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Einleitung

Infektiose Durchfallserkrankungen sind weltweit die zweithdufigste Krankheits- und
Todesursache mit regionalen Unterschieden in der Privalenz der verursachenden
Erreger [1]. In Industrieldndern treten im Schnitt 1,4 Durchfallsepisoden pro Erwach-
senem und Jahr auf. Kinder unter 3 Jahren erkranken vor allem im Winter doppelt
so héufig [2]. In Entwicklungsldndern sind Durchfallserkrankungen die hiufigste
Ursache fiir Tod im Kindesalter und fiihren in der Folge von Mangelerndhrung zu
verzogerter korperlicher und intellektueller Entwicklung.

Definition

Unter akuter Diarrhoe versteht man das Absetzen von mehr als 3 breiigen/fliissigen
Stithlen pro Tag bzw. ein Uberschreiten des Stuhlgewichtes von 200 g/Tag. Man
unterscheidet:

— akute Diarrhoe: Dauer < 14 Tage,
— persistierende Diarrhoe: Dauer > 14 Tage,
— chronische Diarrhoe: Dauer > 30 Tage.

Mehr als die Hilfte der Erkrankungen sind selbstlimitierend und von kurzer Dauer
(<24 Stunden).

Epidemiologie
Die akute infektiose Diarrhoe wird unterschieden in:

a) Ambulant erworbene akute Diarrhoe — vorwiegend verursacht durch:
— virale Erreger: Noroviren, Adenoviren, Rotaviren — sie treten gehiuft in den
Wintermonaten auf;
— Bakterien: Salmonella spp., Campylobacter spp., Shigella spp., Yersinia spp.,
E. coli spp.;
— toxininduzierte Diarrhoe: S. aureus, Bacillus cereus.

b) Reisediarrhoe

Das Risiko an einer Reisediarrhoe zu erkranken hingt ab vom:

— Reiseland: Lander mit niedrigem Risiko (< 10%) sind Nordeuropa, Kanada,
Vereinigte Staaten, Australien, Neuseeland; Lidnder mit hohem Risiko (> 30%)
sind Staaten in Afrika (auBler Siidafrika), in Asien, Mittel- und Siidamerika;

— Reisestil: betroffen sind vor allem Individual- und Abenteuerreisende;

— Hygieneverhalten: die Expositionsprophylaxe fiihrt zu einer deutlichen Risi-
koreduktion;
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— individueller Disposition des Reisenden: z.B. Alter, Grundkrankheiten.
Die Erreger der Reisediarrhoe sind sowohl bakteriell (Salmonella und Cam-
pylobacter spp., E. coli [ETEC], Shigella und Vibrio spp.), viral (Rota- und
Noroviren) als parasitdr (Entamoba histolytica, Giardia lamblia, Cyclospora,
Cryptosporidium).

¢) Nosokomiale Diarrhoe
Diese tritt nach > 3 Tagen Spitalsaufenthalt auf und wird in erster Linie verursacht
durch Clostridium difficile (vorausgehende Antibiotikatherapie!) und Noroviren.

Giardia lamblia, Cryptosporidium, Cyclospora kommen auch als Erreger einer
persistierenden Diarrhoe in Betracht. Handelt es sich um immunkompromitierte
Patienten, sind M. avium complex und Mikrosporidia in die Diagnostik einer
akuten oder persistierenden Diarrhoe mit einzubeziehen.

Management von Patienten mit akuter Diarrhoe

Ein Algorithmus zum Vorgehen bei Patienten mit akuter Diarrhoe ist in Tabelle 1.
angefiihrt.

Aus Epidemiologie und Klinik konnen wesentliche Hinweise auf den wahrschein-
lichen Erreger gewonnen werden und die weiteren diagnostischen MaBnahmen ge-
setzt und nach einer symptomatischen Therapie auch eine allenfalls notwendige ge-
zielte Antibiotikatherapie begonnen werden.

a) Epidemiologische Faktoren

Reiseanamnese, Speisenanamnese (Eier, rohes Fleisch, Gefliigel, Meeresfriichte, un-
pasteurisierte Milch, verdorbene Nahrungsmittel), Kontakt zu Erkrankten, Arbeit in
einer Betreuungsorganisation (Tageszentrum, Pflegeheim, Kindergarten), vorausge-
hende Antibiotikatherapie, Tétigkeit im Lebensmittelbereich, zugrunde liegende Er-
krankungen oder Dispositionen (AIDS, immunsuppressive Therapie, St. p. Gastrek-
tomie, hoheres Lebensalter).

Tabelle 1
Management von Patienten mit akuter Diarrhoe

Evaluieren der Schwere der Erkrankung
Ausmal} des Dehydrierung, + Fieber, Krimpfe, Dauer und Intensitit der Diarrhoe

!

Symptomatische Therapie
Rehydratation p.o. / i.v., Spasmolytika

!

Evaluierung der Epidemiologie

!

Stuhlmikroskopie
Invasive / nicht invasive Stiihle

!

Stuhlkultur

N

Ausserhalb des Krankenhauses
erworben Salmonellen, Shigellen,
Campylobacter, E. coli O157: H7,

C.difficile Toxin A (+B)

nosokomiale Diarrhoe
(> 3 Tage Krankenhausaufenthalt)
C. difficile Toxinnachweis

{

Antibiotikatherapie
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Tabelle 2

Zusammenhang zwischen Klinik, Inkubationszeit und Erreger

Vorwiegendes Symptom Erreger IKZ

Erbrechen S. aureus 1-6 Std
B. cereus 1-6 Std
Noroviren 24-48 Std

Waissrige Diarrhoe ETEC 1-3 Tage
C. perfringens 8-16 Std
C. parvum 2-28 Tage

Invasive Diarrhoe Campylobacter 2-5 Tage
Salmonellen (ohne Typhus) 1-3 Tage
Shiga.Toxin prod. E.coli 1-8 Tage
Shigellen 1-3 Tage

b) Klinische Faktoren

— Allmihlicher oder plétzlicher Beginn der Erkrankung, Dauer der Symptome, Klinik
Stuhlfrequenz und relative Menge, + Fieber, Krimpfe, Stuhlbeschaffenheit (wiss-
rig, breiig, schleimig, blutig, eitrig);
— Begleitsymptome wie Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Muskelschwiche und
-kriampfe, Verlangsamung;
— Symptome des Volumenmangels wie Tachykardie, Orthostase, Einschrankung der
Harnmenge, verminderter Hautturgor;
— Zusammenhang zwischen Klinik, Inkubationszeit und Erreger (Tabelle 2).

Diagnostik

Stuhlmikroskopie

Diese fiihrt zur Diagnose einer invasiven Diarrhoe durch den Nachweis von Leuko- Der Nachweis von

zyten und Erythrozyten im Stuhl, mit einer Sensitivitit und Spezifitit fiir den Nach- Leukozyten und

weis von Leukozyten von 73-84% [3]; ein positiver Laktoferrintest kann diese Dia- Erythrozyten bestitigt eine
gnose unterstiitzen. Laktoferrin ist ein Marker fiir fikale Leukozyten, der Test besitzt invasive Diarrhoe

eine Sensitivitdt und Spezifitdt zwischen 90 und 100% [4], kann jedoch nicht unter-
scheiden zwischen infektioser und nicht-infektioser Diarrhoe, sondern ist bei allen
entziindlichen Darmprozessen, z.B. auch bei chronisch entziindlichen Darmerkran-
kungen, positiv.

Stuhlkultur

Routinestuhlkulturen ohne entsprechende Epidemiologie und Klinik einer schweren

Erkrankung (Fieber, krampfartige Bauchschmerzen, invasive Stiihle, Zeichen der

Dehydratation und Elektolytentgleisung) fiihren in einem enttduschend niedrigem

Prozentsatz (1,5-5,6%) [5] zur Diagnose.

Trotz dieser Limitationen sollten Stuhlkulturen bei Patienten mit passender Epidemi- Bedeutung der Stuhlkultur
ologie und Klinik sowie bei folgenden Patienten gewonnen werden:

— immunkompromittierte inkl. HIV-positive Patienten,

— Patienten mit Begleiterkrankungen, die das Risiko von Komplikationen erhéhen
(Aneurysmen, chronisch entziindliche Darmerkrankung, Diabetes mellitus),

— Patienten, die im Lebensmittelbereich, Pflegebereich, Betreuungsinstitutionen ar-
beiten und zur Arbeit zuriickkehren sollen.

Endoskopie

Sie ist in der Diagnostik der akuten Diarrhoe nicht indiziert, dient nach Vorliegen
von negativen Stuhlkulturen, weiterbestehender Klinik dann aber zur Differentialdi-
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agnose u.a. der chronisch entziindlichen Darmerkrankung durch Biopsie und Histo-
logie. Weiters zeigt sie bei einer Clostridium difficile Toxin verursachten Diarrhoe
das typische Bild der pseudomembrandsen Kolitis, ist fiir deren Diagnose jedoch
nicht notig, da dies durch Toxinnachweis und Kultur erfolgt.

Parasitologische Stuhluntersuchungen

Diese sind indiziert bei:

— einer Reisediarrhoe und negativen Stuhlkulturen,

— einer persistierenden Diarrhoe (Gardia lamblia, Cryptosoridium, Entamoebea his-
tolytika, Cyclspora),

— HIV-positiven Patienten,

— bei Colitispatienten, vor geplanter Cortisontherapie,

— einer blutigen Diarrhoe mit wenigen oder keinen fikalen Leukozyten (Verdacht
auf intestinale Amobiasis),

— nach negativem E. coli-Nachweis (ETEC).

Ia) Akute virale Diarrhoe
Epidemiologie

Viren sind die hdufigsten Erreger von Durchfallserkrankungen in Industriestaaten.
Den Aufzeichnungen Europiischer Surveillance Systemen zufolge werden 85% aller
Gastroenteritisausbriiche von Viren verursacht [6].

Die vier hidufigsten viralen Erreger von Magen-Darm-Infektionen sind Noroviren,
Rotaviren, Adenoviren und Astroviren. Andere virale Erreger wie Coronavirus, Aichi
Virus, Picornavirus und Pestivirus haben keine praktische Bedeutung. Allerdings
gelingt nur in 1/3 aller suspizierten Fille von viraler Gastroenteritis ein Erregernach-
weis, was die Existenz von weiteren bis jetzt unbekannten Viren wahrscheinlich
macht.

Um virale Gastroenteritisausbriiche rasch von bakteriellen unterscheiden zu konnen,
wurden 1982 von J. E. Kaplan klinische Kriterien etabliert, die bis heute Anwendung
finden und hoch spezifisch sind [7]. Liegt demnach bei mehr als der Hilfte der Be-
troffenen Erbrechen vor, eine Inkubationszeit von 24 bis 48 Stunden, eine Krank-
heitsdauer von 12 bis 60 Stunden, sowie kein Nachweis eines bakteriellen Erregers
in der Stuhlkultur, kann von einer viralen Genese der Durchfallserkrankung ausge-
gangen werden.

Norovirus

Bereits 1929 beschrieb J. Zahorsky erstmals eine ,,winter vomiting disease® [8]. Es
dauerte allerdings noch fast 50 Jahre, bis 1972 das Norovirus (friiher nach dem Ort
der Erstbeschreibung Norwalk/Ohio Virus genannt) als auslosendes Agens dieses
bekannten Krankheitsbildes elektronenmikroskopisch nachgewiesen wurde. Heute
weill man, dass Noroviren die hiufigsten Erreger von akuten Magen-Darm-Entziin-
dungen sind und fiir den Grofteil der viralen Gastroenteritiden bei Kindern (30%)
und bei Erwachsenen (bis zu 50%) verantwortlich sind.

Noroviren sind kleine 30 nm grof3e hiillenlose RNA-Viren. Aufgrund ihrer Genom-
organisation werden sie der Familie der Caliciviridae zugeordnet. Sie werden in
5 Genogruppen (I, I und IV humanpathogen) unterteilt, innerhalb derer man ver-
schiedene Genotypen unterscheidet.

Noroviren sind weltweit verbreitet und kommen bei Menschen aller Altersgruppen
vor. Verursacht durch die hohe Infektiositit und Befallsrate ist ein epidemisches
Auftreten in Gemeinschaftseinrichtungen, Kinder- und Altenheimen sowie Kranken-
hiusern charakteristisch. Weitere grole Ausbriiche wurden auf Kreuzfahrtschiffen,
in Militdreinheiten und Sportteams beschrieben. In den letzten Jahren ist es in Euro-
pa zu einem deutlichen Anstieg an Infektionen mit einer neuen Virusvariante (Bristol-
Virus) gekommen [9].

Noroviren werden in grolen Mengen iiber den Stuhl und Erbrochenes ausgeschieden.
Ubertragen wird das Virus in erster Linie auf fikal-oralem Weg direkt von Mensch
zu Mensch oder indirekt iiber kontaminierte Nahrungsmittel und Wasser. Allerdings
kann auch die Inhalation von virushiltigen Aerosolen zur Ansteckung fiihren. Die
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minimale Infektionsdosis ist duferst gering und liegt bei 10-100 Viruspartikeln.
Ansteckungsfihigkeit besteht zumindest ab dem Beginn der akuten Erkrankung bis
48 Stunden nach Ende der Symptome. Eine asymptmatische Virusausscheidung wur-
de jedoch auch prodromal sowie bis 21 Tage nach Krankheitsbeginn nachgewiesen.
Klinisch prisentieren sich Betroffene nach einer Inkubationszeit von 24 bis 48 Stun-
den meist mit plotzlich einsetzender Ubelkeit, Erbrechen und Durchfall. Dazu kom-
men Kopfschmerzen, Myalgien, subfebrile Temperaturen sowie allgemeines Krank-
heitsgefiihl. Bereits nach 12 bis 72 Stunden ist der Grofteil der Patienten wieder
beschwerdefrei. Die genaue Pathogenese von norovirusinduzierter Diarrhoe ist bis
heute nicht geklart. Histologisch kommt es zur reversiblen entziindlichen Verinde-
rungen der Jejunalschleimhaut mit Verletzung der Mikrovilli.

Aufgrund der typischen Symptomatik wird die Diagnose meist klinisch gestellt.
Golden Standard der Diagnostik ist heute der Virusnachweis aus dem Stuhl mittels
RT-PCR. Nur in speziellen Settings kommt noch die Elektronenmikroskopie zum
Einsatz.

Noroviren sind extrem stabil und infektios. Besonders bei Ausbriichen in Spitélern
oder Betreuungseinrichtungen miissen daher spezielle Hygienemafnahmen (Isolie-
rung von Erkrankten, Hdandedesinfektion, Mundschutz) zur Unterbrechung der Infek-
tionskette eingehalten werden. Erkranktes Personal muss mindestens 48 Stunden nach
Ende der Symptomatik freigestellt werden.

Rotavirus

Rotaviren sind unbehiillte 75 nm grofle Viruspartikel und gehodren zur Familie der
Reoviridae. Man unterscheidet 7 Serogruppen (A—G), wobei Rotaviren der Gruppe
A weltweit am bedeutendsten sind. Anhand ihrer Oberflichenproteine (VP4 und VP7)
konnen auferdem verschiedene Genotypen unterschieden werden.

Von Rotavirusinfektionen betroffen sind in erster Linie Sduglinge und Kleinkinder
im Alter von 6 Monaten bis 2 Jahren. In dieser Patientengruppe sind Rotaviren die
hiufigste Ursache von Darminfektionen und tragen in den Entwicklungsldndern auf-
grund der fehlenden Therapiemoglichkeiten mafBgeblich zur hohen Mortalitdt im
Kindesalter bei. Die Bedeutung von Rotavirusinfektionen bei Erwachsenen wurde
lange Zeit unterschitzt, allerdings verlduft die Erkrankung meist milder oder symp-
tomlos [10].

Die Ubertragung der Viren erfolgt hauptsichlich durch Schmierinfektion, kann aber
auch durch kontaminiertes Wasser und Lebensmittel oder aerogen erfolgen. Bereits
10-100 Viruspartikel fiihren bei Kindern zur Infektion. Nach einer Inkubationszeit
von 1 bis 3 Tagen kommt es dann zur Erkrankung mit Erbrechen, wissriger Diarrhoe,
Fieber und Bauchschmerzen. In 30-50% der Fille bestehen zusitzlich respiratorische
Symptome. Pathogenetisch kommt es zur Entziindung der Diinndarmmukosa mit
Verlust von Mikrovilli. Daraus resultiert die Malabsorption und osmotische Diarrhoe.
Direkt toxische Effekte auf die Schleimhautzellen diirfte das NSP4 Protein des Ro-
tavirus haben [11]. Besonders bei Sduglingen ist die Gefahr der Dehydratation gro8,
rasche Fliissigkeitssubstitution ist daher die wichtigste MaB3nahme. Komplizierend
auftreten konnen Diinndarminvaginationen, Krampfanfille und Enzephalopathie so-
wie nekrotisierende Enterokolitiden. Der Virusnachweis aus dem Stuhl erfolgt heute
routinemiBig durch Immunassays (ELISA) oder PCR. Elektronenmikroskopie und
Virusanziichtung in der Zellkultur werden selten durchgefiihrt. Serologische Metho-
den haben keine Bedeutung fiir die Diagnostik.

Adenovirus

Adenoviren vom Serotyp 40 und 41 verursachen 10% aller pidiatrischen Gastroen-
teritiden in gemifBigten Klimazonen. Die Inkubationszeit ist mit 8—10 Tagen deutlich
langer als bei Rota- und Norovirusinfektionen.

Astrovirus

Astroviruserkrankungen versuchen 3-9% aller endemischen Diarrhoen bei Kindern
und sind hiufige nosokomiale Infektionen. Betroffen sind auch iltere Patienten in
Pflegeeinrichtungen sowie Immunkompromittierte. Die Ubertragung erfolgt fiko-oral
und iiber kontaminierte Nahrungsmittel und Wasser.

The Middle European Journal of Medicine
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Pravention

Virale Gastroenteritiden stellen weltweit ein bedeutendes Gesundheitsproblem dar
und sind in den Industriestaaten mit einer betrdchtlichen Zahl an Hospitalisierungen
und Arztkontakten verbunden. In Landern der 3. Welt dagegen sterben tiglich 1500
Kinder an Rotavirusinfektionen. 1998 wurde erstmals in den USA ein Rotavirusimpf-
stoff zugelassen, der jedoch bereits 1999 aufgrund von gehiuft aufgetretenen Diinn-
darminvaginationen wieder vom Markt genommen werden musste. Derzeit sind 2
orale Rotavirusvakzine in einigen Lindern bereits zugelassen und konnten einen
groBBen Betrag zur Reduktion der Kindersterblichkeit leisten [12]. Impfstoffe gegen
Norovirusinfektionen sind derzeit noch in Entwicklung.

Ib) Akute bakterielle Diarrhoe
Pathophysiologie

Bakterielle Erreger von Darminfektionen verfiigen iiber einen oder mehrere Patho-
genitdtsmechanismen

a) Adhdrenz: spezielle Eiweillstrukturen der Bakterienoberflache verhindern die me-
chanische Entfernung durch die Darmperistaltik und so kdnnen zusitzlich produzierte
Enterotoxine (z.B. des ETEC — entertoxinproduzierender E. coli) nahe an die Darm-
epithelien gebracht werden.

b) Toxine: durch Steigerung der intrazelluliren cAMP und GMP kommt es zur mas-
siven aktiven Sekretion von Elektrolyten und Wasser in das Darmlumen; Zytotoxine
wie das Shiga-Toxin der Shigella dysenteriae oder das Shiga-like-Toxin des entero-
hamorrhagischen E. coli (EHEC) fiihren zu Zelltod in Gewebekulturen, aber auch zu
Schidden an entfernten Organsystemen (z.B. hdmolytisch-urdmisches Syndrom des
EHEC). Toxine von Clostridium botulinum, S. aureus (Enterotoxin B) und von Ba-
cillus cereus sind Neurotoxine.

¢) Invasion: Bakterien dringen in die Epithelzellen der Darmmukosa ein, vermehren
sich dort und fiihren zum Tod der Wirtszelle. Dies ist von einer massiven inflamm-
atorischen Reaktion begleitet, in die Entziindungsmediatoren wie Interleukine, Leu-
kotriene und andere vasoaktive Stoffe involviert sind. Klinische Zeichen fiir dieses
Geschehen sind Fieber, Krimpfe, hidufige geringvolumige Stiihle, auch schleimig-
eitrige, blutige Beimengungen.

Erregerspezifischer Wirkort ist der Diinn- und Dickdarm (Tabelle 3).

Tabelle 3
Stuhlmikroskopie und Erreger-spezifischer Wirkort in Diinn- und Dickdarm
Erreger Nicht-invasive Diarrhoe Invasive Diarrhoe
(Diinndarm) (Dickdarm)
Bakterien Salmonellen! Campylobacter!
E.coli — ausser EIEC Shigellen
C. perfringens C.difficile
S. aureus Yersinien
B. cereus EIEC (entero invasive E. coli)

Vibrio cholerae

Viren Noroviren Adenoviren
Rotaviren CMV, HSV
Protozoen Giardia lamblia Entamoeba histolytica
Cryptosporidien
Cyclospora

I Kann Diinn- und Dickdarm involvieren.

WIENER KLINISCHE WOCHENSCHRIFT
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Salmonellen

sind gramnegative, bewegliche, fakultativ anaerobe Bakterien. Sie gehoren zu einer
einzigen Spezies: Salmonella cholerasuis, und werden durch O-, H- und Vi-Antigene
subtypisiert.

Krankheitsbilder, die von Salmonellen verursacht werden sind:

1) akute Gastroenteritis: Am haufigsten werden S. enteritidis und S. typhimurium als Krankheitsbilder, die von
Erreger isoliert. Salmonellen spp. verursacht
Erregerreservoir sind Tiere (insbesondere Gefliigel) und der Mensch (der Erkrankte werden

bzw. der Dauerausscheider infolge von mangelnder Hygiene). Nahrungsmittel wie
Eier, Fleisch miissen ausreichend gegart werden; Vorsicht ist geboten bei rohen oder
weich gekochten Eiern und bei Fleisch, das nicht durch gebraten ist.

Eine Erkrankung entwickelt sich bei ausreichender Keimbelastung und reduzierter
Abwehr:

— Keimbelastung bzw. Infektionsdosis: > 103,
— reduzierte Abwehr: erniedrigte Magensédure z. B. nach Gastrektomie oder durch
H,-Blocker-Therapie [13].

Die Inkubationszeit betrdgt 1-3 Tage.

2) Staus febrilis: durch S. typhi und S. paratyphi A, B und C. Typhus ist keine
In unseren Regionen sind Typhus abdominalis und Paratyphus typische Reise-asso- Durchfallserkrankung
ziierte Erkrankungen und sind keine akuten Durchfallserkrankungen. Erregerreservoir
sind kontaminiertes Wasser und Lebensmittel. Die Infektionsdosis betrigt > 102 Er-
reger.

Nach Aufnahme in den Organismus penetrieren die Bakterien die Diinndarmmukosa
und gelangen iiber die intestinalen Lymphfollikel in die retikuloendothelialen Zellen
von Leber und Milz. Diese Phase ist klinisch asymptomatisch und dauert 7-14 Tage.
Anschliefend gelangen sie in den Blutstrom und verursachen so die typischen Symp-
tome von Typhus und Paratyphus:

Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, trockenen Reizhusten,
Myalgien, Verlangsamung, Verwirrung, Bradykardie, selten Diarrhoe (bei HIV posi-
tiven Patienten) — eher Verstopfung. Die sogenannten Typhusroseolen (2-4 mm
grof3e, hellrote makulopapuldse Lisionen vorwiegend im Bauch- und Brustbereich)
sind selten zu beobachten; aus ihnen kann der Erregernachweis ebenfalls gefiihrt
werden.

Die Laborparameter zeigen eine Leukopenie mit Linksverschiebung, + Thrombope-
nie, miBige Erhohung der Transaminasen (LDH).

Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis von S. typhi/paratyphi in der Blut-
kultur (positiv in 60-80%). Stuhlkulturen sind nicht geeignet zur Diagnostik (positiv
in 30%). Kulturen von Knochenmarkspunktaten sind in hoherem Prozentsatz positiv
als Blutkulturen (80-95%), stellen jedoch einen nach Erheben einer genauen Anam-
nese und Klinik nicht notwendigen invasiven Eingriff dar. Die serologische Untersu-
chung (Widal-Test) ist fiir Diagnose der akuten Erkrankung nicht geeignet [14].
Die Komplikationen sind: Perforation, Blutung, DIC, Schock.

3) Bakteridmie: mit konsekutiver Osteomyelitis, Abszedierung (Milzabszess), Aus-
bildung eines mykotischen Aneurysmas oder einer septischen Arthritis.

HLA B27 positive Menschen neigen zur Entwicklung einer reaktiven Arthritis im
Anschluss an eine Salmonellose.

4) Dauerausscheider: Wenn nach einer akuten Gastroenteritis linger als 6 Monate Definition des
Salmonellen im Stuhl nachgewiesen werden, ohne dass Krankheitssymptome beste- Dauerausscheiders
hen, spricht man von einem Dauerausscheider (entwickelt sich in 1-4% der Fille).

Von Bedeutung ist das fiir Personen, die im Lebensmittelbereich, Pflegebereich u.i.

arbeiten.

Eine Sanierung von Dauerausscheidern kann erfolgen durch Gabe von Ciprofloxacin

(500 mg b.i.d. iiber 2 bis 4 Wochen) + durch Sanierung der Gallenwege, da hdufig

Erkrankungen der Gallenwege (Gallensteine) vorliegen.
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Therapie

Beim unkomplizierten Verlauf einer Samonellose ist keine Antibiotikatherapie nétig,
da sie auch zu keiner signifikanten Reduktion der Entwicklung von Dauerausschei-
dern fiihrt. Da Salmonellosen aber in 2-4% einen bakteriamischen Verlauf haben,
wird bei Patienten mit entsprechender Anamnese (GefidBimplantate, Gelenksprothe-
sen, degenerative Gelenkserkrankungen, Aneurysmen, Cortisontherapie, Herzklap-
penerkrankungen, lymphoproliferative Erkrankung, Himoglobinopathie, Transplan-
tation, AIDS, Krebserkrankung) eine Antibiotikatherapie empfohlen:

— Fluoroquinolone (5-7 Tage: Ciprofloxacin 500 mg 2 X tgl., Norfloxacin 400 mg
2 X tgl., Levofloxacin 500 mg 1 X tgl.),
— Trimethoprim-Sulfamethoxazol (160/800 mg) 2 x tgl. fiir 5-7 Tage.

Beziiglich S. Typhi und paratyphi wird eine steigende Chinolonresistenz v. a. in Asien
beobachtet. Alternativ zu Ciprofloxacin (500 mg 2 x tgl. fiir 10 Tage p.o.) konnen
Azithromycin 1 g am 1. Tag, dann 500 mg fiir 6 Tage oder Ceftriaxon 2 g 1 X tgl.
i.v. liber 14 Tage verwendet werden.

Campylobacter jejuni und C. coli

Eine Campylobacterinfektion, die zu den haufigsten Ursachen einer akuten infekti-
0sen Diarrhoe gehort, ist charakterisiert durch Fieber, Tenesmen und meist blutiger
Diarrhoe. Die Infektionsdosis beginnt bereits bei 500 Bakterien [15]. Die Ubertra-
gung erfolgt meist durch kontaminierte Hiihnergerichte; C. jejuni kolonisiert viele
Masthiihner. Die Inkubationszeit liegt zwischen 16 und 48 Stunden (bis 8 Tagen).
Die Erkrankung tritt gehduft im Sommer auf und ist oft auch Reise-assoziiert. Die
Diagnose erfolgt mittels Stuhlkultur.

Eine mogliche Komplikation ist die Entwicklung eines Guillain-Barre- Syndroms oder
einer reaktiven Arthritis (Reiter-Syndrom. Arthritis + Konjunktivitis + Urethritis).

Therapie

Campylobacter spp. zeigen eine deutliche Resistenzzunahme gegeniiber Ciprofloxa-
cin. Sie liegt in unserem Krankenhaus bei 49%, die Resistenz gegen Clarythromycin
liegt bei 8% (Daten aus dem Resistenzbericht 2006; Hygieneteam/SMZ-Siid, Kaiser
Franz Josef Spital, Wien). Makrolide wie Erythromycin oder Clarithromycin redu-
zieren die Durchfille, wenn sie innerhalb von 4 Tagen nach Symptombeginn gegeben
werden. Immunsupprimierte Patienten oder Patienten mit schwerem prolongiertem
Verlauf profitieren von einer Antibiotikatherapie:

— Ciprofloxacin 500 mg 2 X tgl. 5 Tage,
— Azithromycin 500 mg 1 X tgl. fiir 3 Tage, Clarithromycin 500 mg 2 X tgl. fiir
5 Tage.

Shigella sonnei, Sh. flexneri, Sh. dysenterica

sind gramnegative Stibchen und Erreger der bakteriellen Ruhr. Das Reservoir ist der
Mensch, die Ubertragung erfolgt fiko-oral.

Shigelleninfektionen sind in unseren Regionen meist Reise-assoziiert. Aufgrund der
niedrigen Infektionsdosis (10-100 Bakterien) [16] sind sie jedoch potentielle Verur-
sacher von Ausbriichen in Heimen, Schulen, Kindergirten. Nach einer Inkubationszeit
von 1 (=7) Tagen treten Fieber, Erbrechen, Bauchkrampfe, schleimig-blutige/ eitrige
Durchfille auf, als Ausdruck einer infektiosen Kolitis. Die Symptome werden v.a.
durch Shiga-Toxin verursacht sowie durch die Fihigkeit der Shigellen zur Invasion
der Kolonschleimhaut. Daraus ergeben sich die Komplikationen: HUS (hdmolytisch-
urdmisches Syndrom), toxisches Megakolon, Perforation, intestinale Obstruktion; ein
postinfektioses Reitersyndrom bei HLA B27 positiven Patienten ist moglich.

Die Diagnose erfolgt aus der Stuhlkultur.

Therapie

Die Antibiotikatherapie einer Shigellose fiihrt zur Verkiirzung der Durchfalls- und
Fieberdauer und reduziert die Ausscheidung des Erregers, wenn sie rasch begonnen
wird. Aufgrund der steigenden Resistenz gegen TMP-SMX und Ampicillin sind
Chinolonen der Vorzug zu geben:
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— Ciprofloxacin 500 mg 2 x tgl. fiir 3 Tage, Levofloxacin 500 mg 1 x tgl. fiir
3 Tage.

Yersienia enterocolitica, Y. pseudotuberkulosis

sind ubiquitdr vorkommende gramnegative Bakterien. Die Infektion erfolgt iiber
kontaminiertes Schweinefleisch bzw. Milchprodukte. Die Inkubationszeit betrigt 1-3
Tage. Der Verlauf ist entweder rein enteritisch (wissrige Durchfille — oft auch mit
etwas Blut, Erbrechen, Fieber) oder manifestiert sich wie eine Appendizitis mit
Schmerzen im rechten Unterbauch. Die Diagnose erfolgt aus der Stuhlkultur.

Eine Antibiotikatherapie ist meist nicht notwendig, da die Erkrankung nach maximal
einer Woche selbstlimitierend ausheilt, bei schweren, systemischen Erkrankungen ist
eine Therapie mit Ciprofloxacin 500 mg 2 X tgl. iiber 5 Tage moglich.

Escherichia coli

Die Colibakterien sind Bestandteil der normalen intestinalen Flora. Einige Serotypen
sind jedoch pathogen und mit Diarrhoen assoziiert:

enterotoxische E. coli ETEC
enteropathogene EPEC
enteroinvasive EIEC
enterohdmorrhagische EHEC
enteroaggregative EaggEC

Dabei handelt es sich einerseits meist um Erreger einer Reisediarrhoe, andererseits
sind sie in Entwicklungsldndern hidufige Ausloser von Durchfallserkrankungen bei
Kindern.

EIEC wirkt vorwiegend im Kolon und produziert ein dysenterieartiges Bild dhnlich
der Shigellenruhr.

EHEC besitzen einen spezifischen Virulenzfaktor: sie produzieren ein oder mehrere
Shiga-dhnliche Toxine; die meisten EHEC-Stimme gehoren zu dieser Serogruppe

O157:H7.

Sie verursachen typischerweise eine blutige Diarrhoe ohne (!) Fieber (ohne Invasion).

Die Erreger konnen sowohl fiko-oral als auch von Mensch zu Mensch iibertragen Bei E.coli-O157:H7-Verdacht
werden (Rindfleischprodukte — Hamburger!). Die Inkubationszeit betrdgt 3—9 Tage. keine Antibiotikatherapie

Die zunehmende Bedeutung von O157:H7 liegt in den Komplikationen:

— hidmolytisch — urdmisches Syndrom (HUS),
— thrombotisch — thrombozytopenische Purpura (TTP).

Die hiamatologischen Komplikationen werden durch Toxin-Wirkung an mucosanahen
Endothelien vermittelt.

Diese sind mit hoher Letalitit behaftet (5%) und treten in 10-15% der Erkrankungen
auf. Beim HUS gehen die Bildung von Thrombin (wahrscheinlich durch beschleu-
nigte Thrombogenese) und die Hemmung der Fibrinolyse der Nierenschiddigung
voraus und diirften die Ursache dieser Schidigung sein [17].

Eine Antibiotikatherapie (TMP-SMX, Chinolone) von O157:H7-Infektionen ist zu
vermeiden, da sich gezeigt hat, dass sie die Produktion von Shiga-Toxin induzieren
kann und so das Risiko fiir HUS erhoht [18].

,,Lebensmittelvergiftung*

Dieser Ausdruck bezeichnet iiblicherweise eine akute Gastroenteritis mit folgenden

Charakteristika:

— sehr kurze Inkupationszeit: < 6 h-24 h,

— Klinik: Fieber, Ubelkeit und Erbrechen iiberwiegen gegeniiber von Durchfillen, Intoxikation und
— kurze Dauer und selbstlimitierend. Gastroenteritis

Infektionsquelle sind ungekiihlt gelagerte, ungeniigend gekochte Lebensmittel oder
auch erkranktes Kiichenpersonal (,eitriger Finger®). Ursdchlich sind Toxine von
verschiedenen Bakterienstimmen (Bacillus cereus, Staphylokokkus aureus, Clostri-
dium perfringens). Die Toxine sind meist (Ausnahme: hitzestabiles Toxin des B. ce-
reus) durch Kochen inaktivierbar.

Die Therapie besteht in der Gabe von Fliissigkeit (parenteral) + Antiemetika.
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Vibrio cholerae

Vibrio cholerae der Serotypen O1 (klassische und ElI Tor) und O139 sind die Auslo-
ser der Cholera. Die Ubertragung erfolgt durch Trinkwasser und Meeresfriichte.
Nach einer Inkubationszeit von wenigen Stunden bis zu einer Woche kommt es zu
Reiswasser-dhnlichen Stiihlen; verursacht wird diese sekretorische Diarrhoe durch
das Choleratoxin, das zu einem massiven Fliissigkeitsverlust und Sekretion von
Chlorid ins Darmlumen fiihrt (cave: Elektrolytentgleisung, Hypokalidmie, Azidose,
hypovoldmischer Schock).

Die Diagnose ergibt sich aus der Stuhlmikroskopie: Gramfirbung, Dunkelfeld- und
Phasenmikroskopie. Die Kultur auf Spezialmedien dient der Bestétigung.

In der Therapie ist der Rehydratation und dem Elektrolytausgleich der Vorzug zu
geben. Die Erkrankung ist innerhalb weniger Tage selbstlimitierend.
Antibiotikatherapie : Doxycyclin 1 x 300 mg (cave Phototoxizitit) oder Azithromy-
cin 1 x 1 g [19] oder Ciprofloxacin 1 x 1 g [20].

Ic) Akute Diarrhoe durch Protozoen
Gardia lamblia

Der Erreger der Lambliasis wird durch Trinkwasser, Nahrung oder Kontakt {ibertra-
gen und gehort meist zu den Ursachen einer Reisediarrhoe. Die Durchfille, die akut
oder chronisch verlaufen konnen, treten nach einer Inkubationszeit von 1-2 Wochen
auf. Die Symptome umfassen Blihungen, Ubelkeit, Tenesmen vor dem Absetzen des
Stuhles; der Stuhl ist weich oder wissrig, faulig riechend, lehmfarben.

Die Diagnose ergibt sich durch den Nachweis von Trophozoiten oder Zysten im Stuhl
oder Duodenalaspirat.

Die Therapie besteht in der Gabe von Metronidazol (3 x tgl. 250-500 mg fiir 5-
7 Tage, p.o.).

Die Erkrankung neigt zu Rezidiven.

Entamoeba histolytica, E. dispar

Die pathogene E. histolytica kann mikroskopisch nicht von der apathogenen E. dispar
unterschieden werden. Die Infektion erfolgt durch Aufnahme von Zysten aus konta-
minierter Nahrung und Trinkwasser. Die Inkubationszeit betrdgt einige Tage bis
Monate. Im Darm entwickeln sich aus jeder Zyste acht Trophozoiten, die beweglich
und zur Invasion befihigt sind. Die Gewebeform von Entamoeba histolytica hat
zytolytische Eigenschaften, die ein Eindringen in die Darmwand und deren Penetra-
tion ermoglichen. Extraintestinale Formen zeigen die Féhigkeit Parenchymzellen
aufzuldsen (Abszessbildung, Leberabszess).

Man unterscheidet:

— asymptomatische Infektion,
— intestinale Verlaufsform mit Fieber, Tenesmen und einer ulzerdsen Kolitis,
— extraintestinale Form: v.a. Leberabszess.

Komplikationen der intestinalen Verlaufsform sind: toxisches Megakolon, Peritonitis,
Amobom (intraluminaler Abszess).

Die Diagnose erfolgt durch die Stuhlmikroskopie durch den Nachweis von Zysten
oder Trophozoiten. Nur bei invasiven Erkrankungen ergénzt der serologische Nach-
weis die Diagnose.

Die Therapie besteht in der Gabe von Metronidazol 3 X tgl. 500-750 mg iiber 7—
10 Tage. Zur Eliminierung der Zysten gibt man Paromomycin 30 mg/KG/Tag in
3 Dosen iiber 5-10 Tage oder Diloxanid furoat 500 mg 3 X tgl. iiber 10 Tage.

Cyclospora cayetanensis

hat an Bedeutung gewonnen als Erreger von Durchfallserkrankungen von HIV posi-
tiven Patienten und als Erreger von Lebensmittel-bedingten Ausbriichen [21].

Die Erkrankung beginnt mit leichtem Fieber, Grippe-dhnlichen Symptomen und
akuter Diarrhoe. Die Erkrankung verlduft meist selbstlimitierend, kann aber insbe-
sondere bei HIV-positiven Patienten iiber Wochen und Monate bestehen und zu
Miidigkeit und Gewichtsverlust fiihren.
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Die Diagnose erfolgt mit modifizierter Ziehl-Neelsen-Farbung; die Diagnostik mittels
PCR ist nicht allgemein verfiigbar.

Therapie
Trimethoprim-Sulfamethoxazol (160/800 mg) 2 x tgl. fiir 7-10 Tage [22].

Cryptosporidium spp.

Vorwiegend C. parvum ist beim Menschen die Ursache von Erkrankungen; bei Tie-
ren insbesondere bei Kilbern sind Cryptosporidien weit verbreitet. Oral werden
Oozysten aufgenommen, die sich im Diinndarmepithel zu Trophozoiten entwickeln.
Nach 3-5 Tagen entwickelt sich eine wissrige Diarrhoe, abdominelle Krimpfe und
subfebrile Temperaturen. Bei Immunkompetenten verlduft die Erkrankung selbstli-
mitierend, bei Immunkompromitierten findet man schwere und ldngere Verliufe.
Die Diagnose erfolgt durch den Nachweis von Oozysten im angereicherten Ziehl-
Neelsen gefirbten Stuhl.

Therapie

Paromomycin = Azithromycin verringert lediglich die Symptome; fiir Nitozoxanid
(500 mg 2 x tgl. tiber 3 Tage) konnte bei Kindern und Immunkompetenten gezeigt
werden, dass die Durchfallsdauer verkiirzt wird und keine Erreger mehr im Stuhl
nachzuweisen waren [23]. Eine 14-tigige Therapie bei Immunsupprimierten erreicht
eine 60% Responserate.

II) Reisediarrhoe

Viele Reisende in sogenannte Hochrisikogebiete (Asien, Afrika — mit Ausnahme von

Stidafrika, Siid- und Zentralamerika) entwickeln eine Diarrhoe, deren Symptome Epidemiologie der
schon in den ersten 4 Tagen auftreten konnen und meist innerhalb von 24 Stunden Reisediarrhoe
selbstlimitierend sind. Die ,klassische* Reisediarrhoe dauert ldanger als 24 Stunden

und ist begleitet von Ubelkeit, Erbrechen, Bauchkridmpfen, Fieber und blutig/schlei-

migen Durchfillen.

Ursache konnen sowohl virale (Noroviren, Rotaviren) als auch bakterielle Erreger

und Parasiten (Gardia lamblia, Cryptosporidium parvum, Entamoeba histlytica, Cyc-

lospora cayetanensis) sein. Bakterien sind die jedoch die iiberwiegenden Verursacher;

unter ihnen fiihrend sind ETEC, gefolgt von Salmonella spp., Campylobacter spp.,

Shigella spp.

In Klinik und Diagnose unterscheidet sich die Reisediarrhoe nicht von der ambulant

(auBerhalb des Krankenhauses erworbene Diarrhoe).

Therapie der akuten bakteriellen Diarrhoe und der Reisediarrhoe

1) Rehydratation: Der Fliissigkeits- und Elektrolytersatz, oral oder parenteral, steht
an erster Stelle der Therapie.

Die von der WHO empfohlene orale Rehydratationslosung enthilt: 90 mmol Na,
20 mmol K, 80 mmol Cl, 2,5 mmol Bikarbonat, 111 mmol Glukose. Diese Zusam-
mensetzung findet sich in Fertigpriparaten (Pulverform), die Bestandteil der Reise-
apotheke sein sollten oder sie kann annédhernd erreicht werden durch Mischung von
Salz (1 Teeloffel) und Zucker (4 TL) in 1 1 Wasser plus 1 Glas Orangensaft oder
2 Bananen, was auf Reisen leichter zugénglich ist.

2) Beziiglich der Antibiotikatherapie gilt es auf die Resistenzsituation des Erregers
im Reiseland zu achten, z.B. zunehmende Ciprofloxacin-Resistenz, bekannte TMP-
SMX- und Ampicillinresistenz. In der Behandlung der bakteriellen Diarrhoe soll die
Antibiotikatherapie zu einer Verkiirzung der Fieber- und Durchfallsdauer fiihren,
sowie die Erreger eliminieren. Diesen Anforderungen stehen Kosten und Resistenz-
entwicklung entgegen.

3) Motilitdtshemmer (Loperamid): durch Verminderung der Darmmotilitit und die
antisekretorische Wirkung wird die Stuhlfrequenz reduziert und die Bauchkrampfe
sistieren; die Erreger werden dadurch nicht eliminiert. In der Reisemedizin ist Lope-
ramid kontraindiziert bei fieberhafter, blutiger Diarrhoe ohne gleichzeitige Anti-
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biotikatherapie (mogliche Komplikationen: Verldngerung der Abfieberungszeit, to-
xisches Megacolon, insbes. bei Shigellose).

4) Erndhrung/Didt: Beziiglich Diit gibt es keine gesicherten Daten; aufgrund eines
moglichen transienten Laktosemangels, sollen Milch und Milchprodukte vermieden
werden.

Prophylaxe der Reisediarrhoe
a) Expositionsprophylaxe

Sie steht an erster Stelle der MaBnahmen und inkludiert alle Vorsichtsmafinahmen
beziiglich Trinkwasser, nicht gegarten Lebensmitteln (Fleisch, Milch), Meeresfriich-
ten (Muscheln).

b) Chemoprophylaxe

Der Einsatz von Antibiotika ist aufgrund der moglichen Resistenzentwicklung sehr
umstritten. Neben den Kosten ist bei Einsatz von Antibiotika auf Nebenwirkungen
wie Phototoxizitdt (Doxycyclin) und Allergien zu achten. Sie konnen zu Verinde-
rungen der Darmflora und Kolonisation durch resistente Erreger fiihren, weiters
Pilzinfektionen wie Candidavaginitis begiinstigen und schlielich auch eine Clostri-
diencolitis verursachen.

¢) Impfungen

— Choleraimpfung: sie wird von der WHO nicht linger empfohlen, da sie eine ge-
ringe Schutzrate aufweist und die Transmission nicht verhindert.

— Impfung gegen Typhus abdominalis: es gibt zwei Formen — eine Schluckimpfung/
Lebendimpfstoff (Vivotif) und ein parenteraler Polysaccharidimpfstoff (Typhim
Vi). Die Schluckimpfung soll nicht an Immunsupprimierte oder Personen unter
Cortisontherapie verabreicht werden. Die Impfung schiitzt nicht 100%ig gegen
die Erkrankung, diese verlduft abgeschwicht. Die parenterale Impfung weist einen
hoheren Impfschutz auf, soll aber ebenfalls nicht dazu fiihren, dass die Exposi-
tionsprophylaxe vernachldssigt wird.

III) Nosokomiale Diarrhoe

Die beiden hdufigsten nosokomialen Durchfallserkrankungen sind:

— Clostridium difficile Enterocolitis,
— Norovirus assoziierte Diarrhoe (vgl. Kapitel Akute virale Diarrhoe).

Clostridium difficile Enterocolitis

Clostridium difficile ist der Hauptverursacher der sogenannten Antibiotikacolitis. Fast
alle Antibiotika konnen zu dieser Erkrankung fiihren, v.a. aber Clindamycin, Breit-
spektrum-Penicilline und Cephalosporine. Die per orale Verabreichung ist mit etwa
gleichem Risiko verbunden wie die parenterale, besonders bei Substanzen mit ente-
rohepatalem Kreislauf. Clostridium difficile kolonisiert das Darmlumen, wenn die
normale Darmflora durch Antibiotika (auch durch Chemotherapeutika in der Krebs-
therapie) veridndert wurde, was bedeutet, dass ,,normalerweise* einige Organismen/
Gruppen von Organismen diese Kolonisation verhindern. So ist Bacteroides bei vie-
len Patienten mit C. difficile nicht nachweisbar. Diese Beobachtung fiihrte auch zur
sogenannten ,,Bakteriotherapie” (z.B. rektale Infusion einer Mischung aus 10 ver-
schiedenen aeroben und anaeroben Bakterien).

Eine Antibiotikacolitis kann auch durch andere Bakterien verursacht werden: C. per-
fringens Typ A, Candida albicans, S. aureus. Antibiotika selbst konnen durch andere
Mechanismen eine Diarrhoe (mit-)verursachen: Erythromycin wirkt als Motilin-Re-
zeptor-Agonist und fiihrt so zu beschleunigter Entleerung, Clavulansidure stimuliert
die Diinndarmmotilitit.

C. difficile produziert zwei Exotoxine (Toxin A und B), die an Rezeptoren des Darm-
epithels gebunden zu massiver Sekretion und akuter entziindlicher Infiltration fiihren.
Risikofaktoren, eine Antibiotikacolitis zu erwerben sind:
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Alter, Aufenthalt im Krankenhaus (bis zu 30% der Patienten sind kolonisiert im Ge-
gensatz zu 3% auflerhalb des Krankenhauses) [24]. Dauer des Aufenthaltes, voraus-
gehende Antibiotikatherapie, Sondenernihrung, gastrointestinale Operationen, Kon-
takt zu einem an C. difficile erkrankten Patienten (Mitpatient im selben Zimmer).
Weiters wurden untersucht:

— der Einfluss der Immunreaktion (kolonisierte Patienten, die einen erhohten Wert
von IgG gegen Toxin A aufwiesen, hatten ein geringeres Risiko eine Diarrhoe zu
entwickeln [25], werden eher asymptomatische Triger),

— und genetische Faktoren (genetisch determinierte Fihigkeit, vermehrt IL-8 zu
produzieren, ist mit einer Diarrhoeentwicklung assoziiert) [26].

Klinik der Clostridium diffile Enterocolitis

Sie reicht vom asymptomatischen Tréager (scheidet die Erreger aus und stellt so ein Klinik und Therapie der
stdndiges Reservoir dar) bis zur schweren fulminanten Kolitis mit Ausbildung eines Clostridiencolitis
toxischen Megakolon. Die Symptome entwickeln sich meist 5-10 Tage nach Anti-

biotikatherapie (min. 1 Tag — max.10 Wochen). Dazu gehoren Fieber, Leukozytose,

CRP-Anstieg, Bauchkrimpfe, Nachweis von Leukozyten im Stuhl. Die Diagnose

ergibt sich durch Toxinnachweis und Kultur. Eine sofern durchgefiihrte Endoskopie

zeigt das Bild der pseudomembrandsen Colitis, in der Computertomographie kann

man eine Verdickung der Colonwand sehen.

Therapie der Costridienenterocolitis:

— Metronidazol 500 mg 3 X tgl. (250 mg 4 x tgl.) fiir 10 bis 14 Tage,

— Alternativen sind Vancomycin p.o. (4 x 125/250, 3 x 500 mg tgl.), das jedoch
wesentlich teurer ist und das Risiko erhoht fiir die Entwicklung von Vanco-resis-
tenten Enterokokken,

— weiters Fusidinsédure (3 X tgl. 500 mg) oder Teicoplanin [27].

Clostridium difficile Enterocolitis rezidiviert in 10-25%.

Therapie des Rezidivs: Metronidazol — mit einer lingeren Therapiedauer (4-6 Wo-
chen) oder Vancomycin in steigender Dosierung.

Weiters untersucht wurden: Saccharomyces boulardii (250 mg 2 X tgl.) und Lacto-
bacillus spp., die C. difficile antagonisieren.

Hygienemafinahmen
Beide nosokomialen Durchfallserkrankungen sind aufgrund ihrer Ubertragbarkeit von Nosokomiale Diarrhoe und
grofler krankenhaushygienischer Bedeutung. HygienemaB3nahmen

a) Die Empfehlungen des Robert Koch-Institutes zu HygienemaBnahmen bei Patienten
mit Durchfillen aufgrund von toxinbildendem Clostridium difficile umfassen:

— rdumliche Unterbringung: anzustreben ist die Einzelunterbringung in einem
Zimmer mit eigener Nasszelle,

— Barrieremafinahmen: Einsatz von hinsichtlich des Ubertragungsweges ,,Kon-
takt“ geschultem Personals, Verwenden von Schutzkittel und Einweghand-
schuhen, Schutzmasken, sorgfiltige Hiandehygiene nach direktem Patienten-
kontakt und nach Kontakt mit Erreger-hiltigem Material,

— Desinfektion und Reinigung von Flidchen, Aufbereitung von Medizinpro-
dukten,

— Schlussdesinfektion, Abfallentsorgung,

— Transport des Patienten.

b) Die vom Hygieneteam unseres Krankenhauses (SMZ-Siid, Kaiser Franz Josef

Spital) empfohlenen Maflnahmen bei Verdacht auf Norovirusinfektion umfassen:

— strenge Isolierung des Patienten bzw. Kohortierung von mehreren betroffenen
Patienten,

— keine Neuaufnahmen mit anderen Diagnosen an der betreffenden Station
(Bettensperre in Ausbruchsituationen),

— BarrieremaBBnahmen, Desinfektion, Aufbereitung von Medizinprodukten,
Schlussdesinfektion, Abfallentsorgung, Transport des Patienten (vgl. oben),
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— Instruktion der Besucher beziiglich Hindedesinfektion, Beschriankung der Be-
sucheranzahl,

— erkranktes Personal bleibt bis 48 Stunden nach Symptomfreiheit im Kranken-
stand.

Meldepflicht

Laut Epidemiegesetz 1950 und Anderung mit Bundesgesetz BGBI I Nr. 114/2006
besteht bei folgenden Durchfallserkrankungen bei Verdachts-, Erkrankungs- und
Todesfillen Anzeigepflicht:

Cholera, bakterielle und virale Lebensmittelvergiftungen, Paratyphus, iibertragbare
(Ruhr), Typhus (Abdominaltyphus).

Jedes Labor, das den Erreger einer meldepflichtigen Erkrankung diagnostiziert, ist
zur Erstattung einer Meldung an die zusténdige Bezirksverwaltungsbehorde (Gesund-
heitsamt) binnen 24 Stunden verpflichtet.

Aus den Formularen, die der behandelnde Arzt im Rahmen der Anzeige ausfiillt,
gehen die wesentlichen epidemiologischen Daten hervor wie: mogliche Infektions-
quelle, Kontaktpersonen in Haushalt, Schule, Arbeitsplatz und inwieweit noch Krank-
heitserreger ausgeschieden werden (Stuhlkultur).

Die Gesundheitsdmter fithren dann die Nachkontrollen der Stuhlkulturen durch mit
eventueller Einbeziehung der Kontaktpersonen, erteilen sofern erforderlich Arbeits-
erlaubnis oder nehmen Untersuchungen moglicher Infektionsquellen vor (Restau-
rants, Lebensmittelproduzenten etc.).
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Vorbereitungsfragen zur Facharztpriifung

120. Die héufigsten viralen Erreger
von Gastroenteritiden bei
Erwachsenen weltweit sind

a) Noroviren
b) Rotaviren
¢) Adenoviren
d) Astroviren

121. In einem Altersheim kommt es
bei den Bewohnern zu einem
Gastroenteritisausbruch mit akut
einsetzendem starken Erbrechen
und Durchfall. Die Krankheitsdauer
ist durchschnittlich 2 Tage

a) Die wahrscheinlichsten Erreger
sind in diesem Fall Salmonellen.

b) Die wahrscheinlichsten Erreger
sind in diesem Fall Noroviren.

c) Die Weiterverbreitung der Keime
kann nur fiko-oral erfolgen.

d) Aufgrund des Alters der Patienten
sollte sofort eine antibiotische
Therapie erfolgen.

122. Die Methode der Wahl zum
Nachweis von Noroviren ist

a) Virusnachweis mittels ELISA aus
dem Stuhl

b) Elektronenmikroskopischer
Nachweis aus dem Stuhl

¢) Kultureller Nachweis aus dem
Stuhl

d) Virusnachweis mittels RT-PCR
aus dem Stuhl

123. In einem Kindergarten
erkranken innerhalb von 2 Tagen
6 Kinder im Alter von 1 bis 2

Jahren an Erbrechen und Durchfall.

Zusitzlich leiden die Kinder an
Husten und Schnupfen

a) Es besteht der Verdacht auf
Shigelleninfektion. Die erkrankten
Kinder sollten umgehend eine
antibiotische Therapie erhalten.

b) In dieser Symptomkonstellation ist
die virale Genese (Rotaviren) des
Durchfalls am wahrscheinlichsten.
Die wichtigste Ma3nahme ist
ausreichende Fliissigkeitszufuhr.

¢) Sobald die erkrankten Kinder
symptomfrei sind, konnen sie
wieder den Kindergarten besu-
chen.

d) Eine Infektionsgefahr fiir Erwach-
sene besteht nicht.

124. Ein Patient leidet unter blu-
tiger Diarrhoe, Fieber bis 38° und

krampfartigen Bauchschmerzen.
Zwei Tage zuvor hatte auf dem
Flug von Miami nach Wien eine
Gefliigelmayonnaise gegessen.
Welcher Durchfallserreger kann fiir
die Symptomatik in Frage kommen?

a) Campylobacter

b) Cyclospora

¢) E. coli

d) Entamoeba histolytica

125. Ein Patient, der vor 3 Jahren
eine Hiiftendoprothese links
implantiert bekam, leidet an einer
akuten Salmonellenerkrankung mit
Fieber von 38,5°, Erbrechen,
Hypokalidmie, CRP 320 U/ml. Die
Stuhlkultur war positiv, die
Blutkultur negativ. Welche
therapeutischen Malnahmen
werden gesetzt?

a) Orale Rehydratation

b) Parenterale Rehydratation plus
Antiemetikum

¢) Orale Rehydratation plus p.o.
Antibiotikum

d) B plus Antibiotikum, anfinglich
i.v. dann p.o.

126. Ein Patient, der von einem
mehrmonatigen Aufenthalt im
Nahen Osten zuriickkehrt, leidet
seit 2 Wochen an Flatulenz,
iibelriechender und lehmfarbener
Diarrhoe. Welche diagnostischen
MaBnahmen sind zielfithrend?

a) Stuhlkultur

b) Stuhlmikroskopie auf Leucozyten
und Erythrozyten

c) Parasitologische Stuhluntersu-
chung

d) Gastroskopie mit Aspiration von
Duodenalsaft

127. Sie werden gebeten eine
Reiseberatung beziiglich
Durchfallserkrankungen
durchzufiihren; die Reise ist eine
Kombination aus Rundreise im Jeep
und einem anschlieBenden
Badeaufenthalt in Kenia. Welche
Empfehlungen geben sie?

a) Erkldarungen zur Expositionspro-
hylaxe

b) Einnahme von Loperamid bis zum
Sistieren der Durchfille

c¢) Taglich ein Ciprofloxacin 500 mg

d) Mitnahme einer Elektrolytlosung

in Pulverform und eines Antbioti-
kums fiir den Fall einer fieber-
haften, blutig-schleimigen
Diarrhoe

128. Eine Patientin erhiilt wegen
einer Furunkulose eine 7 Tage
Therapie mit 3 x 600 mg
Clindamycin p.o. Eine Woche spiiter
treten Bauchkrimpfe, Fieber und
eine Diarrhoe auf. Nach der
Diagnose einer Clostridium difficile
Enterocolitis erhiilt die Patientin
Metronidazol 3 x 500 mg tgl. iiber

7 Tage. Nach einem symptomfreien
Intervall treten erneut Fieber und
Diarrhoe auf. Welche diagnostischen
MaBnahmen setzen Sie zuerst?

a) Stuhlmikroskopie

b) Stuhlkultur inkl. Nachweis von
Toxin A

c¢) Coloskopie

d) A + B und CT-Abdomen

129. Welche Therapie fiihren Sie
durch?

a) Metronidazol 3 x 500 mg tgl. fiir
7 Tage

b) Metronidazol 3 x 500 mg tgl. fiir
14 Tage in Kombination mit
Saccharomyces boulardii 2 X
250 mg tgl

¢) Vancomycin i.v.

d) Vancomycin 4 x 125 mg tgl. fiir
5 Tage

130. Ein junger Mann erkrankt
nach einem Essen in einem
Restaurant an einer blutigen
Diarrhoe ohne Fieber. In der
Stuhlmikroskopie findet man keinen
Hinweis auf das Vorliegen einer
invasiven Diarrhoe. Welche
Therapie wiirden Sie wihlen?

a) Der Patient erhilt eine parenterale
Fliissigkeitssubstitution und
Ciprofloxacin p.o. wegen Verdacht
auf Salmonelleninfektion.

b) Wegen Verdacht auf Campylo-
bacteriose erhilt er ein Makrolid
p-o.

¢) Es wird eine p.o.Rehydratation
durchgefiihrt und kein Antibioti-
kum gegeben, da eine Infektion
durch E.coli nicht ausgeschlossen
werden kann.

d) Der Gyrasehemmer und das
Makrolid werden kombiniert.

Die Losung zu dieser Fortbildungseinheit erfahren Sie in der nédchsten bzw. iiberndchsten Ausgabe.



