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Liebe Kolleginnen und Kollegen,

Clostridioides difficile gehért nach wie vor
zu den héufigsten Auslésern nosokomialer
Infektionen. Der Erreger verursacht ein
breites Spektrum an Krankheiten, von der
unkomplizierten Diarrhoe bis zum toxischen
Verlauf.  Wie

C. difficile im Darm agiert, haben neue

Megakolon  mit  letalem
Untersuchungen aufgedeckt: Jeder Ribotyp
Mikrobiota
spezifische Weise, doch alle verldngern und

manipuliert  die zwar  auf
verstérken die Dysbiose (S. 2).

Bislang kénnen Arztinnen und Arzte nur
begrenzt vorhersagen, wer Komplikationen
Rezidiv

schwierig ist es,

oder ein entwickeln wird; ent-

sprechend rechtzeitig
préventive MaBnahmen zu ergreifen. Mit
Machine Learning wird das kinftig mdéglich
sein: Die neue Technologie bietet viel
Potenzial, um das Risikomanagement bei
Clostridioides-difficile-Infektionen  (CDI) zu
optimieren (S. 2). Davon kénnten insbeson-
dere schwer Kranke auf Intensivstationen
profitieren. Bei ihnen geht eine CDI mit einer
erhéhten Mortalitét einher. Um die Infektion in
den Griff zu bekommen, sind eine friihe
Diagnose sowie friihe Warnsignale fiir Kom-
plikationen entscheidend (S. 4). Welche Anti-
biotika sollten eingesetzt werden, welche nicht
mehr und wie entwickeln sich aktuell die
Antibiotikaresistenzen bei C. difficile? Ein
Update zu diesen wichtigen Fragen gibt der
Beitrag auf S. 3. Die erfolgreichste Therapie ab
dem zweiten Rezidiv ist der fikale Mikrobio-
ta-Transfer (FMT). Aufgrund der schwierigen
Rechtslage in Deutschland wird er derzeit
FMT-basierte
Arzneimittel kénnten die Anwendung kinftig

aber nicht breit eingesetzt.
erleichtern; in den USA wurden kirzlich zwei
Préparate zugelassen (S. 1).

Ich wiinsche Thnen eine spannende Lektiire!

Prof. Dr. med. Samuel Huber,
Universitétsklinikum Hamburg-Eppendorf

9,

Fakaler Mikrobiota-Transfer: Viel Potenzial

in Kooperation mit der

@ DGMIM

Deutsche Gesellschaft fiir
Mukosale Immunologie und Mikrobiom

viele Hurden, gute Perspektiven

Der fédkale Mikrobiota-Transfer ist bei rekurrenten Clostridioides-difficile-Infektionen
die beste Therapie. Seine Anwendung ist in Deutschland aber ins Stocken geraten.
Die Hintergrinde erldutert Arndt Steube (Klinik fir Innere Medizin 1V, Klinikdirektor
Prof. Dr. Andreas Stallmach), Universitatsklinikum Jena.

Der fakale Mikrobiota-Transfer (FMT) erreicht bei
rekurrenten Clostridioides-difficile-Infektionen
(rCDI) Heillungsraten bis zu 90 %; daher em-
pfehlen nationale und internationale Leitlinien ihn
ausdriicklich als hochwirksame und
sichere Therapie ab dem zweiten
Rezidiv."? Trotzdem wird der FMT in
Deutschland seltener eingesetzt als in
anderen europdischen Landern; die
Anwendung ist riicklaufig.

Erklarbar ist das durch die derzeitige
Rechtslage. In Deutschland gilt der
FMT als Arzneimittel und fallt damit
unter das Arzneimittelgesetz. Aktuell sind beiuns
aber keine FMT-basierten Arzneimittel zugelas-
sen, deshalb dirfen behandelnde Arztinnen
und Arzte den FMT nur im Rahmen einer klini-
schen Studie (erfordert eine Herstellerlaubnis)
oder als individuellen Heilversuch durchfihren.
Das heifit, das Stuhltransplantat wird unter
der unmittelbaren fachlichen Verantwortung der
behandelnden Arztin oder des Arztes fiir jede
Patientin oder jeden Patienten
Sie dirfen diese Schritte
delegieren

hergestellt
und verabreicht.
weder noch  Transplantate
aus einem anderen Labor oder einer Stuhlbank

verwenden.?

Safety first: Zweifaches Spenderscreening

Zudem fordert das verantwortliche Bundes-
institut flr Arzneimittel und Medizinprodukte
(BfArM) umfangreiche Stuhl- und Blutunter-
suchungen fir potenzielle Stuhlspender,
dariiber hinaus werden viele Erkrankungen
ausgeschlossen und aktuelle Behandlungen,
soziale Faktoren und die Reisehistorie ab-
gefragt. Die Kriterien wurden 2019 massiv
verscharft, nachdem sich zwei Patienten in
den USA bei einem FMT mit einem multi-
resistenten Keim infiziert hatten, an dem einer
starb.?

wird die Stuhlspende als Suspension oder

sogar Sind alle Vorgaben erfiillt,
Kapsel aufbereitet und acht Wochen tief-
gefroren gelagert. Die Quaranténe ist not-
wendig, um mit einem zweiten Screening
diagnostische Licken zu schlieBen und z.B.
potenzielle Inkubationszeiten abzudecken.*

Arndt Steube

USA: Erste FMT-basierte Arzneimittel zugelassen

Als Alternative zum klassischen FMT sind
Mikrobiotapraparate eine Option. Die Ent-
wicklung kommt voran; in den USA sind be-
reits zwei verfligbar: Im November
2022 hat die amerikanische Arznei-
mittelbehérde FDA das weltweit
erste fakale Mikrobiotapréparat
REBYOTA™ zugelassen. Es ist zur
Prévention der rCDI bei Erwach-
senen indiziert und wird der
Patientin/dem Patienten nach der
Antibiotikatherapie einer bestehen-
den CDI rektal als Einzeldosis appliziert.®
Fur dieselbe Indikation folgte im April 2023
die Zulassung fiir ein sporenbasiertes
Mikrobiotapréparat in Kapselform zur oralen
Einnahme.® Weitere Kandidaten sind in der

klinischen Testung.

Fazit fur die Praxis

Das Potenzial des FMT wird in Deutschland
aufgrund der Rechtslage derzeit nicht
ausgeschépft. Forschende arbeiten daran,
relevante Komponenten und Wirkmecha-
nismen des FMT zu entschlusseln. Ziel ist
die Entwicklung von Medikamenten, die
wirksam und sicher sind. Erste kommer-
zielle Praparate sind in den USA verfigbar;
die Zulassung in Europa steht noch aus.
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Schachmatt:

S0 manipuliert Clostridioides difficile die Mikrobiota

Trifft C. difficile auf eine dysbiotische Mikrobiota, ibernimmt es die Kontrolle und hélt sich hartnéckig. Wie macht der Erreger das?
Einblicke in die Strategien gibt Prof. dr. Maja Rupnik, Medical Faculty, University of Maribor, Slowenien, und National Laboratory of Health,

Environment and Food, Maribor.

Ist die Mikrobiota nach einer
Antibiotikabehandlung
kann C. difficile FuB fassen und aus

geschwécht,

seiner Nische herauswachsen. Wie er
dabei die Mikrobiota veréandert, war
lange unklar. Jetzt zeigen Studien: Der
Erreger hélt die Dysbiose aufrecht und
verstarkt sie. Damit schafft er sich
ideale Bedingungen und verlangert sein
Zeitfenster im  Darm. Einblicke in seine
Strategien geben Experimente, bei denen fakale
Mikrobiota in einem fiir C. difficile konditionierten
Medium kultiviert wurde.! Das flhrte zu einer
reduzierten Diversitdt mit bakteriellen Signaturen,
die im Vergleich zu anderen Darmpathogenen
spezifisch fir C. difficile waren. Zudem waren die
Effekte Ribotyp-spezifisch, was erkldren kénnte,
dass bestimmte Stamme erfolgreicher sind als
andere. Typisch fiir alle Stimme war die Unter-
driickung von Bifidobacterium longum, einem
Schlusselbakterium fiir die Kolonisationsresistenz.

C. difficile gedeiht besonders gut in dysbiotischer
Mikrobiota - u.a., weil es in diesem Milieu seine
Sporenbildung erhdht. Das gewéhrleistet eine

Prof. dr.
Maja Rupnik

fordert  die
Langzeitreservoirs in

bessere  Ubertragung,
Bildung von
Makrophagen und stimuliert eine
Entzlindungsreaktion, die es fir sich
nutzt.2 Denn entziindungsbedingt sind
mehr Aminosduren verfligbar, die fir
C. difficile essenziell sind und als
Wachstumsbooster wirken. Gleichzeitig
entzieht es damit Kommensalen die

Nahrungsgrundlage und hungert sie aus.?

Prophylaxe: Mit Blaubeeren die Mikrobiota starken?

Diese Erkenntnisse unterstreichen, wie essenziell
eine intakte Kolonisationsresistenz ist, um
C. difficile wahrend und nach einer Infektion (CDI)
in die Schranken zu weisen. Ob es mdglich ist, die
Mikrobiota ~ bei  Antibiotikakontakt  gegen
C. difficile resistenter zu machen und einer CDI
vorzubeugen, untersuchte eine aktuelle Studie.*
Dabei wurden Clindamycin und Polyphenolextrak-
te aus Granatapfel und Blaubeeren einzeln und in
Kombination verwendet, um fakale Mikrobiota zu
modulieren. AnschlieBend wurde sie mit C. difficile
(Ribotyp 027) inokuliert und das Wachstum

Clostridioides-difficile-Infektionen:
Individuelle Risikoprognosen mit Machine Learning

Machine Learning kénnte das Risikomanagement von Clostridioides-difficile-Infektionen (CDI) im Krankenhaus verbessern.
Stérken und Grenzen der neuen Technologie erklért Dr. rer. nat. Lorenz Adlung, Universitétsklinikum Hamburg-Eppendorf.

Algorithmen fiir Machine Learning
(ML) werden so trainiert, dass sie in
Abhéngigkeit von Inputinforma-
tionen ein bestimmtes Ergebnis
vorhersagen. Bei CDI eignen sich
z. B. klinische Metadaten oder meta-
genomische Sequenzen aus Stuhl-
proben, um den Erreger nachzu-
weisen oder die Infektionsschwere
vorherzusagen.'

Immer mehr Studien zeigen das Potential von
ML. Es ermdglicht zum einen eine Risikoab-
schatzung fir CDI im Krankenhaus. Beim
Screening auf C. difficile wurden bei 2.044
stationdren Personen via ML ebenso viele
Infektionen identifiziert wie mit taglichen
rektalen Abstrichen. Allerdings war die Rate der
falsch positiven Falle mit ML hoch. Am besten
war die Sensitivitat, wenn sowohl ML als auch
der Abstrich positiv waren.?

Dr. rer. nat.
Lorenz Adlung

Metabolite als Biomarker fir Rezidive?

Zum anderen deckte ML Verdnderun-
gen im Mikrobiom und Metabolom
auf, die einem Rezidiv vorausgehen.?
Bei 53 Personen mit primarer CDI
wurden vor Beginn bis 8 Wochen
CDI-Antibiotikatherapie
Stuhlproben entnommen, sequenziert
und 1.387 Metabolite gescreent. Finf
dieser Metaboliten, gemessen in der ersten und

nach der

zweiten Woche nach Antibiotikagabe, er-
moglichten bei Uber 80% die korrekte
Vorhersage eines Rezidivs.

Eine weitere Studie mit 3.646 Personen mit
CDI zeigte, dass ML das Risiko fiir schwere
Komplikationen gut einschatzen kann, sprich
Einweisung in die Intensivstation, Kolektomie
oder Tod aufgrund von CDI. Wichtige Variablen
waren Albumin, Bikarbonat, Veradnderung
des Kreatinins, nicht-CDI-bedingte Aufnahme

sieben Tage analysiert. Tatsachlich beeinflussten

die  Polyphenole mehrere Bakterien der
Mikrobiota. Entgegen den Erwartungen hemmten
die Veradnderungen das Wachstum von C. difficile
nicht, verringerten aber die Aktivitdt der Toxine.
Fur diesen Effekt war hauptséchlich Clostridium
sporogenes verantwortlich. Dies kénnte ein neuer
Ansatz fiir ein nicht-antibiotisches Mittel zur

Linderung von CDl sein.

Fazit fur die Praxis

Die Therapie von CDI sollte sich nicht
nur auf die Eliminierung von C. difficile
konzentrieren, sondern auch auf
die Starkung der Mikrobiota. Zur
Prophylaxe einer priméren CDI gibt es
bisher keine effektiven Optionen.

Literatur:
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auf die Intensivstation und begleitende
nicht-CDI-Antibiotika. Die Prognose funk-
tionierte allerdings bei weillen Personen besser
als bei nicht-weif3en Personen.*

Fazit fur die Praxis

Machine Learning besitzt groBes
Potenzial bei der Diagnostik und
Risikoprognose von CDI. Um es nach-
haltig in der Praxis zu implementieren,
braucht es jedoch das gebiindelte
Fachwissen von Expertinnen und
Experten aus Medizin, Technologie

und Industrie.
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Clostridioides difficile versus Antibiotika:
Der Kampf gegen Resistenzen

Fiir die Behandlung von Clostridioides-difficile-Infektionen stehen nur wenige Antibiotika zur Verfigung. Ob gegen sie Resistenzen
auftreten, wird sehr genau Uberwacht. Ein Update gibt Prof. dr. Ed Kuijper, Referenzlabor fiir Clostridioides difficile am Medizinischen

Zentrum der Universitét Leiden, Niederlande.

Clostridioides-difficile-Infektionen
(CDI) werden oft durch eine voraus-
gehende Antibiotikatherapie induziert.
Fast alle Wirkstoffe dréangen die Mikro-
biota zurlick, storen ihre Kolonisations-
resistenz und ermdglichen C. difficile,
sich zu vermehren.

Resistenzen bei CDI-Antibiotika

So ist die aktuelle Resistenzlage:
Fidaxomicin: Mutationen des rpoB-
oder rpoC-Gens kénnen eine Resistenz
verursachen, das ist aber selten. Kiirz-
lich wurde Uber eine erworbene
Fidaxomicin-Resistenz mit einer
rpoB-Mutation bei einem mit Fidaxo-

Prof. dr.
Ed Kuijper

Vancomycin: Fir Vancomycin ist die Datenlage

Pravalenz der allgemeinen

Antibiotikaresistenz bei C. difficile
C. difficile zeigt in der Regel Resistenzen gegen
Lincomycin und Clindamycin, Aminoglykoside,
Makrolide,
Penicilline und Fluorochinolone, abhangig von

Tetrazykline, Cephlosporine,
der Geographie und dem Sequenztyp.'
Rifamycin-resistente C.-difficile-Stamme zum Bei-
spiel haben sich vor allemin Osteuropa und ltalien
ausgebreitet; dort liegt ihr Anteil bei mehr als
40%. Die Resistenz beruht auf Mutationen
des rpoB-Gens, die eine Modifikation der
DNA-abhéngigen RNA-Polymerase bewirken.
Dadurch kénnen Rifamycine diese nicht mehr
blockieren und den Erreger téten.

Ein  weiterer Resistenzmechanismus von
C. difficile ist der horizontale Gentransfer. Dabei
tauscht es antibiotikaresistente Gene mitanderen
Erregern oder Kommensalen der Mikrobiota aus
und wird dadurch sowohl zum Reservoir als auch
zum Empfanger fir antibiotikaresistente Gene.'?
Einen  Uberblick  zur

C. difficile gibt eine Metaanalyse von 111 Studien

Resistenzlage  von

aus den Jahren 1992-2019, aus denen die gewich-
tete gepoolte Resistenz fiir einzelne Wirk-
stoffe berechnet wurde.® Das Fluorochinolon
Ciprofloxacin erreichte den Spitzenwert von
95 %, gefolgt von Clindamycin mit 59 %, Ceftri-
axon mit 47 %, Moxifloxazin mit 32% und
Tetrazyklin mit  20%. Bei den alternativen
CDI-Therapien (iberraschte Rifampin mit einer
Resistenzrate von 37 %, bei Tigecyclin lag sie nur
bei 1%. Resistenzen gegen Metronidazol,
Vancomycin und Fidaxomicin waren sehr selten.
Diese drei Antibiotika werden fiir die CDI-Thera-
pie eingesetzt. Metronidazol war lange das
Mittel der Wahl, doch haben Studien gezeigt,
dass es signifikant geringere Heilungsraten
als Vancomycin erreicht. Die 2021 aktualisierte
ESCMID*-Leitlinie  zur ~ CDI-Therapie  bei
Erwachsenen empfiehlt Metronidazol deshalb nur
noch, wenn Fidaxomicin oder Vancomycin nicht
verfligbar sind. Fidaxomicin ist nun das bevor-
zugte Mittel furr die primére CDI-Therapie und das
erste Rezidiv.*

micin behandelten Patienten berichtet.®

heterogen. Studien mit hohem Evidenzgrad fan-
den Resistenzraten von ca. 2 %, Studien mit nie-
drigerem Evidenzgrad von ca. 6 %. Anlass zur
Sorge gab eine Studie mit 438 CDI-Patien-
ten/-innen aus Houston, Texas, und 98 aus
Nairobi,
Houston waren 26 %, aus Nairobi 67 % der

Kenia. In den Stuhlproben aus
C.-difficile-Stamme Vancomycin-unempfindlich.®
Weitere Untersuchungen bestatigten Hinweise
auf eine breite Vancomycin-Resistenz aber nicht:
Weder wurde das fiir Resistenz verantwortliche
Gencluster vanA in Vancomycin-unempfindlichen
Isolaten identifiziert, noch fanden Uberwachungs-
studien in den USA und Europa hochgradig
Vancomycin-unempfindliche C.-difficile-Isolate.”®
Das verminderte Ansprechen von C. difficile auf
Vancomycin  kdénnte auf dem Erwerb von
Plasmiden im Darm basieren. Darauf deutet eine
Studie hin, bei der ein Plasmid aus einem
Vancomycin-unempfindlichen auf ein Vancomy-
cin-empfindliches C.-difficile-Isolat Ubertragen
wurde. Dadurch sank dessen Empfindlichkeit
gegeniiber Vancomycin in vitro um das Acht-
fache. In vivo erhéhte der Erwerb des Plasmids im
humanisierten Mausmodell die Fitness des
Erregers und fithrte zu schwerer Erkrankung.’
Metronidazol: Die Beurteilung der Metronida-
zol-Resistenz ist schwierig. Eine klinische Studie
deutet darauf hin, dass die minimale Hemmkon-
zentration (MHK) von Metronidazol bei 1 mg/I
liegen sollte. Ab diesem Grenzwert stieg das
Risiko fiir ein beginnendes Therapieversagen.'”
Es gibt zwei wichtige Resistenzmechanismen:
Einer wird durch das Plasmid pCD-METRO ver-
mittelt. Es wurde bislang zwar in wenigerals 0,5 %
der untersuchten Stdmme gefunden, doch sind
weitere  Uberwachungsstudien erforderlich.
Kurzlich wurde ein neuer molekularer Mecha-
nismus beschrieben: Dabei wurde eine Mutation
im Promotor des nimB-Gens mit einer
Ham-abhéngigen ~ Metronidazol-Resistenz  in
Verbindung gebracht, die zusammen mit einer
Fluorochinolon-Resistenz vorkommt.'2

Neue Antibiotika stérken die Mikrobiota

Zurzeit sind neue Antibiotika fur die CDI-Therapie
in Entwicklung. Das Schmalspektrum-Antibioti-
kum Ridinilazol greift C. difficile selektiv an,
schont aber die Mikrobiota. In der Phase-2-Studie
zeigten 24 von 36 Patienten/-innen (66,7 %) mit
Ridinilazol ein anhaltendes klinisches Anspre-
chen, versus 14 von 33 (42,4 %) mit Vancomycin.
Damit war Ridinilazol ~Vancomycin nicht
unterlegen.® Bislang gibt es keine Hinweise auf
Resistenzen: Alle in dieser Studie gesammelten
C.-difficile-Stamme von Personen mit einem
Rezidiv sprachen weiterhin auf Ridinilazol an.
Vielversprechend ist auch lbezapolstat. Das
Antibiotikum verhindert die Replikation der
bakteriellen DNA durch Hemmung der DNA-
Polymerase. Aktuell wird es in einer Phase-2-
Studie mit 74 Teilnehmenden gegen Vancomycin
untersucht. Es flihrte bei allen zehn
CDI-Patienten/-innen zu anhaltender klinischer
Heilung sowie zu einem raschen und anhaltenden
Anstieg der Diversitat, was auf einen positiven
Effekt auf die Mikrobiota hinweist.* Im Labor
gelang es jedoch bereits, bei C.-difficile eine
Resistenz gegen Ibezapolstat zu erzeugen.

Fazit fur die Praxis

zur CDI-
Therapie sind wirksam: Eine Fidaxomi-

Die wichtigsten Antibiotika

cin-Resistenz ist selten, und Hinweise
auf eine breite Vancomycin-Resistenz
haben sich nicht bestatigt.

* ESCMID: European Society of Clinical Microbiology
and Infectious Diseases
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Clostridioides difficile auf der Intensivstation:
Fruhe Diagnostik, rascher Therapiebeginn

Das Risiko fiir Clostridioides-difficile-Infektionen (CDI) auf Intensivstationen ist nach wie vor hoch. Welche Therapiestrategien
eignen sich fir diese kritisch kranken Patientinnen und Patienten? Den Stand der Evidenz berichtet Dr. med. Carolin Manthey,
Gemeinschaftspraxis fir Innere Medizin, Witten.

Diarrhoe ist ein haufiges Problem auf
Intensivstationen: Die Prévalenz liegt
zwischen 15 und 38 %." Relevante
nichtinfektidse Ausléser sind z.B.
Hypo-

oder

eine intestinale Ischamie,

albumindmie, Medikamente
enterale Erndhrung. Die haufigste

Ursache fiir eine infektiése Diarrhoe

7 mit CDI 27,3 %, versus 9 % bei denje-
nigen ohne CDI. Risikofaktoren fiir
einen tddlichen Verlauf waren u.a.
Immunsuppression und nicht CDI-be-
dingte Sepsis.? Hohes Alter iiber 80
Jahre,

Kachexie und kognitive

Beeintrachtigungen sind  weitere

Risikofaktoren. Sie erhdéhen die

Dr. med.
Carolin Manthey

ist Clostridioides difficile. Das zeigt
eine Studie des Universitatsklinikums Ham-
burg-Eppendorf (UKE) mit 36.744 Personen,
die von 2010 bis 2015 auf die Intensivstation
kamen. Bei 2.189 (6 %) wurden aufgrund von
Diarrhoe Stuhltests angeordnet. Die Auswer-
tung der Ergebnisse ergab bei 8,1 % der Tests
ein positives Ergebnis fir C. difficile. Andere
Erreger wie Campylobacter, Salmonella,
Shigella und/oder Yersinia spp. kamen nicht

oder nur vereinzelt vor.?

Sepsis erhoht das Risiko fiir einen todlichen Verlauf
C. difficile
nosokomiale Infektionen und eine Antibio-
Nachdem die
Inzidenz jahrelang weltweit gestiegen ist,

ist der haufigste Erreger fir

tika-assoziierte  Diarrhoe.
geht sie in Deutschland inzwischen zuriick.
Hospitalisierungsdauer, Mortalitdt und Kom-
plexitat der Falle sind aber nach wie vor eine
Herausforderung mit groBem Einfluss auf das
Gesundheitssystem.?

Insbesondere Patientinnen und Patienten auf
Intensivstationen sind gefdhrdet. Eine Meta-
analyse ergab, dass sich weltweit 2% und in
Europa circa 1 % der Intensivpatientinnen und
-patienten mit C. difficile infizieren. Eine CDI
verlangerte nicht nur den Krankenhausaufent-
halt, sondern erhdhte auch das Sterberisiko auf
32 %. Zum Vergleich: Bei Personen ohne CDI
lag es bei 24 %.4

In der UKE-Studie betrug die 28-Tage-Sterb-
lichkeit bei Intensivpatientinnen und -patienten
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Mortalitdt nicht nur bei Intensiv-,
sondern bei allen stationaren CDI-Patientinnen
und -Patienten.®

Fidaxomicin schont die Mikrobiota

Da schwer Kranke in der Regel von klinischen
Studien ausgeschlossen sind, gibt es kaum
spezifische Daten zur Therapie bei CDI auf
Intensivstationen. Eine Orientierung bieten
Studien mit Alteren und schweren Verlaufen.
Ein Beispiel ist eine Studie mit 364 stationéren
CDI-Patientinnen und
Schnitt 75 Jahre alt waren; circa ein Drittel

-Patienten, die im

hatte einen schweren Verlauf. Sie erhielten
randomisiert eine verldngerte Therapie mit
Fidaxomicin (25 Tage) oder eine 10-tdgige
Standardtherapie mit Vancomycin. Fidaxomicin
war klar tiberlegen: Die Rezidivrate lag unter
10 %,

sprechend erreichten 70 % anhaltende klini-

versus 18 % mit Vancomycin. Ent-
sche Heilung, gegeniiber 59 % mit Vancomy-
cin.® Nach der aktuellen ESCMID*-Leitlinie ist
Fidaxomicin das Mittel der Wahl bei CDI:
Es unterdriickt C. difficile, schont aber die
Mikrobiota und unterstiitzt ihre Erholung
offenbar schon wahrend der Therapie.

Hinweise auf mégliche Therapien bei kritisch
Kranken geben auch Fallberichte bei schweren
CDI-Verlaufen. In einer Serie bei vier Patienten
mit refraktérer schwerer CDI war eine intrave-
nése Infusion von Tigecyclin als Zusatz-

therapie zu Vancomycin erfolgreich: Die

Symptome besserten sich innerhalb einer
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Werden im Newsletter Angaben zu Dosierung, Anwendung
und/oder Applikationsform von Medikamenten getétigt,
kann hierfir keine Verantwortung tibernommen werden.
Jegliche Angaben solcher Art miissen vom jeweiligen
Anwender im Einzelfall auf ihre Richtigkeit gepriift werden.

Woche, und in den folgenden drei Monaten
trat kein Rezidiv auf.’

Bei schwerer C.-difficile-Colitis brachte die
adjuvante Therapie mit intrakolonischem
Vancomycin (ICV) gute Ergebnisse. In einer
Serie mit 47 Patientinnen und Patienten er-
70 %

ohne Operation.®

reichten eine vollstdndige Heilung
Weitere Berichte sprechen fiir den Einsatz des
fakalen Mikrobiota-Transfers (FMT): In einer
Studie mit 57 Personen mit schwerer oder
schwer komplizierter CDI fiihrte ein FMT bei
91 % nach einem Monat zur klinischen Heilung.?

Fazit furr die Praxis

Eine frihzeitige CDI-Diagnose st

bei kritisch Kranken auf Intensiv-

stationen von entscheidender Bedeu-
tung. Bei Diarrhoe sollten Stuhlkulturen
ausschlieBlich auf C. difficile getestet

werden. Tests auf andere Erreger

machen nur Sinn, wenn die Diarrhoe
weniger als 48 Stunden nach Aufnahme
ins Krankenhaus begonnen hat.?

* ESCMID: European Society of Clinical Microbiology
and Infectious Diseases
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