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E1 Hintergrund:

Die akute infektiosse Gastroenteritis (AGE) ist eines der haufigsten
padiatrischen Krankheitsbilder. In den meisten padiatrischen Leitlinien wird
sie klinisch durch eine verminderte Stuhlkonsistenz und fir das Alter erhdhte
Stuhlfrequenz definiert, die auch mit Fieber und Erbrechen einhergehen kann
[1]. Sauglinge und Kleinkinder sind mit ein bis zwei Episoden von AGE im
Jahr am haufigsten betroffen. Dies zeigt sich epidemiologisch an der
hdchsten altersspezifischen Inzidenz fir AGE im Kindesalter in Deutschland;
am haufigsten sind die Norovirus-Infektionen bei unter 5-Jahrigen mit
595/100.000 Einwohnern, gefolgt von den Rotavirus-Infektionen mit ca.
300/100.000, den Campylobacter- (122/100.000) und Salmonellen-
Infektionen (69/100.000) bei den 1-Jahrigen [2]. Auch Erkrankungen durch
enterohamorraghische Escherichia coli (EHEC), die meist mit Durchfall
assoziiert sind, treten insbesondere bei Kindern unter 5 Jahren auf [2].

Die AGE im Kindesalter verlauft haufig mild, ist aber mit einer relevanten
Hospitalisationsrate und nicht zu vernachlassigenden Todesratenassoziiert.
Mangelnde Flissigkeitsaufnahme, Elektrolytentgleisung oder zunehmende
Dehydration im Rahmen der AGE sind die haufigsten Griinde fur stationare
Krankenhausaufenthalte  bei Kindern in Deutschland[3]. Die
Hospitalisierungsrate bei Rotavirus-Gastroenteritiden liegt bei unter 15-
Jahrigen mit 57% im Vergleich beinahe so hoch wie bei tGber 69-Jahrigen
(60%)[2]. Von den ca. 100.000 stationdaren Aufnahmen von Kindern aufgrund
einer akuten infektiosen Gastroenteritis in Deutschland werden ca. 25.000
durch Rotaviren verursacht [4].

FUr einzelne Enteritiserreger finden sich auch saisonale Haufungen, wie zum
Beispiel fir Noroviren im Winter, Rotaviren im Frihjahr und Salmonellen im
Sommer, wahrend andere wie Campylobacter spp. Infektionen sporadisch
auftreten [2]. Weiterhin kommt es immer wieder zu akuten Ausbriichen von
Gastroenteritiden von denen insbesondere Kinder und Jugendliche in
Tageseinrichtungen oder Kliniken betroffen sind [2]. Nosokomiale
Gastroenteritisausbriche werden in Deutschland hauptsachlich durch Noro-
(76%) und Rotaviren (6,4%) verursacht[2]. Insofern sind entsprechende
Hygiene- und PraventionsmalRnahmen flr diese Patientengruppe von
besonderer Bedeutung. Der deutliche RiUckgang der Rotavirus-
Gastroenteritis in Deutschland im Jahr 2016 um 32% gegenuber dem Vorjahr
bei unter 2-jahrigen Kindern wird der zunehmenden Inanspruchnahme der
seit Sommer 2013 von der Standigen Impfkommission am RKI (STIKO)
empfohlenen Impfung fir Sauglinge zugeschrieben [2].



S2k Leitlinie akute infektiose GE im Kindesalter

Der klinischen Relevanz der AGE im Kindesalter wurde in den letzten Jahren
durch die Entwicklung internationaler Leitlinien Rechnung getragen. So
haben u. a. 2008 und 2014 die Europaische Gesellschaft fir Padiatrische
Gastroenterologie, Hepatologie und Ernahrung (ESPGHAN) gemeinsam mit
der Europaischen Gesellschaft fur infektiose Erkrankungen (ESID) [5, 6],
sowie 2009 das britische National Institute for Health and Clinical Excellence
(NICE) [7] Leitlinien fur Kinder unter 5 Jahren vorgestellt. Die S2k-Leitlinie
akute infektiose Gastroenteritis im Sauglings-, Kindes- und Jugendalter der
Gesellschaft fiur padiatrische Gastroenterologie und Ernédhrung (GPGE)
versteht sich als Adaptation und deutschsprachige Ergéanzung der genannten
Leitlinien. Die aktuellen Publikationen, die nach Vero6ffentlichung der o. g.
Leitlinien erschienen sind, wurden kritisch gewdrdigt und haben — soweit
sinnvoll — Eingang in die Empfehlungen dieser Leitlinie gefunden.

E-2 Ziele der Leitlinie;

Das Ziel der interdisziplindren S2k-Leitlinie ,,akute infektiose Gastroenteritis
im Sauglings-, Kindes- und Jugendalter® ist es, den aktuellen Kenntnisstand
zu klinischem Bild, Diagnostik, Therapie, Pravention und Hygiene der akuten
infektiosen Gastroenteritis, einschlief3lich der nosokomialen
gastrointestinalen Infektionen bei Sauglingen, Kindern und Jugendlichen auf
Basis der wissenschaftlichen Evidenz  zusammenzufassen, im
Expertenkonsens zu bewerten und daraus praxisrelevante Empfehlungen
abzuleiten. Die Leitlinie soll einen Handlungskorridor fir haufige
Entscheidungen liefern. Sie soll zudem der evidenzbasierten Fort- und
Weiterbildung dienen und somit eine Verbesserung der medizinischen
Versorgung von Kindern mit akuter Gastroenteritis erreichen. Insbesondere
sollen durch die Leitlinie unnétige stationdre Aufnahmen von Kindern mit
AGE vermieden und praventive MalRnahmen zur Infektionsvermeidung und
Ausbreitung verbessert werden.

Hierzu seien weitere erlauternde Vorbemerkungen vorangestellt.

1. Im Kindesalter spielen infektiose Darmerkrankungen eine wesentlich
grofRere Rolle als im Erwachsenenalter.

2. Das Krankheitsbild und die Therapie der akuten infektibsen
Gastroenteritis unterscheiden sich in wesentlichen Aspekten zwischen
Kindern und Erwachsenen. Die S1-Leitlinie ,akute Gastroenteritis im
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Kindesalter® der GPGE ist zwischenzeitlich veraltet. Die S2k-Leitlinie
,gastrointestinale Infektionen und Morbus Whipple“ der DGVS (AWMF
Register Nr. 021/024) und S1-Handlungsempfehlung ,akuter Durchfall®
der DEGAM (AWMF Register Nr. 053/030)[8] beziehen sich auf
erwachsene Patienten. Vor diesem Hintergrund wurde eine separate
S2k-Leitlinie fir Sauglinge, Kinder- und Jugendliche als Erganzung
erstellt.

3. Padiatrische Leitlinien der European Society for Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) und der
European Society of Pediatric Infectious Diseases (ESPID)[5, 6], sowie
vom National Institute for Health and Care Excellence (NICE)[7], die
sich auf unter 5-Jahrige beziehen, wurden bei der Leitlinienerstellung
bericksichtigt.

4. Die Qualitat der wissenschaftlichen Evidenz wird flr einige
Empfehlungen als nicht hoch eingeschéatzt, so dass hier lediglich
Expertenmeinungen Grundlage fir die Empfehlungen bilden kénnen.

5. Die Giltigkeit der Leitlinie betragt 5 Jahre. Eine Revision ist fur 2024
geplant.

Methodik
M-1 Versorgungsbereich und Zielgruppen

Die Leitlinie gilt sowohl fir die stationare als auch flr die ambulante
Versorgung. Die Empfehlungen richten sich an alle in der Diagnostik und
Therapie beteiligten  Berufsgruppen (Kinder- und Jugendarzte,
Kindergastroenterologen, péadiatrische Infektiologen, gastroenterologische
Internisten, Krankenhaushygieniker, Pflegewissenschatftler). Die Leitlinie
richtet sich zur Information an Hausarzte, Allgemeinarzte, Internisten,
Kinderkrankenpfleger, sowie an Betroffene und ihre Eltern.

M-2 Zusammensetzung der Leitliniengruppe: Beteiligung von
Interessengruppen

Die Gesellschatft fur padiatrische Gastroenterologie und Erndhrung (GPGE)
beauftragte Carsten Posovszky (UIm) mit der Leitung der Leitlinienerstellung.
In Abstimmung mit der GPGE und AWMF wurden die Eckpunkte des
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Konsentierungsverfahrens festgelegt, andere Fachgesellschaften
eingeladen und die Mandatstradger den Arbeitsgruppen zugeordnet. Dabei
erfolgte die Auswahl der AG- Mitglieder priméar nach fachlicher Expertise.
Leider konnte die Deutsche Gesellschaft fur Allgemeinmedizin und
Familienmedizin (DEGAM) aufgrund begrenzter Ressourcen nicht bei dieser
Leitlinie mitwirken. Da es sich um ein akutes Krankheitsbild handelt und eine
Selbsthilfegruppe nicht existiert war, wurde kein Patientenvertreter beteiligt.

Tab. M-2 Mitarbeiter der Leitlinie

AG 1 Definition,
klinisches Bild und
Diagnostik der
akuten infektiosen
Gastroenteritis im
Sauglings- und
Kindes- und
Jugendalter

AG 2 Management
der akuten
Gastroenteritis

AG 3 Pravention und
Hygiene ambulant
erworbener und
nosokomialer akuter
Gastroenteritis im
Sauglings-, Kindes-
und Jugendalter

AWMF

K.-M. Keller (DGKJ)

S. Buderus (GPGE,
Bonn)

B. Gruber (Arbeitskreis
Krankenhaus- und
Praxishygiene)

C. Posovszky (Ulm)

|. Kopp, M. Nothacker
(Marburg/Lahn)
A. Moss (Ulm)

B. Lawrenz (BVKJ,
Arnsberg), U. von Both
(DGPI, MlUnchen), H.-
J. Epple (DGVS,
Berlin), A.C. Hauer
(GPGE, OGKJ, Graz),
C. Posovszky (Ulm)

A. Schmidt-Choudury
(Bochum), M. Clal3en
(Bremen), B. Lawrenz
(BVKJ, Arnsberg), C.
Posovszky (Ulm)

V. Backendorf
(DGPW), J. Hibner
(DGPI, Minchen), A.
Stallmach (DGVS,
Jena), S. Koletzko
(Minchen)

11
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M-3 Beteiligte Gruppierungen und Fachgesellschaften
Federfihrung und Koordination

Gesellschaft fur padiatrische Gastroenterologie und Erndhrung e.V.
(GPGE)

Mitarbeit

Arbeitskreis ,Krankenhaus & Praxishygiene“ der AWMF

Berufsverband der Kinder- und Jugendarzte e.V. (BVKJ)

Deutsche Gesellschaft fir Kinder- und Jugendmedizin e.V. (DGKJ)
Deutsche Gesellschaft fir padiatrische Infektiologie e.V. (DGPI)
Deutsche Gesellschaft fir Pflegewissenschaft e.V. (DGPW)

Deutsche Gesellschaft fir Gastroenterologie, Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten e.V. (DGVS)

Osterreichische Gesellschaft fur Kinder- und Jugendheilkunde (OGKJ)

M-4 Redaktionelle Unabhangigkeit und Umgang mit
Interessenskonflikten

Die Leitlinie wurde finanziert von der GPGE, der DGKJ und dem Lions Club
Dillingen. Vertreter der pharmazeutischen Industrie wurden nicht am Prozess
der Leitlinienentwicklung beteiligt, um Neutralitdt und Unabh&ngigkeit zu
wahren.

Vor dem Hintergrund der zunehmenden Bedeutung von Leitlinien zur
Diagnostik und Therapie von Erkrankungen werden potentielle
Interessenskonflikte der an der Leitlinie mitarbeitenden Personen immer
wichtiger. Interessenskonflikte sind als Situationen definiert, die ein Risiko
beinhalten, dass das professionelle Urteilsvermdgen, welches sich auf ein
primares Interesse bezieht, durch sekundare (personliche) Interessen
unangemessen beeinflusst wird. Sekundare Interessen, die mit dem
priméren Interesse der evidenzbasierten Leitlinienerstellung in Konflikt
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geraten konnen, sind zum Beispiel materielle Interessen, wie das Interesse
an der Aufrechterhaltung einer Beziehung zu einem pharmazeutischen
Unternehmen. Zu den immateriellen Interessen gehoren ggf. die
mandatierende Organisation (z.B. Fachgesellschaften), der Arbeitgeber und
der wissenschatftliche Schwerpunkt der betroffenen Person. Ebenso kénnen
soziale oder intellektuelle Interessen als sekundare Interessen zu einem
Interessenkonflikt flhren. Beziiglich potentieller Interessenskonflikte bei den
Teilnehmern der S2k-Leitlinienkonferenz ,akute infektiobse Gastroenteritis
im Sauglings-, Kindes- und Jugendalter®* sei an dieser Stelle
kurz zusammengefasst, dass vor Beginn der Leitlinien-Konferenz alle
Teilnehmer ihre potentiellen Interessenkonflikte offengelegt haben (siehe
ausfuhrliche Tabelle im Leitlinienreport) schriftlich mit Hilfe eines
Formblattes der AWMF (Version 2010), das direkte, finanzielle und
indirekte Interessen umfasst, offengelegt. Diese Interessenkonflikte wurden
auf der Leitlinienkonferenz unter Moderation der AWMEF (vertreten durch
M. Nothacker) offen diskutiert und es wurde einstimmig beschlossen, dass
sich Personen mit thematisch relevanten, moderaten Interessenkonflikten
(d.h. Patentbesitz, Mitgliedschaft in einem Advisory Board eines thematisch
relevanten Medikaments, bzw. eines relevanten pharmazeutischen
Unternehmens und Aktienbesitz >10.000 €) bei der Abstimmung von
Empfehlungen, die von diesen Interessenskonflikten berthrt werden
konnten, enthalten. Es wurden Stimmenthaltungen flr einzelne Teilnehmer
zu den Themen Impfung, orale Rehydrationslésungen und Probiotika
festgehalten (siehe Leitlinienreport). Gelegentliche Honorare flr Vortrags-
oder Schulungstatigkeiten wurden als geringfligiger Interessenkonflikt
gewertet und fuhrten nicht zu Stimm-enthaltungen.

M-5 Durchflhrung
a) Recherche, Auswahl und Bewertung wissenschaftlicher

Belege (Evidenzbasierung)

Es erfolgte eine systematische Literaturrecherche. Auf Grundlage von
Stichwortern erfolgte im April 2016 und Juli 2017 eine Literatursuche nach
,MeSH-terms® in PubMed (Einschrankungen: Human, die letzten 5 oder 10
Jahre; keine Editorials, historische Artikel, Kommentare oder Fallberichte).
Die gefundenen Artikel wurden aufgrund von Abstrakt und Titel bewertet und
entweder in das Literaturverzeichnis aufgenommen oder verworfen. Die
Details dieser Literatursuche sind in Tab. M-3 dargestellt. Au3erdem wurden
alle Teilnenmer der Arbeitsgruppen gebeten, zusatzliche relevante Literatur
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hinzuzufiigen. Die so gefundene Literatur wurde allen Teilnehmern Uber eine
Online-Plattform zur Verfliigung gestellt.

Eine systematische Evidenzbewertung der so gefundenen Literatur nach
vorher festgelegten Regeln erfolgte nicht.

Tab. M-3 Literatursuche

,Acute Human; Trials 998 182
gastroenteritis 10 years
children
Human; Reviews 660 101
S years
And Human; 36
,hosocomial* 10 years
And 10 years 82
»guidelines*
And Review 66
»prevention“ 10 years

b) Formulierung der Empfehlungen und strukturierte
Konsensfindung

Die Arbeitsgruppenleiter wurden gebeten, einen Fragenkatalog mdoglichst
klinisch orientierter Fragen zu erstellen. Auf Basis der Diskussion in den
Arbeitsgruppen erfolgte die Ausarbeitung der Empfehlungen durch die
Arbeitsgruppenleiter. Im Rahmen einer 2-tdgigen Leitlinienkonferenz vom
06.-07.07.2017 wurden diese Empfehlungen im nominalen Gruppenprozess
diskutiert, Uberarbeitet und abgestimmt. Das Abstimmungsergebnis wurde
protokolliert. Zusatzlich wurden im Nachgang noch einzelne Empfehlungen
uberarbeitet und im Rahmen von Delphi Abstimmungen online abgestimmt.
Die Konsensusstarken sind in Tabelle M-4 dargestellt.

14
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Tab. M-4 Konsensusstarke

Starker Konsens Zustimmung von > 95% der Teilnehmer

Konsens Zustimmung von > 75-95% der Teilnehmer

Mehrheitliche Zustimmung von > 50-75% der Teilnehmer

Zustimmung

Kein Konsens Zustimmung von weniger als 50% der
Teilnehmer

Nach der Leitlinienkonferenz wurden die einzelnen Empfehlungen von den
Arbeitsgruppen mit Kommentaren und Literaturverweisen versehen. Bel
allen Handlungsempfehlungen ist die Starke der Empfehlung anhand der
Formulierung ersichtlich. Die Formulierungen und Bedeutung der
Empfehlungsstarken sind in Tabelle M-5 dargelegt. In allen Kommentaren
wurden die Empfehlungen mit der jeweils zu Grunde liegenden Literatur
verknipft und ggf. die Empfehlung aus Sicht der Leitliniengruppe begrindet.
Evidenzgrade wurden in dieser S2k-Leitlinie nicht vergeben. In manchen
Fragen, die fur die Versorgung wichtig sind, aber nicht explizit in Studien
untersucht wurden, beruht die Empfehlungsstéarke auf der Expertenmeinung
und wird dementsprechend als Statement kenntlich gemacht. Aul3erdem
wurden fur die Versorgung wichtige Definitionen in der Leitliniengruppe
abgestimmt.

Tab. M-5 Empfehlungsstarken

Starke Empfehlung ,soll
Empfehlung ,sollte”
Empfehlung offen 2kann*

Negative Empfehlungen werden entsprechend formuliert (,soll nicht,
,Sollte nicht®)
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Tab. M-6 Zeitplan der Leitlinie

April 2016 Anmeldung der Leitlinie bei der AWMF

Bis September 2016 Zusammenstellung der Arbeitsgruppen:
Auswahl, Anfragen, Zu-/Absagen (Gruppen
und Teilnehmer siehe Punkt M-2) und Anfrage
bei den anderen unterstiitzenden
Fachgesellschaften (siehe Punkt M-3)

Bis Juni 2017 Entwurf der Statements

Bis Juni 2017 Sichtung und Kommentierung der Statements
Bis Anfang Juli Uberarbeitung der Statements
06.-07.07.2017 2-tagige Konsensuskonferenz in Ulm

Bis Oktober 2018 Erstellung aller Kommentare

Bis Dezember 2018 Verabschiedung der Statements mit

Kommentaren tber Online-Plattform (Delphi)

Bis Februar 2019 Fertigstellung des Manuskriptes durch
Einarbeitung der Literatur und Erganzung des
Methodenteils

Bis Ende April 2019 Begutachtung durch die beteiligten
Fachgesellschaften

M-6 Externe Begutachtung und Verabschiedung

Die Leitlinie wurde allen beteiligten Fachgesellschaften zur Stellungnahme
vorgelegt und von den jeweiligen Vorstanden verabschiedet. Die endgultige
Finalisierung erfolgte nach formaler Sichtung auf die Kriterien einer s2k
Leitlinie durch die AWMF.
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M-7 Verbreitung und Implementierung

Die Leitlinie wird auf der Homepage der GPGE (http://www.gpge.eu/) und der
AWMF (http://www.awmf.de/) zum freien Download zur Verfiigung gestellt.
Geplant ist eine Publikation der Kernaussagen der Leitlinie in der
,Monatsschrift fur Kinderheilkunde® in deutscher Sprache. Zusatzlich soll
eine Kurzversion im ,Deutschen Arzteblatt“ in deutscher und englischer
Sprache und in den ,Leitlinien Kinder- und Jugendmedizin“ der DGKJ
publiziert werden.

M-8 Giltigkeitsdauer und Aktualisierungsverfahren

Die Gultigkeit der Leitlinie betragt 5 Jahre. Eine Aktualisierung ist fur Mai
2024 vorgesehen und wird Uber die GPGE Geschaftsstelle koordiniert
werden. Eine Uberarbeitung der Leitlinie bei veranderter Datenlage erfolgt
gegebenenfalls auch fruher.
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Kapitel I: Definition, klinisches Bild und Diagnostikder
akuten infektiosen Gastroenteritis im Sauglings- und
Kindesalter

AG Letiter: K.-M. Keller, Wiesbaden
AG Mitglieder: A.-C. Hauer, Graz; C. Posovszky, Ulm
H.-J. Epple, Berlin; U. von Both, Minchen; B. Lawrenz, Arnsberg

l.1. Klinische Diaghose

1.1.1 Definition: Klinische Leitsymptome einer akuten Gastroenteritis (AGE)
Die Leitsymptome einer AGE im Kindes- und Jugendalter sind
plotzliche Minderung der Stuhlkonsistenz und Steigerung der
Stuhlfrequenz (>3x/die oder mindestens 2 Stihle mehr als die fir
das Kind ubliche Anzahl von Stihlen) mit oder ohne Erbrechen
bzw. Fieber.

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Die physiologische Stuhlfrequenz  und —konsistenz  unterliegt grol3en
Schwankungen, je nach Alter und Erndhrung. Gestillte Neugeborene und Séuglinge
haben in der Regel flissige bis breiige Stiihle mit allerdings sehr divergierender
Frequenz (zwischen einmal in ein bis zwei Wochen und bis zu 10 Stuhlen am Tag,
meist nach jeder Stillmahlzeit). Nicht gestillte Sauglinge haben seltener und eher
breiige Stiuhle (1-3x/Tag), Kleinkinder Uber 4 Jahre breiige bis geformte Stiihle. Die
Spannbreite liegt hier zwischen dreimal am Tag bis zu 2-3 Mal pro Woche. Grol3ere
Kinder, Jugendliche und Erwachsene haben durchschnittlich zwischen zweimal pro
Woche bis zu zweimal am Tag geformte Stihle [9]. Bei einer Gastroenteritis kommt
es zu einer plotzlichen Minderung der Stuhlkonsistenz mit Steigerung der
individuellen Stuhlfrequenz, die zusatzlich von Erbrechen begleitet sein kann
(Tabelle I-1).

Die RKI-Definition nosokomialer Infektionen des Gastrointestinaltraktes geht aus
epidemiologischen Grunden Uber diese Definition hinaus (siehe auch 111.4.1)[10].
Alternativ zur klinischen Symptomatik der akut einsetzenden Diarrhoe, wird in der
KISS-Definition auch die Kombination von Krankheitssymptomen (wie Fieber >38°C,
Ubelkeit, Erbrechen, Abdominal- oder Kopfschmerz ohne andere erkennbare
Ursachen) oder der Erregernachweis zur Diagnose einer Gastroenteritis mit
einbezogen.
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I.1.2 _Definition: Verlauf einer AGE, persistierende Diarrhoe
Das Erbrechen dauert typischerweise 1-3 Tage, wahrend die
Durchfélle Ublicherweise 5-7 Tage, in manchen Féllen auch bis zu
2 Wochen andauern kénnen. Bei der persistierenden Diarrhoe
betragt die Durchfalldauer definitionsgemald mehr als 2 Wochen.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Im Gegensatz zur kirzer andauernden AGE wird eine Durchfalldauer von mehr als
14 Tagen bei Kindern und Jugendlichen als chronische bzw. persistierende Diarrhoe
definiert (Tabelle 1-1) [11, 12]. Diese tritt in Entwicklungslandern haufig im Anschluss
an eine akute Gastroenteritis durch Parasiten, aber auch durch Viren und Bakterien
auf. Die Risikofaktoren fur eine persistierende Diarrhoe in diesen Regionen sind
Kalorien- und Proteinmalnutrition, mangelnde Muttermilch Erndhrung, Mangel an
Vitamin A und Zink sowie zugrundeliegende systemische Infektionen wie AIDS und
Malaria [13-15]. In einer deutschen retrospektiven Studie waren AGE durch
Rotavirus-Infektionen bei hospitalisierten Kindern héaufiger mit schwereren und
langer dauernden Durchfallerkrankungen assoziiert als AGE durch Noro- oder
Adenoviren [3]. AGE durch Salmonellen kénnen ebenfalls sehr protrahiert verlaufen
[3]. Langer verlaufende chronische Diarrhoen in Entwicklungslandern kommen vor
allem nach AGE im jungen Sauglingsalter (< 6 Monaten) vor [16]. Ferner ist frihes
Abstillen vor allem in Entwicklungslandern ein Risikofaktor fiir prolongierte Verlaufe
einer AGE [17].

Tabelle I-1: Definitionen

Abgang von zu flissigem Stuhl unabh&angig von der
Atiologie

Akut einsetzend, Dauer maximal 2 Wochen, meist
infektios, toxisch

Prolongierte Diarrhoe | Dauer von mehr als 7 bis 14 Tage, meist infektios

Durchfall/Diarrhoe

Akute Diarrhoe

Chronischer Durchfall Gber mehr als 14 Tage unabhangig von der
Durchfall/Diarrhoe Atiologie (kongenital, erworben, funktionell)
Persistierende Infektiose Durchfallerkrankung Gber mehr als 14 Tage
Diarrhoe

[.1.3 Statement:
Wenn weitere Symptome hinzukommen oder Erbrechen, bzw.
Diarrhoe Uber die genannten ZeitrAume hinaus anhalten, sollen
andere Erkrankungen in Betracht gezogen werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Besonders bei S&auglingen und Kleinkindern kdnnen die fur AGE typischen
Symptome wie Durchfall und Erbrechen auch als Begleitsymptome einer schweren
Infektion, z.B. im Rahmen einer Sepsis, einer Pneumonie, einer Meningitis, usw.
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oder auch einer intestinalen Obstruktion bei Volvulus oder bei einem
Stoffwechseldefekt auftreten. Deshalb sollen vor allem bei den im Folgenden
genannten zusatzlichen Symptomen andere Erkrankungen in Betracht gezogen
werden:

Eine Temperaturerhdhung von >38 °C bei jungen Sauglingen bis 3 Monate oder
Temperaturen >39° bei alteren Kindern kann Manifestation z.B. einer
hochfieberhaften Pyelonephritis aufgrund einer Harntransportstérung oder eines
vesikoureterorenalen Refluxes sein. Kurzatmigkeit und/oder Tachypnoe missenan
die Moglichkeit einer zugrundeliegenden Pneumonie denken lassen.
Nackensteifigkeit, vorgewdlbte Fontanelle oder gestértes Bewusstsein sind Zeichen
einer Meningoenzephalitis. Blutig-schleimige Stuhle, galliges Erbrechen oder
schwere oder lokalisierbare Abdominalschmerzen mit Abwehrspannung kdnnen
Zeichen einer intestinalen Obstruktion sein, wie z.B. bei Invagination, Volvulus,
Stenosen, Perforation etc.

,Red flags® fur eine AGE sind assoziiert mit den Manifestationen der Dehydration
(s.u.). Chronische Durchfalle kbnnen gutartig sein (z.B. ,toddler’s diarrhea® im Sinne
unspezifischer Durchfélle des Kleinkindes oder ,Erbsen-Karotten-Syndrom®) oder
reflektieren eine schwerwiegendere Grunderkrankung mit Malabsorption,
Entziindung oder kongenitalen Stoffwechselstérungen. Warnhinweise fur
chronische Durchfdlle sind: Positive Familienanamnese, Beginn in der
Neonatalperiode oder nach Nahrungswechsel; Reisen in Hochrisikogebiete fir
Durchfallerreger; starker Gewichtsverlust; Wachstumsstillstand; Uhrglasnagel;
groBer Appetit, aber schlechte Gewichtszunahme; Appetitlosigkeit; Fieber;
Steatorrhoe; Hamatochezie; extraintestinale  Begleitsymptome; spezielle
Nahrungsdefizite mit Malabsorption [18].

[.1.4 Statement:
Bei Verdacht auf AGE soll nach weiteren Féllen in der Umgebung,
Auslandsreisen, Tierkontakt und Aufnahme potentiell
kontaminierter (infektioser) Nahrungsmittel und Getrdnke gefragt
werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Ergibt die Anamnese Hinweise fur Rohmilchkonsum, muss eine Infektion mit
Campylobacter, Salmonellen, Listerien und EHEC bedacht werden. Zelten am Fluss
und Trinken von ungekochtem Wasser kann eine Lamblien-Infektion bedingen. Der
Konsum von Speisen, die aus rohen Eiern hergestellt werden (wie z.B. Kartoffelsalat
mit Mayonnaise) kbénnen insbesondere bei Warme eine bakterielle AGE zur Folge
haben.

Die Umgebungsanamnese ist bei AGE durch Viren haufig positiv. Laut einer
Literaturumfrage in Westeuropa haben Rotavirus Gastroenteritiden eine Inzidenz
von bis 5 Falle pro 100 Personenjahre (siehe auch Kapitel 1l 1.2). Aufgrund hoher
Hospitalisierungsraten ist die nosokomiale Ubertragung sehr hoch [19] (Kapitel
[111.2). Die AGE durch Noroviren, bislang an zweiter Stelle, holt in LA&ndern mit hoher
Rotavirus-Impfrate auf [20, 21]. Aktuelle Daten aus dem
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infektionsepidemiologischen Jahrbuch des Robert-Koch-Instituts (RKI) fur 2016
belegen, dass 76 % aller nosokomialen Infektionen Norovirus-bedingt sind,
Rotaviren machen nur noch 6,4 % aus [2]. Aus Schulen und Kindertagesstétten
werden Ausbrtiche an Norovirus-Infektionen berichtet [22, 23]. Noroviren sind ferner
der haufigste Ausloser von Reisedurchféllen [24].

Obwohl die Haufigkeit bakterieller AGE durch Salmonellen oder Campylobacter
abgenommen hat, lohnt sich die Frage nach Konsum von rohem bzw. nicht garem
Fleisch, Milch oder Eiern. Laut RKI Jahrbuch 2017 wurden fur das Jahr 2016
insgesamt 915 potentiell lebensmittelausgeldste Infektionen gemeldet (= ein
Rickgang von ca. 7% im Vergleich zu 2015), in 477 Fallen wurde Campylobacter
jejuni als Erreger angegeben (gleichbleibend zum Vorjahr), in 216 Fallen wurden
Salmonella ssp. angegeben, ein Ruckgang von 16 % im Vergleich zum Vorjahr [2].
1068 Patienten waren durch 328 explizit Lebensmittel-bedingte Ausbrtiche erkrankt,
hier wurden am haufigsten Fleisch oder Fleischprodukte gefolgt von Milch und
Milchprodukten sowie Ei und Eiprodukten als Infektionsvehikel genannt [2]. Andere
Getranke, aul3er Milch, sind selten Lebensmittelvehikel fir Campylobacter spp., G.
Lamblia oder Salmonella spp. [2].

Laut IfSG muss der Nachweis von Noro- und Rotavirus-Infektionen, sowie
Infektionen mit Salmonellen, Shigellen und Yersinien vom Labor an das RKI
gemeldet werden [2]. Infektionen durch Lamblien und Campylobacter miissen sogar
namentlich dem RKI gemeldet werden. Bei Cholera, HUS und Typhus haben
behandelnder Arzt und das Labor eine Meldepflicht. Dies gilt fur Deutschland,
Osterreich und auch fiir die Schweiz (siehe auch Kapitel 11l 2.5).

[.1.5 Statement:
Aus differentialdiagnostischen Grinden sollte im Rahmen der
Anamneseerhebung auch nach dem Konsum von Diarrhoe-
auslésenden Nahrungsmitteln bzw. Getranken gefragt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Apfelsaftkonsum oder Smoothies aus fruktosereichen Obstsorten wie Mango,
Wassermelone, Birne und Apfel kbnnen bei manchen Menschen durchféllige Stihle
und Blahungen auslosen. Dem Krankheitsbild liegt wahrscheinlich eine verminderte
Expression von GLUT5-Transportern zugrunde, was bei ca. 5% der Bevdlkerung zur
intestinalen Fruktosemalabsorption fihren kann [25]. Bei Kleinkindern kann es durch
Ubermalligen Genuss entsprechender Séafte und Limonaden schnell zu einer
Fruktoseilberladung mit Malabsorption und osmotischer Diarrhoe kommen. Auch
Uubermaliger Obstkonsum bei gleichzeitiger Wasserzufuhr oder in Kombination mit
Xylit- oder Sorbithaltigen Sufigkeiten (insbesondere in zuckerfreien Kaugummis)
kommen als Ursache fur Durchfalle in Betracht. In &hnlicher Weise fluhrt die
Fehlverdauung von Laktose bei nicht bekannter primarer oder sekundarer
Laktoseintoleranz zu osmotischen Durchféllen, Bauchschmerz, Ubelkeit und
Erbrechen. Die adulte Hypolaktasie kommt bei ca. 21% der Deutschen vor, bei
mediterraner oder asiatischer Herkunft steigt der Prozentsatz auf 80-100% [26].
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|.2. Epidemiologie:

[.2.1 Definition: Haufigkeit
Die Haufigkeit von AGE bei Kindern < 3 Jahre liegt in Europa bei
0,5 - 2 Episoden pro Kind und Jahr.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

[.2.2 Definition: Ursache
Die meisten Falle von AGE treten im Kleinkindesalter auf und
werden durch Viren verursacht.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Weltweit sterben ca. 10,6 Millionen Kinder pro Jahr vor inrem 5. Geburtstag [27]. Die
Ursache hierfir war 2003 in ca. 20 % (1,87 Mio) der Falle eine AGE [27, 28]. Von
den jahrlich 9,4 Mio Féallen an AGE in England werden 1,5 Mio dem Priméararzt
vorgestellt. 70 % der Falle mit AGE sind viraler Genese. Rotavirus-Infektionen
machen bislang in Europa mehr als 50 % der Hospitalisierungen wegen AGE aus
und etwa ein Drittel der Notfallvorstellungen [27]. In den letzten Jahren Uberwiegen
laut RKI Norovirus-Infektionen die Rotavirus-bedingten Durchfallerkrankungen,
maoglicherweise als Folge der zunehmenden Immunisierung der Sauglinge gegen
Rotaviren [2]. Dennoch sind die Rotaviren auch nach Einfihrung der Rotavirus-
Impfung die am haufigsten nachgewiesenen infektiosen Erreger einer schweren
akuten GE, insbesondere bei Kindern unter 5 Jahren, gefolgt von Norovirus Gll und
Adenovirus 40/41 [29, 30] (siehe auch 2.5).

Daten eines nationalen laborbasierten Uberwachungssystems zeigen, dass die
Infektion mit Rota- oder Noroviren bei Kindern in hollandischen Tageseinrichtungen
signifikant mit saisonal gehaufter GE assoziiert ist [31]. Auch das RKI meldet fur
Deutschland einen saisonalen Gipfel der gemeldeten AGE durch Rotaviren fir die
Saison 2014/2015 im April, gefolgt von einem Tal mit weniger Meldungen. Ab der
42.-51. Kalenderwoche zeichnete sich der nachste Gipfel ab. Fir Noroviren wird ein
Gipfel in der 5. sowie in der 51. Kalenderwoche angegeben, also hauptsachlich die
Herbst- und Wintermonate fur die beiden haufigsten viralen AGE [2].

[.2.3 Empfehlung:
Die bakterielle AGE ist deutlich seltener und kommt eher bei
Kindern ab 2 Jahren vor. Bei blutiger Diarrhoe mit Fieber sollte
primar an eine bakterielle Genese gedacht werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Eine systematische Analyse aus 60 Studien zur regionalen Verteilung
(Entwicklungslander vs. Industrienationen) von fur Kinder bedeutsamen
Durchfallserregern ergab, dass die akut auftretende blutige Diarrhoe in der Regel
Symptom einer Infektion mit Campylobacter spp., Salmonella spp., Shigella,
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enterohaemorrhagischen E. coli oder Entamoeba histolytica ist. In Industrienationen
sind Infektionen mit Campylobacter und Salmonella die h&aufigsten [32]. Dartber
hinaus liel3 sich anhand einer prospektiv durchgefiihrten Populationsstudie in
Nordwestdeutschland in 35 % bei AGE ein Erreger nachweisen und zeigen, dass
bei nur 6,65% der an AGE erkrankten Kinder enteropathogene Bakterien urséchlich
waren, wahrend bei 17,75% Viren nachgewiesen wurden. Von den bakteriellen
Erregern wurde Salmonella am haufigsten isoliert und in jedem der Falle als
krankheitsrelevant eingestuft. Es ergab sich eine Inzidenz bakterieller AGE von
162/100.000 Einwohnern, wobei v.a. Kinder zwischen 0-14 Jahren betroffenwaren.
Zusatzlich fiel eine typische saisonale Haufung fur Salmonellen-Infektionen von Mai-
bis Oktober auf [33].

Im Rahmen des spanischen Netzwerks fir padiatrische Erstversorgung wurden 729
Falle akuter bakterieller Gastroenteritis, die wahrend eines Jahres diagnostiziert
worden waren, weiteren mikrobiologischen Analysen unterzogen: Die mit Abstand
am haufigsten ermittelten bakteriellen Erreger waren Campylobacter und nicht-
thyphoide Salmonella spp.: Campylobacter wurde in 59,9% isoliert, v.a. bei Kindern
<3 Jahren und in landlichen Regionen, und Salmonella in 31,8 %, gefolgt von
Aeromonas (2,7%) und Yersinia (2,4%)[34]. Ein Ruckgang der Infektionen mit
Salmonella spp. findet sich auch in Deutschland und England [2, 35]. Nur bei 1.5%
der Patienten waren mehrere Erreger ursachlich. 70% der Infektionen beruhten auf
direktem Kontakt [34], wobei Gefligel als gut belegte Infektionsquelle fir
Campylobacter- oder Salmonella-Infektionen gilt [2, 36, 37].

[.2.4 Statement:
Die nosokomiale AGE wird meist durch virale Erreger
hervorgerufen.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Welche Bedeutung nosokomiale AGE durch Rotaviren haben, geht aus einer Meta-
Analyse von insgesamt 20 qualitativ hochwertigen Beobachtungsstudien
hospitalisierter Kindern in Europa und Nordamerika hervor: Die zusammengefasste
unbereinigte Inzidenz nosokomialer Rotavirus Infektionen betrug 2,9 (95% CI:1.6-
4.4)/100 Krankenhausaufenthalte, mit der hdchsten Inzidenz bei Kindern <2 Jahre,
v.a. wahrend der Wintermonate (8.1; 95% CI: 6.4-9.9 /100 Krankenhausaufenthalte).
Die fur das gesamte Jahr abgeglichene Inzidenz betrug fir Kinder <5 Jahre 0.7 (95%
Cl: 0.0-1.8) und ansonsten 0,4 (95% CI: 0.1-2.1)/100 Krankenhausaufenthalte [38].
Dem RKI wurden 70% der Ausbriiche mit jeweils 5 oder mehr Erkrankungen mit
Angaben zu Ort oder Umfeld des Ausbruchsgeschehens gemeldet. Demnach
ereigneten sich 47% der Ausbriiche an AGE durch Rotaviren in Kindergarten, 29%
in Pflege- und Altenheimen und nur 8,1% in Krankenhdusern sowie 2 % in
Haushalten [2]. Noroviren wurden in Industrienationen ebenfalls als Erreger
nosokomialer Infektionen nachgewiesen, insbesondere bei Kindern. Dies ist aber im
Vergleich weniger gut mit Zahlen belegt [39]. Laut RKI lagen fur 68% der
Ubermittelten Ausbriiche (N = 17980 ~ 20% aller Erkrankungen) Angaben zum Ort
oder Umfeld des Ausbruchsgeschehens vor. Einen Grol3teil dieser Ausbriche betraf
Krankenhauser (38%), Alten- und Pflegeeinrichtungen (21%),
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Kinderbetreuungseinrichtungen (13%) sowie private Haushalte (11%). Da nicht alle
Falle einer AGE virologisch untersucht werden und nur bestatigte Norovirus-
Gastroenteritiden an das RKI gemeldet werden, ist von einer massiven
Unterschéatzung der AGE-Falle durch Noroviren auszugehen [2].

1.3. Faktoren fir schwere oder chronische Durchfalle:

Chronische Durchfélle werden als Persistenz von ungeformten Stiihlen, meist auch
mit erhohter Stuhlfrequenz, tiber mindestens 14 Tage unabhangig von ihrer Atiologie
bezeichnet [40, 41]. Unter den haufigsten Atiologien von chronischen Durchfallen
finden sich auch infektiose Ausloser, diese wird dann als ,persistierende” Diarrhoe
bezeichnet [40, 41]. Eine AGE, deren Verlauf lAnger als erwartet ist, wird h&ufig auch
als ,prolongierte” Diarrhoe bezeichnet (Dauer 7 bis 14 Tage) (Tabelle 1-1) [15]. Ein
Verlauf mit schwerer Dehydration, Lethargie, Fieber, Hospitalisierung, Enzephalitis
oder prolongierter AGE wird als schwer bezeichnet [6].

[.3.1 Statement:
Rotavirusenteritiden im Kindesalter (<5 Jahre) sind haufig mit
einem schweren Verlauf assoziiert.
Konsensstarke: 100 %, starker Konsens

Die Schwere einer Gastroenteritis steht in direktem Zusammenhang mit der
Atiologie, wobei die Rotaviren als das fiir Kinder unter 5 Jahre weltweit
schwerwiegendste infektibse Agens gelten und eine Rotavirus-Enteritis haufig mit
Dehydration, schwerem Verlauf und Hospitalisierung assoziiert ist [6, 42]. Die von
der WHO und dem Center for Disease Control (CDC) eingefiihrte Rotavirus-
Surveillance zeigt, dass weltweit 20 bis 73 % und in Europa 26 bis 45 % der AGE
durch Rotaviren verursacht werden und diese in allen Regionen hauptverantwortlich
fur schwere Verlaufe und Hospitalisierung sind [42].

Rotaviren fihrten in einer retrospektiven deutschen Studie am haufigsten zur
Hospitalisierung [3]. AufRerdem wurden in der Erhebungseinheit fur seltene
padiatrische Erkrankungen in Deutschland (ESPED) in zwei Jahren 101 Falle von
schweren Verlaufen durch Rotavirus Infektion berichtet, bei denen eine
intensivmedizinische Versorgung, Hyponatriamie (<125 mmol/l), Hypernatriamie
(>155mmol/l), Enzephalopathie oder Rotavirus-assoziierte Mortalitat vorlag [43].

Epidemiologisch wird durch die Einfihrung der Rotavirus-Impfung seit 2008
ein Ruckgang der gemeldeten Rotavirus Infektionen verzeichnet [2].
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.3.2 Statement:

Bei persistierender infektioser GE werden héaufig Rotaviren,
seltener andere Viren, bakterielle Erreger und Protozoen isoliert.
Konsensstarke: 90%, Konsens

Chronische bzw. persistierende Verlaufe einer AGE betreffen meist Sauglinge und
kommen haufiger in Schwellen- und Entwicklungslandern vor [44]. Dort werden vor
allem bei Sauglingen und Kleinkindern hohe Mortalitdtsraten von 32 bis 62%
berichtet [45]. Die Ursachen der persistierenden Diarrhoe sind sowohl bezogen auf
definierte Bevolkerungsgruppen als auch auf individueller Ebene wenig untersucht.
Es wird derzeit eine multifaktorielle Genese angenommen. Abgesehen von
Malnutrition, jungem Alter, mangelndem Stillen und inaddguatem Antibiotikaeinsatz
sind neben Rotaviren, v.a. Cryptosporidium, Giardia lamblia und enteroaggregative
Escherichia coli (EAEC) mit persistierender Diarrhoe assoziiert [46].

[.3.3 Empfehlung:
Bei Sauglingen soll auf schwere Dehydration und persistierende
Verlaufe der AGE, insbesondere bei Rotavirus-Infektionen,
geachtet werden.
Konsensstéarke: 100 %, Starker Konsens

Das Risiko fur schwere oder persistierende Durchfallerkrankungen wird in Europa
im ersten Lebensjahr, insbesondere in den ersten 6 Lebensmonaten oder bei einem
Gewicht unter 8 kg, als besonders hoch eingestuft [6, 7, 47]. So wird auch bei einer
infektibsen Durchfallerkrankung in den ersten beiden Lebensmonaten eine
stationare Aufnahme empfohlen [48]. Aufgrund von Beobachtungsstudien werden
Rotavirus-Infektionen als besonders schwer verlaufend eingeschatzt [49]. Das Alter
der an Rotavirus-Infektion erkrankten Kinder mit schwerer Dehydration (>10% des
Kdrpergewichts) lag in einer prospektiven ESPED Studie (Erhebungsstudie fir
seltene péadiatrische Erkrankungen in Deutschland) im Median bei 8 Monaten und
damit signifikant niedriger als bei moderater oder leichter Dehydration [43].
Intensivmedizinische Behandlungsbedurftigkeit ist ebenfalls mit einem medianen
Alter von 7 Monaten signifikant niedriger als bei nicht intensivpflichtigen Rotavirus-
Erkrankten (Median 12,5 Monate)[43]. Ein Trend zu schwerer Hypernatriamie findet
sich zuséatzlich in dieser Altersgruppe (medianes Alter 8 Monate).

[.3.4 Statement:
Kinder mit einer angeborenen oder erworbenen Immundefizienz
haben ein hoheres Risiko fur schwere und persistierende Verlaufe
von AGE.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Patienten, die an einer angeborenen oder erworbenen Immunschwéche leiden,
haben ein hohes Risiko, an einer infektiosen Durchfallerkrankung durch Viren,
Bakterien oder Protozoen mit schwerem und chronischem Verlauf zu erkranken [50-
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53]. Einerseits bestehen haufig durch eine bereits vorhandene Enteropathie oder
Mangelerndhrung Risikofaktoren fir einen schweren Verlauf, und andererseits ist
die Elimination der Erreger durch die gestdrte Immunantwort beeintrachtigt [50]. Das
Erregerspektrum unterscheidet sich dabei deutlich von Patienten mit intaktem
Immunsystem, und es finden sich haufig opportunistische Erreger als Ursache [51].
Weiterhin kann eine Lebendimpfung mit Rotaviren bei S&uglingen mit schwerem
kombiniertem Immundefekt (SCID) zu einer persistierenden lebensbedrohlichen
systemischen Infektion fihren [54, 55]. Bei schweren oder persistierenden Verlaufen
oder atypischen Erregern einer AGE im Kindesalter soll deshalb an angeborene
primare Immundefekte gedacht werden und eine immunologische Basisdiagnostik
(mikroskopisch differenziertes Blutbild, Bestimmung von IgG, IgA, IgM und IgE)
sowie die Konsultation eines Immunologen erfolgen [56, 57]. Die Therapie beinhaltet
je nach Immundefekt neben antimikrobieller Therapie auch Immunglobulingaben bis
hin zur hdmatopoetischen Stammzelltransplantation [56].

[.3.5 Statement:

Bei Patienten mit schweren Verldufen einer GE soll an eine
Clostridoides difficile- (Clostridium difficile-) Infektion (CDI)
gedacht werden. Insbesondere Patienten mit Grunderkrankungen
wie z.B. chronisch entzundlichen Darmerkrankungen,
onkologischen Erkrankungen, nach Stammzelltransplantation oder
solider Organtransplantation haben ein erhdhtes Risiko fir eine
CDL.

Konsensstéarke: 92%, Konsens

2015 wurde von Lawson und Rainey basierend auf phanotypischen,
chemotaxonomischen und phylogenetischen Untersuchungen vorgeschlagen, den
Terminus Clostridoides difficile fur Clostridium difficile zu verwenden, welchem wir
in dieser Leitlinie folgen [58]. Der primére Risikofaktor fur eine Clostridoides difficile-
Infektion (CDI) ist die Gabe von Antibiotika [59, 60] (siehe Kapitel Il 4.4.). In den
USA findet sich ein zunehmender Trend von CDI bei hospitalisierten Kindern,
insbesondere Patienten mit mehreren Erkrankungen [60-62]. Das Risiko an CDI zu
erkranken ist dabei fur Patienten mit CED besonders hoch (Odds Ratio 11.42) [60,
61] und erhoht das Kolektomie- und Mortalitatsrisiko [63, 64]. Weiterhin findet sich
eine CDI signifikant haufiger bei Patienten mit onkologischen Erkrankungen,
Patienten nach Stammzelltransplantation oder solider Organtransplantation [59, 60].
Zusatzlich gibt es Fallberichte zu schweren Verlaufen einer CDI bei Patienten mit
Mukoviszidose [65, 66] und bei Morbus Hirschsprung [67].

Neben diesen speziellen Situationen erkranken Kinder aber auch aufRerhalb des
Krankenhauses haufiger an einer CDI als Erwachsene [68]. In dieser Studie erleiden
nicht-vorerkrankte Kinder sogar haufiger schwere und rezidivierende Verlaufe als
Kinder mit im Krankenhaus erworbener CDI [69].
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[.3.6 Statement:

Malnutrition und Ko-Infektion mit mehreren Erregern sind
Risikofaktoren fur schwere und/oder persistierende Verlaufe einer
GE.

Konsensstarke: 90%, Konsens

Malnutrition ist in Entwicklungslandern ein Risikofaktor fur persistierende infektiose
Durchfallerkrankungen, aber auch deren Folgen [13-15]. Unterernahrung,
N&hrstoffmangel, gastrointestinale Infektionen, Schadigung der Darmschleimhaut
und in der Folge Malabsorption von Nahrstoffen filhren zu einem Teufelskreis, der
mit einer hohen Morbiditdt und Mortalitat einhergeht (Link: WHO factsheet) [15].
Retrospektive Studien zeigen, dass Infektionen mit mehreren Erregern schwere
Verlaufe nehmen [70, 71]. Die Pravalenz von Ko-Infektionen lag bei diesen Studien
aus ltalien und China bei 18 und 20 Prozent, haufig wurden Rota- und Noroviren,
aber auch C. diff. nachgewiesen. In Entwicklungslandern finden sich noch héhere
Pravalenzen mit bis zu 34 % [72]. Besonders hohe Pravalenzen finden sich hierbei
bei Kindern unter 2 Jahren [72].

[.3.7 Statement:
Kinder-und Jugendliche in Gemeinschaftseinrichtungen haben ein
erhohtes Risiko fur AGE.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Zirkulierende virale und parasitare Infektionen in Tageseinrichtungen tragen zur
erhohten saisonalen Morbiditat unter den Kindern bei [31]. In einer niederlandischen
Surveillance-Studie wurde gezeigt, dass in 78% der Stuhlproben pathologische
Erreger nachgewiesen werden konnten, wobei 95% der Stuhlproben von
asymptomatischen Kindern stammten [73]. Der Besuch einer Tageseinrichtung
erhoht das Risiko insbesondere an Rotaviren, Noroviren, Gardia lamblia, Astroviren
oder Campylobacter zu erkranken [31, 74].

l.4. Komplikationen:

[.4.1 Statement:
Hauptkomplikationen der AGE sind Dehydration mit Hypovolamie
sowie Storungen des Saurebasen- und Elektrolythaushalts. Bei
Verdacht auf eine infektibse GE soll eine ausreichende
Flissigkeitssubstitution erfolgen.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Die Schwere der AGE ist abhangig von der Atiologie und betrifft haufiger Kinder
unter 5 Jahren [27, 75]. Zwei Drittel der schweren Verlaufe werden durch virale
Erreger, insbesondere Rotaviren hervorgerufen (siehe 3.2)[49]. Die
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Hauptkomplikation ist dabei die Dehydration [49]. Die AGE fuhrt durch flissige
Stuhle, Erbrechen und vermehrte Transpiration bei Fieber zu Wasser- und
Elektrolytverlusten (Natrium, Phosphat, Chlorid, Bikarbonat). Dehydration mit
Hypovolamie und Stérungen des Saurebasen- und Elektrolythaushalts sind, wenn
diese Flussigkeitsverluste nicht ersetzt werden, die Folge der AGE.

[.4.2 Statement:
Besonders Dehydrations-gefahrdet sind  Sauglinge und
Kleinkinder < 2 Jahre, Kinder und Jugendliche nach ausgedehnten
Darmresektionen und solche mit Immundefizienz, Diabetes
mellitus, Stoffwechseldefekten oder Malnutrition.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Sauglinge und Kleinkinder bis zum 2. Geburtstag haben im Verhéaltnis zu ihrem
Kdrpergewicht einen hoheren Flussigkeitsumsatz (je nach Alter 100 bis 160 ml pro
kg Korpergewicht) als altere Kinder (je nach Alter 40 bis 100 ml pro kg
Kdrpergewicht) [9]. Daher kommt es bei Storung der Flussigkeitsaufnahme durch
Erbrechen und vermehrten Verlusten infolge von Durchfall und erhéhter Perspiratio
bei Fieber schneller zur Dehydration mit Hypovolamie und Stérungen des Saure-
Basen-Haushaltes als bei alteren Kindern [43].

Kinder und Jugendliche mit Darmresektionen und Kinder mit Inmundefizienz haben
ein erhohtes Risiko fur einen schweren oder protrahierten Verlauf einer
Gastroenteritis [6, 50-52, 57].

Bei Diabetes mellitus und anderen Stoffwechselstdrungen kann durch eine AGE
eine Stoffwechselentgleisung hervorgerufen werden; Patienten mit Diabetes mellitus
zeigen bei Entgleisungen durch den osmotischen Wasserlust infolge der Glukosurie
eine Dehydration und durch den Insulinmangel eine Azidose, die die Dehydration
und Azidose durch AGE verschlimmern.

Bei Untererndhrung sind ebenfalls gehauft schwere Verlaufe beschrieben,
insbesondere in wenig entwickelten tropischen Landern [14].

[.4.3 Statement:
Krampfanfalle oder Enzephalopathie treten am haufigsten bei
viraler AGE auf, kbnnen aber auch durch bakterielle Infektionen
verursacht werden.
Konsensstarke: 92%, Konsens

Benigne Krampfanféalle ohne Fieber wurden bei viralen Gastroenteritiden
beobachtet, insbesondere bei Rota- und Norovirus-Infektionen [6], aber auch bei
bakteriellen Infektionen, insbesondere mit Nachweis einer Bakteriamie [6]. Eine
Enzephalopathie lag in der ESPED Erhebung bei 58 von 84 Kindern (69%) mit
schwerer AGE durch Rotaviren vor [43]. Hiervon waren 44 somnolent und 23 hatten
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Krampfanfalle. Die Krampfanfalle traten meist fieberassoziiert auf und waren bei 6
Kindern mit schwerer Hyper- (>155 mol/l) oder Hyponatriamie (< 125 mmol/l)
verbunden. Bei 14 (24%) der 58 Patienten fand sich ein pathologisches
Enzephalogramm (EEG). In einem Fall wurden auch Rotaviren im Liquor
nachgewiesen.

[.4.4 Statement:

Bei bestimmten bakteriellen AGE (z.B. durch Yersinien, EHEC,
Campylobacter, Salmonellen) kann es zu weiteren
erregerspezifischen Komplikationen wie Sepsis, Krampfanfallen,
Nierenversagen, sowie mikroangiopathischen (z. B. HUS, TTP),
rheumatischen und neurologischen Folgeerkrankungen (z.B.
Guillain-Barre-Syndrom, reaktive Arthritis) kommen.
Konsensstarke: 90%, Konsens
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Tabelle 1-2: Die typischen Komplikationen und Folgeerkrankungen bakterieller
AGE sind nachfolgend tabellarisch aufgelistet (Erreger in alphabetischer

Reihenfolge) [76].

Erreger

Komplikationen

Besonderheiten

Campylobacter
spp.

Cholezystitis, Vaskulitis, Selten
Erythema nodosum,

Perikarditis, Myokarditis

Septische Arthritis, Selten

Weichteilinfektionen

Peritonitis

Insbesondere bei Peritonealdialyse

Endokarditis, Meningitis

Neugeborene

Bakteriamien

Neugeborene, Immundefizienz

Abort

Sehr selten, durch Campylobacter fetus

Hamolytische Anamie

Reaktive Arthritis, Reiter-
Syndrom

3%, insbesondere bei HLA-B27-
Nachweis

IgA-Nephropathie,
Glomerulonephritis

Guillain-Barré-Syndrom,
Miller-Fisher-Syndrom

0,06 — 0,1%
Haufig AK gegen GM1-Gangliosid

Clostridium spp.

Pseudomembrandse
Kolitis, ggf. mit toxischem
Megakolon und/ oder
Darmperforation

Durch Clostridoides difficile, meist 4-10
Tage nach Antibiotikatherapie, selten bis

10 Wochen danach oder schon wahrend
der Antibiotikatherapie

Enteritis necroticans

Durch Clostridium perfringens Typ C
lleus, Darmperforation, gastrointestinale
Massenblutung

Tetraplegie, Bulbéarparalyse
Septisch-toxisches Herz-
Kreislaufversagen

Letalitat 15-25%

EHEC Hamorrhagische Kolitis Nicht selten, alle Altersgruppen
Hamolytisch-Urdmisches | 5-15% der Kinder bis 6 Jahre mit EHEC-
Syndrom (HUS) Infektion, seltener bei alteren Menschen
Niereninsuffizienz in 2/3 der Félle, bei
10-30% terminal
Thrombotisch- Eher bei alteren Patienten®
Thrombozytopenische
Purpura (TTP)
Listerien Meningitis, Sehr selten, eher bei Immundefizienz

Meningoenzephalitis,
Hirnabszess, Sepsis,
Endokarditis, Hepatitis,
Leberabszess,
Endophthalmitis,
Lymphadenitis

oder Implantaten (Gelenke, Herzklappen,
etc.)
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Erreger

Komplikationen

Besonderheiten

Salmonella spp.

Bakteriamie

Bei jungen Séauglingen 10%, sonst 5-6%

Fokale Infektionen:
Osteomyelitis
Hirnabszesse und
Meningitis
Pneumonien und
Pleuraempyeme
Nierenabszesse
Endo-/Perikarditis

Bei 10% der Falle mit Bakteriamie
Besonders bei Sichelzellkrankheit
Bei Neugeborenen, Séuglingen und
Immundefizienten

Eitrige Arthritis
Besiedlung von Zentralvenose Katheter;
endovasalem Kunststoffmaterial nach herz- und

Plastikmaterial

GefaRR-Operationen

Prolongierte oder
rezidivierende

Bei chronischer Bilharziose (Infektion der
Schistosomen (S. mansoni) mit

Bakteriamie Salmonellen und somit einer Escape
Option gegeniiber der
Antibiotikatherapie)

Reaktive Arthritis Selten in der ersten Lebensdekade,

haufiger bei HLA-B27-Positiven

Erythema nodosum

Shigella spp.

Toxisches Megakolon mit

Darmperforation
Rektumprolaps Bei Kleinkindern
Atypische Verlaufe Bei Neugeborenen und jungen

Sauglingen, erhohte Letalitat

Enzephalopathie mit
Kopfschmerzen,

Lethargie, Verwirrtheit und

Krampfanfallen

Haufiger bei Sauglingen und
Kleinkindern, seltener bei alteren
Kindern, kann letal verlaufen,
Pathogenese ungeklart

Sepsis

Selten, eher bei Malnutrition, meist S.
dysenteriae-1-assoziiert

Bronchopneumonie,
Myokarditis

Hamolytisch-Uramisches

Syndrom

Meist durch S. dysenteriae 1

Disseminierte intravasale

Gerinnung,
Multiorganversagen

Reaktive Arthritis, Reiter-

Syndrom

Vor allem im Zusammenhang mit S.
flexneri-Infektionen und HLA-B27

Glomerulonephritis
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Erreger

Komplikationen

Besonderheiten

Staphylococcus
aureus

Lebensmittelintoxikation

Meist Enterotoxin-A bis E-assoziiert
(Enterotoxine werden von 30% aller S.
aureus-Stamme gebildet)

Toxisches Schock-
Syndrom (TSS)

Durch TSS-Toxin -1-bildende S. aureus
Selten, eher bei jingeren Erwachsenen
Nur bei fehlenden Antikdrpern gegen
TSST-1 (im spateren Erwachsenenalter
meist vorhanden)

Gastroenteritis mdglich, aber nicht
obligat

Toxisches Schock-
Syndrom (TSS)

Durch TSS-Toxin -1-bildende S. aureus
Selten, eher bei jingeren Erwachsenen
Nur bei fehlenden Antikdrpern gegen
TSST-1 (im spateren Erwachsenenalter
meist vorhanden)

Gastroenteritis mdglich, aber nicht
obligat

Yersinien

Intestinale Blutung,
Invagination,
lleumperforation

Bakteriamie

Bei Sauglingen < 3mo bis zu 30%

Sepsis mit Leber- und
Milz-Abszessen

Sehr selten, eher bei Eisentiberladung
mit und ohne Chelat-Therapie

Kawasaki-ahnliche
Symptome

Bei Kleinkindern

Erythema nodosum,
Uveitis anterior, tubulo-
interstitielle Nephritis,
Glomerulonephritis,
hamolytische Anamie

Haufiger bei Adoleszenten

Reaktive Arthritis

Haufiger bei HLA-B27-positiven Kindern
ab 6 Jahren, Ubergang in chronische
juvenile Spondylarthritis moglich
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1.5. Klinische Evaluation und Einschatzung der Schwere der
GE:

[.5.1 Klinische Evaluation:

1.5.1.1 Empfehlung:
Es soll klinisch festgestellt werden, ob das Kind vital gefahrdet ist.
Zeichen dafur sind:
Eingeschranktes Bewusstsein / kaltschweillige Haut / extrem
eingesunkene Augen (ggf. Fontanelle), trockene Schleimhéaute
(Zunge), fehlende Tranen / schlaffer Muskeltonus / >=10% Verlust
des Korpergewichts / verlangerte kapillare Fullungszeit (> 3
Sekunden) / Tachypnoe/Azidose-Atmung, Tachykardie / Anurie
Konsensstarke: 90%, Konsens

Die ESPGHAN-Leitlinie gibt eine schwache Empfehlung fir die Verwendung eines
klinischen Dehydrations-Scores (Clinical Dehydration Score, CDS) [6]. Dieser wurde
ab 2008 in mehreren Studien an Kindern im Alter 1 bis 36 Monaten validiert [77-79].
In diesem Score wird fur Bewusstseinseinschrankungen bis zum Koma, kalte
und/oder schweil3ige Haut, extrem eingesunkene Augen und schlaffen Muskeltonus
die jeweils hochste Punktzahl vergeben. Trotz mehrerer Evaluationsstudien wird die
Evidenz fur diesen Score von den LL-Autoren insgesamt als niedrig eingestuft.
Entsprechend der ESPGHAN-Leitlinie wird der prozentuale Gewichtsverlust als
bester Mal3stab fur die Schwere der Dehydration angegeben; ein Gewichtsverlust
von mehr als 9 Prozent wird in der Leitlinie als Indikator einer schweren Dehydration
mit Notwendigkeit der Hospitalisation und parenteralen Flussigkeitszufuhr
angesehen. Obwohl diesen Angaben nur schwache bis moderate Evidenz zugrunde
liegt, wird von den LL-Autoren eine starke Empfehlung dazu ausgesprochen; die
Anwendung des Kriteriums Gewichtsverlust ist im klinischen Alltag allerdings
ohnehin dadurch limitiert, dass nur selten sichere Informationen tber das Gewicht
vor Beginn der AGE vorliegen [80]. Der modifizierte Vesikari-Score kann auch ohne
Angabe von Gewichtsverlust, aus Dauer von Durchfall und Erbrechen, Fieber,
zukinftiger medizinischer Vorstellung und Behandlung ermittelt werden. Dieser
Score mit 7 Unterpunkten wurde zwischenzeitlich fur Kinder von 3 bis 48 Monaten
evaluiert und erlaubt die Einschatzung der Schwere im ambulanten Setting, er sollte
aber in weiteren klinischen Studien gepruft werden [81].

Eine uUber 3 Sekunden verlangerte kapillare Fullungszeit ist bei Kindern laut der
Metaanalyse von Fleming et al. ein spezifisches klinisches Zeichen, das als ,red
flag“ genutzt werden kann; leider ist es nur wenig sensitiv, so dass eine normale
kapillare Fillungszeit nicht allein als Indikator eines guten Kreislaufzustandes des
Patienten verwendet werden soll [82]. Digital-videographische Methoden sind zur
Verbesserung der Objektivierbarkeit dieses klinischen Zeichens entwickelt worden,
jedoch noch nicht ausreichend validiert [83].

Eine vertiefte und beschleunigte Atmung (,Ku3maul-Atmung“ oder Azidose-Atmung)
als Zeichen der respiratorischen Kompensation einer ausgepragten metabolischen
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Azidose wurde erstmals 1874 von KuRBmaul beschrieben und ist inzwischen ein
bekanntes und anerkanntes klinisches Zeichen. Eine solche Azidose tritt zum
Beispiel bei einer ausgepragten Dehydration auf.

Die Tachykardie ist ein wenig spezifisches, aber sensitives Zeichen fir eine
Hypovolamie mit niedrigem Blutdruck und drohendem hypovolamischem Schock.
Eine mangelnde Urinproduktion wird von der ESPHGAN-Leitlinie als einfach von
Eltern zu erfragendes Zeichen eines Volumenmangels angegeben [6]; bei
Sauglingen und Kleinkindern mit den heute Ublichen stark flissigkeitsbindenden
Fertigwindeln ist es jedoch manchmal schwierig zu beurteilen. Berichten die Eltern
jedoch Uber normale Urinproduktion, kann dies als zuverlassiges Zeichen gegen
eine schwere Dehydration und somit gegen eine vitale Bedrohung gewertetwerden
[6]. Eine Anurie kann hingegen auf ein drohendes prarenales Nierenversagen
hinweisen.

1.5.1.2 Empfehlung:
Aufgrund eines erhohten Komplikationsrisikos soll eine
Arztvorstellung erfolgen bei:
allen Sauglingen (<12 Monate) / persistierendem Erbrechen /
Trinkverweigerung langer als 4 h / gro3volumigen Durchféllen /
Vorliegen einer schweren Grunderkrankung (siehe Kommentar) /
Lethargie / hohem Fieber / blutigen Durchfall / starken
Bauchschmerzen
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Bei Sauglingen kommt es aufgrund ihres héheren Wasserumsatzes bei mangelnder
Flussigkeitszufuhr oder Flissigkeitsverlusten infolge von Erbrechen, Diarrhoe und
Fieber naturgemal schneller zur bedrohlichen Dehydration als bei alteren Kindern.
Bei persistierendem Erbrechen und anhaltender Trinkverweigerung kdnnen
Flussigkeitsverluste nicht enteral ausgeglichen werden. Bei anhaltenden und
gro3volumigen Durchfallen und/oder hohem Fieber sind die Flissigkeitsverluste
hoher, so dass sie mdglicherweise nicht enteral ausgeglichen werden. Lethargie ist
ein klinisches Zeichen fur eine schwere Dehydration (vgl. 1.5.1.1).

Bei blutigem Durchfall und starken Bauchschmerzen missen andere
madglicherweise fur die Symptomatik urséchliche Erkrankungen wie zum Beispiel
eine Invagination oder ein Volvulus ausgeschlossen werden.

Bei schweren Grunderkrankungen wie Diabetes mellitus oder anderen
Stoffwechselstorungen kann die AGE zu einer behandlungsbedurftigen
Stoffwechselentgleisung fuhren, bei Immundefizienz (angeboren, oder als
Therapiefolge) ist das Risiko fir protrahierte und schwerere Verlaufe erhoht (siehe
4.2) [6]. Kinder mit chronischen Erkrankungen wie chronisch entzindlichen
Darmerkrankungen (CED) und onkologischen Grunderkrankungen haben ein
erhohtes Risiko fur schwere und protrahierte GE durch Clostridoides difficile und
andere opportunistische Erreger [6]. Kinder und Jugendliche mit neurologischen
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Grunderkrankungen haben haufiger hypernatridamische Dehydrationen als Kinder
ohne Grunderkrankungen [84].

Daher soll in allen diesen Situationen die Beurteilung des Therapiebedarfs nicht
indirekt Uber die Angaben von Laien (Eltern oder Betreuer des erkrankten Kindes),
sondern direkt durch einen in der Untersuchung und Behandlung von Kindern
erfahrenen Arzt erfolgen, um die Situation mit ausreichender Sicherheit einschéatzen
und das notwendige Vorgehen planen zu kdnnen.

[.5.1.3 Statement:
Klinische Zeichen einer hypernatriamischen Dehydration kénnen
sein: unruhige, ungezielte Bewegungen / erhdhter Muskeltonus /
gesteigerte Muskeleigenreflexe / Krampfanfalle / Schlafrigkeit bis
hin zum Koma.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Eine signifikante Hypernatriamie (Na* 2 150 mmol/l) ist bei Kindern und

Jugendlichen im Alter von 2 Wochen bis 17 Jahren sehr selten, und betraf in einer
retrospektiven schottischen Studie 1 von 2288 Krankenhausaufnahmen [84]. Laut
dieser Studie ist die haufigste Ursache die Dehydration infolge von AGE oder
systemischen Infektionen. Insbesondere bei AGE durch Rotaviren findet sich
signifikant haufiger eine Hypernatriamie [85].

In entwickelten Landern kommt eine hypertone Dehydration bei Gastroenteritis fast
nur bei Sauglingen vor. Dies kann durch zwei Mechanismen erklart werden: Die
Kohlenhydrate der Milch werden bei schwerer Gastroenteritis nicht resorbiert, sind
im Kolon osmotisch aktiv und entziehen dem Extrazellularraum Wasser. Dem mit
entstehender Hypernatriamie einhergehenden starken Durstgefihl kann bei alteren
Kindern mit verstarkter Flissigkeitsaufnahme begegnet werden; diese Moglichkeit
ist bei kleinen Sauglingen naturgemal begrenzt.

Klinisch finden sich dann friihzeitig eine teigige Haut, teils sogar mit Odemen statt
mit vermindertem Hautturgor, und zerebrale Symptome wie Unruhe, Irritabilitat und
Krampfanfalle, bei zunehmender Hypernatridmie und Dehydration auch
Bewusstseinsstorungen [86]. Erst spat entstehen Symptome der Hypovolamie wie
Blutdruckabfall und Tachykardie. Aus diesem Grund und wegen der Maskierung des
verminderten Hautturgors durch das teigige Hautbild wird der Schweregrad der
Dehydration bei gleichzeitiger Hypernatriamie klinisch haufig unterschatzt.

In Entwicklungslandern kommt die hypertone Dehydration auch bei alteren
Sauglingen und Kleinkindern haufiger vor (vielleicht, weil dort die Mdglichkeiten zur
Wasseraufnahme bei Durstgefihl begrenzt sind); als einziges verwertbares
klinisches Zeichen fir eine Hypernatriamie bei Diarrhoe wurden Krampfanfalle und
Dehydration identifiziert [86].
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[.5.1.4 Statement:
Zur Klarung der Frage, ob eine unkomplizierte GE vorliegt oder das
Kind einem Arzt vorgestellt werden muss, kann eine telefonische
Einschatzung geeignet sein.
Konsensstarke: 90%, starker Konsens

In Europa ist die AGE eher mild und selbstlimitierend, die klinische Situation kann
sich aber auch schnell verschlechtern. Entscheidend ist daher auch die
Verlasslichkeit einer Familie, um eine AGE zu Hause durch telefonische Beratung
zu betreuen. Ferner muss eine orale Rehydrationslésung zu Hause verflgbar sein
[6].

In der ESPGHAN-Leitlinie wird im Rahmen einer Telefonberatung bei AGE
empfohlen, spezifische, einfache und verstandliche Fragen zu stellen.

Die Leitliniengruppe schlagt hierfir folgende Fragen vor:

* Wie altist das Kind?

* Welche Risikofaktoren und Vorerkrankungen liegen vor? (z.B. ehemaliges
Frihgeborenes?)

» Wie lange ist das Kind schon krank? Seit wieviel Stunden Durchfall und seit
wieviel Stunden Erbrechen?

» Hat es Fieber und was war die héchste gemessene Temperatur?

* Wie viele durchfallige Stuhle und wie viele Male Erbrechen hat das Kind inden
letzten 24h?

» Trinkt das Kind noch?

= Scheidet das Kind noch Urin aus?

= Wie wach ist das Kind, gibt es Verhaltensauffalligkeiten?

» Welche BehandlungsmalRBnahmen wurden durchgefihrt (Antiemetika, ORL)?

Die Empfehlungen aus Konsensus-basierten Leitlinien zur Vorstellung beim Arzt

sind uneinheitlich [87]. Bei folgenden Warnhinweisen (,Red flags®) soll eine

Vorstellung beim Arzt erfolgen:

« Alter < 3 Monate, oder Gewicht < 8 kg

» Fieber > 38° fir kleine Sauglinge (< 3 Mo), > 39° fur groRere Kinder (3 — 36 Mo)

» schwere Grunderkrankung wie z.B. Diabetes mellitus, Nierenerkrankung

» fortwahrendes Erbrechen

» groR3e und haufige Durchfalle

* blutige Durchfélle

e Durchfélle > 7 d Dauer

e Zeichen fur eine Dehydration

« Unfahigkeit der Eltern, ORL zu verabreichen, oder Kind toleriert ORL nicht

« undurchsichtige Umgebungsbedingungen (nicht einzuschatzende soziale
Bedingungen...)

Fir die einzelnen ,red flags® gibt es wenig Evidenz, auch wenn jeweils starke
Empfehlungen fur inre Beachtung gegeben werden [87].
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1.5.2 Wie wird die Dehydration erhoben?

[.5.2.1 Statement:
Die wichtigsten klinischen Zeichen fur eine mittelgradige
Dehydration sind:
5-9 % Gewichtsverlust / verlangerte kapillare Fullungszeit (> 2 Sek.)
| reduzierter Hautturgor / ,klebrige“ Schleimhaute / verminderte
Tranenbildung / leicht eingesunkene Augen / vertiefte Atmung /
Irritabilitat / Fieber und reduzierte Urinproduktion.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Die Erfassung des Schweregrads einer Dehydration ist essentielle Basis fur eine
geeignete Behandlung [6]. Die hierfur empfohlenen klinischen Zeichen
unterscheiden sich dabei in den jeweiligen Leitlinien [87]. Als bester Mal3stab fur den
Grad der Dehydration wird immer wieder der Gewichtsverlust in Prozent des
Gewichts unmittelbar vor der Erkrankung genannt, welcher sich leider meist nicht
ermitteln lasst, da das unmittelbar zuvor gemessene Gewicht nur selten bekannt ist
(siehe 5.1.1)[6]. Bei den Kklinischen Zeichen zur Dehydration wie Tachykardie,
Pulsqualitat, Atmung, eingesunkene Augen, Tranenproduktion, trockene
Schleimhaute, Hautturgor, kapillare Fillungszeit und Temperatur der Extremitéaten
findet sich die groRte Ubereinstimmung zwischen den Leitlinien [87].

Elterliche Angaben von Dehydrationssymptomen sind meist unspezifisch und daher
ungeeignet, die Urinproduktion wird deshalb nur in 4 von 8 Leitlinien erhoben [87].
Allerdings macht eine normale Urinproduktion eine Dehydration eher
unwahrscheinlich. Aus Daten in Entwicklungslandern kann abgeleitet werden, dass
Kinder mit h&aufigen groRvolumigen Stihlen und Erbrechen ein hoheres Risiko
haben.

1.5.2.2 Empfehlung:
Klinischer Dehydrations-Score (CDS):
Zur Feststellung des Dehydrationsgrades sollte der klinische
Dehydrations-Score (CDS) eingesetzt werden.
Konsensstarke: 80%, Konsens

In der ESPGHAN-Leitlinie wird konstatiert, dass es keinen idealen einzelnen
Standard-Score zur Evaluation des Dehydrationsgrades gibt (siehe 5.1.1) [6].
Empfohlen wird haufig der CDS-Score, weil er am einfachsten und leichtesten
einzusetzen und mittlerweile in einigen Studien validiert ist, v.a. beziglich einer
Notwendigkeit intravendser Rehydration, Gewichtszunahme, notwendiger
Labortests und stationdrem Aufnahmebedarf (Tabelle I-3) [77-79, 88]. Der CDS hat
geman der Ubersichtsarbeit von Falszewska et al. bei Kindern von 1 bis 36 Monaten
mit AGE eine gute diagnostische Trennschérfe, eine moderate und schwere
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Dehydration zu erkennen (positive ,likelihood ratio® 5.2-6.6), lediglich die
Wahrscheinlichkeit diese auszuschliel3en ist begrenzt (negative likelihood ratio 0.4-
0.55) [89]. Deshalb wird der Einsatz des CDS in Kombination mit anderen Kriterien
auch in der ESPGHAN-LL empfohlen [6, 90].

Sehr aufschlussreich und interessant ist eine prospektive Studie aus den
Niederlanden, die zum Ziel hatte, prognostische Risikofaktoren fiir ein Versagen der
oralen Rehydration zu finden: Bei 167 von 802 vorher gesunden S&auglingen und
Kleinkindern mit AGE (21%) kam es zu einem solchen Versagen, d.h. zur
sekundaren Notwendigkeit einer Rehydration 0ber eine Magensonde,
Wiedervorstellung oder stationare Aufnahme wegen persistierender Probleme der
AGE. Risikofaktoren waren ein dringlicher initialer Handlungsbedarf festgestellt nach
Manchester-Triage-System (MTS), ein hoher klinischer Dehydrations-Score sowie
eine verzogerte Rekapillarisierungszeit [91].

Tabelle 1-3: CDS fir Kinder von 0 — 8 Jahren

Klinische Befunde 0 1 2
Allgemeines normal Durstig, unruhig oder | Taumelig, kaltschweil3ig,
Erscheinungsbild lethargisch, aber irritabel, wenn | komatés

beruhrt
Augen normal Leicht eingesunken Extrem eingesunken
Schleimhdaute, Zunge | feucht klebrig trocken
Tranen vorhanden Wenig Tranen Keine Trénen

0 = keine Dehydration, 1-4 = leichte bis milde Dehydration, 5-8 = moderat bis schwere

Dehydration

[.5.3 C?.ibt es klinische Befunde, die fur eine bakterielle oder virale
Atiologie der GE sprechen?

Statement:

Hohes Fieber,

blutige Stihle und starke Bauchschmerzen

sprechen eher fur eine bakterielle Infektion.
respiratorische Symptome sprechen eher fir eine virale Genese

der AGE.

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Erbrechen und

Es gibt keinen klinischen Befund, der sicher zwischen viraler und bakterieller AGE
unterscheiden kann. Eine virale AGE geht aber haufiger als eine bakterielle AGE mit
respiratorischen Symptomen und langer andauerndem Erbrechen einher [3]. Bei
AGE durch Noroviren sticht die Haufigkeit des Erbrechens, u.U. auch ohne Durchfall
hervor [3]. Kinder mit AGE durch Rotaviren haben haufigeres und htéheres Fieber,
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Dehydration und Elektrolytstorungen als jene ohne Rotavirus-Nachweis [85]. Ein
klinisches ,Colitisbild® mit vielen, blutig-schleimigen Durchfallen von geringer
Menge, Bauchschmerzen und hohem Fieber spricht eher fir eine bakterielle Genese
der AGE [6].

Tabelle I-4: Epidemiologische und klinische Fakten fiir die haufigsten
Ursachen viraler AGE bei Kindern [92, 93]

Virus Haupt- | Inkubations- | Transmission | Alter | Dauer | Laktose- | Weitere
Saison | Zeit intoleranz | Besonderheiten
Rotavirus | Herbst/ | 2-3d Fakal-oral, 6-24 5-7d ja verursacht
Winter Erbrechen Mo schwere
Durchfalle
Norovirus | ganzes | 12-48h Fakal-oral, Jedes | 1-4d nein Erbrechen
Jahr Wasser, Alter fihrend,
Meeresfisch, verursacht die
Nahrungsmittel, meisten nicht-
Erbrechen bakteriellen
AGEs
Astrovirus | Winter 4-5d Fakal-oral, Jedes | 5-6d Ja endemisch,
Wasser Alter epidemisch
Enterische | Sommer | 3-10d Fakal-oral Kinder | 6-9d Ja endemisch
Adeno-
Viren (Typ
40/41)
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|.6. Diagnostik:

I.6.1 Erregerdiagnostik

[.6.1.1 Statement:
Die Diagnose einer AGE soll klinisch gestellt werden. Eine
routinemalige Erregerdiagnostik soll nicht erfolgen.
Konsensstarke: 90%, Konsens

Mikrobiologische Stuhluntersuchungen sind fur die allermeisten Félle einer akuten
AGE nicht hilfreich, da die Ergebnisse keine Bedeutung fur die Behandlung haben
[6, 53]. Die meisten Verlaufe sind selbstlimitierend, und die diagnostische Ausbeute
ist bei umfangreichem Erregerspektrum eingeschrankt. Ausnahmen sind schwere
Grunderkrankungen wie z.B. Immundefekt, onkologische Erkrankung oder
chronisch-entziindliche  Darmerkrankung, schweres Krankheitsbild, blutige
Durchfalle, lange andauernde Krankheitsverlaufe oder Ausbriiche an AGE in
Gemeinschaftseinrichtungen, Krankenh&usern, Pflegeeinrichtungen etc. (siehe
6.1.2).

[.6.1.2 Statement:

Eine Erregerdiagnostik sollte in folgenden Situationen erfolgen:
» Vorliegen relevanter Komorbiditaten
» Patienten mit Immundefizienz
* Dblutige Diarrhoe
» schweres Krankheitsbild
» diarrhoebedingter Hospitalisierung
» Verdacht auf eine Haufung, bei der ein epidemiologischer

Zusammenhang vermutet werden kann

» vor Einleitung einer antibiotischen Therapie
* bei nosokomialer Diarrhoe

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Bei obigen Konstellationen ist eine Erregerdiagnostik sinnvoll, weil sich hieraus
Malinahmen zur Infektionspréavention und Therapie ergeben kdnnten [6, 53, 87]. Aus
hygienischer Sicht kann eine Kohortenbildung in Kliniken oder Pflegeeinrichtungen
erforderlich sein (siehe Kapitel 111.2.3), oder eine antimikrobielle Behandlung bei
Immundefekt, onkologisch erkrankten Kindern oder jenen mit chronisch-
entzindlicher Darmerkrankung notwendig werden. Gehéaufte nosokomiale
Erkrankungen an AGE mussen laut IfSG an das Gesundheitsamt gemeldet werden
(siehe Kapitel [I1.2.5). Je nach Einrichtung (Altenheim, Krankenhaus,
Intensivstationen oder Gemeinschaftskiiche, Restaurant etc.) hat dies weitreichende
Konsequenzen beziglich Hygienekontrollen oder der Unterbrechung des Betriebs.
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AuBerdem wird eine Erregerdiagnostik im Rahmen der Differentialdiagnose
protrahierter Durchfalle (>7 Tage) zur Unterscheidung einer infekticsen AGE und
chronisch-entziindlicher Darmerkrankung empfohlen [64].

[.6.1.3 Statement:

Eine Differenzierung zwischen bakterieller und viraler AGE ist fur
die initiale Therapie nicht entscheidend. Die Bestimmung
systemischer (CrP, Procalcitonin) oder fakaler
Inflammationsmarker (Calprotectin, Laktoferrin) mit dem Ziel, eine
bakterielle Ursache fiir eine AGE wahrscheinlicher zu machen, soll
nicht routinemafig erfolgen.

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Laboruntersuchungen werden bei immunkompetenten Kindern alter als 12 Monate,
die an AGE erkrankt sind, nicht routinemalig bendtigt, da sie fir die Behandlung mit
ORL und eine friihe Realimentation nicht entscheidend sind [6, 87]. Dennoch kann
bei Vorliegen von Risikofaktoren wie unter 1.5.1.2 und 1.5.1.4, oder Konstellationen
wie unter 1.6.1.2, moderater Dehydration im CDS, verzdgerter Kapillarfillung,
Versagen der ORL und notwendiger Rehydration iber Magensonde bzw. Infusionen
oder unklarer Differentialdiagnose die Bestimmung der Serumelektrolyte, Blutgase,
CRP und Blutbild indiziert sein [3, 87]. Eine qualitativ gute Evidenz hierzu fehlt
jedoch.

[.6.1.4 Statement:
Eine EHEC-Infektion soll bei Patienten mit typischer /
entsprechender Symptomatik (Trias aus mikroangiopathischer
hamolytischer Anamie, Thrombozytopenie und akuter
Nierenfunktionseinschrankung) ausgeschlossen werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Eine EHEC-Infektion soll bei jeder AGE im Kindesalter differentialdiagnostisch
berticksichtigt werden. Begleitsymptome sind Ubelkeit, Erbrechen, zunehmende
Bauchschmerzen und selten Fieber. Bei 10-20% der Erkrankten entwickelt sich eine
hamorrhagische Kolitis. Gefirchtet ist vor allem das hamolytisch-uramische
Syndrom (HUS). Als HUS wird das Zusammentreffen der Symptome Hamolyse,
Thrombopenie und Erhéhung der Retentionswerte (Kreatinin bzw. Harnstoff) in
Verbindung mit einer Oligurie bzw. einer Anurie bezeichnet. Bei entsprechender
Klinik soll laut S1-Leitlinie der DEGAM fiur Erwachsene sofort eine Klinikeinweisung
erfolgen [94]. Das HUS ist die haufigste Ursache flir ein akutes Nierenversagen im
Kindesalter. Daher soll auch bei Kindern und Jugendlichen mit Verdacht auf HUS
eine stationare Abklarung und ggf. Therapie erfolgen. Der Haufigkeitsgipfel liegt im
frihen Kleinkindesalter (1 — 4 Jahre). Die Krankheit ist jedoch nicht auf das
Kindesalter begrenzt, sie kann in jedem Alter vorkommen [53]. Die haufigste
Variante, das infektionsassoziierte HUS, zeigt eine jahreszeitliche Schwankung mit
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der hochsten Inzidenz in den Sommermonaten. Dieser Form des HUS geht eine
Diarrhoe voraus (sog. D+-HUS). In den letzten Jahren scheint die Haufigkeit des D+-
HUS weltweit zuzunehmen. Mittlerweile wurden Endemien in fast allen Erdteilen
berichtet. Das infektionsassoziierte HUS tritt 1-12 Tage (Median 4 Tage) nach
Infektion auf. Als Prodromi werden bei fast allen Patienten (70-95%) wassrige
Durchfalle und bei 2/3 der Falle blutiger Durchfall berichtet. Fieber, Erbrechen,
abdominelle Schmerzen und zerebrale Symptome sind bei ca. 1/3 der Patienten zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung vorhanden. Bei etwa 20-25% finden sich Zeichen
eines Infektes der oberen Luftwege. Die zerebralen Symptome reichen von
Somnolenz Uber Krampfanfdlle bis hin zum Koma. Der durchfallbedingte
Flussigkeitsverlust begiinstigt zerebrale Symptome.

Die typische Laborkonstellation zeigt eine Leukozytose >20.000/ul in 40%,
Thrombozytopenie <50.000/ul in 50% und <20.000/ul in 5%, Anamie mit Hb <10g/d|I
in 70%, LDH-Erh6hung >2000 U/l in 90% und Kreatininwerte >2,5mg/dl in 75%.
Typische Fragmentozyten im Blutausstrich im Zusammenhang mit der klinischen
Symptomatik sichern die Diagnose. Die mikrobiologische Diagnostik auf EHEC ist
komplex. Zur notwendigen und sinnvollen Kombination der verschiedenen
Testverfahren wird auf die Empfehlungen des RKI und BfR verwiesen (link:
www.rki.de/...). Nach dem § 6 Abs. 1 Nr. 1 des IfSG besteht bereits bei
Krankheitsverdacht sowie bei Erkrankung und Tod an enteropathischem
hamolytisch-uramischen Syndrom (HUS) eine namentliche Meldepflicht. Ferner ist
jeder EHEC-Nachweis, soweit er auf eine akute Infektion hinweist, meldepflichtig.

[.6.1.5 Statement:
Bei Patienten mit Diarrhoe und einem erhdhten Risiko fur eine C.
difficile Infektion (z.B. Kinder mit chronisch-entziundlicher
Darmerkrankung, M.  Hirschsprung, é&ltere Kinder mit
Antibiotikatherapie) soll zeithah eine sensitive Diagnostik auf
toxinbildende C. difficile erfolgen.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Bei Patienten mit Verdacht auf eine nosokomiale Diarrhoe oder ambulanter AGE mit
Risikofaktoren soll eine zeithahe Diagnostik auf Clostridoides difficile durchgefuhrt
werden [53]. Als wichtigster Risikofaktor gilt eine durch Antibiotika hervorgerufene
Stdrung des intestinalen Mikrobioms (so genannte Dysbiose) [53].

CDI sind die Hauptursache fir antibiotikaassoziierte Durchfalle oder
pseudomembranése Colitis. Die Inzidenz von Antibiotika-assoziierten Durchfélle ist
bei Kindern <2 Jahren mit 18% besonders hoch [95]. Bei Neugeborenen und jungen
Sauglingen sind asymptomatische Trager von toxigenen oder nicht-toxigenen
Clostridien beschrieben [96], aber auch Assoziation zu Infektionen, insbesondere
der nekrotisierenden Enterocolitis (NEC). Entscheidende Determinante fir den
Nachweis von Clostridien im Darm von Frihgeborenen ist die Zeitdauer des
Aufenthaltes auf der Intensivstation [97]. Trotz der hohen Rate asymptomatischer
Trager von C. difficile bei Sauglingen kann C. difficile eine Ursache flr besonders
schwer verlaufende Colitis bei M. Hirschsprung sein [67].
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Exazerbationen chronisch-entzindlicher Darmerkrankungen sind auch im
Kindesalter mit CDI assoziiert [64, 98-100].

Tests auf C. difficile sollten nur bei symptomatischen Patienten mit klinisch
signifikanten wassrigen Durchféllen erfolgen, wenn es Verdacht auf eine CDI gibt
oder pradisponierende Faktoren dafur vorliegen. Bei Sauglingen sollten Tests auf C.
diff. nur bei M. Hirschsprung oder anderen Motilitatsstérungen, bei alteren Kindern
nur nach Ausschluss gangiger anderer Durchfallursachen oder bei Risikofaktoren
(Antibiotikagebrauch, insbesondere Breitspektrumantibiotika) oder
pradisponierenden  Grunderkrankungen  wie  Immundefekten,  chronisch-
entzindlichen Darmerkrankungen, Mukoviszidose, M. Hirschsprung, Z. n.
Darmchirurgie etc. durchgefihrt werden.

Die Labortestung fur eine CDI beinhaltet den Nachweis von C. difficile Toxin(en)
oder toxinbildende C. difficile Bakterien im Stuhl [101]. Die derzeit verfigbaren
Assays konnen zwischen Kolonisation und Infektion nicht unterscheiden. Stuhl-
Enzymimmunoassays auf Toxin A und/oder B sind preiswert, aber nicht besonders
sensitiv. Empfohlen wird eine PCR-Methode (NAAT = nuclear acid amplification
testing) oder ein Zweischritt-Diagnostik in Form eines GDH-Assays, gefolgt von
einem NAAT, wenn der GDH-Test positiv ist [102, 103].

[.6.2 Klinische Chemie

Statement:

Bei Kindern mit intravendsem Rehydrationsbedarf soll die
Bestimmung von Natrium, Kalium, Kreatinin, Harnstoff, SBS
(kapillar oder venés), Blutzucker und Blutbild erfolgen.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Trotz geringer Evidenz wird empfohlen bei Kindern, die eine intravendse-
Rehydration bendtigen, eine Laborbestimmung der Serumelektrolyte durchzufiihren,
da insbesondere die Natriumspiegel die Rehydration beeinflussen [6]. Erhdhte
Laborwerte fir Natrium, Kalium, Glucose, Kreatinin und Harnstoff korrelierten in
einer Studie sehr gut mit dem Ausmald der Dehydration [104]. Die Hohe des
Harnstoffwertes korrelierte auch in einer anderen Studie sehr gut mit
Gewichtséanderungen und dem Schweregrad der Dehydration [105, 106]. Auf3erdem
hat sich die Bestimmung des Bikarbonats in Studien als nitzlich erwiesen, um
zwischen dem Grad der Dehydration zu diskriminieren [106, 107].

Praktisch, einfach, preiswert und schnell verfiigbar ist die Bestimmung der Blutgase
mit Elektrolyten, Hb und Blutzucker aus vendsem Blut bei Infusionsanlage. Bei
schwer krankem Kind kann hierbei auch eine Blutkultur abgenommen werden. Eine
zusatzliche Analyse des Kreatinins und Blutbildes kann wichtige Hinweise daflr
liefern, ob mdglicherweise eine EHEC-Infektion vorliegen kdnnte und die Gefahr
eines HUS droht (siehe 1.6.1.4).
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1.6.3 Weiterfiihrende Diagnostik

Statement:

Eine weiterfihrende endoskopische oder radiologische Diagnostik
soll bei AGE nicht erfolgen, es sei denn, es liegt ein schwerer
Krankheitsverlauf vor, der differentialdiagnostisch  oder
hinsichtlich einer Komplikation abgeklart werden soll.
Konsensstarke: 90%, Konsens

Eine weiterfihrende apparative Diagnostik ist bei AGE im Kindesalter zunachst nicht
erforderlich. Wird anamnestisch oder klinisch - vor allem bei Kleinkindern (<2 Jahre)
— jedoch eine walzenférmige Resistenz getastet oder eine Invagination vermutet, ist
die Durchfihrung einer Abdomensonographie indiziert. Es besteht eine klare
Assoziation zwischen respiratorischen und intestinalen Virusinfekten und einer
Invagination [108, 109], aber auch bei bakterieller Enteritis kbnnen Invaginationen
auftreten [110]. Bei Verdacht auf eine Perforation nach einer Invagination ist eine
Rontgenaufnahme des Abdomens im Stehen oder in Seitenlage indiziert. Bei
Invaginationen  ist ein  konservativer = Repositionsversuch  mit  Luft
(Roéntgendurchleuchtung erforderlich) oder Flussigkeit (sonographische Kontrolle)
die Therapie der 1. Wahl beim therapeutischen Vorgehen [111, 112]. Die
konservative Erfolgsrate war bei der sonografisch-kontrollierten hydrostatischen
Reposition mit 96,8% signifikant der radiologischen Reposition mit Luft 83,9% in
einem RCT uberlegen [113].

Endoskopisch-histologische Untersuchungen sind speziellen Fragestellungen
vorbehalten, wie z.B. M. Crohn/Colitis ulcerosa oder Mukoviszidose und Verdacht
auf pseudomembrandse Colitis durch C. difficile, insbesondere bei Klinisch-
dringlichen Situationen und mikrobiologisch negativen Stuhlbefunden [102, 103]
(s.0. und 1.6.1.5). Die Frage einer fehlenden Erholung nach einer infektiosen AGE
kann den Verdacht auf eine zugrundeliegende CED aufkommen lassen. Diese
klinische Konstellation muss dann zu weiterer Diagnostik inkl. Endoskopie z.A. einer
CED fluhren [53].
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Kapitel Il: Management und Behandlung der akuten
Gastroenteritis im Sauglings-, Kindes- und
Jugendalter (AG 2)

AG-Leiter: S. Buderus, Bonn
AG-Mitglieder: M. Classen, Bremen; B. Lawrenz B., Arnsberg; C.
Posovszky, Ulm; A. Schmidt-Choudhury, Bochum;

II.1. Orale Rehydrationstherapie:

[1.1.1 Empfehlung:

Bei AGE ohne Dehydration soll die gewohnte altersentsprechende
Erndhrung angeboten werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[1.1.2 Empfehlung:

Als Standardtherapie der Dehydration bei akuter Gastroenteritis
soll eine orale Rehydration mit einer Glukose-Elektrolytldsung
(Natrium 60 mmol/l, Glucose 74-111 mmol/l) oder Polymer-
basierten Elektrolytldsung rasch begonnen werden. Diese sind
effektiv und sicher.

Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Weltweit haben sich orale Rehydrationslésungen (ORL) aufgrund ihrer Wirksamkeit
und grundsatzlich einfachen Anwendbarkeit zur Therapie der AGE durchgesetzt.
Eine aktuelle Analyse von 15 Leitlinien, die von Organisationen wie der WHO oder
der ESPGHAN, bzw. in Landern wie Kenia, Malaysia oder Grol3britannien und
Kanada, erstellt wurden, belegt diese globale Prioritat der ORL fur die Therapie der
AGE [1]. Die Misserfolgsrate (,failure rate”) der oralen Rehydrationstherapie (ORT)
wird in Studien, Metaanalysen und Leitlinien zwischen 4% [5, 114] und 16,2% bis
25% angegeben [91, 115, 116]. Zwischen 75% und 96% der Sauglinge und Kinder
mit leichter bis zu mittelschwerer Dehydration kénnen also erfolgreich oral rehydriert
werden.

ORT ist nebenwirkungsarmer als intraventse Rehydration. Die schmerzhafte
Venenpunktion entfallt und es besteht kein Risiko fur eine Phlebitis oder ein
Paravasat [117]. Es kommt seltener zu schweren Komplikationen wie
Krampfanfallen oder gar Todesfallen. Sie verhindert haufig eine stationare
Aufnahme und hierdurch das Risiko fiir nosokomiale Infektionen. Jedoch wurde bei
ORT eine im Vergleich zur intravendsen Rehydration hohere lleusrate berichtet
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[117]. Die Dauer des Krankenhausaufenthaltes ist bei ORT gleich lang bzw.
tendenziell kiirzer und es gibt keine Unterschiede hinsichtlich des Auftretens von
Hypo- oder Hypernatridamien, der Durchfalldauer bzw. der angestrebten
Gewichtsentwicklung [5, 114, 117, 118].

Zumeist werden im deutschen Sprachraum ORL auf Glukose-Basis verwendet, es
gibt jedoch einige wenige Produkte, deren Kohlenhydrat-Gehalt auf Polymerbasis in
Form von Reis, Karotte oder deren Kombination beruht. Die Autoren einer aktuellen
Cochrane-Analyse schlussfolgern einen leichten Vorteil dieser polymeren Produkte
gegenuber den hypotonen ORL (<270 mOsm/l) [119].

[1.1.3 Empfehlung:

Koffeinhaltige Getranke, Limonaden oder Fruchtséafte sollten bei
Dehydration nicht zur oralen Rehydration verwendet werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Die empfohlenen ORL enthalten Natrium und Glukose in einer physiologisch
optimalen Kombination und Konzentration (,hypo-osmolar) flr eine bessere
intestinale Resorption von Wasser [120, 121]. Auf diese Weise werden die Verluste
von Elektrolyten, Flussigkeit und Energie ausgeglichen. Die in Deutschland,
Osterreich, Schweiz und anderen Landern verfiigbaren und handelsiiblichen ORL
enthalten aufRerdem Kalium, Chlorid und eine basische Puffersubstanz (zumeist
Zitrat), um die haufig bestehende metabolische Azidose auszugleichen.

Cola oder Apfelsaft entsprechen diesen Anforderungen und Empfehlungen fir die
Zusammensetzung einer wirksamen ORL nicht: Sie enthalten zu wenig Natrium,
zum Teil sehr viel Zucker, sie sind hyper-osmolar oder aufgrund variabler
Verdinnung diesbeztglich nicht standardisiert, und der Basengehalt ist stark
variabel [122]. Allerdings haben sie den Vorteil, dass sie geschmacklich besservon
den Patienten akzeptiert werden. Bemerkenswert ist daher die Studie von Freedman
et al., bei der tatsachlich unter kontrollierten Bedingungen verdinnter Apfelsaft (mit
50% Wasser verdunnt) zur Rehydration im Vergleich zu einer der empfohlenen
Standard-ORL eingesetzt wurde [115]. In der Behandlungsgruppe mit Apfelsaft
fanden sich weniger Therapieversager mit der Notwendigkeit zur intravendsen
Rehydration; dieser Anteil war hoher, je &lter die Kinder waren. Einschrankend
erwadhnen aber die Autoren selbst, dass die Ergebnisse von dieser ersten Studie,
die ganz Uberwiegend (68%) an Kindern ohne relevante Dehydrationszeichen
durchgefuhrt wurde, nicht ohne weiteres auf die Behandlung von krankeren und
deutlich dehydrierteren Kinder tUbertragen werden kdnnen. In diesem Sinne wurde
die Studie auch kurzlich im Deutschen Arzteblatt kommentiert [115]. Es sind also
weitere  kontrollierte  Studien notwendig, bevor bei entsprechendem
Wirksamkeitsnachweis eine Empfehlung zu verdiinntem Apfelsaft zur Rehydration
gegeben werden kann. Andere Bemihungen gehen dahin, ORL in der
beschriebenen, empfohlenen Zusammensetzung geschmacklich zu verbessern. So
konnte gezeigt werden, dass ein hypotones, zinkhaltiges, orales Rehydrationsgel
die Akzeptanz bei Kindern verbessert [123]. Das Produkt ist jedoch derzeit im
deutschen Sprachraum nicht erhaltlich.
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[1.1.4 Empfehlung:
Bei Dehydration mit Erbrechen soll eine orale Rehydration
dennoch versucht werden. Eine Zufuhr von 5 ml einer oralen
Rehydrationslésung (ORL) alle 1-2 Minuten mittels L6ffel oder
Spritze, idealerweise durch eine Bezugsperson, ist meist effektiv.
Konsensstéarke: 90%, Konsens

[1.1.5 Empfehlung:
Eine nasogastrale Sonde sollte zur enteralen Rehydration gelegt
werden, wenn eine orale Rehydration mittels haufigen Trinkens
oder Loffeln kleiner Mengen einer oralen Rehydrationslésung
(ORL) nicht gelingt.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[1.1.6 Empfehlung:
Die enterale (orale oder nasogastrale) Rehydration sollte mit einer
Geschwindigkeit von 40-50 ml/kg Gber 4 Stunden erfolgen (schnelle
Rehydration), alternativ kann eine langsamere Vorgehensweise
uber 24 Stunden Anwendung finden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[1.1.7 Empfehlung:
Laufende Verluste sollen zuséatzlich ersetzt werden: pro Erbrechen
oder wassrigem Stuhl mit 10 ml/lkg KG wund pro 1°C
Temperaturerhdhung tiber 37.0°C mit 10 ml/kg KG/24h.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Erbrechen ist kein Symptom, das per se eine intravendse Flussigkeitstherapie
notwendig macht. Die detaillierte und praxisorientierte Darstellung der oralen
Rehydration im ausfuhrlichen Bericht des Centers for Disease Control (CDC) belegt
die Wirksamkeit der oben beschriebenen Vorgehensweise auch bei Kindern [124].
Sollte das héaufige Anbieten von Flussigkeit aus der Flasche oder vom Loffel nicht
maoglich sein, wird eine kontinuierliche Rehydration lGber eine nasogastrale Sonde
empfohlen. In einer Studie konnte gezeigt werden, dass die schnelle nasogastrale
Rehydration ebenso sicher und effektiv ist wie die intravendse Therapie [125].

Metaanalysen bestatigen die Gleichwertigkeit der ORT und der intravendsen
Rehydration bei der Behandlung dehydrierter Kinder [114, 126]. Diese
Empfehlungen und Beurteilungen sind auch Bestandteil der evidenzbasierten
Leitlinie der ESPGHAN zur akuten Gastroenteritis von 2008 und ihrer Aktualisierung
2014 [5, 6]. Die Mengenangaben zur Flussigkeitstherapie basieren auf
Flussigkeitsdefiziten, die bei leichter bis mafdiger Dehydration im Rahmen einer AGE
bestehen und in den Studien verwendet wurden, die dieser Leitlinie zugrunde liegen.
Es ist darauf zu achten, dass laufende Verluste mit zusatzlichen ORL-Gaben ersetzt
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werden, um stets das tatsachliche Volumen-Defizit wahrend der Rehydrationsphase
zu ersetzen. Die schnelle Rehydration tUber 4 Stunden ist praktikabel und besonders
geeignet, den Erfolg der ORT im ambulanten Setting zum Beispiel durch
Wiedereinbestellung in die Praxis zu Uberprifen, oder im prastationéren Setting zu
entscheiden, ob doch eine vollstationdre Versorgung notwendig ist. Studiendaten
belegen, dass die ORT gegenuber der intraventsen Rehydration schneller in der
Notaufnahme begonnen wird und nach 4 Stunden weniger Kinder der ORT-Gruppe
eine stationare Aufnahme benétigen (30,6% im Vergleich zu 48,7%)[127]. Einen
Algorithmus zum Vorgehen bei Dehydration finden Sie in der Anlage der Leitlinie
(Anlage 1).

II.2. Intravendse Rehydrationstherapie:

Die Empfehlungen zur intravendsen Rehydration basieren im Wesentlichen auf den
Empfehlungen der ESPGHAN und der britischen NICE-Guideline zur Therapie der akuten
Gastroenteritis [6, 7].

[1.2.1 Empfehlung
Eine intraventse Rehydration soll erfolgen:
» bei Scheitern einer oralen oder nasogastralen Rehydration
» bei Schockzustand
* bei schwerer Dehydration > 9% KG (insbesondere, wenn
neurologische Symptome bestehen, oder eine schwere
Azidose (pH< 7,25; BE<-15mmol/l) oder Hypo- oder
Hypernatridmie vorliegt)
* Dbei Symptomen eines lleus, galligem Erbrechen
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Diese Indikationen fUr eine intravenotse Flissigkeitstherapie werden in den Leitlinien
der verschiedenen Lander bzw. Organisationen nahezu uniform angegeben [1]. Das
Vorgehen unterscheidet sich jedoch insbesondere bei der Feststellung des
Scheiterns der ORT. In einigen Lander wird nach Scheitern von Trinken oder Léffeln
der ORL vor Beginn einer intravendsen Therapie noch ein Versuch mittels
nasogastraler Sondierung gemacht [1]. Dieses Vorgehen wird in Deutschland und
Osterreich bisher noch nicht flachendeckend umgesetzt und sollte haufiger erwogen
werden, um eine intravendse Therapie zu verhindern (siehe 11.1.5; Algorithmus
Anlage 1). Entsprechend personell ausgestatteten Versorgungsstrukturen und
finanzielle Anreize hierfir sollten etabliert werden, um diesen Zustand zu
verbessern.
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[1.2.2 Empfehlung:
Folgende Patienten mit der klinischen Diagnose einer
Gastroenteritis sollen stationar behandelt werden:

» bei Schock / schwere Azidose

» bei schwerer Dehydration (Gewichtsverlust 2 9%)

» Dbei gescheiterter oraler Rehydration

» Dbei ausgepragter Hyponatriamie (Na+ < 130 mmol/l) bzw.
ausgepragter Hypernatridmie (Na+ >150 mmol/l)

* Dbei neurologischen Symptomen (Lethargie/Koma)

» Dbei nicht gesicherter adaquater ambulanter Umsetzung der
Rehydration durch Betreuungsperson/en

» bei schwerer (chronischer) Grunderkrankung (z. B.
onkologischer Erkrankung, Immundefizienz, Diabetes und
anderen Stoffwechselstérungen)

* bei Malnutrition und/oder Gedeihstdrung

» Dbei Hinweis auf lleus oder intestinale Transportstorung (z.B.
Invagination)

» bei Sauglingen <3500 g; oder jiunger als 2 Monate

» bei anhaltend blutiger Diarrhoe

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Das Scheitern der ORT war in einer niederlandischen Studie mit einer hohen
Versorgungs-Dringlichkeitsstufe nach Manchester-Triage-System (MTS), einer
verlangerten Kapillarfullungszeit sowie einem hohen Dehydrationsgrad assoziiert
[91]. Es handelt sich dabei also um klinisch schwer kranke Patienten.
Dementsprechend sollen Patienten aufgrund der Schwere oder besonderen
Symptomatik ihrer Erkrankung stationar behandelt werden. Dies betrifft zum Beispiel
Patienten mit einer primar schweren Dehydration, nach erfolgloser oraler bzw.
nasogastraler Rehydrationstherapie oder mit Symptomen, bei denen eine
differentialdiagnostische Abklarung der Gastroenteritis zeitnah erforderlich ist, wie
zum Beispiel bei lleus oder Sepsis. Ebenso sollen Patienten mit Risikofaktoren ftr
einen schweren oder komplizierten Verlauf, wie junge oder kleine S&uglinge und
Patienten mit vorbestehender Grunderkrankung bzw. Mangelernéhrung stationar
versorgt werden [6]. Diese Patienten benottigen in der Regel neben der
Rehydrationstherapie eine engmaschige klinische und laborchemische, teilweise
auch intensivmedizinische Uberwachung durch Pflege und arztliches Personal und
erweiterte Diagnostik mit Bildgebung.

[1.2.3 Empfehlung:

Bei Schock sollen initial 20-40 ml/kg KG isotone Kochsalzlésung
(alternativ Ringer-Losung) Uber 15-30 Min verabreicht werden.
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Intensivmedizinisch erfahrene Padiater sollen hinzugezogen
werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

[1.2.4 Empfehlung:
Bei persistierendem Schock soll dariber hinaus nach anderen
Ursachen gesucht werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

11.2.5 Empfehlung:
Die intravendse Rehydration bei schwerer Dehydration ohne
Schock sollte mit einer schnellen Phase von 20 ml/kgKG isotoner
Kochsalzlésung (alternativ Ringer-Losung) tUber 2 bis 4 Stunden
begonnen werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[1.2.6 Empfehlung:
Patienten mit AGE und schwerer Hyper- (2150 mmol/l) bzw.
Hyponatriamie (<130 mmol/l) sollen intensivmedizinisch Uberwacht
und behandelt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Eine aktuelle Studie aus Indien bestatigt nochmals, dass isotone Kochsalzlésung
auch bei schwerer Dehydration der Ringer-LAosung gleichwertig und somit aufgrund
der generellen Verfuigbarkeit und Kosten zu bevorzugen ist [128].

Eine schnelle intravendse Rehydration kann tber 2 bis 4 Stunden mit 20ml/kg/h
erfolgen, um dann mit einer intravendsen Erhaltungstherapie bzw. oraler
Rehydration fortgesetzt zur werden [6]. Eine ultrarasche intraventse Rehydration
mit 60ml/kg/h bietet dagegen bei hAmodynamisch stabilen Patienten keinen Vorteil
und ist dartiber hinaus mit einer langeren Hospitalisierung assoziiert [129, 130].
Das Vorgehen bei Kindern mit schwerer AGE und Schock soll frihzeitig auch
gemeinsam mit intensivmedizinisch erfahrenen Padiatern abgestimmt werden. Bei
Schock wird nach der ESPGHAN-Leitlinie die Gabe von Ringerldsung bei niedriger
Evidenz bevorzugt [6].

Eine hypernatriamische Dehydration (sogenannte ,Toxikose® bzw. ,hypertone
Dehydration®) ist selten, die Haufigkeit wird mit <1% bis 4% aller AGE Félle
angegeben [6]. Die klinische Beurteilung ist hierbei erschwert, da der ausgepragte
Flussigkeitsmangel den Patienten klinisch im Vergleich zu ,normoton® dehydrierten
nicht anzusehen ist. Oft handelt es sich um junge S&auglinge, zumeist junger als 6
Monate, mit Tachypnoe und teigig wirkender Haut. Komplizierend kdnnen
neurologische Symptome wie erhdhter Muskeltonus, Hyperreflexie, aber auch
Krampfanfélle und Bewusstseinsstorungen bis zum Koma auftreten. Das Ziel der
Rehydrationstherapie ist ein  Ausgleich des Flussigkeitsdefizits durch
Volumensubstitution mit einhergehender langsamer Reduktion des Serum-
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Natriumspiegels Uber ungefahr 48 Stunden [6]. Die initiale Volumengabe von 0,9%
NaCl-Losung zur Rehydration erscheint sicher, da trotz der Hypernatriamie ein
Defizit des Gesamtkdrpernatriums besteht [131]. Zusatzlich zum Erhaltungsbedarf
werden bei milder Dehydration 50 ml/kg und bei schwerer Dehydration 100 ml/kg
uber 24 h verabreicht und enterale Verluste ersetzt [132]. Zur Uberwachung sind
haufige Kontrollen des Plasma-Natriums indiziert, die ,Absinkrate” sollte etwa 0,5-
0,6 mmol/l/h betragen [6, 132]. In schweren Féllen kann die Dauer der Rehydration
bis zu 48 Stunden betragen, wenn zum Beispiel bei Aufnahme ein Serum Natrium
von 165 mmol/l vorlag.

Die wesentliche Komplikation einer hyponatriamischen Dehydration ist die
Entwicklung einer hyponatridmischen Enzephalopathie mit Hirnédem, erhdhtem
Hirndruck, gestorter Perfusion und selten auch zur Hirnstammeinklemmung [86,
133]. Aufgrund der Verwendung von hypotonen intravendsen Rehydrationsldsungen
kann es auch iatrogen wahrend der Behandlung zur Hyponatriamie kommen [134]
(siehe 2.8). Bei einer AGE wird bereits aufgrund des Volumendefizits und Erbrechens
vermehrt antidiuretisches Hormon (ADH) gebildet, so dass hypotone Losungen bei
AGE nicht geeignet sind und zur Pravention der Hyponatridmie 0,9%ige NaCl-
Losung verwendet werden soll [133, 135]. Die klinischen Symptome konnen
unspezifisch sein und mit Ubelkeit und Erbrechen nicht von den tblichen Symptomen
der AGE unterscheidbar sein, aber bis hin zu Bewusstseinsstorungen und
Krampfanfallen reichen [86]. In seltenen Fallen kbnnen Herzrhythmusstérungen oder
auch ein neurogenes Lungenddem auftreten. Wie bei der hypertonen Dehydration
soll auch bei der hypotonen Dehydration die Geschwindigkeit der Normalisierung der
Serum-Natriumkonzentration etwa bei 0,5 mmol/l/h liegen. Bei einer schweren
Hyponatriamie mit den Zeichen einer Enzephalopathie wird folgendes Vorgehen
empfohlen [135, 136]: zunachst Uber 10 min Gabe von 2 ml/kg KG 3% NaCl-Lésung
(maximal 100 ml). Abh&ngig von den Symptomen kann der Bolus, bis zur klinischen
Besserung 1-2x wiederholt werden. Ziel in dieser Phase ist der Anstieg des Serum-
Natriums um 5-6 mmol/l in den ersten 1-2 Stunden.

[1.2.7 Empfehlung:
Die intravendse Rehydration im Verlauf soll abhangig von den
Elektrolyt-Befunden und dem Alter des Kindes mit 2/3- oder
Vollelektrolytlésungen, in der Regel mit 5%-Glukose erfolgen.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[1.2.8 Empfehlung:
Hypotone intravendse Losungen (Natrium-Gehalt <75 mmol/l) und
Halbelektrolytlosungen sollen wegen der Gefahr der
Hyponatriamie nicht eingesetzt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Die Entwicklung einer Hyponatriamie ist eine mogliche und relevante Komplikation
der intravendsen Rehydration [134]. Die Verwendung einer Halbelektrolytldsung
fuhrte in einer prospektiv randomisierten Studie bei Kindern in den ersten 4 Stunden
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der Rehydration sowohl bei 13% der Kinder, die bei Aufnahme bereits hyponatriam
waren, als auch bei 51% der Kinder mit zun&chst normalem Serum-Natrium
signifikant haufiger zu einem Abfall des Serum-Natriums von > 2 mmol/l [137]. Dieser
signifikante Effekt wurde bei Verwendung von isotoner Infusionslésung weder bei
den hyponatriamen Kindern noch bei den isoton dehydrierten Kinder nachgewiesen
[137]. Eine weitere prospektiv randomisierte Studie zeigte weder fur die
Verwendung von Ringer-Laktat noch einer 0,9% NaCl-Losung bei schwer
dehydrierten Kindern eine Entwicklung von Hyper- oder Hyponatriamien [128].
Daher haben die unter 11.2.8 beschriebenen Losungen keinen Stellenwert mehr und
sollen durch Vollelektrolyt- bzw. 2/3-Elektrolytldsungen (s. 11.2.7.) ersetzt werden.
Die Metanalyse von Wang zur Erhaltungstherapie zeigt, dass das Risiko fur eine
Hyponatridmie bei hypotoner Infusionslésung um den Faktor 2,24 und fur eine
schwere Hyponatridmie um den Faktor 5,29 gegeniber isotoner Infusionslésung
erhoht ist. Demgegeniber bestand kein erhohtes Risiko, eine Hypernatriamie zu
entwickeln [138].

[1.2.9 Statement:
Der Flussigkeitserhaltungsbedarf fur 24 Stunden kann nach der
Holiday-Segar Formel abgeschéatzt werden: 100 ml/kg KG bei einem
Korpergewicht < 10 kg. 1000 ml plus 50 ml/kg KG bis zu einem
Gewicht von 20 kg. Ab 20 kg Kdrpergewicht 1500 ml plus 20 ml/kg
fur jedes Kilogramm tUber 20 kg Kérpergewicht.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Sofern die Rehydration langsam Uber 24h erfolgt und die Kinder langer im
Krankenhaus verweilen, ist nicht nur der Verlust durch die AGE, sondern auch der
physiologische Flussigkeitsbedarf zu ersetzen. Diese Empfehlung stellt eine
mogliche, aber besonders einfache und weit verbreitete Methode dar, um die
Berechnung des Erhaltungsbedarfs nach dem initialen Ausgleich des
Flussigkeitsdefizits vorzunehmen [139].

Tabelle II-1: Kalkulation des Erhaltungsbedarfs nach der Holiday-Segar Methode

Gewicht Flissigkeitsbedarf Zwischensumme
Fur die ersten 10 kg KG 100 ml/kg KG/d Bei 10 kg: 1000 ml/d
Fur die zweiten 10 kg KG 50 ml/kg KG/d Bei 20 kg: 1500 ml/d
Ab dem 20. kg KG 20 ml/kg KG/d Ab 20 kg: 1500mi/d + ...
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[1.2.10 Empfehlung:
Neben diesem Erhaltungsbedarf (siehe 11.2.9) sollen die
bestehenden Defizite und die laufenden Verluste durch Durchfall
und/oder Erbrechen berlcksichtigt und ersetzt werden
(Berechnung siehe 11.1.7).
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

[1.2.11 Empfehlung:
Eine Hypokalidmie sollte erst ab Einsetzen der Urinproduktion
ausgeglichen werden.
Konsensstarke: 90%, Konsens

Bei erniedrigtem Serumkalium sollte die Kaliumkonzentration der Infusionslésung
nach Einsetzen der Diurese auf einen Kaliumgehalt von 20mmol/ ergénzt werden.
Trotz normaler Serumkaliumwerte haben dehydrierte Patienten oft ein Defizit des
Gesamtkorperkaliums. Insbesondere bei langer dauernder Gastroenteritis kommt es
zu einem Verlust von Kalium aus den Zellen. Bei Rehydration und Azidoseausgleich
wird Kalium wieder nach intrazellular verlagert und es entsteht eine potentiell
gefahrliche Hypokaliamie im Extrazellularraum (EZR). Der Kaliumbedarf ist bei
Kindern mit Gastroenteritis also in der Regel erhdht. Die NICE-Guideline weist
explizit daraufhin, dass bei Kindern, die intravends rehydriert werden, der
Kaliumspiegel gemessen und im Verlauf kontrolliert werden sollte.

[1.2.12 Statement:
Abhangig vom Schweregrad der Dehydration kann die intraventse
Rehydration tber 4 bis 24 Stunden erfolgen.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[1.2.13 Statement:
Wahrend der laufenden intraventésen Rehydration soll immer
wieder auch versucht werden, die orale Rehydration zu beginnen.
Tolerierte Mengen der oralen bzw. enteralen Rehydration sollen fur
die Flussigkeitsbhilanz berticksichtigt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens
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[1.2.14 Statement:
Eine Re-Evaluation des Patienten soll innerhalb von 4 Stunden
erfolgen:

» Klinische Einschatzung (CDS-Score, Bewusstseinszustand,
Odeme)

» Gewicht

» Urinproduktion

» Laborkontrollen entsprechend Ausgangsbefunden und
Schweregrad der Erkrankung
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Traditionell wurde die intravendse Rehydration langsam durchgefihrt und fihrte zu
lAngeren stationdren Aufenthalten. Entsprechend den WHO-Empfehlungen sollte
die akute Dehydration mittels schneller Infusion ausgeglichen werden, so dass
normalerweise bei Kleinkindern nach 3 bis 4 Stunden und bei &alteren Kindern nach
1 bis 2 Stunden mit ORL schluckweise begonnen werden kann [28]. Studien belegen
keinen Vorteil einer ultraraschen (60 ml/kg/h) intraventsen Rehydration gegeniber
der schnellen (20 ml/kg/h) Rehydration [129, 130]. Die Autoren empfehlen eine
Rehydration mit 20 ml/kg/h Gber 1 bis 4 Stunden gefolgt von oraler Hydrierung bzw.
Gabe von Flussigkeit zur Erhaltung [129]. Ein evidenzbasiertes standardisiertes
Protokoll zur intraventsen Rehydration liegt fur Kinder jedoch nicht vor [6]. Somit
wird ein individualisiertes Vorgehen mit engmaschigen Re-Evaluationen wahrend
der intravendsen Rehydration empfohlen [7, 28]. Die intravendse Rehydration soll
die Elektrolyt- und Saure-Basen-Verdnderungen schneller korrigieren, die renale
und intestinale Perfusion verbessern und dadurch eine frihere enterale Ern&hrung
begunstigen. Der Krankenhausaufenthalt ist bei Kindern, die eine orale Rehydration
erhalten, kirzer, weshalb eine orale Rehydration zu bevorzugen ist [114, 117].

11.3. Supplementare und medikamentdse Therapie bei akuter
infektioser Gastroenteritis:

[1.3.1 Empfehlung:
Der Einsatz bestimmter Probiotika in Erganzung zur Rehydration
kann erwogen werden.

Konsensstarke: 100%, starker Konsens bei Abstimmung mit und ohne die
Teilnehmer mit Interessenkonflikt

Zahlreiche Probiotika wurden in Zusammenhang mit AGE untersucht. Postulierte
Effekte sind einerseits eine Verkirzung der Erkrankungsdauer und Minderung der
Schwere der Erkrankung, andererseits eine Minderung der Ansteckungsfahigkeit fur
die Umgebung der Patienten. In der britischen Leitlinie (NICE) wird trotz des
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maoglichen Nutzens der Probiotika, aufgrund der unzureichenden Qualitat der
Studien und ihrer Heterogenitat auch im Hinblick auf die untersuchten
verschiedenen Probiotika keine Therapieempfehlung fur Kleinkinder abgegeben [7].
Die Autoren der Evidenz-basierten Leitlinie der ESPGHAN erwagen trotz der
geringen Evidenzqualitat den Einsatz von ,effektiven® Probiotika [6]. Lactobacillus
GG (LGG) und Saccharomyces (S.) boulardii kénnen die Dauer eines
Krankenhausaufenthaltes um etwas weniger als einen Tag verkirzen [6]. Ergdnzend
hat die ESPGHAN ein Evidenz-basiertes Positionspaper zur Verwendung von
Probiotika bei akuter Gastroenteritis publiziert [140]. Dementsprechend werden trotz
geringer Evidenzqualitat LGG (Dosis >10'° CFU/Tag) und S. boulardii (250-750
mg/Tag) zusatzlich zur Rehydration in der Therapie empfohlen. Aul3erdem wird eine
Therapie mit L. reuteri DSM 17938 (108 bis 4 x 108 CFU/Tag) und Hitze-inaktivierter
L. acidophilus LB eingeschrankt auf der Basis sehr schwacher Evidenz in Erwagung
gezogen. Eine neue systematische Metaanalyse zu L. reuteri ergab nun eine
breitere, aber immer noch heterogene Studien- und Datenlage [141]. L. reuteri
verklrzt die Durchfalldauer um einen Tag, verhindert jedoch bei praventiver
Verwendung keine Hospitalinfektionen und der praventive Effekt bei gesunden
Kindern auf3erhalb des Krankenhauses ist ebenfalls unklar. Entsprechend hat die
ESPGHAN-Leitlinie empfohlen, den Einsatz der oben genannten Probiotika bei
hospitalisierten Kindern mit akuter Gastroenteritis zu erwagen. Allerdings zeigten
nun zwei grof3e randomisierte Studien (n=971 bzw. n=886) mit L. rhamnosus GG
bzw. L. rhamnosus GG in Kombination mit L. helveticus RO052 bei moderater oder
schwerer AGE im Kleinkindesalter keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der
Durchfalldauer, der Dauer des Erbrechens oder der Ubertragung auf
Haushaltsmitglieder gegeniber Plazebo [142, 143].

Fur andere Probiotika gibt es bisher keine ausreichende Datenlage flr
entsprechende Empfehlungen [48].

[1.3.2 Empfehlung:
Antiemetika sollen nicht zur Therapie der akuten Gastroenteritis
verwendet werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Es gibt deutliche Hinweise, dass Ondansetron die Rate erfolgreicher oraler
Rehydration verbessern und die Notwendigkeit von intravenose Flussigkeitstherapie
reduzieren kann. Verschiedene Studien sowie eine Metaanalyse [144] belegen,
dass die Rate des Erbrechens und die Notwendigkeit einer Hospitalisierung etwa
halbiert werden kann. Obwohl in Studien die Effektivitdit nachgewiesen wurde,
besteht fir den Einsatz bei Kleinkindern grof3e Zurtickhaltung. Ondansetron wird
deshalb in einem aktuellen Therapiealgorithmus nicht bertcksichtigt [48, 145].

In einer doppelt-blinden randomisierten kontrollierten Studie aus Italien wurde die
einmalige orale Gabe von Ondansetron, Domperidon oder Placebo bei Kindern mit
einem aufgrund von Erbrechen gescheiterten ersten Rehydrationsversuch
verglichen [146]. Eine nachfolgende intravendse Flissigkeitstherapie war bei 11,8%
der Patienten in der Ondansetron- und 25,2% der Domperidon- bzw. 28,8% der
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Placebo-Gruppe erforderlich (signifikanter Unterschied zugunsten Ondansetron,
Domperidon kein Vorteil gegenuber Placebo). Interessanterweise war der
Unterschied hinsichtlich der Notwendigkeit einer Krankenhausaufnahme bereits
geringer (8,4% O. versus 16,9% P., p= 0,05). Durchfall wahrend der Zeit im
Aufnahmebereich hatten 27,7% der Patienten, die Ondansetron bekamen, aber nur
16,9% der Placebo-Behandelten (p = 0,05%). Durchfall ist eine typische
Nebenwirkung des Medikaments, so dass dies gerade gegen eine Verwendung bei
Kindern mit AGE spricht, da diese neben dem Erbrechen unter haufigen Diarrhoen
leiden.

Weiterhin wird die Sicherheit der Anwendung von Ondansetron aufgrund kardialer
Nebenwirkungen kritisch bewertet. 2012 und 2013 wurde in Deutschland ein ,Rote-
Hand-Brief* des Herstellers des Originalpraparates veroffentlicht mit dem Hinweis
auf QTc-Zeit-Verlangerungen vor allem bei alteren Patienten, die das Medikament
intravenos erhielten. (Link: BfArM Odansetron). Dort wird darauf verwiesen, dass
insbesondere Patienten mit Elektrolytstorungen ein erhohtes Risiko hierfur
aufwiesen, so dass empfohlen wird eine Hypokalidmie oder Hypomagnesiamie vor
Einsatz von Ondansetron zu korrigieren. Die FDA hat aus &hnlichen Beweggrinden
2011 empfohlen, vor der Verwendung von Ondansetron ein EKG zu schreiben
(MedWatch: The FDA Safety Information and Adverse Event Reporting Program.
Zofran (ondansetron): Drug Safety Communication—Risk of Abnormal Heart
Rhythms, Posted 09/15/2011).

Die ESPGHAN hat sich 2014 unter Hinweis auf die mogliche Wirksamkeit, aber das
Fehlen des Belegs der Sicherheit auch gegen eine Empfehlung zur Verwendung von
Ondansetron ausgesprochen [6], diese Gesamtbeurteilung trifft auch fir die NICE-
Guideline zu [7], demgegeniber wird die Substanz in Kanada und Australien inden
jeweiligen Leitlinien auch fur Kinder empfohlen. Diese Empfehlungen werden durch
eine aktuelle padiatrische Studie an 134 Kindern von 6 Monaten bis 18 Jahren, die
wegen Erbrechens, Ubelkeit oder Trinkverweigerung bei Gastroenteritis
Ondansetron intravends erhielten, unterstitzt. Hierbei fanden sich nach Gabe von
0,15 mg/kg Ondansetron nach 15, 30, 45 und 60 Minuten keine relevante
Verlangerungen der QTc-Zeit im EKG [147].

Dennoch besitzt Ondansetron keine Zulassung fiur die Indikation ,Erbrechen bei
AGE* in Deutschland und Osterreich. Somit handelt es sich bei der Verabreichung
im Rahmen einer AGE um einen aufklarungspflichtigen ,off-label-use®.

Traditionell wird in Deutschland als Antiemetikum auch Dimenhydrinat verwendet,
welches in einer Studie die Rate an Erbrechen signifikant reduzierte, aber zu keiner
signifikanten Reduktion der Krankenhausaufnahmerate fiihrte [148]. Die Autoren
bewerteten den Nutzen als gering, da sich keine Verbesserung der Rehydrationsrate
und des klinischen Outcomes gegeniber Placebo ergab. Der sedierende Effekt des
Dimenhydrinats erschwert auch die orale Flissigkeitszufuhr. Weiterhin besitzt auch
Dimenhydrinat fur Kinder ein relevantes toxikologisches Potential. Aufgrund der
Meldung von 39 Fallen schwerwiegender Nebenwirkungen, darunter 5 Todesfalle
bei Kindern im Alter von 29 Tagen bis 3 Jahren, hat das BfArM (Bundesinstitut fur
Arzneimittel und  Medizinprodukte) am 09.08.2017 beschlossen, die
Fachinformationen anzupassen und neben einer Dosisbeschrankung (5mg/kg/d)
auch Warnhinweise und VorsichtsmalRnahmen aufzunehmen. Demnach soll die
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Substanz explizit nicht mehr bei einer banalen AGE verabreicht werden (Link: BfArM
Dimenhydrinat).

11.3.3 Empfehlung:
Racecadotril kann zur Therapie bei AGE erwogen werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Racecadotril wirkt antisekretorisch, soll den Flussigkeitsverlust durch die Diarrhoe
vermindern und zusammen mit der Rehydration zu einem besseren und schnelleren
Therapieergebnis fuhren. Das Medikament erhalt in den verschiedenen Leitlinien
teils eine starke Empfehlung (Lateinamerika), teils auch eine Ablehnung (NICE und
Kanada) [1]. Dies beruht auf einer insgesamt heterogenen Studienlage mit
eingeschrankter Datenqualitat, die auch weiterhin nach einer Metanalyse von
insgesamt 7 RCTs besteht [149]. Im Vergleich zu Placebo treten keine vermehrten
Nebenwirkungen auf und das Préparat wird als sicher eingestuft. Die Wirksamkeit
wird durch eine Reduktion der Gesamtdurchfalldauer von ca. 53 Stunden belegt.
Insofern kann Racecadotril auch weiterhin zur Therapie der AGE erwogen werden
[6]. Es ist jedoch in der Schweiz nicht verfugbar.

11.3.4 Empfehlung:
Loperamid soll bei AGE nicht eingesetzt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Loperamid wird weltweit in den Leitlinien aufgrund seines Risikoprofils und der
Studienlage bei Kindern nicht [6, 145] oder nur sehr eingeschrankt empfohlen [1].
Eine Metaanalyse der Studiendaten ergibt flir die Substanz eine Verkirzung der
Durchfalldauer von 0,8 Tagen und insgesamt geringere Stuhlhaufigkeit nach 24
Stunden [150]. Jedoch kam es bei 9 von 927 behandelten Kindern zu schweren
Nebenwirkungen wie lleus, Bewusstseinsstérungen oder Tod, die nicht bei den 764
mit Placebo behandelten Kindern auftraten. Die von diesen schweren
Nebenwirkungen betroffenen Kinder waren jinger als 3 Jahre. Trotz der gezeigten
Wirksamkeit sollte die Substanz also nicht bei Sauglingen und Kleinkindern oder bei
Kindern mit schwerer Dehydration bzw. blutigen Durchfallen eingesetzt werden [1,
150]. Aufgrund der therapeutischen Alternativen besteht auch keine Notwendigkeit,
dieses Medikament bei alteren Kindern zu verwenden, da grundsétzlich auch die
alleinige Rehydration effektiv ist.

[1.3.5 Antibiotika

[1.3.5.1 Empfehlung:
Bei AGE soll in der Regel keine antibiotische Therapie erfolgen.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens
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Es gibt keine Evidenz, die einen signifikanten Nutzen einer priméren antibiotischen
Therapie bei der unkomplizierten infektiosen Gastroenteritis von gesunden, nicht
immunsupprimierten Kindern nachweist, deshalb wird eine regelhafte antibiotische
Therapie nicht empfohlen [6, 7]. Der Verlauf der AGE ist bei Kindern ohne
zugrundeliegende Erkrankung in der Regel unabhéngig von der Atiologie
selbstlimitierend, und die Kinder erholen sich fur gewohnlich nach einigen Tagen
ohne spezifische antimikrobielle Therapie. Bei sehr kranken Kindern mit
dysenterischen Beschwerden (akute und starke Bauchschmerzen mit blutigen
Stuhlen), Fieber mit erhdhten systemischen Entzindungsparametern oder
vorliegenden Risikofaktoren und vermuteter bakterieller Genese kann eine
empirische Antibiotikabehandlung erwogen werden (siehe nachfolgende
Empfehlungen) [151]. Daruber hinaus sollten die bei einer Auslandsanamnese
entsprechenden Empfehlungen bericksichtigt werden [7, 152].

[1.3.5.2 Empfehlung:
Bei Patienten mit funktionell relevanter Immundefizienz oder
Verdacht auf Sepsis sollte geeignetes Material flir eine
mikrobiologische Diagnostik asserviert werden. Danach kann eine
empirische antibiotische Therapie begonnen werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Eine antibiotische Therapie wird bei einer systemischen Infektion oder schwerer
extraintestinale Manifestation einer bakteriellen Infektion empfohlen [6, 7, 151].
Ebenso ist bei Patienten mit angeborener oder erworbener Immundefizienz eine
antibiotische Therapie gerechtfertigt (siehe 2.5) [7, 151]. In all diesen Fallen ist nach
Asservierung von geeignetem Material, eine intravendse Therapie zu bevorzugen,
insbesondere bei Sauglingen und Kleinkindern. Die empirische antibiotische
Therapie richtet sich nach dem Vorkommen der Erreger und deren Resistenzlage
[151]. Je nach klinischer Symptomatik und moéglichen bakteriellen Erregern werden
Azithromycin, Ciprofloxacin, Ceftriaxon, Co-Trimoxazol, Rifaximin, Metronidazol
oder Vancomycin eingesetzt [151]. Diese Therapie sollte mit den zustandigen
Mikrobiologen bzw. Hygienikern fiir entsprechend der regionalen Situation festgelegt
werden.

11.3.5.3 Empfehlung:
Eine antibiotische Therapie der AGE soll nur bei spezifischen
pathogenen Erregern oder in spezifischen klinischen Situationen
erfolgen:
» Shigellen-Infektionen
» Infektionen mit Vibrio cholerae
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- Salmonellen-Infektionen bei Risikopatienten (Neugeborene
und Sauglinge < 3 Monate, Patienten mit Immundefizienz,
chronisch entzindliche Darmerkrankungen), Bakteriamie

» Infektionen durch toxinbildende C. difficile

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Die Shigellose ist eine akute invasive enterische Infektion mit flissigen und teils
blutigen Durchféllen, die durch vier verschiedene Shigella-Bakterienspezies
verursacht wird. Shigella dysenteriae Typ 1 bildet ein Toxin (Shiga-Toxin) das fir die
sehr schweren und teils auch fatalen Erkrankungsverlaufe verantwortlich ist. Es l6st
vor allem in Entwicklungslandern haufig grol3e lokale Epidemien aus [153]. Die
antibiotische Therapie der Shigellose kann die Fieber- und Diarrhoedauer sowie die
Dauer der Keimausscheidung und somit die Infektiositat reduzieren [6, 151, 154].
Somit kann die Keimibertragung vor allem in Kindergarten, Krankenhausern und
anderen Gemeinschaftseinrichtungen verringert werden, da die Menschen die
einzigen Ubertrager der Shigellen sind [151]. Eine friihzeitige und wirksame
antibiotische Therapie einer Shigella dysenteriae Typ 1-Infektion verringert die
Stuhlkonzentration an Shiga-Toxin und kénnte das Risiko der Shigella-assoziierten
Komplikationen (z.B. HUS) reduzieren [155]. Allerdings steigt die Rate der
Antibiotika-resistenten  Shigellenstamme  weltweit an, weshalb  eine
Resistenzbestimmung erfolgen sollte [6]. Die WHO empfiehlt eine Erstlinien-
Therapie mit Ciprofloxacin und Pivmecillinam, und eine Zweitlinien-Behandlung mit
Ceftriaxon und Azithromycin [153]. Aufgrund der Resistenzlage wird von der
ESPGHAN in Europa derzeit eine 5-tdgige orale Erstlinien-Behandlung mit
Azithromycin oder alternativ eine intravendse Behandlung mit Ceftriaxon empfohlen
(Tabelle 1I-2) [6, 156].

Bei Nachweis von Vibrio cholerae soll eine AGE bei dehydrierten Kindern
antibiotisch therapiert werden [6, 7]. Sie verklrzt die Dauer der klinischen
Symptomatik und den Flissigkeitsverlust signifikant indem die weitere Bildung von
Cholera-Toxin verhindert und die weitere Transmission des Erregers reduziert wird
[157]. Die WHO-Empfehlung aus dem Jahr 2005 sieht bei Kindern eine Therapie mit
viermal taglich 12,5 mg/kg Erythromycin fir 4 Tage vor. Eine einmalige Gabe von
20 mg/kgKG Azithromycin erscheint jedoch mit einem klinischen Ansprechen bei
94,5 % in den ersten 24 Stunden und 100 % Elimination der Ausscheidung von
Vibrio cholerae als gleichwertig [158]. Insofern wird derzeit Azithromycin als
Erstlinienbehandlung und Erythromycin als Zweitlinien-Therapie empfohlen (Tabelle
[1-2) [65].

Im Gegensatz hierzu findet sich bei den nicht-typhoiden Salmonellen-Infektionen
kein Nutzen einer antibiotischen Therapie, weder bezuglich der Symptome noch der
Vermeidung von Komplikationen [151]. Eine primare antibiotische Therapie der
Salmonellen-Enteritis hat keinen Einfluss auf die Fieberdauer bei primar Gesunden,
dagegen steigt das Risiko einer Dauerausscheidung [159]. Die antibiotische
Therapie wird jedoch bei Sduglingen und Neonaten, Patienten mit angeborener oder
erworbener Immundefizienz oder relevanter pharmakologischer Immunsuppression,
Patienten mit funktioneller oder anatomischer Asplenie und bei Achlorhydrie
empfohlen [6, 151]. Das Risiko einer Salmonellen-Bakteriamie ist bei Sauglingen bis
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zum 36. Lebensmonat erhoht [160]. Bei klinischem Verdacht auf eine Sepsis oder
extraintestinaler fokaler Infektion wird eine antibiotische Behandlung empfohlen [6].
Toxinbildende Clostridoides difficile sind bei der Antibiotika-assoziierten Diarrhoe
und nicht selten bei Patienten mit chronisch entztindlichen Darmerkrankungen
ursachlich fur schwere Diarrhoen [151]. Eine Antibiotika-assoziierte Diarrhoe durch
C. difficile sistiert haufig nach Absetzen der Antibiose [151]. Dennoch sollten
schwere Diarrhoen und Colitiden mit Nachweis von C. difficile oral mit Metronidazol
(30 mg/kgKG) und bei Metronidazol-Resistenz mit Vancomycin behandelt werden
[151]. Bei Séauglingen und Kindern bis zu 3 Jahren ohne Vorerkrankungen oder
vorangegangene antibiotische Therapie ist die Bedeutung des Clostridoides-
Nachweises unklar. Ferraris et al konnten bei Uber 75% der untersuchten Neonaten
eine asymptomatische Kolonisation mit C. difficile nachweisen [97]. Eine
antibiotische Therapie ist in diesen Fallen meist nicht erforderlich. Eine Diagnostik
auf Clostridoides difficile sollte daher bei asymptomatischen Sauglingen ohne
Immunsuppression oder Kindern ohne Zeichen einer Enteritis nicht erfolgen (siehe
Kapitel 1.6.1.1 und 1.6.1.5) [101].

11.3.5.4 Empfehlung:
Eine antimikrobielle Therapie der AGE sollte aul3erdem bei
folgenden Erregern und Situationen erfolgen:
*Schwere Infektion durch Lamblien
*Schwere Infektion mit enterotoxischen E. coli (ETEC)
*Infektion durch Amdében
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Lamblien sind in Deutschland, Osterreich und der Schweiz selten ursachlich fir eine
akute Gastroenteritis. Werden sie jedoch bei entsprechender Kklinischer
Symptomatik nachgewiesen, sollten sie antibiotisch behandelt werden. Neben
Metronidazol wird derzeit auch Albendazol als Mittel der ersten Wahl aufgrund
geringerer Nebenwirkungen und einfachem Behandlungsregime in Betracht
gezogen (Tabelle 11-2) [6, 161]. Alternativ kann Tinidazol in schweren Fallen
eingesetzt werden, Nitaxoxanid erscheint weniger effektiv zu sein [6, 161].

Enteropathogene E. coli (EPEC), enteroaggregative E. coli (EAEC) und
enterotoxische E. coli (ETEC) gehéren in Europa neben Campylobacter, Clostridium
difficile und Salmonellen zu den sechs haufigsten bakteriellen Pathogenen [162].
Dartiber hinaus finden sich EIEC enteroinvasive E. coli (EIEC), Shiga-Toxin-
bildende E. coli (STEC), oder auch als enterohdmorrhagische E. coli bezeichnet
(EHECQ)), diffus adharente E. coli (DAEC) und adhérent invasive E. coli (AIEC) [162,
163]. Eine regelhafte antibiotische Behandlung der AGE durch E. coli wird nicht
empfohlen [6]. Problematisch sind insbesondere die Selektion von Antibiotika-
resistenten Stdmmen sowie weitere unerwinschte Wirkungen der Behandlung
[163]. Eine antibiotische Therapie kann bei EPEC und ETEC die Keimausscheidung
und die Dauer der Diarrhoe signifikant verringern und wird deshalb fur ETEC
empfohlen [6]. Im Gegensatz hierzu hat eine antibiotische Therapie keinen Einfluss
auf den selbstlimitierenden Verlauf der Infektion mit STEC und verhindert nicht das
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Auftreten eines hamolytisch-uramischen Syndroms (HUS) [163]. Tatsachlich wurde
in einer Studie eine antibiotische Therapie auch mit dem Auftreten eines HUS
assoziiert [164]. Rifaximin, ein nicht resorbierbares Breitsprektrum-Antibiotikum,
kann bei Kindern Uber 12 Jahren bei der afebrilen, wassrigen, nicht dysenterischen
AGE verwendet werden, bei der eine ETEC- oder EAEC-Infektion vermutet wird [6,
152].

Die AGE mit Campylobacter jejuni ist meist selbstlimitierend und bendtigt keine
antiinfektiose Therapie. Bei schwerem dysenterischen Verlauf einer Campylobacter
jejuni-Infektion kann jedoch eine antibiotische Behandlung erwogen werden [151].
Eine Meta-Analyse der Campylobacter-assoziierten AGE von 11 kleinen RCTs
ergibt, dass die Dauer der intestinalen Symptome mittels Antibiotikagaben um 1,3
Tage verringert werden konnte [165]. Dieser Effekt zeigte sich jedoch insbesondere,
wenn die Therapie bereits in den ersten 3 Krankheitstagen eingeleitet wurde. In den
4 Studien aus den Jahren 1983 bis 1986, die ausschliel3lich Kinder (n=91) im Alter
von 3 Monaten bis 12 Jahren eingeschlossen haben, wurde 40-50 mg/kgKG
Erythromycin fir 5 bis 7 Tage verabreicht [165]. Derzeit wird aufgrund der
Resistenzlage eine antibiotische Therapie mit Azithromycin empfohlen, diese
reduziert auch die Ausscheidung von Campylobacter und somit die Infektiositat und
kann die Ubertragung in Gemeinschaftseinrichtungen verringern [151].
Zusammengefasst wird aufgrund des Problems der Resistenzentwicklung der
Einsatz von Antibiotika bei Campylobacter-Infektionen bei unkomplizierten Fallen
und Patienten ohne erhéhtes Komplikationsrisiko nicht empfohlen [165].
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Tabelle II-2: Antiinfektiose Therapie bei nachgewiesener bakterieller

oder parasitarer AGE

Erreger

Antibiotika

Anmerkung

Campylobacter
jejuni

Azithromycin 10mg/kg KG/d fur 3
Tage

Bei schwerer Infektion
und Beginn der
Therapie innerhalb der
ersten 3 Tage oder
Bakteriamie

Clostridium difficile

Metronidazol 30mg/kg KG/ in 3 ED
Bei Metronidazo-Resistenz
Vancomycin 40 mg/kg KG/d oral

Bei nachgewiesener
schwerer Enteritis und
bei Immunsuppression

ETEC Azithromycin 10mg/kg KG/d fur 3 Schwere Infektion,
Tage Reisediarrhoe, in
Cotrimoxazol 6—-12 mg TMP/kg KG/d ausgewahlten Fallen
in2 ED CAVE Resistenzen
Rifaximin >12 Jahre 600 mg/d fir 3
Tage

Entamoeba Metronidazol 15-30 mg/kg KG/d in 3 Gesicherte Infektion,

histolytica ED Paomomycin (Humatin) 25- zugige Behandlung
35mg/kgKG/d 7d

Salmonella Ceftriaxon 50-100 mg/kg KG/d Nur bei Neonaten und

enteritidis Azithromycin 10mg/kg KG/d Sauglingen oder

septischen Verlaufen,
bei Immundefekt

Salmonella typhii

Cephalosporine der 3. Generation

Gesicherte Infektion

Shigella
dysenterica

Azithromycin (12mg/kg KG Tag 1,
dann 6mg/kg KG flr 4 Tage) oral

i. v. Ceftriaxon 50mg/kg KG fur 2-5
Tage

Gesicherte Infektion,
verringert
Komplikationen, CAVE
Resistenzen

STEC/EHEC

Keine Therapie

Vibrio cholerae

Azithromycin 10mg/kg KG/d fir 3
Tage

Cotrimoxazol 6-12 mg TMP/kg KG/d
in2 ED

Bei Dehydration,
verringert
Flissigkeitsverlust und
weitere Ausbreitung

Yersinia
enterocolitica

Cotrimoxazol s. o.
Drittgenerations-Cephalosporine

ETEC = enterotoxische E. coli; STEC = Shiga-Toxin bildende E. coli

Bei Bakteriamie oder
ggf. bei
extraintestinalen
Symptomen
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[1.3.6 Zinksupplementation

Zink ist ein essentielles Spurenelement mit multiplen Funktionen, u. a. bei der
Mukosaregeneration, Immunregulation und Wundheilung. Im Darm verbessert Zink
die Integritdt der Mukosabarriere, die Enzyme der Blrstensaummembran und die
Produktion von Antikdpern gegen Darmpathogene. Es gibt keine Zinkspeicher im
Kdrper. Zinkmangel kann assoziiert sein mit chronischer Diarrhoe, sekundaren
Immundefekten, Dermatitis [166]. Malnutrition und Diarrhoe konnen zu einem
Zinkmangel fihren [167]. Aufgrund der nachgewiesenen Verkirzung der Dauer der
Diarrhoe empfiehlt die WHO eine Supplementation von Zink zusammen mit der ORL,
wenn ein Zinkmangel vorliegt oder wahrscheinlich erscheint [28]. Dies gilt
insbesondere fur Kinder mit Malnutrition und for L&nder mit niedrigem
Grundeinkommen [168]. Auch die Inzidenz der Diarrhoe wird durch eine
Zinksupplementation reduziert [169, 170].

Kinder ohne Vorerkrankungen in Industrielandern haben eine niedrige Pravalenz eines
Zinkmangels von unter 10% [171].

[1.3.6.1 Empfehlung:
Eine Supplementation mit Zink sollte bei Kindern in gutem
Erndhrungszustand nicht durchgefuhrt werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Die Supplementation von Zink bei AGE wurde in zahlreichen RCTs bei Kindern
untersucht (33 Studien mit 10481 Kindern), die meisten Studien erfolgten in
asiatischen Landern mit hohem Risiko fir einen Zinkmangel [168], aber nur 6
Studien beziehen sich auf Hochlohnlander in Europa oder Australien [172]. In vier
dieser sechs Studien zeigte sich ein Benefit der Zinksupplementation und keine
Studie berichtete negative Auswirkungen [172]. Insgesamt sind die Daten jedoch fir
eine generelle Empfehlung zur Zink Supplementation bei AGE in Europa nicht
ausreichend. Aufgrund der guten Versorgung mit Zink wird in Kanada derzeit keine
Supplementation bei AGE empfohlen [173].

11.3.6.2 Empfehlung:
Eine Zink-Substitution kann jedoch bei Sauglingen oder bei
Malnutrition erwogen werden.
Konsensstarke: 90%, Konsens

Die WHO empfiehlt eine orale Supplementation mit 10 mg/d fir Sauglinge bis zum

6. Lebensmonat und anschlieend 20 mg/d eines Zinksalzes (z. B. Zinksulfat,
Zinkglukonat, Zinkacetat) ftr 10 bis 14 Tage in der Behandlung der akuten AGE. Flr
Kinder mit relevanter Malnutrition gelten auch in Landern mit hohem Einkommen die
gleichen Uberlegungen wie fir Kinder aus Regionen mit verbreiteter
Mangelerndhrung. Hierzu zahlen alle Kinder mit chronischen
Malabsorptionssyndromen, Maldigestion, Gedeihstdérung, mangelnder oraler Zufuhr,
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oder wenn eine akute Gastroenteritis kurz zuvor bestanden hat. Durch die
Behandlung verringert sich bei Patienten mit Malnutrition die Dauer der Diarrhoe um
rund einen Tag [168]. Aul3erdem verktrzt die Zinksupplementation die Dauer einer
persistierenden Diarrhoe um 16 Stunden [168]. Schwere Nebenwirkungen der
Zinksupplementation wurden nicht berichtet, aber es gibt Hinweise, dass sie
vermehrt zu Erbrechen fuhrt [168].

[1.3.7 Empfehlung:
Smektit (dioktaedrisch) kann zur Senkung der Durchfalldauer
erwogen werden.
Konsensstéarke: 80%, Konsens

Dioktaedrisches Smektit ist eine natlrliche Aluminium-Magnesium-Silikat-
Verbindung die auch in Ton vorkommt, und zahlt zu den intestinalen Adsorbenzien.
Es bindet an die intestinale Mukosa und adsorbiert Endotoxine, Exotoxine, Rotaviren
und Bakterien. Nachdem Studien einen Nutzen nachweisen konnten, wird es
zunehmend angewendet [174]. Eine aktuelle Metaanalyse berticksichtigt Daten von
2164 Kindern aus 13 Studien hauptséchlich aus Entwicklungslandern wie Malaysia,
Peru und Indien [175]. Die Durchfalldauer wird im Mittel um 23,4 Stunden verkurzt
und die Wahrscheinlichkeit der Gesundung an Tag 5 ist signifikant hoher (OR 4,4).
Es wurden keine relevanten Nebenwirkungen beobachtet. Aufgrund der
Heterogenitat der Studien (zumeist ,,open label®) wird die Qualitat der Evidenz aber
als niedrig bewertet, weshalb noch zurtickhaltende Empfehlungen ausgesprochen
werden [6]. Smektit in Kombination mit LGG ist im Vergleich zu LGG ebenso effektiv,
sodass eine kombinierte Behandlung mit LGG nicht sinnvoll erscheint [176]. Die
Substanz ist bisher im deutschsprachigen Raum als Begleitmedikation zur
Rehydration wenig gebrauchlich, ist jedoch zur Verwendung bei Kindern erhaltlich.

I1.4. Realimentation:

[1.4.1 Empfehlung:
Bei Stillkindern soll Muttermilch von Anfang an parallel zur ORL-
Losung verabreicht werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Gestillte Kinder zeigen von sich aus zumeist eine gute Regulation ihres
Trinkverhaltens hinsichtlich Haufigkeit und Menge. Insofern sind haufigeres Trinken
kleinerer Mengen Muttermilch im Rahmen einer Gastroenteritis neben der ORL auch
therapeutisch sehr sinnvoll. In Studien konnte aul3erdem gezeigt werden, dass eine
Stillpause das Risiko fur eine Dehydration signifikant erhdht [7]. Eine Unterbrechung
des Stillens kdnnte als Konsequenz auch Stillprobleme nach der Erkrankung haben,
so dass auch aus diesem Grund das Stillen beibehalten werden sollte. Insgesamt
12 von 15 Leitlinien tragen daher diese Empfehlung [1].
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[1.4.2 Empfehlung:
Die Realimentation mit altersentsprechender normaler Kost soll
moglichst frihzeitig (noch wéhrend oder nach den ersten 4-6
Stunden der initialen Rehydrationsphase) begonnen werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Unter friher Realimentation versteht man die Nahrungszufuhr innerhalb von 12
Stunden nach Beginn der Rehydration. Es wird aus erndhrungsphysiologischer Sicht
insbesondere bei unterernahrten Kindern zu einer frihen Realimentation geraten.
Sie soll die Regeneration der Enterozyten und der Biurstensaum-Enzyme fordern.
Eine Metanalyse aus 12 Studien ergibt kein erhthtes Risiko fur eine erneute
intravendse Therapie, haufigeres Erbrechen oder persistierende Diarrhoe durch
frihzeitige Realimentation und kein Unterschied zur Durchfalldauer [177].

[1.4.3 Empfehlung:
Spezielle Diaten sollen zum Kostaufbau nicht eingesetzt werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Die aktuellen WHO Leitlinien zur Therapie der akuten Diarrhoe bei Kindern empfiehlt
zusatzlich zu den oralen Rehydrationslésungen die Fortfuhrung einer
altersgemal3en Ernéhrung [28]. Inwiefern dabei spezifische Nahrungsbestandteile
oder spezielle Diaten fur Kinder mit Durchfall besser vertrglich sind wird
fortwahrend diskutiert. Fur die meisten speziellen Kostformen oder Diaten im
Nahrungsaufbau, wie z.B. vegane oder glutenfreie Kost, gibt es keine Evidenz fir
positive Effekte. Eine voriibergehende Laktoseintoleranz kann als Komplikation der
AGE auftreten. Eine laktosefreie Ernahrung kann laut Metaanalyse von 33 Studien
bei nicht-gestillten meist hospitalisierten (29 Studien) Kindern die Diarrhoe-Dauer
verkirzen [178]. Dieser Effekt wird jedoch nicht in den zwei Studien mit ambulanten
Patienten beobachtet, sodass in der ESPGHAN Leitlinie fir die ambulante AGE
Behandlung keine laktosefreie Kost empfohlen wird [6]. In China, Botswana und
Peru wird laktosefreie Milch jedoch zur Verkiirzung der Durchfalldauer empfohlen
[1]. Ein aktueller Behandlungsalgorithmus sieht eine laktosefreie Diat bei
persistierender Diarrhoe vor [48]. Die NICE Leitlinie sieht keine speziellen
Kostformen zur Realimentation nach AGE vor, rat jedoch von festen Nahrungsmittel
wahrend der ORT oder intravendse Rehydration ab [179].
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Kapitel [ll: Pravention und Hygiene ambulant
erworbener und nosokomialer akuter Gastroenteritis im
Sauglings-, Kindes- und Jugendalter (AG 3)

AG-Leiter: B. Gruber, Osnabrick; C. Posovszky, Ulm
AG-Mitglieder: V. Backendorf, Trier; J. Hibner, Miinchen; S. Koletzko,
Minchen; A. Stallmach, Jena;

lll.1. Primarpravention von AGE:

[11.1.1 Empfehlung:
Sauglinge sollten zur Reduktion des Risikos infektioser AGE
gestillt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

In Entwicklungslandern haben nicht gestillte Sauglinge ein héheres Risiko flr
persistierende Diarrhoe [16]. Die Evidenz des protektiven Effekts des Stillens mit
einer signifikanten Reduktion der Morbiditdt und Mortalitat durch infektiose
Durchfallerkrankungen wird durch zahlreiche Studien belegt [180]. Stillen wirkt
nicht nur in Entwicklungslandern protektiv, sondern auch in Europa [181, 182]. So
hatten spanische Sauglinge, die in den ersten 4-6 Monaten Uberwiegend gestillt
wurden, in den ersten 6 Lebensmonaten ein niedrigeres Risiko, an einer
Gastroenteritis zu erkranken (adjOR = 0.34; 95% CI, 0.18, 0.64)[182]. Der
protektive Effekt ist bei teilgestillten S&uglingen geringer und endet mit dem
Abstillen [181]. Glykane in der Muttermilch sind fir diesen protektiven Effekt
mitverantwortlich. Sie kdnnen Pathogene wie z.B. Campylobacter oder Caliciviren
sowie Toxine von ETEC binden und gestillte Kinder vor einer Infektion schitzen
[183]. Aufgrund des betrachtlichen protektiven Nutzens der Muttermilchernahrung
in Bezug auf infektiose Durchfall- und Atemwegserkrankungen sowie die
Allergieentwicklung sollte insbesondere in den ersten 6 Lebensmonaten zum
Stillen geraten werden.

[11.1.2 Empfehlung:
Monovalente und Pentavalente Rotavirus-Impfungen sollen zur
Pravention von akuten Gastroenteritiden durch Rotaviren
durchgefihrt werden. Sie sind sicher und effektiv und verhindern
insbesondere schwere Verlaufe.
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Konsensstarke: 100%, starker Konsens bei Abstimmung mit und ohne die
Teilnehmer mit Interessenkonflikt

Zwei orale Lebendvakzine Rotarix® (RV1; humane monovalente Vakzine mit
Genotyp G1P(8), GlaxoSmithKline Biologicals) und RotaTeg® (RV5; human-bovine
pentavalente Vakzine mit G1-4 und P(8), Merck & Co. Inc.) wurden 2006 zur Impfung
in Europa zugelassen und sind in Deutschland verfugbar [184, 185]. In den RCTs
an jeweils mehr als 30.000 Kindern, die zur Zulassung fuihrten, wurde gezeigt, dass
beide Vakzine effektiv sind, um Rotavirus-enteritiden und deren schwere Verlaufe
zu verhindern und sicher sind [184, 185]. Zwischenzeitlich wurden zwei
systematische Reviews und 21 bzw. 12 weitere RCTs fur RV1 und RV2
veroffentlicht, die diese Ergebnisse bestatigen [145, 186]. Im Vergleich zu Plazebo
erscheint die Impfung effizient eine durchfallbedingte Hospitalisierung zu
reduzieren[145]. In der Schweiz ist diese Impfung bisher nicht im Impfplan
vorgesehen und die Kosten werden von den Krankenkassen nicht tibernommen.
Seit 2008 zeigt sich ein rucklaufiger Trend der gemeldeten Rotavirus-Infektionen in
Deutschland [2]. Der deutliche Ruckgang von 32% der Rotavirus-Gastroenteritis im
Jahr 2016 in Deutschland bei unter 2-jahrigen Kindern wird der zunehmenden
Inanspruchnahme der seit Sommer 2013 von der standigen Impfkommission am RKI
(STIKO) empfohlenen Impfung fur Sauglinge zugeschrieben [2, 187]. Dieser Trend
wurde auch in den Vereinigten Staaten nach Einfihrung der Impfung 2006 berichtet
[188]. Dort wurde auch ein Rickgang der Vorstellungen in den Notfallambulanzen
aufgrund von Rotavirus-Gastroenteritiden beobachtet [189]. Vakzinierte Kinder
wurden in Deutschland signifikant weniger haufig hospitalisiert [4, 190].
Lebensbedrohliche unerwiinschte Ereignisse und Hospitalisierungen aus anderen
Grunden scheinen im Vergleich zur Plazebogruppe geringer (niedrige
Evidenzqualitat) [145, 184]. Auch gastrointestinale Symptome wie Durchfall,
Erbrechen, blutige Stihle oder Appetitlosigkeit (moderate Evidenzqualitdt) oder
Fieber (hohe Evidenzqualitat) werden nach der Impfung im Vergleich zur Plazebo
nicht gehauft beobachtet [145]. Die Rotavirus-Impfung erscheint nicht mit einem
erhohten Risiko fur Invaginationen assoziiert (moderate Evidenzqualitat) [145, 184-
186]. Laut ESPED wird von einer Risikoerhbhung von 1-2 Félle pro 100.000
Sauglinge pro Jahr durch die Impfung ausgegangen. Die Invagination ist eine
insgesamt seltene Erkrankung, die insbesondere bei Kindern innerhalb des ersten
Lebensjahres vorkommt. Die Haufigkeit (Inzidenz) der Invagination betragt in
Deutschland ca. 60 Falle auf 100.000 Sauglinge innerhalb des ersten
Lebensjahres und erreicht in einem Alter von 6,4-12,5 Monaten einen Gipfel [191].
Um das Risiko fur eine Invagination gering zu halten, sollte daher das in den
jeweiligen Fachinformationen empfohlene Alter fir die Impfungen unbedingt
eingehalten werden (siehe Empfehlung 1.2).

Das Paul-Ehrlich-Institut (PEI) hat zu einem erh6hten Risiko einer Invagination nach
Rotavirus-Impfung am 11.05.2015 eine Stellungnahme herausgegeben (Zitat):

Daten aus Beobachtungsstudien zur Sicherheit, die in mehreren Landern
durchgefuhrt wurden, zeigen, dass Rotavirus-Impfstoffe mit einem erhéhten Risiko
fur eine Invagination hauptsachlich innerhalb von sieben Tagen nach der Impfung
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verbunden sind. In den USA und Australien wurden bis zu sechs zusatzliche Falle
pro 100.000 Sauglingen pro Jahr bei einer Hintergrundinzidenz von 33 bis 101
Fallen pro 100.000 Sauglingen (unter einem Alter von einem Jahr) pro Jahr
beobachtet. Es gibt nur begrenzte Hinweise darauf, dass es ein gering erhéhtes
Risiko nach der zweiten Dosis gibt. Es bleibt unklar, ob Rotavirus-Impfstoffe die
Gesamtinzidenz der Invagination basierend auf langeren
Nachbeobachtungszeiten beeinflussen.

Dem Paul-Ehrlich-Institut sind bis heute aus Deutschland 82 Meldungen einer
bestatigten Invagination in unterschiedlichen zeitlichen Zusammenhang mit einer
Rotavirus-Impfung berichtet worden. In 68 Fallen konnte der Gesundheitszustand
wiederhergestellt werden. Bei 12 Kindern (neun ménnlich, drei weiblich) musste
im Rahmen einer Operation eine partielle Darmresektion vorgenommen werden
(ein Stuck des Darms operativ entfernt werden). Bei fiinf dieser Kinder lagen
neben der vorausgegangenen Rotavirus-Impfung Risikofaktoren fir eine
Invagination vor: zweimal ein Meckel-Divertikel, einmal eine kongenitale
mesenteriale Licke, einmal ein Lymphom und einmal ein Tumor an der
Bauhin'schen Klappe. Sieben Patienten entwickelten typische Zeichen und
Symptome einer Invagination innerhalb von sieben Tagen nach der Impfung, zwei
Kinder zwischen dem 8. und dem 14. Tag nach der Impfung und je ein Kind 29,
37 und 48 Tage nach der Impfung.

In zwei weiteren Fallen war zum Zeitpunkt der Meldung der Gesundheitszustand
noch nicht wiederhergestellt bzw. lagen keine Informationen tber den Ausgang
vor. Eine Invagination mit todlichem Ausgang wurde nicht berichtet.

Daruber hinaus sollten Kinderéarzte Eltern unbedingt dariber aufklaren, dasseine
Invagination im zeitlichen Zusammenhang mit einer Rotavirus-Impfung auftreten
kann und wie man diese friihzeitig erkennt. Zu den Symptomen einer Invagination
gehoren krampfartige Bauschmerzen, Nahrungsverweigerung, Erbrechen,
ungewohnliches Schreien und vor allem Absetzen von blutigem Stuhl. Schwere
Verlaufe kdnnen durch eine mdglichst frihzeitige Behandlung vermieden werden.

[11.1.3 Empfehlung:
Die Rotavirus-Impfserie soll moglichst frihzeitig bis zum Alter von
12 Wochen begonnen werden und bis zur vollendeten 24. bzw. 32.
Lebenswoche abgeschlossen sein. Abhangig vom verwendeten
Impfstoff sind 2 bzw. 3 Impfungen notwendig, die jeweils in 4-
wochigen Abstdnden verabreicht werden.
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Konsensstarke: 100%, starker Konsens bei Abstimmung mit und ohne die
Teilnehmer mit Interessenkonflikt

Die STIKO empfiehlt seit 2013 die allgemeine Rotavirus (RV)-Schluckimpfung ftr
Sauglinge [187]. Das PEI hat hierfur seit 2015 folgendes Vorgehen veroffentlicht
(siehe auch Kommentar zu 1.1):

Fur Rotarix (RV1) besteht die Grundimmunisierung aus zwei Dosen. Die erste
Dosis kann ab einem Alter von sechs Wochen gegeben werden. Zwischen den
einzelnen Dosen ist ein Zeitabstand von mindestens vier Wochen einzuhalten.
Die Impfserie sollte vorzugsweise vor dem Alter von 16 Wochen verabreicht
werden, muss aber auf jeden Fall bis zum Alter von 24 Wochen abgeschlossen
sein.

Fur Rotateq (RV5) besteht die Impfserie aus drei Dosen. Die erste Dosis kann ab
Vollendung der 6. Lebenswoche, sollte jedoch nicht spéater als vor Vollendung der
12. Lebenswoche verabreicht werden. Ein Abstand von mindestens vierWochen
zwischen den einzelnen Dosen sollte eingehalten werden. Die
Grundimmunisierung mit drei Dosen sollte vorzugsweise bis zur Vollendung der
20. bis 22. Lebenswoche abgeschlossen sein, jedoch nicht spater als bis zur
Vollendung der 32. Lebenswoche.

Auch Frihgeborene, die mit einem Gestationsalter von mindestens 25 Wochen
(RotaTeg®) bzw. mindestens 27 Wochen (Rotarix®) geboren wurden, kdnnen
gegen RV geimpft werden [187, 192]. Die Impfserie kann bei ihnen auch ab dem
postnatalen Alter von 6 Wochen begonnen werden [187, 192]. Das direkte
Zusammentreffen von Impfstoff und Muttermilch sollte vermieden werden, da ein
madglicher Zusammenhang mit Impfdurchbriichen bestehen konnte [187]. Die
gleichzeitige Gabe der RV-Impfung mit anderen Standardimpfungen des
Sauglingsalters ist moglich [187, 192].

[11.1.4 Empfehlung:
Eine orale Immunglobulingabe zur Pravention von Rotavirus-
Infektionen soll weder bei Neugeborenen mit niedrigem
Geburtsgewicht unter 2500 Gramm noch bei alteren Kindern
erfolgen.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Rotavirus-Infektionen kénnen zu nosokomialen Infektionsausbrichen bei
Neugeborenen in neonatalogischen Abteilungen mit schweren und tddlichen
Verlaufen flihren [27, 193, 194]. In einem RCT an 75 Neugeborenen mit einem
Gewicht von 2000-2500 Gramm mit endemischen Rotavirus-Infektionen war die
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orale Immunglobulingabe zur Pravention von Rotavirus-Infektionen nicht effektiv
beziglich Infektionsrate und Rotavirusausscheidungsdauer im Vergleich zu
Plazebo; unerwinschte Ereignisse wurden nicht berichtet [194, 195]. Die
Studienlage zu anti-rotaviralen Immunglobulinen (z.B. bovines Colostrum von
immunisierten Rindern oder Eidotter von geimpften Hennen) zur Rotavirus-
Infektionspravention bei Frihgeborenen ist weiterhin unzureichend [194]. Alternativ
kann eine frihzeitige Immunisierung der hospitalisierten Frihgeborenen
durchgefuhrt werden, ohne dass ein erhohtes Transmissionsrisiko auf nicht-
geimpfte Neonaten besteht (siehe 1.2.) [192].

I1l.2. Infektionspravention und Management bei infektiéser
Gastroenteritis unklarer Genese in der Klinik:

[11.2.1 Empfehlung:
Ein Hygieneteam entsprechend der KRINKO-Empfehlung [196],
ein Antibiotic-Stewardship-Team [197] und eine ausreichende
Anzahl von Zimmern, in denen Patienten kontaktisoliert werden
konnen, sollten vorhanden sein.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[11.2.2 Empfehlung:
Bei Verdacht auf eine infektiose Gastroenteritis sollen zusatzlich
zu den Standardhygienemallinahmen entsprechende MalRnahmen
zur Verhinderung der Ausbreitung der Infektion erfolgen (z.B.
Kontaktisolation).
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[11.2.3 Empfehlung:
Eine Kohortierung von Patienten mit unterschiedlichen
Enteritiserregern sollte vermieden werden. Ist eine Kohortierung
oder Einzelunterbringung nicht madglich, kann bei strikter
Barrierepflege eine Unterbringung in Mehrbettzimmern erfolgen.
Konsensstarke: 92 %, Konsens

Kommentar zu den Empfehlungen 111.2.1.-2.3:

Stationare Patienten sollen so weit moglich im Einzelzimmer untergebracht werden
und eine separate Toilette benutzen. Sollte eine Einzelunterbringung nicht moglich
sein, ist bei strikter patientenbezogener Kittel- und Handschuhpflege auch eine
Unterbringung im Mehrbettzimmer mdglich (sogenannte ,Barrierepflege“ (engl.
,oarrier nursing®)). Diese beinhaltet das generelle Tragen von erregerdichten
Schutzkitteln und Untersuchungshandschuhen bei direktem Kontakt und in der
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Patientennahen Umgebung, sowie bei Erbrechen zusatzlich auch Mund-Nasen-
Schutz.

Gerate wie z.B. Stethoskop, Fieberthermometer etc. sollen patientenbezogen
eingesetzt werden.

Die Kontaktisolation und die besonderen Desinfektionsmal3hahmen sollten in der
Regel bis 48 h nach Sistieren der Symptomatik fortgesetzt werden.

Die besonderen DesinfektionsmafRnahmen sollen fur die Dauer der
Erregerausscheidungen weiter durchgefuhrt werden (Dauer in Tagen, Einschranken
auf spezielle Bereiche (WC, Wickeltische...).

Eine gastrointestinale Koinfektion durch mehrere Erreger ist mit einer schwereren
klinischen Prasentation (starke Dehydration und Durchfall) und einer langeren Dauer
des Erbrechens und Durchfalls assoziiert [70]. Koinfektionen mit Rotaviren und
toxinbildenden C. difficile sind haufig [70]. Stationar behandelte Kinder in
Deutschland haben mit bis zu 30% eine hohe Rate an mittels RT-PCR
nachweisbaren Koinfektionen [198]. Hierbei handelt es sich meist um duale
Infektionen mit Rota- und Noroviren [198]. Insofern ist eine weitgehende
Kontaktisolation dieser Patienten sinnvoll (siehe 111.2.2.). Bei Aufnahme des
Patienten in die Klinik ist in der Regel der Erreger noch unbekannt und eine
Kohortierung der an Gastroenteritis erkrankten Kinder nach Erregern noch nicht
moglich. Sollte eine Einzelunterbringung nicht mdglich sein ist eine Unterbringung in
Mehrbettzimmern bei strikter ,Barrierepflege® moglich (siehe 111.2.3.).

[11.2.4 Empfehlung:
Das medizinische Personal soll tUber Hygienemalnahmen zur
Pravention von Krankheitstibertragung geschult werden und
Patienten, Eltern bzw. Besucher sollen hierzu informiert werden, da
hierdurch die Transmissionsraten deutlich reduziert werden.
Konsensstarke: 92 %, Konsens

Hygienemallnahmen verhindern effektiv die Krankheitsiibertragung und
Ausbreitung.  Verschiedene Studien konnten zeigen, dass sich die
Transmissionsraten durch Informationen zur Krankheitsibertragung sowie
Hygieneschulungen (Handedesinfektion, Handewaschen, Windelwechsel) von
Eltern und Betreuern in Kindertagesstatten deutlich reduzieren lassen [199-201].
Insofern sollten neben dem Personal in Krankenh&usern und Kinderarztpraxen auch
Eltern und Kinder informiert und geschult werden (siehe auch 5. Allgemeine
Hygieneanweisungen flur Eltern und Betreuer in Gemeinschaftseinrichtungen). Mit
entsprechenden Informationsblattern und Hygieneanleitungen kann dies zeitnah
erfolgen.

[11.2.5 Empfehlung:
Bei zwei oder mehr gleichartigen Erkrankungen soll geprift
werden, ob der Verdacht ,,einer mikrobiell bedingten
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Lebensmittelvergiftung oder einer infektiosen Gastroenteritis“ mit
»epidemischem Zusammenhang wahrscheinlich ist oder vermutet
wird“ und nach dem Infektionsschutzgesetz § 6 Absatz 2 b eine
nicht namentliche Meldung erfolgen muss.

Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Bei Ausbriichen ist es wichtig, die Infektionsquelle bzw. das Ubertragende Vehikel
schnell zu erkennen, um eine Ausbreitung zu verhindern. In Deutschland fuhrt das
Gesetz zur Verhitung und Bekdmpfung von Infektionskrankheiten beim Menschen
(Infektionsschutzgesetz - IfSG) in 8 6 alle meldepflichtigen Erkrankungen auf. Ein
vermuteter oder wahrscheinlicher Verdacht eines epidemischen Auftretens von
mikrobiell bedingten Lebensmittelvergiftungen oder infektiosen Enteritiden ist bei
zwei oder mehr gleichartigen Erkrankungen dem Gesundheitsamt (810) vom
feststellenden Arzt oder der Einrichtung (88) innerhalb von 24 Stunden nach
erlangter Erkenntnis nichtnamentlich zu melden (Link: Infektionsschutzgesetz) [202].
Das Auftreten von zwei oder mehr nosokomialen Infektionen, bei denen ein
epidemischer Zusammenhang wahrscheinlich oder vermutet wird, ist nach IfSG 8§ 6
Absatz 3 ebenfalls nichtnamentlich zu melden.

In  Osterreich besteht Meldepflicht gemaR Epidemie-Gesetz nur in
lebensmittelassoziierten Fallen. In der Schweiz muissen nur laborchemisch
nachgewiesene Falle dem Bundesamt fur Gesundheit (BAG) gemeldet werden.

I11.3. Hygienemalinahmen bei nachgewiesenem Erreger der
infektiosen Enteritis:

[11.3.1 Empfehlung:
Die  HygienemalRnahmen zur  Desinfektion, personlichen
Schutzausrustung und Isolation sollen fir virale und bakterielle
Enteritiserreger im  krankenhausspezifischen Hygieneplan
festgelegt werden.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

[11.3.2 Empfehlung:
Neben Einzelzimmerisolation kann auch eine Kohortenisolation
von Patienten mit gleichen Erregern erfolgen.
Konsensstarke: 100%, starker Konsens

Bei Hygieneplanen handelt es sich um MaRnahmen zur Umsetzung des IfSG. 836
Abs. 1. Einrichtungen des Gesundheitswesens legen in Hygieneplanen
innerbetriebliche Verfahrensanweisungen zur Infektionshygiene fest. Die
Hygienemalinahmen unterscheiden sich sowohl hinsichtlich der Erreger als auchin
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den jeweiligen Versorgungsbereichen (ambulant, stationdar, Neonatologie,
Intensivstation). Erreger-spezifische Hygiene-Mal3nahmen finden sich im Anhang.

l11.4. Nosokomiale Diarrhoe und C. difficile:

Aus dem 8 23 des Infektionsschutzgesetzes (IfSG) leitet sich die gesetzliche Verpflichtung
in Deutschland ab, eine lokale Surveillance von nosokomialen Infektionen in
medizinischen Einrichtungen in Deutschland durchzufi hren. In Deutschland liefert das
Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System  (KISS) diese Vergleichsdaten fir
nosokomiale Infektionen.

[11.4.1 Empfehlung:
Eine nosokomiale Durchfallerkrankung soll diagnostiziert werden,
wenn die akute Symptomatik frihestens am 3. Tag des
Krankenhausaufenthaltes auftritt und eine infektiose Ursache sehr
wahrscheinlich ist bzw. ein Erregernachweis mit entsprechenden
Symptomen vorliegt.
Konsensstarke: 83%, Konsens

Die CDC-Definition einer nosokomialen Infektion wurden zum 01.01.2017 von den
neuen ,KISS-Definitionen® abgelost (www.rki.de/kiss-definitionen). Eine Infektion
wird demnach als nosokomiale Infektion klassifiziert, wenn das Infektionsdatum (=
Tag mit dem ersten Symptom) friihestens Tag 3 des Krankenhausaufenthaltes ist.
Bei Infektionen mit einem Infektionsdatum vor Aufnahme, an Tag 1 (= Aufnahmetag)
oder Tag 2 des Krankenhausaufenthaltes handelt es sich demnach um mitgebrachte
Infektionen. Die RKI-Definition einer akuten, nosokomial erworbenen Gastroenteritis
unterscheidet sich jedoch von der in der Leitliniengruppe formulierten Definition
(siehe 1.1.1.). Eine akute infektidse Gastroenterits liegt laut ,KISS-Definition“ vor,
wenn eine akute Diarrhoe mit fliissigen Stihlen Uber mehr als 12 Stunden auftritt
und eine nicht-infektié se Ursache unwahrscheinlich ist, oder Gastroenteritiserreger
nachgewiesen werden und mindestens 2 Krankheitsanzeichen (wie Fieber >38°C,
Ubelkeit, Erbrechen, Abdominal- oder Kopfschmerz ohne andere erkennbare
Ursachen) vorliegen [10]. Der Erregernachweis kann hier aus kulturellen oder nicht-
kulturellen Verfahren aus dem Stuhl oder Rektalabstrich, dem mikroskopischen
Nachweis enteropathogener Erreger, Antigen-Nachweis oder Immunassay von
enteropathogenen Mikroorganismen aus Blut oder Stuhl, oder deren zytopathischer
Effekte, diagnostischem Einzeltiter (IgM) oder vierfachem Titeranstieg (IgG) in
wiederholten Serumproben fur den Krankheitserreger stammen [10].

[11.4.2 Empfehlung:
Als Ursachen nosokomialer infektioser Durchfallerkrankungen
sollen in erster Linie Noro- und Rotaviren sowie Clostridoides
difficile in Betracht gezogen werden und zeitnah eine

73


http://www.rki.de/kiss-definitionen

S2k Leitlinie akute infektiose GE im Kindesalter

Erregerdiagnostik zur Vermeidung von Ausbruchssituationen
erfolgen.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Nosokomiale Gastroenteritisausbriiche werden in Deutschland hauptséachlich durch
Noro- (76%) und Rotaviren (6,4%) verursacht [2]. C. diff gehort zu den haufigsten
Erregern nosokomialer Infektionen, die Datenlage zur Epidemiologie der C. difficile
Infektionen bei Kindern ist jedoch insgesamt schlecht (siehe Kapitel | 3.5.). Einige
Studien Dberichten Uber eine Zunahme von C. difficile-Kolonisationen bei
hospitalisierten Kinder mit bis zu 25 %[203]. Dartberhinaus zeigen Studien auch
eine Zunahme von C. difficile-Infektionen im Kindesalter und es werden auch
schwere Infektionsverlaufe berichtet [203]. Zusatzlich zu diesen Entwicklungen
wurden Ausbriiche mit einem Fluoroquinogen-resistenten massiv toxinbildenden C.
diff.-Stamm (NAP1) berichtet [203]. Deshalb soll eine aktive und zeitnahe
Ursachensuche zur Vermeidung von Ausbruchssituationen erfolgen.

[11.4.3 Empfehlung:
Bei Norovirus-Ausbrichen soll nach dem ersten positiven
Norovirus-Nachweis bereits bei weiteren Verdachtsfallen aufgrund
der typischen Symptomatik (mit initial heftigem Erbrechen) eine
entsprechende Kohortierung veranlasst werden.
Konsensstéarke: 100%, starker Konsens

Der Erregernachweis bei Einzeluntersuchungen erfolgt mittels PCR (Polymerase
Chain Reaction) aus dem Stuhl oder evtl. Erbrochenem. Bei Ausbriichen kann laut
S1-Leitlinie der AWMF zu HygienemalRhahmen bei Gastroenteritisausbriichen ein
Antigen-ELISA zur Anwendung kommen und nach dem ersten positiven Norovirus-
Nachweis die Diagnose anhand der klinischen Symptome gestellt werden [202]. Ein
akuter Verlauf und das initial starke Erbrechen sind typisch fur Norovirus-Infektionen.
Weitere molekularbiologische Einzelnachweise sind dann nicht mehr erforderlich
[202].

[11.4.4 Statement:
Eine allgemeine Empfehlung fur den prophylaktische Einsatz von
Probiotika kann aufgrund der unzureichenden Datenlage und der
Heterogenitat der eingesetzten Bakterienspezies nicht gegeben
werden.

Konsensstarke: 92%, Konsens bei Abstimmung mit und ohne die Teilnehmer mit
Interessenkonflikt

Durch eine Antibiotikatherapie wird die normale Darmflora zurtickgedrangt und es
konnen sich C. difficle vermehren und Toxine bilden, die zu einer
Durchfallserkrankung (Clostridien-assoziierten Diarrhoe (CDAD)) bis hin zur
lebensbedrohlichen Pseudomembranésen Kolitis fihren kénnen. Eine Meta-
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Analyse von 31 RCTs mit 8672 Patienten zeigt mit moderater Evidenz an, dass eine
praventive Probiotikaverabreichung sicher und effektiv eine CDAD, aber nicht eine
Infektion verhindern kann [204]. Diese Meta-Analyse zeigt in einer
Subgruppenanalyse, dass dieser schitzende Effekt insbesondere bei Patienten mit
hohem Risiko fur eine CDAD signifikant ist [204]. In den drei rein p&adiatrischen
Studien wurden L. rhamnosus GG [205, 206] und S. boulardii [207] verwendet,
wahrend in den Studien mit Erwachsenen auch andere Probiotika sowohl einzeln
als auch in Kombination zur Anwendung kamen (z.B. L. plantarum, L. acidophilus
mit L. casei). In der Meta-Analyse zeigte sich ein Subgruppeneffekt im Vergleich
padiatrischer und adulten Studien, sodass die Ergebnisse bei Erwachsenen nicht
unbedingt auf Kinder tGbertragbar sind und weitere padiatrische Studien notwendig
sind. Unerwiinschte Ereignisse traten haufiger bei Patienten in den Kontrollgruppen
auf. Die Autoren schlieBen daraus, dass die kurzzeitige prophylaktische Anwendung
von Probiotika zusatzlich zu Antibiotikagabe bei immunkompetenten Patienten
sicher ist [204].

I11.5. Allgemeine Hygieneanweisungen fur Eltern und Betreuer

in Gemeinschaftseinrichtungen:

[11.5.1 Empfehlung:

Eltern und Personal von Gemeinschaftseinrichtungen sollen tber
die Ubertragung von infektiésen Darmerkrankungen sowie zur
Handereinigung und -desinfektion informiert bzw. geschult
werden.

Konsensstéarke: 84 %, Konsens

[11.5.2 Empfehlung:

Zur effektiven Pravention von Infektionen soll eine konsequente
Handereinigung durchgefiihrt werden. Hierbei sollen die Hande
moglichst mit Flissigseife und warmem flielendem Wasser
gewaschen und anschlie3end gut abgetrocknet werden.
Konsensstarke: 84 %, Konsens

[11.5.3 Empfehlung:

Eine grindliche Handereinigung soll bei Kindern und Erwachsenen
nach jedem Toilettengang und vor Verzehr von Nahrung, sowie bei
Eltern und Personal von Gemeinschaftseinrichtungen nach jedem
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Windelwechsel und vor Zubereitung und Servieren jeder Nahrung
erfolgen.
Konsensstéarke: 100 %, Starker Konsens

[11.5.4 Empfehlung:
Handtlcher von infizierten Kindern sollen nicht mit anderen
Kindern geteilt werden.
Konsensstarke: 100 %, Starker Konsens

[11.5.5 Empfehlung:
Erkrankte Kinder sollen keine Gemeinschaftseinrichtung (z.B.
Kindergéarten oder Schulen) besuchen. 48 Stunden nach dem
letzten Erbrechen oder Durchfall kann eine
Gemeinschaftseinrichtung wieder besucht werden.
Konsensstarke: 92 %, Konsens

[11.5.6 Empfehlung:
Kinder sollten die ersten 2 Wochen nach der Iletzten
Durchfallsepisode, iInsbesondere bei Infektionen mit
Cryptosporidien und Giardia, nicht in ein 0offentliches
Schwimmbad.
Konsensstéarke: 91 %, Konsens

Kommentar zu den Empfehlungen 111.5.1.-5.6:

Diese Empfehlungen dienen im Wesentlichen der primaren Pravention einer
Ausbreitung der akuten infektiosen Gastroenteritis in der Offentlichkeit. Sie basieren
auf Empfehlungen des National Institutes of Health and Care Excellence (NICE) aus
dem Jahr 2009 und richten sich an Eltern, Betreuer und Kinder [7].

HygienemalRnahmen verhindern effektiv die Krankheitsibertragung und
Ausbreitung (siehe 2.4.). Verschiedene Studien konnten zeigen, dass sich die
Transmissionsraten durch Informationen zur Krankheitstibertragung sowie
Hygieneschulungen (Handedesinfektion, Handewaschen, Windelwechsel) von
Eltern und Betreuern in Kindertagesstatten deutlich reduzieren lassen [199-201].
Grundliches und vermehrtes Handewaschen spielt hierbei eine zentrale Rolle [201].
Diese MalRnahmen sollten langfristig beibehalten werden, da die Ausscheidung von
Krankheitserregern meist deutlich langer anhalt als die Symptomatik. So besteht bei
mehr als der Halfte der Kinder mit schwerer, hospitalisierungspflichtiger Rotavirus-
Enteritis noch nach 10 Tagen eine nachweisbare Virusausscheidung und in 30% der
Féalle eine verlangerte Ausscheidung von 25 bis 57 Tage [208]. Ebenso werden auch
andere Erreger wie Cryptosporidium und Giardia lamblia noch mehrere Wochen
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nach Ende der Symptomatik ausgeschieden.

Im Allgemeinen wird empfohlen, erst 48 Stunden nach dem letzten Erbrechen oder
Durchfall eine Gemeinschaftseinrichtung zu besuchen [209].

Immer wieder wird Uber Gastroenteritisausbriiche nach Besuch von 6ffentlichen
Schwimm- oder Freizeitbddern berichtet, héaufig handelt es sich hierbei um
Infektionen mit Kryptosporidien und Lamblien [210]. Kinder gelten als besonders
gefahrdet, da sie wahrend ihrer Schwimmbadaktivitaten ungefahr das 4-fache an
Wasser schlucken (durchschnittlich ca. 125 ml in einer Stunde) und in der Regel
doppelt so lang im Wasser sind wie Erwachsene [211]. Wasser- und Filter-
Untersuchungen konnten nachweisen, dass relevante fakale Mengen durch die
Badegaste in das Schwimmwasser eingebracht werden [212]. Das Center for
Disease Control and Prevention (CDC) empfiehlt deshalb, dass sich Badegéaste vor
dem Baden griundlich abduschen und bei Durchfallerkrankungen nicht zum
Schwimmen gehen [212]. Aufgrund der langanhaltenden Ausscheidung von
infektiosen Erregern, insbesondere bei Infektionen durch Kryptosporidien oder
Lamblien, wird empfohlen, zwei Wochen nach Sistieren der Symptome nicht
schwimmen zu gehen [7, 210]. Arzte werden auRerdem aufgefordert, Patienten
proaktiv Uber Praventionsmalinahmen beim Schwimmbadbesuch zu informieren
(Link: CDC Schwimmbadprévention).
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Anlage 1: Vorgehen bei AGE
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Grad Dehydration (1.5.2.2)

Keine klinische
Dehydration

|

klinische
Dehydration

I

Schock, schwere
Dehydration

(v

N

™

/ Intravenose

\

ravention der Orale/naso-
Dehydration gastrale Rehydration
_ . Rehydration * i.v. Zugang
) X\{elter —— * Bei Erbrechen 5 * 20-40 ml/kg
L] - 0,
ters;]entd ml ORL alle 1-2 0.?/6 NaCl 15-30
sprechende Minuten (11.2.4) Min.
Nahru.ng « 40-50 ml/kg . Irftensi'varzt
Allisr(:i‘l(li(h(.%nd tiber 4 Stunden hinzuziehen,
F L;ssr:g eits- « Verluste * Andere
) E)uRtl LE | ersetzen Ursachen?
osung ais » Ggf. NG-Sonde / /
Hiusliche Re-Evaluation [ Intensivstation ]

s | [ ORT)=f  intravensse
verlauf, &| erfolgreich |3| Rehydration
Fli]]cssr:gkeits- M « Volumen (||_2)
zurunr .
* Rezept fiir ORL . iiisrfhafft : ;\{;Jf:ffnnaghme
* Evtl. Verlaufs- \ Erbrechen / (Na*,K* Krea,
kontr_olle _ 1 HSt, Glucose, BB,
* Re-Alimentation - _ ~ SBS)
\_ (14) J Rehydration « 20 mi/kg 0,9%
fortsetzen NaCl 2-4 h
l * dann 2/3 od.
Vollelektrolyt-
Stationdre |«—\_ l6sung
Versorgung
" J
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Anlage 2: Erreger-spezifische HygienemalRnahmen im
stationaren Versorgungsbereich

Spezifische HygienemalRnahmen sollen im Hygieneplan des Krankenhauses
fur den Umgang mit Enteritis infectiosa bei unbekanntem als auch
bekanntem Erreger festgelegt sein (111.2 und 111.3). Infektioses Material sind
Stuhl, Urin und Erbrochenes. Es sollen Krankenhaus-spezifische
MalRnhahmen zur Isolation, korrekten Desinfektion, sowie weitere
Schutzmal3hahmen und Entsorgung festgelegt werden. Hierzu kénnen die
folgenden Ausfihrungen dienen.

1. HygienemalRnahmen bei Noro-, Adeno-, Rotavirus-
infektionen

Die Viren werden Uber den Stuhl und das Erbrochene des Menschen ausgeschieden
und haben eine hohe Infektiositat (Tropfchen und Schmierinfektion, verunreinigte
Gegenstande und Lebensmittel). Da es sich um nichtumhdllite Viren handelt, sind zur
Desinfektion nur Praparate mit nachgewiesener viruzider Wirksamkeit geeignet. Diese
sind Krankenhaus-spezifisch im Hygieneplan festzulegen.

MalRhahmen der Desinfektion:

Hygienische Handedesinfektion ist nach Kontakt mit infektiosem Material und
potenziell kontaminierten Gegenstanden, nach Ausziehen der Einmalhandschuhe
sowie vor Verlassen des Zimmers [202] von allen Personen durchzufuhren.

» Flachendesinfektion
Mindestens tagliche Desinfektion aller patientennahen Flachen und aller weiteren
Flachen mit Handkontakt sowie des Ful3bodens und der evtl. Nasszelle.

» End-/Schlussdesinfektion
Nach Entlassung des/der Patienten erfolgt eine Schlussdesinfektion (Scheuer-
Wisch-Desinfektion) unter Einbeziehung des Sanitdrbereichs (Toilette, evtl.
Unreiner Arbeitsraum). Offen gelagerte sterile Medizinprodukte (Spritzen, Kanulen,
Verbandmaterial etc.) und Verbrauchsartikel (Pampers, Toilettenpapier,
Einmalhandticher) missen entsorgt werden.

» Persodnliche Schutzausristung (PSA)[213]
PSA vor Betreten des Zimmers anlegen
Schutzkittel: flissigkeitsdicht, Armel mit Bundchen bei Patientenkontakt oder
Kontakt zu erregerhaltigem Material
Handschuhe: bei allen Tatigkeiten am Patienten / im Zimmer
Mund-Nasenschutz: bei starkem Erbrechen des Patienten ggf. FFP2 Maske

» Isolierung
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Strikte Kontaktisolierung: Einzelzimmer (ggf. Kohortenisolierung) mit eigener
Nasszelle; Sauglinge oder Kleinkinder im Bett wickeln; Zimmer kennzeichnen,
Zimmertur geschlossen halten; Eltern verlassen das Zimmer nicht mit ihrem Kind;
Einweisung der Eltern/Kinder in die Handehygiene

 Entsorgung
Wasche: Entsorgung der Wasche als Isolierwésche (durchsichtiger Plastiksack
Uber den Waschesack zum Transport auRerhalb des Patientenzimmers).
Abfall: Abfallgruppe B (AS 180104)
Geschirr: Patiententabletts als letztes ohne Zwischenlagerung in den stets
geschlossenen Essenswagen stellen; Nutzung von Einmalflaschen; Entsorgung im
Zimmer.

» Aufhebung der Isolierung
Nach mindestens 48 Stunden Beschwerdefreiheit und nach Ricksprache mit der
Hygienefachkraft/Hygienebeauftragten Arzt. Es ist keine negative Stuhlprobe
notwendig.

* Meldepflicht
86 IfSG (Arzt-Meldung, namentlich): Krankheitsverdacht und Erkrankung an einer
akuten infekti6 sen Gastroenteritis, wenn die entsprechende Person eine Tatigkeit
nach 842 IfSG (Lebensmittelbetrieb) austibt, oder zwei oder mehr gleichartige Falle
mit vermutetem epidemiologischem Zusammenhang auftreten.
87 IfSG (Labormeldung, namentlich) direkter oder indirekter Nachweis von
Rotaviren, sofern er auf eine akute Infektion hinweist.

2. Hygienemalinahmen bei Salmonellen, Shigellen, Yersinien,
Campylobacter

Es handelt sich um gramnegative Stabchenbakterien, die Uber Kontakt- oder
Schmierinfektion oder Lebensmittel Ubertragen werden. Sie koénnen mit den
herkdbmmlichen Desinfektionsmitteln abgetdtet werden. Einzelzimmerunterbringung
nur bei mangelnder Patientenkooperation erforderlich, grundsatzlich Bereitstellung
einer separaten Toilette und Moglichkeit zur Handedesinfektion.

Kennzeichnung der Toilette. Sauglinge und Kleinkinder im Bett wickeln.

MalRnahmen der Desinfektion:

» Handedesinfektion
Hygienische Handedesinfektion ist nach Kontakt mit infektiocsem Material und
potenziell kontaminierten Gegenstanden, nach Ausziehen der Einmalhandschuhe
sowie vor Verlassen des Zimmers [202] von allen Personen durchzufihren.

» Flachendesinfektion
Mindestens tagliche Desinfektion aller patientennahen Flachen und aller weiteren
Flachen mit Handkontakt sowie des Ful3bodens und der evtl. Nasszelle
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* End-/Schlussdesinfektion
Nach Entlassung des/der ,isolierten“ Patienten erfolgt eine Schlussdesinfektion
(Scheuer-Wisch-Desinfektion).
Offen gelagerte sterile Medizinprodukte (Spritzen, Kanulen, Verbandmaterial etc.)
und Verbrauchsartikel (Pampers, Toilettenpapier, Einmalhandtiicher) muissen
entsorgt werden.

» Persodnliche Schutzausrustung (PSA)[213] / Isolierung
PSA im Zimmer anlegen
Schutzkittel: flussigkeitsdicht, Armel mit Biindchen bei Patientenkontakt oder
Kontakt zu erregerhaltigem Material
Handschuhe: bei allen Tatigkeiten am Patienten / im Zimmer
Mundschutz: bei Mal3hahmen mit Aerosol-Bildung oder engem Patientenkontakt

= Entsorgung
Wasche: Normale Entsorgung.
Abfall: Abfallgruppe B (AS 180104)

3. Hygienemalnahmen bei Clostridoides difficile [214]

Clostridoides difficile (C. difficile) ist ein obligat anaerob wachsendes, grampositives
Stabchenbakterium mit Fahigkeit zur Bildung aerotoleranter Sporen. Es wird wahrend
der Erkrankung in grofen Mengen im Stuhl ausgeschieden und in direktem und
indirektem Kontakt (kontaminierte Oberflachen, Patienten) Ubertragen. Als
Flachendesinfektionsmittel sollten bevorzugt Oxidantien eingesetzt werden, da die
alkoholischen Handedesinfektionsmittel keine Sporozidie besitzen, ist nach Kontakt
mit Erregerhaltigem Material erst eine hygienische Handedesinfektion und
anschlieBend eine Handewaschung durchzufiihren. Es wird eine Barrierepflege
empfohlen, bei Ausbruchssituationen Kohortenisolierung [215].

MalRnahmen der Desinfektion:

 Isolierung
Bei Patienten mit massiven und unkontrollierbaren Durchféllen ist eine
Einzelzimmerisolierung sinnvoll, den anderen Patienten soll mindestens eine
eigene Tolilette zur Verfigung stehen. Sauglinge/ Kleinkinder im Bett wickeln.

» Handedesinfektion
Hygienische Handedesinfektion ist nach Kontakt mit infektiocsem Material und
potenziell kontaminierten Gegenstanden, nach Ausziehen der Einmalhandschuhe
sowie vor Verlassen des Zimmers von allen Personen durchzufihren. Da die
Ublichen alkoholischen H&ndedesinfektionsmittel gegen bakterielle Sporen
unwirksam sind, sollen nach der hygienischen H&andedesinfektion die Hande
zusatzlich grundlich gewaschen werden.

» Flachendesinfektion
Mindestens tagliche Desinfektion bis zur Entlassung, vorzugsweise mit Produkten
auf der Basis von Oxidantien (z.B. Descogen liquid), aller patientennahen Flachen
und aller weiteren Flachen mit Handkontakt sowie des Ful3bodens und der evtl.
Nasszelle.
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End-/Schlussdesinfektion

Nach Aufhebung der IsolierungsmalRnahmen griindliche (sporozid) desinfizierende
Reinigung des Patientenzimmers. Offen gelagerte sterile Medizinprodukte
(Spritzen, Kandulen, Verbandmaterial etc.) und Verbrauchsartikel (Pampers,
Toilettenpapier, Einmalhandticher) missen entsorgt werden.

Personliche Schutzausristung (PSA)[213] / Isolierung

PSA vor Betreten des Zimmers anlegen

Schutzkittel: fliissigkeitsdicht, Armel mit Bindchen bei Patientenkontakt oder
Kontakt zu errergerhaltigem Material

Handschuhe: bei allen Tatigkeiten am Patienten

Entsorgung

Wasche: Durchsichtiger Plastiksack Uber den Waschesack zum Transport
aul3erhalb des Patientenzimmers.

Abfall: Abfallgruppe B (AS 180104)

Aufhebung der Isolierung

Nach mindestens 48-72 Stunden Beschwerdefreiheit und nach Ricksprache mit
der Hygienefachkraft/Hygienebeauftragten Arzt. Es ist bei immunkompetenten
Patienten keine negative Stuhlprobe notwendig.

Meldepflicht

88§ 6, 8, 9 IfSG bei Clostridoides-difficile-Infektion mit klinisch schwerem Verlauf.
Bei Krankheitsverdacht und Erkrankung an einer akuten infektié sen Gastroenteritis,
wenn die entsprechende Person eine Ta tigkeit nach §42 IfSG (Lebensmittelbetrieb)
ausli bt, oder zwei oder mehr gleichartige Fa lle mit vermutetem epidemiologischem
Zusammenhang auftreten.
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Anlage 3: Fragebogen akute GE (turkisch)

Cocuklarda Akut Gastroenterit (Mide-Baglrsak-iltihabl) Soru Formu
Fragebogen bei Kindern mit akuter Gastroenteritis (Magen — Darm - Infektion)

Soyad, ad: Name, Vorname: Ya$: alter:

ishal stresi: Durchfall seit: . gln Tagen

Son 24 saat surecindeki digki sayis:. 00 defa

Haufigkeit der Stuhlentleerung in den letzten 24 Std :

Dngka nitelidji: Stuhibeschaffenheit: gevsek / Siv1 breiig /wassrig
Digkida kan:  Blut im Stuhi: evet / hayirja/ nein
Kusma Erbrechen evet / hayirja/ nein
Evet ise: son 24 saat sirecinde kag defa? defa

Fallsja: Wie oft in den letzten 24 Std ?

AteS:  Fieber: evet / hayirja/ nein
Evet ise: ne kadar? Fails jawie hoch? 0 ... °C

Son 24 saatte icilen sivi miktan: yaklagik .. ml
Trinkmenge in den letzten 24 Std.:

Son 24 saatte tuketilen yiyecek (hazir mama, anne sutu, pure, kat1 yiyecekler):
Nahrungsaufnahme in den letzten 24 Std. (Sauglingsmilch, Stillen, Brei, feste Kost):

Emziriliyormu: Wird das Kind gestillt: evet / hayirja/ nein

Son 24 saatte ahnan ilaglar:

Medikamente in den leizten 24 Std.

Seker — Tuz kangimi rehidratasyon sivisi (Oralpadon®, InfectoDiarrstop®) evet / hayir
Glukose — Elekirolytlosung (2. B. Oralpadon®, InfectoDiarrstop®) ja/nein
Ates duguruca fitil evet / hayir
Fieberzapfen ja/nein
herhangi bagka bir ilag evet / hayir
andere ja/nein

Son iki hafta igerisinde yurt di$1 seyahatleri: evet / hayir
Auslandsaufenthalte in den letzien 2 Wochen: ja/ nein

Cocugun gevresindeki insanlarda da ishal veya kusma var mi1?
Haben Personen in der Umgebung des Kindes ebenfalls Dyrchfall/Erbrechen?

Aym evde yaSayan insanlar: Im Haushalt lebende Personen: evet / hayirja/ nein
Kres - / Anaokulu - / Okul evet / hayir / bilinmiyor
Krippe - / Kindergarten - / Schule ja/ nein/ nicht bekarmt

Bagka onemli bilgiler: Andere Wichtige Mitteilungen

95



S2k Leitlinie akute infektiose GE im Kindesalter

Anlage 4: Fragebogen akute GE (arabisch)

p b E e . o
Ja glea)g sare gl Cpulaal) JbY/ sic 4lic) 46 gana
Fragebogen bei Kindern mit akuter Gastroenteritis (Magen - Darm - Infektion)
Alter _;.0all Name, Vorname 1J \
Tagen tYi............. Durchfall seit :i.... Jt+,--1
Haufigkeit der Stuhlentleerung in den letzten 24 Std L... 24 | Jt+,-- 1i.:0.1JA 3
wassrig _;L. breiig '?2._), :jl,;Jl
nein '1 ja Blut im Stuhl jl,;,ul 1"
nein '1 ja Erbrechens,\./!)

X  Wieoft in denletzten 24 Std.  \...,24 _,.io_0r-5, : JLi,.

nein '1 ja Fieber 6_;l_;.:,..

"z=lfa y.co..... 5 L.
N T <)1_,... Trinkmengein denletzten24 Std L...24 | Jil:lit+. ;.1\ .].I_.,.....]I4..S
Nahrungsaufnahmein den (2.J tt.b 1 y/, Rillit  Jit<)) L...2al \ 'w..l

letzten 24 Std

nein ja : Wird das Kind gestillt ($..illJ tw._;) ..>.1J.l: 1 JA

Medikamente in den letzten 24 Std L... 24 | ou-..\*-:/3J"il

nein '1 ja Gluko se - Elektrolytlésung C)L."/1 Jj I_,..,

nein '1 ja Fieberzapfen *J..>-"- J;. W

nein '1 ja andere (Sy,.i"-:1. i

nein ja :Auslandsaufenthalteindenletzten 2Wochen _.,,..... i1, Ll s 4.4000)

Haben Personen in der Umgebung des Kindes ebenfalls s,.\./1) J! Jt+,--1"-:L.il 3.l I )F.-/ u.o il.i.0.i JA
Durchfall/Erbrechen

nein '1 ja Im Haushalt lebende Personen Jj.i.JI U =" \iol
WJY-4 i, [ nein'l ja Krippe -/ Kindergarten -/ Schule - t.._;..1A.IL,, aJlil; >\ av.

Andere Wichtige Mitteilungen Pi:'5iimL,Jo.
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Anlage 5: Elterninformation ,,Infektiose Gastroenteritis
im Kindes- und Jugendalter

Die infektiose Gastroenteritis ist eine Magen-Darmentzindung, haufig auch als Magen-
Darm-Grippe bezeichnet, die durch eine Vielzahl von Krankheitserregern hervorgerufen
wird. Es handelt sich dabei meist um Infektionen durch Rota-, Noro- oder andere Viren,
durch Bakterien wie Salmonellen, Campylobacter, Yersinien, Shigellen oder Eschericha
coli und selten durch Parasiten (Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, ...). Die Erreger
kénnen entweder Uber die Nahrung aufgenommen werden (z.B. Salmonellen), oder die
Ansteckung erfolgt Gber den direkten Kontakt mit den Erregern tber unsaubere Hande
oder infektiose Ausscheidungen (Stuhl, Erbrochenes) und bei Noroviren auch tber die
Luft. Nach einer Inkubationszeit von mehreren Stunden kommt es meist plétzlich zu
Krankheitszeichen wie Fieber, Ubelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen und Durchfall mit
zahlreichen Stihlen. Im Verlauf kommt es meist schnell wieder zu einer Besserung mit
Ruckgang der Beschwerden. Sauglinge und Kleinkinder sind jedoch besonders durch den
Flussigkeitsverlust und die Nahrungsverweigerung gefahrdet. Der Wassermangel fuihrt zu
einer Austrocknung (Dehydration) des Korpers, der sich zum Beispiel daran zeigt, dass
die Mundschleimhaut trocken wird, die Fontanelle bei S&uglingen einsinkt, oder
Hautfalten stehen bleiben. Bei S&uglingen und Kleinkindern spricht man bei einem
Gewichtsverlust von mindestens 10% des Korpergewichts von deutlicher Austrocknung,
und es sollte dann immer ein Arzt aufgesucht werden. Sauglinge und Kleinkinder kénnen
sehr schnell austrocknen und werden dann zunehmend schwacher. Ein starker
Flussigkeitsmangel kann lebensbedrohlich sein. Die wichtigste MalRnahme ist deshalb,
das verlorengegangene Wasser friihzeitig zu ersetzen. Fur die Kinder sind neben dem
Flussigkeitsersatz auch Energie und Elektrolyte (Salze) notwendig, damit der
Stoffwechsel des Korpers nicht entgleist. Deshalb ist es besonders wichtig, von Anfang
an eine spezielle Traubenzucker-Salz-Mischung zu verabreichen. Hierflr sollten
entsprechende Elektrolytpulver mit Zucker und Salzen aus der Apotheke verwendet
werden (orale Rehydrationslosung - ORL). Gestillte Sauglinge sollen weiter Muttermilch
bekommen. Je nach Schwere und Verlauf muss der Flissigkeitsersatz manchmal auch
Uber eine Magensonde oder Infusion verabreicht werden und die Kinder hierfir stationar
im Krankenhaus aufgenommen werden. In der akuten Phase ist es fur die Kinder meist
schwer, Nahrung bei sich zu behalten; das bessert sich im Verlauf und die Kinder kdnnen
dann leicht verdauliche Nahrung (angefangen von Suppenbriihe tber Reis, Hafer- oder
Griel3brei, Brot und Salzstangen) bzw. ihre gewohnte Nahrung in kleinen Portionen zu
sich nehmen.

Nur in wenigen Fallen ist eine medikamentdse Therapie sinnvoll, auch Antibiotika sind bei
Magen-Darminfektionen nur sehr selten notwendig.

Zum Schluss noch ein paar Worte zur Vorbeugung: HygienemalRnahmen wie grindliches
und regelmafiges Handewaschen schitzen vor einer Ansteckung. Kinder kénnen im
Sauglingsalter gegenlber Rotaviren ab der sechsten Lebenswoche mit einer
Schluckimpfung aktiv immunisiert werden; diese verringert nachweislich die
Ansteckungsrate. Auf Reisen sollten Nahrungsmittel gekocht oder geschélt werden und
ansonsten nicht verzehrt werden.

Das Copyright dieses Dokuments © liegt bei der GPGE: www.gpge.de
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	M-8 Gültigkeitsdauer und Aktualisierungsverfahren

	Kapitel I: Definition, klinisches Bild und Diagnostik der akuten infektiösen Gastroenteritis im Säuglings- und Kindesalter
	I.1. Klinische Diagnose
	Tabelle I-1: Definitionen

	I.2. Epidemiologie:
	I.3. Faktoren für schwere oder chronische Durchfälle:
	I.4. Komplikationen:
	Tabelle I-2: Die typischen Komplikationen und Folgeerkrankungen bakterieller AGE sind nachfolgend tabellarisch aufgelistet (Erreger in alphabetischer Reihenfolge) [76].

	I.5. Klinische Evaluation und Einschätzung der Schwere der GE:
	Tabelle I-3: CDS für Kinder von 0 – 8 Jahren

	I.6. Diagnostik:
	I.6.1 Erregerdiagnostik
	I.6.2 Klinische Chemie
	I.6.3 Weiterführende Diagnostik


	Kapitel II: Management und Behandlung der akuten Gastroenteritis im Säuglings-, Kindes- und Jugendalter (AG 2)
	II.1. Orale Rehydrationstherapie
	II.2. Intravenöse Rehydrationstherapie
	II.3. Supplementäre und medikamentöse Therapie bei akuter infektiöser Gastroenteritis:
	Tabelle II-2: Antiinfektiöse Therapie bei nachgewiesener bakterieller oder parasitärer AGE

	II.4. Realimentation

	Kapitel III: Prävention und Hygiene ambulant erworbener und nosokomialer akuter Gastroenteritis im Säuglings-, Kindes- und Jugendalter (AG 3)
	III.1. Primärprävention von AGE:
	III.2. Infektionsprävention und Management bei infektiöserGastroenteritis unklarer Genese in der Klinik:
	III.3. Hygienemaßnahmen bei nachgewiesenem Erreger der infektiösen Enteritis
	III.4. Nosokomiale Diarrhoe und C. difficile
	III.5. Allgemeine Hygieneanweisungen für Eltern und Betreuer in Gemeinschaftseinrichtungen

	Literaturverzeichnis:
	Anlagen
	Anlage 1: Vorgehen bei AGE
	Anlage 2: Erreger-spezifische Hygienemaßnahmen im stationären Versorgungsbereich
	Anlage 3: Fragebogen akute GE (türkisch)
	Anlage 4: Fragebogen akute GE (arabisch)
	Anlage 5: Elterninformation „Infektiöse Gastroenteritis im Kindes- und Jugendalter“

	Leere Seite
	Unbenannt



