kontinuierliche Infusion zum 

Erhalt und zur Infektionsprävention bei 

NAK kann nicht gegeben werden (Kate-

gorie III).

3.7.9 Auswahl und Pflege des 
Druckmesssystems am NAK

F siehe entsprechender Abschnitt zu 

den Arterienkathetern

3.8 Prophylaxe der nekroti-
sierenden Enterokolitis (NEC) 

3.8.1 Hintergrund
Die höheren Stadien der NEC entsprechen 

einer nosokomialen Sepsis mit intraabdo-

minellem Infektionsfokus. Die empirische 

antibiotische Behandlung [26, 352, 353, 354,  

355] erhöht bereits bei begründetem Ver-

dacht auf eine NEC den Selektionsdruck 

für resistente Bakterien und begünstigt 

nosokomiale Candida-Infektionen [356]. 

Ein Teil der NEC-Episoden (ca. 50 % aller 

NEC-Fälle im NEO-KISS-Modul) treten 

in so genannten „Clustern“ auf (nicht 
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mehr als 30 Tage zwischen zwei Ereignis-

sen, 43 % aller NECs im NEO-KISS-Mo-

dul) und ähneln aus epidemiologischer 

Sicht Infektionsausbrüchen [32, 352, 357, 

358, 359, 360, 361. 362, 363, 364]. 

Die Situation eines Ausbruchs erfordert 

eine intensive mikrobiologische Abklä-

rung (respektive die sofortige Isolierung 

und Kohortierung aller Krankheits- und 

Verdachtsfälle). Bei solchen NEC-Clus-

tern sind virale und bakterielle Erreger 

als Auslöser identifiziert oder verdächtigt 

worden [358, 361, 362, 364, 365, 366, 367, 

368, 369, 370]. In einigen Studien zum 

Nutzen einer verbesserten Hygienepraxis 

auf NIPS wird die Abnahme der NEC-In-

zidenz als ein Erfolgskriterium herange-

zogen [352, 358, 363, 371, 372, 373]. 

Empfehlungen zur Infektionspräven-

tion:
F Die konsequente Einhaltung der Hän-

dehygiene (alkoholische Händedesin-

fektion, ergänzt um den gezielten Ge-

brauch von Einmalhandschuhen) ist 

die wichtigste Maßnahme der Infekti-

onsprävention (Kategorie IA).
F Die prospektive Surveillance nosoko-

mialer Infektionen soll die NEC ein-

beziehen, um NEC-Cluster frühzeitig 

erkennen und objektivieren zu kön-

nen (Kategorie IB). 
F Bei clusterartigem Auftreten (2 oder 

mehr Fälle in zeitlichem und räum-

lichem Zusammenhang) ist wie bei 

einem Ausbruchsmanagement [12] 

vorzugehen (Kohortierung und Kon-

taktisolierung aller Kinder mit Symp-

tomen der Erkrankung; intensive Dia-

gnostik und ggf. Umgebungsuntersu-

chung zur Erregerisolierung und -ty-

pisierung, ggf. molekularbiologische 

Klonalitätsanalysen) [358] (Kategorie 

IB).
F Von der oralen Verabreichung von 

Antibiotika zur NEC-Prävention soll 

wegen des erhöhten Risikos uner-

wünschter Wirkungen und der Se-

lektion resistenter Erreger abgese-

hen werden, solange nicht ein Aus-

bruch durch einen bakteriellen Erre-

ger mit gastrointestinalem Reservoir 

und geeignetem Antibiogramm vor-

liegt [365] (Kategorie IB).

3.8.2 Maßnahmen zur Vermin-
derung der Selektion resistenter 
 Erreger
Bis zu 90 % aller Kinder mit einem GG 

< 1500g werden während des stationären 

Aufenthaltes in der NIPS mindestens ein-

mal mit einer breit wirksamen antibakte-

riellen Kombinationstherapie behandelt 

[18, 19, 20, 180, 374]. Nach den aktuellen 

Neo-KISS-Daten [33] liegt die Anwen-

dungsrate für Antibiotika bei Kindern mit 

einem Geburtsgewicht von 500–999g bei 

38,9 und bei einem GG von 1000–1499g 

bei 26,4 Tagen pro 100 Patiententage. We-

gen des potenziell foudroyanten Verlaufes 

sind Neonatologen häufig gezwungen, 

eine antibiotische Therapie zu beginnen, 

obwohl die klinischen Zeichen für eine 

Infektion noch unspezifisch sind. Im kli-

nischen Alltag werden viele Frühgebore-

ne antibiotisch behandelt, die retrospektiv 

wahrscheinlich keiner solchen Therapie 

bedurft hätten. Hinzu kommt die letzt-

lich noch nicht ausreichende Sensitivität 

laborchemischer Parameter [18, 375, 376, 

377, 378] und die geringe Ausbeute der 

Blutkulturdiagnostik bei diesen Patienten 

[19, 20, 379, 380]. Nur bei der Hälfte aller 

Episoden konnte eine Infektion als Ursa-

che der klinischen Verschlechterung gesi-

chert werden [381, 382]. 

Einige Kinder mit komplizierten Ver-

läufen erhalten bei anhaltendem oder 

wiederkehrendem Infektionsverdacht 

oder bei unzureichendem Ansprechen 

unterschiedliche Behandlungen z. B. mit 

Glycopeptiden (meist Vancomycin) [383] 

und Cephalosporinen der Gruppe IIIb 

(Ceftazidim) oder IV (Cefepim) bis hin zu 

einem Carbapenem (meist Meropenem). 

In Einzelfällen oder zur Behandlung von 

Ausbrüchen kommen Reserveantibiotika 

zum Einsatz, wie etwa Piperacillin-Tazo-

bactam [384, 385, 386], Ciprofloxacin [387, 

388, 389] oder Linezolid [353, 390]. 

In Bezug auf den gesamten Ver-

brauch von Glycopeptiden entfällt in 

pädiatrischen Behandlungszentren ca. 

ein Drittel auf die NIPS (27 % bei [391]). 

Bei der überwiegenden Mehrzahl der so 

behandelten Episoden (84 % bei [391]) 

wird Vancomycin empirisch ohne den 

Nachweis eines Methicillin-resistenten 

Erregers in der Blutkultur eingesetzt [392, 

393]. Aufgrund der hohen Anwendungs-

rate breit wirksamer Antibiotika bei Früh-

geborenen < 1500g Geburtsgewicht ist der 

Selektionsdruck für Erreger mit spezi-

ellen Resistenzen und Multiresistenzen 

besonders hoch [172]. Die Anwendung 

bestimmter Antibiotika korreliert mit der 

Selektion von resistenten Erregerspezies 

[394, 395, 396]. 

Zum Beispiel begünstigt der Einsatz 

von Cephalosporinen der Gruppe III die 

Selektion von Cephalosporin-resistenten 

Enterobacter spp. [397], von Klebsiella spp. 

[398] und aufgrund der primären Wir-

kungslücken auch die von Enterokokken 

und Clostridium difficile [399]. Der em-

pirische Einsatz von Vancomycin erhöht 

den Selektionsdruck für Glycopeptid-re-

sistente Erreger, wie Vancomycin- oder 

Teicoplanin-resistente Koagulase-negative 

Staphylokokken [369, 400, 401, 402] oder 

Vancomycin-resistente Enterococcus fae-

cium [159, 163, 403, 404, 405]. 

Bis zu 90 % der bei neonatologischen 

Intensivpatienten isolierten Koagulase-

negativen Staphylokokken (CoNS) sind 

 mecA Gen-positiv und damit phäno-

typisch meist Methicillin-resistent [406, 

407]. Der frühe empirische Einsatz von 

Vancomycin beruht somit auf der Be-

fürchtung, das akut erkrankte Kind 

könnte ohne ein Glycopeptid durch eine 

unwirksame Therapie gefährdet werden. 

Eine  signifikant höhere Letalität bei in-

adäquater initialer antimikrobieller The-

rapie ist in dieser Patientengruppe z. B. 

für Candida-Infektionen in einer multi-

variaten Analyse beschrieben [408]. Eini-

ge Studien zur Late-onset-Sepsis deuten 

jedoch darauf hin, dass – im Unterschied 

zu Gram-negativen Bakterien und syste-

mischen Candidainfektionen [409] – die 

Letalität von CoNS-Infektionen sehr ge-

ring ist (maximal 1,4 %–4 von 277 Episo-

den bei Karlowicz et al. 2000 [392]). 

Somit besteht vor allem beim empi-

rischen Einsatz von Vancomycin in der 

Neonatologie – wie in vielen anderen 

Fachdisziplinen auch [395] – offensicht-

lich ein erhebliches Einsparpotenzial, 

solange in einer Abteilung nicht ein rele-

vanter Anteil der S.aureus Methicillin-re-

sistent ist [391]. Der Selektionsdruck der 

Glycopeptide könnte durch den gezielten 

und restriktiven Einsatz von Vancomycin 

reduziert werden [392, 393, 403, 410, 411]. 

Toxinbildende Clostridium difficile 

werden vorübergehend von mehr als der 
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Hälfte aller mit Antibiotika behandelten 

Frühgeborenen ausgeschieden, sind in 

dieser Altersgruppe jedoch als Krank-

heitserreger von untergeordneter Be-

deutung [412, 413]. Erhebliche Probleme 

durch nosokomiale Übertragung können 

daraus resultieren, dass ältere Kinder mit 

Neugeborenen auf der gleichen Intensiv-

station betreut werden [414, 415].

Neonatologische Intensivpatienten 

mit kompliziertem Verlauf und langem 

Aufent halt können durch eine persistie-

rende Besiedlung der Atemwege oder von 

dauerhaft eingesetzten Hilfsmitteln (Tu-

bus, Tracheostoma, Magensonde, PEG) 

zu einem bedeutsamen „Reservoir“ der 

nosokomialen Ausbreitung multiresis-

tenter Infektionserreger werden [169, 170, 

416, 417]. Hier sind besonders gramnega-

tive Erreger wie Acinetobacter spp. [387, 

418, 419, 420], Enterobacter spp. [199, 397, 

421, 422, 423, 424], Klebsiella spp. [197, 425, 

426], Pseudomonas spp. [114, 115, 427, 428, 

429] und Serratia spp. [185, 430–433] zu 

nennen. Einige dieser Isolate mit epide-

mischem Potenzial weisen eine erhöhte 

Tenazität gegenüber Umweltfaktoren auf, 

können Wochen bis Monate in der un-

belebten Umgebung der Patienten über-

dauern [110, 112, 113, 418, 419, 420] und 

zum Auslöser nosokomialer Epidemien 

werden [169, 417, 434]. Wenn gramnega-

tive Erreger Betalaktamasen mit erwei-

tertem Wirkungsspektrum (so genannte 

„extended-spectrum beta-lactamases“, 

ESBL) bilden, sind sie auch gegen Dritt-

generations-Cephalosporine (Cefotaxim, 

Ceftazidim, Ceftriaxon), Acylaminope-

nicilline (Mezlocillin, Piperacillin) und 

das Monobaktam Aztreonam resistent 

[166, 200, 396, 398, 435, 436, 437, 438]. Bei 

vorbestehender Besiedlung mit einem 

ESBL-Bildner kommen zur empirischen 

Therapie nur Carbapeneme in Frage, was 

wiederum den Selektionsdruck für Car-

bapenem-resistente Erregerspezies (z. B. 

Pseudomonas oder Stenotrophomonas 

spp.) erhöht [389].

Empfehlungen zur Infektionspräven-

tion: 
F Das Behandlungsteam neonatolo-

gischer Intensivpflegestationen soll 

die Möglichkeit einer konsiliarischen 

Beratung durch einen Facharzt für 

Kinder- und Jugendmedizin mit der 

Zusatzbezeichnung Infektiologie oder 

einen Mikrobiologen mit entspre-

chender Expertise haben. Eine solche 

Beratung kann ggf. durch telefonische 

Rücksprache oder E-Mail-Kontakt er-

folgen, eine Zusammenarbeit direkt 

vor Ort ist wünschenswert (Kategorie 

IB).
F Für den Bereich der neonatologischen 

Intensivpflegestation (NIPS) müssen 

in Abstimmung mit dem zuständigen 

Institut für Mikrobiologie Antibioti-

kaleitlinien schriftlich fixiert werden 

(Kategorie IB).
F Ein empirischer Stufenplan soll den 

Einsatz von Reserveantibiotika (Gly-

copeptide, Carbapeneme) in Bezug 

auf Indikationen und Dauer der Be-

handlung eingrenzen (Kategorie IB). 
F In NIPS sollte ein Erfassungssystem 

für das Resistenzprofil aller im Zu-

sammenhang mit Infektionen isolier-

ten Erreger verfügbar sein. Die Da-

teneingabe sollte aus Gründen der 

Effizienz in der diagnostischen Mi-

krobiologie erfolgen und aus Grün-

den der Qualitätssicherung von Fach-

ärzten für Mikrobiologie validiert 

werden (Kategorie IB). 
F Das mikrobiologische Befunderfas-

sungssystem sollte dem Behandlungs-

team (und dem Hygienefachpersonal) 

die aktuellen Statistiken über die nach 

§ 23 Abs. 1 IfSG zu erfassenden Krank-

heitserreger bereitstellen (Kategorie 

IB, Kategorie IV).
F Die abteilungsspezifische Resistenz-

statistik und das aktuelle Behand-

lungsschema der empirischen Anti-

biotikatherapie soll gemeinsam in re-

gelmäßigen (jedoch mindestens jähr-

lichen) Abständen von Neonatologen, 

Mikrobiologen und Krankenhaushy-

gienikern analysiert und interpretiert 

werden. Die Antibiotikaleitlinien sind 

dabei ggf. den aktuellen Entwicklun-

gen der Resistenzstatistik anzupassen 

(Kategorie IB).
F Die Ergebnisse dieser Fachkonferenz 

zum Thema Antibiotikagebrauch und 

Resistenzstatistik sollen dem gesam-

ten Behandlungsteam mitgeteilt und 

für die Mitarbeiterschulung genutzt 

werden (Kategorie IB).
F In Ausbruchssituationen sollte be-

rücksichtigt werden, dass eine gezielte 

Umstellung des empirischen Antibio-

tikaregimes neben anderen Maßnah-

men nachhaltigen Einfluss auf das Re-

sistenzprofil haben kann [12, 172, 180, 

193, 374, 385, 397, 424, 439] (Kategorie 

IB).
F Ob eine regelmäßige Umstellung des 

empirischen Antibiotikaregimes nach 

einem mehrmonatigen Zeitintervall 

(sog. Rotation oder Cycling) einen si-

gnifikanten Einfluss auf den Anteil 

resistenter Isolate unter den Infekti-

onserregern hat, ist bislang für NIPS 

nicht ausreichend untersucht [172, 

374, 440] (Kategorie III).

3.9 Prävention und Kontrolle von 
Candida-Infektionen [18, 137, 254, 
441, 442]

3.9.1 Risikofaktoren und Letalität
In mehreren Veröffentlichungen wurden 

folgende Risikofaktoren identifiziert: 
F niedriges Gestationsalter [443], 
F vorausgegangene Besiedlung mit 

Candida spp. [444, 445, 446],
F vorausgegangene Antibiotikatherapie 

[447, 448], 
F Cephalosporin- oder Carbapenem-

Behandlung in den 7 Tagen vor der 

ersten positiven Blutkultur [443], 
F vorausgegangene BSI [449], 
F anhaltende parenterale Ernährung 

[356, 446, 448], auch über einen peri-

phervenösen Zugang [450], 
F NEC oder abdominelle Chirurgie 

[356, 451],
F Dexamethason zur Frühtherapie der 

CLD [448],
F Dauer der Beatmung (Risikofaktor für 

die Candida-Pneumonie) [447, 449].

Benjamin et al. fanden für die Candida-

Infektion bei Frühgeborenen < 1500g in 

einer Metaanalyse von 21 Studien eine 

mediane Letalität von 25 % [444, 452].

3.9.2 Interventionen zur Prävention 
von Candida-Infektionen
F Auf die AWMF-Leitlinie der Deut-

schen Gesellschaft für Gynäkologie und 

Geburtshilfe zur antimykotischen The-

rapie der vaginalen Hefepilz-Kolonisati-

on von Schwangeren zur Verhütung von 

Candidamykosen beim Neugeborenen 

wird besonders hingewiesen [453] (Kate-

gorie IB).
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F Außerdem ist zu achten auf strikte 

Händehygiene (Kategorie IA),
F aseptisches Management von devices, 

v.a. von ZVK (Kategorie IB),
F Vermeidung der Kontamination von 

Infusionslösungen [454] (Kategorie 

IA),
F sachgerechte Aufbereitung von Medi-

zinprodukten (Kategorie IV),
F Pflegemittel strikt patientenbezogen 

einzusetzen (z. B. Hautpflegeöl [206], 

Glycerin rektal zur Stuhlregulation 

[455]) (Kategorie IB).

Weitere Empfehlungen sind: 
F zumindest wöchentliche Abstrichkul-

turen (Anus) plus Trachealsekret (bei 

beatmeten Kindern) plus Urinkultur 

(bei FG mit Harnwegskatheter) [456] 

(Kategorie II), 
F die Gabe von oralem Nystatin [457] 

für alle besiedelten Kinder (Kategorie 

IB), für Patienten unter einer antibak-

teriellen Therapie und unter einer sys-

temischen Steroidbehandlung [456] 

(Kategorie II),
F sowie die präemptive Therapie der an 

mehreren Lokalisationen (z. B. Mund-

schleimhaut, Trachealsekret, Urin) 

besiedelten Frühgeborenen [443, 452, 

458] (Kategorie IB).

Die in vielen nicht ausschließlich US-ame-

rikanischen Zentren praktizierte Flucona-

zol-Primärprophylaxe [356, 459, 460, 461, 

462, 463, 464] spiegelt die ungleich höhere 

Inzidenz von Candidainfektionen in den 

Vereinigten Staaten wider [465] und ist 

nicht Gegenstand dieser Empfehlung. 
F Zentren, die eine Fluconazol-Pro-

phylaxe durchführen, sollten durch Re-

sistenztestung der Candida-Isolate früh-

zeitig das Auftreten Fluconazol-resisten-

ter Candida spp. erkennen können (z.B. 

C. krusei, C. glabrata, z. T. C. parapsilosis 

[466]) (Kategorie IB).

3.10 Prävention und Kontrolle 
 ausgewählter Krankheitserreger

Im Folgenden wird nur in stark kompri-

mierter Form auf eine begrenzte Auswahl 

übertragbarer Krankheitserreger einge-

gangen. Zur weiteren Vertiefung wird auf 

die zitierte Literatur verwiesen.

3.10.1 Multiresistente und 
 epidemisch auftretende  bakterielle 
Erreger 
Frühgeborene sind u. a. aufgrund der 

fehlenden Kolonisationsresistenz und der 

häufigen Anwendung breit wirksamer 

Antibiotika besonders empfänglich für 

eine Kolonisation mit nachfolgender 

Infektion durch multiresistente nosoko-

miale Infektionserreger. Methicillin-re-

sistente S.aureus (MRSA) [191, 192, 467, 

468, 469] und Vancomycin-resistente 

Enterokokken (VRE) [163, 405, 470, 471, 

472, 473] weisen unter den Gram-po-

sitiven Erregern die größte Bedeutung 

auf, da sie ein erhebliches epidemisches 

Potential haben. Zum Teil haben aus 

der Kolonisation hervorgehende epide-

mische Infektionen auch dann, wenn 

das Frühgeborene überlebt, schwerwie-

gende Langzeitfolgen, wie etwa bei der 

Meningoencephalitis mit ausgedehnten 

Hirnabszessen verursacht durch Serratia 

marcescens [431, 474].

Zu Gram-negativen Bakterien finden 

sich zahlreiche Berichte über Ausbrüche 

durch multiresistente Klebsiella spp. [475, 

476, 477], Acinetobacter spp. [478, 479, 

480, 481], Serratia spp. [185, 430, 432, 433, 

482, 483, 484, 485, 486, 487, 488] oder zu 

solchen Isolaten, die in vitro durch die 

Produktion von Betalaktamasen mit er-

weitertem Wirkungsspektrum (ESBL) 

eine Resistenz gegen Cephalosporine 

der Gruppe III aufweisen [398, 477, 489, 

490].

Vor allem für die Gram-negativen Er-

reger dieser Auflistung [491, 492], jedoch 

auch für VRE und MRSA [11, 395, 493, 

494, 495, 496], ist die Besiedlung des Gas-

trointestinaltraktes von epidemiologischer 

Bedeutung [497, 498, 499]. Bei intubierten 

Kindern sind oft auch die Atemwege mit 

multiresistenten Isolaten besiedelt [416, 

428]. Alle können über die Hände des Be-

handlungsteams (und der Eltern) sowie 

durch kontaminierte Gegenstände und 

Pflegemittel von Kind zu Kind übertra-

gen werden [500 501, 502]. Acinetobacter 

baumanii nimmt eine Sonderstellung un-

ter den Gram-negativen Hospitalkeimen 

ein, weil diese Spezies resistent ist gegen 

Trocknungsschäden [479, 503, 504] und 

besonders schnell mobile Resistenzgene 

in sein genetisches Repertoire integriert. 

Alle hier genannten Spezies haften an 

Kunststoffmaterialien (Katheter, Tuben, 

Sonden, Drainagen). 

Die Epidemiologie der Ausbrüche 

multiresistenter Erreger bei Frühgebo-

renen scheint sich von anderen Pati-

entengruppen zu unterscheiden. Unter 

den in der Outbreak-Datenbank (www.

outbreak-database.com) erfassten Aus-

brüchen beschreiben 17 % (von insgesamt 

59) der Ausbrüche durch ESBL-Bildner 

Ereignisse in der Neonatologie, während 

es für MRSA nur 6,7 % (von 194) und für 

VRE nur 1,8 % aller erfassten Ausbrüche 

sind (n=56) (Stand Februar 2006). 

Die Sanierung von MRSA-besiedelten 

FG ist möglich und beruht auf den glei-

chen Prinzipien wie bei älteren Kindern 

und Erwachsenen, wobei einige Beson-

derheiten beachtet werden müssen:
F Statt Octenisept® sollte wegen des 

Phenoxyethanols nur Octenidinhyd-

rochlorid 0,1 % zur Anwendung kom-

men (Kategorie II).
F Mit Polyhexanid (nach Angaben des 

Herstellers verdünnt!) gewaschene FG 

müssen wegen der langen Einwirkzeit 

des Mittels sicher vor Auskühlung ge-

schützt werden (s. o.) (Kategorie IB).
F FG, bei denen intranasales Mupiro-

cin angewandt wird, müssen zumin-

dest mit einem Pulsoxymeter über-

wacht werden, um auf Störungen der 

Nasenatmung (Schleimhautschwel-

lung möglich) angemessen reagieren 

zu können [160, 468, 505] (Kategorie 

IB).
F Mitunter ist eine zusätzliche Sanie-

rung der gastrointestinalen Besied-

lung [506] durch gezielte Antibiotika-

gaben [506] erforderlich, um die FG 

dauerhaft zu dekolonisieren (Katego-

rie II).
F Die Familie des FG muss in das Um-

gebungsscreening und ggf. auch in die 

Sanierung einbezogen werden [507, 

508, 509] (Kategorie IB). 
F Perinatal MRSA-besiedelte Mütter 

dürfen nach einer detaillierten Auf-

klärung über das Transmissionsrisi-

ko auch während der Sanierungsbe-

handlung zu ihrem Kind, wenn die 

erforderlichen Hygienemaßnahmen 

(Mund-Nasen-Schutz, Kittel, Hän-

de- und Unterarmdesinfektion) strikt 

eingehalten und zusätzlich überwacht 

werden (Kategorie IB). 
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F Muttermilch kommt als Infektions-

quelle oder Vektor der nosokomialen 

Übertragung in Frage [188, 191, 192] 

und soll daher mit untersucht werden 

(Kategorie IB). 
F Die Muttermilch wird ggf. abgepumpt 

und nach Entnahme von mikrobiolo-

gischen Proben eingefroren, bis gesi-

chert ist, dass sie keine MRSA enthält 

(Kategorie II).
F Die topische Anwendung von Mupi-

rocin soll auch in der NIPS strikt auf 

die Indikation MRSA-Sanierung be-

schränkt sein [296] (Kategorie IB).
F Die vaginale Besiedlung der Mut-

ter mit MRSA ist per se keine Indika-

tion für eine Sectio-Entbindung, da 

ein positiver Einfluss dieser Maßnah-

me auf die Besiedlung des Kindes bis-

lang nicht bewiesen wurde und da das 

Kind nach der Geburt behandelt („sa-

niert“) werden kann. Zudem ergibt 

sich das Risiko einer postoperativen 

Wundinfektion durch MRSA (Kate-

gorie IB).
F Screening-Programme für Vancomy-

cin-resistente Enterokokken (VRE) 

haben sich in der Kontrolle eines 

VRE-Ausbruches als effektiv erwiesen 

[163]. Sie sollten bevorzugt zur Aus-

bruchsbekämpfung verwendet wer-

den [510] (Kategorie II).

Bei intensivmedizinisch behandelten 

Frühgeborenen wurden zahlreiche Aus-

brüche von nosokomialen Infektionen 

durch Pseudomonas aeruginosa [55, 114, 

115, 117, 501, 511, 512, 513], inzwischen auch 

einer durch die weniger virulente Spezies 

P. putida [514] beschrieben. Im Gegensatz 

zu anderen Erregern ist hierbei der Anteil 

der verstorbenen Kinder hoch (siehe: Le-

talität von NI) [115]. Wichtige Reservoire 

für Pseudomonas spp. sind Leitungswas-

ser (Biofilme, Perlatoren) [124, 515] und 

Aerosole aus Abflüssen (Siphons) [516, 

517]. Kontaminierte Infusions- oder In-

halationslösungen [513], kontaminiertes 

Beatmungs- und Inhalationszubehör 

(Temperatursensoren am Beatmungssys-

tem), Ernährungssonden [518], Ernäh-

rungslösungen und Muttermilch [186], 

Waschschüsseln aus Kunststoff [515], Rei-

nigungs- und unzureichend konzentrierte 

Desinfektionslösungen [519] können zur 

Quelle eines Ausbruchs werden [520]. 

Pseudomonasepidemien wurden mit un-

günstigen Bedingungen für die Händehy-

giene [521], wie Nagelbettentzündungen 

[114] oder künstlichen Fingernägeln [55, 

500], in Verbindung gebracht. Die Effek-

tivität von Screening-Programmen für 

ESBL-bildende Enterobacteriaceae wurde 

bisher nicht untersucht.

3.10.2 Pertussis und 
M. tuberculosis
Frühgeborene sind unzureichend gegen 

Pertussis geschützt und durch die mit die-

ser Erkrankung einhergehenden Apnoen 

vital gefährdet [119, 522, 523, 524, 525, 526]. 

Bei nicht immunisierten Neugeborenen 

und Säuglingen und anhaltender respi-

ratorischer Symptomatik (insbesondere 

Husten mit Erbrechen, rezidivierende Ap-

noen) sollte auch an die Möglichkeit einer 

Pertussisinfektion gedacht werden. 
F Bei ungeschützt exponierten, nicht 

sicher immunen Kontaktpersonen ist ei-

ne medikamentöse Prophylaxe und eine 

Auffrischimpfung nach den Vorgaben der 

STIKO zu erwägen [527, 528, 529] Katego-

rie IB).

Die Übertragung von Tuberkulose auf 

neonatologischen Intensivstationen [530, 

531] ist eine Rarität und geht in der Regel 

nicht vom Frühgeborenen, sondern von 

seinen Angehörigen oder vom Personal 

aus [532, 533]. Die neonatale Tuberkulose 

kann sich einige Wochen nach der Geburt 

manifestieren und wird bei lückenhafter 

Anamnese oft nicht rechtzeitig erkannt. 

Übertragungen von perinatal infizierten 

Kindern auf das Behandlungsteam [105, 

534] oder indirekt über kontaminiertes 

Beatmungszubehör [101] auf einen ande-

ren Patienten sind beschrieben. 
F Für die Isolierung und die Schutz-

maßnahmen [535, 536] in der Behandlung 

von Frühgeborenen mit neonataler Tu-

berkulose gelten die gleichen Regeln wie 

bei anderen Patienten mit offener Tuber-

kulose [119, 537, 538] (Kategorie IB).

3.10.3 Epidemisch auftretende 
 virale Erreger 
Zusätzlich zu den bakteriellen nosokomi-

alen Infektionserregern treten bei Früh- 

und Neugeborenen virale Erkrankungen 

auf, die sich aufgrund der fehlenden Im-

munität auf Seiten der Patienten (z. B. feh-

lender Nestschutz durch mütterliche An-

tikörper) [539] sowie bei unzureichender 

Händehygiene des Behandlungsteams 

verbreiten und zu lebensbedrohlichen 

Erkrankungen führen können [92, 540]. 

Ganz im Vordergrund stehen hierbei 

Atemwegsinfektionen und gastrointesti-

nale Infektionen. Im Rahmen von Aus-

brüchen erkranken häufig auch Ärzte und 

Schwestern, was zu personellen Engpäs-

sen in den Wintermonaten führen kann 

[94, 541]. Asymptomatische, nur leicht 

erkrankte oder kranke und trotzdem 

arbeitende Kontaktpersonen (Personal, 

Angehörige) sind Überträger, wenn Stan-

dardhygienemaßnahmen nicht beachtet 

werden. Auch intubierte Kinder können 

durch Kontakt mit den Schleimhäuten 

mit Erregern von Atemwegsinfektionen 

infiziert werden [91, 93]. Die Inzidenz 

viraler Infektionen wird unterschätzt, da 

die Symptomatik bei Frühgeborenen sehr 

unspezifisch ist (z. B. Apnoe-Bradycardie-

Syndrom bei Respiratory-syncitial-Virus, 

RSV) [542] und weil diese nur mit spe-

ziellen diagnostischen Methoden (meist 

direkter Nachweis viraler Antigene oder 

des Genoms mittels PCR) [543] entdeckt 

werden können. Einige Autoren fanden 

eine signifikant verlängerte Liegedauer 

bei ELBW-Frühgeborenen mit nosoko-

mialer RSV-Infektion (117,5 vs. 51,3 Tage) 

(p < 0,0001) [544]. Ein erheblicher Anteil 

der nosokomialen Virusinfektionen ist 

durch frühzeitige Diagnostik und gezielte 

Barrieremaßnahmen vermeidbar [92, 545] 

(. Tabelle 6).

Von besonderer Bedeutung sind In-

fektionen der Atemwege durch RSV [91, 

93, 94, 225, 226, 545, 546, 547], viel seltener 

durch Influenzaviren [227, 229, 548], Pa-

rainfluenzavirus [92] oder humane Co-

ronaviren [228]. Zur Prävention der In-

fluenza [549] ist v. a. die Immunität aller 

Kontaktpersonen des FG entscheidend.
F Das gesamte Behandlungsteam ei-

ner NIPS und alle Angehörigen von FG 

sollten (jährlich) gegen Influenza aktiv 

immunisiert werden [550] (Kategorie 

IA).

Durch Varizellen inkubierte Geschwis-

terkinder, gelegentlich auch durch Mütter 

mit peripartalen Varizellen oder mit Her-

pes Zoster kann es zu einer aerogen oder 

durch Tröpfchen vermittelten VZV-Ex-

position nicht immuner Frühgeborener 

kommen [99, 551]. Bei wahrscheinlicher 
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Exposition ist eine passive Immunisie-

rung und eine Isolierung bis zum 21. Tag 

nach Exposition erforderlich; alternativ 

wird von einigen Autoren eine Acyclovir-

Prophylaxe ab dem 7. Tag der Inkubation 

empfohlen (40 mg/kg/Tag p.o. in 4 Einzel-

dosen) [99]. Vergleichende Studien hierzu 

liegen nicht vor.

Bei Herpes labialis muss von den El-

tern oder vom Personal ein Mund-Na-

sen-Schutz getragen werden (Tröpfchen-

infektion) und sehr sorgfältig auf die 

Durchführung der hygienischen Hände-

desinfektion vor jedem Patientenkontakt 

(Übertragung über kontaminierte Hände) 

geachtet werden. Die Läsion sollte abge-

deckt sein und nicht während der Arbeit 

mit den Händen berührt werden.

Da das Cytomegalovirus (CMV) von 

infizierten Frühgeborenen über Monate 

im Urin ausgeschieden wird, ist eine 

nosokomiale Übertragung z. B. durch 

ungeschützten Handkontakt mit „sau-

beren“ Windeln oder CMV in Mutter-

milchproben und fehlende Händedes-

infektion möglich [552, 553, 554]. Auch 

nicht-immunes Personal (bis zu 50 % in 

Abhängigkeit vom Lebensalter und den 

Lebensumständen) kann auf diesem We-

ge CMV-Infektionen bis hin zur akuten 

CMV-Encephalitis erwerben [555, 556]. 
F In der Pflege CMV-ausscheidender 

FG sind strikt befolgte Standardhygie-

nemaßnahmen zur Vermeidung einer 

nosokomialen Übertragung ausreichend 

(Kategorie IB).
F Dem Behandlungsteam sollte der 

eigene CMV-Serostatus bekannt sein (Ka-

tegorie II).
F Augenärztliche Vorsorgeuntersu-

chungen müssen mit desinfizierten Hän-

den und mit sterilisiertem oder mit einem 

umfassend viruzid wirksamen Mittel des-

infizierten Instrumentarium erfolgen, 

weil sonst die Gefahr einer Übertragung 

von Adenoviren bzw. einer epidemischen 

Keratokonjunktivitis besteht [557, 558, 559, 

560, 561] (Kategorie IB).

Das humane Parvovirus B19 (Erreger 

der Ringelröteln) kann über Tröpfchenin-

fektion (auch kontaminierte Gegenstände) 

nosokomiale Epidemien auslösen, wozu v. 

a. seine hohe Tenazität und Unempfind-

lichkeit gegenüber handelsüblichen Des-

infektionsmitteln beiträgt [562, 563, 564, 

565]. Der Serostatus der Mitarbeiter sollte 
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diesen bekannt sein, insbesondere, wenn 

es sich um Frauen mit Kinderwunsch 

handelt (Gefahr des Hydrops fetalis bei 

Infektion in der Frühschwangerschaft) 

[566, 567, 568, 569, 570, 571].

Eine Exposition gegenüber Masern-

virus [572, 573, 574, 575, 576, 577, 578, 

579] in einer NIPS erfordert die passive 

Immunisierung aller nicht durch mater-

nale Antikörper geschützten Frühgebo-

renen mit Standardimmunglobulin und 

die Überprüfung des Serostatus (ggf. die 

Auffrischimpfung) des Behandlungs-

teams.

Unter den viralen Erregern der Gastro-

enteritis sind v. a. Rotavirus [368, 580, 581, 

582, 583, 584] und Norovirus [585, 586, 587] 

zu erwähnen. 
F Bei FG mit Gastroenteritis oder 

schwerwiegenden abdominellen Symp-

tomen sollte stets auch eine Diagnostik auf 

Rotavirus und Norovirus aus dem Stuhl 

durchgeführt werden (Kategorie IB).
F Bei Verdacht auf epidemische Gas-

troenteritis sollte frühzeitig auf eine opti-

male Compliance bei der Händedesinfek-

tion geachtet [582] und auf ein Händedes-

infektionsmittel umgestellt werden, das 

gegen Norovirus wirksam ist (Kategorie 

IB).

Barrieremaßnahmen zur Präventi-

on einer Weiterverbreitung epidemisch 

bedeutsamer Erreger sind beispielhaft 

in . Tabelle 6 zusammengefasst. Diese 

Übersicht dient nur zur Orientierung und 

ersetzt nicht detaillierte Angaben in den 

Hygieneplänen vor Ort [11, 12, 588].

Der Inkubator ist nicht mit einem Iso-

lierzimmer gleichzusetzen. Monitore, In-

fusionszubehör und viele Pflegehilfsmittel 

befinden sich außerhalb des Inkubators, 

sodass es im Rahmen der Betreuung des 

Patienten zur Kreuzkontamination zwi-

schen innen und außen kommt. Zudem 

wird die Abluft des Inkubators bislang 

nicht HEPA-gefiltert und der Inkubator 

nicht selten zumindest kurzzeitig von 

beiden Seiten geöffnet, sodass Erreger ae-

rogen übertragbarer Erkrankungen in die 

Raumluft gelangen können.
F Bei Infektion oder Kolonisation mit 

multiresistenten Mikroorganismen oder 

Infektion mit aerogen übertragbaren Er-

krankungen soll der Patient unabhängig 

davon, ob er in einem Inkubator versorgt 

wird, in einem Einzelzimmer unterge-

bracht werden. Eine Kohortenisolierung 

ist in der Regel möglich (Kategorie IB).
F  Für die Prävention von MRSA-

Übertragungen wird empfohlen, das 

Personal wenn möglich dem besiedelten/

infizierten Patienten zuzuordnen [160] 

(Kategorie IB). 
F Die Anzahl der Personen, die Zu-

gang zum Isolierzimmer haben, soll auf 

das notwendige Minimum reduziert wer-

den (Kategorie II). 
F In Isolierzimmern sollten einmal 

pro Schicht alle Handkontaktflächen und 

(in diesem Hochrisikobereich) zumindest 

einmal täglich auch der Fußboden gerei-

nigt und desinfiziert werden [13] (Katego-

rie IB). 

Insbesondere in Ausbruchssituationen 

kann die zusätzliche Rekrutierung von 

Personal für Reinigungs- und Desinfek-

tionsaufgaben erforderlich sein, da die 

oben aufgeführten Kohortierungsstrate-

gien das Pflegepersonal bereits stark be-

lasten [196].

Schutzkittel sind immer Bestandteile 

eines Multibarrierekonzeptes und daher 

nur in wenigen Studien als einzelne Kom-

ponente der Eindämmung untersucht (z. 

B. bei VRE) [589, 590, 591]. Wenn andere 

Barrieremaßnahmen, wie die Händedes-

infektion oder die Umgebungsdesinfekti-

on oder ggf. der Mund-Nasen-Schutz bei 

engem Kontakt nicht konsequent durch-

geführt werden, kann der Schutzkittel 

allein die Übertragung naturgemäß nicht 

verhindern [592]. 
F Bei der Pflege von FG im Inkubator 

ist die Wahrscheinlichkeit einer Konta-

mination der Bereichskleidung geringer; 

dennoch wird – solange gegenteilige Stu-

dienergebnisse fehlen – bei Patienten, die 

mit multiresistenten Erregern besiedelt 

sind, die Verwendung eines patientenbe-

zogenen Schutzkittels empfohlen (Kate-

gorie II). 

3.10.4 Kommunikation und 
 Isolierung bei Übernahme
F Um bei Verlegung die Zieleinrichtung 

in die Lage zu versetzen, die notwendigen 

Präventionsmaßnahmen einleiten zu kön-

nen, ist diese vorab darüber zu informie-

ren, wenn der Patient mit multiresistenten 

Mikroorganismen besiedelt ist bzw. ob ein 

Screening durchgeführt wurde [160] (Ka-

tegorie IB). 

F Es gibt gute Argumente dafür, Pati-

enten, die aus anderen Intensivabteilungen 

ohne eine solche Information verlegt wer-

den, primär zu isolieren und auf eine Be-

siedlung mit multiresistenten Erregern zu 

untersuchen (Rachen, Anus oder Stuhl, 

Wunden, ggf. Trachealsekret, Urinstatus, 

Ileostoma usw.) (Kategorie II).

Die Empfehlungen wurden ehrenamtlich 

und ohne Einflussnahme kommerzi-

eller Interessengruppen im Auftrag der 

Kommission für Krankenhaushygiene 

und Infektions prävention bearbeitet von 

A. Simon (Leiter der Arbeitsgruppe), 

Bonn, J. Christoph, Hannover, C. Gef-

fers, Berlin, J. Hentschel, Homburg/Saar, 

U. Jürs, Hamburg, A. Kramer, Greifswald, 

R. Laux, Hamburg, A. Müller, Bonn, 

C. Wendt, Heidelberg.

A. Franz, aus der Abtl. für Neonatolo-

gie des Zentrums für Kinderheilkunde am 

Universitätsklinikum Bonn wird für seine 

wichtigen Hinweise zum Kapitel Antibi-

otikatherapie und Resistenzstatistik herz-

lich gedankt.
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