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1. Einleitung 

Im Rahmen dieser Seminarkursarbeit habe ich das Thema ĂDurch Staphylococcus aureus 

ausgelöste Erkrankungen besonderer Beachtung von MRSAñ bearbeitet. Zu dem Thema 

kam ich durch eine im Seminarkurs durchgeführte Zwischenpräsentation, in der ich einige 

Mikroorganismen und ihre Eigenschaften vorstellte, unter anderem auch Staphylococcus 

aureus (kurz: S.aureus) und den multi-resistenten S.aureus (kurz: MRSA). Dieser 

Themenkomplex weckte mein Interesse, da durch Bakterien ausgelöste Erkrankungen 

keineswegs eine Seltenheit sind und die Anwendung von Antibiotika und ihre Folgen das 

Leben von nahezu allen Menschen betreffen. Weiterhin fand ich es erstaunlich, dass 

S.aureus in nur wenigen Jahren viele multiresistente Stämme gebildet hat. 

Ziel der Arbeit ist es, die Erkrankungen darzustellen, die von S.aureus, insbesondere 

MRSA, ausgelöst werden, und den richtigen Umgang mit dieser Problematik zu erörtern. 

Am Anfang meiner Arbeit möchte ich auf die Morphologie und andere allgemeine 

Eigenschaften des S.aureus, danach auf die Bedeutung von Antibiotikaresistenzen bei 

S.aureus eingehen. Zu einem besseren Verständnis des Komplexes werde ich die 

Verbreitung von MRSA darstellen.  Diese Erläuterungen leiten zu dem zentralen Aspekt 

meiner Seminarkursarbeit hin, den von S.aureus und MRSA ausgelösten Erkrankungen. 

Die Themenfelder der Diagnose einer solchen Erkrankung und die Unterscheidung von 

S.aureus-Stämmen werde ich darauf basierend im Anschluss bearbeiten. Ferner werde 

ich aufzeigen, wie eine durch S.aureus, insbesondere MRSA, ausgelöste Erkrankung 

therapierbar ist. Zum Schluss werde ich verschiedene Lösungsansätze zur besseren 

Prävention von durch MRSA ausgelösten Erkrankungen darlegen und einen Ausblick auf 

die zukünftige Entwicklung der Problematik MRSA geben. 

 

S.aureus und MRSA besiedeln Menschen oft, ohne ihnen direkt gefährlich zu werden. 

Insbesondere bei immunsupprimierten1 Menschen kann es jedoch zu teilweise 

lebensbedrohlichen Erkrankungen kommen. Bei falscher Behandlung führen diese nicht 

nur zum Tod eines Patienten, sondern sie können in dem Umfeld des Erkrankten eine 

Epidemie auslösen. 

Die durch S.aureus und MRSA ausgelösten Erkrankungen kann man in zwei Kategorien 

unterteilen. Die invasiven (eindringenden) und pyogenen (Eiter bildenden) Infektionen 

stellen die erste, die durch Toxine ausgelöste Erkrankungen die zweite Kategorie dar. 

                                                 
1
 Immunsuppression ist eine Schwächung des Immunsystems. 
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2. Morphologie und Pathogenitätsmechanismen des Staphylococcus 
aureus 

Staphylokokken (dt.: Haufenkokken) bilden eine Bakteriengattung, die sowohl bei 

Menschen als auch bei Tieren häufig vorkommt. Von ihnen werden Haut, insbesondere 

Schleimhäute, typischerweise der Rachenraum, besiedelt.  

Sie sind Gram- und Katalase-positive, unbewegliche Kokken, die nicht zur Sporenbildung 

fähig sind, und bilden Haufen. 

Unter den unterschiedlichsten 

Bedingungen sind Staphylokokken 

in der Lage, zu wachsen. S.aureus 

kann zwischen Temperaturen von 

15° bis 45° C wachsen, wie aber 

für mesophile Bakterien typisch, ist 

bei einer Temperatur zwischen 30° 

und 37° C ein optimales Wachstum 

zu erkennen. Auch gegenüber 

anderen Umweltfaktoren wie dem 

Wassergehalt ihrer Umgebung und 

dem pH-Wert weisen sie eine hohe Resistenz auf. So kann S.aureus bei 

Salzkonzentrationen von bis zu 15% überleben.1  

Staphylokokken sind generell fakultativ pathogen2 und fakultativ anaerob, Staphylococcus 

aureus (kurz: S.aureus) besitzt die höchste Pathogenität unter ihnen. Die Orte, an denen 

die verschiedenen Pathogenitätsfaktoren wirken, auf die ich im Folgenden eingehen 

werde, sind in Schaubild 2.2 zu sehen. 

Für die Therapie von durch Staphylokokken ausgelösten Erkrankungen spielt der Aufbau 

der Zellmembran eine wichtige Rolle. Einige in ihr befindliche Proteine sind das Protein A, 

das Immunglobulin bindet und somit eine Bekämpfung des Erregers durch das 

körpereigene Immunsystem verhindert. Auch die Polysaccharid-Kapsel, zu deren Bildung 

                                                 
1
 Kenneth, Todar: Staphylococcus (2005) 

2
 Pathogenität ist die Eigenschaft eines Objekts, Krankheiten hervorzurufen. 

3
 Exsudat ist die Flüssigkeit, die in Verbindung mit einer Infektion aus Gefäßen austritt. 
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S.aureus in der Lage ist, verhindert, dass er von Phagozyten1 umschlossen und verdaut 

wird. 

Eine ähnliche Aufgabe hat die Produktion von Karotenoiden und Katalase, die das 

Bakterium vor der Phagozytose schützen. 

Die Proteine wie der Clumpingfaktor, Vitronektin- und Fibronektin-bindende Proteine2 

sorgen dafür, dass der Wundheilungsprozess gehemmt wird. Ferner finden sich in der 

Zellmembran Proteine, die sich an Sialoproteine und Kollagen, beides Bestandteile von 

Knochen, binden können. 

Neben diesen intrazellulären Faktoren spielen auch extrazelluläre Produkte bei der 

Pathogenität eine Rolle. 

Zu den extrazellulären Produkten gehören Koagulase, ein Enzym, das zur Blutgerinnung 

führt und die hitzebeständige Desoxyribonuklease, ein Enzym, das die DNA in kleinere 

Ketten spaltet. S.aureus bildet auch Hämolysine, die insbesondere Blutzellen zerstören. 

Weiterhin produziert S.aureus Hyaluronidase, die durch die Spaltung von u. a. 

glykosidischen (entstanden aus Zucker und Alkohol) Bindungen die Gewebeviskosität 

(Zähigkeit) verringert und somit die Verteilung von Toxinen im Körper erleichtert.  Plasmin 

                                                 
1
 Fresszellen 

2
 Kenneth, Todar: Staphylococcus (2005) 
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blockiert das für die Blutgerinnung zuständige Fibrin.1 Als besonderer Pathogenitätsfaktor 

ist das Panton-Valentine Leukozidin (kurz: PVL) zu nennen.2 Mit ihm werden das 

wiederkehrende Auftreten von Abszessen3 und Gewebe-abtötende Lungeninfektionen in 

Verbindung gebracht. Es ist ein porenbildendes Toxin und besteht aus den zwei 

Komponenten lukF und lukS. Über das in der Zellmembran verankerte GM1-Gangliosid 

wird es hochspezifisch an die Zellwand von Makrophagen (z.B. Leukozyten) gebunden. 

Durch die Freisetzung von chemotaktischen Faktoren kommt es zu einem Anschwellen 

der Blutgefäße und dadurch zu einem verstärkten Einstrom von Leukozyten in das von 

S.aureus entzündete Gewebe. Da aber gleichzeitig die Produktion von dem starken Zellgift 

Wasserstoffperoxid (H2O2) gehemmt wird, können die S.aureus-Zellen nicht getötet 

werden ï es kommt  zum Absterben des befallenen Gewebes. 

Der Pathogenitätsfaktor PVL ist keineswegs in allen S.aureus-Stämmen zu finden, werden 

doch die dafür zuständigen Gene von Phagen verbreitet. 

MRSA-Stämme mit PVL sind besonders gefährlich, da sie neben dem starken 

Pathogenitätsfaktor zusätzlich spezielle Resistenzfaktoren haben. 

Der Nachweis von PVL ist molekulargenetisch mit dem Nachweis der lukF- / lukS-Gene 

durch die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) möglich, indem der Bereich der DNA kopiert 

und analysiert wird, der für PVL zuständig ist.4 Zur Indikation einer möglichen Erkrankung 

wird die Resistenz einer aus einem am Infektionsort entnommenen Abstrichs eine 

Bakterienkolonie angezüchtet und auf Resistenz gegen bestimmte Antibiotika (z.B. 

Fusidinsäure) getestet, weiterhin wird die medizinische Vorgeschichte des Patienten und 

seines Umfelds begutachtet.5 

Es ist schwierig, genau zu bestimmen, welche Pathogenitätsfaktoren zu einer auftretenden 

Erkrankung führen, da immer mehrere beteilig sind. Weil man nur das Gesamtbild 

betrachten kann, das durch das Zusammenspiel der Faktoren entsteht, wird das Erkennen 

der Bedeutung einzelner Faktoren erschwert.6 In den letzten paar Jahren gelang es aber 

mithilfe der Gentechnik die Funktionsweise vieler Toxine, wie die des oben genannten 

PVL, zu entschlüsseln. 

 

                                                 
1
 Roche Lexikon Medizin 4.0 

2
 Vgl. Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

3
 abgekapselte Ansammlung von Eiter 

4
 Roche Lexikon Medizin 4.0 

5
 Labor 28 AG: Staphylococcus aureus: Pathogenitätsfaktor Panton-Valentine Leukozidin (2006) 

6
 Vgl. Kenneth, Todar: Staphylococcus (2005) 
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3. Wirkungsweise von Antibiotika 

Es gibt zwei Kategorien von Antibiotika. Die Bakteriostatika zerstören eine 

Bakterienkolonie, indem sie die Vermehrung der Bakterien verhindern. Die Bakterizide 

blockieren einen Stoffwechselvorgang im Bakterium ï das Bakterium stirbt ab. 

Beinahe alle Antibiotika sind bei Stoffkonzentrationen, die Bakterien zerstören, für 

Menschen nicht pathogen. Dafür lassen sich mehrere Gründe anführen. Die Zellwand von 

Bakterien besteht zu einem großen Teil aus Murein, das bei Menschen in der Zellwand 

nicht vorkommt. Die 

Membranlipoide  unterscheiden 

sich bei Bakterium und 

Mensch. Bakterien besitzen 

70S-Ribosomen, Menschen 

dagegen die größeren 80S-

Ribosomen. Auch andere 

Bereiche des bakteriellen 

Stoffwechsels sind im 

Vergleich zum Menschen 

spezifisch. 

Basierend auf diesen 

Unterschieden richten sich Antibiotika gegen die folgenden bakteriellen Vorgänge:  

Translation, Stoffwechselvorgänge des Bakteriums (z. B. Folsäuresstoffwechsel, s. Abb. 

3.1), Bildung der DNA, Funktionsweise der Zellmembran und deren Bildung.1 

Den Wirkungsort der wichtigsten Antibiotika zeigt das Schaubild 3.1.  

 

4. Antibiotikaresistenz von S.aureus und MRSA 

4.1 Antibiotika-Resistenzen bei S.aureus 

Eine einfache Resistenz gegen ɓ-Lactam-Antibiotika ist bei ca. 70-80% aller S.aureus-

Stämme anzutreffen. Neben dieser Resistenz weisen einige Stämme Mehrfachresistenzen 

auf, die sie gegenüber anderer Antibiotikaarten unempfindlich machen. 

Mehrfachresistenzen sind bei multi-resistenten S.aureus-Stämme (MRSA)  anzutreffen. 

                                                 
1
 Beck, Ernst-Georg: Antibiotikawirkung (2005) 
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Früher galt der Überbegriff MRSA nur für Methicillin-resistente S.aureus-Stämme, jedoch 

veränderte sich der Gebrauch des Begriffes in Folge der Zunahme an 

Mehrfachresistenzen. 

Diese Resistenz ist in einem Protein (Penicillin-Binde-Protein 2a) in der Zellwand der 

MRSA-Stämme begründet. Nur sehr selten bindet es Penicillin und andere Antibiotika wie 

Methicillin, Oxacillin und Cephalosporine, die auf der Zerstörung des Bakteriums durch 

eine Blockade des Zellmembranwachstums beruhen. Sogar Antibiotika, die ß-Lactamase-

Enzyme des Bakteriums blockieren, sind oftmals schon wirkungslos. Diese Enzyme 

verhindern, dass es zu einer Eingliederung des Antibiotikums in die Zellmembran kommt. 

Auch andere Antibiotika, beispielsweise Aminoglykoside, können inzwischen teilweise 

nicht mehr angewendet werden, weil es bereits resistente MRSA-Stämme gibt.1 

 

4.2 Benennung von MRSA-Stämmen 

MRSA-Stämme werden aufgrund von sequenzbasierter Typisierungsverfahren wie 

beispielsweise der Polymerase-Kettenreaktion in ST-Typen unterteilt. In Deutschland 

kommt oft zusätzlich die Benennung eines Stammes nach dem Gebiet seines 

hauptsächlichen Aufretens hinzu, beispielsweise wird ST-05 auch als ĂRhein-Hessenñ-

Stamm bezeichnet.2 

 

4.3 Verbreitung von MRSA 

MRSA-Stämme sind auf der ganzen Welt verbreitet. Sie sind, wie auch andere S.aureus-

Arten,  als Verursacher von nosokomialen Infektionen3 medizinisch bedeutsam. 

Sie treten vor allem bei Bewohnern von Alten- und Pflegeheimen, hospitalisierten 

Patienten, mittlerweile aber auch vermehrt unter der gesunden Bevölkerung auf. 

In Krankenhäusern kommt es, bedingt durch die Aufnahme von infizierten bzw. 

besiedelten Patienten und die Ausbreitung durch das Personal, zu einer zunehmenden 

Verbreitung von MRSA-Stämmen. 

Die Gründe für den zunehmenden Anteil von MRSA an S.aureus sind vielfältig. Eine 

wesentliche Ursache ist die Selektion, die durch die Anwendung von Antibiotika geschieht; 

                                                 
1
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

2
 Vgl. ebd. 

3
 Infektionen durch im Krankenhaus erworbene Mikroorganismen 
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nichtresistente S.aureus-Stämme werden abgetötet. Die durch Mutation oder Übertragung 

von genetischem Material durch Phagen veränderten MRSA-Bakterien überleben die 

Antibiotika-Behandlung und nutzen den Lebensraum und die Ressourcen, die ihnen nun 

alleine zur Verfügung stehen. 

Dazu kommt die häufig mangelhafte Kommunikation unter den Krankenhäusern bzw. 

unter Krankenhausabteilungen. So werden bei Verlegungen von mit MRSA kolonisierten 

oder infizierten Patienten oft Informationen über die Besiedlung bzw. Erkrankung nicht an 

die weiterbehandelnde Abteilung bzw. an das weiterbehandelnde Krankenhaus 

übermittelt. Häufig sind die Hygienemaßnahmen in den Krankenhäusern nicht 

ausreichend. Dadurch steigt, vor allem bei anfälligen, hospitalisierten Patienten, die 

Infektionsrate drastisch. 1 Ferner stiegen in den letzten Jahren die Implantationszahlen und 

andere intensivmedizinische Maßnahmen an, was in einer größeren MRSA-Risikogruppe 

resultiert.2 

 

In Deutschland haben MRSA an S.aureus-

Stämmen einen Anteil von ca. 20 Prozent. 

Deutschland liegt damit im Mittelfeld der 

europäischen Länder, jedoch weit hinter 

den skandinavischen Ländern, in denen der 

Anteil zwischen unter einem und drei 

Prozent schwankt (s. Abbildung 4.1). 

Unter den auf den Intensivstationen 

vorkommenden nosokomialen Infektionen 

liegt der Wert in Deutschland bei deutlich 

höheren 36,6 Prozent. 

In den USA und Japan kommen gegenwärtig vermehrt MRSA-Stämme mit einer 

niedrigeren Empfindlichkeit Glykopeptiden gegenüber vor, die man auch unter dem Begriff 

Glycopeptid-intermediate S.aureus (GISA) zusammenfasst. Mittlerweile kam es in den 

USA sogar schon zum Auftreten von Infektionen durch einen MRSA-Stamm, der die 

völlige Glykopeptidresistenz der Enterokokken angenommen hatte. 

                                                 
1
 Dr. Höpken, Maria-E.: Methicillin-resistente Staphylococcus aureus (2005) 

2
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

 
 
 

4.1: MRSA-ANTEIL AN S.AUREUS IN EUROPA, 2003 
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Ein verstärktes Auftreten dieser Stämme in Deutschland würde eine Behandlung von 

MRSA-Infektionen deutlich erschweren, da selbst Glykopeptide gegen sie wirkungslos 

sind. 

Bis zu drei Prozent der Bewohner von Pflegeeinrichtungen in Deutschland sind nach 

Studien in verschiedenen Bundesländern von MRSA-Stämmen besiedelt, in Ländern wie 

Japan (34%) ist die Verbreitungsrate wesentlich höher. In der Regel sind die auftretenden 

MRSA-Stämme identisch mit denen, die in den Krankenhäusern der Region vorkommen. 

Eine Ausbreitung unter den Bewohnern ist eher die Ausnahme.1 

 

4.4 MRSA bei der Ăgesundenñ Bevºlkerung 

MRSA kommt vermehrt auch unter der nicht hospitalisierten Bevölkerung vor. Diese Art 

der MRSA wird als community aquired MRSA (cMRSA), als außerhalb des 

Krankenhauses und anderer Pflegeeinrichtungen übertragenes MRSA, bezeichnet. 

Anzutreffen ist cMRSA oft bei Menschen, die noch einen während eines 

Krankenhausaufenthalts erworbenen MRSA-Stamm in sich tragen. In den letzten sieben 

Jahren kam es aber auch bei Menschen zu einem Auftreten von cMRSA, die sich vorher 

nicht im Krankenhaus aufhielten, jedoch oft in jüngerer Vergangenheit Antibiotika 

eingenommen hatten. 

Im Gegensatz zu der in Verbindung mit Krankenhäusern auftretenden MRSA ist cMRSA 

oft nur gegen Oxacillin allein bzw. Oxacillin und ein bis zwei weitere Antibiotika resistent. 

Auch bei der cMRSA gibt es, ähnlich wie bei der MRSA, einige Stämme, die einen 

Großteil der vorkommenden cMRSA-Bakterien ausmachen. 

In den USA sind vor allem Stämme der klonalen Linien ST1, ST8 und ST30 unter der 

Bevölkerung verbreitet.  In Deutschland kommen Stämme der Linie ST08 am häufigsten 

vor. Besonders gefährlich ist der ST22-Stamm, der PVL produziert, bisher aber nur einen 

kleinen Teil der MRSA-Stämme ausmacht. 

Das cMRSA löst hauptsächlich tiefgehende, nekrotisierende Haut-Weichteilinfektionen, 

besonders Furunkel, in Ausnahmefällen sogar  nekrotisierende Lungeninfektionen, aus. 

Auslöser für diesen Krankheitsverlauf ist vermutlich PVL.2 

 

                                                 
1
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

2
 Vgl. ebd.; Robert Koch Institut: Epidemiologisches Bulletin (2005) 
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4.5 Bedeutung von Antibiotikaresistenzen bei S.aureus 

Das zunehmende Auftreten von MRSA hat, wie in Abschnitt 4.3 (S. 6) bereits erwähnt, 

verschiedene Gründe. 

Von 1998 bis 2004 nahm der Anteil von MRSA an allen S.aureus von ca. 15% auf 20% 

zu.1 93,89% aller MRSA sind resistent gegen Chinolon-, 72% gegen Erythromycin und 

66% gegen Clindamycin-Antibiotika. 17% aller MRSA sind resistent gegen Gentamicin, 

was zusätzlich in den meisten Fällen zu einer Resistenz gegenüber den Antibiotika 

Amikzin und Netilmicin führt.2 Aufgrund der Funktionsweise der Resistenzen sind gegen 

Erythromycin resistente MRSA häufig auch resistent gegen Telithromycin und 

Clindamycin.3 

In Deutschland ist eine Resistenz gegenüber Fusidinsäure-Natrium mit 4,6%, 

Trimethoprim bzw. Sulfonamid mit 3,6% und Muporicin vergleichsweise selten. 

Resistenzen gegen Linezolid sind in Deutschland bisher nur in absoluten Ausnahmefällen 

zu beobachten. 

Aufgrund der zunehmenden Resistenzentwicklungen wird nach neuen Antibiotika 

geforscht, gegen die Bakterien noch keine Resistenzen entwickelt haben. Doch gegen das 

2005 in Deutschland zugelassene Antibiotikum Tigezyklin und das 2006 zugelassene 

Daptomycin kam es in den USA schon in Einzelfällen zu Resistenzentwicklungen von 

S.aureus-Stämmen. 

 

5. Übertragung und Vorkommen von S.aureus- und MRSA-Stämmen 

Ca. 15-40% aller gesunden Erwachsenen tragen einen antibiotikaempfindlichen S.aureus 

in sich. Die Rate ist bei Menschen mit geschädigter Haut und bei Menschen, die 

beispielsweise im Krankenhaus arbeiten, deutlich höher. 

Begünstigt wird eine manifeste Infektion mit dem S.aureus durch Fremdkörper (z.B. ein 

künstliches Hüftgelenk und Katheter), Beschädigungen der Haut, Dialyse, Diabetes, 

bestimmte Infektionen, beispielsweise durch Influenza-A-Viren, und Immunsuppression. 

MRSA-Stämme werden vor allem durch die Hände des Pflegepersonals im Krankenhaus, 

aber auch durch gemeinsam genutzte und nicht richtig gereinigte Gegenstände (z.B. 

Handtücher), aber auch durch direkten Kontakt mit der besiedelten bzw. infizierten Person 

                                                 
1
 Paul-Ehrlich-Gesellschaft: PEG-Resistenzstudie 2004 

2
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

3
 siehe Grafik 3.1, S. 5 
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übertragen. Der Erreger siedelt sich darauf bevorzugt im Nasen-Rachenraum an und wird 

durch Handkontakt auf andere Teile der Haut und Schleimhaut verbreitet.1 

Mittlerweile gibt es MRSA-Stämme, die die Eigenschaft haben, sich epidemisch 

auszubreiten. Diese Fähigkeit wird als epidemische Virulenz bezeichnet. Die Ausbreitung 

wird vor allem dadurch verstärkt, dass zuvor mit MRSA infizierte bzw. ehemals von MRSA 

besiedelte Patienten  nicht vor einer erneuten Infektion oder Besiedlung geschützt sind ï 

es findet keine Immunisierung des Patienten statt. Zu einer epidemischen Virulenz von 

S.aureus-Stämmen tragen verschiedene Pathogenitätsfaktoren, die Widerstandsfähigkeit 

gegenüber Antibiotika, aber auch Umweltfaktoren, wie der hygienische Umgang mit 

S.aureus, bei.2 

6. Symptomatik einer von S.aureus bzw. MRSA ausgelösten 
Erkrankung 

Gründsätzlich kann man die durch S.aureus bzw. MRSA ausgelösten Erkrankungen in 

zwei Kategorien unterteilen. 

 

6.1 Invasive und pyogene Infektionen 

Zu den invasiven (eindringenden) und pyogenen (Eiter bildenden) Infektionen zählen 

Abszesse, Empyeme, Furunkel, Karbunkel, Pyodermie, Pneumonie, Osteomyelitis, 

Wundinfektionen, Otitis media acuta, Sinusitis, Folliculitis, eitrige Parotitis, Mastoiditis, 

Meningitis (sekundär), Fremdkörperinfektionen, Pyomyositis, Endokarditis und Sepsis. 

Invasive Infektionen können sowohl lokaler als auch tiefgehender und systemischer Natur 

sein. 

Die Inkubationszeit beträgt bei Infektionen vier bis zehn Tage, jedoch kann es bei 

besiedelten Personen auch erst Monate nach der Besiedlung zu einer Infektion kommen. 

MRSA unterscheidet sich bis auf wenige Ausnahmen (siehe 5., S. 9) in seiner Virulenz3 

nicht von S.aureus-Stämmen. Da eine Therapie bei MRSA-Stämmen oft nicht oder zuerst 

falsch erfolgt, liegt die Letalität (Sterblichkeit) bei MRSA-Stämmen höher. 

Lokale Infektionen treten in der Haut, in Talgdrüsen und an den Haarwurzeln auf und 

werden als Furunkel bezeichnet, bei mehreren nebeneinander liegenden Infektionsherden 

                                                 
1
 Vgl. Landesinstitut für den öffentlichen Gesundheitsdienst NRW: Hygienemaßnahmen zur Verhütung der 

Weiterverbreitung von MRSA in Krankenhäusern, S. 2-5 (2003) 
2
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

3
 Infektionskraft eines Erregers, bestimmt seine Pathogenität 
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als Karbunkel, Hautinfektionen werden als Pyodermie bzw. bei Wunden als Wundinfektion 

bezeichnet. Folliculitis  nennt man die Entzündung des Haarfollikels. 

Der Verlauf einer Abszessbildung ist schematisch in Bild 6.1 dargestellt. 

Erkrankungen, die tiefer in das Organsystem des Menschen eindringen, sind die 

Osteomyelitis (siehe Abb. 6.2), die Parotitis und die Mastitis puerperalis. Bei der 

Osteomyelitis kommt es zu einer abszessbildenden Entzündung des Knochenmarks. 

Invasine1, die diese Infektion 

erleichtern, sind beispielsweise die 

Staphylokinase und die Hyaluronidase, 

die insbesondere beim Eindringen in 

das Gewebe eine Blutgerinnung und 

damit eine Abtrennung des  S.aureus 

vom anderen Gewebe verhindern. Zur 

Erkrankung des menschlichen 

Organismus führen die Hämolysine und 

das Leukozidin. 

Eine den Atmungstrakt befallende Erkrankung ist die Sinusitis, die sogenannte 

Nasennebenhöhlenentzündung, bei der es zu einer Absonderung von Eiter in den 

mittleren Nasengang kommt. Symptome einer solchen Infektion sind ein Druckschmerz in 

der Nase, Kopfschmerzen, Fieber und eine Ansammlung von blutserumhaltigen 

Flüssigkeiten in den Weichteilen der Nase. 

Die Parotitis bezeichnet die Entzündung der Ohrspeicheldrüse. Sie tritt häufig direkt nach 

einer längeren, schweren Erkrankung auf oder bei 

sonstiger Schwächung des Immunsystems, aber auch bei 

unzureichender Mundhygiene. S.aureus löst auch Otitis 

media acuta aus, eine akute Mittelohrenentzündung, die 

durch aus dem Nasen-Rachen-Raum eindringende 

Bakterien entsteht. Die Mastoiditis ist eine eitrige 

Entzündung der Haut hinter dem Ohr. Ausgelöst wird sie 

durch eine nichtbehandelte Infektion im Ohr, 

beispielsweise Otitis media acuta. Die Symptome sind die 

gleichen wie bei Otitis media acuta, jedoch tritt eine starke 

                                                 
1
 Stoffe, die das Vordringen in umliegende Zellen und Zellverbände erleichtern 

 
 

6.1: ABSZESSBILDUNG DURCH S.AUREUS 

  
 

 6.2: CHRONISCHE OSTEOMYELITIS 
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Berührungsempfindlichkeit des beschriebenen Bereiches auf. Sogar zur Schwerhörigkeit 

durch ein Zuschwellen des Gehörgangs kann diese Infektion führen. 

S.aureus besiedelt auch die Innenwände von Hohlorganen und verursacht so 

Eiteransammlungen in natürlichen Körperhöhlen oder Hohlorganen selbst, beispielsweise 

in Gelenken und Organinnenräumen. Dies sind die sogenannten Empyeme. 

Die Pyodermie, auch Pyodermitis genannt, ist ein eitriger Pustelausschlag der Haut, der in 

verschiedensten Formen auftritt, beispielsweise als Erysipel, einer flächigen, mit hohem 

Fieber verbundenen Infektion der Haut. 

In Folge einer Infektion durch das Influenza-A-Virus oder bei beatmeten Patienten kann es 

zum Auftreten einer Pneumonie kommen. Bei der Pneumonie dringt der S.aureus in die 

Lunge ein und führt dort zu einer Infektion, bei der das Blut gerinnt und Eiter entsteht. 

Invasine sind auch bei dieser Infektion Staphylokinase und Hyaluronidase, aber auch 

andere Enzme wie Hämolysin begünstigen in diesem Fall die Ausbreitung. 

 

Zuvor nur lokal angesiedelte S.aureus-Bakterien können durch die Blutbahn in andere 

Organsysteme übersiedeln und in körpereigenen Hohlräumen wie Gelenken zu 

Eiteransammlungen (Abszess) führen. Die fortschreitende Ansammlung von S.aureus-

Bakterien in der Blutbahn kann zu einer Sepsis führen, einer Überreaktion des 

Immunsystems mit einer Entzündung des ganzen Körpers. Die Letalität in Folge einer 

Sepsis ist hoch, sie liegt sogar für normale S.aureus-Stämmen bei nahezu 15%. Die in die 

Blutbahn eindringenden Staphylokokken können zu einer Endokarditis führen, einer 

Infektion der Innenräume des Herzens. Meningitis ist die Entzündung der Hirn- oder 

Rückenmarkshäute, sie ist bei Menschen allen Alters lebensbedrohlich. Verursacht wird 

Meningitis durch über die Blutbahn eingeschleppten S.aureus (s. Sepsis), durch S.aureus, 

der  die benachbarte Umgebung, beispielsweise den Nasen-Rachenraum besiedelt (s. 

Mastoiditis, Sinusitis), aber auch durch Wunden in der näheren Umgebung der 

Wirbelsäule oder des Kopfes. 

 

In den letzten Jahren kam es vermehrt zu tiefgehenden Haut-Weichteilinfektionen. Eine 

häufig vorkommende Infektion dieser Art ist die Pyomyositis, die durch S.aureus-Stämme 

mit einer hohen Ausbreitungsfähigkeit (Virulenz) ausgelöst wird. Bei ihr wird die 

Skelettmuskulatur von S.aureus befallen und eine tiefsitzende, eitrige Infektion mit 

anschließender Abszessbildung entsteht. Von diesen schon in Deutschland 
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vorkommenden Stämmen wird auch PVL gebildet. Neben der Pyomyositis besteht ein 

Zusammenhang zwischen nekrotisierenden Pneumonien und ihnen. 

Aufgrund der Fähigkeit von S.aureus, sich an wasserabweisende Materialien wie Edelstahl 

und Plastik anzulagern, kann es über Katheter, Gelenkersätze, u.Ä. zu einer Infektion 

kommen.1 

 

6.2 Durch Toxine ausgelöste Erkrankungen 

Von S.aureus produzierte Toxine sind in 

einem hohen Maße pathogen. Die 

Inkubationszeit beträgt bei einer 

Vergiftung zwei bis sechs Stunden. Die 

exfoliativen2 Toxine A, B und C lösen 

das Staphylococcal scalded skin 

syndrome (dt.: staphylogene toxische 

epidermische Nekrolyse) aus. Die 

Erkrankung wird durch eine Spaltbildung 

in der Haut durch einen 

Flüssigkeitseinschluss (Ödem) zwischen 

unterem Stratum spinosum und oberem 

Stratum granulosum  (siehe Grafik) 

ermöglicht. Beispiele für diese Erkrankungen sind bullöse Impetigo, eine kugelförmige 

Eiterflechte in der Haut, und Pemphigus neonatorum, die auch zu einer Blasenbildung mit 

einer krankhaften Veränderung der Haut führt.3 

Das Staphylococcal scalded skin syndrome resultiert aus einer Ausschwemmung von 

Toxinen in den gesamten Blutkreislauf des Menschen. Dies wird beim gesunden 

Menschen verhindert, jedoch sind ältere oder immunsupprimierte Menschen und 

Säuglinge oft dazu nicht mehr bzw. noch nicht in der Lage.  Als Dermatitis exfoliativa Ritter 

von Rittershain wird diese Erkrankung bei Säuglingen bezeichnet. Hierbei löst sich die 

Oberhaut unter  nässender Blasenbildung ab. Es sollte nicht außer Acht gelassen werden, 

                                                 
1
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007); Roche 

Lexikon Medizin 4.0; Baron, Samuel: Medical Microbiology, 1.12 (1996) 
2
 lamellös schuppend 

3
 Roche Lexikon Medizin 4.0 

 
 

6.3: AUFBAU DER MENSCHLICHEN HAUT 
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dass die als nosokomiale Infektion geltende 

Dermatitis exfoliativa durch Toxine ausgelöst 

wird, die auch bei den unter der gesunden 

Bevölkerung verbreiteten S.aureus-

Stämmen anzutreffen sind. Bemerkenswert 

ist, dass es bisher erst einen hinterlegten 

Fall von durch MRSA ausgelöster Dermatitis 

exfoliativa gibt.1 

 

 

Eine lebensbedrohliche Infektion stellt das Toxic shock syndrome (TSS, dt.: Toxisches 

Schock-Syndrom) dar, das mit einem Multiorganversagen verbunden ist. Symptome dieser 

Infektion sind ein fleckiger, großflächiger Hautausschlag (diffuses makulöses Exanthem), 

niedriger Blutdruck und Fieber über 39° C. Ein bis zwei Wochen nach Beginn der 

Krankheit kann eine Schuppenbildung an den Fußsohlen und Handflächen auftreten. 

Voraussetzung für die Diagnose eines Toxic shock syndrome ist der Befall von drei oder 

mehreren der folgenden Organsysteme mit den einhergehenden Symptomen: 

¶ Aus der Leber dringen Transaminasen, Bilirubin, ein Abbauprodukt aus dem roten 

Blutfarbstoff Hämoglobin, und alkalische Phosphatase, das Phosphorsäureester in 

Phosphat und Alkohol aufspaltet, in den Blutkreislauf ein.  

¶ Im ZNS macht es sich durch Bewusstseinsstörungen und Orientierungslosigkeit des 

Patienten bemerkbar.  

¶ Im Magen und Dünndarm führt es zu Übelkeit, Durchfall und Erbrechen. Starke 

Muskelschmerzen verbunden mit einer Erhöhung des lokalen Kreatinspiegels 

deuten auf die Intoxikation der Muskulatur hin.  

¶ Die Schleimhaut, insbesondere Bindehaut, vaginale Schleimhaut und 

Mundschleimhaut, wird stärker durchblutet. 

¶ In den Nieren selbst ist ein erhöhter Harnstoff- und Kreatinspiegel anzutreffen. Der 

Harn hat einen außergewöhnlich hohen Leukozytengehalt, ohne dass ein sonst 

dafür verantwortlicher Harnwegsinfekt vorliegt.2 

                                                 
1
 Todar, Kenneth: Staphylococcus (2005); Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, 

insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 
2
 Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007) 

 

 

 

 

 
 

 
 

6.4: STAPHYLOCOCCAL SCALDED SKIN SYNDROME BEI 

EINEM KLEINKIND 


