
Der Hautarzt
Mein Facharzttraining

Hautarzt 2019 · 70 (Suppl 1):S85–S88
https://doi.org/10.1007/s00105-019-4367-y

© Springer Medizin Verlag GmbH, ein Teil von
Springer Nature 2019

Redaktion
E. von Stebut, Köln
Redaktionelle Mitarbeit
M. Fabri, Köln
C. Sunderkötter, Halle

Luisa Hellmich · Mario Fabri
Klinik und Poliklinik für Dermatologie und Venerologie, Universität zu Köln, Köln, Deutschland

25/m mit erythematösen,
verkrusteten, schmerzhaften
Knoten im Bartbereich
Vorbereitung auf die Facharztprüfung:
Folge 49

Fallschilderung für den
Prüfungskandidaten

Ein 25-jähriger Patient leidet seit 2 Ta-
gen an sich allmählich vergrößernden
schmerzhaften Knoten an der rechten
Wange. Er habe in der Vergangenheit
bereits mehrfach ähnliche Beschwerden
gehabt.

Klinik

Klinisch zeigen sich 3 follikulär gebun-
dene, überwärmte, gerötete und druck-
empfindliche Knoten im Bartbereich
an beiden Wangen sowie eine zervikale
und submandibuläre Lymphadenopathie
(. Abb. 1a, b). Die Körpertemperatur be-
trägt 37,8 °C. Der Allgemeinzustand ist
gut.

Abb. 18 a,b Follikuläre erythematöse, überwärmte schmerzhafteKnotenmit teils bräunlichen, teils
blutigen Krusten im Bartbereich

Anamnese

Begleiterkrankungen: keine.Medikation:
keine. Allergien: keine. Beruf: Kranken-
pfleger. Noxen: Nikotinabusus.

Reiseanamnese

Vor 2Monaten Badeurlaub aufMallorca.

Prüfungsfragen

4 Welche Verdachtsdiagnose haben Sie?
4 Welche Therapie führen Sie durch?
4 Zu welchen Komplikationen könnte es

kommen?
4 Welche anderen durch diesen Erre-

ger verursachten dermatologischen
Erkrankungen kennen Sie?

4 Welche Besonderheiten sind bei diesem
Erreger, insbesondere bezüglich der
Rezidive, zu beachten?
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D Antworten

? Welche Verdachtsdiagnose ha-
ben Sie?
Der Patient leidet unter Furunkeln. Die-
se meist durch Staphylococcus (S.) aureus
bedingten Infektionen des Haarfollikels
beginnen typischerweise als kleine folli-
kulärePustelnmitgelblichemInhalt (Fol-
likulitis), die sich im Verlauf zu einem
entzündlichengerötetenKnotenmitUm-
gebungsödem (Perifollikulitis) und ver-
krusteter Oberfläche ausbreiten können.
Bei Erfassung des gesamtenHaarfollikels
wird dieser als Furunkel bezeichnet.

Das natürliche Reservoir von S. aure-
us stellt die Nasenhöhle dar. Etwa 20%
der Bevölkerung sind permanent und
30–60% intermittierend besiedelt [1].
Medizinisch bedeutsam wird diese Ko-
lonisation bei Durchbrechung der Bar-
rierefunktion der Haut durch Traumata
(Operationen, Injektionen, Piercings,
Insertionen von Fremdmaterialien, Ra-
sur) oder beim atopischen Ekzem. In
80% der Fälle handelt es sich also um
eine endogene Infektion [2]. S. aureus ist
neben Streptococcus pyogenes der wich-
tigste Erreger von unkomplizierten und
komplizierten Haut- und Weichgewebe-
sowie chirurgischen Wundinfektionen
[3, 4].

? Welche Therapie führen Sie
durch?
Lokal werden desinfizierende Maßnah-
men empfohlen. Gängige, wirksame An-
tiseptika sind Polihexanid, Povidon-Jod,
Octenidin, Triclosan, Chlorhexidin, Sil-
berverbindungen und Clioquinol. Topi-
sche Antibiotika sollten wegen der Ge-
fahr der Resistenzentwicklung nicht an-
gewendetwerden [5]. Fluktuierende Ein-
zelherde sollten inzidiert und drainiert
werden. Bei systemischen Infektionszei-
chen und bei Zeichen eines beginnen-
den Weichgewebeinfektes, d.h. Schwel-
lung und Rötung des umgebenen Gewe-
bes, sollte eine systemische Behandlung
erfolgen, im Gesichtsbereich möglichst
parenteral. Gut gegen S. aureuswirksame
Antibiotika sind in der Regel Flucloxacil-
lin, Cephalosporine der Gruppe 1 (z.B.
Cefalexin) oder Clindamycin. Bei an-
tibiotisch vorbehandelten oder immun-

supprimierten Patienten oder dem Ver-
dachtauf resistenteErreger sollte vorEin-
leitungeinerantibiotischenTherapie eine
mikrobiologische Diagnostik eingeleitet
werden, um mögliche Resistenzen oder
besondere Erreger zu erfassen [3, 6].

? Zu welchen Komplikationen
könnte es kommen?
InsbesonderebeiFurunkeln imGesichts-
bereich (v. a. Nase, Oberlippe) ist wegen
der fehlenden Lymphknoten und wegen
der Anastomosen zwischen Gesichtsve-
nen und dem Sinus cavernosus eine in-
fektiöse Thrombose eine seltene Kom-
plikation [3]. Die Patienten sollten da-
rauf hingewiesen werden, nicht selbst zu
manipulieren. Bei Personenmit Immun-
suppression kann es zu einer rezidivie-
renden Furunkelbildung (Furunkulose)
kommen. Zusammenfließende Furunkel
werden als Karbunkel bezeichnet.

? Welche anderen durch diesen
Erreger verursachten dermatologi-
schen Erkrankungen kennen Sie?
Durch S. aureus verursachte Erkrankun-
gen werden als Pyodermien bezeichnet
und in follikuläre vs. nichtfollikuläre
oberflächliche und tiefe Infektionen un-
terteilt (. Tab. 1; [4]). Weniger häufig
werden Pyodermien durch Streptokok-
ken und noch seltener durch gramne-
gative Keime verursacht. Auch Mischin-
fektionen kommen vor [3].

Impetigo contagiosa. Eine oberflächli-
che, sich meist mit honiggelben Krusten
präsentierende Hautinfektion, die durch
Risikofaktoren wie eine gestörte Haut-
barriere (z.B. beim atopischen Ekzem)
begünstigt wird und überwiegend lokal
antiseptisch (s. oben) behandelbar ist. In
schweren Fällen (multiple Herde, syste-
mische Infektzeichen) kann eine syste-
mische Therapie z.B. mit Flucloxacillin
erfolgen.

Paronychie. Bakterielle Entzündung
des lateralen und/oder proximalen Na-
gelwalls, die durch Mazeration, Mi-
krotraumen und eingewachsene Nägel
begünstigt wird.

Bulla repens (Umlauf). Bei der Bulla re-
pens breitet sich die Infektion unter der
dicken und stabilen Epidermis der Leis-
tenhaut an den Finger- oder Zehenkup-
pen aus.

Panaritium. Lokalisierte (tiefer als die
Bulla repens liegende) phlegmonöse
und/oder abszedierende Entzündung
der Finger- oder Zehenkuppe, die sich
klinisch als umschriebene druckemp-
findliche, nach proximal zunehmende
Schwellung des Nagelwalls mit Klopf-
schmerz und ggf. Lymphadenitis äußert.
Therapeutisch sollte neben Ruhigstel-
lung und antiseptischer Lokaltherapie
eine systemischeAntibiosemit Cefalexin
oder Clindamycin erfolgen [3].

KutanerAbszess.Abgekapselter,mit Pus
gefüllter Hohlraum in Korium und/oder
Subkutis durch Inokulation (selten hä-
matogene Streuung), der sich klinisch als
rote, pralle fluktuierende Schwellung äu-
ßert. Therapie der Wahl ist die Inzision
mit Spülung derAbszesshöhle durchAn-
tiseptika und Offenhalten mittels Drai-
nage.Bei systemischenInfektionszeichen
oder bei schwieriger Drainage z.B. auf-
grund gekammerter, chronisch rezidi-
vierender Abszesse sollte eine Antibio-
se (analog zur Therapie bei Furunkeln)
gegeben werden.

Phlegmone. Sich nach Bagatellverlet-
zungen (z.B. Panaritium) oder bei-
spielsweise Erysipel diffus ausbreitende,
klinisch eher livide statt rote, eitrige
bakterielle Entzündung mit Gewebe-
einschmelzung. In den letzten Jahren
setzt sich zunehmend der Begriff ei-
ner „begrenzten Phlegmone“ [7] durch,
die von schweren, tiefen Entzündungen
abgegrenzt wird [3]. Neben Ruhigstel-
lung und Antiseptik sowie einer syste-
mischen Antibiose (leichtere Formen:
Clindamycin; mittelschwere bis schwere
Infektionen und kritische Lokalisationen
wie Hand oder Gesicht: parenterale Ga-
be von Flucloxacillin oder Cefuroxim/
Cefazolin) sollte v. a. bei tiefer liegender
Infektion eine chirurgische Intervention
erfolgen [3].
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Tab. 1 Einteilung der durch Staphylococcus aureus verursachten kutanen Infektionen
Oberflächliche, nichtfollikuläre
Pyodermien

Impetigo contagiosa

Paronychie

Bulla repens (Umlauf)

Panaritium

Sekundäre Infektion vorbestehender Dermatosenmit
unterbrochener epithelialer Barriere

Oberflächliche, follikuläre Pyodermien Oberflächliche Follikulitis

Follikulitis/Perifollikulitis

Furunkel

Furunkulose

Karbunkel

Tiefe Infektionen Kutaner Abszess

Begrenzte Phlegmone oder Weichgewebeinfektion

(Tiefe) Phlegmone [7]

Nur bei Bildung entsprechender Toxine: nekrotisie-
rende Fasziitis („necrotizing skin and soft tissue infec-
tions“ [nSSTI])

Nekrotisierende Fasziitis. Lebensbe-
drohliche (bis zu 50% Letalität!), fulmi-
nante, phlegmonöse tiefe Infektion der
Haut, Subkutis, Faszien und ggf. auch
der Muskulatur. Die Sonderform im
Genitoanalbereich (v. a. bei Männern)
wird als Fournier-Gangrän bezeichnet.
Die nekrotisierende Fasziitis wird in
4 Formen unterteilt. Typ 1 ist eine po-
lymikrobielle Infektion durch verschie-
dene aerobe und anaerobe Bakterien,
Typ 2 ist eine (meist) monomikrobielle
Infektion, meist durch Streptokokken
der Gruppe A, evtl. in Kombination
mit Staphylokokken. Typ 3 ist durch
Clostridium species oder gramnegative
Bakterien ausgelöst und Typ 4 durch Pil-
ze [8]. Klinisch zeigen sich anfangs oft
unverhältnismäßig starke Schmerzen bei
geringen sichtbaren Hautveränderungen
(„out of proportion“) und septische Tem-
peraturen sowie eine schwere Reduktion
des Allgemeinzustandes. Diagnostisch
und therapeutisch sind neben der Asser-
vierung von Blutkulturen eine sofortige
chirurgische Intervention (ausgedehntes
Débridement)undhochdosierte intrave-
nöseAntibiose (Piperacillin/Tazobactam
oderMeropenem jeweils plus Clindamy-
cin) indiziert. Die frühzeitige chirurgi-
sche Explorationbleibt der diagnostische
Goldstandard und sollte nicht durch
eine Bildgebung (Computertomogra-
phie [CT]/Magnetresonanztomographie
[MRT]) verzögert werden [1, 3, 8].

„Staphylococcal toxic shock syn-
drome“. Die als Superantigene fun-
gierenden Exotoxine (TSS[„toxic shock
syndrome“]-Toxin-1 und -2) von S. au-
reus führen durch eine Aktivierung
von T-Lymphozyten zu einer massiven
Freisetzung von Zytokinen und einem
sehr seltenen, schweren Krankheitsbild
mit Schocksymptomatik, großflächi-
gem Exanthem mit Epidermolyse und
schließlich Multiorganversagen. Ein be-
kannter Risikofaktor ist ein zu lange
vaginal belassenes Tampon sowie auch
mechanische Verhütungsmittel, Gebur-
ten, Operationen und Verbrennungen
[9]. Neben einer intensivmedizinischen
Betreuung, parenteralen Antibiose mit
Flucloxacillin oder Cefazolin jeweils
plus Clindamycin kann die Gabe von
Immunglobulinen erwogen werden [3].

„Staphylococcal scaldedskinsyndrome“
(SSSS). Dieses v. a. bei Säuglingen und
Kleinkindern vorkommende, ebenfalls
durch Exfoliatine ausgelöste, schwere
Krankheitsbild äußert sich mit einem
typischerweise perioral beginnenden
sich rasch ausbreitenden skarlatinifor-
men Exanthem ohne Beteiligung der
Schleimhäute. Dies wandelt sich in-
nerhalb weniger Tage in ein bullöses
Exanthem mit sich schnell öffnenden
Blasen um, nach deren Ablösung es zu
einer groblamellärenSchuppungkommt.
Neben einer, wenn möglich, lokalen an-

tiseptischen Therapie am Ort der Toxin
produzierenden Erreger sollte eine intra-
venöse Antibiose mit Flucloxacillin oder
Cefazolin und gegebenenfalls eine in-
tensivmedizinische Betreuung erfolgen
[10].

? Welche Besonderheiten sind
bei diesem Krankheitsbild, insbe-
sondere bezüglich der Rezidive, zu
beachten?
Von Bedeutung ist die Fähigkeit von
S. aureus, Resistenzen gegen potenziell
wirksame Antibiotika zu entwickeln.
Besonders relevant sind hierbei Genese
und Ausbreitung der Methicillin-resis-
tenten S.-aureus(MRSA)-Stämme, die
zu erhöhter Morbidität und Mortalität
bei infizierten Personen führen. Eine
Resistenz gegen das β-Laktamase-feste
PenicillinMethicillinwurdebereits 1960,
nach 1 Jahr klinischen Gebrauchs, doku-
mentiert. Ursächlich ist das „penicillin-
binding protein“ (PBP2a), das zu einer
Resistenz gegenüber allen β-Laktam-
Antibiotika führt und vom Resistenz-
gen MecA kodiert wird [11]. Im Jahr
1985 folgte v. a. bei den im Krankenhaus
behandelten Formen, unabhängig vom
MecA-Gen, eine Resistenz gegen Cipro-
floxacin, 1998 gegen Vancomycin und
2001 gegen Linezolid (HA[„healthcare-
associated“]-MRSA) [3, 12].

Neben den HA-MRSA bei hospita-
lisierten Patienten gibt es inzwischen
neue MRSA-Stämme, die außerhalb
stationärer Einrichtungen vorkommen
(„community-associated“ [CA] MRSA)
bzw. aus derTierhaltung stammen („live-
stock-associated“ [LA] MRSA) und in-
zwischen in Krankenhäusern übertra-
gen werden. CA-MRSA-Stämme zeigen
häufig einen besonderen Virulenzfaktor
(Panton-Valentine-Leukozidin [PVL],
v. a. der in den USA vorherrschende
300er-Stamm). Dieses Toxin kann so-
wohl von MRSA als auch von MSSA
(Methicillin-sensibler Staphylococcus
aureus) gebildet werden und ist epi-
demiologisch mit häufigen Hautinfek-
tionen ohne besondere Eintrittspforte
und sogar schweren nekrotisierenden
Infektionen der Lunge (v. a. nach In-
fluenza) assoziiert. Dies wird mit den
starken proinflammatorischen und zyto-
toxischen Effekten von PVL auf Granu-

Der Hautarzt · Suppl 1 · 2019 S87



Mein Facharzttraining

lozyten, Makrophagen und Monozyten
erklärt [13]. Die genaue Pathogene-
se bei schweren Hautinfektionen ist
aber im Gegensatz zu der aufgrund des
serumfreien, granulozytenreichen Al-
veolarraums gut erklärbaren Entstehung
einer nekrotisierenden Pneumonie [14]
noch weitgehend unbekannt [15, 16].
Epidemiologische Relevanz von PVL
zeigten Jappe et al. bei 248 Patienten
mit Hautinfektionen, bei denen 18,5%
der 130 nachgewiesenen S. aureus PVL-
Bildner waren [17]. So sollte bei rezi-
divierenden, aggressiver verlaufenden
Haut- und Weichteilinfektionen (v. a.
bei parallelem Auftreten unter Fami-
lienmitgliedern, in Heimen, Schulen,
Sporteinrichtungen) neben Abstrichen
auf MRSA und Resistenzen explizit ei-
ne PCR (Polymerasekettenreaktion) auf
PVL angefordert werden.

Therapeutisch sind bei Infektionen
durch MRSA je nach Resistogramm die
neuen Substanzen mit hoher Gewebe-
gängigkeit indiziert (Clindamycin, Line-
zolid, Daptomycin, Tigecyclin, MRSA-
wirksame neuere Cephalosporine wie
Ceftarolin), wobei v. a. bei CA-MRSA
Doxycyclin oder Cotrimoxazol ausrei-
chen [7]. Der Einsatz von Cotrimoxazol
wird jedoch kritisch gesehen, da ins-
besondere die Sulfonamidkomponente
schwere, aber seltene Nebenwirkungen
verursachen kann (u. a. Stevens-John-
son-Syndrom) [18]. Bei den prinzipiell
gegen MRSA wirksamen Substanzen
Vancomycin und Teicoplanin ist die
mangelnde Gewebepenetrationsfähig-
keit beiWeichteilinfektionenzubeachten
[18, 19].

Bei Infektionen durch PVL produ-
zierende MSSA ist neben den primär
einzusetzenden Isoxazolylpenicillinen
(Flucloxacillin), Cephalosporinen oder
Kombinationen mit β-Laktamase-In-
hibitoren besonders Clindamycin zu
erwähnen, das wie Linezolid die PVL-
Toxinbildung inhibiert [13, 16].

Bei Nachweis eines PVL-positiven
S. aureus sollte – auch bei MSSA –
eine Dekolonisierungsbehandlung des
Haushaltes und der (ggf. ebenfalls be-
siedelten) Kontaktpersonen erfolgen.
Bezüglich MRSA ist die Indikation bei
einem PVL-Nachweis strenger zu sehen.
Das wichtigste Prinzip der Sanierung

stellt die mehrtägige Eradikation der na-
salen Kolonisierung unter Verwendung
topisch applizierbarer Antibiotika (Mu-
pirocin) oder Antiseptika (Povidon-Jod)
dar. Zusätzlich sollte eine Rachenspü-
lung mit antiseptischen Lösungen und
Duschen mit antiseptischen Seifen er-
folgen. Sanierungshemmende Faktoren
(Wunden, Haut- und Weichgewebe-
infektion, atopisches Ekzem, Katheter,
MRSA selektierende antibiotische The-
rapie) sollten vorher beseitigt werden.
Nach der 5-tägigen Behandlungsphase
sollten nach 3 Tagen und wegen der
hohen Rezidivrate im Verlauf von eini-
gen Monaten Erfolgskontrollen durch
Abstriche aller zuvor besiedelten Loka-
lisationen erfolgen. (Für Details s. [4]
und [20].)

Schlüsselwörter. Staphylococcus aureus · Furun-
kel · Abszess · Pyodermie · Multiresistente Erreger
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