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1. Periphervenöse 
Verweilkanülen (PVK)

Bei der peripheren intravenösen Kanülie
rung wird die Haut des Patienten nach vo
rangegangener Antiseptik [1, 2] punktiert 
und der Venenkatheter über die Punkti
onsnadel in die Vene vorgeschoben. Peri
phervenöse Venenverweilkanülen (PVK) 
werden zur Flüssigkeitstherapie, zur int
ravenösen Applikation von Medikamen
ten, zur Blutentnahme und zur Transfu
sion eingesetzt. Nach den Ergebnissen 
verschiedener Surveys und Studien befin
det sich bei 30–70 % aller stationär behan
delten Patienten mindestens einmal eine 
PVK in situ [3–8].

Im klinischen Alltag wird die Anla
ge von PVK mitunter ohne ausreichende 
Einarbeitung und Supervision an weniger 
erfahrene Mitarbeiter delegiert [9, 10]; 

möglicherweise geschieht dies auch, weil 
die Anlage einer PVK vergleichsweise ein
fach ist und ihr keine besondere Bedeu
tung in der Pathogenese von Blutstrom
infektionen (BSI) zugeordnet wird [7].

Diese Empfehlung zur Infektionsprä
vention bei der Anlage und Erhaltungs
pflege von PVK aktualisiert die entspre
chende KRINKOEmpfehlung von 2002 
[11], deren Hinweise zu Infektionspräven
tion beim Einsatz von PVK in der Praxis 
sehr positiv aufgenommen wurden. Bei 
der kritischen Durchsicht der nach 2002 
zu diesem Thema erschienenen Publikati
onen wurde deutlich, dass bei einigen kli
nischen Infektiologen und Krankenhaus
hygienikern ein Umdenken in Bezug auf 
die Risikocharakterisierung stattgefunden 
hat [7]. Dies bezieht sich vor allem auf die 
von PVK ausgehenden Blutstrominfekti
onen als sehr seltene, aber potenziell le
bensbedrohliche Komplikationen [12, 13].

1.1. Risikocharakterisierung für PVK

Zur Definition PVKassoziierter Infekti
onen wird auf die Definitionen im KISS 
(http://www.nrzhygiene.de), die US
amerikanischen IDSA Guidelines von 
2011 [5] und die CDCDefinitionen [14] 
verwiesen. In einem französischen Not
falldepartment waren 4 % aller PVK kurz 
nach Anlage bakteriell kolonisiert [15]. 
Ausgehend von einer Entzündung der 
Eintrittsstelle einer PVK [16] oder einer 
bakteriell superinfizierten Thrombophle
bitis [13, 17] kann es zu einer Blutstrom

infektion (BSI; Bakteriämie oder Sepsis) 
kommen [4, 18, 19]. Bei Coello et al. [20] 
waren 4 – 8 % aller nosokomialen BSI mit 
einer PVK assoziiert, bei Boyd et al. wa
ren dies 10 % (2007 vor Intervention) [6].

Eine Reihe von retrospektiven Studien 
zu PVKassoziierten Blutstrominfektio
nen bzw. zum Ursprung von Bakteriämi
en durch S. aureus zeigen, dass dieser Er
reger hier eine wichtige Rolle spielt [4, 18, 
20] (z. B. Anteil PVKassoziierter S. au-
reusBakteriämien an allen S. aureus-BSI 
12 % [18]; 70 % aller S. aureusBakteriämi
en mit einer PVK assoziiert; S. aureus als 
häufigste Erreger dieser Infektionen und 
26 % der S. aureus waren MRSA). Nach 
Maki et al. [21] liegt die Inzidenz der mit 
periphervenösen Kunststoffkathetern1 as
soziierten BSI bei 0,1 %, die Infektionsra
te im Mittel bei 0,6 (Interquartilenabstand 
25. und 75. Perzentile IQR 0,2 – 0,9) pro 
1000 Anwendungstage. Somit handelt es 
sich um (bezogen auf die einzelne PVK) 
sehr seltene Ereignisse bei einem insge
samt jedoch außerordentlich häufig ein
gesetzten Gefäßkatheter [7, 22].

Nach Bruno et al. [23] gehen 4 – 6 % al
ler durch S. aureus hervorgerufenen BSI 
von einer PVK aus mit einer Inzidenz
dichte von 0,09 Ereignissen pro 1000 sta
tionäre Behandlungstage (vor Interventi
on in dieser Studie). Eine durch S. aureus 
verursachte Sepsis ist in diesem Kontext 

1 Abgrenzung von Stahlnadeln und von PVK, 
die durch eine operative Freilegung der Vene 
angelegt wurden.
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eine potenziell lebensbedrohliche noso
komiale Infektion, die auch bei adäqua
ter Therapie mit einer hohen Morbidität, 
häufig mit Komplikationen (Endokardi
tis, Osteomyelitis usw.) und einer erheb
lichen Mortalität einhergeht [24–26]. In 
einer Patientengruppe mit vergleichba
ren Komorbiditäten gibt es bezüglich der 
Morbidität und Mortalität keinen wesent
lichen Unterschied in Abhängigkeit von 
der Frage, ob die S. aureusBSI von einer 
PVK oder einem zentralen Venenkathe
ter (ZVK) ausgeht [27]. Besondere Risi
ken ergeben sich für Patienten mit Endo
prothesen oder nach Herzklappenersatz 
durch die sekundäre hämatogene Besied
lung dieser Fremdkörper mit dem Risiko 
einer konsekutiven Fremdkörperinfekti
on, die in der Regel konservativ nicht be
herrscht werden kann [28–30].

1.2. Nichtindizierte PVK

Vor allem bei Patienten, die über die Not
aufnahme stationär aufgenommen wer
den, wird schon vor Ankunft auf der je
weiligen Zielstation eine PVK angelegt, 
von denen 10–20 % nach der initialen 
Evaluation des Patienten nicht mehr ge
nutzt werden [31].

Das Gleiche gilt für PVK, die ohne an
gemessene Indikation „für alle Fälle“ über 
einen längeren Zeitraum in situ verblei
ben, obwohl sie nicht mehr benötigt wer
den [32, 33]. Mitunter handelt es sich aber 
schlicht um „vergessene“ PVK, bei denen 
keine tägliche Überprüfung der Indikati
on durchgeführt wurde [6].

1.3. Vorzüge von PVK bzw. ZVK

Unter der Annahme, dass
 5 bei sachgerechter Insertion und Er
haltungspflege die Inzidenz von BSI 
bei der Verwendung von PVK niedri
ger ist als von ZVK,
 5 eine PVK mit geringerem Aufwand, 
geringerer Belastung des Patienten 
und mit geringerem Komplikations
risiko entfernt und an anderer Stelle 
neu angelegt werden kann,

wird zu einem präferenziellen Einsatz von 
PVK geraten, wenn ein ZVK nicht aus 
medizinischen Gründen zwingend er
forderlich ist. Bei nicht kritisch kranken 

(nicht intensivpflichtigen) Patienten mit 
schwierigen peripheren Venenverhältnis
sen kann die Verwendung von Ultraschall 
zur Auffindung und ggf. zur gezielten 
Punktion peripherer Venen dazu beitra
gen, die Anlage eines ZVK zu vermeiden 
[34, 35]. Bei intensivpflichtigen Patienten 
wird die Anlage eines ZVK präferiert, weil 
bei alleiniger Verwendung von PVK mehr 
Komplikationen auftreten, über den ZVK 
auch i. v. Injektionen und Infusionslösun
gen verabreicht werden können, die von 
einer peripheren Vene nicht toleriert wer
den, und weil der ZVK zusätzliche Mög
lichkeiten des Monitorings eröffnet [36].

1.4. Anlageort

Bei Patienten mit S. aureusBSI ausgehend 
von einer PVK wurde diese häufiger in der 
Ellenbeuge (statt am Handrücken) oder 
in der Notaufnahme (statt auf der Stati
on) angelegt und zudem signifikant län
ger verwendet als bei Patienten ohne eine 
solche Komplikation [4, 18, 23].

Die Inzidenz PVKassoziierter Infek
tionen scheint bei Anlage an Hand oder 
Arm niedriger zu sein als bei Anlage am 
Fuß oder Bein [37]. Bei Säuglingen und 
Kleinkindern sind PVKassoziierte In
fektionen sehr selten; als zusätzlicher ge
eigneter Anlageort (zu Hand, Unterarm 
oder Ellenbeuge, ggf. auch Fußrücken) 
kommen bei Säuglingen die oft gut punk
tierbaren Venen der Kopfhaut infrage 
[38–40].

1.5. Hinweise zur Anlage einer PVK

Auch bei Anlage einer PVK2 sind die 
Grundregeln der Antiseptik und der Hän
dehygiene konsequent einzuhalten [3, 41–
44]. Nach einer prospektiven Studie (1132 
PVK bei erwachsenen Patienten) senkte 
die Händedesinfektion vor der PVKAn
lage signifikant die Häufigkeit nachfol
gender PVKassoziierter Komplikationen 
(Phlebitis, Bakteriämie) [45], während das 
Händewaschen nicht besser war als über
haupt keine Händehygiene. Aus Gründen 
des Arbeitsschutzes müssen zusätzlich zur 
hygienischen Händedesinfektion saube
re Einmalhandschuhe getragen werden. 

2 Alle hier getroffenen Aussagen sind Bestand-
teil einer guten Basishygiene.

Wird die Anlage einer PVK von ausrei
chend geschultem und erfahrenem Per
sonal durchgeführt (Aspekt Wissen und 
Können) senkt dies die Komplikationsra
te [46, 47].

Selbstverständlich müssen die Punkti
onsnadel und die PVK steril sein und vor 
der Punktion muss eine Desinfektion der 
Haut mit einem hierfür zugelassenen An
tiseptikum durchgeführt werden (auf Al
koholbasis; ggf. mit Zusatz von Chlorhe
xidin (CHX) oder Octenidin) [1].

Die Hautantisepsis (s. hierzu auch [41]) 
kann durch Besprühen der Haut oder Wi
schen (steriler, mit dem Antiseptikum ge
tränkter Gazetupfer) erfolgen. Die vom 
Hersteller deklarierte Einwirkzeit des An
tiseptikums ist zu beachten. Ist nach der 
Desinfektion eine erneute Palpation der 
Haut im Bereich der Punktionsstelle er
forderlich, sind hierfür sterile Handschu
he zu verwenden [9, 48].

Maximale Barrieremaßnahmen wie 
bei Anlage von ZVK sind bei Anlage einer 
PVK nicht erforderlich. Nach der Punkti
on ist die Punktionsnadel sofort in einem 
geeigneten Sicherheitsbehälter zu entsor
gen.

Die Anlage einer PVK ist eine invasi
ve Maßnahme und soll in der Patienten
akte (wie z. B. auch die tägliche Inspekti
on, Überprüfung der Indikation und jeder 
Verbandswechsel) dokumentiert werden, 
u. a. damit die Liegedauer der PVK leicht 
überprüft werden kann [6, 43]. Auch wer 
die PVK angelegt hat (Handzeichen), 
kann von Bedeutung sein, wenn eine un
erwartete Zunahme PVKassoziierter 
Komplikationen beobachtet wird [3]. Ge
gebenenfalls kann das Anlagedatum zu
sätzlich auf dem Pflasterverband notiert 
oder mithilfe eines Aufklebers aus dem 
PVKAnlageset ins Krankenblatt geklebt 
werden [23].

Die Dokumentation des Datums der 
PVKAnlage sollte selbstverständlicher 
Bestandteil der medizinischen Doku
mentation sein und vom Leitungsperso
nal aktiv eingefordert werden [6]; hierzu 
braucht es mehr als nur ein gut sichtbares 
Poster [10, 49].

Im Rahmen einer Notfallbehandlung 
ohne ausreichende Beachtung der Anti
sepsis gelegte PVK sollen innerhalb von 
24 h entfernt und ggf. an anderer Stelle 
neu gelegt werden.
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Der zur Fixierung einer PVK verwen
dete Verband („i. v. Pflaster“) muss im Be
reich der Punktionsstelle steril sein. Aus 
infektiologischer Sicht sind konventio
nelle Pflasterverbände („gauze and tape“) 
und Folienverbände ebenbürtig, Folien
verbände müssen jedoch seltener gewech
selt werden. Außerdem ermöglichen sie 
die Inspektion der Eintrittsstelle [50–52].

Bei agilen Säuglingen und Kleinkin
dern wird oft ein besonders gut haften
des, aber nichtsteriles Gewebepflaster zur 
sicheren Fixierung der PVK verwendet. 
Auch hier kann das Haltepflaster so als u
förmiger Zügel geklebt werden, dass die 
PVK nicht bei Bewegungen disloziert und 
trotzdem die Eintrittsstelle steril bleibt. 
Auch für Kinder gibt es inzwischen ge
eignete semipermeable Folienverbände 
für PVK. Bei Kindern ist unbedingt auf 
eine ausreichende Zugsicherung zu ach
ten und die PVK ist so zu verbinden, dass 
sie vor einer Manipulation durch das Kind 
geschützt ist.

1.6. Hinweise zur Erhaltungspflege 
einer PVK

Die Indikation für die PVK soll mindes
tens einmal täglich bei der Visite (Defini
tion von Therapiezielen für den jeweiligen 
Tag; „daily goals“) geprüft werden [6], da
mit nicht mehr benötigte PVK sofort ent
fernt werden.

Die Überprüfung des Verbands einer 
PVK mindestens einmal pro Tag (besser: 
einmal pro Schicht) [53] und sofort bei 
subjektiven Beschwerden des Patienten 
ist unerlässlich, da dieser bei Verschmut
zung, Ablösung, Durchfeuchtung oder 
Verdacht auf das Vorliegen einer Infek
tion gewechselt werden muss [5, 54]. Bei 
wachen, ansprechbaren Patienten sollte 
die PVKPunktionsstelle durch einen Ga
zeverband nach sorgfältiger Händedesin
fektion einmal tgl. palpiert werden (Palpa
tionsschmerz als Zeichen einer Phlebitis). 
Dies ist bei einem transparenten Folien
verband nicht erforderlich, da die Ein
trittsstelle der PVK direkt inspiziert wer
den kann. Sind die Patienten nicht in der 
Lage, einen Palpationsschmerz anzuge
ben, muss eine Gaze/ein Pflaster an der 
PVK tgl. gewechselt werden; hier ist der 
Einsatz eines transparenten Folienver
bands für Patient und Personal vorteilhaft.

Vor und nach Verbandswechsel ist eine 
hygienische Händedesinfektion durch
zuführen. Der Verbandswechsel erfolgt 
mittels NoTouchTechnik, d. h. ohne 
Berührung der PVKEintrittsstelle mit 
unsterilen Materialien oder mit den Fin
gern. Wenn eine Berührung der Eintritts
stelle notwendig ist, sollten sterile Hand
schuhe verwendet werden.

Der Verbandswechsel an einer PVK er
folgt
 5 ohne Verdacht auf eine lokale Kom
plikation nicht häufiger als alle 72 h 
(bei konventionellem PVKPflaster) 
bzw. alle 7 Tage (bei Folienverband; 
hier sind die Herstellerangaben zu be
achten),
 5 bei Ablösung, Durchfeuchtung oder 
anderweitiger Verschmutzung des 
Verbandes,
 5 bei Blut oder Feuchtigkeitsansamm
lung unter dem Verband.

Die Praxis, das konventionelle (nicht
transparente) Pflaster an der PVK nur bei 
Bedarf zu wechseln, hat sich in einer frü
hen Studie von Maki und Ringer bewährt 
[50], sie ist aber nicht mit dem Ziel ver
einbar, lokale Entzündungen der Eintritts
stelle frühzeitig zu erkennen.

Eine Kasuistik berichtet über eine 
PVKassoziierte BSI durch P. aerugino-
sa nach Duschen mit kontaminiertem 
Wasser [55]. Eine Durchfeuchtung des 
Verbandes und ein Kontakt der PVK
Eintrittsstelle mit Wasser (bei der Grund
pflege) ist zu vermeiden; der Schutz vor 
Durchfeuchtung ist ein Vorteil bestimm
ter semipermeabler Folienverbände [3, 
52].

Bei jedem Verbandswechsel an einer 
PVK sollte die Eintrittsstelle mit einem 
Wundantiseptikum mit Remanenzeffekt 
(z. B. Isopropanol plus Octenidin oder 
CHX) behandelt werden; der Nutzen die
ser Maßnahme ist aber bisher nicht durch 
kontrollierte Studien belegt [5, 42].

Durch die konsequente Einführung 
eines PVK-Präventionsbündels konn
ten Bruno et al. [23] die Inzidenzdichte 
PVKassoziierter S. aureusBakteriämi
en auf 0,019/1000 Anwendungstage re
duzieren. Es gibt inzwischen einige qua
litativ hochwertige Interventionsstudien 
zur Verbesserung der medizinischen Be
handlungsqualität in Bezug auf die Anla

ge und Erhaltungspflege von PVK, auf die 
hier nicht im Detail eingegangen werden 
kann [9, 51, 56–58].

1.7. Elektiver Wechsel der PVK

Da die Anlage einer PVK für Patienten 
und Ärzte unangenehm ist und es bei be
stimmten Patienten mit langer Anam
nese sehr schwierig sein kann, eine neue 
PVK anzulegen, ist deren routinemäßi
ger Wechsel nach 72–96 h eine der am 
schlechtesten umgesetzten Präventions
maßnahmen [10, 59]. Die Frage, ob ein 
solcher Wechsel überhaupt infektionsprä
ventiv wirksam ist, lässt sich immer noch 
nicht eindeutig beantworten.

Aufgrund der sehr niedrigen Inzi
denz von PVKassoziierten BSI ist es au
ßerordentlich aufwendig, eine prospektiv 
randomisierte Studie mit ausreichender 
Fallzahl in den unterschiedlichen Ver
gleichsgruppen durchzuführen [60]. Zu
dem kann die jeweilige Strategie (mit oder 
ohne routinemäßigen Wechsel) patienten
nah nicht verblindet untersucht werden 
[61]. In gut konzipierten klinischen Stu
dien wird die Beobachtung der Patienten 
in Hinblick auf Komplikationen, die von 
einer PVK ausgehen, von Studienpersonal 
mithilfe von Dokumentationsbögen nach 
einem einheitlichen Schema konsequent 
und lückenlos durchgeführt. Dies ist im 
klinischen Alltag nicht in diesem Umfang 
der Fall.

Drei konsekutive CochraneReviews 
der gleichen Autoren [53, 62, 63] fanden 
keinen signifikanten Unterschied in Be
zug auf die Rate PVKassoziierter Infek
tionen bei einem Wechsel der PVK aus
schließlich nach klinischer Indikation 
(statt alle 72 h oder alle 96 h). Allerdings 
sind lediglich die beiden Studien von 
Rickard et al. [61, 64] methodisch unmit
telbar vergleichbar und nur die aktuellste 
Studie von Rickard et al. schließt eine aus
reichende Zahl von PVK ein [61]. Inso
fern besitzen die drei Metaanalysen wahr
scheinlich keine ausreichende statistische 
Aussagekraft, um die Fragestellung aus 
der Perspektive der Infektionsprävention 
abschließend zu beantworten [18].

Die USamerikanischen Guidelines 
von 2011 [5] empfehlen einen Wech
sel der PVK nach 96 h und beziehen sich 
dabei zusätzlich auf eine nichtrandomi
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sierte Beobachtungsstudie von Lai [65] 
mit dem Endpunkt Phlebitis (hier 7 % in 
beiden Gruppen). Rickard et al. konnten 
durch einen routinemäßigen Wechsel alle 
96 h keinen Vorteil für die Patienten erzie
len [64] und fanden im prospektiv rando
misierten Vergleich zwischen einem rou
tinemäßigen Wechsel alle 72 h (n = 1593) 
und einem Wechsel nur bei klinischer In
dikation (n = 1690) keinen Unterschied in 
Bezug auf die Phlebitisrate (auch hier in 
beiden Gruppen 7 %) [61]. In der Grup
pe mit klinisch indiziertem Wechsel der 
PVK trat keine PVKassoziierte BSI auf, in 
der Gruppe mit PVKWechsel eine; auch 
beim Endpunkt „alle BSI“ ergab sich kein 
signifikanter Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen (4 vs. 9 BSI). Van Donk 
et al. fanden bei ambulant behandelten Pa
tienten keinen Unterschied für die End
punkte Phlebitis oder Verschluss [66].

Hingegen traten in einer nationalen 
australischen Studie mehr als 90 % der 
PVKassoziierten Bakteriämien nach ei
ner Liegedauer von 72 h auf und die Lie
gedauer war ein unabhängiger Risikofak
tor für solche Infektionen [67]. Maki und 
Ringer [68] fanden eine erhöhte Phlebi
tis und Infektionsrate bei einer Liege
dauer von >48 h. In einer prospektiven 
Kohortenstudie stieg bei täglicher Über
prüfung auf Komplikationen das PVK
assoziierte Phlebitisrisiko ab einer Liege
dauer von 96 h signifikant an [69]. Auch in 
den methodisch aufwendigen Studien von 
Curran et al. [70] und Hirschmann et al. 
[45] war die Liegedauer der PVK ein un
abhängiger Risikofaktor für eine Phlebitis. 
Bei Trinh et al. war die Liegedauer von >3 
Tagen ein unabhängiger Risikofaktor für 
eine von der PVK ausgehende S. aureus-
Bakteriämie [18].

Safdar et al. [71] hatten 2001 das Wech
selintervall von 48–72 h auf 72–96 h um
gestellt und beobachteten in den 3 darauf
folgenden Jahren eine erhöhte Inzidenz 
PVKassoziierter BSI (von <0,1 auf 0,24, 
0,10 und 0,17 pro 1000 Patiententage)3. 
Daraufhin führten sie eine retrospektive 
Fallkontrollstudie durch (161 Patienten, 
20 mit PVKassoziierten Komplikatio

3 Der Bezug auf Patiententage ist mit einem ge-
ringeren Dokumentationsaufwand verbunden 
als der Bezug auf PVK-Anwendungstage.

nen4, 141 ohne). Lediglich eine Liege
dauer der PVK >72 h erwies sich als un
abhängiger Risikofaktor für eine BSI (OR 
324; CI95 20,95–1139; p < 0,001)5. Darauf
hin wurde die Latenz bis zum routinemä
ßigen PVKWechsel wieder auf 72 h ge
senkt und die BSIRate sank erneut auf 
<0,1 pro 1000 Patiententage. Auch in ei
ner multizentrischen Interventionsstudie 
in 11 Krankenhäusern in Katalonien [59] 
trat die Mehrzahl (62 %) aller PVKasso
ziierten BSI nach mehr als 72 h Liegedau
er auf und die Infektionsrate war niedriger 
in den Krankenhäusern mit einer höheren 
Compliance mit dem empfohlenen routi
nemäßigen PVKWechsel alle 72 h.

Selbstverständlich korreliert die loka
le Phlebitisrate auch mit der Frage, wel
che Infusionen ein Patient über eine PVK 
erhält. Einige Medikamente, wie z. B. be
stimmte Antiepileptika, aber auch einige 
Antiinfektiva (s.  Fachinformation) und 
die periphervenöse Verabreichung hyper
osmolarer Lösungen (z. B. bei teilparente
raler Ernährung), erhöhen das Phlebitis
risiko [13, 72, 73]. Die Phlebitis wird in 
diesen Fällen nicht durch eine Lokalinfek
tion verursacht [61, 74].

Nach einer prospektiven Studie von 
Garland et al. erhöht sich bei Kindern das 
Risiko einer PVKassoziierten Phlebitis 
oder Bakteriämie anscheinend erst nach 
einer Liegedauer von 144 h (6 Tagen), was 
– neben der erheblichen Belastung für 
die Patienten durch häufige schmerzhaf
te Punktionen – gegen einen routinemä
ßigen Wechsel von PVK nach 72 h spricht 
[39]. Allerdings fehlen auch hier aktuelle
re gut konzipierte Studien; in der Praxis 
hält eine PVK bei Säuglingen und Klein
kindern nur sehr selten länger als 96 h 
ohne Verschluss, Paravasat oder Disloka
tion. Die schmerzlindernde Verwendung 
von lokal anästhesierender Creme ist bei 
der Anlage einer PVK bei Kindern aus 
infektiologischer Sicht unproblematisch, 
wenn die Cremereste vor der Hautanti
sepsis sorgfältig entfernt werden [75].

4 8 BSI, 6 Lokalinfektionen und 6 Thrombophle-
bitiden.
5 Die breite Streuung des Konfidenzintervalls 
deutet darauf hin, dass die Fallzahl in dieser Stu-
die wahrscheinlich zu klein war.

1.8. Umgang mit „ruhenden“ PVK

PVK können unmittelbar nach der An
lage z. B. an ein kurzes flexibles Verbin
dungsstück angeschlossen und mit steri
ler Kochsalzlösung ohne Heparinzusatz 
gespült und geblockt werden. Der Zu
satz von Heparin zur Spül oder Block
lösung bietet bei der PVK keinen Vorteil 
[76, 77]. Konkret wird die PVK mit dem 
angeschlossenen Verbindungsstück mit 
steriler Kochsalzlösung durchgespült, die 
Klemme des Verbindungsstücks wird ge
schlossen, das LuerLockEnde des Ver
bindungsstücks wird mit einem Antisep
tikum abgesprüht und mit einem sterilen 
Stopfen verschlossen oder mit einem In
fusionssystem verbunden. Ein flexibles 
Verbindungsstück bietet den Vorteil, dass 
sich bei Manipulationen die Zugbelastung 
nicht direkt auf die Kanüle überträgt und 
der Anschluss nicht unmittelbar am PVK
Hub erfolgt. Sind an dieser Stelle häufige 
Manipulationen erforderlich (i. v. Verab
reichung von Medikamenten, wechseln
der Anschluss von Infusionsleitungen), 
sollte die Verwendung eines sicher des
infizierbaren nadelfreien Konnektions
ventils (NFC) auf dem LuerLockEnde 
des Verbindungsstücks erwogen werden 
[78–80]. Weitere Hinweise, die beim in
termittierenden „Abstöpseln“ zu beachten 
sind, finden sich im Bericht der KRINKO
BfArMRKIArbeitsgruppe [81].

Auch „ruhende/geblockte“ PVK sollen 
mindestens einmal täglich überprüft wer
den, um Hinweise auf lokale Komplikati
onen frühzeitig zu erkennen [42]. Dabei 
stellt sich auch immer die Frage, ob eine 
„ruhende PVK“ nicht doch entfernt wer
den kann.

Mandrins zum Verschluss ruhender 
PVK sind obsolet, weil:
 5 zur Platzierung des Mandrins (bzw. 
ggf. zur Spülung der PVK) unmittel
bar am Katheterhub manipuliert wer
den muss, ohne dass während dieser 
Prozedur eine effektive Antisepsis des 
PVKHubs möglich ist,
 5 es bei der Platzierung und der Ent
fernung des Mandrins leicht zu einer 
Kontamination des Katheterhubs und 
des Katheterlumens kommen kann,
 5 bei großlumigen Zugängen nahe
zu immer Blut in den Zugang und 
aus dem Zugang zurückfließt, bis der 
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Mandrin gesetzt, entfernt oder das In
fusionssystem mit dem Hub verbun
den ist,
 5 sich an der Spitze des Mandrins häu
fig Blutgerinnsel bilden.

2. Empfehlungen zu 
periphervenösen 
Verweilkanülen

Die Kommission empfiehlt:
 5 Bei nichtintensivpflichtigen Patienten 
ist die PVK gegenüber dem ZVK zu 
bevorzugen, sofern die klinische Situ
ation das zulässt (Kat. II).
 5 Bei schwierigen Venenverhältnissen 
sollte Ultraschall bei der Auffindung 
peripherer Venen zur PVKAnlage 
genutzt werden (Kat. IB).
 5 Die Indikation für die weitere Nut
zung einer PVK ist täglich zu über
prüfen, nicht mehr benötigte PVK 
sind sofort zu entfernen (Kat. IB).
 5 Im Rahmen der Notfallversorgung 
unter nicht streng aseptischen Kaute
len gelegte PVK sollten innerhalb von 
24 h entfernt und an anderer Stelle 
neu angelegt werden (bewährte klini
sche Praxis).
 5 PVK mit voraussichtlich mehrtägi
ger Liegedauer6 sollen bei Erwachse
nen bevorzugt am Handrücken und 
am Unterarm angelegt werden. Die 
Insertion an der unteren Extremität, 
am Oberarm oder in der Ellenbeuge 
soll, wenn möglich, vermieden wer
den (Kat. II).
 5 Bei Kleinkindern sollen PVK an der 
Hand, am Unterarm, in der Ellenbeu
ge oder am Fuß angelegt werden. Bei 
Säuglingen bieten sich zudem die oft 
gut punktierbaren Venen der Kopf
haut an (Kat. II).
 5 Das konkrete Vorgehen bei der An
lage und in der Erhaltungspflege von 
PVK ist in einem schriftlichen Stan
dard („PVKPräventionsbündel“) für 
alle verbindlich festzulegen [51, 56, 
57, 82–84] (bewährte klinische Pra
xis).

6 Im Unterschied zu PVK, die nur für eine be-
stimmte Untersuchung oder einen ambulanten 
Eingriff angelegt und am selben Tag wieder ent-
fernt werden.

 5 Neue Mitarbeiter (auch neue Ärzte 
und v. a. auch Medizinstudenten) sind 
nach diesem Standard zu schulen [85, 
86] (Kat. IB).
 5 Die Schulung neuer Mitarbeiter soll 
auf die Vermittlung von Wissen zum 
Risiko PVKassoziierter Komplika
tionen und auf die konkrete Übung 
der praktischen Durchführung der 
Anlage und der Erhaltungspflege ei
ner PVK abzielen (ggf. auch zuerst an 
einem Simulationsmodell (Dummy) 
oder unter direkter Anleitung am Pa
tienten) [6] (Kat. II).
 5 Das Führungspersonal (Ärzte und 
Pflege) muss den Standard selbst kon
sequent anwenden und seine Umset
zung von allen Mitarbeitern einfor
dern [87, 88] (bewährte klinische 
Praxis).
 5 Obwohl die Autoren einiger älterer 
Studien dafür plädieren, dezidierte 
„Katheterpflegeteams“ zu etablieren 
[47, 89, 90], sollte das entsprechende 
Wissen und Können bei allen fach
kundigen Mitarbeitern vorhanden 
sein (bewährte klinische Praxis).
 5 Theoretisch und praktisch besonders 
gut aufgestellten Mitarbeitern Verant
wortung im Rahmen der Schulung, 
Motivation und Supervision der an
deren zu übertragen, erscheint sinn
voll („Champion“; „link nurse“) [49, 
91] (Kat. II).
 5 Das Anlagedatum einer PVK soll in 
der Krankenakte (mit Handzeichen) 
dokumentiert werden (Kat. IV), da
mit die Liegedauer der PVK unkom
pliziert überprüft werden kann.
 5 Der Verband einer PVK muss im 
Bereich der Eintrittsstelle steril sein 
(Gaze oder Folienverband) (Kat. II) 
und bedarf einer angemessenen Zug
sicherung (v. a. bei Kindern) (bewähr
te klinische Praxis).
 5 Die Eintrittsstelle einer PVK soll, 
wenn sie nicht durch einen Folienver
band direkt inspiziert werden kann, 
einmal tgl. nach sorgfältiger Hän
dedesinfektion durch den Verband 
hindurch palpiert werden, wenn der 
Patient zu lokalen Schmerzen Anga
ben machen kann (Kat. II). Ist dies 
nicht der Fall, soll ein konventionelles 
(nichttransparentes) Pflaster täglich 
gewechselt werden (Kat. II).

 5 Der Wechsel des konventionellen 
Pflasterverbands erfolgt ohne Ver
dacht auf eine lokale Komplikation 
nicht häufiger als alle 72 h (Kat. II), 
für den Folienverband sind Anga
ben des Herstellers maßgeblich (meist 
werden 7 Tage angegeben) (Kat. IV).
 5 Beim aseptisch durchgeführten Ver
bandswechsel an der PVK sollte die 
Eintrittsstelle mit einem Octenidin 
oder Chlorhexidinhaltigen Antisepti
kum (mit Remanenzeffekt) behandelt 
werden (Kat. II).
 5 Wird bei einem Patienten eine Lokal
infektion an der PVKEintrittsstelle 
oder eine PVKassoziierte Bakteriä
mie diagnostiziert, muss die PVK so
fort entfernt werden [92] (bewährte 
klinische Praxis).
 5 Jede Blutstrominfektion, die nach 
Einschätzung der behandelnden Ärz
te von einer PVK ausgeht, soll sorg
fältig dokumentiert werden [93, 94] 
(Kat. IV).
 5 Idealerweise sollte die elektronische 
Patientenakte einen entsprechenden 
Komplikationsvermerk ermöglichen, 
der von hierfür autorisiertem Per
sonal elektronisch gesteuert wieder
gefunden werden kann [95], damit 
eine systematische Auswertung dieser 
Komplikationen erfolgen kann (be
währte klinische Praxis).
 5 Bei V. a. ein vermehrtes Auftreten 
PVKassoziierter Infektionen soll die 
ärztliche Leitung Kontakt zur Kran
kenhaushygiene aufnehmen (Kat. IV); 
neben einer erneuten Schulung, Mo
tivation und Supervision des Teams 
sollte in dieser Situation eine prospek
tive Surveillance über einen repräsen
tativen Zeitraum7 erwogen werden 
[96] (Kat II).
 5 Ein routinemäßiger Wechsel von PVK 
wird bei sorgfältiger Umsetzung eines 
PVKPräventionsbündels nicht emp
fohlen (Kat. IB).
 5 Auf den Einsatz von Mandrins zum 
„Abstöpseln“ einer ruhenden PVK 
sollte ganz verzichtet werden, weil 
hier ein erhöhtes Risiko für Patient 
(Kontamination) und Personal (Blut
kontakt) besteht (Kat. II). Nähere In

7 Abhängig von der PVK-Anwendungsrate der 
entsprechenden Abteilung.
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formationen finden sich in Abschn. 
1.8. Umgang mit „ruhenden“ PVK.
 5 Anstelle eines Mandrins sollte an die 
PVK unmittelbar nach Anlage und 
Fixierung ein steriles Extensions
set angeschlossen werden, das eine 
aseptische Spülung und Blockung 
der PVK mit steriler Kochsalzlösung 
(ohne Heparin) zulässt und das mit 
einem sterilen Stopfen oder einem na
delfreien desinfizierbaren Konnekti
onsventil verschlossen werden kann 
(bewährte klinische Praxis).

3. Arterielle Katheter

Arterielle Gefäßkatheter (periphere arte
rielle Gefäßkatheter werden im Folgenden 
als pAK abgekürzt) dienen in der Regel 
dem invasiven Monitoring des Kreislaufs 
und der arteriellen Blutgase. Wurden in 
den CDCGuidelines von 2002 Infekti
onen durch arterielle Katheter noch als 
selten eingestuft [97], mehren sich in den 
letzten Jahren Studien, die ein vergleich
bares Risiko von Kolonisation und Infek
tion bei zentralvenösen und arteriellen 
Kathetern fanden [98, 99]. So konnten 
Lucet et al. [100] keinen Unterschied in 
der CRBSIRate zwischen arteriellen und 
zentralvenösen Zugängen nachweisen 
(1,09 versus 1,0 pro 1000 Anwendungs
tage). Zu ähnlichen Ergebnissen kamen 
auch Traoré et al. [101], Koh et al. [102] 
und eine Übersicht von Gowardman et al. 
[103]. Auch das bereits zitierte systema
tische Review von Maki et al. [21] zeig
te eine Infektionsrate arterieller Katheter 
von 1,7 pro 1000 Kathetertage. In einer 
prospektiven Beobachtungsstudie [99] lag 
die Inzidenzrate von CRBSI bei arteriellen 
Zugängen bei 3,5 und in Bezug auf ZVK 
bei 4,98 pro 1000 Anwendungstage. Saf
dar et al. [98] untersuchten den mikro
biologischen und klinischen Verlauf bei 
834 arteriellen Kathetern; 13 % wurden 
bakteriell kolonisiert bei 1,3 % kam es zu 
einer Bakteriämie (3,4 pro 1000 Anwen
dungstage).

Möglicherweise erhöht ein gleichzei
tig liegender ZVK, der kolonisiert ist oder 
von dem eine Bakteriämie ausgeht, auch 
das CRBSIRisiko des arteriellen Zugangs 
[104].

Lorente et al. [105] fanden bei arteri
ellen Kathetern, die in die A. brachialis 

eingeführt wurden, ein niedrigeres Infek
tionsrisiko im Vergleich zum femoralar
teriellen Zugang (0 vs. 1,69 BSI pro 1000 
Kathetertage). Ob bei länger liegenden ar
teriellen Kathetern der brachiale dem ra
dialen Zugangsweg vorzuziehen ist, kann 
bei der heutigen Datenlage nicht entschie
den werden [106].

Bei Pulmonalarterienkathetern, die 
inzwischen aufgrund der Verfügbarkeit 
weniger invasiver Methoden des hämo
dynamischen Monitorings deutlich sel
tener eingesetzt werden [107], ist ein kla
rer Zusammenhang zwischen Liegedauer 
und Kolonisation insbesondere der Ein
führungsschleuse bekannt und das Risiko 
einer CRBSI steigt nach 5 – 7 Tagen Lie
gedauer an [108, 109]. Dennoch bietet ein 
routinemäßiger Wechsel wie beim ZVK 
auch hier keinen infektionspräventiven 
Vorteil [108, 110]. Der Pulmonalarterien
katheter ist heute auf den meisten Inten
sivstationen durch andere Methoden des 
Monitorings abgelöst worden.

Der arterielle Zugangsweg für soge
nannte PICCOKatheter ist am häufigsten 
die A. femoralis, die A. brachialis oder die 
A. axillaris. Valide Daten zu Infektionen, 
die von PICCOKathetern ausgehen, gibt 
es bislang nicht.

O’Horo et al. [111] führten eine syste
matische Analyse von 49 Studien (Zeit
raum 1970–2012) zum Thema Arteri
enkatheterassoziierte BSI durch. Die 
gepoolte Inzidenzdichte lag bei 0,96 pro 
1000 Anwendungstage; für die femorale 
arterielle Katheterisierung ergab sich ge
genüber der Anlage in der A. radialis ein 
erhöhtes relatives Risiko (1,93; CI95 1,32–
2,84; p = 0,001). Die Autoren kommen zu 
dem Schluss, dass die Inzidenzdichte von 
Arterienkatheterassoziierter BSI durch
aus vergleichbar mit der bei zentralen Ve
nenkathetern ist. Daher seien gezielte Prä
ventionsmaßnahmen auch bei arteriellen 
Gefäßkathetern erforderlich.

4. Empfehlungen zu arteriellen 
Kathetern

Die Kommission stellt fest:
 5 Periphere arterielle Gefäßkatheter 
(pAK) können die Quelle einer Bakte
riämie sein; die Kolonisationsund In
fektionsraten arterieller Katheter sind 
entgegen früherer Annahmen in etwa 

vergleichbar mit denen zentralvenö
ser Katheter.

Die Kommission empfiehlt:
 5 Vor Anlage eines pAK muss zusätz
lich zur Händedesinfektion eine Des
infektion der Haut mit einem hierfür 
zugelassenen Antiseptikum erfolgen 
(Kat. IB).
 5 Auch hier ist der kombinierte Einsatz 
von Alkohol mit einem remanenten 
Wirkstoff (z. B. Octenidin oder CHX) 
sinnvoll (Kat. II).
 5 Für die Anlage eines peripherarte
riellen Katheters wird die Verwen
dung eines sterilen Lochtuchs, steriler 
Handschuhe und eines MundNasen
Schutzes empfohlen (Kat. II).
 5 Bei femoralem Zugangsweg für ei
nen pAK sollten wegen des erhöhten 
BSIRisikos [111] maximale Barrie
remaßnahmen (Händedesinfektion, 
sterile Handschuhe, MundNasen
Schutz, steriler Kittel, Kopfhaube und 
großes Abdecktuch) erwogen werden 
(Kat II).
 5 Bei der (heute nur noch sehr selten 
durchgeführten) Anlage eines Pulmo
nalarterienkatheters wird die Einhal
tung maximaler Barrieremaßnahmen 
analog zur Anlage eines ZVK emp
fohlen (Kat. II).
 5 Aus infektionspräventiver Sicht kann 
keine spezielle Empfehlung für den 
Umgang mit PICCOKathetern ge
geben werden (Kat. III). Die Infekti
onsprävention sollte sich hier an den 
Empfehlungen für ZVK orientieren 
(bewährte klinische Praxis).
 5 Auch ein arterieller Gefäßkatheter soll 
steril verbunden werden (Kat. II).
 5 Über die Liegedauer eines arteriellen 
Gefäßkatheters kann aus infektions
präventiver Sicht bei fehlenden kon
trollierten Studien keine Empfehlung 
gegeben werden (Kat. III). Nicht mehr 
benötigte arterielle Katheter sind um
gehend zu entfernen (Kat. II).
 5 Die Durchstichmembran von „ge
schlossenen“ Blutabnahmesystemen 
an arteriellen Zugängen muss vor ei
ner Punktion sachgerecht desinfiziert 
werden (z. B. mit einem Alkohol
tuch; Einwirkzeit nach Angaben des 
Herstellers; bezüglich der Material
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verträglichkeit sind die Angaben des 
Herstellers zu beachten) (Kat. IV).
 5 Beim Verbandswechsel am Arterien
katheter sollen die gleichen Prinzipien 
zum Einsatz kommen, wie beim ZVK 
(bewährte klinische Praxis).
 5 Geschlossene Systeme zur arteriel
len Druckmessung und Blutentnah
me aus einem pAK sind gegenüber 
offenen Systemen zu bevorzugen (be
währte klinische Praxis).
 5 Bezüglich der Wechselintervalle von 
arteriellen Druckmesssystemen sind 
die Herstellerangaben zu beachten 
(Kat. IV).

Interessenkonflikt. Diese Empfehlungen 
wurden ehrenamtlich und ohne Einflussnahme 
kommerzieller Interessengruppen im Auftrag der 
Kommission für Krankenhaushygiene und Infek-
tionsprävention erarbeitet von Christine Geffers, 
Axel Kramer, Simone Scheithauer, Sebastian 
Schulz-Stübner, Arne Simon (Leiter der Arbeits-
gruppe), Heidemarie Suger-Wiedeck und Matthias 
Trautmann. Die Empfehlung wurde durch die 
Arbeitsgruppe vorbereitet und nach ausführlicher 
Diskussion in der Kommission abgestimmt.
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