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Einleitung

Zellulitis, Erysipel, Impetigo und Follikulitis
sind die hdufigsten bakteriellen Hautinfektio-
nen, welche im ambulanten Bereich behandelt
werden. Zellulitis und Impetigo verursachten
2,2% beziehungsweise 0,3% der 1999 erfolg-
ten Arztkonsultationen in einer amerikani-
schen Kohorte von fast 320000 HMO-Patienten
[1]. Die korrekte Diagnose dieser Hautinfek-
tionen ist wichtig fiir die Wahl einer addquaten
Therapie und fiir die frithzeitige Erkennung
von potentiell schwerwiegenden Komplikatio-
nen. In dieser Ubersicht werden die wichtigsten
Aspekte der haufigsten bakteriellen Hautinfek-
tionen vorgestellt.

Zellulitis

Definition

Akute, eitrige Infektion der Epidermis, Dermis
und des subkutanen Gewebes. Im deutschen
Sprachgebrauch wird Zellulitis oft mit Erysipel
gleichgesetzt, obwohl es sich um zwei ver-
schiedene Entititen handelt (im Gegensatz
zur Zellulitis handelt es sich beim Erysipel um

eine oberfliachliche Infektion ohne Befall der
Subkutis).

Atiologie

Die héufigsten Erreger sind Staphylococcus
aureus und B-hdmolysierende Streptokokken
(meistens der Gruppe A [Streptococcus pyo-
genes], aber auch der Gruppe B, C und G). Oft
entsteht die Zellulitis in der Umgebung einer
Hautverletzung (Ulkus, Mykose, chirurgische
oder traumatische Wunde), die als Eintritts-
pforte fiir die Bakterien dient. Bei gewissen
Expositionen kommen seltene Erreger als Ur-
sache einer Zellulitis in Frage (Tab. 1).

Klinik

Schmerzhafte, iiberwirmte Rotung mit Odem.
Im Gegensatz zum Erysipel sind die Rdnder
einer Zellulitis nicht scharf demarkiert. Fieber
und erhohte Entziindungszeichen (Leuko-
zytose, erhohtes C-reaktives Protein) sind hiu-
fig. Bei schweren Verldufen kénnen sich Blasen
und Hautnekrosen bilden. Die Zellulitis durch
Streptokokken der Gruppe A als Folge einer
postoperativen Wundinfektion manifestiert sich
sehr rasch innerhalb 6-48 Stunden nach der
Operation (dhnlich dem Gasbrand), wahrend

Tabelle 1. Seltene Erreger von Zellulitis oder von nodularen Hautinfektionen
bei besonderen Expositionen (adaptiert nach [2]).

Exposition oder Anamnese

Traumatische Inokulation von Erde,
penetrierende Verletzung mit Dornen

Aufenthalt in den Tropen

Trauma mit Wasserkontamination
(Meer, freie Gewasser, Aquarium)

Bader in Thermalbadern / Badewanne

Kontakt mit Schweinen, Salzwasserfischen,
Krabben und anderen Schalentieren, Geflligel
(Metzger, Fischer, Hausfrauen)

Bisse durch Tiere (insbesondere Hunde und Katzen)
Bisse durch Menschen
Kontakt mit Katzen

Immunosuppression (z.B. HIV, Transplantation)

maogliche Erreger

nicht-tuberkulése Mykobakterien
(z.B. Mycobacterium fortuitum, M. chelonae,
M. ulcerans), Nocardia spp., Pilze

Burkholderia pseudomallei (Melioidose),
Chromoblastomycosis*, Chromobacterium violaceum

Mycobacterium marinum* (Aquarium-Granulom),
Vibrio spp., Aeromonas spp.

Pseudomonas aeruginosa

Erysipelothrix rhusiopathiae (Erysipeloid)

Pasteurella multocida, Capnocytophaga canimorsus
Eikenella corrodens
Bartonella henselae* (Katzenkratzkrankheit)

Gramneg. Erreger (Enterobacteriaceae, Pseudomonas
aeruginosa), Nocardia spp., Cryptococcus neoformans

* Verursachen in der Regel eher nodulare oder verrukdse Lasionen.
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Abbildung 1. o -
Diagnostisches Vorgehen Zellulitis / Erysipel
bei Zellulitis und Erysipel. ¢
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Hautbiopsie flr Histologie und Kultur
(Bakterien, Mykobakterien; Pilze)

Tabelle 2. Zellulitis: Indikatoren eines schlechten Verlaufes und Indikationen
fiir die Hospitalisation (adaptiert nach [2]).

Vorbestehende Erkrankungen: Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus, dekompensierte Herzinsuffizienz,
periphere arterielle Verschlusskrankheit, Radiotherapie in der Nahe der Zellulitis, Immunsuppression,
St. n. Splenektomie, Alkoholismus, Neutropenie

Ausgedehnte oder rasch progrediente Zellulitis
Anwesenheit von Blasen, Nekrosen oder Muskelbeteiligung
Hohes Fieber, Schiittelfrost

Hypotension (mit oder ohne generalisiertem Exanthem)
Auftreten einer Niereninsuffizienz

Eitrige Wunden oder Bisswunden (besonders im Gesicht oder an den Handen), die chirurgisch saniert
werden missen

Zellulitis bei Bisswunden (Tier oder Mensch)
Zellulitis bei Wunde mit Exposition an Meerwasser oder Siisswasser aus Flissen oder Seen
Kein Ansprechen auf eine adaquate Antibiotika-Therapie

Positive Blutkulturen

eine postoperative S.-aureus-Infektion erst
einige Tage nach der Operation auftritt.

Diagnostik
Die Aspiration von Material fiir die bakterio-
logische Kultur aus dem fortschreitenden Rand

der Hautldsion (gegebenenfalls nach Injektion
einer geringen Menge steriler 0,9% NaCl-
Losung, die wieder aspiriert wird) kann ver-
sucht werden. Allerdings werden die Erreger
einer Zellulitis selbst durch die Kombination
von Aspirat-Kultur, Kultur von Hautbiopsien
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Abbildung 2.
Erysipel: scharf begrenztes
Erythem.

Abbildung 3.
Impetigo.

und Blutkulturen bei nur ca. 25% der Patienten
identifiziert [3]. Die Ausbeute des Aspirates ist
besser beim Vorliegen einer fiir die Zellulitis
pradisponierende Krankheit (z.B. Immunosup-
pression, Diabetes mellitus) [4]. Falls eine
offene Hautldsion als moglicher Ausgangsort
der Zellulitis vorliegt (z.B. Ulkus), kann die
Kultur des Abstriches dieser Lasion in bis 88%
der Félle den moglichen Erreger ergeben [3].
Aufgrund dieser Daten kann die in Abbildung
1 gezeigte diagnostische Strategie vorgeschla-
gen werden.

Therapie

Antibiotika fiir ca. 10 Tage (Weiterfithren der
antibiotischen Therapie fiir mindestens 3 Tage
nach Abklingen der akuten Entziindungszei-
chen). Entsprechend dem Erregerspektrum
konnen z.B. folgende Antibiotika empirisch
eingesetzt werden: Amoxicillin/Clavulansdure
(z.B. Augmentin®), 3 X 625 mg/Tag p.o. Alter-
nativen: bei Penicillin-Allergie (Exanthem):
Cephalosporin der 1. oder 2. Generation (z.B.
Cefuroximaxetil [Zinat®], 2 X 500 mg/Tag p.o.).
Bei Penicillin-Allergie mit Anaphylaxie: Clin-
damycin (Dalacin®), 3 x 600 mg/Tag p.o. Eine
schwere Zellulitis muss initial mit Antibiotika
i.v. behandelt werden (z.B. Amoxicillin/Clavu-
lansdure [Augmentin®], 3 x 1,2-2,2 g/Tag i.v.
oder Cefazolin [Kefzol®] 3 x 1-2 g/Tag i.v.). In
bestimmten Situationen (z.B. diabetischer
Fuss mit Zellulitis, welche auf die Behandlung
mit Amoxicillin/Clavulansdure nicht anspricht,
Neutropenie) muss die Therapie auch gegen
gramnegative Bakterien wirksam sein. Ent-
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sprechend kann nach Entnahme des Materials
fiir die Kultur (Abb. 1) z.B. Piperacillin/Tazo-
bactam [Tazobac®], 3 x 4,5 g/Tag i.v. einge-
setzt werden. Faktoren, welche mit einem
schlechten Verlauf assoziiert sind und welche
eine Indikation fiir die Hospitalisation darstel-
len kénnen, sind in Tabelle 2 aufgefiihrt. Nach
der Identifikation des Erregers wird die Thera-
pie angepasst. Bei einer Infektion durch Strepto-
kokken (sowie beim typischen Erysipel) wird
parenteral Penicillin G, 4 x 2,5 Mio. E/Tag i.v.
und fiir die orale Therapie Amoxicillin (z.B.
Clamoxyl®; 3 x 750 mg/Tag p.o.) eingesetzt
(da die Bioverfiigharkeit des Amoxicillins bes-
ser ist als die des Penicillin V).

Zusétzliche therapeutische Massnahmen be-
inhalten die Ruhigstellung und Hochlagerung
der befallenen Extremitdt. Kiihlende Um-
schldge mit Alkohol-Wickeln werden als ange-
nehm empfunden. Die Grenzen der Hautrétung
sollten unbedingt markiert werden, damit eine
rasche Progredienz rechtzeitig erkannt wird.

Erysipel

Definition

Akute, oberflachliche Hautinfektion (auf Epi-
dermis und Dermis beschrénkt) mit Beteiligung
der Lymphgefisse.

Atiologie

B-hdmolysierende Streptokokken (meistens der
Gruppe A, aber auch der Gruppe B, C und G).
Ca. 7,5% der Fille werden, insbesondere bei
hospitalisierten Patienten, durch S. aureus ver-
ursacht.

Klinik

Schmerzhaftes, tiberwédrmtes, scharf begrenz-
tes, flammend rotes Erythem. Typisch sind Fie-
ber, systemische Infektzeichen, ein deutlich
reduzierter Allgemeinzustand mit Inappetenz
und eine Lymphangitis mit schmerzhaften re-
gionalen Lymphknoten. Das Auftreten eines
Erysipels wird begiinstigt durch Hautldsionen
(Tinea pedis, Ekzem, Ulkus) und durch das Vor-
liegen eines Lymphddems.

Diagnostik
Wie bei der Zellulitis (Abb. 1). Blutkulturen sind
bei Erysipel in nur ca. 5% der Fille positiv [5].

Therapie

Wie bei Zellulitis. Bei rezidivierendem Erysipel
sind die wichtigsten Massnahmen die Sanie-
rung der Eintrittspforten und die Behandlung
der préddisponierenden Erkrankung, in der
Regel eines chronischen Lymphodems (Kom-
pressionsstriimpfe, Behandlung von Hautlasio-
nen, gute Hautpflege). Die antibiotische Lang-
zeitprophylaxe hat widerspriichliche Resultate
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Abbildung 4.
Follikulitis

ergeben [6, 7]. Sinnvoller bei Rezidiven ist
wahrscheinlich der frithzeitige Beginn einer
Antibiotika-Therapie beim Auftreten der ersten
Symptome.

Impetigo

Definition

Ansteckende, oberflachliche (intraepidermale,
subkorneale) Infektion der Haut, die vorwie-
gend im Kindesalter auftritt.

Atiologie

S. aureus, B-hdmolysierende Streptokokken
der Gruppe A oder Mischinfektionen mit bei-
den Erregern. In neueren Studien wurde am
héufigsten S. aureus als Erreger der Impetigo
identifiziert (alleine oder in Kombination mit
Streptokokken) [5], wahrend B-hdmolysierende
Streptokokken der Gruppe A nur 20-30%
der Fille verursachten. Oft manifestiert sich
die Impetigo im Bereich von kleinen Haut-
verletzungen (z.B. Insektenstich, Schiirfung,
Cheilitis angularis).

Klinik

Die Impetigo beginnt, oft nach einem Schnup-
fen, mit kleinen Bldschen und Pusteln auf gero-
teter Haut. Beim Platzen der Pusteln entstehen
die typischen honigfarbenen Krusten. Bei der
bullésen Form der Impetigo entstehen 2-5 cm
grosse Blasen, die mit gelblichem Sekret gefillt
sind. Durch Ruptur dieser Blasen kommt es
zu mehreren Zentimeter grossen Lasionen.
Juckreiz und eine leichte regionale Lymph-
adenopathie sind h&ufig. Systemische Sym-
ptome sind hingegen minim. Entgegen der
frither verbreiteten Meinung ist das klinische
Bild der Impetigo nicht eindeutig mit einem
bestimmten Erreger assoziiert. Streptokokken
der Gruppe A kommen zwar in der Regel bei
der nicht-bullésen Impetigo vor, S. aureus ist
aber der hédufigste Erreger beider Formen, der
bullésen und der nicht-bullésen Impetigo [1, 5].
Bevorzugte Lokalisationen der Impetigo sind
das Gesicht und die Extremitédten. Pradisponie-
rend fiir die Impetigo ist eine Atopie.
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Ahnlich einer Impetigo im Initial-Stadium kann
die kutane Listeriose aussehen, die sich mit
papulovesikuldren Ldsionen an den Vorder-
armen manifestiert. Es handelt sich um eine
Berufskrankheit von Tierdrzten und Landwir-
ten: Listeria monocytogenes wird beim Kalben
von infizierten Tieren auf den Menschen iiber-
tragen [8].

Diagnostik
Abstrich der Hautldsionen fiir die Bakterien-
Kultur.

Therapie

Bei einer isolierten, kleinen Lision: topische
Therapie mit Mupirocin Salbe [Bactroban®]
3x/d fiir maximal 10 Tage. In allen anderen
Féllen: falls Erreger unbekannt: Amoxicillin/
Clavulansédure 3 X 625 mg/d p.o. (Alternativen:
vgl. Zellulitis). Bei dokumentiertem S. aureus:
Flucloxacillin [Floxapen®] 4 x 500 mg/d p.o.;
bei Streptokokken: Amoxicillin 3 x 750 mg/d
p.o. In beiden Fillen konnen alternativ bei
Penicillin-Allergie Cephalosporine der 1. oder
2. Generation, oder Clindamycin eingesetzt
werden (vgl. Zellulitis). Die Dauer der Therapie
betrdgt ungefdahr 10 Tage.

Follikulitis

Definition
Oberflachliche, pustuldse Infektion des Haar-
follikels.

Atiologie

S. aureus. Selten koénnen in bestimmten Situa-
tionen andere Erreger eine Follikulitis verur-
sachen (Tab. 3).

Klinik

Kleine (2-5 mm), am Follikel gebundene,
manchmal juckende Pusteln mit gerdtetem
Rand, die an allen behaarten Korperstellen auf-
treten konnen. Im Zentrum der Pustel findet
sich ein Haar. Im Bartbereich kann es zu einer
tiefen, oft chronischen Follikulitis (Sycosis bar-
bae) kommen, welche differentialdiagnostisch
von einer Mykose (Tinea barbae) unterschieden
werden muss.

Wie eine Follikulitis kann sich die eosinophile
Follikulitis prédsentieren, die besonders bei
HIV-seropositiven Patienten auftritt, aber nicht
durch eine Infektion verursacht wird, und die
durch eine Hautbiopsie diagnostiziert werden
muss (perifollikuldre Infiltration durch eosino-
phile Granulozyten).

Diagnostik

Keine. Bei Therapieversagen soll eine Pustel
eroffnet und ein Abstrich fiir die bakterielle
Kultur entnommen werden. Eine Tinea barbae
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Abbildung 5.
Fournier-Gangran.

wird durch die Kultur eines epilierten Haares

auf Pilze diagnostiziert.

Therapie

Topische Therapie mit Antiseptika (z.B. Chlor-
hexidin-Losung [Hibiscrub®]) oder Antibiotika
(z.B. Clindamycin-Losung [Dalacin T®]); Ver-
meiden einer weiteren Hautreizung (z.B. wih-
rend der Infektion auf das Rasieren verzichten).
Die Sycosis barbae muss mit Antibiotika p.o.
behandelt werden (z.B. Amoxicillin/Clavu-
lansdure, Cefuroximaxetil oder Clindamycin:
vgl. Zellulitis).

Furunkel und Karbunkel
Definition

Ein Furunkel ist ein aus einem Haarfollikel
ausgehender Abszess, der oft nach einer Folli-

kulitis entsteht. Ein Karbunkel besteht aus
mehreren, durch Bindegewebe getrennten

subkutanen Abszessen, aus denen sich der
Eiter oft durch mehrere Haarfollikel entleert.

Atiologie

Fast immer S. aureus.

Falls die iibliche Therapie unwirksam ist und
die bakteriologischen Kulturen des Eiters nega-

Tabelle 3. Seltene Erreger einer Follikulitis.

Exposition oder Anamnese Erreger

Bader, «Whirlpools»,
Schwimmbaéader

Immunosuppression /
Granulozytopenie + Baden
oder Duschen

Akne + lange Antibiotika- Enterobacteriaceae
Therapie

Granulozytopenie, Diabetes Malassezia furfur
mellitus oder Steroid-Therapie

Lange Antibiotika- oder Candida spp.

Steroid-Therapie
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tiv bleiben, muss differentialdiagnostisch an
nicht-tuberkulése Mykobakterien gedacht und
nach einer Wasserexposition gesucht werden.
Im Jahre 2000 entwickelten 110 Kunden eines
Pedikiire-Salons in Kalifornien eine Furunku-
lose der Unterschenkel, die durch Myco-
bacterium fortuitum verursacht wurde. Rasch
wachsende Mykobakterien wie M. fortuitum
kommen ubiquitdr in Boden und Wasser, inklu-
sive Trinkwasser, vor. Die Untersuchung der
Epidemie ergab, dass M. fortuitum durch kon-
taminierte Whirlpool-Fussbidder {iibertragen
wurde, in denen Haut und Néigel vor der Be-
handlung aufgeweicht wurden. Das Rasieren
der Beine vor dem Fussbad erwies sich als
signifikanter Risikofaktor fiir die Infektion [9].

Klinik

Furunkel: initial, gerdteter Knoten, der stark
schmerzhaft und 1-2 cm gross wird. Im weite-
ren Verlauf verwandelt sich die Lédsion in einen
fluktuierenden Abszess. Oft kommt es dann zur
spontanen Entleerung des Eiters. In der Regel
sind die Patienten afebril. Furunkel kénnen
iberall auftreten. Prédilektionsstellen sind
aber Hautstellen, wo es zu Mazeration und/
oder Reibung kommt (Achselhohlen, Gesiss,
Hals, Gesicht).

Karbunkel: grossere, tiefer liegende, indurierte
und druckdolente Masse. Im Verlauf kann sich
Eiter aus mehreren Haarfollikeln entleeren.
Typische Lokalisationen sind Nacken, Ober-
schenkel und Riicken. Fieber und eine Leuko-
zytose sind hédufig. Bei einigen Patienten ist
auch der Allgemeinzustand reduziert.

Diagnostik
Kultur des Eiters auf Bakterien.

Therapie

Bei einem unkomplizierten Furunkel sollten
keine Antibiotika (weder systemisch noch to-

Klinik / Besonderheiten

Pseudomonas aeruginosa  Perifollikulare Papeln und Pusteln

mit Juckreiz. Entstehen innerhalb 6-72 Std.
nach Exposition und verschwinden spontan
nach 7-10 Tagen

Pseudomonas aeruginosa  Rasche Progredienz zu einem Ecthyma

gangraenosum

Juckende, gerdtete Papeln und Pusteln

Satelliten-Lasionen in der Nahe
einer Candida-Intertrigo
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Tabelle 4. Indikationen flir den Einsatz von Antibiotika bei Furunkeln / Karbunkeln.

— Fieber

- Zellulitis

— Gefahr bei Streuung (z.B. kiinstliche
Herzklappe, Klappen-Vitium)

— Immundefizienz

— Multiple, grosse Furunkel

- Furunkel im Gesicht

— V.a. Sepsis (Fieber + Schiittelfrost)

— Furunkel perioral oder an der Nase
(Gefahr der Sinus-cavernosus-
Thrombose)

Antibiotika p.o.:
z.B. Amoxicillin/Clavulansaure 3 X 625 mg/d oder
Clindamycin 3 X 600 mg/d fiir 7-10 Tage

Antibiotika i.v.:
z.B. Flucloxacillin 4 x 2 g/d

Tabelle 5. Vorgehen bei nasalen S.-aureus-Tragern mit rezidivierender Furunklulosis.

1. Zusatzliche pradisponierende Faktoren (z.B. mangelnde Hygiene, beruflich-bedingte starke

Ol-Verschmutzung der Kleider usw.) eliminieren.

2. Falls andere Familienangehdrigen ebenfalls an Furunkeln leiden: alle Personen, die im gleichen Haushalt
leben, auf nasale S.-aureus-Kolonisation untersuchen. Alle S.-aureus-Trager missen dekolonisiert werden.

3. Dekolonisation: Mupirocin Nasensalbe (Bactroban®Nasal) 2x/d fiir 5 Tage + Chlorhexidin-Lésung
(Hibiscrub®) 1x/d zum Duschen (inkl. Haarewaschen) flir 5 Tage. Diese Behandlung wird 1x/Monat

wiederholt, in schweren Fallen fir 1 Jahr.

4. Hygiene:
Abdecken der Furunkel
Gute Nagelhygiene (Schneiden, Reinigen)

Keine Mitbenitzung der Handtiicher mit anderen Personen
Tagliches Wechseln der Unterwasche, haufiges Wechseln der Bettwasche
Unterwasche und Bettwasche wenn maglich bei hohen Temperaturen (95 °C) waschen

pisch) eingesetzt werden. Die Therapie erfolgt
mit lokaler Desinfektion (z.B. mit Povidon-Jod
Lsg. [Betadine®]), und Applikation von warmen
Kompressen, um die spontane Entleerung zu
fordern. Schmerzhafte, fluktuierende Abszesse
werden inzidiert. Wichtig sind hygienische
Massnahmen, um eine Verschleppung der
Bakterien mit Autoinokulation oder Ubertra-
gung auf Kontaktpersonen zu vermeiden (Ab-
decken des Furunkels, keine Mitbeniitzung
der Handtiicher mit anderen Personen, gute
Nagelhygiene [Schneiden, Reinigen] usw.). In
gewissen Situationen miissen Antibiotika ein-
gesetzt werden (Tab. 4).

Rezidivierende Furunkulose

Die Entstehung von Furunkeln kann durch
Krankheiten wie Diabetes mellitus und HIV-In-
fektion begiinstigt werden. Das rezidivierende
Auftreten von Furunkeln mit einem schweren,
z.T. chronischen Verlauf kann auch bei Krank-
heiten vorkommen, die mit einer Storung der
Phagozytose (chronische Granulomatose) oder
der Chemotaxis der Granulozyten (z.B. Job-
Syndrom) einhergehen. Bei der gréssten Mehr-
heit der Patienten mit rezidivierenden Furun-

keln, an denen oft mehrere Familienangeho-
rige leiden, findet sich aber keine Stérung der
Immunabwehr. Der wichtigste pathogenetische
Faktor ist hier die nasale Kolonisation mit S.
aureus. Es konnte gezeigt werden, dass durch
die Elimination der S. aureus aus der Nase
die Patienten entweder geheilt werden oder
die Rezidivrate zumindest deutlich reduziert
werden kann [10-12]. Deswegen sollte die
nasale S.-aureus-Kolonisation bei Patienten
mit rezidivierender Furunkulose gesucht (Ab-
striche der vorderen Nasenlocher mittels ste-
rilem 0,9% NaCl befeuchteten Tupfer) und be-
handelt werden. Da die Rezidivrate nach einer
einmaligen Dekolonisations-Behandlung hoch
ist, muss in schweren Féllen diese Behandlung
iiber lange Perioden (Monate bis 1 Jahr) wie-
derholt werden (Tab. 5). Zusétzliche diagnosti-
sche Untersuchungen sind nur zum Ausschluss
eines Diabetes und einer HIV-Infektion indi-
ziert. Abkldrungen hinsichtlich einer anderen
Pathologie des Immunsystems (z.B. Untersu-
chung der Funktion der Granulozyten) sollten
nur bei nicht therapierbaren, chronisch-rezidi-
vierenden Furunkulosen oder Furunkulosen
mit Befall von anderen Organen durchgefiihrt
werden.
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Abbildung 6.

Nekrotisierende Fasziitis: rasch
progrediente R6tung mit Blasen-
bildung. Mdgliche Eintrittspforte
war ein Insektenstich.

Die Kulturen der intraoperativen
Gewebe-Biopsien ergaben
B-hamolysierende Streptokokken
der Gruppe A.

Nekrotisierende Fasziitis

Definition

Tiefe Infektion des subkutanen Gewebes mit
fortschreitender Zerstorung des Fettgewebes
und der Faszie. Die dariiberliegende Haut kann
ausgespart bleiben.

Atiologie

Zwei Formen der nekrotisierenden Fasziitis

konnen unterschieden werden [5]:

— Nekrotisierende Fasziitis Typ 1: gemischte
Infektion, die durch eine Kombination von
anaeroben (z.B. Bacteroides, Peptostrepto-
coccus spp.) und fakultativ-anaeroben Bak-
terien wie Streptokokken und Enterobacte-
riaceae (z.B. E. coli, Enterobacter, Klebsi-
ella, Proteus) verursacht wird. Die nekro-
tisierende Fasziitis Typ 1 im Genital- und
Perineum-Bereich wird Fournier-Gangrin
genannt.

— Nekrotisierende Fasziitis Typ 2 (Strepto-
kokkengangrdn): verursacht durch B-hamo-
lysierende Streptokokken der Gruppe A
(Streptococcus pyogenes). Manchmal kon-
nen zusitzlich andere Bakterien (z.B. S.
aureus) in Kombination mit den Streptokok-
ken vorkommen.

Die in Meerwasser vorkommenden gram-
negativen Bakterien Vibrio vulnificus (und an-
dere Vibrio spp.) konnen ebenfalls eine nekro-
tisierende Fasziitis verursachen [13]. An diese
Atiologie muss bei entsprechender Exposition
(Kontakt mit Austern, Fisch, Schalentieren,
oder Meerwasser), inshesondere in den Som-
mermonaten, gedacht werden.

Begiinstigende Faktoren fiir die nekrotisie-
rende Fasziitis sind Traumen, Operationen,
Hautverletzungen, Diabetes mellitus, periphere
arterielle Verschlusskrankheit und eine Ste-
roid-Therapie.

Klinik

Typisch fiir alle Formen der nekrotisierenden
Fasziitis ist die rasche Progression mit schwe-
ren systemischen Zeichen (hohes Fieber, Leu-
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kozytose). Initial kann sich die nekrotisierende
Fasziitis mit starken lokalen Schmerzen bei
nur geringen Hautverdnderungen (Rétung,
Odem, Uberwirmung) prisentieren. In diesem
Stadium kann die Unterscheidung zwischen
nekrotisierender Fasziitis und Zellulitis oder
Erysipel schwierig sein, was zu einer Verzoge-
rung der Diagnose mit gravierenden Folgen
fiilhren kann. Ein ausgeprigtes Odem bei rela-
tiv geringen sichtbaren Hautverdnderungen
kann hinweisend sein. Im Verlauf kommt es zu
einer raschen Ausbreitung der Rotung, welche
fleckférmig-inhomogen wird und sich dunkel-
rot bis blaulich-livid verfarbt. Spiter kénnen
Blasen, dann Hautnekrosen auftreten. Zu die-
sem Zeitpunkt besteht im befallenen Gebiet
eine Andsthesie wegen der Zerstorung der
oberflachlichen Nerven durch die Nekrose im
subkutanen Gewebe. Die Haut-Anédsthesie
kann auch auftreten, bevor die Hautnekrose
sichtbar wird, und kann somit ein wichtiger
Hinweis auf die nekrotisierende Fasziitis dar-
stellen. Wegen dem Odem ist ein Logensyn-
drom mit Nekrose der Muskulatur moglich.
Ohne friihzeitige chirurgische Intervention ver-
schlechtert sich der Zustand der Patienten
rasch bis zum Schock und Multiorgan-Ver-
sagen. Die nekrotisierende Fasziitis ist mit
einer hohen Mortalitit assoziiert (ca. 50%) [13].

Diagnostik

Das wichtigste klinische Zeichen, das auf eine
nekrotisierende Fasziitis hinweist, ist das Vor-
handensein von starken Schmerzen, die «un-
verhdltnisméssig» stark erscheinen in Anbe-
tracht von nur geringen oder sogar fehlenden
Hautverdnderungen. Schwere systemische
Symptome (hohes Fieber, schlechter Allge-
meinzustand, evtl. Hypotonie) konnen sich
ebenfalls manifestieren, bevor an der Haut aus-
geprigte Befunde beobachtet werden kénnen.
Auch beim Auftreten von Hautblasen oder bei
einer raschen Progredienz eines «Erysipels»
oder einer «Zellulitis», insbesondere wenn der
Patient bereits mit Antibiotika behandelt wird,
muss an eine nekrotisierende Fasziitis gedacht
werden. Deswegen ist die initiale Markierung
der Grenzen der Hautrétung wichtig.

Bei Verdacht auf eine nekrotisierende Fasziitis
muss der Patient notfallméssig fiir die sofortige
chirurgische Exploration zugewiesen werden.
Da die Prognose entscheidend vom raschen
Débridement abhdngig ist, darf keine Zeit
wegen bildgebenden Untersuchungen verlo-
rengehen. Beim Débridement werden Biopsien
fiir Gram-Préparat und Bakterien-Kultur ent-
nommen. Zusétzlich sollten Blutkulturen abge-
nommen werden.

In unklaren Fillen, insbesondere wenn eine
Schwellung mit Schmerzen vorliegt, aber Haut-
verdnderungen fehlen, ist das MRI die Unter-
suchung der Wahl zur Unterscheidung zwi-
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Abbildung 7.

Infektion mit Mycobacterium
marinum bei einem Aquarium-
Besitzer.

Quintessenz

schen nekrotisierender Fasziitis und anderen
Pathologien, die keiner sofortigen chirurgi-
schen Sanierung bediirfen [14]. Die Spezifitit
der MRI-Untersuchung ist gering (46-86%),
die Sensitivitdt aber hoch (89-100%) [14, 15].
Wenn typische Zeichen, wie die Verdnderung
der tiefen Faszie, im MRI nicht nachgewiesen
werden, ist somit eine nekrotisierende Fasziitis
sehr unwahrscheinlich [14]. Der definitive Aus-
schluss einer nekrotisierenden Fasziitis ist
aber auch mittels MRI nicht immer mdglich,
so dass der Entscheid fiir die chirurgische
Exploration selbst bei negativem MRI von der
Klinik und vom Verlauf abhidngig gemacht
werden muss [15].

Therapie

Entscheidend ist das sofortige chirurgische
Débridement mit Fasziotomie und vollstandi-
ger Entfernung des nekrotischen Gewebes und
der nekrotischen Faszie. Wegen des drohenden
septisch-toxischen Schocks miissen eine aus-
reichende Volumensubstitution und eine inten-
siv-medizinische Uberwachung gewihrleistet

e Die Markierung der Grenzen der Hautrotung bei Erysipel oder Zellulitis ist
sehr wichtig fiir die Beurteilung des Verlaufs.

e Alarmzeichen, die auf eine nekrotisierende Fasziitis hinweisen konnen,
sind: Diskrepanz zwischen starken Schmerzen und nur geringer Haut-
verdnderung (im Initialstadium), ausgeprigtes Odem, schwere systemische
Infektzeichen, rasche Progredienz der Hautverdnderungen, Blasenbildung,

Anéisthesie der Haut.

e Bei hohem Verdacht auf eine nekrotisierende Fasziitis muss sofort eine
chirurgische Exploration erfolgen. Weil ein rasches Débridement fiir
die Prognose entscheidend ist, muss auf prédoperative bildgebende Unter-
suchungen aus Zeitgriinden verzichtet werden.

e Bei rezidivierender Furunkulose muss beim Patienten und eventuell bei
seinen Familienangehorigen eine nasale Kolonisation mit S. aureus
gesucht und gegebenenfalls behandelt werden.

e Die «Hobby-Anamnese» kann wegweisend sein (Aquarium?).
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sein. Nach 24 Stunden ist oft eine zweite Ope-
ration nétig, um das initiale Débridement zu
vervollstindigen [16, 17]. Die empirische anti-
mikrobielle Therapie besteht aus einem Breit-
spektrum-Antibiotikum wie z.B. Imipenem/
Cilastatin [Tienam®] 4 x 500 mg/d i.v. (oder
Piperacillin/Tazobactam 3 x 4,5 g/d i.v.) in
Kombination mit Clindamycin 3 X 900 mg/d
i.v.. Das Clindamycin wird hinzugefiigt, weil es
bei einem hohen Streptococcus pyogenes-Ino-
culum besser als Betalaktam-Antibiotika wirkt
(«Eagle Effekt») und weil es die bakterielle
Toxin-Synthese hemmt [5, 18]. Nach Identifika-
tion des Erregers muss die Antibiotika-Thera-
pie angepasst werden. Bei einer reinen Strep-
tokokken-Fasziitis wird z.B. auf Penicillin G
4 x 5 Mio. E/d i.v. (plus Clindamycin) gewech-
selt.

Zusétzliche Massnahmen, deren Wirksamkeit
nicht definitiv bewiesen sind, sind die Verabrei-
chung von i.v.-Immunoglobulinen bei nekroti-
sierender Fasziitis mit toxischem Schocksyn-
drom durch B-hdmolysierende Streptokokken
der Gruppe A [19] und die hyperbare Sauer-
stoff-Therapie [20], welche vor allem bei Fas-
ziitis am Rumpf eine Rolle spielt, da an dieser
Lokalisation ein vollstindiges Débridement
nicht immer moglich ist.

Aquarium-
(oder Schwimmbad-)Granulom

Definition / Atiologie

Hautinfektion durch Mycobacterium marinum,
ein nicht-tuberkuléses Mykobakterium, das in
Siiss- und Meerwasser vorkommt. Die Infektion
entsteht, wenn eine kleine Hautwunde oder Ex-
koriation mit kontaminiertem Wasser in Kon-
takt kommt, z.B. beim Reinigen eines Aquari-
ums, beim Schwimmen oder beim Beriihren
von Fischen. In einer neulich publizierten fran-
zosischen Studie wurde festgestellt, dass 84%
der Patienten mit einer M.-marinum-Infektion
ein Aquarium zu Hause hatten [21].

Klinik

Nach einer Inkubationszeit von 2-6 Wochen
entsteht an der Inokulationsstelle eine Papel
oder Pustel, die sich dann in eine ulzerierende
Lédsion oder in einen Abszess verwandeln kann.
Die Infektion kann auch tiefere Strukturen be-
fallen und eine Arthritis, eine Osteomyelitis
oder eine Tendosynovitis verursachen.

Diagnostik

Kultur und Histologie von Biopsie-Material. Pa-
thologe und Bakteriologielabor miissen unbe-
dingt iiber den Verdacht auf eine M.-marinum-
Infektion informiert werden, damit die entspre-
chenden Fédrbungen fiir sdurefeste Stdbchen
gemacht werden, und damit die Kulturen opti-
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mal verarbeitet werden konnen (die Inkubation
fiir M. marinum muss z.B. bei 30 °C erfolgen).

Therapie

Ist nicht definiert. Verschiedene Kombina-
tionstherapien (z.B. Rifampicin + Ethambutol)
oder Monotherapien (z.B. Minocyclin) werden
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