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Zusammenfassung

Clostridioides difficile-Infektionen (CDI) gehen mit einer hohen Mortalitdtsrate von
ca. 20 % einher. Dies gilt vor allem fir rezidivierende CDI. Die finanzielle Belastung
fUr das Gesundheitswesen ist erheblich. Eine der Hauptursachen ist ein Uber-
maliiger und unsachgerechter Antibiotikagebrauch, da er die Darmmikrobiota
schadigt und somit die Anfalligkeit fir eine Besiedlung und Infektion mit patho-
genen C. difficile-Stammen erhoht. Der Erreger wird fakal-oral Gber seine ubiquitar
vorkommenden Sporen Ubertragen. Die von der vegetativen Form produzierten
Enterotoxine sind fir die typischen gastrointestinalen Symptome verantwortlich.

Eine zentrale Malinahme zur Reduktion der CDI-Inzidenz sind der rationale
Antibiotikaeinsatz und Antibiotic-Stewardship-(ABS-)Programme. Diese zielen vor
allem auf die Einschrankung des Einsatzes von Fluorchinolonen, Cephalosporinen
und Clindamycin ab. Bei Verdacht auf CDI ist eine frihzeitige zweistufige Erreger-
diagnostik essenziell. Der Einsatz eines spezifischen Engspektrumantibiotikums
ist entscheidend, um eine weitere Schadigung der Darmmikrobiota und damit das
Risiko fur kiinftige Rezidive zu reduzieren.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...
+ die Risikofaktoren und Folgen von Clostridioides difficile-Infektionen (CDI),

V' die Rolle von Antibiotic-Stewardship-(ABS-)Programmen und Hygienemal3-
nahmen zur Reduktion der CDI-Inzidenz,

V' das diagnostische Vorgehen bei Verdacht auf CDI,

+ die leitliniengerechte rationale Antibiotikatherapie der CDL.
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Abbildung 1

Rolle der Mikrobiota und der sekun-
daren Gallensauren fir den Schutz
vor CDI; modifiziert nach [4]
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EINLEITUNG

Die Inzidenz von nosokomial erworbener Diarrho liegt bei 6 bis 30 %, wobei die
hochsten Raten auf Intensiv- und geriatrischen Stationen auftreten [1]. Die Clos-
tridioides difficile-Infektion (CDI) stellt hierbei die haufigste Form der nosokomial
erworbenen infektiosen Diarrho dar [2]. Clostridioides difficile (C. difficile) ist ein
weitverbreiteter grampositiver, obligat anaerober, sporenbildender Erreger, des-
sen vegetative Form bei einigen Stdammen Toxine (Enterotoxine) bildet. Menschen
nehmen den Erreger vermutlich relativ haufig auf. Die Ubertragung erfolgt in der
Regel fakal-oral durch die Sporenform des Bakteriums. CDI tritt haufig infolge
einer durch Antibiotika verursachten Stérung der Darmflora auf. Die Haufigkeit no-
sokomialer CDI ist auf die Persistenz von C. difficile-Sporen in der Umgebung, den
hdufigen Einsatz von Antibiotika in Kliniken sowie die erhéhte Anfalligkeit immun-
geschwachter Patienten zurickzufihren. C. difficile-Sporen sind in der Umwelt
weitverbreitet und weisen eine lange Uberlebensdauer auf. Daher treten neben
nosokomialen Infektionen zunehmend ambulant erworbene CDI auf, die beispiels-
weise auch durch kontaminierte Lebensmittel oder domestizierte Tiere Ubertra-
gen werden kénnen [3]. C. difficile kommt bei zahlreichen Nutz- und Haustieren
vor, darunter Hunde, Katzen, Schweine, Kalber, Pferde und Schafe. Zudem ist der
Erreger in verschiedenen Umweltreservoiren wie Oberflachenwasser, Trinkwas-
ser, Schwimmbadern und Bdden nachweisbar. Eine geringe Kontamination mit
C. difficile-Sporen wurde zudem in Lebensmitteln wie z. B. Rind-, Schweine- und
Putenfleisch, Schalentieren sowie verzehrfertigem Gemdise festgestellt [3].

Die intestinale Mikrobiota spielt eine zentrale Rolle im Schutz vor CDI. Primare
Gallensauren werden im Darm durch bakterielle Enzyme der gesunden Mikrobiota
(z. B. der Spezies Clostridium scindens) in sekundére Gallensduren umgewandelt.
Diese hemmen die Keimung und Vermehrung von C. difficile-Sporen. Bei einer
gestorten Darmflora, beispielsweise infolge einer Antibiotikatherapie, wird die
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Bildung sekunddrer Gallensauren reduziert, wodurch C. difficile die Méglichkeit er-
halt, sich zu vermehren und eine symptomatische Erkrankung (d. h. eine CDI) aus-
zul6sen (@ Abb. 1) [4].

Der Einsatz von Antibiotika gilt als bedeutendster Risikofaktor fir die Entste-
hung von CDI [2]. Neben der Antibiotikatherapie wird auch die Einnahme von Pro-
tonenpumpeninhibitoren (PPI) als Risikofaktor fir die Entstehung einer Clostridio-
ides difficile-Infektion (CDI) diskutiert [5]. CDI galt lange als typische Komplikation
bei dlteren, vorerkrankten Patienten. Inzwischen ist jedoch bekannt, dass auch jin-
gere sowie zuvor gesunde Personen betroffen sein kénnen. Eine Antibiotikathera-
pie ist nur eine von mehreren medizinischen Expositionen, die eine CDI begins-
tigen kdnnen. Zudem tritt ein relevanter Anteil der Infektionen ohne vorherigen
Kontakt zu Gesundheitseinrichtungen auf (@ Tab. 1).

Expositionsgrad und Detail Anzahl (n)/Prozent (%) Tabelle 1

Haufigkeit und Art der Exposition

Keine Exposition 177 (18,0 %
- SRR gegeniber Gesundheitseinrich-
Geringgradige Exposition 400 (40,7 %) tungen zwolf Wochen vor Diagnose
_ Arztpraxisbesuch 359 (89,8 %) einer ambulant erworbenen
C. difficile-Infektion; modifiziert
—Zahnarztbesuch 119 (29,8 %) nach [6]
—Sonstiger ambulanter Besuch 11 (2,8%)
Hochgradige Exposition 407 (41,4 %)
— Operation oder Eingriff 229 (56,3 %)
— Stationare Versorgung ohne Ubernachtung 116 (28,5 %)
—Besuch der Notaufnahme oder Akutambulanz 98 (24,1 %)
- Berufliche Tatigkeit mit direktem Patientenkontakt 69 (17,0 %)
—Dialyse 12 (2,9%)
Dies weist auf die Bedeutung der ambulanten Ubertragung hin und hebt zudem
bisher unterschatzte Infektionsquellen hervor [3, 6]. Healthcare-assoziierte CDI Tabelle 2
(HA-CDI), ambulant erworbene CDI (CA-CDI) und rekurrierende CDI (rCDI) un- Altersverteilung, Risikofaktoren
terscheiden sich in der Altersverteilung, den Risikofaktoren und der Mortalitat und Mortalitat bei HA-CDI, CA-CDI
(®Tab. 2) [7]. und rCDI; modifiziert nach [7]
HA-CDI (Healthcare-assoziiert) | CA-CDI (ambulant erworben) | rCDI (rekurrierend)
Alter (Median) 72 Jahre 50 bis 51 Jahre 56 bis 75,3 Jahre
Risikofaktoren vorherige Antibiotikatherapie,  vorherige Antibiotikatherapie,  hoheres Alter, weibliches
Protonenpumpenhemmer, Herzkrankheiten, chronische Geschlecht, chronische
entzindliche Darmerkrankun-  Nierenerkrankung, entzindliche Nierenerkrankung, entzind-
gen Darmerkrankungen liche Darmerkrankungen,

Immunsuppression, frihere
Kortikosteroidanwendung

30-Tage-Sterblichkeit 10,6 % 3 bis17 % 7,8 bis 9,3 %

Eine ambulant erworbene CDI wird gemaf den Kriterien des Robert Koch-Institutes
(RKI) definiert durch:

® Symptombeginn vor oder am Tag der stationdren Aufnahme
® kein Aufenthalt in einer medizinischen Einrichtung innerhalb der letzten
zwolf Wochen vor Symptombeginn [8].

©CME-Verlag2025 |3
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Tabelle 3

Vor- und Nachteile von Nachweis-
verfahren for CDI; zusammen-
gefasst nach [2]

4|

DIAGNOSTISCHES VORGEHEN IN DER PRAXIS

Typische Symptome der CDI sind wéssrige Durchfalle, krampfartige Bauchschmer-
zen und Fieber. In schweren Fallen konnen eine pseudomembrandse Kolitis, to-
xisches Megakolon oder eine Sepsis auftreten. Eine empirische Therapie der CDI
ohne vorherige Diagnostik sollte vermieden werden, da die klinische Symptomatik
unspezifisch ist [2]. Ebenso wird eine Labortestung bei asymptomatischen Pati-
enten nicht empfohlen. Die Diagnose einer CDI erfolgt durch den Nachweis von C.
difficile und seiner Enterotoxine im Stuhl. Keines der aktuell verfigbaren Testver-
fahren vereint eine gleich hohe Sensitivitat und Spezifitdt (@ Tab. 3). Aus diesem
Grund empfiehlt die S2k-Leitlinie Gastrointestinale Infektionen die Anwendung
einer kombinierten Teststrategie. Zu den wichtigsten derzeit verfigbaren Tests
gehoren [2]:

® Glutamatdehydrogenase-Test (GDH-Test): Schnelltest zum Nachweis
von C. difficile-Antigen. Ein positives Ergebnis zeigt das Vorhandensein
von C. difficile an, kann jedoch nicht zwischen Enterotoxin-bildenden
und nicht toxigenen Stdammen unterscheiden.

® Enterotoxinnachweis (EIA, Enzyme-linked Immunoassay): Nachweis
der von C. difficile produzierten Enterotoxinen A und B. Der Toxinnach-
weis gilt als entscheidend zur Best&tigung einer klinisch relevanten In-
fektion in Abgrenzung zu einer blof3en Kolonisation.

® Polymerase-Kettenreaktion (PCR): Molekularbiologischer Nachweis
der C-difficile Toxin-Gene. Diese Methode ist hochsensitiv, kann jedoch
auch Kolonisationsfalle ohne eine manifeste Infektion detektieren. Ein
positiver PCR-Befund sollte daher stets im klinischen Kontext bewertet
werden.

® Toxigene Kultur: Zuverlassiger, allerdings zeitintensiver Nachweis von
C. difficile und der Fahigkeit des Bakteriums, Toxine zu produzieren [2].

Nachweisverfahren Vorteile Nachteile

GDH schnell, sensitiv, als nicht spezifisch fur toxigene
.Bed-side-Test” verfigbar C. diff.-Stamme

EIA moderate Sensitivitat, grolde Empfindlichkeit
hohe Spezifitat der Probe fir Transport-
bedingungen

PCR hohe Spezifitat detektiert auch klinisch
nicht relevante Kolonisation
(zu hohe Sensitivitat)

Kultur zuverldssiger Nachweis zeitaufwendig,
kostenintensiv

Ein einheitlicher, allgemein anerkannter labordiagnostischer Algorithmus zur
Diagnostik der CDI existiert derzeit nicht. Grundsatzlich wird zwischen einem ein-
und einem mehrstufigen Vorgehen unterschieden. In Deutschland hat sich weit-
gehend ein zweistufiger Ansatz durchgesetzt, der bei symptomatischen Patienten
zum Einsatz kommt. Als sensitiver Screeningtest wird hdufig der immunologische
Nachweis der GDH im Stuhl angewandt. Alternativ ist, aber mit hdheren Kosten
verbunden, der ebenfalls hochsensitive Toxingennachweis mittels Nukleinsaure-
amplifikationstest (NAT) mdglich. Beide Verfahren zeichnen sich durch eine hohe
Sensitivitat aus und sind daher gut zur Ausschlussdiagnostik geeignet. Ein positiver
Befund dieser Screeningtests allein ist jedoch nicht beweisend fir eine CDI:

© CME-Verlag 2025



® GDH ist ein ,commonantigen” und wird sowohl von toxigenen als auch
von nicht toxigenen C. difficile-Stammen gebildet.

® NAT weist lediglich die Toxingene nach, nicht jedoch die tatsachlich pro-
duzierten Enterotoxine.

Zur sicheren Diagnosestellung ist daher ein direkter immunologischer Nachweis
der Enterotoxine A oder B im Stuhl oder der Nachweis der Toxinbildung in der Kul-
tur (toxigene Kultur) erforderlich. Kommerzielle, EIA-basierte Testsysteme ermdég-
lichen die simultane Detektion des GDH-Antigens sowie der Enterotoxine A und B:

® Bei positivem Nachweis sowohl von GDH als auch von Enterotoxinen gilt
die Diagnose einer CDI als gesichert.

® Bei diskrepantem Ergebnis (positiver GDH-Nachweis, negativer Toxin-
nachweis) kann eine toxigene Kultur zur Kldrung beitragen (@ Abb. 2) [2, 9].

Sensitiver Suchtest

Methode: GDH-Antigen ELISA
alternativ: Toxin-Gen PCR/NAT

(falls positiv falls negativ }
Stufel

Stufe 2

CDI unwahrscheinlich

Sensitiver Bestatigungstest

Methode: Toxin-ELISA (direkter Nachweis von
Toxin A und/oder B)

falls positiv falls negativ

Methode: Toxin-Gen PCR/NAT (falls noch nicht
durchgefihrt)
alternativ: Toxigene Kultur

CDI bestatigt CDI oder

asymptomatische Kolonisierung

Eine CDI wird nach Leitlinienkriterien als schwer klassifiziert, wenn mindestens Abbildung 2
eines der folgenden Kriterien vorliegt: Zweistufiger diagnostischer
. o Algorithmus zur Abkldrung bei Ver-
®  Fieber, definiert als >38,5 °C dacht auf CDI; modifiziert nach [9]

® Leukozytose, definiert als >15-mal 1091
® Anstieg des Serumkreatinins auf >50 % des Ausgangswertes

Die komplizierte (oder fulminante) CDI ist gekennzeichnet durch das Vorliegen
mindestens eines der folgenden Kriterien:

Hypotension (systolischer Blutdruck <100 mmHg)
Septischer Schock

Erhohtes Serumlaktat (=20 mg/dl bzw. 22,2 mmol/l)
lleus

Toxisches Megakolon

Perforation

Fulminante Krankheitsdynamik

Die wichtigsten Pradiktoren firr die Vorhersage einer schweren CDI sind:

® Alter>65 Jahre
® Multiple signifikante Komorbiditat (z. B. Niereninsuffizienz, Immunsup-
pression etc.)
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Eine Clostridioides difficile-Infektion (CDI) weist nach wie vor eine hohe Mortalitat
von etwa 20 % auf. Daher sollte nur bei Patienten ohne Risikofaktoren und mit
einem milden Krankheitsbild in einer Einzelfallentscheidung und unter engmaschi-
ger klinischer Uberwachung auf eine CDI-spezifische Therapie verzichtet werden
[2]. Bei klinischer Verschlechterung oder Ausbleiben einer Verbesserung ist die
Therapie umgehend zu beginnen. Die Deutsche Gesellschaft fir Gastroentero-
logie, Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) empfiehlt eine gezielte
Antibiotikatherapie, die sich am Rezidivrisiko aufgrund individueller Risikofakto-
ren und an dem Schweregrad der Infektion orientiert [2]. Bei der Betreuung von
Patienten mit CDl ist eine sorgféltige Einschatzung des Rezidivrisikos erforderlich,
da dies die therapeutische Entscheidung beeinflusst. Relevante Risikofaktoren fir
eine rezidivierende CDI sind:

Alter >65 Jahre (Qualitat der Evidenz: moderat)

Vorhergehendes Rezidiv innerhalb der letzten drei Monate (moderat)
Nosokomial erworbene CDI (niedrig)

Vorherige Hospitalisierung (niedrig)

PPI-Verschreibung wahrend oder im Anschluss an eine CDI-Episode
(niedrig) [2]

Fir die spezifische Primartherapie der CDI wird empfohlen, die Behandlung mit Fi-
daxomicin (zweimal 200 mg tdglich oral) oder Vancomycin (viermal 125 mg taglich
oral) Uber einen Zeitraum von zehn Tagen durchzufihren. Bei Patienten mit erhoh-
tem Rezidivrisiko sollte bevorzugt Fidaxomicin eingesetzt werden. Die Empfehlung
fir den Einsatz von Metronidazol hat die DGVS-Leitlinie deutlich eingeschrankt:
Eine Behandlung mit Metronidazol (dreimal 400 mg taglich oral) Uber zehn Tage
kann bei einem nicht schweren Krankheitsbild, bei fehlenden Risikofaktoren fir ei-
nen schweren Verlauf und bei guter Adhdrenz des Patienten in Erwdgung gezogen
werden.

Bei erh6htem Rezidivrisiko kann gemal? Leitlinie zus&tzlich zu Fidaxomicin eine
Behandlung mit Bezlotoxumab (einmalig 10 mg/kg Korpergewicht intravends) zur
Sekundarprophylaxe erfolgen. Allerdings ist Bezlotoxumab in Deutschland gegen-
wartig nicht mehr auf dem Markt erhaltlich. Falls eine enterale Therapie nicht mog-
lich ist, kann eine parenterale Therapie mit Metronidazol (dreimal 500 mg taglich
intravends) oder Tigecyclin (zweimal 50 mg taglich intravends, Startdosis 100 mg
intravends) durchgefihrt werden (@ Abb. 3) [2].

Zudem ist zu bericksichtigen, dass auch Metronidazol und Vancomycin, die
seit Langem zur Behandlung der CDI eingesetzt werden, selbst eine Dysbiose
verursachen und dadurch ebenfalls Rezidive beginstigen kénnen [2]. Hingegen
stellt Fidaxomicin eine gezielte Therapieoption dar: Es besitzt ein duf3erst enges
Wirkspektrum mit bakterizider Aktivitat gegen C. difficile. Der Wirkmechanismus
beruht auf der gezielten Hemmung der bakteriellen RNA-Polymerase (RNAP).
Die Zijelstruktur innerhalb der RNAP ist hochspezifisch fur C. difficile, wodurch die
restliche Darmmikrobiota weitgehend geschont bleibt. Dies tragt zur Senkung der
Rezidivrate im Vergleich zu Metronidazol und Vancomycin bei [2]. Daten aus ran-
domisierten kontrollierten Studien zeigen eine signifikant reduzierte Rezidivrate
im Vergleich zu Vancomycin, bei gleichzeitig dhnlichen Ansprechraten nach zehn-
tdgiger Therapie [10, 11]. In der EXTEND-Studie wurde ein verlangertes gepuls-
tes Fidaxomicin-Schema mit einer Vancomycin-Standardtherapie Uber zehn Tage
verglichen. Die Patienten wurden randomisiert entweder in den Fidaxomicin-Arm
(Tag 1 bis 5: 200 mg zweimal taglich, Tag 7 bis 25: 200 mg einmal alle zwei Tage)
oder in den Vancomycin-Arm (125 mg viermal taglich Uber zehn Tage) zugeteilt.
Die Rezidivrate lagim Fidaxomicin-Arm mit <5 % auf3ergewdhnlich niedrig und war
signifikant geringer als im Vancomycin-Arm [12].
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Bestatigte CDI

Ja = Erstinfektion (initiale CDI)

—— > Nein

{— Rezidivrisiko —; (

nicht erhoht: erhoht®: initiale Behandlung
mit Vancomycin oder

Metronidazol:

(— 1. Rezidiv —}

initiale Behandlung
mit Fidaxomicin:

y

>2. Rezidiv

Fidaxomicin Fidaxomicin Fidaxomicin Fidaxomicin Fidaxomicin
2x200 mg/Tag p. o. 2x200 mg/Tag p. o. 2x200 mg/Tag p. o. 2x200 mg/Tag p. 0. 2x200 mg/Tag p. o.
Uber 10 Tage Uber 10 Tage Uber 10 Tage Uber 10 Tage Uber 10 Tage

+ Bezlotoxumab©
Alternative:

+ Bezlotoxumab©

+ Bezlotoxumab©

Vancomycin oder: oder: oder:
4x125 mg/Tag p. o. Fidaxomicin Fidaxomicin Fidaxomicin
Uber 10 Tage EXTEND Schema® EXTEND Schema¢ EXTEND Schema*
Fakalen
Mikrobiotransfer
Metronidazol p. o.? (FMT) erwégen®

2 Eine Behandlung mit Metronidazol dreimal 400 mg/Tag p. 0. Uber zehn Tage kann bei nicht schwerem Krankheitsbild, fehlenden Risikofaktoren fir

einen schweren Verlauf und guter Compliance des Patienten erwogen werden.

b Alter >65 Jahre, vorhergehendes Rezidiv (<3 Monate), nosokomial erworbene CDI, vorhergehende Hospitalisierung und/oder PPI-Verschreibung

wahrend oder im Anschluss an CDI-Episode

¢Einmalig 10 mg/kg KG i. v. als Sekundarprophylaxe. Leider wurde der Vertrieb von Bezlotoxumab in Deutschland zum 01.01.2024 eingestellt. Die
Zulassung bleibt aber bestehen und Bezlotoxumab kann weiter Uber internationale Apotheken (z. B. aus Osterreich) bezogen werden.

9Tag 1 bis 5: zweimal 200 mg téglich, Tag 7 bis 25: 200 mg einmal alle zwei Tage
¢ Im Anschluss an eine Standardtherapie

SCHADEN DER ANTIBIOTIKATHERAPIE

Eine Antibiotikatherapie kann sowohl kurzfristige als auch langfristige Schaden
verursachen. Zu den kurzfristigen Nebenwirkungen zdhlen vor allem gastrointesti-
nale Beschwerden, allergische Reaktionen sowie Organtoxizitaten. Ein bedeuten-
des Risiko stellt die Storung der intestinalen Mikrobiota dar. Antibiotika kénnen
eine Dysbiose verursachen und somit das Risiko fir opportunistische Infektionen,
insbesondere CDI, erhéhen. Langfristig tragt der unsachgemaf3e oder Gbermafi-
ge Einsatz von Antibiotika maf3geblich zur Entstehung resistenter Erreger bei. Das
Vorhandensein multiresistenter Bakterien im Darm erhoht das Risiko fur kinftige
schwer behandelbare Infektionen. Dies fihrt nicht nur zu einer verlangerten Mor-
biditdt und erhohten Mortalitat, sondern auch zu erheblichen gesellschaftlichen
Kosten durch aufwendigere Behandlungen und ldngere Krankenhausaufenthalte
[2]. Antibiotika unterscheiden sich erheblich in ihrem Risiko fur CDI. Besonders
hoch ist das Risiko nach einer Vorbehandlung mit Drittgenerations-Cephalospo-
rinen, Fluorchinolonen und Clindamycin. Diese Antibiotikagruppen verursachen
eine ausgepragte Storung der Darmflora, wodurch das Wachstum potenziell pa-
thogener Bakterien wie C. difficile erleichtert wird. Dariber hinaus fordert ihr brei-
tes Wirkungsspektrum die Selektion weiterer resistenter Erreger. Insbesondere die
Zunahme von Extended-Spectrum-Betalaketamase-produzierenden gramnegati-
ven Bakterien, Methicillin-resistentem Staphylococcus aureus (MRSA) und wahr-
scheinlich auch Vancomycin-resistenten Enterokokken (VRE) ist mit ihrem Einsatz
verbunden [13]. Antibiotic-Stewardship-(ABS-)MaRRnahmen spielen eine zentrale
Rolle im Management von Patienten mit multiresistenten Erregern und CDI. Durch
die Optimierung des Antibiotikaeinsatzes tragen ABS-Maf3nahmen wesentlich zur

© CME-Verlag 2025

Abbildung 3
Therapie der CDJ;
modifiziert nach [2]

Abkirzung
CDI = Clostridioides difficile-Infektion
p. o.=peroral
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Reduktion der antibiotikaassoziierten Selektion resistenter Erreger sowie zur Pra-
vention von CDI bei. Vor allem fur die Reduktion von CDI liefern klinische Studien
und mehrere systematische Reviews umfassende Hinweise fir die Wirksamkeit
von ABS-Programmen. Eine rationale Antibiotikatherapie, der gezielte Verzicht
auf hochrisikobehaftete Antibiotikagruppen sowie die Forderung rationaler und
leitliniengerechter Therapiekonzepte sind wesentliche Bestandteile von wirksa-
men ABS-Programmen. Das ABS-Team Ubernimmt hierbei eine Schlisselrolle,
indem es durch Schulungen, Fallbesprechungen und interdisziplindre Beratung
die Umsetzung evidenzbasierter Therapiestrategien sicherstellt [14]. Das deutsch-
landweite Monitoring der ambulanten Verordnung systemischer Antibiotika ist ein
wesentlicher Bestandteil der Deutschen Antibiotika-Resistenzstrategie und dient
der Qualitdtssicherung. Die in den vergangenen Jahren beobachtete Abnahme der
ambulanten Antibiotikaverordnungen Gber alle Altersgruppen hinweg kdnnte das
Ergebnis verschiedener Initiativen zur Férderung eines kritischen Antibiotikaein-
satzes in Deutschland sein (@ Abb. 4) [15].
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Jahrliche bundesweite wirkstoff-
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raten systemischer Antibiotika
(Verordnungen pro 1000 Versicher-
te und Jahr) in den Jahren 2010 bis
2018; modifiziert nach [15]
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GRUNDE FUR UNNOTIGE ANTIBIOTIKAVERSCHREIBUNG

Eine der grof3ten Herausforderungen bei der Verschreibung von Antibiotika liegt
im wahrgenommenen Druck durch die Patienten sowie deren Erwartungen,
selbst wenn die Arzte wissen, dass Antibiotika in bestimmten Féllen nicht hilf-
reich sind. Arzte befurchten, dass ihre Bewertungen in Bezug auf die Patienten-
zufriedenheit negativ beeinflusst werden konnten, sollten sie diesen Erwartungen
nicht entsprechen, was haufig zu einer unnétigen Verschreibung von Antibiotika
fohrt. Studien belegen in der Tat, dass Arzte, die hdufiger Antibiotika verschrei-
ben, tendenziell bessere Bewertungen hinsichtlich der Patientenzufriedenheit
erhalten [16]. Eine arztliche Unsicherheit Gber die Diagnose kann ebenfalls eine
erhohte Verschreibung von Antibiotika begiinstigen. In Stresssituationen oder bei
Zeitdruck neigen Arzte dazu, schnelle Lésungen zu bevorzugen, statt eine griind-
liche Diagnose zu stellen oder den Patienten zu Uberzeugen, dass Antibiotika nicht
notwendig sind. Hingegen basiert die rationale Antibiotikaverordnung auf der
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kritischen Indikationsstellung, der korrekten Auswahl eines Engspektrumantibio-
tikums, der Anpassung von Dosierung und Therapiedauer an die jeweilige Infektion
sowie auf der Aufkldrung der Patienten Uber die richtige Einnahme und Gber még-
liche Nebenwirkungen [16].

Eine retrospektive Kohortenstudie untersuchte, ob das Verweilen in einem Kran-
kenhausbett, das zuvor von einem Patienten mit CDI belegt war, das Risiko fir eine
HA-CDI erhoht. Hierzu wurde ein Echtzeitortungssystem eingesetzt, um die Bewe-
gung der Krankenhausbetten in zwei akademischen Krankenhausern zu verfolgen.
Die Ergebnisse zeigten, dass das Verweilen in einem Bett oder Zimmer, das zuvor
von einem C. difficile-Patienten genutzt wurde, das Risiko fir eine HA-CDI um etwa
50 % erhohte [17]. Dies weist klar auf die Bedeutung von Hygienemal3nahmen zur
Pravention von CDI hin. Die wirksamste Préventionsmaf3nahme ist die regelmaf3i-
ge und grindliche Handehygiene, die durch Waschen mit Seife und Wasser erfolgt.
Allerdings ist eine Desinfektion der Hande allein bei C. difficile aufgrund der resis-
tenten Sporen nur eingeschrankt wirksam. In Klinik- und Pflegeeinrichtungen ist
die regelméaRige Reinigung von Oberflachen von groRer Bedeutung, um eine Uber-
tragung des Erregers zu verhindern. Ebenso sollten Patienten mit bestatigter CDI
in Krankenhausumgebungen isoliert werden, um eine Ausbreitung der Infektion
zu verhindern. Ein weiterer wesentlicher Aspekt ist die kontinuierliche Schulung
des Personals. Dieses sollte regelmaRig in der richtigen Handhabung von Hygiene-
protokollen und im Umgang mit CDI unterwiesen werden, um die Einhaltung der
erforderlichen MalRnahmen sicherzustellen [18].

Clostridioides difficile-Infektionen (CDI) stellen ein weitverbreitetes Pro-
blem dar und sind mit erheblichen gesundheitlichen und wirtschaft-
lichen Belastungen verbunden.

Die Storung der natirlichen Darmmikrobiota (Dysbiose), vor allem durch
Antibiotika, ist ein entscheidender Faktor in der Pathogenese der CDI.
Es wird ein zweistufiges diagnostisches Vorgehen empfohlen.

Die aktuelle Leitlinie priorisiert den Einsatz des Engspektrumantibioti-
kums Fidaxomicin zur Therapie von CDI.

FUr die Therapieentscheidung ist die Abschatzung des Rezidivrisikos be-
deutsam.

Fur CDI-Betroffene ohne Risikofaktoren fir ein Rezidiv stellt Vancomy-
cin eine therapeutische Alternative dar.

Empirische Antibiotikatherapien ohne vorherige Diagnostik sind zu ver-
meiden.

Antibiotic-Stewardship-(ABS-)Programme sind ein wichtiges Werkzeug
zur Pravention von CDI, da sie eine rationale und sparsame Antibiotika-
verordnung fordern.

© CME-Verlag 2025
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— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Welche der folgenden Aussagen iber Clostridio-
ides difficile (C. difficile) und nosokomiale Infek-
tionen ist falsch?

(O c. difficile ist ein grampositiver, obligat anaerober
Erreger, der Sporen bildet.

(O Die Ubertragung von C. difficile erfolgt in der
Regel fékal-oral durch die Sporenform.

(O Die vegetative Form von C. difficile produziert
Enterotoxine, die die typischen Symptome auslésen.

O c. difficile-Sporen weisen eine kurze Uberlebens-
dauer in der Umwelt auf.

D Krankenhduser sind mit einem erhdhten Risiko fur
Clostridioides difficile-Infektionen assoziiert.

) Welche Aussage iiber die Verbreitung und Uber-
tragung von Clostridioides difficile (C. difficile) ist
richtig?

(O c. difficile-Sporen sind empfindlich gegeniiber
Umwelteinflissen und Uberleben nur kurz auf3er-
halb des Wirtes.

(O Ambulant erworbene C. difficile-Infektionen treten
ausschlieBlich durch direkten Kontakt mit erkrank-
ten Personen auf.

(O c. difficile kommt nur bei Wildtieren, nicht aber bei
Haustieren vor.

(O Eine Ubertragung von Sporen durch kontaminierte
Lebensmittel spielt keine Rolle.

(O c. difficile-Sporen kénnen in Lebensmitteln wie
verzehrfertigem Gemuse nachweisbar sein.

) Welche Aussage iber Risikofaktoren und Schutz-
mechanismen bei Clostridioides difficile-Infektio-
nen (CDI) ist richtig?

(O sekundare Gallensauren férdern die Vermehrung
von C. difficile-Sporen.

D Ein relevanter Anteil der CDI-Falle betrifft Men-
schen ohne vorherigen Kontakt zu Gesundheits-
einrichtungen.

(O c. difficile wandelt primére Gallensauren in sekun-
dare Gallensauren um.

D CDl treten ausschliel3lich bei alteren, vorerkrank-
ten Personen auf.

D Protonenpumpenhemmer (PPI) senken das CDI-
Risiko.

) Welche Aussage zu den Formen der Clostridio-
ides difficile-Infektion (CDI) ist falsch?

(O Der Median des Alters bei ambulant erworbener
CDI (CA-CDI) liegt bei etwa 50 Jahren.

(O Beirekurrierender CDI (rCDI) gehoren chronisch
entzindliche Darmerkrankungen zu den Risiko-
faktoren.

(O Die 30-Tage-Sterblichkeit bei Healthcare-assozi-
ierter CDI (HA-CDI) betrdgt etwa 5 %.

D Hoheres Alter und weibliches Geschlecht sind
Risikofaktoren fur eine rekurrierender CDI (rCDI).

(O chronische Nierenerkrankungen zahlen zu den
Risikofaktoren sowohl fir eine ambulant erwor-
bene CDI (CA-CDI) als auch fir eine rekurrierende
CDI (rCDI).

) Welche Aussage entspricht der richtigen Defi-
nition einer ambulant erworbenen Clostridioides
difficile-Infektion (CA-CDI) gemaf Robert Koch-
Institut?

D Eine ambulant erworbene CDI wird diagnostiziert,
wenn die Symptome bis zu 48 Stunden nach der
stationaren Aufnahme beginnen.

(O Ein Aufenthalt in einer medizinischen Einrichtung
innerhalb der letzten vier Wochen vor Symptom-
beginn schliel3t eine ambulant erworbene CDI aus.

(O Die Diagnose einer ambulant erworbenen CDI
setzt voraus, dass die Symptome bis maximal
72 Stunden nach der stationdren Aufnahme auf-
treten.

(O Von einer ambulant erworbenen CDI ist auszuge-
hen, wenn die Symptome vor oder am Tag der sta-
tiondren Aufnahme oder am Folgetag beginnen —
ohne vorherigen Aufenthalt in einer medizinischen
Einrichtung innerhalb der letzten zwdélf Wochen.

D Ein Aufenthalt in einer medizinischen Einrichtung
innerhalb der letzten sechs Monate vor Symptom-
beginn schlief3t eine ambulant erworbene CDI aus.
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) Welche der folgenden Aussagen zur Diagnostik
einer Clostridioides difficile-Infektion (CDI) ist
richtig?

D Der GDH-Test ist der Goldstandard zur Bestati-
gung einer CDI.

D Der Enterotoxinnachweis (EIA) ist hochsensitiv,
jedoch unspezifisch fir toxigene Stamme.

(O Die PCR identifiziert ausschlieRlich klinisch rele-
vante CDI-Falle.

(O Die Kultur gilt als Goldstandard, ist jedoch auf-
wendig und kostenintensiv.

(O Einalleiniger positiver PCR-Befund bestitigt eine
klinisch relevante CDI.

) Was gehért nicht zu den Kriterien fir eine kom-
plizierte (oder fulminante) Clostridioides difficile-
Infektion (CDI)?

O Hypotension (systolischer Blutdruck <100 mmHg)
D Erhohtes Serumlaktat (=20 mg/dl bzw. 22,2 mmol/l)

D lleus

(O Toxisches Megakolon
(O Alter >65 Jahre

) Welche Aussage zur Therapie und zu Risikofak-
toren von Clostridioides difficile-Infektionen (CDI)
ist falsch?

(O Eine CDI-spezifische Therapie sollte auch bei mil-
dem Krankheitsbild nur in Einzelféllen unterlassen
werden.

D Von einer empirischen Therapie ohne Erreger-
nachweis wird abgeraten.

O pie Therapie von CDI richtet sich nach dem
Schweregrad der Infektion und den individuellen
Risikofaktoren.

D Ein Alter >65 Jahre ist ein Risikofaktor fir eine
rezidivierende CDI.

(O Eine vorherige Hospitalisierung hat keinen Einfluss
auf das Rezidivrisiko.
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) Welche Aussage zu Fidaxomicin in der Behand-
lung von Clostridioides difficile-Infektionen (CDI)
ist richtig?

D Fidaxomicin hat ein breites Wirkspektrum.

(O Fidaxomicin weist eine hochspezifische bakterizi-
de Wirkung gegen C. difficile auf.

D Fidaxomicin ist im Vergleich zu Vancomycin mit
einer hoheren Rezidivrate verbunden.

D Fidaxomicin wird nur in milden Fallen von CDI an-
gewandt.

D Der Wirkmechanismus von Fidaxomicin beruht auf
der direkten Hemmung der Enterotoxine A und B.

) Welche Aussage beziiglich der Antibiotikathera-
pie und ihrer Auswirkungen auf die intestinale
Mikrobiota ist falsch?

(O Eine unsachgemalke oder ibermaRige Anwendung
von Antibiotika kann langfristig zur Selektion
resistenter Erreger im Darm fUhren.

O pie Anwendung von Drittgenerations-Cephalo-
sporinen und Fluorchinolonen kann das Risiko fir
CDl erheblich erhohen.

(O studien konnten keinen Vorteil von Hygienemal’-
nahmen hinsichtlich der Reduktion von CDI nach-
weisen.

D Antibiotic-Stewardship-(ABS-)Malinahmen redu-
zieren die CDI-Inzidenz.

(O Das Monitoring der ambulanten Antibiotikaver-
ordnungen ist Teil der Deutschen Antibiotika-
Resistenzstrategie.





