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Erreger

Clostridium (C.) difficile ist ein obligat anaerob wachsendes, grampositives Stib-
chenbakterium mit Fihigkeit zur Bildung aerotoleranter Sporen. Letztere ver-
leiht C.difficile Toleranz gegen Wirme und Austrocknung sowie gegen eine
Reihe verschiedener chemischer Substanzen, einschliefllich vieler Desinfek-
tionsmittel. C.difficile wurde Ende der 1970er Jahre als Erreger von Durchfall-
erkrankungen in Zusammenhang mit Antibiotikabehandlung identifiziert.!
Krankheitsauslésend wirken die Virulenzfaktoren Enterotoxin A und Zyto-
toxin B, die zu einer zytotoxischen Schidigung der Intestinalzellen und damit
zu Diarrho und Kolitis fithren. Pathogene Stimme produzieren zumeist beide
Toxine, einige Stimme aber auch nur Zytotoxin B.

Ein weiteres binidres Toxin (CDT) wird zusitzlich in einigen virulenten
Stimmen exprimiert, seine Rolle in der Pathogenese der Erkrankung ist aber
bisher nicht geklirt. Stimme, die keine Toxine bilden konnen, gelten als apa-
thogen. Ob und in welchem Schweregrad eine Krankheitssymptomatik ausge-
bildet wird, hingt entscheidend von disponierenden Faktoren auf Seiten des
Wirtes ab. Eine Stérung der Darmphysiologie und damit auch der mikrobiellen
Darmflora, z.B. durch Antibiotikabehandlung, aber auch durch gastrointes-
tinale Grundkrankheiten oder Eingriffe spielen hierbei die grofite Rolle. Von
Bedeutung ist auch der immunologische Status, wie z.B. das Vorhandensein
von spezifischen Antikérpern gegen Enterotoxine.?

Vorkommen
Das Bakterium kann ubiquitir in der Umwelt (z. B. Boden, Oberflichenwasser)
sowie im Darmtrakt von Tier und Mensch nachgewiesen werden.® Beim Men-
schen ist der Erreger hiufig im Darm von Kleinkindern (bis zu 8o %) aber ver-
gleichsweise selten im Darm von Erwachsenen (5%) zu finden.* Nach Aufnah-
me in ein Krankenhaus kommt es relativ schnell zu einem Anstieg der Besied-
lung auf ca. 20-40%, wobei der tiberwiegende Anteil der Patienten asympto-
matisch bleibt.®

Clostridium difficile verursacht ca.15-20% der Antibiotika-assoziierten
Durchfallerkrankungen und mehr als 95% der Fille von pseudomembrandser
Colitis (PMC).® Bei etwa einem von 100 antibiotisch behandelten Patienten muss
mit einer C.difficile-Infektion (CDI)* gerechnet werden. Auflerhalb der Kranken-

* Der Begriff ,,Clostridium difficile assoziierte Diarrhoe“ (CDAD) wurde durch die in der jiingeren inter-
nationalen Literatur verwendete Bezeichnung , Clostridium difficile-Infektion* (CDI) ersetzt.
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hiuser ist die CDI deutlich seltener. Vermutliche Ursachen
fiir diesen Unterschied sind der vermehrte Einsatz von
Breitspektrum-Antibiotika, die lingere Zeitdauer der anti-
biotischen Therapie und der kombinierte Einsatz mehrerer
Antibiotika im Krankenhaus.

Seit dem Jahr 2003 wird weltweit nicht nur iiber eine
Zunahme der Inzidenz der CDI sondern auch der Schwe-
re der Erkrankungen berichtet.” In Deutschland ergab eine
Analyse der Entlassungsdiagnosen der Jahre 2000-2004
einen deutlichen Anstieg der CDI von 7 auf 39 Fille
pro 100.000 stationirer Patienten, zwischen den Jahren
2004 und 2006 kam es noch einmal zu einer Verdoppe-
lung.®® Im Zusammenhang mit Clustern, die zunichst
in Nordamerika und dann auch in Europa einschlieflich
Deutschland auftraten, wurde ein neuer epidemischer
Stamm mit besonderen Virulenzeigenschaften beobach-
tet.”10 Diese Isolate sind molekulargenetisch charakteri-
siert durch das PFGE-Muster NAP-1, den Ribotyp 027 und
den Toxinotyp III. Sie besitzen die Determinante fiir das
binire Toxin CDT und sind meist resistent gegen Erythro-
mycin sowie gegen Moxifloxacin. Sie zeigen eine erhdhte
Expression der Toxine A und B als Folge einer Leseraster-
verschiebung und 18 bp Deletion innerhalb eines nega-
tiven Regulators (TcdC). In Deutschland sind auch Ribo-
typ o27-Isolate mit anderem Resistenzmuster aufgetaucht.
Voraussetzung fiir das Erkennen derartiger Stimme ist die
Erregertypisierung, auf die im Weiteren noch eingegangen
wird. Bisher iiberwiegen bei nosokomialen Infektionen in
Deutschland Isolate des Ribotyps oor.

Infektionsweg

Der Erreger wird durch orale Aufnahme der Bakterien (Spo-
ren) tber Kontakt iibertragen. Symptomatische Patienten
scheiden grofle Mengen von Bakterien/Sporen mit ihrem
fliissigen Stuhl aus. Somit kénnen die Sporen direkt oder
indirekt auf andere Personen iibertragen werden, z. B. beim
Kontakt mit dem infizierten Patienten, den kontaminierten
Hinden des Pflegepersonals oder indirekt iiber kontami-
nierte Oberflichen der Umgebung des Erkrankten.

Inkubationszeit

Die Angabe einer Inkubationszeit ist aufgrund der Mog-
lichkeit einer vorausgehenden Kolonisation schwierig zu
bestimmen. Der zeitliche Abstand zu einer vorangehenden
Antibiotikatherapie und dem Auftreten der Symptome
betrigt meist nur wenige Tage kann aber mehrere Wochen
und in seltenen Fillen auch Monate betragen.

Dauer der Ansteckungsfihigkeit

Die Verbreitung von umweltresistenten Formen des Erre-
gers ist wihrend der akuten Erkrankung besonders ausge-
pragt. Allerdings scheiden auch asymptomatische Triger
Sporen (in geringerer Menge) aus. Die Umgebung symp-
tomatischer Patienten ist hiufiger und stirker kontami-
niert, als die asymptomatischer Triger, jedoch ist die Rolle
asymptomatischer Triger bei der Weiterverbreitung einer
Infektion bislang nicht ausreichend untersucht.!! Selbst
nach adiquater Therapie und Sistieren der Symptomatik

bleibt bei bis zu 30% der Patienten der Toxinnachweis
positiv.*? Ein Riickschluss auf die Ansteckungsfihigkeit
ist hieraus jedoch nicht mdéglich. Unter pragmatischen
Gesichtspunkten sollten Isolierungsmafinahmen noch fur
einen Zeitraum von 48 Stunden nach Sistieren der Durch-
fille aufrechterhalten werden.

Klinische Symptomatik

Obwohl ein Labornachweis in der Regel fiir eine definitive
Diagnose erforderlich ist, kénnen klinische Zeichen bei der
Abgrenzung gegeniiber anderen Pathogenen hilfreich sein.
Unter Beriicksichtigung der Hauptrisikofaktoren (voraus-
gehende antibiotische Therapie, Hospitalisation und fort-
geschrittenes Alter) ist bei Auftreten einer nosokomialen
Diarrh6 immer auch an eine CDI zu denken. In der Regel
setzt die Symptomatik abrupt mit wissrigem Durchfall mit
charakteristischem fauligem Geruch ein (mindestens drei
Stuhlginge pro Tag fiir zwei oder mehrere Tage). Blut im
Stuhl wird meist nur bei sehr schweren Verliufen nach-
gewiesen. Weitere klinische Symptome sind Schmerzen
in den unteren Quadranten des Abdomens, hiufig verbun-
den mit Fieber sowie einer differenzialdiagnostisch wenig
beachteten aber wichtige Hinweise gebenden ausgeprigten
Leukozytose und Hypalbuminimie. Systemische Zei-
chen kénnen bei milden Verliufen fehlen, sind jedoch bei
schweren Verldufen fast regelhaft vorhanden. Insgesamt
tritt Fieber in ~ 28 % der Fille auf, Leukozytose in ~ 50%
und abdominale Schmerzen in ~ 22 %. Die Hypalbumina-
mie ist das Ergebnis eines massiven Proteinverlustes und
kann bereits frith im Krankheitsverlauf auftreten. In sel-
tenen Fillen kann der Durchfall bei Patienten mit schweren
Verldufen aufgrund eines paralytischen Ileus fehlen. Meist
handelt es sich um postoperative Patienten die Betiubungs-
mittel zur Schmerzbehandlung erhalten.

Mogliche Krankheitsbilder sind: Diarrho, Ileus, PMC,
toxisches Megakolon, Darmperforationen und Sepsis. Die
Letalitit wird mit 1-2% angegeben, kann aber bei ilteren
Patienten mit Komorbidititen und insbesondere in Ver-
bindung mit dem gehduften Auftreten von hypervirulenten
Stimmen deutlich hher sein.'®

Falldefinition

Ein CDI-Fall (Alter > 2 Jahre) muss eines oder mehrere der folgenden

Kriterien erfiillen:14

1. Durchfall oder toxisches Megakolon und Nachweis von C. difficile-
Toxin A und/oder B oder kultureller Nachweis von toxinproduzie-
renden C. difficile im Stuhl,

2. PMC nachgewiesen durch eine Endoskopie,

3. histopathologischer Nachweis von CDI (mit oder ohne Durchfall)
in einer Endoskopie, Kolektomie oder Autopsie.

Definition der schweren CDI

Ein schwerer CDI-Fall liegt vor, wenn mindestens eines der folgenden

Kriterien vorliegt:

1. Notwendigkeit einer Wiederaufnahme aufgrund einer rekurrenten
Infektion,

2. Verlegung auf eine Intensivstation zur Behandlung der CDI oder
ihrer Komplikationen,

3. chirurgischer Eingriff (Kolektomie) aufgrund eines Megakolon,
einer Perforation oder einer refraktiren Kolitis oder

4. Tod < 30 Tage nach Diagnosestellung und CDI als Ursache oder
zum Tode beitragende Erkrankung.
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Nosokomial und ambulant erworbene CDI

Der iiberwiegende Anteil an CDI wird nosokomial erwor-
ben. Wie bei anderen Krankenhausinfektionen auch, defi-
niert man ein Auftreten von Symptomen ab 48 Stunden
nach stationirer Aufnahme als mit dem Krankenhausauf-
enthalt assoziierte Infektion (dies hat nichts mit dem Ort
des Erwerbs des Erregers zu tun). Bei CDI gilt diese Defi-
nition bis 4 Wochen nach der Entlassung (s. Abb. 1). Als
ambulant erworben gelten Fille, bei denen der Symptom-
beginn auflerhalb des Krankenhauses oder innerhalb von
48 Stunden nach stationirer Aufnahme liegt und wenn
innerhalb der vorausgehenden 12 Wochen kein Kranken-
hausaufenthalt stattfand.’

Aufnahme Entlassung
48h 4 Wochen
————— EmEEm ........>
(*) Nosokomial

AuRerhalb des
Krankenhauses

Im Krankenhaus

(*)Mitgebracht

Abb. 1: Schematische Darstellung der Definition nosokomial erworbener
C. difficile-Infektion

CDI-Riickfall

Zwei CDI-Episoden bei dem gleichen Patienten werden
als verschiedene Ereignisse angesehen, wenn mehr als
2 Monate nach Sistieren der Symptome bis zum erneuten
Auftreten verstrichen sind. Eine Episode, die innerhalb
von 2 Monaten gegentiber einer fritheren Episode auftritt
(Riickkehr der Symptome weniger als 2 Monaten nach
Besserung des klinischen Bildes) wird als ein Riickfall der
anfinglichen Erkrankung angesehen. Ein Riickfall kann
sich entweder auf ein Rezidiv mit dem gleichen Stamm
oder eine Re-Infektion mit einem anderen Stamm bezie-
hen. In der Praxis ist es nicht moglich zwischen diesen
beiden Moglichkeiten zu unterscheiden, und der Begriff
,Riickfall“ wird fur die Bezeichnung beider Ereignisse
benutzt.” Von einer 2. Episode sollte gesprochen werden,
wenn zwischen Ende und Neuauftreten der Symptome
mindestens 1 Woche gelegen hat.

Risikofaktoren fiir das Auftreten von CDI

Alteren Studien zufolge trat CDI insbesondere bei Patienten
auf, die mit Clindamycin, Ampicillin oder Cephalospori-
nen behandelt wurden, neueren Beobachtungen zufolge
kann der CDI eine Therapie mit fast jedem Antibiotikum
vorausgegangen sein. Weiterhin begiinstigt eine starke
Verminderung der H*-Ionenkonzentration im Magensaft
durch Protonenpumpen-Hemmer und/oder H2-Rezeptor-
Antagonisten das Risiko fur CDI um das 2- bis 3-Fache.
Fur Patienten, die nicht-steroidale Entziindungshemmer
einnehmen, wurde ein um 30 % haufigeres Auftreten von
CDI beschrieben. Hinzu kommen die klassischen Risiko-

faktoren fiir Krankenhausinfektionen wie hohes Alter, gas-
trointestinale Grundkrankheiten, langer Krankenhausauf-
enthalt und Immunsuppression.'®

In jiingerer Zeit wurde iiber das Auftreten von ambu-
lant erworbener CDI bei jungen gesunden Patienten ohne

offensichtliche Risikofaktoren berichtet.!®

Diagnostik

Eine mikrobiologische Diagnostik sollte nur bei Patienten

mit klinischen Symptomen einer CDI erfolgen, da der

Nachweis des Erregers oder der Enterotoxine bei asympto-

matischen Patienten keine Bedeutung hat. Folgende Krite-

rien sollten zu einer mikrobiologischen Diagnostik Anlass
geben:

1. Symptome vereinbar mit einer nosokomialen CDI bei:

» Patienten, die in den letzten 6o Tagen Antibiotika ein-
genommen haben,

» Patienten, die zu Risikogruppen gehéren (>G5 Jahre,
immunsupprimiert, schwere Grundkrankheit, gastro-
intestinale Grunderkrankung) unabhingig davon, ob
sie sich innerhalb oder auflerhalb des Krankenhauses
befinden oder

2. jede mehr als drei Tage andauernde Diarrh6 ohne andere
bekannte Erreger (mit oder ohne vorherige Antibiotika-
therapie; auch auflerhalb des Krankenhauses erworben).

Toxinnachweis

Es sollte immer auf Toxin A und B untersucht werden, da
in 2—5% der Fille ausschlieflich Toxin B produziert wird.
Der Zytotoxizititstest ist ein zellkulturbasiertes Verfahren,
das hochsensitiv und -spezifisch Toxin B nachweist. Er gilt
allgemein als ,Goldstandard®, wird aber, da er zeit- und
arbeitsaufwindig und zudem schlecht standardisierbar ist,
nur in sehr wenigen Laboren durchgefiihrt. In der Rou-
tinediagnostik haben sich vielmehr kommerzielle Enzym-
immunoassays (EIA) durchgesetzt, die innerhalb von weni-
gen Stunden ein Ergebnis liefern konnen. Dafiir muss
aber eine gegeniiber dem Zytotoxizititstest geringere Sen-
sitivitit in Kauf genommen werden. Die Sensitivitit der
Methode kann erhéht werden durch die Testung mehrerer
Proben. Daher sollten bei negativem Ergebnis und weiter-
bestehendem klinischen Verdacht weitere Stuhlproben zur
Untersuchung eingesendet werden.

Neuentwickelte molekularbiologische Verfahren (z.B.
Realtime-PCR) zum Nachweis des Toxin A und/oder
B-Gens sind sensitiv und spezifisch, haben sich aber im
Routinelabor noch nicht etablieren kénnen.

Nachweis des ,,Common Antigens“ (Glutamat Dehydrogenase)

EIA fiir den Nachweis des Glutamat-Dehydrogenase-
Enzyms sind schnell und hochsensitiv aber wenig spe-
zifisch, da auch nichttoxinbildende Stimme und ande-
re Clostridienspezies detektiert werden. Sie eignen
sich wegen des hohen negativen pridiktiven Wertes als
Screeningverfahren, erfordern aber bei einem positiven
Ergebnis die Durchfithrung eines weiteren Testes (z.B.
Zytotoxizititsassay, PCR) zur Absicherung der Spezifi-
tat. Positive Testergebnisse konnen daher nur zeitlich
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verzogert mitgeteilt werden. Dieses sogenannte Zweistu-
fenverfahren hat sich aber in der Routinediagnostik bisher
noch nicht durchsetzen kénnen.

Kultureller Nachweis

Die kulturelle Anzucht auf Selektivagarmedien (anaerob,
z.B. Cycloserin-Cefoxitin-Fruktose-Agar, Bebriitungszeit
24—48 Stunden) ist nach wie vor die empfindlichste Metho-
de zum Nachweis von C.difficile. Da auch nichttoxigene
Stimme angeziichtet werden, muss bei einem positiven
Kulturergebnis auch hier in einer zweiten Teststufe der
Nachweis der Toxinbildung bzw. der Toxingene erfolgen.
Ein weiterer Nachteil ist die relativ lange Zeitdauer bis ein
Ergebnis zur Verfiigung steht. Der kulturell angeziichtete
Erreger ist aber nach wie vor unerlisslich fiir die Durch-
fihrung der Antibiotika-Empfindlichkeitstestung sowie
der Erregertypisierung. Die Kultur ist somit unverzichtbar
fiir die Untersuchung von Patienten mit schwerer/kompli-
zierter Erkrankung, in verdichtigen Fillen mit negativem
Toxintest, in epidemiologischen Studien und fiir die Abkla-
rung von Transmissionen und Ausbriichen.

Um die Sensitivitit des C.difficile-Nachweises zu ver-
bessern und das Isolat fiir weitergehende Typisierungen
verfiigbar zu haben, ist es daher empfehlenswert parallel
zum schnellen enzymimmunologischen Toxinnachweis
eine Stuhlkultur durchzufithren. Bei Verdacht auf einen
Ausbruch sollten die Erregerisolate asserviert werden.

Proben und Transport

» frische Stithle, max. 2 Stunden Transportzeit,

» ungeformte, wissrige, formlose oder fliissige Stiihle
(keine Rektalabstriche) und

» bei negativem Ergebnis, fortbestehendem Verdacht und
fehlendem Nachweis eines anderen Erregers Wiederho-
lung der Untersuchung.

Die Proben sollten fiir die Toxinbestimmung so schnell wie
moglich verarbeitet werden. Das Toxin zerfillt bei Raum-
temperatur und kann innerhalb von 2 Stunden nach Stuhl-
probennahme nicht mehr nachweisbar sein. Bei 2-8°C
konnen die Proben maximal 3 Tage gelagert werden.

Ist die Verarbeitung erst fiir einen spiteren Zeitpunkt
vorgesehen, sollte die Lagerung bei -80°C erfolgen. Ein
Einfrieren der Proben bei -20 °C und mehrere Auftau- und
Einfrierzyklen sollten vermieden werden.'’

Empfindlichkeitspriifung fiir Antibiotika

Abgesehen von epidemiologischen Untersuchungen wird
die routinemifiige Empfindlichkeitstestung bei C.difficile
selten durchgefiihrt, da die meisten CDI auf eine Metro-
nidazol- oder Vancomycin-Therapie ansprechen. Die
unlingst erfolgte Isolierung Metronidazol- und Vanco-
mycin-resistenter Stimme in Spanien und eines Metro-
nidazol-resistenten o27-Isolates bei einem Touristen aus
GroRbritannien in Osterreich zeigten jedoch, dass die
Uberwachung der Antibiotikaempfindlichkeit von C.diffi-
cile (zumindest auf nationaler Ebene) von Wert sein kann.
Die Durchfithrung einer Resistenztestung auf Moxifloxa-

cin und Erythromycin wird empfohlen, um Hinweise auf
das Vorliegen des Ribotyps 027 zu erhalten. Bei Nachweis
einer Resistenz gegeniiber Moxifloxacin und Erythromy-
cin ist die weitere Typisierung des Stammes mittels Ribo-
typisierung angezeigt. Fiir die Empfindlichkeitstestung
wird die Bestimmung der minimalen Hemmbkonzentration
(MHK) mittels Boulliondilution, Agardilution oder E-Test
empfohlen.'® Fiir die Interpretation der Ergebnisse gelten
folgende Grenzwerte (s. Tab. 1):

Antibiotika S 1 R

Vancomycin <4 8 >8 (DIN, EUCAST)
Metronidazol <4 8 >8 (DIN, EUCAST)
Erythromycin <1 1—4 >4 (DIN)
Moxifloxacin <2 4 >8 (CLSI)

Tab. 1: Empfindlichkeitstestung (MHK in ug/ml) bei C.difficile gegenuiber
Vancomycin, Metronidazol, Erythromycin und Moxifloxacin

Weitere diagnostische Methoden

Endoskopie: Bei schwer kranken Patienten mit unklarer
Diagnose und negativem C.difficile-spezifischen Labor-
nachweis oder in klinischen Situationen, die eine schnelle
Diagnose erfordern und die Resultate der Labordiagnostik
nichtausreichend schnell verfiigbar sind oder bei atypischen
Verldufen mit Ileus ist die Endoskopie die schnellste Mog-
lichkeit eine PMC zu diagnostizieren. Bei Nachweis von
Pseudomembranen durch einen erfahrenen Endoskopiker
ist ein sofortiger Therapiebeginn ohne mikrobiologischen
Nachweis indiziert. Dies kann fiir den Patienten lebensret-
tend sein. Da diese Untersuchung meist als Sigmoidosko-
pie durchgefiihrt wird, sind die Vorbereitungen zur Unter-
suchung minimal.

Typisierung
Fiir die Erregertypisierung werden heute in erster Linie die
PCR-Ribotypisierung sowie die MLVA (Multi-Locus-Varia-
ble-Number-Tandem Repeats Analyse) eingesetzt.1%2

Ein weiteres Verfahren der molekularen Typisierung
ist die Analyse des sogenannten ,Pathogenititslocus®
(Paloc), einer 19 kb umfassenden DNA-Sequenz, die die
Gene fur die Toxine A und B sowie regulatorische Gene
enthilt. Mit Hilfe dieser , Toxinotypisierung“ kénnen mehr
als 20 verschiedene Typen (0—20) unterschieden wer-
den. Da allerdings ein Typ (Toxinotyp o) bei ~ 80 % aller
humanpathogenen Isolate auftritt und die Toxinotypen
nicht mit einer erhéhten Virulenz in Verbindung gebracht
werden konnten, ist der praktische Wert der Methode sehr
begrenzt. Die Genotypisierung spielt eine wichtige Rol-
le fiir Untersuchungen zu Vorkommen und Ausbreitung
der verschiedenen Erregerstimme, fiir die Aufklirung von
Ausbriichen und Transmissionsketten und die Charakte-
risierung von Stimmen mit besonderen Virulenzeigen-
schaften (siehe auch Vorkommen).

Therapie

Medikamentése Therapie

Bei 15-23 % der Patienten mit symptomatischer CDI fiihrt
bereits das Beenden der Antibiotikatherapie (wenn aus
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klinischer Sicht vertretbar) zum Sistieren des Durchfalls

innerhalb von 2—3 Tagen. Eine antibiotische Behandlung

von CDI sollte erfolgen bei:

» schweren oder fortbestehenden Symptomen,

» ilteren und/oder Patienten mit Grundleiden oder

» Situationen, in denen die aktuelle Antibiotikabehand-
lung fortgesetzt werden muss.

der ersten Wahl sind Metronidazol
(4 x 250mg oder 3 x500mg oral/i.v.) oder Vancomycin
(4 x 125mg oral). Der Einsatz von Metronidazol wird bei
Patienten mit einem weniger schweren Verlauf bevorzugt,
da es in dieser Situation eine vergleichbar gute Wirksam-
keit mit Vancomycin hat, dariiber hinaus aber die Selek-
tion von Vancomycin-resistenten Enterokokken vermieden
werden kann. Die Therapiedauer sollte ca. 1o Tage be-
tragen.

Medikamente

Vancomycin oral (4 x125 bis 4 x 500mg) sollte primir

dann eingesetzt werden, wenn Patienten:

» einen schweren, lebensbedrohlichen Krankheitsverlauf
haben,

» schwanger sind oder

» unter 10 Jahre alt sind.

Bei Patienten mit lebensbedrohlichen Krankheitsbildern
(PMC, toxisches Megakolon) wird eine kombinierte Thera-
pie mit Vancomycin (oral oder iiber enterale Sonden) und
Metronidazol (i.v.) empfohlen.??

Kriterien fiir den klinischen Erfolg der Behandlung: Der
Behandlungserfolg ist rein klinisch definiert. Mikrobiolo-
gische Kontrolluntersuchungen nach klinischer Heilung
sind nicht angezeigt.

Rezidive nach antibiotischer Behandlung von CDI: Rezi-
dive sind nicht selten (ca. 10-20 %), besonders bei ilteren
Patienten, bei Patienten unter weiterbestehender Antibio-
se, bei chronischen gastrointestinalen Krankheiten sowie
schweren Grunderkrankungen. Die Diagnose und Behand-
lung eines ersten Rezidivs erfolgt in gleicher Weise wie bei
der Ersterkrankung. Jedoch kénnen Patienten auch mehr-
fach Rezidive erleiden. Wiederkehrende Rezidive sollten
mit einer antimikrobiellen Intervalltherapie in Kombina-
tion mit Probiotika behandelt werden.?

Chirugische Therapie

Ein chirurgisches Eingreifen (Kolektomie) wird notwendig
bei einer Darmperforation und schweren therapierefrak-
tiren Verldufen, die mit einem toxischem Megakolon oder
einem Ileus verbunden sein kénnen.

Priventiv- und Bekdmpfungsmafinahmen

Kontrollierter Antibiotikaeinsatz

Der restriktive Einsatz von Antibiotika, wie er auch fiir die
Kontrolle und Pravention der Ausbildung von Antibiotika-
resistenzen empfohlen wird, kann zu einer Verminderung
des Risikos einer CDI beitragen.?*

Etablierung einer lokalen CDI-Surveillance

Jede Gesundheitseinrichtung sollte ein System zur Uber-
wachung der Inzidenz und des Kklinischen Verlaufs der
CDI einfithren. Es wird empfohlen auf Grundlage der Fall-
definition die CDI-Basisinzidenz zu bestimmen und einen
Schwellenwert zu ermitteln, dessen Uberschreiten Anlass
dafiir gibt den Ursachen auf den Grund zu gehen und gege-
benenfalls KontrollmaRnahmen einzuleiten.?® Beispielhaft
dafiir wie eine solche Surveillance aussehen konnte, ist das
C.difficile-Modul des Krankenhaus-Infektions-Surveillance-
Systems (CDAD-KISS, Nationales Referenzzentrum fiir
Nosokomiale Infektionen: www.nrz-hygiene.de).

Prévention der Weiterverbreitung

Die Privention der Weiterverbreitung von C.difficile-

bedingten Durchfillen in Einrichtungen des Gesundheits-

wesens (Krankenhidusern) beruht auf:

» frithzeitiger Erkennung der Infektion (nosokomiale
Diarrh6) beim Indexpatienten auf der Basis einer eta-
blierten Surveillance,

» der raschen Einleitung und Verfiigbarkeit spezifischer
mikrobiologischer Diagnostik auf der Basis einer Fall-
definition (Toxinnachweis, ggf. Anzucht und Asservie-
rung, s.oben),

» der sachgerechten Therapie und

» der ziigigen Umsetzung von HygienemaRnahmen
durch geschultes Personal.

Mafinahmen zur Unterbrechung von Infektketten sollten
bei begriindetem Verdacht auch schon vor Eintreffen des
mikrobiologischen Befundes eingeleitet werden (s. nach-
folgende Ausfithrungen.

Geeignete Riumliche Unterbringung: Einzelunterbrin-
gung in einem Zimmer mit eigener Nasszelle, da Patienten
mit C.difficile-bedingten Durchfillen vegetative Bakterien
und Sporen des Erregers ausscheiden und die Umgebung
kontaminieren. Bei Patienten mit gleichem Erregertyp
kann ggf. eine Kohortenisolierung (einschlielich zugeord-
netem Personal) durchgefithrt werden).

Anwendung von Barrieremafinahmen:

» Das fur die Versorgung dieser Patienten eingesetzte Per-
sonal sollte hinsichtlich des Ubertragungsweges ,Kon-
takt (Handkontakt zu Exkreten oder kontaminierter
Haut und Flichen) und den zu beachtenden Schutz-
mafinahmen geschult sein,

» Schutzkittel und Einweghandschuhe vor engem Patien-
tenkontakt sowie bei moglichem Kontakt zu erregerhal-
tigem Material anlegen und vor Verlassen des Zimmers
ablegen,

» Einweghandschuhe vor Verlassen des Zimmers in
einem geschlossenen Behiltnis entsorgen (s. Abfallent-
sorgung) sowie

» sorgfiltige Hindehygiene nach direktem Patientenkon-
takt, Kontakt mit erregerhaltigem Material oder konta-
minierten Flichen sowie nach Ablegen der Handschuhe
vor Verlassen des Zimmers. Grundsitzlich wird fiir die
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Pflege von Patienten mit CDI das Tragen von Hand-
schuhen empfohlen. Bei sichtbarer Verschmutzung der
nicht geschiitzten Haut erzielt das Waschen der Hinde
die wesentliche Reduktion der Erregersporen. Aufgrund
der Resistenz/Toleranz der Sporen gegen alkoholische
Hindedesinfektionsmittel wird insbesondere vor der
Zubereitung von Speisen/Sondenkost neben einer Hin-
dedesinfektion eine Hindewaschung empfohlen. Dabei
werden die Hinde wie iiblich zuerst desinfiziert und
danach die (trockenen) Hinde griindlich gewaschen
und getrocknet.

Die Regeln der Hindedesinfektion vor der Durchfithrung
von Maflnahmen an (anderen) Patienten bleiben davon
unbertiihrt.

Desinfektion und Reinigung von Flichen: Tigliche Wisch-
desinfektion (bevorzugt unter Anwendung von Oxidantien
z.B. Peressigsiure, oder Natrium-Hypochlorid) der patien-
tennahen (Handkontakt-) Flichen (z.B. Nachttisch, Bett-
gestell, Nassbereich/Sanitdrbereich, Toiletten, Tiirgriffe).
Bei Bedarf sind die Desinfektionsmafinahmen auf wei-
tere kontaminationsgefihrdete Flichen auszudehnen und
die Frequenz zu erhdhen (s. auch ,Anforderungen an die
Hygiene bei der Reinigung und Desinfektion von Flichen*
unter: www.rki.de > Infektionsschutz > Krankenhaushygiene
> Empfehlungen der KRINKO > Reinigung, Desinfektion,
Sterilisation). Bei gezielter Desinfektion sind grobe Ver-
unreinigungen zunichst hygienisch einwandfrei (z. B. mit
Zellstoff) aufzunehmen und zu entsorgen sowie die Wir-
kungsgrenzen der eingesetzten Desinfektionsmittel (z.B.
durch organische Belastung) zu beachten. Das durchfiih-
rende Personal muss diesbeziiglich geschult sein.

Sachgerechte Aufbereitung von Medizinprodukten sowie
von Gegenstinden des tiglichen Bedarfs: Ubertragungen
von C.difficile wurden z.B. im Zusammenhang mit nicht
sachgerecht aufbereiteten Fieberthermometern beschrie-
ben. Alle Medizinprodukte mit direktem Kontakt zum Pati-
enten (z.B. EKG-Elektroden, Stethoskope, Thermometer
usw.) sind patientenbezogen zu verwenden und miissen
nach Gebrauch bzw. vor Anwendung bei einem anderen
Patienten desinfiziert werden.

Bei Transport in einem geschlossenen Behilter ist eine
zentrale Aufbereitung moglich. Thermische Desinfektions-
verfahren sollten bevorzugt angewendet werden (s. auch
»~Anforderungen an die Hygiene bei der Aufbereitung von
Medizinprodukten“ unter: www.rki.de > Infektionsschutz
> Krankenhaushygiene > Empfehlungen der KRINKO >
Reinigung, Desinfektion, Sterilisation):

» Geschirr kann in einem geschlossenen Behiltnis zur
Sptilmaschine transportiert und darin wie tiblich bei
Temperaturen > 60 °C gereinigt werden.

» Wische/Textilien sollen einem desinfizierenden Wasch-
verfahren zugefiihrt werden (s. hierzu z.B. die ,Liste der
vom Robert Koch-Institut gepriiften und anerkannten
Desinfektionsmittel und -verfahren® unter: www.rki.de >
Infektionsschutz > Krankenhaushygiene > Desinfektion).

» Fiir Betten und Matratzen werden wischdesinfizierbare
Uberziige empfohlen (Desinfektion s. oben).

Schlussdesinfektion: Die sorgfiltige Schlussdesinfektion
erfolgt fiir alle Flichen im Patientenzimmer entsprechend
den Angaben fiir die tigliche Desinfektion (s. oben).

Sachgerechte Abfallentsorgung: Die Entsorgung von Abfil-
len, die mit Sekreten oder Exkreten kontaminiert sind,
erfolgt nach Abfallschliissel EAK 180104 gemifs LAGA-
Richtlinie.

Transport des Patienten innerhalb des Krankenhauses: Ist
ein Transport eines symptomatischen Patienten im Kranken-
haus geplant, sollte der Zielbereich vorab informiert werden.
Der Kontakt zu anderen Patienten und Besuchern ist zu ver-
meiden. Unmittelbar nach den Mafinahmen in der Zielein-
richtung sind die Kontaktflichen und das Transportmittel
vor erneuter Nutzung wie oben beschrieben zu desinfizieren
(s. Punkt Desinfektion und Reinigung von Flichen).

Krankentransport eines Erkrankten auflerhalb des Kran-

kenhauses:

» Vor Beginn des Transportes wird die aufnehmende Ein-
richtung tiber die Einweisung eines symptomatischen
Patienten und iiber seine Erkrankung informiert.

» Unmittelbar nach Transport eines symptomatischen
Patienten ist eine Wischdesinfektion simtlicher Hand-
kontaktflichen und verwendeter Gegenstinde durchzu-
fithren (s. oben).

» Am Ende des Transportes ist eine sorgfiltige Hindehy-
giene (s. oben) durchzufiihren.

Die konkrete Umsetzung dieser Empfehlungen soll unter
Beriicksichtigung der lokalen Gegebenheiten unter Ein-
beziehung des Hygienefachpersonals ggf. in Riicksprache
mit dem zustindigen Gesundheitsamt erfolgen.

Mafnahmen bei Ausbriichen

Die Erkennung von Clustern/Ausbriichen setzt eine eta-
blierte Surveillance und die Kenntnis der abteilungsspe-
zifischen Hiufigkeit der CDI voraus. Im Rahmen eines
Ausbruches miissen die oben genannten Mafinahmen
besonders konsequent durchgefithrt und ihre korrekte
Umsetzung Uberpriift werden. Es ist zu empfehlen, das
betreuende Personal ausschlieflich fiir die vom Ausbruch
betroffenen (isolierten/kohortierten) Patienten einzuset-
zen. Ein Ausbruch sollte auch Anlass geben, das Antibioti-
karegime der Abteilung zu tiberpriifen. Kann der Ausbruch
durch diese MaRnahmen nicht begrenzt werden, sind die
Schliefung der betroffenen Einheit und konsequente Des-
infektionsmafinahmen zu erwigen.

Zum Ausbruchsmanagement s. auch: Empfehlungen
der Kommission fir Krankenhaushygiene und Infektions-
pravention ,Ausbruchsmanagement und strukturiertes Vor-
gehen bei gehiuftem Auftreten nosokomialer Infektionen®
www.rki.de > Infektionsschutz > Krankenhaushygiene >
Empfehlungen der KRINK O > Bekimpfung und Kontrolle.
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Meldetatbestand

Es besteht ein Meldetatbestand gemifd § 6 Abs. 1 Nr.5a

IfSG fur schwer verlaufende Fille. Fiir diese Meldungen

gilt die Ubermittlungspflicht gemiR § 11 Abs. 1 IfSG.

Schwer verlaufende Fille: Patienten mit PMC oder Pati-

enten mit Durchfall oder toxischen Megakolon mit C. difficile-

Toxinnachweis (A und/oder B) oder Nachweis toxinbilden-

der C.difficile mit einer anderen Methode, die mindestens

eines der vier Kriterien fiir einen schweren Verlauf erfiillen:

1. Notwendigkeit einer Wiederaufnahme aufgrund einer
rekurrenten Infektion,

2. Verlegung auf eine Intensivstation zur Behandlung der
CDI oder ihrer Komplikationen,

3. chirurgischer Eingriff (Kolektomie) aufgrund eines Me-
gakolon, einer Perforation oder einer refraktiren Kolitis,

4. Tod <3o0Tage nach Diagnosestellung und CDI als
Ursache oder zum Tode beitragende Erkrankung
und/oder Nachweis des Ribotyps 027.

Schwer verlaufende Infektionen durch C.difficile bzw.
Infektionen mit dem Ribotyp 027 werden somit gemafd
§ 6 Abs. 1 Nr. 5 a als bedrohliche Krankheit mit Hinweis auf
eine schwerwiegende Gefahr fiir die Allgemeinheit gewer-
tet. Davon unberiihrt bleiben weiterhin die namentliche
Meldepflicht nach § 6 Abs. 1 Nr. 2 b IfSG (gehiuftes Auf-
treten von akuter infektiéser Gastroenteritis) und die nicht
namentliche Meldepflicht nach § 6 Abs. 3 IfSG (gehiuftes
Auftreten von nosokomialen Erkrankungen). Unter
www.rki.de > Infektionskrankheiten A-Z > C.difficile > Epi-
demiologie > Hinweise zur Ubermittlung schwerer CDI
findet sich ein ,Flussdiagramm zur Meldung von schwer
verlaufenden CDI gemifd {6 Abs. 1 Nr. 5a IfSG“.
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Aktuelle Statistik meldepflichtiger Infektionskrankheiten 21. Woche 2009 (Datenstand: 10.06.2009)

Darmkrankheiten

Carlrzlpylo_b_acter- EHEC-Erkrankung Erkr. durch sonstige salmonellose Shigellose
nteritis aulBer HUS) darmpathogene E. coli

21. | 1.-21. | 1.-21. 21.(1-21. |1.-21. | 21. | 1-21. | 1-21. | 21. | 1.-21. 1-21. | 21.{1.-21.|1.-21.
Land 2009 2008 2009 2008 2009 2008 2009 2008 2009 2008
Baden-Wirttemberg 84  2.036 1.912 1 31 25 3 82 87 30 705 1.023 1 46 17
Bayern 121 2.381 1.979 0 39 36 16 273 367 78 1.127 1.309 1 55 40
Berlin 41 649 749 1 17 7 2 163 59 9 286 297 0 10 16
Brandenburg 25 567 586 0 10 4 6 124 89 13 282 409 0 7 2
Bremen 2 103 141 0 0 2 1 11 16 1 43 102 0 1 3
Hamburg 14 492 578 1 9 4 0 8 12 10 229 180 0 11 10
Hessen 76 1.138 1.019 1 5 2 2 45 41 30 572 747 1 15 13
Mecklenburg-Vorpommern 29 474 489 0 1 4 5 79 88 10 298 309 0 2 0
Niedersachsen 58  1.473 1.563 2 37 47 12 167 88 41 916 1.170 0 7 17
Nordrhein-Westfalen 211 4517 4.542 2 46 63 6 350 460 | 107 2.334 2.535 0 16 28
Rheinland-Pfalz 55 948 993 1 23 20 5 97 99 28 547 740 0 6 7
Saarland 19 311 363 0 3 1 0 15 18 4 134 191 0 1 0
Sachsen 58 1.430 1.709 1 20 37 14 246 322 55 722 1.172 1 12 8
Sachsen-Anhalt 33 489 410 1 5 4 13 168 155 14 386 660 0 6 2
Schleswig-Holstein 38 639 655 0 11 10 0 15 31 8 237 340 0 0
Thuringen 30 555 576 1 1 5 7 234 287 13 387 677 1 6 5
Deutschland 894 18.202 | 18.264 | 12 258 271 92 2077 | 2219 | 451 9.205 | 11.861 5 207 | 168

Hepatitis A Hepatitis B + Hepatitis C +
21. 1.-21. 1.-21. 21. 1.-21. 1.-21. 21 1.-21. 1.-21.

Land 2009 2008 2009 2008 2009 2008
Baden-Wirttemberg 2 32 25 0 28 37 14 359 406
Bayern 1 71 58 3 37 38 7 445 496
Berlin 2 34 37 0 26 31 7 251 301
Brandenburg 1 17 3 0 7 10 1 26 46
Bremen 0 5 2 0 2 0 1 12 21
Hamburg 0 7 18 0 18 7 1 69 40
Hessen 6 36 25 0 18 27 6 121 147
Mecklenburg-Vorpommern 0 12 10 0 8 8 1 27 23
Niedersachsen 1 28 28 0 11 29 5 109 147
Nordrhein-Westfalen 1 73 74 3 67 66 12 329 383
Rheinland-Pfalz 6 22 16 0 33 31 3 113 131
Saarland 0 4 12 0 4 7 2 26 31
Sachsen 0 11 11 1 18 11 1 84 124
Sachsen-Anhalt 0 9 10 1 4 9 0 67 67
Schleswig-Holstein 0 15 11 0 9 8 2 74 86
Thuringen 1 10 7 2 13 8 2 67 36
Deutschland 21 386 347 10 298 327 65 2.179 2.485

In der wéchentlich versffentlichten aktuellen Statistik wird auf der Basis des Infektionsschutzgesetzes (IfSG) aus dem RKI zeitnah zum Auftreten melde-
pflichtiger Infektionskrankheiten berichtet. Drei Spalten enthalten jeweils 1. Meldungen, die in der ausgewiesenen Woche im Gesundheitsamt eingegangen
sind und bis zum 3. Tag vor Erscheinen dieser Ausgabe als klinisch-labordiagnostisch bestitigt (fir Masern, CJK, HUS, Tuberkulose und Polio zusitzlich
auch klinisch bestitigt) und als klinisch-epidemiologisch bestitigt dem RKI iibermittelt wurden, 2. Kumulativwerte im laufenden Jahr, 3. Kumulativwerte
des entsprechenden Vorjahreszeitraumes. Die Kumulativwerte ergeben sich aus der Summe tbermittelter Falle aus den ausgewiesenen Meldewochen,
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21. Woche 2009 (Datenstand: 10.06.2009)

Darmkrankheiten

Aktuelle Statistik meldepflichtiger Infektionskrankheiten

Yersiniose Norovirus-Erkrankung Rotavirus-Erkrankung Giardiasis Kryptosporidiose

21.|1-21. | 1.-21.| 21 1-21. | 1-21. | 21. | 1-21. |1.-21. | 21.|1-21.|1-21. |21.|1-21. |1.-21.
2009 2008 2009 2008 2009 2008 2009 2008 2009 2008 Land
4 60 84 65  12.475 14.653 | 100 2.702 | 3.977 5 208 249 0 6 21 Baden-Wirttemberg
7 147 163 125  16.511 15133 | 196 5.751 | 6.213 7 332 370 0 7 15 Bayern
0 33 47 107 5.298 5.246 37 2112 | 1.709 6 133 144 1 17 22 Berlin
0 44 67 67 6.465 6.621 73 3931 | 3435 0 43 56 0 7 Brandenburg
1 10 5 2 1.327 630 3 219 254 1 20 13 0 7 Bremen
1 40 30 61 3.470 3.174 16 1.172 | 1.557 1 40 55 1 8 Hamburg
7 86 81 52 7.690 8.156 67 2113 | 2.282 7 95 122 0 21 Hessen
1 28 31 47 3.405 6.620 68 2.632 | 3.628 0 57 61 0 22 17 | Mecklenburg-Vorpommern
15 119 129 128 10.671 14.666 | 103 3.716 | 4.876 4 70 91 3 33 41 Niedersachsen
10 228 230 153  30.460 31.713| 210 7.679 | 9.982 | 11 219 308 2 59 36 Nordrhein-Westfalen
8 76 81 50 6.714 7.645 58 2.083 | 3.090 0 82 101 1 10 5 Rheinland-Pfalz
1 18 21 6 1.717 2.493 11 535 523 0 18 17 0 2 1 Saarland
6 171 233 148  12.536 13.509 | 143 5.810 | 8.992 5 98 125 0 22 27 Sachsen
8 61 86 129 7.053 5.886 57 2949 | 3.839 1 37 47 0 2 16 Sachsen-Anhalt
2 47 77 24 3.990 5.895 34 883 | 2.016 2 30 18 0 3 3 Schleswig-Holstein
7 130 152 68 6.205 8.898 67 2947 | 4.390 2 48 26 0 7 8 Thuringen
73 1.298 | 1517 [1.232 135.987 | 150.938|1.243 47.234 |60.763 | 52 1.530 | 1.803 8 209 250 Deutschland

Weitere Krankheiten

Meningokokken-Erkrankung, invasiv Masern Tuberkulose
21. 1.-21. 1.-21. 21. 1.-21. 1.-21. 21. 1.-21. 1.-21.

2009 2008 2009 2008 2009 2008 Land
1 27 30 12 48 351 10 218 219 Baden-Wirttemberg
0 54 42 1 26 206 11 220 268 Bayern
0 22 12 0 21 23 5 101 130 Berlin
0 8 7 0 4 4 1 35 37 Brandenburg
0 3 2 0 0 1 0 27 11 Bremen
0 4 2 3 205 1 2 82 61 Hamburg
1 13 11 0 17 33 8 151 157 Hessen
0 4 8 0 0 6 0 37 27 Mecklenburg-Vorpommern
1 22 18 3 62 10 6 144 166 Niedersachsen
1 69 51 2 63 39 13 465 464 Nordrhein-Westfalen
0 17 12 0 8 33 4 81 88 Rheinland-Pfalz
0 8 8 0 1 10 0 33 23 Saarland
0 12 12 1 2 2 0 74 76 Sachsen
0 4 6 0 0 1 0 49 70 Sachsen-Anhalt
0 11 6 0 6 5 1 40 31 Schleswig-Holstein
0 7 7 0 0 14 0 38 53 Thiringen
4 280 229 22 463 739 61 1.795 1.881 Deutschland

jedoch ergénzt um nachtraglich erfolgte Ubermittlungen, Korrekturen und Léschungen. — Fiir das Jahr werden detailliertere statistische Angaben heraus-
gegeben. Ausfiihrliche Erlauterungen zur Entstehung und Interpretation der Daten finden sich im Epidemiologischen Bulletin 18 /01 vom 4.5.2001.

* Dargestellt werden Fille, die vom Gesundheitsamt nicht als chronisch (Hepatitis B) bzw. nicht als bereits erfasst (Hepatitis C) eingestuft wurden
(s. Epid. Bull. 46]05, S. 422). Zusitzlich werden fiir Hepatitis C auch labordiagnostisch nachgewiesene Fille bei nicht erfiilltem oder unbekanntem klini-

schen Bild dargestellt (s. Epid. Bull. 11/03).
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Aktuelle Statistik meldepflichtiger Infektionskrankheiten
21. Woche 2009 (Datenstand: 10.06.2009)

21. Woche | 1.-21. Woche | 1.-21. Woche | 1.-52. Woche

Krankheit 2009 2009 2008 2008
Adenovirus-Erkrankung am Auge 1 56 59 180
Brucellose 1 6 13 24
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit * 1 20 43 123
Dengue-Fieber 3 116 108 273
FSME 1 15 22 289
Hamolytisch-uramisches

Syndrom (HUS) 0 16 12 59
Hantavirus-Erkrankung 0 15 116 243
Hepatitis D 0 2 2 7
Hepatitis E 3 33 43 104
Influenza 22 26.809 14.052 14.852
Invasive Erkrankung durch

Haemophilus influenzae 4 92 66 152
Legionellose 5 128 145 524
Leptospirose 1 24 21 66
Listeriose 8 120 96 307
Ornithose 0 4 11 22
Paratyphus 0 10 16 86
Q-Fieber 5 72 172 370
Trichinellose 0 1 1
Tulardmie 0 9 15
Typhus abdominalis 1 22 20 69

* Meldepflichtige Erkrankungsfalle insgesamt, bisher kein Fall einer vCIK.

Infektionsgeschehen von besonderer Bedeutung

Erreger anderer hamorrhagischer Fieber — Chikungunya:

1. Hamburg, 25 Jahre, weiblich (18. Meldewoche, Infektionsland Thailand)

2. Regensburg, 54 Jahre, weiblich (18. Meldewoche, Infektionsland Malaysia)

3. Donnersbergkreis, 61 Jahre, weiblich (19. Meldewoche, Infektionsland Malaysia)
(17., 12. und 13. Chikungunya-Fall 2009)

An dieser Stelle steht im Rahmen der aktuellen Statistik meldepflichtiger Infektionskrankheiten
Raum fiir kurze Angaben zu bestimmten neu erfassten Erkrankungsfallen oder Ausbriichen von be-
sonderer Bedeutung zur Verfligung (,,Seuchentelegramm®). Hier wird ggf. tiber das Auftreten folgen-
der Krankheiten berichtet: Botulismus, vCJK, Cholera, Diphtherie, Fleckfieber, Gelbfieber, konnatale
Rételn, Lepra, Milzbrand, Pest, Poliomyelitis, Riickfallfieber, Tollwut, virusbedingte hamorrhagische
Fieber. Hier aufgefiihrte Falle von vCJK sind im Tabellenteil als Teil der meldepflichtigen Fille der
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit enthalten.

Herausgeber

Robert Koch-Institut
Nordufer 20, 13353 Berlin
Tel.: 030.18 754—0

Fax: 030.18 754—2328
E-Mail: EpiBull@rki.de

Das Robert Koch-Institut ist ein
Bundesinstitut im Geschéftsbereich des
Bundesministeriums fiir Gesundheit

Redaktion

» Dr. med. Jamela Seedat (v. i. S. d. P.)
Tel.: 030.18754-2324

E-Mail: Seedat) @rki.de

» Dr. med. Ulrich Marcus (Vertretung)
E-Mail: MarcusU@rki.de

» Redaktionsassistenz: Sylvia Fehrmann
Claudia Paape (Vertretung)

Tel.: 030.18754—2455, Fax: —2459
E-Mail: EpiBull@rki.de

Vertrieb und Abonnentenservice

Plusprint Versand Service Thomas Schénhoff
Bucher Weg 18, 16356 Ahrensfelde

Tel.: 030.9487813

Fax: 030.9484781-50

E-Mail: info@pvsberlin.de

Das Epidemiologische Bulletin

gewihrleistet im Rahmen des infektionsepide-
miologischen Netzwerks einen raschen Infor-
mationsaustausch zwischen den verschiede-
nen Akteuren — den Arzten in Praxen, Kliniken,
Laboratorien, Beratungsstellen und Einrich-
tungen des Offentlichen Gesundheitsdienstes
sowie den medizinischen Fachgesellschaften,
Nationalen Referenzzentren und den Stitten
der Forschung und Lehre — und dient damit
der Optimierung der Prévention. Herausgeber
und Redaktion erbitten eine aktive Unterstit-
zung durch die Ubermittlung allgemein inter-
essierender Mitteilungen, Analysen und Fall-
berichte. Das Einverstidndnis mit einer redak-
tionellen Uberarbeitung wird vorausgesetzt.

Das Epidemiologische Bulletin erscheint in der
Regel wochentlich (50 Ausgaben pro Jahr). Es
kann im Jahresabonnement fiir einen Unkos-
tenbeitrag von € 49,— ab Beginn des Kalender-
jahres bezogen werden; bei Bestellung nach
Jahresbeginn errechnet sich der Beitrag mit
€ 4,— je Bezugsmonat. Ohne Kiindigung bis
Ende November verlangert sich das Abonne-
ment um ein Jahr.

Die aktuelle Ausgabe des Epidemiologischen
Bulletins kann iiber die Fax-Abruffunktion un-
ter 03018.754—22 65 abgerufen werden. Die
Ausgaben ab 1997 stehen im Internet zur
Verfuigung: www.rki.de > Infektionsschutz >
Epidemiologisches Bulletin.

Druck
MB Medienhaus Berlin GmbH

Nachdruck

mit Quellenangabe gestattet, jedoch nicht zu
werblichen Zwecken. Belegexemplar erbeten.
Die Weitergabe in elektronischer Form bedarf
der Zustimmung der Redaktion.

ISSN 1430-0265 (Druck)
ISSN 1430-1172 (Fax)
PVKZ A-14273



	Epidemiologisches Bulletin 24/2009
	RKI-Ratgeber Infektionskrankheiten – Merkblätter für Ärzte: Clostridium difficile
	MeldepflichtigeInfektionskrankheiten: Aktuelle Statistik 21. Woche 2009 (Datenstand: 10. Juni 2009)
	Infektionsgeschehen von besonderer BedeutungErreger anderer hämorrhagischer Fieber – Chikungunya


