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Kontrolle von Vancomycin-resistenten 
 Enterokokken im Krankenhaus
Epidemiologischer Hintergrund und klinische Relevanz

Nico T. Mutters, Volker Mersch-Sundermann, Reinier Mutters, Christian Brandt,  
Wulf Schneider-Brachert, Uwe Frank

ZUSAMMENFASSUNG 
Hintergrund: Die Übertragung von Vancomycin-resistenten Enterokokken (VRE; 
insbesondere E. faecium) verursacht im Krankenhaus hauptsächlich eine große 
Anzahl an Kolonisationen, jedoch nur sporadisch Infektionen. Zum optimalen 
Schutz vor Infektionen bei Risikopatienten ist eine detaillierte und valide Risi-
koabschätzung notwendig. Vorrangiges Anliegen muss es sein, die VRE-beding-
te Morbidität und Letalität bei gefährdeten Patienten wirksam zu reduzieren, 
aber ebenso infektionspräventiv unnötige Maßnahmen bei nicht gefährdeten 
Patienten zu unterbinden.

Methoden: Es wurde eine selektive Literaturrecherche in PubMed zu Epidemio-
logie und klinischer Relevanz von VRE durchgeführt. Ziel war es, auf Basis der 
bestehenden Studienlage und den daraus ableitbaren Evidenzen eine möglichst 
einheitliche und praxistaugliche Hygienestrategie zu entwickeln. 

Ergebnisse: Das Evidenzniveau der Interventionen ist gering, Empfehlungen 
sind weitgehend als Expertenmeinung anzusehen. VRE besitzen in der Regel 
eine niedrige Pathogenität, charakterisiert durch hohe Kolonisations- und nied-
rige Infektionsraten. Risikofaktoren für eine VRE-Kolonisation sind unter ande-
rem: die Gabe von Antibiotika und Immunsuppressiva, ein vorhergehender 
Krankenhausaufenthalt, eine Diarrhö, eine Intubation und invasive Maßnahmen. 
Risikobereiche sind die Hämatologie/Onkologie, Lebertransplantationsstatio-
nen, Dialysestationen und die Neonatologie.

Schlussfolgerung: Die Unterbrechung von Infektionsketten ist durch eine 
 konsequente und verbesserte Standardhygiene (Händedesinfektion, Flächen-
desinfektion) zu erreichen. Bei Risikopatienten besteht allerdings ein erhöhtes 
Infektionsrisiko durch VRE. In bestimmten klinischen Situationen ist es zum 
 optimalen Schutz vor Infektionen bei Risikopatienten daher notwendig, 
 verschärfte Hygienemaßnahmen (Kontaktisolierung) zwingend einzuhalten.
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E nterokokken sind grampositive, fakultativ an -
aerobe Kettenkokken mit ausgesprochen hoher 

Umweltresistenz (1). Enterokokken wurden unter an-
derem als Auslöser von Harnwegs-, Infektionen bei 
Neugeborenen und Endokarditiden beschrieben (2). 
Enterokokken sind generell jedoch wenig virulent 
und man findet sie meistens als reine Kolonisations-
keime im Darm (2, 3). Deutlich häufiger als Infektio-
nen treten im Krankenhaus dementsprechend Kolo -
nisationen auf (4).

Die zunehmend häufiger nachgewiesene Resistenz 
gegen Glykopeptidantibiotika (Vancomycin, Teico-
planin) ist therapeutisch und epidemiologisch be-
deutsam. Man unterscheidet unter anderem eine nicht 
übertragbare natürliche Resistenz (VanC) von erwor-
benen, übertragbaren Resistenzen, von denen wieder-
um VanA und VanB klinisch die größte Relevanz auf-
weisen. Mikrobiologisch verhalten sich Vancomycin-
resistente Enterokokken (VRE) vom VanA- und 
VanB-Typ weitgehend ähnlich. VRE des VanB-Geno-
typs können jedoch aufgrund der in vitro teilweise 
nur niedrig ausgeprägten Vancomycin-Resistenz und 
aufgrund der Prävalenz des VanB-Resistenzgens in 
Darmkommensalen primärdiagnostisch Probleme be-
reiten (5). Mikrobiologisch unterscheiden sich VanB-
Typ-VRE von VanA-Typ-VRE durch ihre noch vor-
handene Sensibilität gegenüber Teicoplanin. Ob al-
lerdings ein Therapieerfolg mit Teicoplanin erzielt 
werden kann, ist wissenschaftlich nicht belegt. 

Verbreitung der Vancomycin-Resistenz
VRE tauchten erstmals in den späten 1970er Jahren auf 
(6, 7). Heutzutage sind VRE weltweit verbreitet (2, 8). 
In Deutschland ist die Vancomycin-Resistenz nahezu 
ausschließlich auf Stämme von E. faecium beschränkt 
(> 99 % aller VRE sind E. faecium) (9, 10). Vancomy-
cin-resistente E. faecalis treten sehr selten auf (< 1 % 
aller E. faecalis) (10). Daher werden die beiden Spe-
zies, obschon hinsichtlich der Pathogenität Unterschie-
de bestehen, zusammen als VRE abgehandelt. Die Van-
comycin-Resistenzrate von isolierten E. faecium nimmt 
in den letzten Jahren tendenziell zu und liegt aktuell 
zwischen 8–11 % (10–13).
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Epidemiologie
Die Surveillance-Daten der vergangenen Jahre 
(2009–2010) an deutschen Kliniken (insgesamt 
> 10 000 Betten) zeigen hinsichtlich der Prävalenz 
von VRE große regionale Unterschiede. Die Inzidenz-
dichte (Anzahl Fälle/1 000 Patiententage) befand sich 
in den Jahren 2009/2010 mit 0,15–0,19 im Vergleich 
zu den durchschnittlichen Werten auf deutschen Inten-
sivstationen (0,29 Fälle/1 000 Patiententage) im nied-
rigen Bereich (14). Des Weiteren handelt es sich zu-
meist um Kolonisationen und kaum um Infektionen. 

VRE-Stämme im Krankenhausbereich unterschei-
den sich von Isolaten im ambulanten Bereich und 
werden als Hospital-assoziierte Stämme bezeichnet. 
Sie werden mittels molekularer Typisiermethoden, 
wie „multi-locus sequence typing“ (MLST) und 
„multi-locus variance-analysis“ (MLVA) von kom-

mensalen Stämmen abgegrenzt (2). Auch die innova-
tive Verknüpfung der Massenspektrometrie und der 
Bioinformatik könnte künftig eine Typisierungsmög-
lichkeit darstellen (15). Eine Erfassung von Marker-
genen (esp; hyl) lässt keine direkten Rückschlüsse 
auf die Pathogenität zu. Hospitalstämme weisen ein 
ganzes Arsenal von Determinanten auf, deren Ex-
pression die Tenazität, Kolonisationen und eventuell 
Infektionen begünstigen können (16). 

Im Gegensatz zu Methicillin-resistenten Staphylo-
coccus aureus (MRSA) existieren für VRE keine Sa-
nierungsschemata, da der gesamte Gastrointestinal-
trakt das Reservoir darstellt und eine erfolgreiche 
Sanierung unwahrscheinlich ist. Über die Dauer der 
Kolonisation und die Rate einer eventuellen Rekolo-
nisation liegen keine ausreichenden Daten vor. Es 
gibt jedoch Hinweise, dass zumindest ein Teil der 
Patienten langfristig kolonisiert bleibt (17, 18). 

Klinische Relevanz
Häufig ist ein VRE-Nachweis in mikrobiologischen 
Untersuchungsmaterialien ein Zeichen für eine Ko-
lonisation (19). Nur in wenigen Fällen weist der 
Nachweis auf eine Infektion hin, so zum Beispiel in 
Blutkulturen. Allerdings gibt es bestimmte Patien-
tenkollektive, bei denen das Infektionsrisiko durch 
VRE durchaus klinisch relevant ist. Auch aus dem 
europäischen Raum nehmen die Berichte über stei-
gende klinische Probleme mit VRE in sogenannten 
Risikobereichen im Krankenhaus, also dort wo Pa-
tienten liegen, die ein erhöhtes Infektionsrisiko auf-
weisen, zu. Dort ist auch die Kostenproblematik von 
Infektionen ein ernstzunehmender Faktor (20). Zu 
den Risikopatienten zählen unter anderem neutrope-
ne (Odds Ratio [OR]: 12,46; 95-%-Konfidenzinter-
vall [95-%-KI]: 1,53–101,21; p = 0,018) und darun-
ter besonders hämato-onkologische Patienten (OR: 
7,96; 95-%-KI: 1,61–39,37; p = 0,011). Bei diesen 
Patienten ist das Risiko, eine VRE-Infektion zu er-
leiden, signifikant erhöht (21, 22). Auch ist das Risi-
ko infolge einer VRE-Bakteriämie zu sterben signifi-
kant höher als bei einer Bakteriämie durch Vancomy-
cin-sensible Enterokokken (VSE) (summary OR: 
2,52; 95-%-KI: 1,9–3,4) (21, 23). 

Ähnlich wie bei den neutropenen und hämato-on-
kologischen Patienten stellt sich die Situation bei 
den lebertransplantierten Patienten dar. Hier bedeu-
tet eine VRE-Kolonisation ein erhöhtes Risiko für 
eine Infektion (adjustiertes OR: 3,61; 95-%-KI: 
2,01–6,47) und ein erhöhtes Risiko zu sterben (ad-
justiertes OR: 2,12; 95-%-KI: 1,27–3,54) (24, 25). 

Weitere Risikobereiche sind die Abteilungen der 
neonatologischen Intensivbereiche. Allerdings ist 
hier die Datenlage unzureichend, und einzelne Studi-
en haben kein deutlich erhöhtes Infektionsrisiko in 
diesen Abteilungen festgestellt (26, 27). Da VSE als 
Infektionserreger auf neonatologischen Stationen be-
schrieben werden, sollte bei diesem vulnerablen Pa-
tientenkollektiv das Risiko für eine schwer therapier-
bare Infektion nicht unterschätzt werden (2). 

TABELLE 1

Patienten mit VRE-Isolaten aus Blutkulturen in Krankenhäusern ohne  
generelles VRE-Screening

*1 Anzahl Fälle/Patiententage (Fälle/1 000 Patiententage); *2 1. 1.–31. 8. 2012; *3 1. 1.–30. 6. 2012
VRE, Vancomycin-resistente Enterokokken

Jahr

2010

2011

2012

Krankenhaus A*1

 4/357 470    (0,01)

12/345 992   (0,04)

 2/230 250*2   (0,01)

Krankenhaus B*1

 8/346 603   (0,02)

15/301 453   (0,05)

 5/173 633*3   (0,03)

TABELLE 2

VRE-spezifische Hygienemaßnahmen im Krankenhaus

VRE, Vanomycin-resistente Enterokokken; VHA, Verbund für angewandte Hygiene

Stufe

I – (erweiterte) Standardhygiene

II – Kontaktisolierung

Maßnahmen

– Unterbringung im Mehrbettzimmer
– konsequente Händedesinfektion
– gezielte Standard-Flächendesinfektion  

(Mittel aus Liste des VAH)
– Wischdesinfektion von patientennahen  

Gegenständen
– Desinfektionsmittel in den Nasszellen
– Informationsschilder zur Händehygiene/ 

Wischdesinfektion bei Toilettengang
– Pflegeutensilien patientenbezogen verwenden
– patientenbezogene Kittel- und  

   Handschuhpflege bei: 
 – direktem Patientenkontakt 
 – bei Kontakt mit infektiösem Material 

Stufe I plus
– organisatorische Isolierung (Bettplatzisolierung 

bzw. Kittelpflege, auch beim Nachbarpatienten!)
oder
– räumliche Isolierung (Einzelzimmerisolierung 

oder Kohortenisolierung)
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Bei chronisch hämodialysepflichtigen Patienten ist 
es fraglich, ob der Nachweis von VRE klinisch relevant 
ist. Zwar finden sich bei diesen Patienten hohe Koloni-
sationsraten, jedoch scheint weder die Infektions- noch 
die Letalitätsrate erhöht zu sein (28–30). Allerdings 
gibt es Hinweise, dass manche VRE-Stämme im neph-
rologischen Bereich endemisch vorkommen (e1). 

In epidemiologischen Studien, vor allem Kohor-
ten- und Fallkontrollstudien, wurden Risikofaktoren 
für eine VRE-Kolonisation identifiziert. Allen voran 
steht die Gabe von Antibiotika mit einem 
1,25–31,9-fach erhöhten Risiko (22, 24, 29–32). 
Weiterhin zu nennen sind:
● die vorhergehende Hospitalisierung (3,7- bis 

39,8-fach erhöhtes Risiko) (28, 30, 32)
● Diarrhö (48,0-fach erhöhtes Risiko) (33)
● die Gabe von Immunosuppressiva (2,9-fach er-

höhtes Risiko) (31)
● Intubation, mechanische Beatmung und weitere 

invasive Maßnahmen (5,2- bis 16,8-fach erhöh-
tes Risiko) (24, 31, 33)

● chronische Hämodialysepflichtigkeit (3,9- bis 
5,8-fach erhöhtes Risiko) (28–30).

Heterogener stellt sich das Bild in Bezug auf die 
Letalität im Vergleich von VSE- zu VRE-Infektionen 
dar. Zwar gibt es Studien, die zeigen, dass eine VRE-
Bakteriämie im Vergleich zur VSE-Bakteriämie mit 
einem signifikant erhöhten Risiko (adjustiertes OR: 
2,12; 95-%-KI: 1,27–3,54) zu sterben einhergeht 
(23), jedoch ließ sich diese Beobachtung nicht 
durchgängig reproduzieren. Haas et al. konnten in ei-
ner großen retrospektiven Kohortenstudie keine sig-
nifikant erhöhte Letalität feststellen (adjustiertes 
OR: 1,94; 95-%-KI: 0,78–4,8 ; p = 0,17) (31).

Ein Grund für diese Heterogenität könnte darin be-
stehen, dass VRE-Infektionen vielfach polymikro-
bieller Genese sind und nicht jede VRE-Bakteriämie 
klinisch apparent (begleitet von Symptomen einer 
Sepsis) erscheint. Es besteht die Möglichkeit, dass 

viele VRE-Bakteriämien nur transiente, klinisch irre-
levante Bakteriämien bei multimorbiden Patienten 
mit vielen invasiven Zugängen darstellen, weil Ente-
rokokken nur selten eine schwere systemische Infek-
tion verursachen, solange die betroffenen Patienten 
nicht stark immunsupprimiert sind. Bei entsprechen-
der Disposition besteht jedoch ein erhöhtes Infekti-
onsrisiko, wie zum Beispiel bei Patienten mit vorge-
schädigten Herzklappen (OR: 1,3; 95-%-KI: 0,8–20; 
p = 0,02) sowie bei lebertransplantierten (OR: 7,2; 
95-%-KI: 1,5–33,3; p = 0,01) oder hämodialyse-
pflichtigen Patienten (OR:  11,7; 95-%-KI: 1,1–122; 
p = 0,02) (34). Für diese Patienten bedeutet eine 
VRE-Infektion eine schwerwiegende Erkrankung 
und stellt den behandelnden Arzt vor eine große Her -
ausforderung, obschon auch hier Therapierfolge mit 
neuen antiinfektiven Substanzen erzielt werden kön-
nen (35). Ein Therapieerfolg ist aber nicht immer si-
cher gegeben und es fehlen diesbezüglich Daten (36). 

Multiple Strategien zur Verhinderung der Trans-
mission von VRE, wie zum Beispiel aktive Surveil-
lance oder Kontaktisolierung von VRE-Patienten, 
sind in der Vergangenheit getestet worden (37). Die 
Interpretation der zugrundeliegenden Studien ist 
häufig jedoch schwierig, da sie während Ausbrüchen 
durchgeführt wurden (38), multiple Interventionen 
gleichzeitig implementiert wurden (37) oder relevan-
te Variablen und mögliche Quellen für einen statisti-
schen Bias nicht genügend berücksichtigt wurden 
(37, 39). Ein erhöhtes Risiko der Transmission kann 
jedoch in folgenden Situationen bestehen bezie-
hungsweise aus folgenden Faktoren resultieren:
● bei VRE-Ausbrüchen durch noch nicht identifi-

zierte Mängel im Hygienemanagement
● infolge eines erhöhten Verbreitungspotenzials 

des ursächlichen VRE-Stammes
● durch VRE-Infektionen, insbesondere von 

großflächigen, sezernierenden Wunden (zum 
Beispiel Schwerstbrandverletzte)

TABELLE 3

Hygienemanagement von Vancomycin-resistenten  Enterokokken im Krankenhaus

*1 bei Risikopatienten = infizierte Patienten, Patienten mit sezernierenden Wunden; kolonisierte Patienten mit Diarrhö, C.-difficile-assoziierter Diarrhö,  
Stuhlinkontinenz, Enterostoma; kolonisierte Patienten mit mangelnder persönlicher Hygiene

*2 in Risikobereichen = Intensivstationen, „intermediate Care“-Stationen (Überwachungsstation), Hämatologie-Onkologie (immunsupprimierte Patienten Risikogruppe 
2 und 3; Transplantationseinheiten/Zimmer), Lebertransplantationsstationen und ITS/IMC mit hohem Anteil viszeralchirurgischer oder gastroenterologischer Pa-
tienten, Neonatologie und Dialyse. ITS, Intensivstation; IMC, „intermediate care“;

*3 In VRE-Ausbruchssituationen auch auf Normalstationen.
+ empfohlen 
− nicht empfohlen/Sanierung nicht möglich

räumliche oder organisatorische Isolierung (Bettplatzisolierung)

Handschuhe + Schutzkittel bei direktem Kontakt mit infektiösem Material

Mund-/Nasenschutz bei direktem Kontakt

Sanierung

Stufe I 
Standardhygiene 
(Normalstationen  
und Ambulanzen)

–

+

–

–

Stufe II 
Kontaktisolierung 
(Risikopatienten*1  

und Risikobereiche*2,*3)

+

+

–

–
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● durch erhöhte Umgebungskontamination bei 
kolonisierten Patienten mit Diarrhö oder Stuhl -
inkontinenz (auch Enterostomata et cetera)

● über VRE-kolonisierte Patienten, die aus unter-
schiedlichen Gründen eine mangelnde Compli-
ance mit Hygienemaßnahmen aufweisen. 

Kontrolle von VRE im Krankenhaus
Da es noch immer an großen kontrollierten prospek-
tiven Studien, deren Daten eine zusätzliche Beurtei-
lung weiterer Maßnahmen erlauben würden, man-
gelt, sind die folgenden Empfehlungen weitgehend 
als konzertierte Expertenmeinung der Autoren anzu-
sehen. Hygieneempfehlungen zu VRE müssen prak-
tikabel, wirksam und umsetzbar sein sowie aktuelle 
infektionsepidemiologische Erkenntnisse berück-
sichtigen. Nur auf diese Weise kann bei begrenzten 
Ressourcen eine effektive Versorgung von Patienten 
und deren Sicherheit gewährleistet werden. Ver-
schiedene Studien konnten bereits zeigen, dass Bet-
tenbelegungsraten und der Personalschlüssel einen 
direkten Einfluss auf die Inzidenz von nosokomialen 
Infektionen haben (40). Ein rationalerer Umgang mit 
begrenzten Krankenhausressourcen, personell wie fi-
nanziell, ist daher obligatorisch. Frühere Vorschläge 
und Konsensusempfehlungen sind in diesem Sinne 
kritisch zu hinterfragen (e2–e4). 

Mikrobiologisches Screening
Die Datenlage für eine fundierte Empfehlung zum 
VRE-Screening ist unzureichend. Die aus verschie-
denen Studien hervorgehenden Beobachtungen (13) 
legen jedoch den Schluss nahe, dass gerade im Ver-
gleich zu MRSA und multiresistenten gramnegativen 
Bakterien (MRGN) VRE eine geringere Bedeutung 
haben sollten. So berichten zwei Universitätsklini-
ken ohne generelles VRE-Screening nicht von er-
höhten VRE-Nachweisraten in Blutkulturen, die als 
Surrogat-Marker für invasive Infektionen herange-
zogen werden können (Tabelle 1). Die Frage, ob ein 

aktives VRE-Screening sinnvoll ist, hängt unter an-
derem ab von
● der lokalen Prävalenz am jeweiligen Kranken-

haus
● der Sensitivität und Spezifität des verwendeten 

Tests 
● internen Bedingungen, beispielsweise der Vor-

gabe, wie kostenintensiv ein solches Screening 
sein darf.

Dementsprechend kann bei unterschiedlichen 
Screeningtests und unterschiedlicher lokaler Präva-
lenz am jeweiligen Krankenhaus kein Grenzwert an-
gegeben werden, ab dem ein VRE-Screening sinn-
voll wäre. Es gibt Hinweise, dass ein risikobasiertes 
Screening von bestimmten Patienten, ähnlich wie bei 
MRSA, zur Identifikation der meisten besiedelten 
Patienten führen kann (28, e5).

Generell sollten im Rahmen eines VRE-Scree-
nings sowohl Abstriche von Wunden (vor allem tiefe 
Bauchwunden) als auch Rektalabstriche beziehungs-
weise Abstriche von Enterostomata entnommen wer-
den.

Bei Ausbrüchen und bei erhöhter Transmissions-
gefahr kann ein erweitertes VRE-Screening sinnvoll 
sein, abhängig von den örtlichen Gegebenheiten 
(zum Beispiel in bestimmten Risikobereichen), um 
das Ausmaß und mögliche Übertragungswege zu er-
fassen. Ebenso kann ein routinemäßiges VRE-Scree-
ning im Hochrisikokollektiv erforderlich werden. 
Der mögliche Nutzen einer Implementierung eines 
generellen Screenings von Hochrisikokollektiven 
hängt von der lokalen Prävalenz am jeweiligen Kran-
kenhaus ab. Zur Surveillance und Prävention von 
Ausbrüchen durch Einbringung neuer, möglicher-
weise virulenter VRE-Stämme, sollte eine Sentinel-
Station eingerichtet werden. Dort kann es sinnvoll 
sein, in mindestens jährlichen Abständen VRE-Prä-
valenzuntersuchungen durchzuführen, um die Trend-
entwicklung zu erfassen. Ziel der Sentinel-Station 
muss es vorrangig sein, den Fokus auf das klinisch 
relevante VRE-Problem – das heißt, das Auftauchen 
des Erregers in klinischen Untersuchungsmaterialien 
wie Blutkulturen, Urin et cetera – zu legen. Zur Ein-
richtung einer solchen Sentinel-Station bieten sich 
die Abteilungen der dargestellten Hochrisikoberei-
che an (21, 22, 24, 25, 28, 29). Darüber hinaus bleibt 
die passive Surveillance positiver VRE-Isolate aus 
Blutkulturen ein wichtiges Instrument, um die Mor-
bidität infolge schwerer VRE-Infektionen einzu-
schätzen.

Hygienemanagement
Verschiedene Studien haben gezeigt, dass Hygiene-
maßnahmen und eine Routine-Surveillance zur 
 Kontrolle von VRE in der endemischen Situtation 
 effektiv sind (33, e6–e12). In Zeiten limitierter 
 Krankenhausressourcen ist darauf zu achten, dass 
insbesondere evidenzbasierte Maßnahmen genutzt 
werden. Zum Schutz von infektionsgefährdeten 
 Patienten kann es erforderlich werden, über die kon-

TABELLE 4

VRE-Risikobereiche und Risiko-Patientengruppen im Krankenhaus

*1 Risikogruppe 2: schwere Immunsuppression/-defizienz; *2 Risikogruppe 3: sehr schwere Immunsuppres-
sion/-defizienz; VRE, Vancomycin-resistenten Enterokokken; ITS, Intensivstation; IMC, „intermediate care“

Risikobereiche

Hämatologie-Onkologie  
(immunsupprimierte Patienten  
Risikogruppe 2*1 und 3*2;  
Transplantationseinheiten/Zimmer)

Lebertransplantationsstationen  
und ITS/IMC mit hohem Anteil  
viszeralchirurgischer oder  
gastroenterologischer Patienten 

Dialysestationen

VRE-Risikopatienten

VRE-Infektion,  
insbesondere sezernierende Wunden  
(z. B. Schwerstbrandverletzte,  
Amputation)

VRE-Kolonisation mit Diarrhö,  
C.-difficile-Infektion, Stuhlinkontinenz 
(auch Enterostomata etc.)

VRE-kolonisierte Patienten mit  
mangelnder Compliance
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sequente Basishygiene hinausgehende Maßnahmen 
zu ergreifen. Dadurch kann es gegebenenfalls ge -
lingen, VRE-Infektionen erfolgreich einzudämmen 
und in der Folge rückläufige VRE-Inzidenzraten 
zu erreichen (e13). Aber auch hier muss die Res -
sourcenverteilung, speziell im Hinblick auf die zu-
nehmende Problematik von MRGN, abgewogen wer-
den. Der ökonomische und pflegerische Aufwand 
durch Ressourcen-verbrauchende Isolierungsmaß-
nahmen ist bei VRE angesichts niedriger klini -
scher Infektionsraten kritisch zu beurteilen (19). Zu-
dem hat die Isolierung im Einzelzimmer sowohl 
 negative Auswirkungen auf den Patienten als auch 
auf die Qualität der Versorgung. Nicht zuletzt bringt 
die Kennzeichnung als VRE-Träger eine Stigmati -
sierung mit sich, dessen sozial-psychologischen 
Auswirkungen beim Patienten bislang kaum unter-
sucht wurden. In Bezug auf Patienten mit MRSA 
konnten bereits eindeutig negative Effekte durch Iso-
lation und Stigmatisierung nachgewiesen werden 
(e14–e16). Eine Isolierung im Einzelzimmer, die 
ausschließlich dem Schutz anderer Patienten dient, 
sollte daher nur unter strenger Indikationsstellung 
erfolgen.

Eine valide Risikoabschätzung sowie eine Priori-
sierung beim Umgang mit multiresistenten Erregern 
sind zur Indikationsstellung der Einzelzimmerisolie-
rung VRE-kolonisierter Patienten notwendig. Eine 
hohe Compliance bei der Händedesinfektion schützt 
vor der Verbreitung aller Erreger, auch bei unbe-
kanntem Trägerstatus. In einigen Institutionen wer-
den daher keine über die Basishygiene hinausgehen-
den Maßnahmen zur Kontrolle von VRE mehr ergrif-
fen (Haefner H, et al.: Results of a 3 month universal 
Vancomycin-resistant enterococci screening of pa-
tients of an intensive care unit (ICU). DGHM; Essen, 
Germany 2011). Die wichtigste Maßnahme zur Kon-
trolle von VRE bleibt die Standardhygiene (e3). Zu-
sätzlich wird das Tragen von Einmalschürzen und 
Einmalhandschuhen bei patientennahen Tätigkeiten 
befürwortet. Diese Maßnahme sollte bei Kontakt mit 
infizierten Körperstellen oder Sekreten immer erfol-
gen. Auch der patientenbezogene Einsatz von Pfle-
geutensilien (Stethoskope, Blutdruckmanschette und 
Ähnliches) ist grundsätzlich unabhängig vom VRE-
Status anzuraten. 

Empfehlungen
In den folgenden Empfehlungen wird zwischen (er-
weiterten) Standardhygienemaßnahmen (Stufe I) und 
Isolierungsmaßnahmen (Stufe II) unterschieden 
(weitere Details siehe Tabelle 2): 

Bei VRE-kolonisierten Nicht-Risikopatienten auf 
Normalstationen ist die strikte Einhaltung der Stan-
dardhygiene (Stufe I) ausreichend. Aufgrund der er-
höhten Tenazität von VRE auf unbelebten Oberflä-
chen ist eine konsequente und regelmäßige Flächen-
desinfektion der patientennahen Bereiche als wichti-
ge Maßnahme zur Verhütung von Übertragungen an-
zusehen. 

Nur bei Ausbrüchen sollte eine organisatorische 
(Bettplatzisolierung beziehungsweise Handschuh- 
und Kittelpflege) oder räumliche Isolierung (Einzel-
zimmer- beziehungsweise Kohortenisolierung) ge-
mäß Stufe II erfolgen (Tabelle 3). 

Im Falle der organisatorischen Isolierung ist es 
sinnvoll, die Handschuh- und Kittelpflege auch 
beim nichtkolonisierten Nachbarpatienten durch -
zuführen. Einerseits vermeidet man hierdurch das 
Auslösen von Angst beim Bettnachbarn durch die 
Stigmatisierung des Patienten als Keimträger und 
andererseits erhöht man gleichsam die Aufmerksam-
keit und damit die Compliance beim Ärzte- und Pfle-
gepersonal. 

Bei Ausbrüchen oder steigenden VRE-Raten sollte 
auch die Basishygiene des Personals und die Durch-
führung der Flächendesinfektion kritisch überprüft 
werden. Durch ihre hohe Tenazität können VRE bei 
unzureichender Flächendesinfektion über die unbe-
lebte Umgebung übertragen werden. 

Um die mögliche Umgebungskontamination zu 
reduzieren, ist es daher wichtig, Desinfektionsmittel 
in den Nasszellen bereitzustellen und Informations-
schilder anzubringen, auf denen eine korrekte Hän-
dehygiene vor und nach Toilettengang für VRE-be-
siedelte Patienten beschrieben ist. Nach jedem Toi-
lettengang sollte eine Wischdesinfektion (zum Bei-
spiel der Toilettenbrille) durch den Patienten selbst 
durchgeführt werden (Tabelle 2). Bei groben Konta-
minationen sollte dies gezielt durch das Personal er-
folgen.

Das Hygienemanagement in Risikobreichen ist im 
Vergleich zu Normalbereichen anders zu bewerten. 
In der Literatur werden folgende Hauptrisikoberei-
che für VRE benannt (Tabelle 4):
● Hämatologie-Onkologie (immunsupprimierte 

Patienten Risikogruppe 2 und 3; Transplantati-
onseinheiten/Zimmer)

● Lebersplantationsstationen
● Dialysestationen
● Neonatologie (vor allem „neonatal intensive 

 care unit“ [NICU] und „Frühgeborenen-Inten-
sivpflegestation“ [FIPS]).

VRE-kolonisierte Patienten dieser Stationen soll-
ten strikt nach Stufe II behandelt werden (Tabelle 2), 
das heißt, es sollte eine organisatorische Isolierung 
oder eine räumliche Isolierung erfolgen. In diesen 
Bereichen muss sowohl das Risiko einer Auto -
infektion VRE-kolonisierter Patienten als auch das 
Übertragungs- und somit das Ausbruchsrisiko als 
 potenziell erhöht angesehen werden. Neben den dar-
gestellten Risikobereichen weisen bestimmte Patien-
ten individuell ein erhöhtes Risiko auf, VRE weiter-
zugeben beziehungsweise VRE zu akquirieren (Ta-
belle 4). 

Diese Patienten sollten auch außerhalb der ge-
nannten Risikobereiche gemäß Stufe II kontaktiso-
liert werden. Bei Verdacht auf stattgefundene Trans-
missionen kann eine Typisierung sinnvoll ein, um 
epidemiologische Zusammenhänge aufzudecken. 
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Fazit
Vancomycin-resistente Enterokokken haben in der 
Regel eine niedrige Pathogenität. Die Übertragung 
von VRE (insbesondere E. faecium) verursacht vor 
allem eine große Anzahl an Kolonisationen, jedoch 
nur sporadisch Infektionen. Die Unterbrechung von 
Infektionsketten ist durch eine konsequente und ver-
besserte Standardhygiene (Händedesinfektion, Flä-
chendesinfektion) zu erreichen. Bei Risikopatienten 
besteht allerdings ein erhöhtes Infektionsrisiko 
durch VRE. In bestimmten klinischen Situationen ist 
es zum optimalen Schutz vor Infektionen bei Risiko-
patienten daher notwendig, verschärfte Hygienemaß-
nahmen (Kontaktisolierung) zwingend einzuhalten. 
Vorrangiges Ziel muss es sein, die VRE-bedingte 
Morbidität, Letalität und verlängerte Krankenhaus-
verweildauer bei gefährdeten Patienten wirksam zu 
reduzieren, jedoch ebenso aus infektionspräventiver 
Sicht unnötige Maßnahmen bei nicht gefährdeten Pa-
tienten zu unterbinden.
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KERNAUSSAGEN

● Die Vancomycin-Resistenz bei Enterokokken be-
schränkt sich in Deutschland nahezu ausschließlich auf 
Enterococcus faecium (> 99 % aller Vancomycin-resis-
tenten Enterokokken [VRE]).

● Vancomycin-resistente Enterokokken besitzen in der 
Regel eine niedrige Pathogenität (charakterisiert durch 
hohe Kolonisations- und niedrige Infektionsraten).

● Ein erhöhtes Infektionsrikiso durch VRE besteht jedoch 
bei bestimmten Risikogruppen (neutropene Patienten, 
Zustand nach Lebertransplantation, Dialysepflichtigkeit, 
neonatologische Patienten).

● Eine Unterbrechung von Infektionsketten ist durch die 
konsequente Durchführung von Standard-Hygienemaß-
nahmen – mit der Händehygiene als wichtigster Maß-
nahme – zu erreichen.

● Eine Kontaktisolierung ist bei Risikopatienten und in Ri-
sikobereichen durchzuführen.
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