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1. Einleitung

Il m Rahmen dieser Seminarkursarbeit habe ich d
ausgeloste Erkrankungen besonder er Beachtung von MRSAA beartk
kam ich durch eine im Seminarkurs durchgefiihrte Zwischenprasentation, 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 ausgeloste 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 Stamme gebildet hat.

Ziel der Arbeit ist es, die Erkrankungen darzustellen, die von S.aureus, insbesondere
MRSA, ausgel6st werden, und den richtigen Umgang mit dieser Problematik zu erdrtern.
Am Anfang meiner Arbeit mdchte ich auf die Morphologie und andere allgemeine
Eigenschaften des S.aureus, danach auf die Bedeutung von Antibiotikaresistenzen bei
S.aureus eingehen. Zu einem besseren Verstandnis des Komplexes werde ich die
Verbreitung von MRSA darstellen. Diese Erlauterungen leiten zu dem zentralen Aspekt
meiner Seminarkursarbeit hin, den von S.aureus und MRSA ausgeldsten Erkrankungen.
Die Themenfelder der Diagnose einer solchen Erkrankung und die Unterscheidung von
S.aureus-Stammen werde ich darauf basierend im Anschluss bearbeiten. Ferner werde
ich aufzeigen, wie eine durch S.aureus, insbesondere MRSA, ausgeloste Erkrankung
therapierbar ist. Zum Schluss werde ich verschiedene Ldsungsansatze zur besseren
Pravention von durch MRSA ausgeldsten Erkrankungen darlegen und einen Ausblick auf
die zukunftige Entwicklung der Problematik MRSA geben.

S.aureus und MRSA besiedeln Menschen oft, ohne ihnen direkt gefahrlich zu werden.
Insbesondere bei immunsupprimierten’ Menschen kann es jedoch zu teilweise
lebensbedrohlichen Erkrankungen kommen. Bei falscher Behandlung flhren diese nicht
nur zum Tod eines Patienten, sondern sie kdnnen in dem Umfeld des Erkrankten eine
Epidemie ausldsen.

Die durch S.aureus und MRSA ausgeldsten Erkrankungen kann man in zwei Kategorien
unterteilen. Die invasiven (eindringenden) und pyogenen (Eiter bildenden) Infektionen
stellen die erste, die durch Toxine ausgeloste Erkrankungen die zweite Kategorie dar.

! Immunsuppression ist eine Schwachung des Immunsystems.



2. Morphologie und Pathogenitatsmechanismen des Staphylococcus
aureus

Staphylokokken (dt.: Haufenkokken) bilden eine Bakteriengattung, die sowohl bei
Menschen als auch bei Tieren haufig vorkommt. Von ihnen werden Haut, insbesondere
Schleimhaute, typischerweise der Rachenraum, besiedelt.

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

fahig sind, und bilden Haufen. : v oo, N
. b , \ ’i‘g ‘v.._-.. :_‘-. ’

Unter den unterschiedlichsten
Bedingungen sind Staphylokokken
in der Lage, zu wachsen. S.aureus
kann zwischen Temperaturen von
15° bis 45° C wachsen, wie aber
fur mesophile Bakterien typisch, ist
bei einer Temperatur zwischen 30°
und 37° C ein optimales Wachstum
zu erkennen. Auch gegenlber

anderen Umweltfaktoren wie dem [*:- ‘S0 » = ‘u

— N

. 2.1: GRAMFARBUNG S.AUREUS AUS EINEM EITRIGEN EXSUDAT®
Wassergehalt ihrer Umgebung und

dem pH-Wert weisen sie eine hohe Resistenz auf. So kann S.aureus bei
Salzkonzentrationen von bis zu 15% iiberleben.*

Staphylokokken sind generell fakultativ pathogen? und fakultativ anaerob, Staphylococcus
aureus (kurz: S.aureus) besitzt die héchste Pathogenitat unter ihnen. Die Orte, an denen
die verschiedenen Pathogenitatsfaktoren wirken, auf die ich im Folgenden eingehen
werde, sind in Schaubild 2.2 zu sehen.

Fur die Therapie von durch Staphylokokken ausgeldsten Erkrankungen spielt der Aufbau
der Zellmembran eine wichtige Rolle. Einige in ihr befindliche Proteine sind das Protein A,
das Immunglobulin bindet und somit eine Bekampfung des Erregers durch das
korpereigene Immunsystem verhindert. Auch die Polysaccharid-Kapsel, zu deren Bildung

! Kenneth, Todar: Staphylococcus (2005)
% Pathogenitat ist die Eigenschaft eines Objekts, Krankheiten hervorzurufen.
% Exsudat ist die Flussigkeit, die in Verbindung mit einer Infektion aus GefaRen austritt.



S.aureus in der Lage ist, verhindert, dass er von Phagozyten® umschlossen und verdaut
wird.

Eine ahnliche Aufgabe hat die Produktion von Karotenoiden und Katalase, die das
Bakterium vor der Phagozytose schiitzen.

Die Proteine wie der Clumpingfaktor, Vitronektin- und Fibronektin-bindende Proteine?
sorgen dafir, dass der Wundheilungsprozess gehemmt wird. Ferner finden sich in der
Zellmembran Proteine, die sich an Sialoproteine und Kollagen, beides Bestandteile von
Knochen, binden kénnen.

Neben diesen intrazellularen Faktoren spielen auch extrazellulare Produkte bei der
Pathogenitat eine Rolle.

Zu den extrazellularen Produkten gehéren Koagulase, ein Enzym, das zur Blutgerinnung
fuhrt und die hitzebestandige Desoxyribonuklease, ein Enzym, das die DNA in kleinere
Ketten spaltet. S.aureus bildet auch Hamolysine, die insbesondere Blutzellen zerstdren.
Weiterhin produziert S.aureus Hyaluronidase, die durch die Spaltung von u. a.
glykosidischen (entstanden aus Zucker und Alkohol) Bindungen die Gewebeviskositat

(Zahigkeit) verringert und somit die Verteilung von Toxinen im Kdorper erleichtert. Plasmin
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2.2: PATHOGENITATSFAKTOREN DES S.AUREUS
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% Kenneth, Todar: Staphylococcus (2005)




blockiert das fiir die Blutgerinnung zustandige Fibrin.* Als besonderer Pathogenitatsfaktor
ist das Panton-Valentine Leukozidin (kurz: PVL) zu nennen.? Mit ihm werden das
wiederkehrende Auftreten von Abszessen® und Gewebe-abtétende Lungeninfektionen in
Verbindung gebracht. Es ist ein porenbildendes Toxin und besteht aus den zwei
Komponenten IukF und IukS. Uber 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 BlutgefaRe und dadurch zu einem verstarkten Einstrom von Leukozyten in das von
S.aureus entziindete Gewebe. Da aber gleichzeitig die Produktion von dem starken Zellgift
Wasserstoffperoxid (H».0;) gehemmt wird, kdénnen die S.aureus-Zellen nicht getotet
werden 7 es kommt zum Absterben des befallenen Gewebes.

Der Pathogenitatsfaktor PVL ist keineswegs in allen S.aureus-Stammen zu finden, werden
doch die dafur zustéandigen Gene von Phagen verbreitet.

MRSA-Stdmme mit PVL sind besonders gefahrlich, da sie neben dem starken
Pathogenitatsfaktor zusatzlich spezielle Resistenzfaktoren haben.

Der Nachweis von PVL ist molekulargenetisch mit dem Nachweis der lukF- / lukS-Gene
durch die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) mdglich, indem der Bereich der DNA kopiert
und analysiert wird, der fiir PVL zustandig ist.* Zur Indikation einer moglichen Erkrankung
wird die Resistenz einer aus einem am Infektionsort entnommenen Abstrichs eine
Bakterienkolonie angezichtet und auf Resistenz gegen bestimmte Antibiotika (z.B.
Fusidinséure) getestet, weiterhin wird die medizinische Vorgeschichte des Patienten und
seines Umfelds begutachtet.”

Es ist schwierig, genau zu bestimmen, welche Pathogenitatsfaktoren zu einer auftretenden
Erkrankung fuhren, 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.® In den letzten paar Jahren gelang es aber
mithilfe der Gentechnik die Funktionsweise vieler Toxine, wie die des oben genannten

PVL, zu entschlisseln.

! Roche Lexikon Medizin 4.0

2 Vgl. Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)
3 abgekapselte Ansammlung von Eiter

* Roche Lexikon Medizin 4.0

® Labor 28 AG: Staphylococcus aureus: Pathogenitéatsfaktor Panton-Valentine Leukozidin (2006)

® vgl. Kenneth, Todar: Staphylococcus (2005)



3. Wirkungsweise von Antibiotika

Es gibt zwei Kategorien von Antibiotika.

Die Bakteriostatika zerstoren

eine

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

blockieren einen Stoffwechselvorgang im Bakterium i das Bakterium stirbt ab.

Beinahe alle Antibiotika sind bei Stoffkonzentrationen, die Bakterien zerstoren, flr

Menschen nicht pathogen. Dafir lassen sich mehrere Griinde anfiihren. Die Zellwand von

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

Wirkung von Antibiotika
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3.1: WIRKUNGSORTE VON ANTIBIOTIKA

Die
Membranlipoide unterscheiden

nicht vorkommt.

sich bei Bakterium und

Bakterien besitzen
70S-Ribosomen,

dagegen die groéReren 80S-

Mensch.

Menschen

Ribosomen. Auch andere
Bereiche des  bakteriellen
Stoffwechsels sind im
Vergleich zum  Menschen
spezifisch.

Basierend auf diesen

Unterschieden richten sich Antibiotika gegen die folgenden bakteriellen Vorgange:

Translation, Stoffwechselvorgange des Bakteriums (z. B. Folsauresstoffwechsel, s. Abb.

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

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 b-Lactam-Antibiotika ist bei ca. 70-80% aller S.aureus-

Stdmme anzutreffen. Neben dieser Resistenz weisen einige Stamme Mehrfachresistenzen

auf, die sie gegenuber anderer

Antibiotikaarten

unempfindlich  machen.

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

! Beck, Ernst-Georg: Antibiotikawirkung (2005)



Fruher galt der Uberbegriff MRSA nur fir Methicillin-resistente S.aureus-Stamme, jedoch
veranderte 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-Stdamme begrindet. Nur sehr selten bindet es Penicillin und andere Antibiotika wie
Methicillin, Oxacillin und Cephalosporine, die auf der Zerstdorung des Bakteriums durch
eine Blockade des Zellmembranwachstums beruhen. Sogar Antibiotika, die [3-Lactamase-
Enzyme des Bakteriums blockieren, sind oftmals schon wirkungslos. Diese Enzyme
verhindern, dass es zu einer Eingliederung des Antibiotikums in die Zellmembran kommit.
Auch andere Antibiotika, beispielsweise Aminoglykoside, kdnnen inzwischen teilweise

nicht mehr angewendet werden, weil es bereits resistente MRSA-Stamme gibt.!

4.2 Benennung von MRSA-Stammen

MRSA-Stamme werden aufgrund von sequenzbasierter Typisierungsverfahren wie
beispielsweise der Polymerase-Kettenreaktion in ST-Typen unterteilt. In Deutschland
kommt oft zusatzlich die Benennung eines Stammes nach dem Gebiet seines
hauptsachlichen Aufretens hinzu, beispielsweise wird ST-05 auch a-Hes sARrhfei r

Stamm bezeichnet.?

4.3 Verbreitung von MRSA

MRSA-Stamme sind auf der ganzen Welt verbreitet. Sie sind, wie auch andere S.aureus-
Arten, als Verursacher von nosokomialen Infektionen® medizinisch bedeutsam.

Sie treten vor allem bei Bewohnern von Alten- und Pflegeheimen, hospitalisierten
Patienten, mittlerweile aber auch vermehrt unter der gesunden Bevélkerung auf.

In Krankenhdusern kommt es, bedingt durch die Aufnahme von infizierten bzw.
besiedelten Patienten und die Ausbreitung durch das Personal, zu einer zunehmenden
Verbreitung von MRSA-Stammen.

Die Grinde fir den zunehmenden Anteil von MRSA an S.aureus sind vielfaltig. Eine

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

; Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)
Vgl. ebd.
? Infektionen durch im Krankenhaus erworbene Mikroorganismen



nichtresistente S.aureus-Stamme werden abgetétet. Die durch Mutation oder Ubertragung
von genetischem Material durch Phagen veradnderten MRSA-Bakterien Uberleben die
Antibiotika-Behandlung und nutzen den Lebensraum und die Ressourcen, die ihnen nun
alleine zur Verfigung stehen.

Dazu kommt die haufig mangelhafte Kommunikation unter den Krankenh&usern bzw.
unter Krankenhausabteilungen. So werden bei Verlegungen von mit MRSA kolonisierten
oder infizierten Patienten oft Informationen Uber die Besiedlung bzw. Erkrankung nicht an
die weiterbehandelnde Abteilung bzw. an das weiterbehandelnde Krankenhaus
Ubermittelt. Haufig sind die HygienemalRnahmen in den Krankenhausern nicht
ausreichend. Dadurch steigt, vor allem bei anfélligen, hospitalisierten Patienten, die
Infektionsrate drastisch. * Ferner stiegen in den letzten Jahren die Implantationszahlen und
andere intensivmedizinische MalRnahmen an, was in einer grofieren MRSA-Risikogruppe

resultiert.?

In Deutschland haben MRSA an S.aureus-
Stammen einen Anteil von ca. 20 Prozent.
Deutschland liegt damit im Mittelfeld der
europdischen Lander, jedoch weit hinter

den skandinavischen Landern, in denen der

1 No data
M <1%

. 1-5%
[15-10%
B 10-25%
B 25-50%
M >50

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

hoéheren 36,6 Prozent. 4.1: MRSA-ANTEIL AN S.AUREUS IN EUROPA, 2003

In den USA und Japan kommen gegenwartig vermehrt MRSA-Stamme mit einer
niedrigeren Empfindlichkeit Glykopeptiden gegentiber 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

vollige Glykopeptidresistenz der Enterokokken angenommen hatte.

! Dr. Hopken, Maria-E.: Methicillin-resistente Staphylococcus aureus (2005)
% Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)



Ein verstarktes Auftreten dieser Stamme in Deutschland wirde 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 Bundeslandern von MRSA-Stammen besiedelt, in Landern wie
Japan (34%) ist die Verbreitungsrate wesentlich héher. In der Regel sind die auftretenden
MRSA-Stdmme identisch mit denen, die in den Krankenhausern der Region vorkommen.

Eine Ausbreitung unter den Bewohnern ist eher die Ausnahme.!

44 MRSA bei der Agesundenfi Bev©°l kerung

MRSA kommt vermehrt auch unter der nicht hospitalisierten Bevolkerung vor. Diese Art
der MRSA wird als community aquired MRSA (cMRSA), als aul3erhalb des
Krankenhauses und anderer Pflegeeinrichtungen tbertragenes MRSA, bezeichnet.
Anzutreffen ist cMRSA oft bei Menschen, die noch einen wahrend 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 jingerer Vergangenheit Antibiotika
eingenommen hatten.

Im Gegensatz zu der in Verbindung mit Krankenh&usern auftretenden MRSA ist cMRSA
oft nur gegen Oxacillin allein bzw. Oxacillin und ein bis zwei weitere Antibiotika resistent.
Auch bei der cMRSA gibt es, ahnlich wie bei der MRSA, einige Stamme, die einen
Groliteil der vorkommenden cMRSA-Bakterien ausmachen.

In den USA sind vor allem Stdmme der klonalen Linien ST1, ST8 und ST30 unter der
Bevolkerung verbreitet. In Deutschland kommen Stamme der Linie STO8 am haufigsten
vor. Besonders geféhrlich ist der ST22-Stamm, der PVL produziert, bisher aber nur einen
kleinen Teil der MRSA-Stdmme ausmacht.

Das cMRSA lost hauptsachlich tiefgehende, nekrotisierende Haut-Weichteilinfektionen,
besonders Furunkel, in Ausnahmeféllen sogar nekrotisierende Lungeninfektionen, aus.

Ausloser fur diesen Krankheitsverlauf ist vermutlich PVL.?

! Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)
2 Vgl. ebd.; Robert Koch Institut: Epidemiologisches Bulletin (2005)



4.5 Bedeutung von Antibiotikaresistenzen bei S.aureus

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

Von 1998 bis 2004 nahm der Anteil von MRSA an allen S.aureus von ca. 15% auf 20%
zu.> 93,89% aller MRSA sind resistent gegen Chinolon-, 72% gegen Erythromycin und
66% gegen Clindamycin-Antibiotika. 17% aller MRSA sind resistent gegen Gentamicin,
was zusatzlich in den meisten Fallen zu einer Resistenz gegenuber den Antibiotika
Amikzin und Netilmicin filhrt.? Aufgrund der Funktionsweise der Resistenzen sind gegen
Erythromycin resistente  MRSA haufig auch resistent gegen Telithromycin und
Clindamycin.?

In Deutschland ist eine Resistenz gegeniuber Fusidinsaure-Natrium mit 4,6%,
Trimethoprim bzw. Sulfonamid mit 3,6% und Muporicin vergleichsweise selten.
Resistenzen gegen Linezolid sind in Deutschland bisher nur in absoluten Ausnahmeféllen
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 Einzelfallen zu Resistenzentwicklungen von

S.aureus-Stammen.

5. Ubertragung und Vorkommen von S.aureus- und MRSA-Stammen

Ca. 15-40% aller gesunden Erwachsenen tragen einen antibiotikaempfindlichen S.aureus
in sich. Die Rate ist bei Menschen mit geschéadigter Haut und bei Menschen, die
beispielsweise im Krankenhaus arbeiten, deutlich héher.

Begunstigt wird eine manifeste Infektion mit dem S.aureus durch Fremdkorper (z.B. ein
kunstliches Huftgelenk und Katheter), Beschadigungen der Haut, Dialyse, Diabetes,
bestimmte Infektionen, beispielsweise durch Influenza-A-Viren, und Immunsuppression.
MRSA-Stdmme werden vor allem durch die Hande des Pflegepersonals im Krankenhaus,
aber auch durch gemeinsam genutzte und nicht richtig gereinigte Gegenstande (z.B.

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

! Paul-Ehrlich-Gesellschaft: PEG-Resistenzstudie 2004
% Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)
% siehe Grafik 3.1, S.5



Ubertragen. Der Erreger siedelt sich darauf bevorzugt im Nasen-Rachenraum an und wird
durch Handkontakt auf andere Teile der Haut und Schleimhaut verbreitet.*

Mittlerweile gibt es MRSA-Stamme, die die Eigenschaft haben, sich epidemisch
auszubreiten. Diese Fahigkeit wird als epidemische Virulenz bezeichnet. Die Ausbreitung
wird vor allem dadurch verstarkt, dass zuvor mit MRSA infizierte bzw. ehemals von MRSA
besiedelte Patienten nicht vor einer erneuten Infektion oder Besiedlung geschutzt sind i
es findet keine Immunisierung des Patienten statt. Zu einer epidemischen Virulenz von
S.aureus-Stammen tragen verschiedene Pathogenitatsfaktoren, die Widerstandsfahigkeit
gegeniuber Antibiotika, aber auch Umweltfaktoren, wie der hygienische Umgang mit

S.aureus, bei.?

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

Grundsatzlich kann man die durch S.aureus bzw. MRSA ausgel6sten Erkrankungen in

zwei Kategorien unterteilen.

6.1 Invasive und pyogene Infektionen

Zu den invasiven (eindringenden) und pyogenen (Eiter bildenden) Infektionen z&hlen
Abszesse, Empyeme, Furunkel, Karbunkel, Pyodermie, Pneumonie, Osteomyelitis,
Wundinfektionen, Otitis media acuta, Sinusitis, Folliculitis, eitrige Parotitis, Mastoiditis,
Meningitis (sekundar), Fremdkorperinfektionen, Pyomyositis, Endokarditis und Sepsis.
Invasive Infektionen kénnen sowohl lokaler als auch tiefgehender und systemischer Natur
sein.

Die Inkubationszeit betragt 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 Virulenz®
nicht von S.aureus-Stammen. Da eine Therapie bei MRSA-Stammen oft nicht oder zuerst
falsch erfolgt, liegt die Letalitat (Sterblichkeit) bei MRSA-Stammen héher.

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

werden als Furunkel bezeichnet, bei mehreren nebeneinander liegenden Infektionsherden

! Vgl. Landesinstitut fir den 6ffentlichen Gesundheitsdienst NRW: Hygienemalinahmen zur Verhitung der
Weiterverbreitung von MRSA in Krankenhausern, S. 2-5 (2003)

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

% Infektionskraft eines Erregers, bestimmt seine Pathogenitat
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als Karbunkel, Hautinfektionen werden als Pyodermie bzw. bei Wunden als Wundinfektion
bezeichnet. Folliculitis nennt man die Entziindung 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 Entzindung des Knochenmarks.

Invasine?, die diese Infektion
:Lags;:‘?;sse.u > und Pr;?ﬁ:::‘:m::hes . . . . . .
eemat) T W - A erleichtern, sind Dbeispielsweise die
1 ) 2-) Staphthrombin!
! 3) G © 9® g Staphylokinase und die Hyaluronidase,
9 9 © . . L .
\oﬁg/ % ®. die insbesondere beim Eindringen in
4.) ~r~ \mgﬁﬁ?;grg?ggg‘ogen 2u b
. aureus binde! ibrin \ H H
Fibrinogen : ™ 7) ® das Gewebe eine Blutgerinnung und
S. aureus mit 1 unter Umstanden:
clumping factor stz — - Ausbreitung im Gewebe . .
o sranient ‘ r damit eine Abtrennung des S.aureus
< h /
vlr.ggende: n > / B
T~ U & vom anderen Gewebe verhindern. Zur
/\Mf\.i Fibrinogen factol 2 6) Abszess-Bildung: . A
R e yiokokdem el masitissen dlosen Es Erkrankung des menschlichen
= Prothrombin bildet sich ein eingekapselter Prozess, der von
wEiterzellen" (Granulozyten) umgeben wird.

6.1: ABSZESSBILDUNG DURCH S.AUREUS Organismus fiihren die Hamolysine und
das Leukozidin.

Eine den Atmungstrakt befallende Erkrankung ist die Sinusitis, die sogenannte
Nasennebenhgdhlenentziindung, 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
Flussigkeiten in den Weichteilen der Nase.

Die Parotitis bezeichnet die Entziindung der Ohrspeicheldrise. Sie tritt haufig direkt nach
einer langeren, schweren Erkrankung auf oder bei
sonstiger Schwachung des Immunsystems, aber auch bei
unzureichender Mundhygiene. S.aureus l6st auch Otitis
media acuta aus, eine akute Mittelohrenentziindung, die
durch aus dem Nasen-Rachen-Raum eindringende
Bakterien entsteht. Die Mastoiditis ist eine eitrige
Entzindung der Haut hinter dem Ohr. Ausgelost 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 6.2: CHRONISCHE OSTEOMYELITIS

! Stoffe, die das Vordringen in umliegende Zellen und Zellverbande erleichtern
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Beruhrungsempfindlichkeit des beschriebenen Bereiches auf. Sogar zur Schwerhdrigkeit
durch ein Zuschwellen des Gehodrgangs kann diese Infektion fihren.

S.aureus besiedelt auch die Innenwande von Hohlorganen und verursacht so
Eiteransammlungen in natlrlichen Kérperhdhlen oder Hohlorganen selbst, beispielsweise
in Gelenken und Organinnenraumen. 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 flachigen, 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 fuhrt 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 Hamolysin begtinstigen in diesem Fall die Ausbreitung.

Zuvor nur lokal angesiedelte S.aureus-Bakterien kdnnen durch die Blutbahn in andere
Organsysteme Ubersiedeln und in korpereigenen Hohlrdumen wie Gelenken zu
Eiteransammlungen (Abszess) fuhren. Die fortschreitende Ansammlung von S.aureus-
Bakterien in der Blutbahn kann zu einer Sepsis fiihren, einer Uberreaktion des
Immunsystems mit einer Entziindung des ganzen Korpers. Die Letalitéat in Folge einer
Sepsis ist hoch, sie liegt sogar fir normale S.aureus-Stammen bei nahezu 15%. Die in die
Blutbahn eindringenden Staphylokokken kénnen zu einer Endokarditis fuhren, einer
Infektion der Innenrdaume des Herzens. Meningitis ist die Entziindung der Hirn- oder
Ruckenmarkshaute, sie ist bei Menschen allen Alters lebensbedrohlich. Verursacht wird
Meningitis durch tber 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 naheren Umgebung der
Wirbelsaule oder des Kopfes.

In den letzten Jahren kam es vermehrt zu tiefgehenden Haut-Weichteilinfektionen. Eine
haufig vorkommende Infektion dieser Art ist die Pyomyositis, die durch S.aureus-Stamme
mit einer hohen Ausbreitungsfahigkeit (Virulenz) ausgeldst wird. Bei ihr wird die
Skelettmuskulatur von S.aureus befallen und eine tiefsitzende, eitrige Infektion mit
anschlieBender Abszessbildung entsteht. Von diesen schon in Deutschland
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vorkommenden Stammen wird auch PVL gebildet. Neben der Pyomyositis besteht ein

Zusammenhang zwischen nekrotisierenden Pneumonien und ihnen.

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

und Plastik anzulagern, kann es Uber Katheter, Gelenkersatze, u.A. zu einer Infektion

kommen.!

6.2 Durch Toxine ausgeltste Erkrankungen

Von S.aureus produzierte Toxine sind in
einem hohen MaRe pathogen. Die
bei

Vergiftung zwei bis sechs Stunden. Die

Inkubationszeit  betragt einer
exfoliativen’ Toxine A, B und C lésen

das Staphylococcal scalded skin
syndrome (dt.: staphylogene toxische
Die
Erkrankung wird durch eine Spaltbildung
Haut durch

Flussigkeitseinschluss (Odem) zwischen

epidermische  Nekrolyse) aus.

in der einen

unterem Stratum spinosum und oberem

Stratum granulosum (siehe Grafik)

Luft

stratum disjunctum
stratum corneum
stratum lucidum

stratum granulosum
stratum spinosum
Melanozyten

Epidermis
Oberhaut
30-2000 ym

stratum basale

500-1500 ym

y algo
28\ Follikel
7

adiposes Fett
Nerven, Blutgefalle
Vater Pacinisches TK
Bindegewebsstrange

Subcutis
Unterhaut

500-30.000 pm

Faszien, Sehnen, Knochen

6.3: AUFBAU DER MENSCHLICHEN HAUT

ermdglicht. Beispiele fir diese Erkrankungen sind bullése Impetigo, eine kugelférmige

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

einer krankhaften Veréanderung der Haut fiihrt.?

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 é&ltere oder immunsupprimierte Menschen und

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

von Rittershain wird diese Erkrankung bei S&uglingen bezeichnet. Hierbei 16st sich die

Oberhaut unter nassender Blasenbildung ab. Es sollte nicht aul3er Acht gelassen werden,

! Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007); Roche
Lexikon Medizin 4.0; Baron, Samuel: Medical Microbiology, 1.12 (1996)

% lamellés schuppend
® Roche Lexikon Medizin 4.0
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dass die als nosokomiale Infektion geltende
Dermatitis exfoliativa durch Toxine ausgelost
wird, die auch bei den unter der gesunden
Bevolkerung verbreiteten S.aureus-
Stammen anzutreffen sind. Bemerkenswert
ist, dass es bisher erst einen hinterlegten

Fall von durch MRSA ausgeloster Dermatitis

exfoliativa gibt.*

6.4: STAPHYLOCOCCAL SCALDED SKIN SYNDROME BEI

EINEM KLEINKIND

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, gro3flachiger Hautausschlag (diffuses makuléses Exanthem),

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

Krankheit kann eine Schuppenbildung an den Fuf3sohlen und Handflachen auftreten.

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

mehreren der folgenden Organsysteme mit den einhergehenden Symptomen:

T

Aus der Leber dringen Transaminasen, Bilirubin, ein Abbauprodukt aus dem roten
Blutfarbstoff Hamoglobin, und alkalische Phosphatase, das Phosphorsaureester in
Phosphat und Alkohol aufspaltet, in den Blutkreislauf ein.

Im ZNS macht es sich durch Bewusstseinsstérungen und Orientierungslosigkeit des
Patienten bemerkbar.

Im Magen und Dinndarm fiihrt es zu Ubelkeit, Durchfall und Erbrechen. Starke
Muskelschmerzen verbunden mit einer Erhohung des lokalen Kreatinspiegels
deuten auf die Intoxikation der Muskulatur hin.

Die Schleimhaut, insbesondere Bindehaut, vaginale Schleimhaut und
Mundschleimhaut, wird starker durchblutet.

In den Nieren selbst ist ein erhdhter Harnstoff- und Kreatinspiegel anzutreffen. Der
Harn hat einen auf3ergewohnlich hohen Leukozytengehalt, ohne dass ein sonst

dafiir verantwortlicher Harnwegsinfekt vorliegt.?

! Todar, Kenneth: Staphylococcus (2005); Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen,
insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)
% Robert Koch Institut: Staphylokokken-Erkrankungen, insbesondere Infektionen durch MRSA (2007)
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