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ICD-10:

Impetigo contagiosa L01.0, Oberflachliche Follikigli{Ostiofollikulitis Bockhart) L0O1.0,
Follikulitis L73.-, Furunkel, Furunkulose, Karbunked?2.-, Paronychie/Panaritium L03.0-,
Phlegmone LO3.-, Bulla repens L01.0, kutaner Abst€R.-, nekrotisierende Fasziitis
M72.6-, sekundare Pyodermie L08.8, toxische epidégiNekrolyse (SSSS) L00.0-, Toxic
Schock Syndrom A48.3

1 Einleitung / Methodik

Staphylococcus aureS. aureuyist weltweit einer der haufigsten Erreger nosolaben
Infektionen und Ursache einer Vielzahl von Hautd @thleimhautinfektionen bei Kindern
und Erwachsenen. Die folgenden Empfehlungen bezisich auf Patienten m8. aureus
Infektionen (im Wesentlichen auf Infektionen mit Mieillin-sensiblenS. aureusMSSA).

1.1 Zielgruppe

Diese Leitlinie richtet sich an Arzte in Praxis ugiihik, die mit der Behandlung von
bakteriellen Infektionen der Haut befasst sind.

1.2 Ziele dieser Leitlinie, die sich auf primare Ifektionen mit Methicillin-
sensiblenS. aureus(MSSA) fokussiert, sind:

1) Verbesserung der stadiengerechten Auswahl deraplen zur Optimierung des
Therapieerfolges.

2) Hilfestellung bei der Auswahl geeigneter Antiika zur Optimierung des
Therapieerfolges und zur Vermeidung von Resistenzen

3) Verbesserung der diagnostischen Zuordnung eéerf) S. aureudnfektionen
durch eine Prazisierung der Definition der entspeaden Diagnosen mit
konsekutiv verbesserter Auswahl der geeignetenafier

1.3 Beteiligte Fachgesellschaften

Deutsche Dermatologische Gesellschaft (DDG) / Bserband Deutscher Dermatologen
(vertreten durch H. Schofer, C. Sunderkotter)

Deutsche Gesellschatft fur Infektiologie (DGI) (veten durch H. Seifert)

Deutsche Gesellschatft fur Hygiene und Mikrobiolod@&HM) (vertreten durch T.A.
Wichelhaus)

Deutsche Gesellschaft fur Padiatrische Infekti®dd@GPI) (vertreten durch R. Bruns)
Paul Ehrlich Gesellschaft fir Chemotherapie (PB@jtfeten durch H. Seifert)

Von der Einbindung von Patienten wurde hier abgasetia es sich um vortibergehende
Infektionskrankheiten handelt und entsprechendiefanvertreter nicht sinnvoll zu
benennen waren.

1.4 Methodik

Diese Leitlinie basiert auf der Aktualisierung @04 von einem Expertengremium erstellten
Leitlinie ,Staphylokokkeninfektionen der Haut undrieimhaute” (S1-Leitlinie). Wegen der
nahezu ausschlie3lichen Beteiligung #raureusan staphylogenen Infektionen der Haut
und Schleimh&aute wurde die Leitlinie géifaureusnfektionen beschrankt und demzufolge
umbenannt.
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Die Leitlinie wurde entsprechend den methodischerg®ben zur Entwicklung und
Weiterentwicklung von Leitlinien fur Diagnostik uitherapie der Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaftéh (AWMF) erstellt und entspricht
nach dem Dreistufenkonzept der AWMF einer S2k-lreél Die Zusammensetzung der
Leitliniengruppe war interdisziplinar (IDA), die Elagesellschaften wurden friihzeitig tber
das geplante Update informiert und benannten dspeschenden Fachvertreter.

Alle Empfehlungen wurden im Rahmen einer Konsensufgkenz unter Verwendung eines
formalen Konsensusverfahrens (nominaler Gruppemsg)Zkonsentiert. Zunachst erfolgte
eine Darlegung der Evidenzlage aus ExpertensichamsichlieRender Diskussion.
Entsprechend der Tischvorlage wurden die Empfelsiemiyvirfe von jedem Gruppen-
mitglied kommentiert, abweichende Vorschlage nbtkes folgten die Schritte
Reihendiskussion, Vorherabstimmung, DebattierekiRisren sowie die endgtiltige
Abstimmung. Es konnte bei allen Abstimmungen eank&tr Konsens (> 90%) erreicht
werden. Die Konsensuskonferenz fand am 21.06.20E@ankfurt/M. statt, verbliebene
offene Punkten wurden im Rahmen einer Online-Kosiggkonferenz am 09.11.2010
verabschiedet.

Alle Konsensuspassagen sind mittels einer graueniBa ext graphisch hervorgehoben. Die
Abstimmungsergebnisse kénnen auf Wunsch bei déliniengruppe eingesehen werden.
Die Moderation der Konsensuskonferenz erfolgte ldtterrn Dr. med. Alexander Nast, der
Uber einen entsprechenden QualifikationsnachwsiAIMF-Leitlinienberater verfugt.
Stimmberechtigt in der Konsensuskonferenz warenMitglieder des Autorengremiums. Fir
jene Interventionen, fur die aus zeitlichen Grinkleim Konsens im Rahmen der
Konsensuskonferenz erzielt werden konnte, wurde @mline-Konsensuskonferenz mit
gleicher Methodik wie bei der Prasenz-Konferenztgefihrt.

Zur Standardisierung der Empfehlungen der Leitlmigden einheitliche Formulierungen
verwendet. Es gelten hierbei folgende Abstufungen:

Starke Empfehlung: Wird empfohlen
Schwache Empfehlung: Kann empfohlen werden
Offene Empfehlung: Kann erwogen werden
Empfehlung gegen eine Intervention: Wird nicht eofbén

Absolute Empfehlungen gegen eine Intervention: Dantit angewendet werden

2 Mikrobiologie der Erreger

Staphylokokken sind grampositive Kokken, die sichnmikroskopischen Praparat in Haufen
gelagert traubenformig (staphyle = Traube) daestelHumanpathogen am bedeutsamsten ist
die Art S. aureusdie aufgrund ihrer speziellen Eigenschaft Plagmkoagulieren, von den
Koagulase-negativen Staphylokokken abgetrennt wird.

1.5 S aureus

S. aureusst die wichtigste Spezies der Gattung Staphylogscdie bei immunkompetenten
Personen klinisch relevante Hautinfektionen verhta



013/038 — Staphylococcus aureus bedingte Infektione aktueller Stand: 04/2011

Vorkommen:

Der natirliche Standort vd®. aureusst die nasale Schleimhaut, wahrend die gesundé Ha
nur passager besiedelt ist. In der Normalbevdlkgrind etwa 15-20% permanent, 50-70%
passager und nur 15-20% nicht nasal$nidureusesiedelt [1]. Die unterschiedlichen
Besiedelungsmuster hangen von einer Reihe indilletueaktoren wie Alter, Geschlecht,
Rasse, genetischen Faktoren (HLA-Muster), Grundekangen (Diabetes mellitus,
chronische Ekzeme, atopische Diathese) oder Hdisptang ab. Wahrend die Besiedelung
per se keinen primaren Krankheitswert besitzt,tbesiTrager ein erhdhtes Risiko fur durch
S. aureusedingte Hauterkrankungen oder WundinfektionenisZiaen 70 und 90% der
Patienten mit atopischer Dermatitis zeigen eineoislation der Haut mis. aureug2, 3]. Sie
sind somit sehr viel haufiger betroffen als Niclibpiker. Bakterielle Rezeptoren fur
epidermales und dermales Fibronektin sowie Fibemogrmdglichen bei gestorter
Barrierefunktion der Ekzempatienten eine erhohtaékdnz der Erreger. Es wurden fibrillare
und amorphe Strukturen, die einen Biofilm zwiscBemureugellen und Korneozyten
bilden, nachgewiesen [4%. aureusst unter Umgehung der antibakteriellen
Hautoberflachenlipide in der Lage in die InterzilitdAume der Epidermis einzudringen.
Auch immunologische Faktoren scheinen beteiligsein:S. aureudesiedelt bevorzugt
Hautareale, in denen eine Th2-vermittelte Entzlgdiattfindet [5].

Ubertragungswege:

Direkter Kontakt (Schmierinfektion von infiziertéalonisierten Personen oder Haustieren [6,
7], Kontakt mit kontaminierten Oberflachen [6] uische, Autoinokulation (endogene
Infektion) aus dem Nasenrachenraum.

Cave:

Ubertragungen zwischen Patienten und medizinisdPersonal in Praxen, Pflegestationen
und Krankenhausern. Hierbei spielen v.a. kontamtmidande, Oberflachen, Kleidung und
Bettwasche eine epidemiologisch relevante Rolle.

Resistenzproblematik und Pathogenitatsfaktoren:

S. aureusst eine aul3erordentlich anpassungsfahige Baksgezies. Schon mit der
Einfuhrung des Penicillins in die Therapie (194lirden erste resistenfe aureusstamme
nachgewiesen. Eine Resistenzentwicklung gegen@&& dingefihrte Penicillinase-feste
Penicillin Methicillin wurde bereits 1960, nach em Jahr klinischen Gebrauchs,
dokumentiert. Die Methicillinresistenz (MRSA = Mathlin-resistenterS. aureussteht
seither stellvertretend fur die Resistenz @raureugiegen (nahezu) alle Betalactam-
Antibiotika. Methicillin selbst ist nicht mehr imathdel, wahrend andere Isoxazolylpenicilline
(z. B. Flucloxacillin) in der klinischen Anwendusgd. Im weiteren Verlauf folgten
Resistenzen gegen Ciprofloxacin (1985), Vancomyt®98) und Linezolid [8]. 2008
berichtet das Robert Koch-Institut (RKI), NatioraRReferenzzentrum fur Staphylokokken,
erstmalig Uber das Auftreten eines Linezolid-resis#nS. aureusn Deutschland [9].

Eine besondere Rolle spielen MRSA-Infektionen inafdeenhaus und anderen medizinischen
Versorgungsbereichen, wie Praxen, Altenpflegedituicgen usw. (HA-MRSA, hMRSA =
hospital associated MRSA). Wegen der besondereah@king immungeschwachter
Patienten missen Patienten mit MRSA-Infektionelramkenh&usern mit hohem
Pflegeaufwand und erheblichen Zusatzkosten isaliertlen. Mittlerweile sind in

Deutschland etwa 20% all&: aureudnfektionen in Krankenhéusern durch MRSA bedingt
[10]. Der arztliche und pflegerische Umgang mit NIRSA Infektionen ist in der AWMF-
Leitlinie 029/019 ,Mal3nahmen beim Auftreten mulistenter Erreger MRE" ausfihrlich
besprochen. Sie ist Uber die AWMF-Leitlinienseitdiee abrufbar. Primér an der Haut
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spielen MRSA-Infektionen eine deutlich geringerdi®als die immer wieder in Kliniken
eingeschleppten MRSA-Kolonisationen auf Wunden gakzn und chronischen Ulzera.

In den letzten Jahren treten wiederholt und miebmmender Haufigkeit MRSA Infektionen
auf, die durch besonders aggressive und hartnaslégaufe gekennzeichnet sind. Die
Patienten erkranken ohne Immundefizienz oder Voagkungen an multiplen, grof3en
Abszessen oder Furunkeln. In der Anamnese fehkensatist fur HA-MRSA-Infektionen
typischen antibiotischen Vorbehandlungen und Krahkesaufenthalte, man spricht daher
von Community-associated MRSA Infektionen (CA-MRSMRSA). CA-MRSA-
Infektionen werden insbesondere in Kindergartehusmn, Sportvereinen, in Gefangnissen,
bei Soldaten sowie unter schlechten hygienischehahmissen beschrieben. Die
Ubertragung erfolgt tiber Haut-zu-Haut-Kontakte, taoninierte Gegenstande und
Oberflachen, sowie Uber Haustiere, die diese Keragen. Diep et al. [11] wiesen 2008 mit
einer retrospektiven multizentrischen Studie in Beancisco nach, dass CA-MRSA auch
sexuell Ubertragen wird. Klinisch imponieren dabmi allem genital und gluteal lokalisierte
Abszesse bzw. Infektionen der Haut durch meistdtakialentine-Leukozidin (PVL)-Gen-
positive Stamme [11]. In den Niederlanden wurdeMiRSA Ausbruch unter
Schweinezichtern bekannt. Die Schweine wurdenrdlgefr des MRSA-Stammes ST 398
identifiziert [12] und die Bezeichnung lifestocksasiated MRSA (LA-MRSA) gepréagt. Die
Variabilitat derS. aureusResistenzmuster und die u. U. erhebliche klinideaogenitat
dieser Spezies (z. B. CA-MRSA) erfordern eine negdige Erregerdiagnostik und eine
Kontrolle der Therapieentscheidungen durch Resibestimmungen (s. 3 Diagnostik
staphylokokkenbedingter Infektionen der Haut undl@mhaute).

1.6 Koagulase negative Staphylokokken (S. epidermg] S. saprophyticus.
S. lugdunensis etc.)

Koagulase-negative Staphylokokken sind Bestandé&zihormalen Hautflora und fakultativ
pathogen, d. h. sie I6sen nur bei lokaler oder igdisesrter Abwehrschwache Infektionen bei
ihrem Wirt aus [13]. Hierzu zéhlen (GefalR-) Kathetssoziierte Infektionen oder Infektionen
von Kunststoffimplantaten, die auf die Fahigkeit Bereger, an diesen
Fremdkorpermaterialien zu adharieren und Biofilmszaibilden, zuriickzufthren sind [14].
Ausgangspunkt solcher Infektionen ist fast auss@ltith die korpereigene Flora des
Patienten. In seltenen Fallen ke@nlugdunensiauch bei immunkompetenten Patienten
genuine Hautinfektionen auslésen, die sich klinisicit von Infektionen durcB. aureus
unterscheiden.

3 Diagnostik staphylokokkenbedingter Infektionen de Haut und
Schleimhaute

Der kulturelle Nachweis vo8. aureusst nicht fur alle Infektionen notwendig. Bei
oberflachlichen Infektionen reicht das klinischédBn der Regel aus (z. B. bei
unkomplizierten Follikulitiden). Bei tiefen Weichgebeinfektionen ist dagegen eine breiter
angelegte mikrobiologische Diagnostik erforderlibie Leitlinien hierzu werden im
Nachfolgenden bei diesen Krankheitsbildern in gezgischen Diagnostik aufgefihrt.
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4 Antibiotikatherapie der S. aureusinfektion allgemein

4.1 Systemische Therapie

Zur Therapie vors. aureudnfektionen muss zwischen Methicillin-sensib®naureus
(MSSA)-Infektionen und Methicillin-resistentéh aureugMRSA)-Infektionen unter-
schieden werden. MSSA sind zu ca. 80% penicillistest (Penicillin, Ampicillin,
Amoxicillin, Mezlocillin, Piperacillin).

Die Antibiotika erster Wahl gegen MSSA sind in Kiap6.1 Auflistung der Therapeutika
MSSA (Methicillin/Oxacillin-sensibl&. aureusaufgelistet.

Die krankheitsspezifischen Therapieempfehlungerderebei den einzelnen
Krankheitshildern besprochen. Grundsatzlich mussltierapie dem Antibiogramm
angepasst werden. Fluorchinolone kdnnen wegentégi€tesistenzentwicklung fir eine
primare Therapie nicht empfohlen werden.

Es kommt zunehmend zum Auftreten von MRSA-Stamrdeneine ausgepragte
Mehrfachresistenz aufweisen kénnen. Bei MRSA-Intelén sollte die Behandlung
maoglichst in Zusammenarbeit mit einem Infektiongsgplesten erfolgen! Die empfohlenen
Antibiotika sind in Kapitel 6.2
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MRSA (Methicillin- /Oxacillin-resistente®. aureuszusammengestellt. Rifampicin und
Fosfomycin sollten wegen rascher Resistenzentwigckhur in Kombination eingesetzt
werden.

Die Gesamtbehandlungsdauer richtet sich nach demsdtien Verlauf. Sie sollte jedoch
mindestens 7-10 Tage betragen. Nach Einsetzenldineschen Besserung (Entfieberung,
Ruckgang der entziindlichen Lokalreaktion) kann @iit&l eingeleitete parenterale Therapie
haufig schon nach wenigen Tagen auf eine orale i@bhag umgesetzt werden
(Sequenzialtherapie).

4.2 Lokale Anwendungen

Bei oberflachlichers. aureudnfektionen, z. B. superfizielle Follikulitidemfizierten Schrf-
oder OP-Wunden und der kleinflachigen Impetigo,rkaime ausschlie3lich lokale
Behandlung empfohlen werden.

Bei tiefer reichenden Infektionen und der moglieteise durch eine Mischinfektion ngt
aureusund Streptococcus pyogenksdingten ausgedehnten Impetigo contagiosa wiel ei
systemische antibiotische Behandlung empfohlen.

Die zusatzliche lokale Therapie durch Antibiotikzetails siehe 6.3 Topische Antibiotika)
oder Antiseptika (Details siehe 6.4
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Antiseptika) soll neben der Verminderung der lokalen Keim£&erhinderung weiterer
Autoinokulationen und Ubertragungen auf Personeb)imield) vor allem auch
adstringierende und krustenlésende Eigenschafteitzba. Die dermatologischen
Grundregeln der externen Therapie (z. B. ,feuclifewcht”) sind bei der Wahl der
Grundlagen zu beachten.

Fur lokale Antibiotika und Antiseptika gilt, dase $ei zu geringer Konzentration versagen,
bei zu hoher Konzentration toxisch wirken und ainchicht-toxischen Konzentrationen die
Wundheilung beeintrachtigen konnen (Details siede 6
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Antiseptika).

Sensibilisierungen und Resistenzen sind ebenfallbdiden Gruppen maoglich, werden
jedoch bei den neuen Antiseptika seltener beobtachte

Bei Antibiotika, die auch systemisch eingesetztdearkonnen, haben die Entwicklung von
Resistenzen und die infolge lokaler Anwendung nobgin Sensibilisierungen gravierendere
Folgen; letzteres, weil diese Mittel dann auch niokhr systemisch eingesetzt werden
kénnen.

Fur bestimmte Indikationen werden dennoch auchléoKatibiotika empfohlen, wenn ihre
Wirksamkeit durch Studien belegt ist, und wenn é&tesistenzentwicklung und
Sensibilisierung bislang nur selten beobachtet emyrdder wenn diese Antibiotikagruppe
nicht zur systemischen Anwendung zur Verfigungtsteh

Die externen Antibiotika Fusidinsaure [15], MupimpcRetapamulin, Sulfadiazin-Silber,
Thyrothricin, Bacitracin und Neomycin sind sehr gagenS. aureusvirksam. Ihre klinische
Anwendung bedarf jedoch einiger zusétzlicher Ulgentgen. So sollten sie z. B. mdglichst
nur kurzzeitig eingesetzt werden (Gefahr der Resmntwicklung [16]). Mupirocin sollte

nur intranasal zur MRSA Eradikation eingesetzt wardResistenzen einzelreraureus
Stamme gegen Fusidinsaure (PunktmutatiofusrAGen) wurden bereits 1966, gegen
Mupirocin (Mutation der Isoleucyl-tRNA Synthetad€)90 nachgewiesen. Sie sind insgesamt
selten.

Die direkte, lokale Anwendung von Antibiotika erdziesentlich hbhere
Wirkstoffkonzentrationen, als sie bei einer syssahen Behandlung erreicht werden kénnen.
Eine Empfindlichkeitstestung ist daher bei Antiiket die ausschliel3lich extern angewandt
werden, i.d.R. nicht relevant [17]. Eine AushahreJon ist eine in vitro nachgewiesene,
hochgradige Mupirocin-Resistenz. In diesem Falsagt die nasal8. aureu€radikation.

Bei der Wahl externer Antibiotika/Antiseptika istlren den galenischen Eigenschaften auch
ihr Sensibilisierungspotenzial zu bericksichtigetoffe, die leicht sensibilisieren (z. B.
Neomycin, Parastoffe) und solche, die evtl. auctesygisch eingesetzt werden missen
(Penicilline, Tetrazykline, Cephalosporine, Amingglside und Sulfonamide), sollen nicht
extern angewandt werden [18-20]. Fusidinséure mideutschland nur in Ausnahmefallen
systemisch eingesetzt (Reserveantibiotikum, nur iitbernationale Apotheke erhaltlich), fur
Mupirocin und Retapamulin gibt es keine systemisthigereitung.

Als Antiseptika zur lokalen Anwendung stehen Poldrgd, Povidon-Jod, Octenidin,
Triclosan, Chlorhexidin, Silberverbindungen odeioQuinol in Form von alkoholischen und
wassrigen Losungen, Suspensionen, Emulsionen, Getemes und Salben, teils als
Fertigpraparate, aber auch in vielen standardendvtagistralrezepturen (s. a. Neues
Rezeptur-Formulatorium, NRF-Rezepturen) zur VerfiggiBie beeintrachtigen in
unterschiedlicher Intensitat die Wundheilung (Distaiehe 6.4
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Antiseptika). Da es sich iiberwiegend um sogenannte ,Altpragatendelt, besteht zwar in
der Dermatologie sehr viel Erfahrung in der Anwemgldieser Substanzen, auf kontrollierte
klinische Studien, die eine Wertung, oder gar eergleichende Wertung der Antiseptika
erlauben, kann jedoch nicht zuriickgegriffen werf@di. Wenngleich deutlich seltener als
gegen Antibiotika ist auch gegen Antiseptika eimsiBtenzentwicklung moglich. In
abnehmender Haufigkeit zeigen sich bakterielle &poMykobakterien, Gram-negative
Bakterien und nur selten auch Gram-positive Ba&tegegen verschiedene Antiseptika
resistent. Intrinsische Resistenzmechanismen kouarzersein: aktive Effluxpumpen,
hochgradige Impermeabilitat der bakteriellen Zeftdé und Biofilmbildung i.S. einer
phanotypischen Adaption der Bakterien (z. B.®eaureussrorkommend).

4.3 Nasale Eradikation

Eine Cochrane Meta-Analyse zeigte, dass eine pratpe Behandlung nasaler
Staphylokokken-Besiedlung die Haufigkeit postopeextWundinfektionen etwa halbieren
kann [22]. Noch bessere Ergebnisse bezlglich denmMéerung von
Krankenhausinfektionen durch Eradikation nasalapt®glokokken mit Mupirocin und einer
chlorhexidinhaltigen Seife zeigte eine Studie vard8et al. [23] (RR fur eine Infektion 0.42;
95% Confidence Interval 0.23 - 0.75).

5 Spezifische Erkrankungen der Haut und Schleimhéaw durch
S. aureus

S. aureudnfektionen werden aus klinisch morphologisched therapeutischen
Uberlegungen in oberflachliche (follikular gebunddyzw. nicht follikular gebundene) und
tiefe Pyodermien unterschieden.

Von Ulzera oder Wunden ausgehende tiefe Weichgenielitionen lassen sich zwar
klinisch vom streptogenen Erysipel abgrenzen, weater ansonsten nicht einheitlich
bezeichnet. In englischsprachigen Landern ist @eeiRhnung ,Cellulitis®, im
deutschsprachigen Raum Phlegmone oder lokale Waiattgeinfektion in Gebrauch. Dabei
wird unter Phlegmone meist eine tiefe, bis zur leasder gar zum Muskel reichende
Infektion verstanden, wahrend die sich in den ab&ehichten (Dermis und Teile der
Subkutis) ausbreitenden WeichgewebeinfektionentdBraureuoft falschlicherweise als
Erysipel bezeichnet werden. In den EmpfehlungerPd@#® (2010) wird hierfir der Begriff
.begrenzte Phlegmone” verwendet [24].

Schwere Phlegmonen sind abzugrenzen von den dichails nekrotisierende
Weichgewebeinfektionen (necrotizing skin and sefiue infections, nSSTI) bezeichneten
Formen. Hierzu z&hlen: Myonekrose (Gasbrand), eieatisierende Fasziitis (inklusive der
Fournier'schen Gangran) und der sekundar infiziepretzenabszess. lhre charakteristischen
Zeichen sind: 1. akuter Verlauf, 2. der fir diehii@re Hautsymptomatik (Odem)
ungewdhnlich heftige Schmerz (,out of proportiont)d 3. die bereits initial ausgepragten
Gewebenekrosen. Ursache hierfur sind die Toxin-itegltren Mikrothromben mit
Verminderung der Perfusion und Hypoxie. Zusatziiahden genannten primaren
Hautinfektionen sind sekundare Pyodermien und d8rcaureusl oxine bedingte lokale
sowie nicht auf den Kolonisationsort vBnaureusegrenzte Erkrankungen (Toxische
epidermale Nekrolyse und Toxic shock Syndrom) abeen. Weiterhin ist zu
berticksichtigen, dass es sich 8eaureusim einen Erreger hoher Variabilitat und
Anpassungsfahigkeit handelt. Nur wenige Theraptkstuhaben die heute aus
epidemiologischer und klinischer Sicht zu untersédredenS. aureusTypen (MSSA, HA-
MRSA, CA-MRSA) und verschiedene Pathogenitatsfaiowie z. B. das Panton-Valentine-
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Leukozidin (PVL) bertcksichtigt. Im nachfolgendebskhnitt werden die wichtigstéh
aureuslinfektionen der Haut und Schleimhaute definied beziglich ihrer Epidemiologie
(soweit bekannt), Diagnostik, Klinik und Therapesprochen. Zu den meist8naureus
Infektionen liegen nur wenige gut kontrollierte Téygiestudien vor. Insbesondere fehlen
neuere klinische Studien mit hoher methodischedi@tiadie nach den Regeln der
evidenzbasierten Medizin beurteilt werden kénnen.

5.1 OberflachlicheS. aureuslnfektionen
5.2 Impetigo contagiosa

Definition:

Die Impetigo contagiosa ist eine oberflachliche ttdaktion, die durcls. aureusind/oder
Streptokokken verursacht wird. In der Literaturdwirft zwischen kleinblasiger Impetigo,
grol3blasiger Impetigo und nicht-bulldser Form usthreden. Diese Unterscheidung erlaubt
keinen sicheren Ruckschluss auf den Erreger, mieriie eine mikrobiologische Diagnostik
erforderlich.

Epidemiologie:

In Europa wird die Haufigkeit der Impetigo contagacauf ca. 20 /1000 Einwohner /Jahr
geschatzt [25]. Uberwiegend sind Kinder betroffeaufigste bakterielle Infektion der Haut
im Kindesalter, 3-hdmolysierende StreptokokkenGremppe A, GAS). Risikofaktoren sind
Storung der physiologischen Hautbarriere (Verlegim chronische Ekzeme) klimatische
Verhéltnisse (feuchte Warme) und mangelnde Hygieakale Ausbriiche in Kindergéarten,
Schulen usw. sind mdglich.

Diagnostik:
Die Diagnose wird in aller Regel klinisch gestellt.

Erregernachweis:
Ein Erregernachweis ist nicht regelhaft erfordéxliBei ausgepréagten Infektionen und bei
Therapieresistenz werden Kultur sowie Antibiograsmpfohlen.

Klinik:

Nicht-bulldse Impetigo:

Wahrscheinlich ist bei dieser Form die Initiallasebenfalls ein Blaschen, die Patienten
prasentieren sich aber ohne bestehende Blaseromgfarbenen bis braunlichen Krusten auf
erythematésem Grund. Neben dem primaren Auftretelef man dieses Bild auch als
sekundare Infektion vorbestehender Hautlasionepétiginisierung) wie Ekzem,
Insektenstiche, Herpes simplex-Infektion und Vdkezre
DifferenzialdiagnoserkKontaktdermatitis, Tinea, Herpes simplex-Infektisaborrhoisches
Ekzem

GrolR3blasige Impetigo:

1-2 cm grofl3e subkorneale Blasen auf gerdotetem Gdieerst klar sind und sekundér
eintriben (manchmal hypopyonartige Sedimentierwerd.dukozyten). Nach Platzen der
Blase, Ausbildung einer Collerette*-artigen Schupgpund narbenlose Abheilung [*schmale,
halskrausenartige Schuppung].

Differenzialdiagnoserkleinblasige Impetigo, hereditare Epidermolysed Borphyrien,
Erythema exsudativum multiforme, bullése Insektiehseaktionen, Pemphigus vulgaris,
bulléses Pemphigoid
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Kleinblasige Impetigo (Impetigo bullosa streptogane
Siehe Leitlinie ,Streptokokkeninfektionen der Haud Schleimh&ute” (kleinblasigg
aureusinfektionen und Mischinfektionen kommen vor).

Komplikationen der S. aureusbedingten Impetigo-Erkrankungen:
Bei unbehandelten Fallen sind invasive InfektiodenWeichgewebe, Lymphangitis und eine
Sepsis maoglich.

Therapie

Bei leichten Fallen wird eine Lokaltherapie empéohl

Fur die topische antiseptische Therapie werdenheabnid, Polyvidon, Octenidin,
Chlorhexidin empfohlen.

Fur die topische antibiotische Therapie wird Fusdure empfohlen. Retapamulin kann
empfohlen werden, hier liegen bisher nur begrekintesche Erfahrungen sowie nur wenige
Studien vor.

Der lokale Einsatz von Mupirocin wird nicht empfeh] denn diese Substanz sollte der
Eradikationstherapie bei MRSA-Tragern vorbehaltieiblen.

Bei mehreren oder ausgedehnten Lasionen sowiedydiaht auf Mischinfektion mit 3-
hamolysierenden Streptokokken der Gruppe A (GA®) wine systemische antibiotische
Behandlung empfohlen.

Zur systemischen Therapie wird Cefalexin (Cephalaspder Gruppe 1) empfohlen.

Bei V.a. Penicillinallergiewird die Therapie mit Clindamycin oder Makrolidempfohlen.
Zusatzlich werden eine griindliche Kérperhygiene dasl Waschen der Kleidung und
Bettwasche (mdoglichst mit 60°C) empfohlen.

* Eine allergologische Abklarung/Testung wird emgémn.
5.3 Follikulare S. aureusbedingte Pyodermien

Definition:
Infektion einzelner oder mehrerer Haarfollikel du&: aureusn unterschiedlichen
Follikeletagen.

Krankheitsbilder:
Oberflachliche Follikulitis (Ostiofollikulitis), Fllikulitis/Perifollikulitis, Furunkel/Karbunkel.

Epidemiologie:

Weltweit haufig. Besonders hohe Inzidenzen findeh s heil3en Regionen mit hoher
Luftfeuchtigkeit (Tropen, Subtropen) sowie untenlschten soziobkonomischen
Bedingungen (mangelnde Hygiene, Unterernahrung).

Pradisponierend sind Okklusion, Mikrotraumen, Dtabamellitus und die atopische
Diathese. Manner sind haufiger betroffen als Frauen

Diagnostik:
Die Diagnose wird in aller Regel klinisch gestellt.

Erregernachweis:
Ein Erregernachweis ist nicht regelhaft erfordéxliBei ausgepragten Infektionen,
Immundefizienz und bei Therapieresistenz werdenuf@owie Antibiogramm empfohlen.
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5.3.1.1 Oberflachliche Follikulitis (Ostiofollikuis Bockhart)

Definition:
Im Haarfollikelausgang lokalisier®. aureudbedingtelnfektion.

Klinik:
Follikular gebundene Pusteln.

Therapie

Eine Therapie der oberflachlichen Follikulitis iistder Regel nicht erforderlich.

Bei regelmafiigem Auftreten steht die Beseitigungpdédisponierenden Faktoren im
Vordergrund.

Unterstitzend kann bei ausgedehntem Befund eigeptische oder antibiotische Therapig
erwogen werden.

Fur die topische antiseptische Therapie werdenheabnid, Polyvidon, Octenidin,
Chlorhexidin empfohlen.

Fur die topische antibiotische Therapie wird Fusdure empfohlen. Retapamulin kann
empfohlen werden, hier liegen bisher nur begrekintesche Erfahrungen sowie nur wenige
Studien vor.

Eine systemische antibiotische Therapie kann beundysregulation erwogen werden.

U

5.3.1.2 Follikulitis/Perifollikulitis

Definition:
In den Haarfollikel vordringend®. aureudnfektion mit Begleitentztindung (Perifollikulitis)
Sonderformen: Folliculitis barbae, Sycosis barbae.

Klinik:

Follikular gebundene Papeln und Pusteln mit pdiddirem Erythem, einzeln oder
disseminiert auftretend, bevorzugt an den Extraemtam Gesicht und am Kapillitium. In der
Bartregion oft dichte oberflachliche Aussaat (Fellitis barbae), aber auch tiefreichende, die
Follikel zerstérende chronische Entziindungen (Sgdusmbae).

Differenzialdiagnose:

Acne vulgaris, Rosazea, Follikulitiden durch Stodatkken oder Gram-negative Erreger,
Demodex folliculorummMalassezia furfuund andere Hefen, Trichophytia profunda,
nichtinfektiése Follikulitiden (z. B. arzneimitteddingt).

Therapie

Eine Therapie der Perifollikulitis ist in der Regetht erforderlich.

Bei regelmafiigem Auftreten steht die Beseitigungpd@édisponierenden Faktoren im
Vordergrund.

Unterstitzend kann eine antiseptische oder lok@ibiatische Therapie erwogen werden.
Fur die topische antiseptische Therapie werdenheabnid, Polyvidon, Octenidin,
Chlorhexidin empfohlen.

Fur die topische antibiotische Therapie wird Fusdure empfohlen. Retapamulin kann
empfohlen werden, hier liegen bisher nur begrekintesche Erfahrungen sowie nur wenige
Studien vor.
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Eine systemische antibiotische Therapie kann beiundysregulation oder ausgedehntem

Befund erwogen werden.
Bei disseminierten Follikulitiden werden zusatzlefitiseptische Bader oder Waschungen

empfohlen.

5.3.1.3 Furunkel, Furunkulose und Karbunkel

Definitionen:

Furunkel Schmerzhafte, den gesamten Haarfollikel erfassezghtral abszessartig eitrig
einschmelzend&. aureudedingte Infektion.

FurunkuloseMultiples oder schubweises Auftreten von Furunkel

Karbunkel Konglomerat mehrerer benachbarter Furunkel.

Klinik:
Zunachst schmerzhatfter, prall gespannter Knotereimém Durchmesser von 0,5 bis 2 cm.

Im Stadium der Reifung Fluktuation, zentrale Nekrasd anschliel3end spontane Entleerung

von Pus und einem zentralen Pfropf. Fehlende @ilente Allgemeinsymptome [18, 26], bei
Karbunkeln jedoch ausgepragt moglich (evtl. Lymghes/Lymphadenitis, Sepsis).
Abheilung mit eingezogenen Narben. PradilektionlesteGesicht, Nackenregion, Axillen,
Anogenitalregion, Oberschenkel. Furunkel/Karburdesl Zentrofazialregion kbnnen zu
Orbitaphlegmonen, Sinus cavernosus-Thrombose umidndiéis fihren.

Diagnostik:
Eine mikrobiologische Diagnostik wird bei rezidikeeden Furunkeln und Furunkulose
empfohlen (Cave: PVL und andere Pathogenitatsfakjor

Differenzialdiagnosen:
Infizierte Epidermoidzysten, Acne cystica, Trichgpa profunda, Hidradenitis suppurativa,
Myiasis.

Therapie

Zur Therapie von Furunkeln, Furunkulose und Karlamkverden Ruhigstellung,
~-Manipulationsverbot” sowie lokal desinfizierendetidiotische Malinahmen empfohlen.
Sogenannte "Zugsalben" und die Anwendung feuchtnW sind traditionell in Gebrauch
Die Inzision reifer (fluktuierender) Einzelherderdriempfohlen. (Cave: Hinweis an Patient:
Bei Furunkeln im Gesicht nicht selbst manipulier&afahr der Sinusvenenthrombose).
Eine systemische Behandlung mit Cefalexin (Ceplpalios der Gruppe 1), Flucloxacillin
oder Clindamycin wird empfohlen.

Bei bestehender Therapieresistenz Auswahl des idtikbms entsprechend Antibiogramm.
Cave MRSA.

Bei V.a. Penicillinallergiewird die Therapie mit Clindamycin empfohlen.

Bei ausgedehntem Befund oder Gesichtsfurunkeltesdi# Behandlung intravends und
stationar erfolgen.

Furunkulose: Diagnostik und mdglichst Eliminatiasheo Behandlung pradisponierender
Faktoren (Sanierung von Erregerreservoirs, Diakétistellung) wird empfohlen.

* Eine allergologische Abklarung/Testung wird emgémn.
5.3.1.4 Paronychie und Panaritium

Definitionen:
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ParonychigNagelfalzentziindung®. aureusedingte, (selten streptogene) Entziindung des
lateralen und/oder proximalen Nagelwalls. Ausgetfisth Mikrotraumen, Mazeration,
eingewachsene Nagel.

Panaritium:Lokalisierte, eitrig einschmelzende (phlegmondsayindung an der
Fingerkuppe oder der Volarseite eines Fingers enher Zehe. Ausgelost durch Trauma,
hamatogene Aussaat oder aus der Umgebung Ubengtelfe nach Ausbreitungsmuster
verschiedene Bezeichnungen (P. paraunguale, suglengutaneum, subcutaneum,
tendinosum, periostale, ossale, articulare).

Klinik:

ParonychieEntzundliche, druckschmerzhafte R6tung der Nagidyeitrige Einschmelzung
maoglich.

Panaritium:Umschrieben druckempfindliche, nach proximal peodignte Schwellung mit
klopfenden Schmerzen, Bewegungseinschrankung dguwi@hangitis/Lymphadenitis
maoglich.

Differentialdiagnose:
Paronychien durcherpes simplexaber auch durch Streptokokk@&seudomonas aeruginosa
undCandidaalbicans Bulla repens (s.u.).

Therapie

Eine desinfizierende oder antibiotische Lokalthexraowie eine systemische antibiotische
Therapie mit Cefalexin oder Clindamycin werden evhfn.

Eine Ruhigstellung und bei Progredienz eine chisatte Eréffnung und Drainage werden
empfohlen. (Cave Komplikationen: Osteomyelitis, Eigimegmone).

Bei chronischem Verlauf oder rezidivierendem Au#trewerden die Suche und die
Behandlung pradisponierender Faktoren (z. B. Desbetellitus) empfohlen.

5.3.1.5 Bulla repens (Umlauf)

Definition:
DurchS. aureusder Streptokokken bedingte subepidermale Infakdier Fingerkuppen.

Klinik:

Durch eine feste Epidermis (straffe Leistenhaudem Fingerkuppen) durchscheinende,
sergs-eitrige Blase mit entziindlich gerdteter Unugep Das feste Blasendach erméglicht
eine Ausbreitung in der gesamten Zirkumferenz ekegers (Umlauf). Durch Befall des
Nagelbettes Nagelablsung maoglich.

Differenzialdiagnose:
Herpes simpleinfektionen, Panaritium (tiefer im Gewebe liegend)

Therapie

Eine Punktion der Blase wird empfohlen. Eine Ruteiisng wird empfohlen.

Eine antiseptische Lokaltherapie im Bereich derkBansstelle kann empfohlen werden.
Systemische Antibiotika (Cefalexin oder Clindamyaierden nur bei ausgedehntem oder
sich ausbreitendem Befund empfohlen.
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5.4 TiefeS. aureuslinfektionen
5.5 Kutaner Abszess

Definition:
Abgekapselter, durch Gewebszerstérung entstandaitePus gefullter Hohlraum in Korium
und/oder Subkutis durch Inokulation oder (sehesglhamatogene Streuung V@naureus

Klinik:
Dusterrote, pralle, fluktuierende, schmerzhaftedngjperme Schwellung mit meist intakter
Epidermis.

Diagnostik:
Bakteriologische Diagnostik mit Antibiogramm.

Differenzialdiagnosen:
Entzindliche Epidermoidzysten, Abszesse durch ang@eeger (atypische Mykobakterien,
Pseudomonas aeruginosaa.)

Therapie

Die Inzision, Spulung der Abzesshdhle mit AntiskeptiPolyhexanid, Octenidin, Polyvidon
Losung) und das Offenhalten durch Drainage werdepf@hlen.

Eine grof3zugige operative Ausraumung (bei periptiskhen Abszessen obligat) kann
erwogen werden.

Eine systemische antibiotische Therapie wird emlpfol.a. bei systemischen Infektions-
zeichen, Lokalisation in Gesicht, Hand, Genitoaeadith und bei immundefizienten
Patienten.

Initial kalkulierte Therapie entsprechend Lokaligat dann ggf. Umstellung nach Anti-
biogramm.

5.5.2 Phlegmone / lokale Weichgewebeinfektion

Nicht-abszedierende, eher diffuse Weichgewebeiitfie&h von Wunden und Ulzera durSh
aureusu.a. Bakterien, die klar von streptogenen Erysipzlugrenzen sind, werden nach
Kingston et al. [27] pragmatisch nach der Dringlielt der chirurgischen Intervention
eingeteilt [24]. Solange an einer genaueren Dafimihoch gearbeitet wird, soll diese
Einteilung verwandt werden, da sie am ehesten geeggscheint, zwischen ,Infektionen der
Haut mit Uberwiegend konservativer Behandlung (&egte Phlegmonen)“ und ,Infektionen
der Haut mit dringlicher chirurgischer Versorgur{ghlegmonen) zu unterscheiden.

5.5.2.1 Begrenzte Phlegmone (Phlegmone oder |&kalehgewebeinfektion, die
Uberwiegend konservativ zu behandeln ist).

Definition:

Meist durchS. aureusaber auch durc8. pyogenefGruppe A Streptokokken) oder
bestimmte Gram-negative Bakterien ausgeltste limiekter Dermis und Subkutis ohne
Notwendigkeit einer chirurgischen Versorgung.
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Klinik:

Uberwarmte, 6dematdse, schmerzhafte R6tung undteiyige Schwellung um ein Ulkus
oder eine andere Eintrittspforte, die livider, raatind weniger scharf begrenzt ist als das
klassische Erysipel, keine oder nur geringe Allgesyemptome.

Diagnostik:

Abstrichentnahme von reichlich Material aus dendRagionen fir die kulturelle
mikrobiologische Diagnostik, ggf. Biopsie zur Ereegolierung. Bei CRP-Anstieg und
Leukozytose mit Linksverschiebung klinisch und gugittels bildgebender Diagnostik
Verlaufskontrolle bezlglich einer in der Tiefe daswebes sich entwickelnden Phlegmone.

Differentialdiagnose:
Erysipel, Phlegmone, nekrotisierende Fasziitispoisch entziindliche Darmerkankung

Therapie

Bei leichter bis mittelschwerer Infektion wird eifiaerapie mit Clindamycin empfohlen.
Bei mittelschwerer bis schwerer Infektionserkrard(generell) oder bei kritischer
Lokalisation (z. B. Hand- oder Gesichtsbereich)dvdre parenterale Gabe eines Isoxazoly
Penicillins (Flucloxacillin oder Oxacillin) oder@iGabe eines Cephalosporins der Gruppe| 2
oder Cefazolin empfohlen.

5.5.2.2 Phlegmone (Komplizierte Weichgewebeinfektit Indikation auch zur
chirurgischen Versorgung)

Definition:

Eine meist durcls. aureusaber auch durc8. pyogene&Gruppe A Streptokokken) oder
bestimmte Gram-negative Bakterien ausgeltstegeitnfektion der Haut, die nachweislich
auch tiefergelegenes Weichgewebe (Faszie und/odskéschicht) einbezieht und eine
chirurgische Versorgung notwendig macht (z. B. bnent, Entfernung von
infektionsunterhaltenden Fremdkoérpern).

Von der FDA (u.a.) wird der Ausdruck ,kompliziefttaut-/ Weichgewebeinfektionen®
(cSSSI) benutzt, um wesentlichen RisikofaktorenfiRaag zu tragen. CSSSI bilden in den
meisten Landern die Grundlage fur Zulassungsstutkeler Antibiotika.

Klinik:
Uberwarmte, 6dematose, schmerzhafte Rotung unigiée®chwellung um ein Ulkus oder
andere Eintrittspforten, Anwesenheit von Eiter,gapsagte Allgemeinsymptome.

Diagnostik:

Abstrichentnahme von reichlich Material aus dendRagionen fir die kulturelle
mikrobiologische Diagnostik, moglichst Gewebeenmal{z. B. auch im Rahmen der
indizierten chirurgischen Maflinahme) zur BestimmdegErreger im Gewebe und zur
Empfindlichkeitsprifung, Kontrolle von CRP-Anstiagd Leukozytose mit
Linksverschiebung. Bei Temperaturanstieg EntnahomeBiutkulturen.

Differenzialdiagnose:
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Erysipel, nekrotisierende Fasziitis und andere sthwekrotisierende
Weichgewebeinfektionen, chronisch entziindliche Rakankung.

Therapie

Die parenterale Gabe eines Isoxazolyl-Penicillfiagloxacillin oder Oxacillin), von
Cefazolin oder eines Cephalosporins der Gruppea@ evnpfohlen.

Zur Therapie von komplizierten, chronischen Infekén (z. B. Decubitus, Ulcus cruris) wird
eine Erregerbestimmung und eine gezielte Theraggpeechend des mikrobiologischen und
klinischen Befundes empfohlen.

5.5.2.3 Schwere Weichgewebeinfektionen (necrotskimgand soft tissue infections [nSSTI]
Indikation zur dringlichen chirurgischen Versorgung
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Definition:

Nekrotisierende, bis unter die Faszie reichendecki¢giwebeinfektionen mit rasch
progredientem (innerhalb von Stunden), potentsdehsbedrohlichem Verlauf und einer
unverzuglich erforderlichen chirurgischen Intervent

Die Ursache fiir die Nekrosen sind Toxin-vermittélti&krothromben mit Verminderung der
Perfusion und Hypoxie. Hierzu zéahlen: Gasbrandndigotisierende Fasziitis (inklusive
Fournier'scher Gangréan), nekrotisierende Myos8isgptococcal toxic shock syndrome
(STSS). Haufigster Ausldser der nSSTISsteptococcus pyogenes

Klinik:

Akuter Verlauf, ein fiir die sichtbare Hautsymptoi&Odem) ungewohnlich heftiger
Schmerz (,,out of proportion®), z. T. (bei nekrotisader Fasziitis) hdlzern harter
Palpationbefund, friilhe ausgepragte Gewebenekrdeesich aber erst spéat an der
oberflachlichen Hautschicht zeigen.

Therapie

Als Sofortmal3nahmen wird das radikale chirurgidokbridement und eine spatestens
intraoperativ begonnene Antibiotika-Therapie somst intensivmedizinische Betreuung
empfohlen.

Empfohlen wird eine Therapie mit AcylaminopenicilBetalactamase-Inhibitor oder einem
Carbapenem jeweils in Kombination mit Clindamycin

Bei Verdacht auf Unvertraglichkeit von Clindamycader bei Vorliegen von Risikofaktoren
fiir MRSA wird auch eine Therapie mit Linezoliempfohlen.

* Inhibition der Proteinbiosynthese Gram-positi@akterien/Abmilderung von Komplikationen durch
Exotoxine.

6 Auflistung der Therapeutika

6.1 MSSA (Methicillin- /Oxacillin-sensibler S. aureu$

Auswahl der Antibiotika siehe spezifische Therapipéehlung bei den einzelnen
Krankheitsbildern (siehe oben).
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Tabelle 1 MSSA - Systemische Therapie

aktueller Stand: 04/2011

Wirkstoff Appli- | Mittlere Tagesdosen bei Besonderheiten,
kations | Tagesdosie- | Kindern** vom vollend. Indikationen
form  |rung* 1.-12. Jahr verteilt auf

(Erwachsene) |Einzeldosen = ED
Amoxicillin/ | p.o. 2 x 1g (875/125 45-60mg/kgKG (in 3 ED) | Hepatotoxizitat
Clavulansaure mg Thbl.)

3 x 0,625-1,25¢
(500/125 mgThl.

A% 3x(1,2-) 2,29 |100mg/kgKG (in 3 ED)
Ampicillin/ p.o. 2 x 0,759 50mg/kgKG (in 2 ED) Orale Dosierung n.
Sulbactam Expertenmeinung:
AY2 3(-4) x (0,75-) 39| 150mg/kgKG (in 3 ED) besser 3x 0,75g,
Hepatotoxizitat
Cefalexin p.o. 3x1g 50-100mg/kgKG (in 3 ED) Nahezu 100%
(Gruppe 1 bioverfugbar
Cephalosporin
Cefazolin A2 3x2g 50-100mg/kgKG (in 3 ED
(Gruppe 1
Cephalosporin
Cefuroxim- p.o. 2 x0,25-0,5g |20-30mg/ kgKG (in 2 ED)
(axetil)
(Gruppe 2 AY2 3x 1,59 75-150mg/kgKG (in 3 ED)
Cephalosporin
Clindamycin | p.o. 3 x 600mg 20-40mg/kgKG (in 3 ED)
A2 3 x 600mg 20-40mg/kgKG (in 3 ED)
Flucloxacillin | p.o. 3-4 x1g 1-3g (in 3-4 ED) Hepatotoxizitat,
A2 3-4 x 1-29g 2-69g (in 3-4 ED) nicht langer als 14
Tage
Azithromycin |p.o. 1 x 500mg 10mg/kgKG (in 1 ED) (3 | Therapiedauer 3-5
(3 Tage), oder | Tage) oder initial Tage, Gesamtdosis
initial 500mg, |10mg/kgKG, dann 4 Tage| Behandlung
dann 4 Tage 1x 5mg/kgKG (5 Tage) 1500mg
250mg (5 Tage
V. 1 x 500mg
Clarithromycin| p.o. 2 x 250-500mg | 15mg/kg KG (in 2 ED)
V. 2 x 500mg
Erythromycin | p.o. 3-4 x500mg | 30-50mg/kgKG (in 3-4 ED)Tagesdosis 2-4q,
V. 3-4 x 0,5-1g 20-50mg/kgKG (in 3-4 ED)maximal 4g/Tag
Roxythro- p.o. 2 x 150mg 5-7,5mg/kgKG (in 2 ED)
mycin 1 x 300mg

*Die angegebenen mittleren Tagesdosen gelteBrivachsene und bediirfen jeweils der individue®sis-
anpassung (z. B. bei Nieren- oder LeberinsuffiZi¢hz Die angegebenen Tagesdosen gelten fur Kinder
vom vollendeten 1.-12. Lebensjahr und beziehenaidldas DGPI Handbuch 5. Aufl. 2009. Bei
Sauglingen unterhalb des ersten Lebensjahres salligadiatrischer Infektiologe hinzugezogen werden
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6.2 MRSA (Methicillin- /Oxacillin-resistenter S. aureu$

Tabelle 2 MRSA - Systemische Therapie

aktueller Stand: 04/2011

Wirkstoff Appli- Mittlere Tagesdosen bei Kin- Besonderheiten,
kations- | Tagesdosie- |dern** vom vollend. Indikationen
form rung* 1.-12 Jahren verteilt auf
(Erwachsene) |Einzeldosen = ED
Clindamycin | p.o. 3 x 600mg 20-40mg/kgKG (in 3 ED) Clindamycin ist nur
indiziert, wenn auf
V. 20-40mg/kgKG (in 3 ED) | Erythromycin
sensibel getestet
wurde
*(*JotrimovaOT p.o. 2 x 960mg 6mg/kgKG (TMP) Hoher

(Trimethoprim

30mg/kgKG (SMX)
(in 2 ED)

Sulfonamidanteil,
Sensibilisierungen

=

+ Sulfameth- |i.v. 10-20mg/kgKG (TMP)
oxazol) 50-100mg/kgKG (SMX)
(in 2 ED)
Daptomycin AY2 1 x 4mg/kgKG| Absprache mit padia- |Renale Elimination,
trischem Infektiologen! |cave:
Niereninsuffizienz u.
Dosiserh6hung durc
andere renal
eliminierte
Medikamente, CPK-
Anstieg mdglich.
Kinder: Off-label-
use! [28-32]
Doxycyclin p.o. 2 x 100mg Kontraindiziert bis 8.LJ,
1 x 200mg danach 2-4mg/kgKG (ED
Fosfomycin V. 3 x5¢g 200-300mg/kgKG Hohe
(in 2-3 ED) Natriumbelastung,
cave: renale
Insuffizienz, nur in
Kombination
Fusidinsaure | p.o. 3 x 0,59 Absprache mit padia- Reserveantibiotikum
trischem Infektiologen! | nur in Kombination,
V. 3 x 0,59 Hepatotoxizitat
Nur als Import nach
§ 73 AMG durch die
Apotheke erhéltlich!
Linezolid p.o. 2 x 600mg 20-30mg/kgKG Hamatotoxizitat (BB
(in 2-3 ED) Kontrollen), MAO-
V. 2 x 600mg 30mg/kgKG Hemmung! Kinder:

(in 2-3 ED)

Off-label-use! [33]
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aktueller Stand: 04/2011

Wirkstoff Appli- Mittlere Tagesdosen bei Kin- Besonderheiten,
kations- | Tagesdosie- | dern** vom vollend. Indikationen
form rung* 1.-12 Jahren verteilt auf
(Erwachsene) |Einzeldosen = ED
Rifampicin p.o. 1 x 600mg 10-20mg/kgKG Nur in Kombination
(10mg/kgKG) |(in 1-2 ED) (z. B. mit
YA 1 x 600mg 10-20mg/kgKG Glykopeptiden)
(10mg/kg KG) |(in 1-2 ED) Interaktionen!
Hepatotoxizitat
Teicoplanin® |i.v. Initial 2 x Initial 20mg/kgKG nephrotoxisch
400mg (Tag 1), (in 2 ED Tag 1)
dann 1 x 200- |dann 10mg/kgKG (ED)
400 mg/Tag
Tigecyclin V. Initial 1 x Absprache mit padia- Kinder: Off-label-
100mg, dann 2|trischem Infektiologen! |use!
x 50mg
Vancomycin® [i.v. 2x1g 40mg/kgKG (2-3 ED) Red man Syndrom

(Histaminrelease),
nephrotoxisch [32,
33]

*  Die angegebenen mittleren Tagesdosen geltenriiaéhsene und bedirfen jeweils der individuellen
Dosisanpassung (z. B. bei Nieren- oder Leberingefiz).

**  Die angegebenen Tagesdosen gelten fur Kinder vollendeten 1.-12. Lebensjahr und beziehen si€¢h au
das DGPI Handbuch 5. Aufl. 2009. Bei Sauglingerethdlb des ersten Lebensjahres sollte ein
padiatrischer Infektiologe hinzugezogen werden.

*** |n Osterreich auch Cosoltrim als Kombinationsatirimethoprim + Sulfametrol (Lidaprim®)

# Cave: Bei Oxacillin-empfindlichen Staphylokokkishdie Wirkung deutlich schlechter als die der
Betalaktamantibiotika!

6.3 Topische Antibiotika

In der Regel immer in Kombination mit systemiscAatibiotikatherapie.
Ausnahme: umschriebene oberflachliche Follikulnidieeinflachige Impetigo, infizierte

oberflachliche Wunden.
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Tabelle 3 Topische Antibiotika*

Wirkstoff Applikationsform |Konzentration |Besonderheiten

Fusidinsaure/ Creme, Salbe, 2,0% Gegers. aureusind MRSA sehr gut
Natrium- Gaze wirksam, sekundare Resistenzen be
fusidat haufigem Gebrauch moglich [16],

selten sensibilisierend, keine
Kreuzresistenzen

Mupirocin Nasensalbe 2% Bakteriostatisch, in Deutschland:
(Pseudo- Praparat fuS. aureusind MRSA-
monilsaure) Eradikation** (Nase) und zur externen

Therapie. Resistenzen bei haufigem
Gebrauch ansteigend [34], keine
Kreuzresistenzen

Retapamulin | Salbe 1% Bakteriostatisch ge§eaureusind
Streptokokken, gegen MRSA nicht
zugelassen

Thyrothricin | Gel, Puder als 0,1% Bakterizid gegen grampositive

(Gramicidin + Magistralrezeptur Kokken, selten sensibilisierend

Tyrocidin)

Anmerkung: Diese Tabelle dient zur orientierendigiormation. Sie erhebt keinen Anspruch auf
Vollstéandigkeit. Bei einigen ,Altpraparaten“ werdérdikationen wie Hautantiseptik oder Wundbehangdlun
angegeben).

**  Mupirocin topisch zur Behandlung der Infektiobex auch zur Eradikation der nasalen Kolonisatién m
MRSA 3x taglich Uber 5 Tage sowie Kontrollabstrinkei Tage nach Therapieende. AWMF-Leitlinie zu
MaRnahmen beim Auftreten multiresistenter Erret#RIE) [35]. Auch im Verlauf sollten Kontrollabstrieh
durchgefuhrt werden: im Krankenhaus nach 1 Momnsischen dem 3. und 6. bzw. nach 12 Monaten, in der
Arztpraxis zwischen dem 3. und 6. Monat und denm@l. 12. Monat nach Sanierung [36].
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6.4 Antiseptika

Tabelle 4 Topische Antiseptika

Arzneistoff Applikationsform  |Konzentration |Besonderheiten
Chlorhexidin Losung, Creme, ggf0,5-2% Bakteriostatisch, geringe
als Magistralrezeptur Toxizitat, schwach wirksam
(NRF 11.116., gegen Pseudomonas spp.;
11.126.) Beeintrachtigung der
Wundheilung
Octenidindihydro- | L6sung 0,1% Bakterizid, geringe Toxizitat
chlorid
Polihexanid L6sung; Gel, Cremg),02-0,1% Bakterizid,
bzw. Salbe als geringe Toxizitat,
Magistralrezeptur breites Wirkungsspektrum
(NRF 11.128.,
11.131.,11.137.)
Clioquinol/Chloriod- | Creme, ggf. als 0,5%-1%, Gut wirksam gegeniber Gram-
hydoxychinolin Magistralrezeptur | kleinflachig 2- | positiven Kokken farbend
3% (gelb), unter Okklusion:
Resorptior> SMON",
Sensibilisierung
Silber-2-aminoethyl-| Salbe, Gel, Puder al8-5%
hydrogenphosphat | Magistralrezeptur
Povidon-lod L6sung, Salbe 0,5-10% Bakterizid (MSSIRSA),
fungizid, viruzid [37], cave:
Jodresorption, Sensibilisierung

*  Anmerkung: Diese Tabelle dient zur orientierendigiormation. Sie erhebt keinen Anspruch auf
Vollstandigkeit. Bei einigen ,Altpraparaten” werderdikationen wie Hautantiseptik oder Wundbehandlun
angegeben).

**  SMON = subakute Myelo-Optico-Neuropathie

7 Sekundare Pyodermien durchS. aureus

Eine Vielzahl von vorbestehenden Hauterkrankunghkar ¥erletzungen/Zerstérungen der
epithelialen Barriere (Wunden) kénnen sich sekundféieren (,pyodermisieren*). Auch
hier spieltS. aureusine herausragende Rolle. Besonders haufig wedtiische Ekzem
bakteriell besiedelt. Wahrend auf gesunder Hawtureusn <5% aller Abstriche
nachweisbar ist, findet er sich bei Kindern mit Nelermitis in >90%. Die Keimdichte
korreliert mit dem Schweregrad der NeurodermitS@Q®RAD) [38]. Auch ohne das
Vorliegen einer Infektion verschlechte®n aureusSuperantigene durch Stimulation der T-
Lymphozyten (Sekretion proinflammatorischer ZytaRiniie Neurodermitis und
Strukturproteine der Staphylokokkenzellwand (Pegigkane, Lipoteichonséure) induzieren
eine Entzundung [39, 40].

In den letzten Jahren konnten eine ganze Reihé-aktoren festgestellt werden, die die
Kolonisierung und Infektion der Haut bei Atopikdtitdern:

1) Verminderte epidermale Barrierefunktion.
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2) Bessere Adhasion der Bakterien an lasionalet.Halhasine liegen frei: z. B.
Fibronectin, Fibrinogen [5].

3) Bessere Bindung von S. aureus an Haut mit dinermediierten Immunreaktion.

4) Geringere Konzentration des antimikrobielleniigpSphingosin im Stratum
corneum [41].

5) Verringerte Reaktion antimikrobieller Peptideifianes Beta-Defensin 2 und
3,Cathelicidin LL-37) gegeB. aureug42].

6) Verminderte Dermcidin-Konzentration im SchwegiAtopikern [43].

7) Verminderte Funktion des angeborenen ImmunsystimHaut [39].

Guzik et al. [44] zeigten, dass auf dem chronisdblerem der Atopiker wesentlich me&r
aureusnachweisbar ist, als auf der Haut gesunder Verggpiersonen. Mit der Zunahme der
Ekzematisierung und der entzindlichen Aktivitatgttdie S. aureudichte auf bis zu 15
Millionen Erreger/cri

Therapie

Zur Reduktion der verstéarkteh aureuskolonisation der Haut der Atopiker werden
desinfizierende Bader und Waschlotionen, silberfedige Kleidung, silberhaltige Externa
und Antiseptika empfohlen.

Die Anwendung antientzindlicher Externa (TacrolifRisnecrolimus) kann zur Reduktion
der Keimbesiedlung der Atopikerhaut empfohlen werdb].

Die sogenannte ,proaktive” Therapie (niedrigdogiemtermittierender prophylaktischer
Einsatz der Glukokortikosteroide oder Calcineunhibitoren) kann auf vorausgehend
erkrankten Hautarealen empfohlen werden [46].

8 Durch S. aureusToxine bedingte Erkrankungen

8.1S. aureusbedingte toxische epidermale Nekrolyse (SSSS)

Definition:

1878 von Baron Gottfried Ritter von Rittershaindesebene, akut auftretende infektitse
Epidermolyse mit massiver Reduktion des Allgemdiimoens [47]. Polyklonale T-
Lymphozytenaktivierung [48, 49] duréh aureusSuperantigene, akantholytische
subkorneale Spaltbildung durch Epidermolysin/Exti [50, 51].

Synonyme:
Staphylococcal scalded skin syndrome (SSSS), Déarsnextfoliativa neonatorum Ritter von
Rittershain, subkorneales Staphylokokken-Schalsyndr

Erreger:
Staphylococcus aureus

Ubertragungswege:

Im Sauglingsalter und Kleinkindesalter haufig van Mutter Gbertragen.

Bei immundefizienten Erwachsenen von okkulten Hdektionen oder eitriger
Konjunktivitis, Otitis, Rhinitis oder Pharyngitisiagehend.
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Klinik:

Typischerweise periorifiziell beginnendes, siclchaausbreitendes, skarlatiniformes
Exanthem. Schleimhaute meist unbeteiligt. Innerkalb 1-2 Tagen Umwandlung in bulléses
Exanthem mit schlaffen, dinnwandigen Blasen. Nagbtt® kombustiformes Bild mit
groblamelléser Ablosung der Blasendecke. Nikols&ieFhen positiv, reduzierter
Allgemeinzustand. Reepithelisierung ohne Narben.

Komplikationen:
Fortschreiten der Infektion bis zur Sepsis, Pneuemretaler Ausgang bei ca. 1%.

Diagnostik:

Nachweis der subkornealen Blasenbildung im Krysstatitt des Blasendachs (Histologie).
Akantholyse-Zellen im Blasenausstrich (Tzanck-Tpestitiv). Nachweis vois. aureusus
fokalen Infektionsherden (nassende, blasige Haatlés, Augen, Ohr, Rachen u.a.).
Positives Nikolski-Zeichen.

Histopathologie:

Subkorneale Blasen, akantholytische Spaltbildungrinalb des Stratum granulosum, weitere
Epidermis und Korium weitgehend unverandert. Ké&né&indungszeichen oder
Zellnekrosen.

Differenzialdiagnose:

Medikamentdse toxische epidermale Nekrolyse (= TEN)subepidermaler Spaltbildung.
Kryostatschnitt zeigt komplette (nekrotische) Epidis als Blasendach.

Grof3blasige Impetigo contagiosa, Phemphigus nenmatskarlatiniforme Exantheme.

Therapie

Initial wird die Therapie mit topischen Antiseptika B. Chlorhexidin- oder Polihexanid -
Losung, s. Kapitel 6 Auflistung der Therapeutik&oigt von Fusidinsdure-haltigen Externa
empfohlen [53, 54].

Die Lagerung auf nicht klebenden Folien (s. a. ARauLeitlinien zur Behandlung von
Verbrennungsopfern: www.uni-duesseldorf.de/AWMRKAIbr001.htm) wird empfohlen.
Bei einer lokalisierten Form wird eine systemiséiherapie mit Flucloxacillin (p.o.) oder
Cefalexin (p.o.) oder alternativ mit Clindamycimt@moxazol oder Doxycyclin empfohlen.
Bei einer generalisierten Form wird eine systengstherapie mit Flucloxacillin (i.v.) oder
Cefazolin (i.v.) empfohlen. Bei V.a. MRSA wird eifi@erapie mit Vancomycin empfohlen
[33].

Bei bekanntem MRSA-Tragertum oder MRSA-Nachweigiwiine Therapie mit Vancomycin
(i.v.) oder Linezolid (i.v.) empfohlen.

Glukokortikoide werden weder zur topischen nochsystemischen Therapie empfohlen.
Bei ausgedehntem Befund werden intensivmediziniséfi@nahmen empfohlen.

8.2 S. aureusbedingtes Toxic-Shock-Syndrome

Definition:

Akut lebensbedrohliche Erkrankung durch @aswureus SS-Toxin — 1 und staphylogene
Enterotoxine, welche als Superantigene eine maStinaulation der T-Lymphozyten
auslosen. Es werden zwei Varianten (menstruelhtmeenstruell) unterschieden [55, 56].
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Epidemiologie:

Bei Kindern seltener als bei Erwachsenen [57].Bauen friher im Zusammenhang mit dem
Gebrauch von Tampons gehauft aufgetreten. Nachderéngen in der Tampon-Herstellung
heute seltener. Nicht menstruelle Form nimmt jednchSie kann sich aus jeder priméren
Staphylokokkeninfektion, aber auch aus einer Kadation mit einem toxinbildendes

aureus einschlief3lich MRSA entwickeln.

Erreger:
Staphylococcus aureus

Ubertragungswege:

Das Toxinschocksyndrom wurde im Zusammenhang mihar@schen Kontrazeptiva,
Geburten (Spontangeburt, Schnittentbindung), Ategswand Weichteilinfektionen,
Abszessen, Operationen, Fremdkdrperverletzungervartwtennungen beschrieben. Ob die
Erreger jeweils exogen oder endogenen Ursprungs isinunklar.

Klinik:

Schwere Allgemeinsymptomatik mit Fieber > 38,9°@pbtonie, Multiorganversagen und
einem diffusen, makuldsen Exanthem, das im weiteentauf in eine Erythrodermie und 1-2
Wochen nach Krankheitsbeginn in eine massive Desgtian, besonders der Handflachen
und Fuf3sohlen tbergeht [57]. Befall von 3 und n@@tgansystemen (Details s. CDC-
Kriterien [58]).

Komplikationen:
Fulminanter Verlauf mit letalem Ausgang mdglich f@laat bei Kindern 3-5%)

Diagnostik:

Primar Klinische Diagnose (s. d.). Nachweis vontBxim- (TSST-1) bildendef. aureusn
Abstrichen und fehlender Nachweis von TSST1-Anfiledn im Serum (Untersuchung im
Referenzlaboratorium fur Staphylokokken des RKijiife Diagnose und Intervention
entscheiden tber die Prognose.

Differenzialdiagnose:
streptogenes Toxic-shock-like-syndrome, Scharlitdsern, Kawasaki-Syndrom

Therapie

Eine intensivmedizinische Betreuung ist erfordérlic

Es wird eine parenterale Therapie mit Flucloxatitlder Cefazolin jeweils in Kombination
mit Clindamycin empfohlen.

Die Gabe von Immunglobulinen kann erwogen werden.

9 Autoren / Gultigkeit

Die aktuelle Fassung der Leitlinie stellt ein Ugdder Leitlinie aus dem Jahre 2003 dar.

Erstellungsdatum:
Fertigstellung April 2011
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Nachste Uberpriifung geplant:
Dezember 2014

Diese Leitlinie wurde ohne finanzielle oder andeoemen der Unterstitzung durch Dritte
von den im Autorengremium genannten Experten drstel

Reisekosten zur Konsensuskonferenz wurden von deitdgemeinschatt fir
Dermatologische Infektiologie und Tropendermatata@iDI-TD) e.V. der Deutschen
Dermatologischen Gesellschaft tbernommen.

Eine Darlegung der Interessenkonflikte erfolgtespréchend der Vorgaben der AWMF. Die
interdisziplindre Zusammensetzung reduziert auist Sier Expertengruppe den moéglichen
Einfluss von Partikularinteressen in ausreichentitafie.

9.1 Autorengremium der S2k-Leitlinie 2011

Priv.Doz. Dr. R. Bruns, Greifswald; Prof. Dr. |.fefdy, Bielefeld; Priv.Doz. Dr. M.
Hartmann, Heidelberg; Prof. Dr. U. Jappe, Lubed#t Borstel; Dr. A. Nast, Berlin; Prof. Dr.
A. Plettenberg, Hamburg; Dr. H. Reimann, EschbBnof. Dr. H. Schéfer, Frankfurt/M;
Prof. Dr. med. H. Seifert, KoIn; Prof. Dr. P. Sh&nankfurt/M.; Prof. Dr. C. Sunderkotter,
Dr. T. Weberschock, Frankfurt/M.; Prof. Dr. T.A. @telhaus, Frankfurt/M.
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