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Einführung
Im Jahr 2004 erschienen die ersten Empfehlungen 
zu spitalhygienischen Massnahmen bei Patienten mit 
Enterobacteriaceae mit Breitspektrum Beta-Laktamasen 
(Extended Spectrum Beta-Lactamases, ESBL) (1). 
Seitdem hat sich die Epidemiologie dieser Erreger deutlich 
verändert und es wurden neue Daten über nosokomiale 
Übertragungsrisiken publiziert, die potentiell wichtige 
Konsequenzen für das Management von Patienten mit 
ESBL produzierenden Bakterien haben. Zurzeit gibt es auf 
nationaler oder internationaler Ebene keinen Konsensus in 
Bezug auf Massnahmen zur Begrenzung der Verbreitung 
von ESBL produzierenden Enterobacteriaceae in Spitälern. 
Dies erklärt die Vielzahl von unterschiedlichen Richtlinien in 
den verschiedenen Spitälern. 

Ziel dieses Artikels ist es, basierend auf den neuen 
wissenschaftlichen Publikationen seit 2004, eine 
gemeinsame Empfehlung für das Screening von Patienten 
auf ESBL produzierende Enterobacteriaceae und für 
Präventionsmassnahmen zur Vermeidung der Ausbreitung 
dieser Keime in Schweizer Spitälern zu verfassen.

Epidemiologie
Seit dem Jahr 2000 hat sich die Epidemiologie von ESBL 
produzierenden Bakterien von einem Spitalproblem zu einem 
Problem in der Ambulanz verändert (2,3). Tatsächlich sind 
ESBL produzierende Enterobacteriaceae – meistens der 
Spezies Klebsiella – in der Vergangenheit vorwiegend als 
Problem von Akutspitälern und von Langzeiteinrichtungen 
aufgetreten. Heute sind sie auch in der ambulanten Medizin 
weit verbreitet, insbesondere Escherichia coli mit der 
Beta-Laktamase vom Subtyp CTX-M, welche zunehmend 
als Erreger von ambulant erworbenen Harnwegsinfektionen 
und auch Septikämien beobachtet wird. Dabei zeigen fast 
60% der Fälle nicht nur eine Resistenz gegen Betalaktame, 
sondern auch eine Kreuzresistenz gegen Fluorchinolone, 
Aminoglykoside und Cotrimoxazol (4, 5). Die Ursache der 
Verbreitung ist multifaktoriell, aber wahrscheinlich begünstigt 
durch den Antibiotikaverbrauch in der Tiermedizin und in 
der Lebensmittelindustrie (6). Zudem haben Studien eine 

Übertragung von ESBL E. coli von Haustieren auf den 
Menschen gezeigt, im Speziellen bei Hunden und Katzen. 
Die Übertragungsrichtung - ob von Hund auf Mensch oder 
von Mensch auf Hund - konnte jedoch nicht eindeutig 
ermittelt werden (7-9). Ausserdem haben mehrere Studien 
eine Kontamination von Hühnerfleisch und Gemüse mit 
ESBL produzierenden Enterobacteriaceae dokumentiert, 
was auf die Möglichkeit einer Übertragung dieser Isolate 
über die Nahrungsmittelkette auf den Menschen hinweist 
(10-12). Auch die Reisetätigkeit scheint eine wichtige Rolle 
zu spielen (13-16). Eine Studie aus Schweden zeigte 
mittels Rektalabstrichen vor Abreise und nach Rückkehr 
eine intestinale Kolonisation mit ESBL E. coli bei 24% 
der Auslandreisenden. Das Risiko war dabei abhängig 
von der besuchten Region, wobei vor allem der indische 
Subkontinent mit einer Akquisition bei 88% der Probanden 
herausstach (13). In der Schweiz, wie auch in den meisten 
anderen Regionen der Welt, beobachtet man einen 
kontinuierlichen Anstieg von ambulant erworbenen, ESBL 
produzierenden Enterobacteriaceae. Dabei werden ESBL 
vom Subtyp CTX-M-15 am häufigsten identifiziert (17-21). 
Seit 2008 steht mit Anresis ein Programm zur Überwachung 
von Antibiotikaresistenzen zur Verfügung, das auf den 
Daten von 22 Spital- und Privatlaboratorien basiert, wobei 
die Daten nach Herkunft, Spital oder Ambulanz, gruppiert 
werden (www.anresis.ch). ESBL E. coli repräsentiert zurzeit 
62-73% aller im Spital isolierten ESBL (22-24). Im Jahr 2012 
waren 8.2% (8.9% der nosokomialen und 6.8% der ambulant 
erworbenen Stämme) aller ESBL E. coli Stämme resistent 
gegen Drittgenerations-Cephalosporine, im Vergleich zu nur 
1% im Jahr 2004. Diese Zunahme wurde sowohl für ESBL 
E. coli als auch für ESBL Klebsiella pneumoniae beobachtet 
und betraf gleichwohl Ost- und Westschweiz wie auch junge 
und alte Personen (www.anresis.ch). 

Mikrobiologische Identifikation
Bis zum Jahr 2011 basierte die Diagnose von ESBL in 
den meisten Laboratorien auf dem Synergismus von 
Drittgenerations-Cephalosporinen (Ceftazidim, Ceftriaxon) 
mit einem Beta-Laktamase Inhibitor. Beim Vorliegen dieser 
Resistenz rapportierten die Laboratorien eine Resistenz 
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auf alle Penicilline, Cephalosporine und Aztreonam, 
selbst wenn die in-vitro-Testung eine vollständige oder 
intermediäre Empfindlichkeit zeigte. Diese Anpassung 
basierte auf der Beobachtung, dass die Grenzwerte der 
minimalen Hemmkonzentrationen  (MHK) zur Beurteilung 
der Resistenz bei diesen Antibiotika nicht zuverlässig 
waren.   Allerdings deuten einige neuere Daten darauf 
hin, dass durch ein Absenken der Grenzwerte für die 
MHK die klinisch relevanten Resistenzen erfasst werden 
könnten und dass das klinische Ansprechen eher auf die 
individuelle MHK zurückzuführen ist als auf den Nachweis 
des Resistenzmechanismus ESBL per se (25, 26). 
Darüber hinaus würde das Verlassen der routinemässigen 
Bestimmungen des ESBL-Resistenzmechanismus mittels 
Bestätigungstests erlauben, dass das Antibiogramm rascher 
an den Kliniker übermittelt werden könnte. Zudem würde 
es einen übermassigen Gebrauch von Fluorchinolonen 
oder Carbapenemen – bekannte Risikofaktoren für die 
Entstehung von Multiresistenz - vermeiden (27). Aus diesen 
Gründen hat die Europäische Gesellschaft EUCAST im 
Jahr 2000 vorgeschlagen, die Grenzwerte für die MHK von 
Enterobacteriaceae abzusenken und sich auf eine deskriptive 
Beschreibung des Empfindlichkeitsmusters zu beschränken 
und damit den Nachweis des Resistenzmechanismus ESBL 
in den Erregern aufzugeben (27).

Obwohl einige klinische Daten vermuten lassen, dass 
Infektionen der Harnwege und der Gallenwege durch ESBL 
E. coli mit Amoxicillin/Clavulansäure, Piperacillin/Tazobactam 
oder Ceftazidim behandelt werden können, falls das 
Isolat in vitro empfindlich getestet wurde, bleibt es unklar, 
ob diese Resultate klinisch verwendet werden können. 
Insbesondere ist es unklar, ob diese Resultate auch auf 
andere Enterobacteriaceae und andere klinische Situationen 
extrapoliert werden können (28, 29). Ausserdem basiert die 
Strategie der Infektionsprävention, sowohl die aktuelle als 
auch jene, die hier vorgeschlagen wird, auf dem Nachweis 
von ESBL durch die oben beschriebenen Bestätigungstests. 
Daher haben sich die Schweizerischen Gesellschaften für 
Infektiologie, Spitalhygiene und Mikrobiologie entschlossen, 
die Abklärungen auf ESBL bei Enterobacteriaceae weiterhin 
mittels Bestätigungstests durchzuführen.

Screening auf ESBL
Aktuell wenden die meisten Schweizer Kliniken ein 
risikoadoptiertes Screening bei Patienten mit Risikofaktoren 
für eine ESBL Kolonisation oder bei bekannten ESBL 
Trägern an. Patienten mit Risikofaktoren sind solche, die 
aus einem ausländischen Spital transferiert werden oder 
solche mit einem Aufenthalt in einem Hoch-Endemiegebiet, 

vor allem im indischen Subkontinent. In einer Studie an den 
Universitätskliniken Genf im Jahr 2006 betrug die Prävalenz 
der Träger von ESBL produzierenden Bakterien in diesen 
Risikogruppen insgesamt 18% und erhöhte sich auf 27% 
bei Patienten, die bis zu vier Wochen vorher im Ausland 
hospitalisiert waren (24).

Es gibt keinen Konsensus über die Körperregionen, die 
gescreent werden sollen. Die Mehrheit der Schweizer Zentren 
stimmt überein, einen Rektalabstrich (oder bei Kindern 
eine Stuhlkultur), eine Urinkultur und Abstriche von klinisch 
infizierten Stellen (z.B. Sputum oder Wunden) durchzuführen 
(22-24). Eine kürzlich in Basel durchgeführte Studie zeigt die 
relative Bedeutung der verschiedenen Körperregionen (Urin, 
Rektum, Leiste, Rachen) bei der Erfassung der Besiedelung 
durch ESBL produzierenden Stämme: eine Urinkolonisation 
lag bei 83% aller Patienten vor; 24% waren ausschliesslich 
im Urin kolonisiert (30). Abstriche von Rachen und Leiste 
lieferten nur eine geringgradig erhöhte Sensitivität, denn 
nur 0.7% aller Patienten wurden durch dieses erweiterte 
Screening zusätzlich identifiziert (30).

Risiko einer nosokomialen oder 
ambulanten Übertragung
Bis heute basiert die Empfehlung der Kontaktisolation bei 
Patienten mit ESBL produzierenden Enterobacteriaceae auf 
Daten, die vorwiegend bei Ausbrüchen erhoben wurden. 
Am häufigsten wurden diese durch ESBL Klebsiella 
pneumoniae auf Intensivstationen bei Erwachsenen sowie 
in der Neonatologie beobachtet (31-33). Das Risiko einer 
Übertragung ausserhalb eines Ausbruchs ist weniger gut 
erforscht. Kürzlich wurden jedoch mehrere Studien aus 
Schweizer Spitälern publiziert (22-24, 34). Eine Genfer 
Studie zeigte eine Akquisition von ESBL produzierenden 
Enterobacteriaceae (davon 76% ESBL E. coli) bei 4.4%  
von 473 hospitalisierten Patienten der Inneren Medizin,bei 
denen Rektalabstriche bei Ein- und Austritt durchgeführt 
wurden (34). Risikofaktoren für die Akquisition waren ein 
Transfer von der Intensivstation, eine Hospitalisationsdauer 
von über 21 Tagen, sowie die Anwendung von Erst- oder 
Zweitgenerations-Cephalosporinen. In Bern wurden Spital- 
und Haushaltskontakte von 82 mit ESBL E. coli oder ESBL 
K. pneumoniae (vorwiegend CTX-M-15) kolonisierten 
Indexpatienten untersucht (23). 112 Spitalkontakte waren 
gegenüber einem Indexpatienten exponiert, wobei die Rate 
der nosokomialen Übertragungen durch einen identischen 
Stamm 4.5% für E. coli und 8.3% für K. pneumoniae betrug, 
gegenüber 23% und 25% bei 96 Kontakten im selben 
Haushalt. Interessanterweise wurde bei Spitalkontakten 
eine leicht erhöhte Rate von genotypisch unterschiedlichen 
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Tabelle 1: Argumente gegen eine Weiterführung der Kontaktisolation bei ESBL Escherichia coli positiven Patienten

Niedrige Übertragungsrate verglichen mit Klebsiella pneumoniae

Geringes Epidemiepotenzial im Spital

Epidemiologisches Reservoir vom Spital in die „Community“ verschoben

Unsichere Wirksamkeit der Kontaktisolation ausserhalb von Ausbrüchen

Fehlende Kapazität in Spitälern zur Durchführung der Kontaktisolation

Problem wechselnder Risikofaktoren während der Hospitalisation

Vereinheitlichung der Isolationspraxis

Stämmen gegenüber genetisch identischen Stämmen 
nachgewiesen (5.7% vs. 4.5% für E. coli, 17% vs. 8.3% 
für K. pneumoniae). Dies weist auf eine Akquisition eines 
ESBL produzierenden Stammes durch einen anderen 
Mechanismus als die direkte Transmission vom Indexfall hin. 
Dies im Gegensatz zu den Abstrichen im gleichen Haushalt, 
wo die Übertragung identischer Stämme als häufigste 
Akquisition identifiziert wurde. Die geringe Transmissionsrate 
im Spital wurde auch in einer Basler Studie bestätigt, die eine 
Transmission von einen molekularbiologisch identischen 
Stamm (E. coli in 73%) in 1.2% von 133 Kontaktpatienten 
aufzeigte (22). Allerdings bestehen einige Einschränkungen 
in der Aussagekraft dieser Studien: Kontaktpatienten 
wurden ausschliesslich rektal gescreent, so dass nicht 
ausgeschlossen werden kann, dass einzelne Übertragungen 
verpasst wurden. Ausserdem ist nicht klar, ob diese niedrige 
Transmissionsrate auch für andere Klone von ESBL E. 
coli zutrifft, da das Transmissionsrisiko von Klon zu Klon 
unterschiedlich erscheint (35). Tatsächlich wurden mehrere 
Epidemien im Spital mit einem hyperepidemischen Klon von 
ESBL E. coli ST 131 sowohl in Intensivstationen als auch in 
Langzeiteinrichtungen beobachtet (20, 35, 36).

Präventionsmassnahmen
Zurzeit gibt es keinen Konsensus über den Nutzen und 
über die Art der Isolationsmassnahmen im Spital, um 
die Ausbreitung von ESBL produzierenden Bakterien 
ausserhalb von Ausbrüchen zu vermeiden. Das Fehlen 
eines Konsensus basiert auf dem Mangel an vergleichenden 
Interventionsstudien, die die verschiedenen Strategien 
gegen die Verbreitung von ESBL produzierenden 
Enterobacteriaceae untersuchen. Ende 2013 wurde eine 
grosse europäische Studie dazu lanciert, wobei die Resultate 
nicht vor 2015 erwartet werden (www.r-gnosis.eu).

Eine systematische Review, welche die Literatur zwischen 
1985 und 2010 zusammenfasst, hat nur vier nicht-kontrollierte, 
quasi-experimentelle, retrospektive Studien identifiziert. Alle 

vier Studien weisen Hinweise für wichtige, methodologische 
systematische Fehler (sog. Bias) auf, insbesondere 
das Fehlen einer Kontrollgruppe, das gleichzeitige 
Vorhandensein mehrerer Interventionsmassnahmen und 
eine geringe Stichprobengrösse (37). Vereinzelt konnte auch 
ein gleichzeitig ablaufender Ausbruch nicht ausgeschlossen 
werden. Aus diesem Grund wurden in den Schweizer 
Spitälern in den letzten Jahren verschiedene Strategien 
entwickelt, wie auch eine Umfrage innerhalb der Swissnoso 
Mitglieder gezeigt hat. Auch wenn einige Zentren immer 
noch eine Kontaktisolation empfehlen – soweit möglich 
im Isolationszimmer bei allen mit ESBL produzierenden 
Enterobacteriaceae kolonisierten oder infizierten Patienten 
– haben andere diese Massnahmen auf Risikopatienten 
limitiert, bei denen man ein erhöhtes Risiko der Dissemination 
erwartet (Urin- oder Stuhlinkontinenz, Urinkatheter, offene 
chirurgische Wunden, Magensonden, intestinale Stomata, 
Intubation oder Tracheostomie), oder sogar ausschliesslich 
auf Träger von ESBL produzierenden Enterobacteriaceae, 
die mit anderen Erregern als mit ESBL E.coli kolonisiert 
sind (22-24). Das Risiko einer nosokomialen Übertragung 
basierend auf einer risikoadaptierten Kontaktisolation wurde 
prospektiv in Bern studiert, wie auch im vorhergehenden 
Abschnitt bereits erwähnt. Die Transmissionsrate war 5.6 pro 
1000 Expositionstage für ESBL E. coli gegenüber 13.8 pro 
1000 Expositionstage für ESBL K. pneumoniae (23).

Die bisherige Politik der routinemässigen Kontaktisolation 
aller Patienten mit ESBL produzierenden Erregern wird 
aufgrund folgenden Überlegungen heute hinterfragt: 
die meisten Ausbrüche mit ESBL produzierenden 
Enterobacteriaceae werden durch K. pneumoniae 
verursacht; die Transmissionsrate für ESBL E. coli ist in 
den oben genannten Studien vergleichsweise gering und 
der zusätzliche Nutzen der Kontaktisolation ausserhalb 
von Ausbrüchen ist nicht ganz klar. Dazu kommt, dass das 
Reservoir von ESBL wahrscheinlich in der „Community“ 
liegt (Tabelle 1). Ausserdem fehlen in den meisten 
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Abbildung 1: Massnahmen bei Patienten mit Nachweis von ESBL produzierenden Enterobacteriaceae

* Kontaktisolation wird mit Massnahmen der Tröpfchenisolation ergänzt bei Vorliegen eines respiratorischen Infektes.

** Standardmassnahmen sind empfohlen, wenn keine lokale Empfehlung der Hygienekommission vorliegt, die weiterreichende 
Massnahmen vorsieht für nicht-ESBL-produzierende Erreger (z.B. Resistenz gegenüber mehreren Antibiotikaklassen). Die 
Massnahmen zur Bekämpfung von anderen nicht-ESBL-produzierenden gramnegativen Erregern wird in einem weiteren 
Swissnoso Bulletin behandelt.

Spitälern die notwendigen Einzelzimmer, um eine korrekte 
Kontaktisolation für die vielen Patienten durchführen zu 
können. Obwohl einige Institutionen bereits begonnen 
haben, die Kontaktisolation nur noch bei Patienten mit 
erhöhtem Übertragungsrisiko anzuwenden, ist diese 
Strategie schwierig umzusetzen, da die Risikofaktoren über 
die Hospitalisationsdauer ändern können. Am CHUV wurde 
die risikostratifizierte Kontaktisolation während 3 Monaten 
bei 51 Patienten mit ESBL produzierenden Erregern 
getestet: 24 (47%) Patienten haben mindestens einen 
Risikofaktor im Verlauf der Hospitalisation gezeigt, wobei 
sich bei 8 von 36 (22%) Patienten die Risikofaktoren über 
die Hospitalisationszeit verändert haben (Wegfall eines 
Risikofaktors bei 17%, Auftreten eines neuen Risikofaktors 
bei 5%). Daher erscheint eine Isolationspraxis basierend auf 
dem Vorhandensein von ESBL per se einfacher umzusetzen 
als eine risikobasierte Strategie. Aus diesen Gründen 
schlagen wir vor, dass ESBL E. coli Träger im Akutbereich 
nicht mehr kontaktisoliert werden (Abbildung 1). Jedoch ist 

sicher auch die Weiterführung der bisherigen Strategie, wie 
sie z.B. an den Universitätsspitälern Genf durchgeführt wird, 
gerechtfertigt, insbesondere wenn eine Kohortierung möglich 
ist und weil kontrollierte Interventionsstudien zum Thema 
fehlen und neuste Daten auf ein erhöhtes Transmissionsrisiko 
bei ESBL E.coli Stamm ST 131 hinweisen. 

Dabei soll klar festgehalten werden, dass die hier 
vorgeschlagene Lockerung der Massnahmen 
nicht multiresistente E.coli Stämme mit anderen 
Resistenzmechanismen als ESBL betrifft. Massnahmen bei 
diesen Bakterien, insbesondere bei jenen mit Resistenz 
gegenüber Carbapenemen, werden Gegenstand von 
spezifischen Empfehlungen sein, welche sich aktuell in 
Ausarbeitung befinden. 

Für ESBL produzierende Enterobacteriaceae, die nicht 
der Spezies E. coli angehören, wird keine Modifikation der 
bisherigen Strategie vorgeschlagen. Die Kontaktisolation 
wird weiterhin empfohlen, bis eine mikrobiologische 
Dokumentation der Eradikation des Trägertums 

Enterobacteriaceae mit Resistenz gegenüber Carbapenem? 
E. coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Morganella, Citrobacter 

Ja Nein 

Kontaktisolation* ESBL 

E. coli ? 
Ja Nein 

Ja Nein 

Standard-
massnahmen** 

Kontaktisolation* Standard-
massnahmen** 



Band 18 No 2 Swissnoso Seite  5 

nachgewiesen wird, definiert als negativer Nachweis in 2-3 
Abstrichen in einem Intervall von mindestens einer Woche. 
Diese sollen vom Ort des ersten Nachweises der ESBL 
produzierenden Erreger sowie von rektal zu einem Zeitpunkt 
entnommen werden, an dem keine gegen diese Bakterien 
wirksamen Antibiotika verbreicht werden. 

Wird ein neuer Patent mit ESBL E. coli identifiziert, so ist es 
konsequenterweise nicht notwendig, die Kontaktpatienten 
auf ESBL E. coli zu untersuchen. Dennoch ist ein Screening 
von Patienten mit Risikofaktoren, wie sie oben beschrieben 
sind, weiterhin empfohlen, um andere ESBL produzierende   
oder Carbapenemase-Bildner nicht zu verpassen. Abstriche 
von unbelebten Oberflächen sind auch während Ausbrüchen 
nicht empfohlen, da entsprechende wissenschaftliche Daten 
fehlen, dass diese einen Einfluss auf die Übertragung haben 
(38). 

Antibiotikapolitik
Der Gebrauch von Antibiotika, insbesondere Drittgenerations-
Cephalosporine und Fluorchinolone, ist ein dokumentierter, 
unabhängiger Risikofaktor für eine Kolonisation oder 
Infektion durch ESBL produzierende Enterobacteriaceae (39, 
40). Mehrere Studien haben gezeigt, dass eine Reduktion 
des Antibiotikagebrauchs während Ausbrüchen zu einer 
Reduktion der Inzidenz von ESBL produzierenden Bakterien 
geführt hat, insbesondere bei Reduktion des Gebrauchs 
von Drittgenerations-Cephalosporinen, wobei anzumerken 
ist, dass meistens auch andere Hygienemassnahmen 
initiiert wurden (Abstriche von kolonisierten Patienten, 
Kontaktisolation, Promotion der Händehygiene und 
Ausbildung des Personals in Spitalhygiene) (31, 41, 
42). In der nichtepidemischen Situation einer kürzlich 
publizierten Studie über eine Periode von 5 Jahren hat sich 
ebenfalls eine signifikante Reduktion der ESBL-Häufigkeit 
als Folge einer Restriktion von Fluorchinolonen gezeigt, 
wobei der Antibiotikagebrauch aufgrund einer Epidemie 
mit C. difficile eingeschränkt wurde (43). Daher ist jedes 
Spital und jede Institution angehalten, eine restriktive 
Antibiotikapolitik zu vertreten und vor allem den Gebrauch 
von Breitspektrumantibiotika und von Fluorchinolonen in 
der empirischen Therapie einzugrenzen, um das Risiko des 
Auftretens von ESBL produzierenden Enterobacteriaceae zu 
vermindern.

Dekolonisation
In den letzten Jahren wurden verschiedene 
Dekolonisationsschemata mit unterschiedlicher Wirksamkeit 
publiziert (44-47). Die Wirksamkeit der Dekolonisation 
konnte bislang nicht bewiesen werden und wurde 

vorwiegend während Ausbrüchen und in Verbindung mit 
anderen spitalhygienischen Massnahmen gezeigt (44). Auf 
einer französischen Intensivstation wurde bei 37 mit ESBL 
produzierenden Enterobacteriaceae kolonisierten Patienten 
über eine Periode von sechs Jahren gezeigt, dass mittels 
routinemässigem Screening und einer Dekolonisation mit 
Polymyxin, Neomycin und Erythromycin während 4 Tagen die 
Inzidenz des Trägertums von 5.5 auf 1.9 pro 1000 Pflegetage 
reduziert werden konnte, jedoch nur 46% der Patienten 
in der Folge zwei konsekutiv negative Rektalabstriche 
aufwiesen (44). Bessere Resultate wurden kürzlich publiziert: 
ein Dekolonisationsschema mit topischem Chlorhexidin und 
oralem Paromomycin wurde am Universitätsspital Basel bei 
76 Patienten während 8 Jahren untersucht, der Erfolg dieser 
Strategie lag bei 76% (45). Allerdings sind diese Resultate 
schwierig zu interpretieren, da 55% der Patienten auch mit 
systemischen Antibiotika wegen einer Infektion durch ESBL 
produzierende Enterobacteriaceae behandelt wurden und 
es sich nicht um eine randomisierte Studie handelte. Eine 
randomisierte, kontrollierte Studie zur Dekolonisation wurde 
in Genf mit einem Schema von Colistin und Neomycin vs 
Placebo während 10 Tagen mit der Gabe von Nitrofurantoin 
während 5 Tagen bei Vorliegen einer Harnwegskolonisation 
durchgeführt. Diese Studie hat eine signifikante Reduktion 
des rektalen Trägertums am Ende der Behandlung gezeigt 
(8 von 25 vs. 20 von 26, p<0.001) (47). Allerdings war 
der Effekt von kurzer Dauer, da bereits eine Woche nach 
Beendigung der Behandlung 67% der Patienten rekolonisiert 
waren, gegenüber 68% in der Kontrollgruppe. Auch eine 
randomisierte kontrollierte Studie der Spitäler Basel, 
Aarau und Olten konnten keinen nachhaltigen Effekt der 
Dekolonisation bei ESBL nachweisen (48).

Ausserdem hat eine holländische Studie gezeigt, 
dass während der Dekolonisation Colistin- und 
Tobramycinresistente Enterobacteriaceae rasch auftreten 
können. Diese Resistenzentwicklung gegenüber den beiden 
Substanzen trat bereits einige Monate nach Einführung des 
Dekolonisationsschemas während eines Ausbruchs mit 
ESBL K. pneumoniae auf einer Intensivstation auf (49).

Basierend auf der Tatsache, dass diese Studien sehr 
heterogen sind, die verschiedenen Regimes der 
Dekolonisation in unterschiedlichen epidemiologischen 
Situationen durchgeführt wurden, unterschiedliche Erfolge 
der Dekolonisation gezeigt werden konnten, dem Risiko 
der Resistenzentwicklung gegenüber Colistin sowie auf der 
Schwierigkeit, langfristig günstige Resultate zu erzielen, 
muss die ESBL Dekolonisation zurzeit als experimentell 
angesehen werden. Aktuell kann von Swissnoso keine 
Empfehlung bezüglich Wirksamkeit, Indikation und Auswahl 
des Regimes zur Dekolonisation abgegeben werden.
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Zusammenfassung
Die letzten Jahre waren gekennzeichnet durch eine 
breite Dissemination von ESBL produzierenden 
Enterobacteriaceae, vor allem von ESBL E. coli, im 
ambulanten Bereich in der Schweiz und auch in anderen 
Ländern, die mit einer konstanten Zunahme der Anzahl 
der hospitalisierten Patienten einhergeht, die mit ESBL 
produzierenden Enterobacteriaceae kolonisiert sind. 
Da zurzeit keine Dekolonisationsschemata vorhanden 
sind, die langfristige Erfolge zeigen, wurden bisher ein 
Screening und eine Isolation der kolonisierten Patienten 
angewendet, um die Ausbreitung der Erreger im Spital zu 
vermeiden. Allerdings weisen neuere Daten darauf hin, 
dass, im Gegensatz zu anderen Enterobacteriaceae, die 
Transmissionsrate von ESBL E. coli in Akutspitälern gering 
ist. Diese Beobachtung - auch im Kontext, dass das Reservoir 
von ESBL E. coli mehrheitlich in der „Community“ liegt - 
ermöglicht bereits jetzt, die bisherige Strategie der strikten 
Kontaktisolation zu verlassen und so eine Vereinfachung der 
Präventionsmassnahmen bei ESBL E. coli umzusetzen. Für 
alle Patienten, die nicht mit ESBL E.coli, sondern mit anderen 
ESBL produzierenden Enterobacteriaceae kolonisiert oder 
infiziert sind, wird weiterhin die strikte Kontaktisolation 
empfohlen.
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