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Mikrobiologie der Erreger

Staphylokokken sind grampositive Kok-
ken, die aufgrund ihrer unregelmiBigen
Teilungsebene in Haufen gelagert sind.
Humanpathogen am bedeutsamsten ist
die Art Staphylococcus aureus, die auf-
grund ihrer speziellen Eigenschaft, Plas-
ma zu koagulieren von den iibrigen Ko-
agulase-negativen Staphylokokken ab-
getrennt wird.

Staphylococcus aureus ist der einzige
Vertreter der Staphylokokken-Gruppe,
der bei immunkompetenten Personen
klinisch relevante Hautinfektionen ver-
ursacht.

Vorkommen

Der natiirliche Standort von S. aureus
ist die nasale Schleimhaut und die Pe-
rianalregion, wihrend die gesunde Haut
damit nur passager besiedelt ist. In der
Normalbevolkerung sind etwa 15 bis
20 % permanent, 50 bis 70 % passa-
ger und nur 15 bis 20 % nicht nasal mit
S. aureus besiedelt. Die unterschiedli-
chen Besiedelungsmuster héngen von
einer Reihe individueller Faktoren, wie
Alter, Geschlecht, Rasse, genetischen
Faktoren (HLA-Muster), Grunderkran-
kungen (Diabetes mellitus, chronische
Ekzeme, atopische Diathese) oder Hos-
pitalisierung ab. Wihrend die Besiede-
lung per se keinen primiren Krankheits-
wert besitzt, haben Tréger ein inhdrent
erhohtes Risiko fiir staphylogene Haut-
erkrankungen oder Wundinfektionen.
Zwischen 70 und 90 % der Patienten
mit atopischer Dermatitis zeigen eine
Kolonisation der Haut mit Staphylococ-
cus aureus [17, 38]. Sie sind somit sehr
viel haufiger betroffen als Nicht-Atopi-
ker. Bakterielle Rezeptoren fiir epider-
males und dermales Fibronektin sowie
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Fibrinogen ermdglichen bei gestorter
Barrierefunktion der Ekzempatienten
eine erhohte Adhidrenz der Erreger. Es
wurden fibrilldre und amorphe Struk-
turen, die einen Biofilm zwischen S.-
aureus-Zellen und Korneozyten bilden,
nachgewiesen [37]. S. aureus ist, unter
Umgehung der antibakteriellen Haut-
oberflichenlipide, in der Lage in die
Interzellularrdume der Epidermis ein-
zudringen. Auch immunologische Fak-
toren scheinen beteiligt zu sein: S. au-
reus besiedelt bevorzugt Hautareale, in
denen eine Th2-vermittelte Entziindung
stattfindet [11].

Ubertragungswege

Direkter Kontakt (Schmierinfektion),
Kontakt mit kontaminierten Oberfld-
chen und Wische, Autoinokulation (en-
dogene Infektion) aus dem Nasenra-
chenraum.

Cave

Ubertragungen zwischen Patienten und
medizinischem Personal in Praxen, Pfle-
gestationen und Krankenhéusern.

Koagulase-negative Staphylo-

kokken (S. epidermidis, S. sap-
rophyticus etc.)

Die Koagulase-negativen Staphylokok-
ken sind primir Bestandteil der norma-
len Hautflora und sind fakultativ patho-
gen, d. h. sie konnen nur bei lokaler oder
generalisierter Abwehrschwiche Infek-
tionen bei ihrem Wirt auslésen. Hierzu
zdhlen (Gefil3)-Katheter-assoziierte In-
fektionen oder Infektionen von Kunst-
stoffimplantaten, die auf die Fiahigkeit
der Erreger an diesen Fremdkorperma-
terialien zu adhérieren und sogenannte
Biofilme auszubilden, zuriickzufiihren
sind. Ausgangspunkt solcher Infektio-

nen ist fast ausschlielich die korperei-
gene Flora des Patienten.

Diagnostischer Nachweis
der Staphylokokken-
Infektionen

Nativdiagnostik

Gram-Farbung Ausstrichpréparat: gram-
positive Kokken, die intra- und extrazel-
luldr einzeln, paarweise oder in Bakteri-
enhaufen zusammenliegen (orientieren-
de Diagnostik).

Kulturverfahren

Innerhalb von 24 Stunden kann die Dia-
gnose durch Anzucht von Abstrichmate-
rial auf entsprechenden Nihrboden gesi-
chert werden (Standarddiagnostik).

Sonstiges

Der Nachweis von Infektionsketten
durch molekulare Typisierung (zum
Beispiel durch Pulsfeldgelelektropho-
rese (PFGE) oder Restriktions-Frag-
ment-Lingenpolymorphismus (RLFP)
von Staphylokokkenstammen ist mog-
lich und gewinnt durch die Zunahme
Methicillin-resistenter Staphylokokken
(MRSA) zusehends an Bedeutung.

Die Empfindlichkeitstestung gegen An-
tibiotika kann durch Agardiffusions-
und Mikrodilutionstests [1] erfolgen.

Korrespondenzautor
Prof. Dr. med. Helmut Schofer, Klinik fur Der-
matologie der Universitat, Theodor-Stern-Kai 7,
60590 Frankfurt/Main

Erstellungsdatum: 17.12.2003

Néchste Uberprifung geplant: 31.12.2006
Diese Leitlinie wurde ohne finanzielle oder
andere Formen der Unterstttzung durch Drit-
te von den im Autorengremium genannten
Experten unter Federfihrung von Prof. Dr.
Helmut Schofer, Frankfurt/M., erstellt.

Chemother J 2005;14:67-73.

14.Jahrgang | Heft 3/2005 67



Empfehlungen

Serologie

Serologische Untersuchungen im Zu-
sammenhang mit staphylogenen Pyo-
dermien sind obsolet.

Antibiotika-Therapie der
Staphylokokken-Infektio-
nen allgemein

Systemisch

Staphylokokken sind zu ca. 80 % Peni-
cillin-resistent (Penicillin, Ampicillin,
Amoxicillin, Mezlocillin, Piperacillin).
Antibiotika erster Wahl gegen S. aure-
us sind Beta-Lactamase-feste Penicilli-
ne und alternativ Cephalosporine der 1.
und 2. Gruppe (Tab. 1). Grundsitzlich
muss die Therapie dem Antibiogramm
angepasst werden. Es kommt zuneh-
mend zum Auftreten von Staphylok-
kokenstimmen, die auch gegen diese
Gruppe von Medikamenten resistent
sind. Tetracycline, Fluorchinolone und
Cephalosporine der 3. und 4. Gruppe
konnen fiir eine primére Therapie nicht
empfohlen werden.

Bei Methicillin-Resistenz (Behandlung
in Zusammenarbeit mit infektiologi-
schem Spezialisten!) kommen Vanco-
mycin, Teicoplanin, Rifampicin, Fusi-
dinsdure, Fosfomycin, Co-trimoxazol,
Tetracycline oder Linezolid in Frage
(Tab. 1) [9]. Nur in Kombination sollten
Rifampicin, Fosfomycin und Fusidin-
sdure eingesetzt werden. Die Gesamt-
behandlungsdauer richtet sich nach dem
klinischen Verlauf. Sie sollte jedoch
mindestens sieben bis zehn Tage be-
tragen. Nach Einsetzen einer klinischen
Besserung (Entfieberung, Riickgang der
entziindlichen Lokalreaktion), kann eine
initial eingeleitete parenterale Therapie
hiufig schon nach wenigen Tagen auf
eine orale Behandlung umgesetzt wer-
den (Sequenzialtherapie).

Topisch

Nur sehr oberfldchliche Staphylokok-
ken-Infektionen, beispielsweise superfi-
zielle Follikulitiden, konnen ausschlief3-
lich topisch behandelt werden. Alle
tiefer reichenden Infektionen und die
moglicherweise durch eine Streptokok-
ken-Mischinfektion bedingte Impetigo
contagiosa bediirfen einer systemischen
antibiotischen Behandlung.

Die zusitzliche topische Therapie mit
Antibiotika (Tab. 2) oder Antiseptika
soll neben der Verminderung der loka-
len Erregerzahl (Verhinderung weiterer
Autoinokulationen) vor allem auch ad-
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stringierende, austrocknende und krus-
tenlosende Eigenschaften besitzen. Die
dermatologischen Grundregeln der to-
pischen Therapie (z.B. ,feucht auf
feucht®) sind bei der Wahl der Grundla-
gen zu beachten. Die topischen Antibi-
otika Fusidinsdure [47], Bacitracin und
Neomycin sind sehr gut gegen Staphylo-
kokken wirksam. Sie sollten aber mog-
lichst nur kurzzeitig eingesetzt werden
(Gefahr der Resistenzentwicklung). Mu-
pirocin sollte nur intranasal zur MRSA-
Eradikation eingesetzt werden.

Die direkte, topische Anwendung von
Antibiotika fiihrt zu wesentlich hoheren
Wirkstoffkonzentrationen in der Haut,
als diese bei einer systemischen Be-
handlung erreicht werden kénnen. Eine
Empfindlichkeitstestung ist daher bei to-
pischen Antibiotika mit Ausnahme von
Mupirocin fiir die therapeutische An-
wendung nicht relevant [8].

Bei der Wahl topischer Antibiotika/
Desinfizienzien ist neben den galeni-
schen Eigenschaften auch ihr Sensibi-
lisierungspotenzial zu beriicksichtigen.
Stoffe die leicht sensibilisieren (z. B.
Neomycin, Parastoffe) und solche, die
eventuell auch systemisch eingesetzt
werden miissen (Penicilline, Cephalo-
sporine und Sulfonamide), sollten mog-
lichst nicht topisch angewandt werden
[24, 32, 45].

Zur topischen Anwendung steht auch ei-
ne Vielzahl von Antiseptika wie Chlor-
hexidin, Polyhexanid, Povidon-Iod,
Octenidin, Wasserstoffperoxid, Silber-
sulfadiazin oder Clioquinol in Form von
alkoholischen und wissrigen Losun-
gen, Suspensionen, Emulsionen, Gelen,
Cremes und Salben, teils als Fertigpri-
parate, aber auch in vielen standardisier-
ten Magistralrezepturen (s. a. Neues Re-
zeptformulatorium, NRF-Rezepturen)
zur Verfiigung. Da es sich iiberwiegend
um sogenannte ,,Altpriparate* handelt,
besteht zwar in der Dermatologie sehr
viel Erfahrung in der Anwendung dieser
Substanzen, auf kontrollierte klinische
Studien, die eine Wertung, oder gar eine
vergleichende Wertung der Antiseptika
erlauben, kann jedoch nicht zuriickge-
griffen werden.

Assoziierte Erkrankungen
der Haut und Schleimhdaute

Staphylogene Infektionen werden aus
klinisch morphologischen und therapeu-
tischen Uberlegungen in oberflidchliche

und tiefe sowie in follikulédr gebundene
und nicht follikuldr gebundene Pyoder-
mien unterschieden.

Oberflachliche Staphylo-
kokken-Infektionen

Staphylokokken-Infektionen der Haut
werden praktisch immer durch S. aure-
us verursacht.

Impetigo contagiosa

Definition: Die Impetigo contagiosa ist
eine oberflichliche Hautinfektion, die
durch Staphylokokken und/oder Strep-
tokokken verursacht wird. Klinisch wer-
den eine kleinblasige Impetigo (Strepto-
kokken), eine groBblasige Impetigo
(Staphylokokken) und eine nicht bullose
Form (Streptokokken/Staphylokokken)
unterschieden.

Epidemiologie: Uberwiegend sind Kin-
der betroffen (hdufigste bakterielle In-
fektion der Haut im Kindesalter). Risi-
kofaktoren sind Storung der physiologi-
schen Hautbarriere (Verletzungen, chro-
nische Ekzeme) und mangelnde Hygie-
ne. Lokale Ausbriiche in Kindergirten,
Schulen usw. moglich.

Diagnostik: Die Diagnose wird klinisch
gestellt.

Erregernachweis: Da iiberwiegend Mi-
schinfektion: Kultur erforderlich. Gram-
préparat oft nicht aussagekriftig.
Klinik:

Nicht-bullése Impetigo: Wahrschein-
lich ist bei dieser Form die Initialldsi-
on ebenfalls ein Bldschen, die Patienten
présentieren sich aber ohne bestehende
Blasen mit honigfarben bis briaunlichen
Krusten auf erythematésem Grund. Ne-
ben dem priméren Auftreten findet man
dieses Bild auch als sekundére Infektion
vorbestehender Hautlidsionen (Impetigi-
nisierung) wie Ekzem, Insektenstiche,
Herpes simplex und Varizellen.
Differenzialdiagnosen: Kontaktderma-
titis, Tinea, Herpes-simplex-Infektion,
seborrhoisches Ekzem

GrofBblasige Impetigo: 1 bis 2 cm gro-
e subkorneale Blasen auf gerdtetem
Grund, die erst klar sind und sekundir
eintriiben (manchmal hypopyonartige
Sedimentierung der Leukozyten). Nach
Platzen der Blase, Ausbildung einer
Collerette*-artigen Schuppung und nar-
benlose Abheilung (*schmale, halskrau-
senartige Schuppung).
Komplikationen der staphylogenen
Impetigo-Erkrankungen: Bei unbe-
handelten Fillen sind invasive Infekti-



onen der Weichteile, Lymphangitis und
eine Sepsis moglich.
Differenzialdiagnosen:  Kleinblasi-
ge Impetigo, hereditire Epidermolysen
und Porphyrien, Erythema exsudativum
multiforme, bullose Insektenstichreak-
tionen, Pemphigus vulgaris, bulldses
Pemphigoid

Therapie: Nur in leichten Fillen anti-
septische oder antibiotische Lokalthe-
rapie. Bei mehreren oder ausgedehnten
Lisionen sowie bei Verdacht auf Misch-
infektion mit Streptokokken ist eine sys-
temische antibiotische Behandlung indi-
ziert (s. 0.). Zusitzlich griindliche Kor-
perhygiene und Waschen der Kleidung
und Bettwische (moglichst mit 60 °C).
Kleinblasige Impetigo (Impetigo bullosa
streptogenes): Da iiberwiegend durch
Streptokokken bedingte Erkrankung:
siehe Leitlinie ,,Streptokokken-Infekti-
onen der Haut und Schleimhiute” (Sta-
phylogene Infektionen und Mischinfek-
tionen kommen vor).

Ekthyma: Da selten staphylogen be-
dingte Infektion: siehe Leitlinie ,,Strep-
tokokken-Infektionen der Haut und
Schleimhiute® (Mischinfektionen kom-
men Vvor).

Follikulare staphylogene
Pyodermien

Allgemeines

Definition: Infektion einzelner oder
mehrerer Haarfollikel durch S. aureus
in unterschiedlichen Follikeletagen.
Krankheitsbilder: Oberflichliche Fol-

likulitis (Ostiofollikulitis Bockhart),
Follikulitis/Perifollikulitis, Furunkel/
Karbunkel.

Epidemiologie: Weltweit hdufig. Be-
sonders hohe Inzidenzen finden sich in
heilen Regionen mit hoher Luftfeuch-
tigkeit (Tropen, Subtropen) sowie unter
schlechten soziodkonomischen Bedin-
gungen (mangelnde Hygiene, Unterer-
ndhrung).

Pradisponierend sind Okklusion, Mikro-
traumen, Diabetes mellitus und die ato-
pische Diathese. Minner sind haufiger
betroffen als Frauen.

Diagnostik: Gramfirbung am Aus-
strichpriparat, Erregerkultur.

Oberflachliche Follikulitis
(Ostiofollikulitis Bockhart)
Definition: Im Haarfollikelausgang lo-
kalisierte staphylogene Infektion.
Klinik: Follikuldr gebundene Pusteln.
Therapie: Antiseptische oder antibio-
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tische Lokaltherapie (Losungen, Um-
schlige). Ausschaltung pridisponieren-
der Faktoren.

Follikulitis/Perifollikulitis
Definition: Tiefer in den Haarfollikel
vordringende staphylogene Infektion
mit Begleitentziindung (Perifollikuli-
tis). Sonderformen: Folliculitis barbae,
Sycosis barbae.

Klinik: Follikulidr gebundene Papeln
und Pusteln mit perifollikuldrem Ery-
them. Einzeln oder disseminiert auftre-
tend, bevorzugt an den Extremititen, im
Gesicht und am Kapillitium. In der Bart-
region oft dichte oberflachliche Aussaat
(Folliculitis barbae), aber auch tiefrei-
chende, die Follikel zerstorende chroni-
sche Entziindungen (Sycosis barbae).
Differenzialdiagnose: Acne vulgaris,
Rosazea, Follikulitiden durch Strepto-
kokken, gramnegative Erreger, Demo-
dex folliculorum, Malassezia furfur und
andere Hefen, Trichophytia profunda,
nichtinfektiose Follikulitiden (z. B. arz-
neimittelbedingt).

Therapie: Wie Ostiofollikulitis. Bei
disseminierten Follikulitiden empfeh-
len sich zusitzlich Wannenbdder mit
hochverdiinntem Kaliumpermanganat-
Zusatz.

Furunkel, Furunkulose und
Karbunkel

Definition:

Furunkel: Schmerzhafte, den gesamten
Haarfollikel erfassende, zentral abszess-
artig eitrig einschmelzende, staphyloge-
ne Infektion.

Furunkulose: Multiples oder schubwei-
ses Auftreten von Furunkeln.
Karbunkel: Konglomerat mehrerer be-
nachbarter Furunkel.

Klinik: Zunichst schmerzhafter, prall
gespannter Knoten mit einem Durch-
messer von 0,5 bis 2 cm. Im Stadium
der Reifung Fluktuation, zentrale Ne-
krose und anschliefend spontane Ent-
leerung von Pus und einem zentralen
Pfropf. Fehlende oder leichte Allge-
meinsymptome [1, 32], bei Karbun-
keln jedoch ausgeprigt moglich (evtl.
Lymphangitis/Lymphadenitis, Sep-
sis). Abheilung mit eingezogenen Nar-
ben. Pridilektionsstellen: Gesicht, Na-
ckenregion, Axillen, Anogenitalregion,
Oberschenkel. Furunkel/Karbunkel der
Zentrofazialregion konnen zu Orbita-
phlegmonen, Sinus-cavernosus-Throm-
bosen und Meningitiden fiihren.
Differenzialdiagnosen: Infizierte Epi-
dermoidzysten, Acne cystica, Tricho-
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phytia profunda, Hidradenitis suppura-
tiva, Myiasis.

Therapie: Ruhigstellung, Manipu-
lationsverbot. Lokal desinfizierende/
antibiotische = MaBnahmen. Feuch-

te Wirme und Zugsalben beschleuni-
gen die ,,Reifung®. Reife (fluktuieren-
de) Einzelherde werden inzidiert. Anti-
phlogistika, orale antibiotische Behand-
lung mit penizillinasefesten Antibiotika
(z. B. Cefalexin, Dicloxacillin, Sulta-
micillin, Amoxicillin/Clavulansiure, s.
Tab. 1); bei ausgedehntem Befund oder
Gesichtsfurunkeln intravenos und stati-
onir. Bei Penicillin-Allergie Clindamy-
cin oder Cephalexin. Furunkulose: Dia-
gnostik und moglichst Elimination pré-
disponierender Faktoren (Sanierung von
Erregerreservoirs, Diabeteseinstellung).
[Zur speziellen Problematik des Nasen-
furunkels gibt es eine Leitlinie der Dt.
Ges. f. Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde
(s. AWMF-Leitlinienregister Nr. 017/
014)].

Kutane Abszesse

Definition: Abgekapselter, durch Ge-
webszerstorung entstandener, mit Pus
gefiillter Hohlraum in Korium und/oder
Subkutis durch Inokulation oder hima-
togene Streuung von S. aureus.

Klinik: Diisterrote, pralle, fluktuieren-
de, schmerzhafte hypertherme Schwel-
lung mit meist intakter Epidermis.
Differenzialdiagnosen: Entziindliche
Epidermoidzysten, Abszesse durch an-
dere Erreger (atypische Mykobakterien,
Pseudomonas aeruginosa u. a.).
Therapie: Inzision und Offenhalten
durch Drainage, antibiotische Behand-
lung (s. Furunkel), eventuell grofziigige
operative Ausraumung (bei periproktiti-
schen Abszessen obligat).

Phlegmonen

Definition: Durch S. aureus, aber auch
durch Gruppe A Streptokokken aus-
geloste, schwer verlaufende Infektion
tieferer Hautschichten und (fortgelei-
tet) darunterliegender Gewebe (Faszien,
Muskeln, Sehnen) mit nekrotisierender
Einschmelzung.

Klinik: Odematdse, hypertherme Ro-
tung und Schwellung ausgedehnter
Hautareale, diffuse Ausbreitung. Schwe-
res Krankheitsbild, Fieber, Schmerzen,
Lymphangitis/Lymphadenitis. CRP-An-
stieg, Leukozytose mit Linksverschie-
bung. Unbehandelt Weiterentwicklung
zur Sepsis.

Differenzialdiagnose: Erysipel, nekro-
tisierende Fasziitis.
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Tab. 1. Systemische Therapie bei staphylogenen Hautinfektionen

Durch Oxacillin-sensible Staphylokokken (Mittel der ersten Wahl)

Antibiotikum Applikati- Mittlere Tagesdosie- Besonderheiten,
onsform  rung* (Erwachsene) Indikationen

Cefalexin (Cephalosporin p. 0. 3x1g Nahezu 100 % bioverfiigbar

Gruppe 1)

Cefazolin (Cephalosporin i v 2-3x2g

Gruppe 1)

Cefuroxim (Cephalosporin i.v. 3x15¢g

Gruppe 2)

Clindamycin p. . 3 x 600 mg
i V. 3 x 600 mg

Durch Oxacillin-sensible Staphylokokken (Mittel der zweiten Wahl)

Wirkstoff Applikati- Mittlere Tagesdosie- Besonderheiten,

onsform rung* (Erwachsene) Indikationen
Amoxicillin/Clavulansaure p. . 3x1g Hepatotoxizitat

i.v. 3x1,2-2,2¢
Sultamicillin p.o. 3 x 750 mg Hepatotoxizitat
Ampicillin/Sulbactam iV 3x3g Hepatotoxizitat
Dicloxacillin p.o. 3-4x1g Hepatotoxizitat
Flucloxacillin p. 0. 3-4x1g Hepatotoxizitat

i V. 3-4x1g

Durch Oxacillin-resistente Staphylokokken (MRSA)

Wirkstoff Applikati- Mittlere Tagesdosie- Besonderheiten,
onsform rung* Indikationen
(Erwachsene)
Linezolid p.o. 2 x 600 mg Hamatotoxizitat (BB-Kon-
i. V. 2 x 600 mg trollen),
MAO-Hemmung!
Rifampicin p. 0. 2 x 450-600 mg Nur in Kombination
iV 2 x 450-600 mg (z. B. mit Fosfomycin, Glyko-
(10 mg/kg KG) peptiden oder Fusidinsaure

Interaktionen!
Hepatotoxizitat

Fusidinsaure p.o. 3x05¢g Reserveantibiotikum
i.v. 3x05¢g Nur in Kombination
Hepatotoxizitat
Nur als Import nach § 73
AMG erhaltlich!

Quinupristin/Dalfopristin i v. 3 x 7,5 mglkg KG Reserveantibiotikum

Fosfomycin i v 3x5¢g Hohe Natriumbelastung,
cave renale Insuffizienz

Co-trimoxazol’ p.o. 2x960 mg (2 x 1 Thl. Hoher Sulfonamid-Anteil,

(Trimethoprim + Sulfamethox- i. V. forte) Sensibilisierungen

azol) 2 x 960 mg

Cotrimerazin’ p.o. 2x400mg (2x2Thl.)  Sensibilisierungen

(Trimethoprim + Sulfamerazin)

Teicoplanin* i v Initial 2 x 400 mg Nephrotoxisch
(12 h Abstand), dann
200-400 mg/Tag

Vancomycin? i v 2x1g Red-neck-Syndrom
(Histamin-Freisetzung)
Nephrotoxisch

'In Osterreich auch Lidaprim

* Die angegebenen mittleren Tagesdosen gelten fiir Erwachsene und bediirfen jeweils der individuellen
Dosisanpassung (z. B. bei Nieren- oder Leberinsuffizienz).

#Bei Oxacillin-empfindlichen Staphylokokken ist die Wirkung deutlich schlechter als die der Beta-Lactam-
Antibiotika!
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Therapie: GrofBziigige operative Er-
offnung, inklusive Spaltung der Faszi-
en. Hochdosierte, intravenose antibioti-
sche Behandlung mit Clindamycin oder
Cephalosporinen der Gruppe 1 oder 2
(z. B. Cefazolin oder Cefuroxim).

Paronychie und Panaritium
Definitionen:

Paronychie (Nagelfalzentziindung): Sta-
phylogene (selten streptogene) Entziin-
dung des lateralen und/oder proximalen
Nagelwalls. Ausgelost durch Mikro-
traumen, Mazeration, eingewachsene
Nigel.

Panaritium: Lokalisierte, eitrig ein-
schmelzende (phlegmondse) Entziin-
dung an der Fingerkuppe oder der Vo-
larseite eines Fingers oder einer Zehe.
Ausgelost durch Trauma, hamatogene
Aussaat oder aus der Umgebung tiber-
greifend. Je nach Ausbreitungsmuster
verschiedene Bezeichnungen (P. pa-
raunguale, subunguale, cutaneum, sub-
cutaneum, tendinosum, periostale, ossa-
le, articulare).

Klinik:

Paronychie:  Entziindliche,  druck-
schmerzhafte Rotung der Nagelwille,
eitrige Einschmelzung moglich.
Panaritium: Umschrieben druckemp-
findliche, nach proximal progrediente
Schwellung mit klopfenden Schmer-
zen, Bewegungseinschrinkung sowie
Lymphangitis/Lymphadenitis moglich.
Differenzialdiagnose: =~ Paronychien
durch Herpes simplex, aber auch durch
Streptokokken, Pseudomonas aerugino-
sa und Candida albicans, Bulla repens.
Therapie: Desinfizierende/antibiotische
Lokaltherapie und systemische Antibio-
tika. Panaritium: Ruhigstellung, bei Pro-
gredienz chirurgische Erdffnung und
Drainage (Komplikationen: Osteomye-
litis, Handphlegmone). Beseitigung pré-
disponierender Faktoren (z. B. Diabete-
seinstellung).

Bulla repens (Umlauf)
Definition: Durch S. aureus oder Strep-
tokokken bedingte subepidermale Infek-
tion der Fingerkuppen.

Klinik: Durch eine feste Epidermis
(straffe Leistenhaut an den Fingerkup-
pen) durchscheinende, serds-eitrige
Blase mit entziindlich gerdteter Um-
gebung. Das feste Blasendach ermog-
licht eine Ausbreitung in der gesamten
Zirkumferenz eines Fingers (Umlauf).
Durch Befall des Nagelbetts Nagelab-
losung moglich.
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Tab. 2. Lokaltherapie bei staphylogen Pyodermien* (in der Regel immer in Kombination mit systemischer Antibiotika-Therapie. Aus-
nahme: umschriebene oberflachliche Follikulitiden)

Antibiotikum
Fusidinsaure/Fucidine®

Mupirocin (Pseudomonilsaure)/
Turixin®

InfectoPyoderm® Salbe
Sulfadiazin-Silber/Flammazine®,
Brandiazin®

Tyrothricin

(Gramicidin + Tyrocidin)

Antiseptikum

8-Chinolinolsulfat
Leioderm®
Chinosol®

Clioquinol/Chloriodhydroxychinolin
Linola-sept®

Dequaliniumchlorid

Evazol®
Di-Silber-2-aminoethylphosphat
Dermazellon®

Ethacridinlactat

Rivanol® u. a.
Fertigarzneimittel

Povidon-lod

Diverse Fertigarzneimittel
Wasserstoffperoxid/
Dihydrogenperoxid, Crystacide®
u. a. Fertigarzneimittel

Gegen S. aureus und MRSA +++, sekundare Resistenzen seit 30 Jah-
ren konstant (2-3 %), selten sensibilisierend, keine Kreuzresistenzen

Bakteriostatisch, in Deutschland: Praparat fiir S.-aureus- und MRSA-
Elimination (Nase); keine Kreuzresistenzen

Kontaktsensibilisierung (Kreuzallergien gegen andere Sulfonamide),

UVB-Photosensibilisierung, Argyrose
Bakterizid gegen grampositive Kokken, selten sensibilisierend

Grampositive Kokken ++, farbend (gelb), unter Okklusion: Resorption
->SMON (subakute Myelooptikoneuropathie), Sensibilisierung

Bakterizid, fungizid, viruzid, [56], cave lod-Resorption, Sensibilisierung

Nicht mit lod oder Oxidationsmitteln (Permanganat u. a.) kombi-
nieren, nicht sensibilisierend, keine Resistenzen

Applikationsform Konzen- Besonderheiten
tration
Creme, Salbe, Gaze, 2,0 %
Nasensalbe 2%
Salbe
Creme 1%
Gel, Puder 0,1 %
Applikationsform Konzen- Besonderheiten
tration
Creme
Tabletten zum Herstellen von
Losungen
Creme 0,5 %1 %
Kleinflachig
2-3 %
Creme 0,4 %
Salbe, Gel, Puder 3-5%
Lésung 0,05-0,1 %
Tabletten zum Herstellen von
Losungen
Losung, Salbe 0,5-10 %
Creme 1-3 %
Lésungen
NRF 11.103

*Anmerkung: Die Tabelle dient zur orientierenden Information. Sie erhebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Der Markt fiir topische Antibiotika und Antiseptika
befindet sich wegen diverser noch nicht abgeschlossener Nachzulassungsverfahren im Umbruch. Bei einigen , Altpraparaten” werden Indikationen wie Hautanti-

septik oder Wundbehandlung angegeben.

Differenzialdiagnose: Herpes-simplex-
Infektionen, Panaritium (tiefer im Ge-
webe liegend).

Therapie: Abtragung des Blasendachs,
desinfizierend/antibiotische Lokalthera-
pie. Systemische Antibiotika (Beta-Lac-
tamase-feste Penicilline, Tab. 1) nur bei
ausgedehntem Befund erforderlich.

Durch Staphylokokkentoxi-
ne bedingte Erkrankungen

Staphylogenes Lyell-Syndrom
Definition: 1878 von Baron Gottfried
Ritter von Rittershain beschriebene,
akut auftretende infektiose Epidermo-
lyse mit massiver Reduktion des All-
gemeinbefindens [43]. Polyklonale T-
Lymphozytenaktivierung [35, 52] durch
S.-aureus-Superantigene, akantholyti-
sche subkorneale Spaltbildung durch
Epidermolysin/Exfoliatin [5].

hemotherapie Journal

Synonyme: Staphylococcal scalded
skin syndrome (SSSS), Dermatitis ex-
foliativa neonatorum Ritter von Rit-
tershain, Subkorneales Staphylokok-
ken-Schélsyndrom.

Erreger: Staphylococcus aureus
Ubertragungswege: Im Siuglingsalter
und Kleinkindesalter bei unzureichen-
der Nierenfunktion auftretend oder von
der Mutter iibertragen.

Bei immundefizienten Erwachsenen
von okkulten Hautinfektionen oder eitri-
ger Konjunktivitis, Otitis, Rhinitis oder
Pharyngitis ausgehend.

Klinik: Typischerweise periorifiziell
beginnendes, sich rasch ausbreitendes,
skarlatiniformes Exanthem. Schleim-
hiute meist unbeteiligt. Innerhalb ein
bis zwei Tagen Umwandlung in bulloses
Exanthem mit schlaffen, dilnnwandigen
Blasen. Nach Ruptur kombustiformes
Bild mit groblamelloser Ablosung der
Blasenreste. Nikolski-Zeichen positiv,

reduzierter Allgemeinzustand. Reepi-
thelisierung ohne Narben.
Komplikationen: Fortschreiten der In-
fektion bis zur Sepsis, Pneumonien, le-
taler Ausgang bei ca. 1 %.
Histopathologie: Subkorneale Blasen,
akantholytische Spaltbildung innerhalb
des Stratum granulosum, weitere Epi-
dermis und Korium weitgehend unver-
dndert. Keine Entziindungszeichen oder
Zellnekrosen.

Diagnose: Nachweis der subkornealen
Blasenbildung im Kryostatschnitt des
Blasendachs (Histologie). Akantholy-
se-Zellen im Blasenausstrich (Tzanck-
Test positiv). Nachweis von S. aureus
aus fokalen Infektionsherden (Augen,
Ohr, Rachen u. a.). Positives Nikolski-
Zeichen.

Differenzialdiagnose: Medikamento-
ses Lyell-Syndrom (Toxische epiderma-
le Nekrolyse = TEN) mit subepiderma-
ler Spaltbildung. Kryostatschnitt zeigt
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komplette (nekrotische) Epidermis als
Blasendach.

GroBblasige Impetigo contagiosa,
Phemphigus neonatorum, skarlatinifor-
me Exantheme.

Therapie: Initial topische Antiseptika
(z. B. Chlorhexidin- oder Lavasept-Lo-
sung, Tab. 2) [3] gefolgt von Fusidin-
saure-haltigen Externa [31, 55]. Bei
MRSA-Besiedlung der Nase: Erreger-
elimination mit Mupirocin-Salbe [6,
22, 34]. Bei ausgedehntem Befund Bi-
lanzierung und Behandlung von Fliis-
sigkeits-, Elektrolyt- und Eiweillver-
lusten, Kontrolle der Herz- und Kreis-
lauftitigkeit, Wérmezufuhr, Vermei-
dung von Sekundirinfektionen, Friih-
behandlung bei Schleimhautverinde-
rungen, Lagerung auf nicht klebenden
Folien. (s.a. Aktuelle Leitlinien zur
Behandlung von Verbrennungsopfern:
www.uni-duesseldorf.de/AWMEF/II/
verbr001.htm).

Systemische Therapie initial mit Beta-
Lactamase-stabilen Antibiotika (Flu-
cloxacillin, Cephalosporine 1. oder 2.
Gruppe [40], sobald verfiigbar nach
Antibiogramm. Bei Penicillin-Allergie:
Cefalexin, Clindamycin oder Fusidin-
sdure [52].

Glucocorticoide sind weder topisch
noch systemisch indiziert.

Verfahren zur Konsensus-
bildung

Das Manuskript wurde im Auftrag der
Deutschen Dermatologischen Gesell-
schaft (DDG), in Absprache mit der
DDG-Leitlinienkommission  (Leiter:
Prof. Dr. H. C. Korting) und deren Sub-
kommission Infektionen in der Derma-
tologie (Leiter Prof. Dr. G. Gross) von
Experten der Arbeitsgemeinschaft Der-
matologische Infektiologie (ADI) er-
stellt und anlédsslich eines Konsensus-
meetings der ADI am 11. Dezember
2002 in Bochum besprochen. Vom 14.
bis 16. Mirz 2003 wurde der Text von
einem ,,Writing Comittee* der ADI, be-
stehend aus Prof. Dr. N. Brockmeyer,
Dr. M. Hartmann, Dr. H. Rasokat, Prof.
Dr. H. Schofer und Prof. Dr. E. Tschach-
ler gekiirzt und in eine einheitliche Form
gebracht.

Im Weiteren wurde das Manuskript am
17. Dezember 2003 im Rahmen einer
interdisziplindren Konsensuskonferenz
(Dermatologen, Infektiologen, Mikro-
biologen, Pharmakologen, Pharmazeu-
ten) unter Beteiligung von Prof. Dr. N.
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Brockmeyer, Prof. Dr. 1. Effendy, Prof.
Dr. H. K. Geiss, Prof. Dr. S. Harder,
Dr. M. Hartmann, Dr. U. Jappe, Dr. H.
Reimann, Prof. Dr. P. Shah, Prof. Dr.
E. Tschachler und Priv.-Doz. Dr. T. Wi-
chelhaus unter der Federfithrung von
Prof. Dr. H. Schofer fertiggestellt und
am 19. Mirz 2004 der Subkommission
Infektiologie der DDG zur Weiterlei-
tung an DDG und AWMEF vorgelegt.

Abstimmung mit wissen-
schaftlichen Fachgesellschaf-
ten

1. Deutsche Gesellschaft fiir Infektiolo-
gie (DGI)

2. Deutsche Gesellschaft fiir Hygiene
und Mikrobiologie (DGHM)

3. Deutsche Gesellschaft fiir Padiatri-
sche Infektiologie

4. Paul-Ehrlich-Gesellschaft fiir Chemo-
therapie e. V. (PEG)
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