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Infektionen durch Staphylokokken und Streptokokken werden unter dem Uberbe-
griff ,,Pyodermien zusammengefaBt. Dieser beinhaltet verschiedene follikuldre und
nichtfollikuldre Hautinfektionen durch die beiden typischen Eitererregerarten, aber
auch morphologisch von diesen abzugrenzenden Entititen. Hierzu zdhlen z.B. die
chronisch vegetierende Pyodermie und die varioliforme Pyodermie durch S. aureus.
Fiir die Pyodermien ist charakteristisch, dass sie zumeist durch verschiedene duflere
Faktoren getriggert werden wie z.B. schlechte Korperhygiene, aber auch durch das
Gegenteil (im Sinne einer Barriereschddigung), durch zu intensive Korperpflege,
Immundefizienz, Mangelsituationen, Untererndhrung, Adipositas, Diabetes mellitus,
chronische Ekzeme (insbesondere atopische Dermatitis), Mazeration und chemisch-
physikalische Belastung der Haut. Im Folgenden werden die wichtigsten Eigen-
schaften der Staphylokokken und der durch sie hervorgerufenen Infektionen bespro-
chen.

Erregercharakteristika der Staphylokokken

Staphylokokken sind grampositive Kugelbakterien, welche sich in Haufen (Trauben
= Staphyle) anordnen und die sich sowohl aerob als auch anaerob vermehren. Sie
stellen eine Gattung innerhalb der Familie der Micrococcaceae dar, welche unter-
gliedert wird in zahlreiche Spezies, von denen Staphylococcus aureus aufgrund sei-
ner Fahigkeit, freie Koagulase zu bilden, von den iibrigen samtlich koagulasenegati-
ven abgegrenzt wird, eine Unterscheidung, die medizinisch relevant ist.

Die koagulasenegativen Staphylokoken unterscheiden sich von S. aureus dadurch,
dass sie weder Koagulase bilden noch eine Reihe von Virulenzfaktoren exprimieren,
die fiir S. aureus charakteristisch sind. Unter ihnen ist Staphylococcus epidermidis,
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ein Kommensale der gesunden Haut, als Erreger von Infektionen im Zusammenhang
mit der Verwendung von Kunststoffimplantaten bekannt (bakterielle Endokarditis
nach Implantation kiinstlicher Herzklappen, Katheterinfektionen). Seine Bedeutung
fiir die Dermatologie liegt in der Ubertragung von Antibiotika-Resistenzen auf ande-
re Spezies, insbesondere auch auf S. aureus mittels Plasmidkonjugation sowie der
Auslésung von Symptomen bei Immundefizienz. Gelegentlich lassen sich weitere
Spezies wie S. capitis, S. hominis, S. auricularis, S. saprophyticus, S. lugdunensis
und S. haemolyticus von follikuldren Hautinfektionen isolieren. Staphylococcus
milleri scheint an der Pathogenese der Acne inversa beteiligt zu sein.

Staphylococcus aureus ist Verursacher der meisten dermatologisch relevanten Infek-
tionen sowie von 70-80% aller Wundinfektionen. Dies beruht auf seiner weiten
Verbreitung, einer gewissen Umweltresistenz, auf seiner Ausstattung an Virulenz-
faktoren (siche Tab. 1) und seiner Féhigkeit, mittels verschiedener Mechanismen
gegen diverse Antibiotika Resistenzen auszubilden.

Die Hautinfektionen lassen sich unterscheiden in Follikel-gebundene und nicht-
Follikel-gebundene Infektionen. S. aureus ist im Wesentlichen an den Follikel-
gebundenen Hautinfektionen (Ausnahmen Impetigo contagiosa und Erysipel) betei-
ligt.

Follikulitis

Die Follikulitis ist eine bakterielle Entziindung der Follikel6ffnungen des Hautor-
gans (Haar- und Schwei3driisenfollikel) durch Infektion mit Bakterien. Darunter ist
S. aureus der wichtigste pathogene Keim. Aus Entziindungen der oberfldchlichen
Follikelanteile (Osteofolliculitis, Abb. 1) kann sich eine Entziindung des mittleren

Abb. 1 Oberflachliche, staphylogene Follikulitis (Ostiofolliculitis)
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und tiefen Follikelbereichs entwickeln. Letztere resultiert in einem Furunkel bzw.
Karbunkel, in einem Abszess oder einer Phlegmone. Die Klinik einer Follikulitis ist
charakterisiert durch eine leichte Rétung des infizierten Follikels mit Schwellung,
Juckreiz und schlieBlich Entwicklung einer an den Haarfollikel gebundenen gelben
Pustel mit Umgebungserythem. Meist ist im Zentrum dieser Pustel ein Haar sicht-
bar, was dem Kliniker erlaubt, diese Entziindung als follikelgebunden zu klassifizie-
ren. Die Follikulitis ist bevorzugt im Gesicht, am Kapillitium sowie an den Extremi-
titen lokalisiert.

Eine Sonderform mit dem Resultat eines narbigen Haarverlustes im Sinne einer
Pseudopelade Brocq ist die staphylogene Folliculitis decalvans. Die Ursache ist
noch ungeklart, letztendlich ist nicht sicher, dass die Ursache Bakterien sind, den-
noch findet man vornehmlich S. aureus. Das Hordeolum (,,Gerstenkorn®) ist eine
bakterielle Follikulitis und Perifollikulitis der Wimpern.

Furunkel, Furunkulose und Karbunkel

Ein Furunkel ist eine tief ins Gewebe reichende, zentral eitrig einschmelzende,
stark schmerzhafte, zumeist durch S. aureus ausgeloste Entziindung eines Haarfolli-
kels. Da es sich um eine tiefe Hautinfektion handelt, erfolgt die Abheilung unter
Narbenbildung. Pradilektionsstellen sind die Bereiche der Terminalhaarfollikel (Na-
" " cken, Achselhéhlen, Abb. 2),
aber auch Vellushaar-
Follikel-reiche =~ Hautareale
wie Gesicht und Gesil.
Kommt es zum Auftreten
multipler Furunkel bzw. zu
schubweisen Eruptionen oder
Exazerbationen von Furun-
keln, liegt eine Furunkulose
vor. Faktoren, die diese be-
giinstigen, sind Diabetes mel-
litus, eine primdre oder se-
kundére Immundefizienz,
bullése  Autoimmunerkran-
kungen, die Skabies sowie
chronische Ekzemerkrankun-
gen. Seit kurzem ist bekannt,
dass eine Furunkulose jedoch
auch ohne Vorliegen solcher
Risikofaktoren bei jungen
Gesunden auftreten kann.
Dieses Phinomen ist assozi-
iert mit S. aureus, die das
Panton-Valentine-Leukozidin
Gen besitzen (siehe unten).

©H. Schofer, FFM |
B Abb. 2 Furunkel
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Karbunkel sind eitrige Entziindungen mehrerer benachbarter Haarfollikel, die un-
tereinander durch Einschmelzung in Verbindung treten und sich ausbreiten. Sie sind
ebenfalls sehr schmerzhaft. Pridilektionsstellen sind Nacken und Riicken (Abb. 3).

Abb. 3 Karbunkel (bei reaktiv perforierender Kollagenose)

Klinische Charakteristika sind zum Teil brettharte Indurationen bis in die Subkutis
und entzlindliche Rotungen (phlegmondse Entziindung), die von allgemeinem
Krankheitsgefiihl, Fieber sowie einer regionalen Lymphangitis begleitet werden.
Mogliche Komplikation ist eine Sepsis. Auch beim Karbunkel erfolgt aufgrund der
Tiefe der Entziindung die Abheilung nur unter Narbenbildung. Sonderform und eine
Indikation zur stationéren Aufnahme sind Furunkel/Karbunkel der Zentrofazialregi-
on (Augenlid, Nase, Oberlippe). Hier besteht aufgrund der Ndhe zur Vena angularis
oder Vena ophthalmica die Gefahr einer Thrombophlebitis mit der schwerwiegen-
den Komplikation einer Sinus-cavernosus-Thrombose. Weiterhin kann es iiber Fort-
leitung der Bakterien zu einer Orbitalphlegmone sowie einer Meningitis kommen.

Komplikationen bei Immundefizienz bzw. hédufig auch bei Neugeborenen kdnnen
eine Staphylokokken-Pneumonie und -Sepsis mit metastatischen Absiedelungen in
diverse Organe sein.

Impetigo contagiosa

Die Impetigo contagiosa ist eine iiberwiegend bei Kindern auftretende Infektion der
zumeist oberen, gelegentlich auch tieferen Hautschichten und Hautanhangsgebilde
bei Stérung der Hautbarriere und mangelnder Hygiene. Im Gegensatz zu fritheren
Beobachtungen wird die kleinblasige Variante der Impetigo contagiosa heute zu-
meist nicht mehr primir durch Streptokokken, sondern durch Staphylokokken (S.
aureus) hervorgerufen (Musch 2006), wobei es auch Mischinfektionen von Staphy-
lokokken und Streptokokken, darunter iiberwiegend mit Streptococcus pyogenes,
gibt. Die groflblasige Form hingegen wird zumeist aber nicht ausschlieBlich durch



2. Infektionen 5

S. aureus-Stdmme verursacht.
Die Impetigo contagiosa ist
nicht follikuldr gebunden, son-
dern zdhlt zu den interfollikuli-
ren, superfiziellen Pyodermien.

Klinisch ist sie charakterisiert
durch rasche, flichenhaft sich
ausbreitende, entziindliche E-
rytheme, zum Teil Erosionen
und Blasen mit honiggelben
Krusten, bevorzugt an unbe-
deckter Haut (Abb. 4).

Abb. 4 Impetigo contagiosa

Sonderformen sind das grof3blasige,staphylogene Pemphigoid der Neugeborenen
und die staphylogene Bulla repens (Abb.5). Abgesehen von einer regionalen
Lymphadenopathie klagen die Patienten zumeist nicht iiber Krankheitsgefiihl und
Allgemeinsymptome. Die gefiirchtete Komplikation bei Vorliegen einer streptoge-
nen Impetigo ist die postinfektiose Glomerulonephritis aufgrund metastatischer
Streptokokken-Absiedlungen in die Niere.

Abb. 5 Bulla repens (S. aureus)



6 2.2.1 Staphylokokken-Infektionen

Erysipel

Das Erysipel ist eine akute, nichteitrige, nichtfollikuldr-gebundene Entziindung mit
Beteiligung der Lymphbahnen. Héufigste Erreger sind B-hdmolysierende Strepto-
kokken der Gruppe A (Streptococcus pyogenes). Allerdings kommt es inzwischen
haufiger als frither zu einer Auslésung auch durch S. aureus, wobei insbesondere
von bullésen Erysipelen S. aureus isoliert werden konnte. Hier wird eine Beteili-
gung in bis zu 50% aller Fille angenommen (Krasagakis 2006). Bei den nicht bull6-
sen Erysipelen sind Staphylokokken wesentlich seltener beteiligt. Konkrete Daten
hierzu liegen nicht vor, geschétzt werden meist 5-10%. Weiteres zum Erysipel siehe
Kap. 2.2.2 Streptokokkeninfektionen.

Paronychie und Panaritium

Die Paronychie ist eine staphylogene (seltener auch einmal durch Streptokokken
ausgeldste) Entziindung des lateralen und/oder proximalen Nagelwalls (Abb. 6), die
durch Einwachsen der Négel (Unguis incarnatus), durch Mazeration und Mikro-
traumata entstehen kann. Charakteristisch ist die druckschmerzhafte Rétung und
Schwellung des Nagelwalls.

Abb. 6 Paronychie (S. aureus, selten: Streptococcus pyogenes oder Candida albicans)

Das Panaritium ist eine lokalisierte eitrig einschmelzende (phlegmondse) Entziin-
dung der Fingerkuppe oder Volarseite eines Fingers/einer Zehe, ebenfalls ausgelost
durch ein Trauma oder aber lymphogene oder himatogene Aussaat der Erreger. Das
betroffene Areal ist sehr druckempfindlich, begleitet von einer nach proximal pro-
gredienten Schwellung mit pochenden Schmerzen und Bewegungseinschrankung
sowie Lymphangitis und Lymphadenitis.
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Abszesse und Phlegmonen

Tiefe Weichteilinfektionen wie Abszesse und Phlegmonen entwickeln sich iiberwie-
gend aus staphylogenen Follikulitiden, Furunkeln und Karbunkeln, aber auch aus
nichtfollikuldr gebundenen Pyodermien (Erysipel und Ekthymata, siehe Kap. 2.2.2).
Dariiber hinaus konnen sie sich im Bereich von Wunden entwickeln. Per definitio-
nem sind Abszesse Hautinfektionen durch Inokulation mit oder himatogene Streu-
ung von S. aureus, im Rahmen derer durch Gewebszerstérung mit Pus gefiillte, ab-
gekapselte Hohlrdume in Korium und/oder Subkutis entstehen.

Phlegmonen dagegen sind Hautinfektionen, die sich diffus in die Tiefe des Gewebes
ausbreiten. Dort konnen sie Faszien, Muskulatur und Sehnen angreifen. Die sehr
seltene nekrotisierende Fasziitis ist eine besonders schwer verlaufende Form der
Phlegmone. Sie kann sich aus einem phlegmondsen Erysipel entwickeln.

Nekrotisierende Fasziitis

Nekrotisierende Haut- und Weichteilinfektionen sind rasch fortschreitende und le-
bensbedrohliche Infektionen, die normalerweise im Zusammenhang mit Verletzun-
gen oder Operationen auftreten.

Die nekrotisierende Fasziitis ist definiert als rasch fortschreitende Gangrén von sub-
kutanem Gewebe und Faszien mit nachfolgender Nekrose der dariiberliegenden
Haut. Sie wird in der Regel durch Streptococcus pyogenes oder eine Mischinfektion
mit Anaerobiern und fakultativ anaeroben Keimen hervorgerufen (Siche Kapitel
2.2.2 Streptokokkeninfektionen). Gelegentlich wird die nekrotisierende Fasziitis in
Kombination mit B-hdmolysierenden Streptokokken der Gruppe A und Staphylo-
kokken ausgelost.

Es gibt neben den polymikrobiellen Ursachen der nekrotisierenden Fasziitis auch
eine monomikrobielle Infektion mit S. aureus, was sehr selten ist. Es gibt Hinweise
dafiir, dass eine monomikrobiell durch S. aureus ausgeldste nekrotisierende Fasziitis
sehr schwer unter zusétzlicher Ausprigung einer Bakteridmie und eines septischen
Schocks verlaufen kann (Lee 2005).

Staphylococcal scalded skin syndrome (SSSS)

Das Staphylococcal scalded skin syndrome ist eine ausgedehnte exfoliative Dermati-
tis mit akutem Beginn und erythrodermatischem Verlauf mit massiver Reduktion
des Allgemeinbefindens. Sie tritt bevorzugt bei Neugeborenen und Kleinkindern,
selten bei Erwachsenen, auf und kann mit schwerer Herz-Kreislauf-Symptomatik
einhergehen. Die Letalitét liegt bei 1%. Verantwortlich fiir die Exfoliation, die ty-
pisch fiir dieses Krankheitsbild ist, sind die entsprechenden Toxine (Epidermolysine,
Exfoliatine, epidermolytische Toxine) von S. aureus.

Klinisch charakteristisch sind Fieber, ein generalisiertes, sich schnell ausbreitendes
skarlatiniformes Exanthem mit Uberempfindlichkeit der Haut, welche dann inner-
halb von 24 Stunden Blasenbildung aufweist. Bereits leichte Scherkraft induziert
eine Verschieblichkeit der Epidermis (positives Nikolski-Zeichen). Die Blasen sind
in der Regel steril. Wéhrend es beim SSSS zu einer konjunktivalen Rétung kommen
kann, fehlt die fiir das als Differenzialdiagnose zu beriicksichtigende medikamentdse
Lyell-Syndrom charakteristische Mundschleimhautbeteiligung. Bei Ausheilung des
SSSS bleiben keine Narben zuriick. Das Krankheitsbild muss sich nicht notwendi-
gerweise gleich generalisiert entwickeln. Man unterscheidet eine generalisierte und
lokalisierte Form. Das generalisierte SSSS kann sich aus lokalisierten Staphylokok-
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ken-Infektionen (Pneumonie, Abszess, Konjunktivitis, septische Arthritis, Endokar-
ditis oder Pyomyositis) entwickeln, wobei der Kliniker zumeist keinen Fokus ermit-
teln kann.

Toxic-shock Syndrom

Das Toxic-shock Syndrom ist eine durch S. aureus-Kolonisation oder -Infektion
verursachte Systemerkrankung mit Fieber, diffusem makuldsem Exanthem, Hypo-
tension, Multiorganversagen sowie einer zum Teil groBflichigen Abschilferung der
Haut, besonders an Handfldchen und FuBlsohlen. Die Erkrankung beginnt meist in
der Nihe einer Eintrittspforte (superinfizierte OP-Wunde, Abszess, mechanische
Kontrazeptiva, Bagatelltrauma) wo sich zunéchst ein bakterieller Fokus etabliert.
Typischerweise lassen sich im Blut, Rachenabstrich oder Liquor keine Staphylokok-
ken nachweisen. Die Blutkultur kann jedoch gelegentlich positiv sein. Auslosend
sind toxinbildende S. aureus-Stimme, wobei hier insbesondere das Toxic-shock-
syndrome-Toxin 1 (TSST-1) oder die staphylogenen Enterotoxine A-E (SE-A bis
SE-E) verantwortlich zu machen sind.

Das Toxic-shock Syndrom wird klinisch diagnostiziert. Die Diagnosekriterien wur-
den vom Center for Disease Control (CDC) erarbeitet (CDC 1990). Wihrend der
Akutphase sind die Kriterien allerdings oft nicht erfiillt. Charakteristisch ist hohes
Fieber (>40°C), Myalgie, Nausea, Erbrechen, Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Hy-
potension und ein makuléses Exanthem, das zur Erythrodermie konfluieren kann
unter Einbeziehung der Handfldchen und FuBsohlen. Die Schleimhdute kénnen hy-
perdamisch sein (typisch ist eine ,,Himbeer-Zunge*). Nachfolgend kann sich ein Mul-
tiorganversagen entwickeln. Wochen nach Auftreten der Erythrodermie kommt es
zur groBflachigen Desquamation.

Ein sehr wichtiger Bestandteil des Managements dieser schweren Erkrankung ist das
Auffinden des bakteriellen Fokus, der umgehend zu beseitigen ist, um die Toxin-
Quelle zu eradizieren. Es sind Proben von allen Schleimhautbereichen, Wunden,
Blut und Urin fiir die bakteriologische Diagnostik zu gewinnen. Dies sollte bereits
vom Dermatologen, insbesondere, wenn dieser der zuerst konsultierte Arzt ist,
durchgefiihrt werden. Die Therapie erfolgt symptomatisch. Sie kann in der Schock-
behandlung mit Volumengabe und Katecholaminen bestehen. In diesem Fall sollte
umgehend die Verlegung auf die Intensivmedizinische Station erfolgen, da Kompli-
kationen die maschinelle Beatmung bzw. Hamodialyse notwendig machen kénnen.
Antibiotika haben keinen Einfluss auf den Verlauf der Erkrankung, da es die bakte-
riellen Toxine sind, die pathogenetisch bedeutsam sind. Der Einsatz von Glukokor-
tikosteroiden wird kontrovers diskutiert.

Ubertragungswege von S. aureus

Staphylococcus aureus gilt als relativ stabiler Keim, der auch lange auf Gegenstin-
den des téglichen Gebrauchs iiberleben kann und somit durch kolonisierte/infizierte
Vektoren, aber in erster Linie durch direkten Hautkontakt (Schmierinfektionen)
durch Kontaktpersonen, im Krankenhaus durch das medizinisch tétige Personal,
iibertragen wird. Im familifiren Bereich wie auch bei Sportgruppen sind Ubertragun-
gen durch gemeinsam benutzte Handtiicher, Kleidungsstiicke etc. beschrieben.
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Staphylococcus aureus wird anhand der Koloniemorphologie sowie des Katalase-
und Koagulase-Nachweises identifiziert, nachdem ein trockener Wattetrdgerabstrich
von Haut oder Schleimhaut entnommen wurde. Danach werden Resistenztestungen
gemil den Empfehlungen der NCCLS durchgefiihrt (CDC 2006), wobei die Resis-
tenzpriifung gegeniiber Flucloxacillin (Marker fiir Methicillin-Resistenz) auf einem
speziellen Agar vorgenommen wird. Methicillin-resistente S. aureus-Stimme wer-
den dann auf das Vorliegen des mecA-Gens untersucht. Ahnliche Methoden ermdg-
lichen den Nachweis der Toxingene der S. aureus-Isolate, wenn der Kliniker den
Verdacht auf das Vorliegen eines SSSS duBert. Inzwischen gibt es bereits Testver-
fahren zur Detektion des Panton-Valentine-Leukozidins von S. aureus. Diese Unter-
suchungen sind zurzeit noch gréBeren Zentren wie z.B. dem Nationalen Referenz-
zentrum fiir Staphylokokken, Robert Koch-Institut Wernigerode, vorbehalten.

Tabelle 1: Ubersicht der staphylogenen Hautinfektionen und ihrer Therapie
(n. AWMEF-Leitlinie 013/38)

Krankheits- Therapie topisch Therapie systemisch Besonderheiten
bild
Follikulitis Antiseptika: Chlor- Penicillinase-feste 3- Ausschaltung pradispo-
hexidin 3%, Lava- Laktamantibiotika (z.B. nierender Faktoren.
sept 0,2%, Clioqui- | Flucloxazillin) oder Bei Penicillinallergie:
nol 0,5-2% als Cephalosporine Clindamycin;
Tinkturen, wassrige | (Cephaclor, Ceporexin) Linezolid
Lésungen, Schit-
telmixturen
Furunkel Antiseptika: Lava- Zur Vermeidung der Zentrofaziale Furunkel:
Karbunkel sept 0,2%; Hydro- héamatogenen Aussaat: Sofortige hochdosierte
xychinolin, Kalium- | Penicillinase-feste Peni- | intravendse Antibiose,
permanganat (Um- | cilline (z.B.Cefalexin, Bettruhe; Bei Penicillinal-
schlage); ,Zugsal- Dicloxacillin, Sultamicil- lergie Clindamycin oder
ben* wie Ichthyol®, lin, Amoxillin / Clavulan- | Cephalexin.
llon-Abszess- saure) Bei Rezidiven und ent-
Salbe™; bei Fluktu- sprechenden Risikofakto-
ation: Inzision und ren: Abstriche auf PVL-
ggf. Drainage und positive S. aureus/CA-
Spilungen MRSA
Abszesse LZugsalben® wie Bei Systemzeichen einer | Bei entsprechendem Ri-
Ichthyol®, llon- Infektion: Penicillinase- siko: Abstrich und Unter-
Abszess-Salbe®; feste R-Laktamantibioti- suchung auf PVL-positive
bei Fluktuation: ka (z.B. Flucloxazillin) S. aureus/CA-MRSA.
Inzision und ggf. oder Cephalosporine Periproktitische Abszes-
Drainage und Spi- | (Cephaclor, Ceporexin) se: groRzligige operative
lungen bzw. nach Antibiogramm | Ausraumung obligat
Staphylogene Umschlage mit 0.g. | Penicillinase-feste Peni- | Erregernachweis zur
Pyodermie Antiseptika cilline oder Cephalospo- | gezielten Antibiose
rine der 2. Generation
Impetigo Kérperhygiene Bei ausgedehntem Be- Bei Penicillinallergie:
contagiosa Antibiotika: Fusi- fall und/oder einer Strep- | Clindamycin
dinsaure, Genta- tokokken-Impetigo bzw.
mycin, (sofern kei- Mischinfektion: Penicilli-
ne Systemzeich- nase-feste R-Laktam-
en), Antiseptika: antibiotika (z.B. Fluclo-
Lavasept, Clioqui- xazillin) oder Cepha-
nol, Triclosan, Po- losporine (Cephaclor,
vidon-Jod Ceporexin)
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Fortsetzung Tab. 1 Ubersicht der staphylogenen Hautinfektionen und ihrer Therapie
(n. AWMEF-Leitlinie 013/38)

tung

Laktamantibiotika. Hoch-
dosierte intravendse an-
tibiotische Behandlung
mit Clindamycin oder
Cephalosporinen der
Gruppe 1 oder 2 (z.B.
Cefazolin, Cefuroxim)

Krankheits- Therapie topisch Therapie systemisch Besonderheiten

bild

Paronychie Antiseptika (s.0) Systemische Antibiose Panaritium: Ruhigstel-

und Pan- Antibiotika: Fusi- lung, bei Progedienz

aritium dinsaure chirurgische Eréffnung
und Drainage; Beseiti-
gung pradisponierender
Faktoren (Diabetes m.);
Komplikation:Handphleg-
mone, Osteomyelitis

Phlegmone Nicht von Bedeu- Penicillinase-feste 3- Interdisziplindres Vorge-

hen: Vorstellung in der
Chirurgie, groRzligige
operative Eroffnung in-
klusive Spaltung der
Faszien

Nekrotisieren-

Nicht von Bedeu-

Penicillinase-feste 3-

Interdisziplindres Vorge-

Cephalosporine (Cefa-
zolin oder Cefuroxim)
bzw. nach Antibiogramm

de Fasziitis tung Laktamantibiotika (z.B. hen: Chirurgische Inter-
Flucloxazillin) oder vention: GroRzlgige
Cephalosporine (Cefa- operative Eréffnung in-
zolin oder Cefuroxim) klusive Spaltung der
bzw. nach Antibiogramm | Faszien
SSSS Antiseptika Penicillinase-feste 3- Bei ausgedehntem Be-
Antibiotika: Fusi- Laktamantibiotika (z.B. fund: Bilanzierung und
dinsaure Flucloxazillin) oder Behandlung von Flissig-

keits- und Eiweillverlust,
Kontrolle Herz- und
Kreislauftatigkeit, War-

mezufuhr, Lagerung auf
nicht-klebenden Folien,
Vermeidung von Sekun-
darinfektionen

Grundsétzlich muss die Therapie dem Antibiogramm angepasst werden. Der Einsatz
topischer Antibiotika sollte aufgrund der Gefahr der Resistenzentwicklung mog-
lichst kurzzeitig (i.d.R. <7 Tage) erfolgen.

Bei Nachweis einer Methicillin-Resistenz muss zunéchst die Frage: Kontamination
oder infektionsrelevanter Keim? geklirt und die systemische Behandlung des Pati-
enten ggfls. in Zusammenarbeit mit infektiologischen Spezialisten erfolgen (MRSA
wirksame Antibiotika: Vancomycin, Teicoplanin, Linezolid u.a.).

Pathogenitat der S. aureus-lIsolate und epidemiologische Besonderheiten

Bei hiufig wiederkehrenden bakteriellen Entziindungen z.B. der Haarfollikel im
Sinne einer Follikulitis, einer Furunkulose, der Superinfektion eines atopischen Ek-
zems etc. sollte die Sanierung eines moglichen Reservoirs fiir S. aureus beim betrof-
fenen Patienten erfolgen. Dieses ist sehr oft die Nase, kann aber auch Anal- und
Leistenregion, Rachen und Achselhdhle sein. Die Diagnostik sollte daher Abstriche
aus diesen Lokalisationen einbeziehen. Die Pathogenitdt der Bakterien richtet sich
nach der Abwehrlage des menschlichen Organismus (Immundefizienz, Diabetes
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mellitus, Hautbarrierestérung wie z.B. bei Patienten mit Atopie, Vorbehandlungen
mit immunsupressiver Therapie), aber auch der Ausstattung von S. aureus-Stdmmen

mit Virulenzfaktoren.

Tabelle 2 Virulenzfaktoren von S. aureus

Virulenzfaktor
(modifiziert nach Zetola 2005)

Folge

ET-A; ET-B (Exfoliative Toxine)

SSSS, Blasen bei Impetigo contagiosa

TSST-1 und staphylogene Enterotoxine (A,
B,C,G H,KL)

Toxic-shock Syndrom

Staphylogenes Exotoxin T

Méoglicherweise Abwehr gegen Immunreak-
tion des Wirts

SCCmec Typ IV

Kodiert flir Methicillin-Resistenz

far

Kodiert fiir Fusidinsdure-Resistenz

Kollagen-Adhasions-Protein

Nekrotisierende tiefe Hautinfektionen,
nekrotisierende Pneumonie, Osteomyelitis

Bacteriocin

Epidemische Furunkulose

Protein A

Verhinderung der Opsonisierung und somit
der Phagozytose

Fibronektin-bindendes Protein

Interaktion mit intaktem Epithel; vermutlich
an der Genese der bakteriellen Endokardi-
tis beteiligt

Koagulase Bildung der charakteristischen Fibrinkapsel
um S. aureus-induzierte Lésionen herum,
v.a. bei Abszessen

Staphylokinase Lyse der Fibrinkapsel und Ausbreitung von
Erreger und Entziindung im Gewebe

DNase Ausbreitung der Erreger im Gewebe

Lipasen Ausbreitung der Erreger im Gewebe

Hyaluronidase

Ausbreitung der Erreger im Gewebe

Hamolysine (alpha, beta, gamma, delta)

Membran- und somit Zell- und Gewebe-
schadigung

alpha-Hamolysin

Epidemische Furunkulose, nekrotisierende
Pneumonie, bullése Impetigo

Panton-Valentine-Leukozidin (PVL)
(lukF, lukS)

Nekrotisierende tiefe Hautinfektionen,
nekrotisierende Fasziitis, Pneumonie,
Osteomyelitis, Endokarditis

Leukozidine lukEv+lukDv (hat viele Eigen-
schaften des PVL)

Méglicherweise ahnliche pathogenetische
Bedeutung wie PVL

Leukozidine luKE+lukD

Zerstorung intestinaler Mikrovilli mit der
Folge der postantibiotischen Diarrh6

Die exfoliativen Staphylokokken-Toxine ET-A und ET-B (extrazelluldre Proteine)
sind verantwortlich fiir die blasigen Abhebungen der Epidermis (SSSS, Impetigo
contagiosa) und die staphylogenen Enterotoxine und das TSST-1 fiir das Toxic-
shock Syndrom. Letztere wirken immunologisch als Superantigene, die unspezifisch
und in groBen Mengen T-Lymphozyten aktivieren. Weitere Virulenzfaktoren sind
die Resistenzdeterminanten SCCmec Typ IV (kodiert fiir Methicillin-Resistenz) und
far (kodiert fiir Fusidinsédure-Resistenz), das Kollagen-Adhésions-Protein, das Bac-
teriocin, Protein A, Fibronektin-bindendes Protein, die Koagulase sowie Zytotoxine
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wie die Hamolysine und ein fiir die Dermatologie bedeutsames staphylogenes To-
xin, das Panton-Valentine-Leukozidin (PVL).

S. aureus-Stamme, die das PVL-Gen aufweisen, sind assoziiert mit tiefen Hautinfek-
tionen und gelegentlich schwerer nekrotisierender Pneumonie (Lina 1999, Gillet
2002, Nolte 2005), einer nekrotisierenden Fasziitis (Miller 2005), einer Osteomyeli-
tis sowie einer bakteriellen Endokarditis (Bahrain 2006).

PVL ist ein aus zwei Komponenten (IukF, lukS) bestehendes porenbildendes Toxin,
das iiber das EM-1-Gangliosid hochspezifisch an die Zellwand von polymorphker-
nigen Leukozyten und Makrophagen binden kann (Supersac 1993, Prevost 1994). Es
ist in der Lage, Zellmembranen zu durchdringen. Auf diese Weise zerstort es poly-
morphkernige Lymphozyten und Leukozyten, worauthin Entziindungsmediatoren
freigesetzt werden. Es hat auch eine hdmolytische Wirkung, welche allerdings im
Gegensatz zu den eng verwandten Hdmolysinen von S. aureus gering ist. Die héufig
im Zusammenhang mit PVL-positiven S. aureus beobachtete Nekrose ist sehr wahr-
scheinlich Resultat des Leukozytenzerfalls (Ward 1980). Die Verbreitung der Gene
fiir dieses Toxin erfolgt {iber verschiedene Phagen von S. aureus.

Obwohl der genaue PVL-vermittelte Pathomechanismus im Hinblick auf die tiefen
Hautinfektionen noch nicht vollkommen bekannt ist, hdufen sich in den Jahren 2005
und 2006 die Berichte tiber den Nachweis PVL-positiver S. aureus-Isolate aus tiefen
Haut- und Weichteilinfektionen sowie der nekrotisierenden Pneumonie und weiterer
schwerer Infektionen (siche oben). Betroffen sind vornehmlich junge, zuvor gesunde
Individuen.

Methicillin-resistente S. aureus-Stamme

Das Phédnomen der Methicillin-Resistenz gewinnt zunehmend an Bedeutung, nach-
dem seit einigen Jahren klar ist, dass es neben den Hospitalismuskeimen, den Methi-
cillin-resistenten S. aureus (H-MRSA) auch Methicillin-resistente S. aureus-Staimme
gibt, die von Patienten isoliert wurden, ohne dass diese Krankenhauskontakte bzw. —
aufenthalte oder weitere Risikofaktoren fiir die Besiedlung oder Infektion mit H-
MRSA aufwiesen (Jappe 2005). Diese so genannten Community-acquired-MRSA
(CA-MRSA) sind weniger ausgedehnt Antibiotika-resistent, weisen dariiber hinaus
eine stirkere, hohere Multiplikationsrate auf, haben iiberdurchschnittlich hiufig das
PVL-Gen und unterscheiden sich von den H-MRSA durch eine kleinere mecA-
Kassette. Des Weiteren konnen diese Stimme Fusidinsdure-resistent sein, was ein
wichtiger Hinweis im Routineantibiogramm auf diese speziellen Erreger sein kann.
PVL-positive CA-MRSA sind leicht innerhalb von eng miteinander lebenden Ge-
meinschaften iibertragbar: Familien, Mannschaftssport, Militdr, Strafvollzug sowie
Krankenhauspersonal, da bereits einfacher Haut-zu-Haut-Kontakt sowie Kontakt mit
kontaminierten Objekten zur Transmission fithren kann (Osterlund 2002, Wannet
2003, Miiller-Pemru 2005, Linde 2005).

Staphylococcus aureus-Stimme mit dem Pathogenitétsfaktor PVL gelten als beson-
ders virulent. PVL-positive MRSA unterscheiden sich von nosokomialen MRSA
hinsichtlich der ausgelosten Symptomatik, des Resistenzphénotyps sowie weiterer
Pathogenitétsfaktoren. Die steigende Prédvalenz von CA-MRSA ist bedenklich und
in den USA bereits als epidemisch klassifiziert (Fridkin 2005). Daher sollten wir
bereits im Sinne der Prophylaxe Patienten mit tiefen Hautinfektionen und entspre-
chenden Risikofaktoren einer detaillierteren mikrobiologischen Diagnostik zufithren
und eine ,,empirische* konventionelle Antibiotika-Therapie mit Penicillinase-festen
B-Laktamantibiotika (z.B. Flucloxacillin) oder Cephalosporinen hinterfragen!
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Die genaue Inzidenz der Hautinfektionen mit PVL-positiven S. aureus ist unbe-
kannt. Dies liegt v.a. an der Tatsache, dass auBerhalb der Klinik auftretende Infekti-
onen, insbesondere oberflichliche Hautinfektionen, selten mikrobiologisch und mo-
lekular-epidemiologisch aufgearbeitet werden. Hier hat die Dermatologie eine be-
sondere Verantwortung. Da nicht alle Patienten mit tiefen Haut-Infektionen PVL-
positive S. aureus haben, die moglicherweise zusétzlich Methicillin-resistent sind,
ist es sehr wichtig, aus ldsionalem Abstrichmaterial gewonnene S. aureus-Stimme
hinsichtlich des Resistenzprofils zu untersuchen und ggf. weiterfiihrend eine mole-
kulare Charakterisierung anzuschliefen, um das PVL-Gen sowie die Charakteristika
von (CA)-MRSA nachzuweisen (Witte 2005).

Zwei Risiko-Faktoren, die es fiir die Acquisition PVL-positiver S. aureus-Stdmme
zu beriicksichtigen gilt, sind die nasale Kolonisation (Huang 2006) sowie Auslands-
reisen und Kontakt zu auslédndischen Mitbiirgern (Maier 2006, Witte 2005).

Die Haut, sowohl i.S. einer Kolonisation als auch einer tiefen Infektion, kann Ur-
sprung schwerer lebensbedrohlicher Infektionen mit PVL-positiven S. aureus/CA-
MRSA sein (Al-Tafiq 2005, Fridkin 2005, Bahrain 2006).

Ein Verdacht auf Kolonisation/Infektion der Haut mit CA-MRSA besteht bei rezidi-
vierenden Hautinfektionen, Furunkulose bei ansonsten gesunden jungen Erwachse-
nen, insbesondere solchen mit Auslandskontakten, und bei Ausbriichen von Hautin-
fektionen in engen Gemeinschaften (siche oben).

Die neuere Literatur empfiehlt Abstriche mit Antibiogramm von allen Hautabszes-
sen, Pustulosen, Impetigo contagiosa, Furunkeln, Paronychien und schlecht heilen-
den Wunden als RoutinemaBnahme (Iyer&Jones 2004, Moran 2005).

Fazit

Es ist wichtig, als Kliniker, insbesondere als Dermatologe, Patienten mit Risiko-
Faktoren fiir die Infektion mit PVL-positiven CA-MRSA zu erkennen. Dariiber hin-
aus sollten bei Vorliegen tiefer Hautinfektionen Keimananlyse und Antibiogramm
durchgefiihrt werden und ggf. bei Detektion gefahrlicher Keime eine molekulare
Charakterisierung nachgeschaltet werden, so dass die Antibiotika-Therapie nicht
empirisch, sondern gemdfl Keimspektrum erfolgt.
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