Gesundheitspolitik

Problemkeime im
Krankenhaus

Die Problemkeime MRSA und
Clostridium difficile im Kranken-
haus - klinisches und hygieni-
sches Management

1. Einleitung:

Der Deutsche Bundestag hat in sei-
ner 114. Sitzung am 9. Juni 2011
das Gesetz zur Anderung des Infek-
tionsschutzgesetzes angenommen.
Ziel des Gesetzes ist die Verbesse-
rung der ,Hygienequalitat” in Kran-
kenhdusern und Einrichtungen des
ambulanten Gesundheitswesens.
Unter ,Hygienequalitat” sind dabei
vor allem die Minimierung von noso-
komialen Infektionen und des Auf-
tretens multiresistenter Erreger zu
verstehen. Von besonderer Bedeu-
tung fur die praktische Arbeit in der
Krankenhaushygiene ist der Para-
graph 23 des novellierten Infektions-
schutzgesetzes.

§23 (4) Die Leiter von Kranken-
hausern und von Einrichtungen
far ambulantes Operieren haben
sicherzustellen, dass die vom
Robert-Koch-Institut nach § 4
Absatz 2 Nummer 2 Buchstabe b
festgelegten nosokomialen Infek-
tionen und das Auftreten von
Krankheitserregern mit speziellen
Resistenzen und Multiresistenzen
fortlaufend in einer gesonderten
Niederschrift aufgezeichnet, be-
wertet und sachgerechte Schluss-
folgerungen hinsichtlich erforder-
licher PraventionsmaBnahmen ge-
zogen werden und dass die erfor-
derlichen PraventionsmaBnahmen
dem Personal mitgeteilt und um-
gesetzt werden.

Das ist nicht vollig neu. Die Surveil-
lance definierter multiresistenter
Erreger (MRE) war bereits seit 10
Jahren Pflichtaufgabe jedes Kranken-
hauses. Neu ist dagegen die defi-
nierte Forderung nach sachgerech-
ten Schlussfolgerungen hinsichtlich
der Pravention und ihrer praktischen
Umsetzung. Hier gibt es tatsachlich
Handlungsbedarf. Den meisten Mit-
arbeitern von Krankenhausern ist die
Haufigkeit des Auftretens von MRE
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in der eigenen Einrichtung tatsach-
lich nicht bekannt. Das betrifft vor
allem den Methicillin-resistenten-Sta-
phylococcus-aureus (MRSA), Exten-
ded-Spectrum-B-Laktamase-bildende
Enterobacteriaceae (ESBL), Carbape-
nemase-bildende gramnegative Bak-
terien (CRE) und Vancomycin-resis-
tente Enterokokken (VRE). Aber auch
das Auftreten der Clostridium-dif-
ficile-assoziierten-Diarrhd  (CDI) be-
darf intensiver infektionspraventiver
MaBnahmen. Im Folgenden sollen
die MaBnahmen zur Pravention und
Bekampfung von Infektionen durch
MRSA und der CDI beispielhaft dar-
gestellt werden.

2. Pravention und Bekdampfung
von MRSA- Infektionen

2.1. Definition und Diagnostik
von MRSA

MRSA (Methicillin-resistente-Staphy-
lococcus-aureus) sind nicht die in
der Boulevardpresse haufig titulier-
ten ,Killerkeime” oder , Superbugs”,
sondern Vertreter der Species Sta-
phylococcus aureus, der seit Uber
100 Jahren bekannten kugelférmi-
gen grampositiven in Traubenform
angeordneten  Haufenkokken. S.
aureus besiedelt die Haut und die
Schleimhdute von 25 bis 30 % aller
(gesunden) Menschen. Er kolonisiert
vergleichbare Biotope auch bei vie-
len Heim- und Nutztieren. Meist |6st
das Bakterium keine Krankheitssymp-
tome aus. Durch lokale oder gene-
ralisierte Abwehrschwache des Tra-
gers bzw. Gelegenheit zur Invasion
kann S. aureus Hautinfektionen
(Furunkel,  Karbunkel, Impetigo),
Mastitis puerperalis, Harnweginfekti-
onen, Pneumonie, Endokarditis oder
Sepsis hervorrufen. S. aureus ist auf
Grund der Kolonisation der Haut
und der Nasenvorhofe der dominie-
rende Erreger der postoperativen
Wundinfektion in der Orthopadie,
Unfallchirurgie und in der operativen
Dermatologie. Er besitzt eine ganze
Palette von Virulenzfaktoren. Die
Plasmakoagulase und der Clumping-
Faktor A bewirken die lokale Gerin-
nung von Fibrin, mit dem S. aureus
sich maskiert und von Antikérpern
nicht mehr erkannt wird. Mittels
der Enzyme Hyaluronidase, DNAse,
Lipase und Hamolysin kann S. aureus

interzelluldres  Bindegewebe und
Parenchymzellen lysieren. Leukozidin
schadigt Granulozyten und Makro-
phagen. Weitere Virulenzfaktoren
wie Exfoliantin-Toxin (scalded-skin-
Syndrome), PVL-Toxin (Folliculitis)
oder TSS-Toxin (Toxisches Schock-
Syndrom) sind nur in bestimmten
Stammen von S. aureus nachweisbar
und verursachen spezifische Krank-
heitsbilder. MRSA unterscheiden sich
hinsichtlich des Vorkommens der
genannten Virulenzfaktoren nicht
von dem bisher beschriebenen S.
aureus. Das Alleinstellungsmerkmal
von MRSA ist der Besitz eines Resis-
tenzgens, das fur ein modifiziertes
Penicillin-Bindeprotein kodiert. Peni-
cillin-Bindeproteine —  bakterielle
Transpeptidasen — sind fur die kor-
rekte VerknUpfung der Bausteine der
Zellwand verantwortlich und werden
durch B-Lactam-Antibiotika irrever-
sibel inaktiviert. In Folge dessen
kommt die Zellwandsynthese zum
Erliegen, was zum Absterben des
Bakteriums fuhrt. Das modifizierte
Penicillin-Bindeprotein verhindert die
Bindung von p-Lactam-Antibiotika
und fuhrt dazu, dass MRSA gegen
alle p-Lactam-Antibiotika (Penicilline,
Cephalosporine, Carbapeneme) resis-
tent sind. Diese Resistenz ist im
Gegensatz zum borderline-Oxacillin-
resistenten Staphylococcus aureus
(BORSA) auch durch Gabe von
B-Laktame hemmenden Substanzen
(zum Beispiel Clavulansaure) nicht
zu beeinflussen.

Die Diagnostik von MRSA besteht
aus dem Nachweis von S. aureus
sowie der flir MRSA spezifischen
Resistenz gegen Methicillin (Oxacillin,
Flucloxacillin, Cefoxitin). Maoglich
sind sowohl konventionelle bakterio-
logische (Kultur auf N&hrmedien)
sowie auch molekularbiologische
Verfahren (PCR). Diese bestimmen
das fur Resistenz gegen Oxacillin ver-
antwortliche Gen mecA bzw. (selten)
mecR.

2.2. Epidemiologie und klinische
Bedeutung von MRSA

In Stdostasien, den USA, GroBbri-
tannien sowie Landern Stdeuropas
betragt der Anteil von MRSA an den
klinischen Isolaten von S. aureus
mittlerweile bis zu 50 %. In den Nie-
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derlanden sowie Skandinavien ist die
Inzidenz von MRSA dagegen gering
(Abb. 1).

Die Grunde fur eine hohe MRSA-Pra-
valenz sind vor allem der unkritische
Einsatz von Antibiotika, Mangel an
Pflegepersonal in  Gesundheitsein-
richtungen (2) sowie die haufig
insuffiziente Umsetzung der erfor-
derlichen  PraventionsmaBnahmen
(vor allem der hygienischen Hande-
desinfektion). In Deutschland stieg
der Anteil von MRSA an Staphylo-
coccus-aureus-Blutkulturisolaten von
1999 bis 2008 von 9,4 % auf 19,5 %
an (3). Die Zunahme der Haufigkeit
von MRSA ist auch in Sachsen
nachweisbar (Abb. 2).

Potenzielle Risikofaktoren der Patien-
ten fur die Kolonisation oder Infek-
tion durch MRSA kénnen sich regio-
nal unterscheiden (4). Nach den
Untersuchungen zur MRSA-Prava-
lenz in der Bevolkerung im Bereich
des lokalen MRE-Netzwerkes Std-
brandenburg standen vor allem
chronische Erkrankungen des Patien-
ten (zum Beispiel Diabetes mellitus,
Stoffwechselerkrankungen, Herz-
Kreislauferkrankungen), ein stationa-
rer Krankenhausaufenthalt in den
letzten 12 Monaten, eine vorausge-
gangene Antibiotikatherapie sowie
implantierte Fremdmaterialien an der
Spitze. Die mit der Methicillin-Resis-
tenz einhergehende Unwirksamkeit
der gesamten B-Laktam-Antibiotika-
Klasse fuihrt zu einer hoheren Morbi-
ditat der Patienten, ldngerer statio-
narer Verweildauer und erhohter
Mortalitdt von MRSA-Patienten im
Vergleich zu Patienten, bei denen
eine Infektion mit Oxacillin-sensib-
lem S. aureus (MSSA) auftritt (Tab.1)

Die durchschnittlichen Kosten fur die
Behandlung eines mit MRSA infizier-
ten Patienten betragen unter DRG-
Bedingungen in Deutschland gegen-
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Abb 1: MRSA-Raten in européaischen Landern 2009 (1)

wartig durchschnittlich 7.768 Euro,
wobei lediglich ein durchschnittlicher
Erlés von 2.062 Euro erzielt werden
kann (6).

2.3. Therapie von MRSA-Infekti-
onen

Ist der Patient ohne klinische Infekti-
onszeichen lediglich mit MRSA kolo-
nisiert, ist die Gabe von Antibiotika
kontraindiziert. Dann kann sich die
normale Bakterienflora von Haut-
und Schleimhaut regenerieren. Eine
systemische Therapie erfolgt nur bei
klinischen Zeichen einer Infektion.

Hierflr stehen nach wie vor wirk-
same Antibiotika zur Verflgung
(Tabelle 2). Bei der Antibiotikathera-
pie von MRSA-Infektionen ist eine
enge Zusammenarbeit mit dem
mikrobiologischen Untersuchungsla-
bor sinnvoll.

2.4. HygienemaBnahmen zur Pra-
vention von MRSA-Infektionen

Zur Pravention und Bekampfung von
MRSA sind gezielte antiepidemische
MaBnahmen notwendig (7, 8, 9).
Die beste PraventionsmaBBnahme ist
ein kontrollierter Einsatz von Antibio-
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Abb. 2: Inzidenz von Patienten mit erstmaligem MRSA-Nachweis im Universitatsklinikum Dresden

Tabelle 1: Klinischer Verlauf von Bakteridamien durch S. aureus (5)

MSSA MRSA

Anzahl von Patienten 433 382
Genesung 86,4 % 70,4 %
Tod auf Grund anderer Ursachen 8,5 % 17,8 %
Tod durch Infektion 51 % 11,8 %
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tika nach aktuellen Leitlinien mit
mindestens jahrlicher Erstellung und
Auswertung des Erreger- und Resis-
tenzspektrums klinischer Bakterien-
isolate. Bei (optimal bereits vor) der
Aufnahme in ein Krankenhaus ist ein
Screening von Patienten auf Koloni-
sation oder Infektion mit MRSA not-
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Tabelle 2: Antibiotikatherapie von MRSA-Infektionen

Infektion

Pneumonie

Haut- und Weich-
teilinfektionen

Sepsis

Antibiotikum

Vancomycin (2 x 1g i.v.), ggf. plus
Rifampicin (2 x 300 mg i.v)
Vancomycin (2 x 1gi.v.), ggf. plus
Fosfomycin (3 x 5 gi.v.)

Linezolid

(2x 600 mg i.v.)

Vancomycin (2 x 1 i.v.)
Doxycyclin (2 x 100 mg oral)

Sulfamethoxazol/Trimethoprim
(2 x 800/160 mg oral)

Linezolid,
(2x600 mg i.v.)

Tigecyclin

(100 mg Einzeldosis, dann 2 x 50 mg/die i.v.)
Daptomycin

(4 mg/ kg KG/die i. v.)

Vancomycin (2 x 1g i.v.), ggf. plus

Rifampicin (2 x 300 mg i.v.)

Linezolid

(2 x600 mg i.v.)

wendig. Hierfur stehen konventio-
nelle mikrobiologische Kulturmetho-
den (preiswert, aber Verdachtsbe-
fund liegt erst am Folgetag vor)
bzw. molekularbiologische Verfahren
(teuer, Ergebnis liegt bereits nach 2
bis 4 Stunden vor) zur Verfligung.
Die Frage, welche Patienten unter-
sucht werden, sollte sich am speziel-
len Risikoprofil der Patienten des
betreffenden Krankenhauses orien-
tieren. Unbedingt notwendig ist das
Screening bei Patienten mit friherem
MRSA-Nachweis. Der MRSA-Status
des Patienten muss deshalb in der
Krankenakte eindeutig vermerkt sein.
Die Abstrichserie sollte mindestens
die Nasenvorhofe, Wunden sowie
die Eintrittstelle von Kathetern oder
Sonden umfassen. Ein MRSA-Scree-
ning von Mitarbeitern ist nur bei
Haufungen von MRSA-Infektionen
empfohlen. MRSA-Patienten konta-
minieren die Umgebung vor allem
durch die Hande. Im Respirations-
trakt besiedelte oder infizierte Pati-
enten geben beim Sprechen, Husten
und Niesen (besonders bei zusatzli-
chen viralen Infektionen) Erreger in
die Umgebung ab. Bei Besiedlung
der Koérperhaut erfolgt das durch
Hautschuppen, die besonders beim
Bettenmachen hohe Keimzahlen in
der Raumluft verursachen. Mit MRSA
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Bemerkungen

nicht bei Gefahr der Interaktion von
Rifampicin, z. B. Organtransplantierte

cave: Natriumbelastung

bei Multiorganversagen oder schwerer
Lungenfunktionsstérung

bei nicht lebensbedrohlicher Erkrankung

Reserveantibiotika bei schweren
Infektionen

nicht bei Gefahr der Interaktion von
Rifampicin, z. B. Organtransplantierte

Reserveantibiotik bei schweren
Infektionen

besiedelte oder infizierte Patienten
sind daher rdumlich zu isolieren (Ein-
zelzimmer mit Sanitérzelle). Eine
Kohortisolierung ist méglich. Arzte
und Pflegepersonal mussen bei kor-
perlicher Untersuchung oder Pflege
des Patienten Schutzhandschuhe,
einen Schutzkittel sowie einen Mund-
Nasenschutz tragen. Besucher mis-
sen Uber den MRSA-Status des Pati-
enten aufgeklart werden, benétigen
diese Schutzkleidung aber nicht,
sofern bei ihnen oder Familienange-
horigen keine speziellen Risikofakto-
ren fur eine MRSA-Infektion vorlie-
gen. Von entscheidender Bedeutung
ist eine Handedesinfektion vor Betre-
ten und Verlassen des Isolierzimmers,
unabhdngig vom Tragen von Schutz-
handschuhen. Fiihrungskraften kommt
dabei eine wichtige Vorbildfunktion
zu. Ebenso sind die patientennahen
Kontaktflachen sowie die Gegen-
stande des taglichen Gebrauchs
(zum Beispiel Zahnbtrste, Kamm,
Rasiermesser) zu desinfizieren. MRSA
werden durch alle routinemaBig in
Krankenhdusern eingesetzten Des-
infektionsmittel abgetotet. In dieser
Zeit ist ein taglicher Wechsel der
Leib- und Bettwasche der Patienten
erforderlich. Zur Minimierung der
Keimfreisetzung in die Umgebung
soll eine Dekontaminationsbehand-

lung des Patienten durch taglich
dreimaliges Bestreichen der Nasen-
vorhofe  mit  Turixin-Nasensalbe
(alternativ Polihexanid- oder Octeni-
din-Gel), dreimal tégliche antisepti-
sche Mundspulung mit Chlorhexidin-
oder Octenidin-Losung sowie ein-
mal tagliche Ganzkorperwaschung
einschlieBlich der Haare mit antisep-
tischer Waschlotion erfolgen. Am
Tage 3 bis 6 nach Beendigung der
Dekontamination sind Abstriche von
Nase, Rachen und dem vorherigen
Nachweisort von MRSA zu entneh-
men. Sind diese negativ, kann die
Isolation aufgehoben werden. Bei
Verlegung des Patienten ist das Uber-
nehmende Krankenhaus, die Reha-
Einrichtung, der Hausarzt, das Pfle-
geheim oder die ambulante Kran-
kenpflege Uber den MRSA-Status
des Patienten und den Stand der
Sanierung zu informieren (Uberlei-
tungsbogen). Eine wichtige Rolle
kommt hier den sich gegenwartig
etablierenden MRSA-Netzwerken zu.

2.5. Meldepflicht von MRSA-Infek-
tionen

Seit dem 1. Juli 2009 besteht eine
Labormeldepflicht von Nachweisen
von MRSA aus Blut oder Liquor.
AuBerdem ist durch das Kranken-
haus jede Haufung von MRSA-Infek-
tionen (zwei oder mehr Infektionen
in vermutetem epidemiologischem
Zusammenhang) meldepflichtig. In
diesen Fallen ist eine molekularbio-
logische Typisierung der MRSA-Iso-
late zur Aufklarung von Infektions-
quellen und Ubertragungswegen
hilfreich (10).

3. Pravention und Bekampfung
von nosokomialen Clostridium-
difficile-assoziierten Infektionen
(CDI)

3.1. Erreger, Krankheitsbild und
Diagnostik der CDI

Clostridium difficile (C. difficile) ist
ein im menschlichen Darm obligat
anaerob wachsendes grampositives
Stébchenbakterium. Es kann Endo-
sporen bilden, die stabil in der
Umwelt und resistent gegen zahlrei-
che Desinfektionsmittel sind (11). Fur
die Auspragung von Diarrhd und
Kolitis verantwortlich sind die Viru-
lenzfaktoren Enterotoxin A , Cytoto-
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xin B, bei einigen Stammen auch ein
weiteres bindres Toxin (CDT). Be-
kannt sind auch Clostridium-difficile-
Stamme, die keine Toxine bilden und
dann apathogen sind. Eine durch
Antibiotikabehandlung gestorte bak-
terielle Begleitflora des Darmes
sowie gastrointestinale Operationen
bzw. Grundkrankheiten sind fir die
Auspragung des  Krankheitsbilds
wesentlich. Von Bedeutung ist auch
das Vorhandensein von spezifischen
Antikoérpern gegen die Enterotoxine.
Krankheitsbilder sind Diarrho, lleus,
pseudomembrandse  Colitis,  toxi-
sches Megakolon, Darmperforatio-
nen und Sepsis. Die Letalitat wird mit
1 bis 2 % angegeben, kann aber bei
alteren Patienten mit Komorbiditaten
und insbesondere in Verbindung mit
dem gehauften Auftreten von hyper-
virulenten Stdmmen deutlich héher
sein. Nach Aufnahme in ein Kran-
kenhaus kommt es bei erwachsenen
Patienten relativ schnell zu einem
Anstieg der Besiedlung von 5 % auf
ca. 30 %, wobei der Uberwiegende
Anteil der Patienten asymptomatisch
bleibt. Clostridium difficile verur-
sacht etwa 20 % der Antibiotika-
assoziierten Durchfallerkrankungen
und die Uberwiegende Anzahl der
Falle von pseudomembrandser Koli-
tis (12). Die Erkrankung tritt signifi-
kant haufiger bei alteren Patienten,
selten aber ambulant auf. In
Deutschland stieg die Anzahl der
CDl in den letzten Jahren deutlich an
(Abb. 3).

Ausgehend von Nordamerika wurde
ein neuer epidemischer Stamm mit
besonderen  Virulenzeigenschaften
beobachtet (Ribotyp 027), der fur
einen Anstieg der Fallzahlen und die
Zunahme der Erkrankungsschwere

25.000

verantwortlich ist. Ursache sind ein
weiteres Toxin zusatzlich zu den Toxi-
nen A und B bzw. eine gesteigerte
Toxinproduktion. Bisher Uberwiegen
bei  Krankenhausinfektionen in
Deutschland allerdings Isolate des
Ribotyps 001. Clostridium difficile
wird durch orale Aufnahme der Bak-
terien (Sporen) nach Kontaktinfek-
tion (Hande!) Ubertragen. Der zeitli-
che Abstand zwischen einer voran-
gehenden Antibiotikatherapie und
dem Auftreten der Symptome be-
tragt 3 bis 5 Tage, kann aber meh-
rere Wochen betragen. Da nach
adaquater Therapie und Abklingen
der Symptomatik bei bis zu 30 % der
Patienten weiterhin Toxine nachge-
wiesen werden koénnen, kann aus
ihrem weiterem Nachweis nicht auf
die Ansteckungsfahigkeit des Patien-
ten geschlossen werden. Unter prag-
matischen Gesichtspunkten sollten
deshalb lIsolierungsmaBnahmen nur
2 Tage nach Ende der Durchfélle auf-
rechterhalten werden. Eine mikro-
biologische Diagnostik sollte nur bei
Patienten mit klinischen Symptomen
einer CDI erfolgen (mehr als drei
Tage andauernde Diarrhd ohne
andere bekannte Erreger mit oder
ohne vorherige Antibiotikatherapie).
Die Diagnostik erfolgt durch Toxin-
nachweis im Stuhl mittels kommerzi-
eller Enzymimmunoassays. Der posi-
tive Toxinnachweis kann trotz Sistie-
rens der Symptome Uber 1 bis 2
Wochen erhalten bleiben. Bei schwer
kranken Patienten ist die Endoskopie
die schnellste Méoglichkeit, eine
pseudomembranodse Kolitis zu diag-
nostizieren. Bei Nachweis von Pseu-
domembranen durch einen erfahre-
nen Endoskopiker ist ein sofortiger
Therapiebeginn ohne mikrobiologi-
schen Nachweis indiziert.
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Abb. 3 Haufigkeit der CDI-Diagnose (ICD 04.7) in Deutschland
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3.2. Antibiotikatherapie der CDI
Bei einem Viertel der Patienten mit
symptomatischer CDI fuhrt bereits
das Beenden der Antibiotikatherapie
(wenn aus klinischer Sicht vertretbar)
zum Sistieren des Durchfalls inner-
halb von 2 bis 3 Tagen. Eine Antibio-
tikatherapie sollte bei schweren oder
fortbestehenden Symptomen, alte-
ren und/oder Patienten mit Grund-
leiden oder Situationen, in denen die
laufende Antibiotikatherapie fort-
gesetzt werden muss, erfolgen. In
diesen Fallen ist eine orale Therapie
mit Metronidazol oder Vancomycin
erforderlich. Fur die Erstbehandlung
ist primar Metronidazol (4 x 250 mg
oder 3 x 500 mg oral /i.v.) zu emp-
fehlen, bei schweren und rezidivie-
renden Verlaufen Vancomycin (4 x
125 mg oral). Die Therapiedauer
sollte 10 Tage betragen. Bei Patien-
ten mit lebensbedrohlichen Krank-
heitsbildern (toxisches Megakolon)
wird eine kombinierte Therapie mit
Vancomycin (oral oder Uber enterale
Sonden) und Metronidazol (i.v.) emp-
fohlen. Der Behandlungserfolg ist
rein klinisch definiert. Mikrobiologi-
sche Kontrolluntersuchungen nach
klinischer Heilung sind nicht ange-
zeigt. Wiederkehrende Rezidive soll-
ten mit einer antimikrobiellen Inter-
valltherapie in Kombination mit Pro-
biotika behandelt werden (13). Der
restriktive Einsatz von Antibiotika,
wie er auch fur die Kontrolle und
Pravention der Ausbildung von Anti-
biotikaresistenzen empfohlen wird,
kann zu einer Verminderung des Risi-
kos einer CDI beitragen (14).

3.3. HygienemaBnahmen bei CDI
Gehfdhige Patienten mit C.-difficile-
bedingten Durchféllen sind in einem
Einzelzimmer (Kohortisolierung st
maoglich) mit eigener Sanitarzelle zu
isolieren. Bei bettlagerigen Patienten
ist eine Kontaktisolierung in Mehr-
bettzimmern maoglich. Die Barriere-
maBnahmen (Schutzkittel, Schutz-
handschuhe, Handedesinfektion) sind
dann unmittelbar am Bett durchzu-
fahren. Aufgrund der hohen Desin-
fektionsmittelresistenz  der  C.-dif-
ficile-Sporen sind verdnderte Desin-
fektionsmaBnahmen notwendig (15):
B Zusatzlich zur Ublichen Hande-

desinfektion nach Patientenkon-
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Tabelle 3: Definition des schweren Falls einer CDI

Diagnose einer pseudomembrandsen Kolitis, eines Durchfalls oder von toxischem Megakolon mit C.-difficile-Toxinnachweis
(A und/ oder B) oder Nachweis von toxinbildendem C.-difficile mit einer anderen Methode und eines der folgenden Kriterien

1 Notwendigkeit einer stationaren Wiederaufnahme aufgrund einer rekurrenten Infektion

N w o~

weis des Ribotyps 027

takt (auch bei Nutzung von
Schutzhandschuhen) wird eine
Handewaschung empfohlen, um
Sporen mechanisch zu entfernen.

M Patientennahe Handkontakt-Fla-
chen wie Nachttisch, Bettgestell,
Waschbecken, Sanitarbereich,
Toiletten, Turgriffe sind mindes-
tens taglich mit einem bei C.-dif-
ficile-Sporen wirksamen Flachen-
desinfektionsmittel abzuwischen.

B Bei Medizinprodukten mit direk-
tem Kontakt zum Patienten ist
wegen der besseren mechani-
schen Entfernung der Sporen
eine maschinelle Aufbereitung zu
bevorzugen. Ist das nicht mog-
lich, sind gegen Clostridium dif-
ficile wirksame Instrumentendes-
infektionsmittel einzusetzen. Rek-
talthermometer sowie Stethos-
kope sind patientenbezogen zu
verwenden und mdssen nach
Gebrauch bzw. vor Anwendung
bei einem anderen Patienten des-
infiziert werden.
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Verlegung auf eine Intensivstation zur Behandlung der CDI oder ihrer Komplikationen

Ist ein Transport eines symptomati-
schen Patienten im Krankenhaus
(zum Beispiel Funktionsdiagnostik),
geplant, sollte der Zielbereich vorab
informiert werden.

3.4. Meldepflicht von Clostridium-
difficile-Infektionen

Schwere Félle (Tabelle 3) von Infekti-
onen durch Clostridium difficile
unterliegen der darztlichen Melde-
pflicht.

4. Surveillance und Ausbruchs-
managent von nosokomialen
Infektionen durch MRSA und
Clostridium difficile

Eine der grundlegenden Aufgaben
von Hygienefachkraften, hygiene-
beauftragten Arzten und Kranken-
haushygienikern ist die Surveillance
(Erfassung und Auswertung) des
Auftretens von MRSA und Clostri-
dium difficile in den Gesundheitsein-
richtungen. Dazu ist eine kontinuier-
liche Dokumentation der Félle, ihre

Chirurgischer Eingriff aufgrund eines Megakolon, einer Perforation oder einer refraktéren Kolitis
Tod innerhalb von 30 Tagen nach Diagnosestellung und CDI als Ursache oder zum Tode beitragende Erkrankung und/oder Nach-

Bewertung und Auswertung mit der
Krankenhausleitung  sowie allen
betroffenen Berufsgruppen notwen-
dig. Durch exakte Falldefinitionen
und Erfassungsmethoden werden
die Ergebnisse mit deren anderer
Einrichtungen vergleichbar. Empfeh-
lenswert ist eine Beteiligung oder
Orientierung an den MRSA-KISS bzw.
CDI-KISS Modulen des Krankenhaus-
Infektions-Surveillance-Systems  des
Nationalen Referenzzentrums fur
nosokomiale Infektionen (www.nrz-
hygiene.de). Im Rahmen eines Aus-
bruchs missen die oben genannten
MaBnahmen besonders konsequent
durchgefuhrt und muss ihre korrekte
Umsetzung Uberprift werden (16).
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