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ICD-10:

. Impetigo contagiosa: L01.0 (L01.090; L01.020)

Bulla repens (Umlauf, blistering distal dactylitis, Streptodermia > bullosa superficialis manuum): L01.0
(L01.030)

Ekthyma: L08.8 (L08.830)

Lymphangitis: L03.9 (L03.910)

Erysipel: A46.x

Streptokokkengangrén (Nekrotisierende Fasciitis): M72.5 (M72.510)

N =

oukw

1. Allgemeines

1.1 Mikrobiologie der Erreger

Streptokokken sind grampositive Kokken, die anhand ihrer Fahigkeit auf bluthaltigen Kulturmedien Erythrozyten
zu lysieren (a, B und y Hdmolyse) und durch serologische Typisierung (Lancefield Antigene) klassifiziert werden
(Facklam et al, 2002).

Tabelle 1: Streptokokken: Serologische Einteilung (nach Lancefield)

| Serogruppe ] Spezies ]Hamolyse

A S. pyogenes, B (a,y)
S. anginosus-Gruppe

| B ] S. agalactiae ] B (y)

C S. anginosus-Gruppe, B (a,y)
S. dysgalactiae subsp. equisimilis

| D* ] S. bovis ] a

| F ] S. anginosus-Gruppe ] B (a,y)
G S dyssga?gft'igﬂsé’fbf&”Eﬂﬁisimms B(ay)

| divers ] "vergrinende" Streptokokken ] a (y)

|nicht typisierbar] S. pneumoniae ] a

* Enterokokken gehoéren ebenfalls zur Serogruppe D.

2. Beta-hamolysierende Streptokokken der Gruppe A
(Syn: S. pyogenes, Group A streptococci - GAS)

2.1. Vorkommen
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S. pyogenes kommt an der gesunden Haut nicht vor, wird aber aus dem Rachen symptomloser junger
Erwachsener und Kinder (bei 2 - 8% der Probanden) sowie bei Schwangeren in 0,03% vaginal nachgewiesen
(Gunnarsson et al. 1997; Mead et al. 2000).

2.2 Ubertragungswege

Exposition zu Nasensekret und Speichel infizierter/kolonisierter Patienten (Schmier- und Tropfcheninfektionen)
sowie Kontakt zu infizierten Hautlésionen.

2.3 Diagnostischer Nachweis der A-Streptokokkeninfektion

2.3.1 Nativdiagnostik

Ausstrichpraparat, Gram-Farbung: Grampositive extrazellulare Kokken, die in Ketten auftreten.
2.3.2 Kulturverfahren

Die Anzucht von Abstrichmaterial auf entsprechenden Nahrbéden und die Streptokokkentypisierung erfolgt
innerhalb von 1-2 Tagen. Die Bestimmung der Antibiotika-Empfindlichkeit kann durch Agardiffusions- und
Boulliondilutionstests erfolgen (Ruoff 1995).

2.3.3 Serologie

Die Serologie ist nur im Rahmen der Diagnostik von rheumatischem Fieber oder einer Glomerulonephritis zum
Nachweis vorausgegangener GAS-Infektionen sinnvoll. Serologische Tests sind sowohl fir extrazellulare
(Streptolysin O, Hyaluronidase, DNAse B, NADase und Streptokinase) als auch fiir zellulare (M-Protein, C-
Substanz als Gruppenantigene) Komponenten moglich (Ruoff 1995).

2.3.4 Antigen-Nachweis

Der Direktnachweis von Streptokokken-Antigen im Rachenabstrich bei Verdacht auf Scharlach. Diese Tests sind
schnell und spezifisch, bei Vorliegen geringer Keimzahlen kann es allerdings zu falsch-negativen Ergebnissen
kommen. Aus diesem Grund kdnnen diese Tests den kulturellen Nachweis nicht ersetzen.

2.4 Antibiotikatherapie der Streptokokkeninfektionen
2.4.1 Systemisch (Tabelle 2)

Humanpathogene 3-hamolysierende pyogene Streptokokken sind ausnahmslos hochempfindlich gegen Penicillin
(Mittel der ersten Wabhl). Bei Penicillinallergie sind Cephalosporine der 1. und 2. Generation oder Makrolide und
Clindamycin sehr gute Alternativen. Bei den Makrolidantibiotika muss zunehmend (10-20%) mit Resistenzen
gerechnet werden. In Einzelfallen besteht dann auch eine Kreuzresistenz gegen Clindamycin. Im Falle einer
Mischinfektion mit S. aureus sind Betalaktamasefeste Penicilline bzw. Cephalosporine zu empfehlen.

Tabelle 2: Systemische antibiotische Therapie bei streptogenen Hautinfektionen

Wirkstoff Applikationsform |Mittlere Dosierung* |[Besonderheiten, Indikationen
(Erwachsene)

Penicillin V p.o. 3x1,2-1,5 Mio.

Penicillin G V. IE/Tag

3 x 5-10 Mio. IE/Tag
(1 Mio. IE=0.69)

Penicillin G V. 3 x5 Mio. IE/Tag Bei V.a. Beteiligung von Staphylokokken
+

B-Laktamaseinhibitor V. 3x1g/Tag

Cefalexin (1. Generation |p.o. 3 x 1g/Tag

Cephalosporin)

Cefazolin V. 2-3 x 2g/Tag i.v. Cephalosporin; Auch bei

(1. Generation Staphylokokkenbeteiligung inkl.
Cephalosporin) Betalaktamasebildner

|Roxithromycin p.o. 2 x 150 mg/Tag bzw. |Bei Penicillinallergie
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| ] |1 x 300 mg/Tag ]

Clindamycin p.o. 3 x 300-600mg/Tag |Bei Penicillinallergie,
V. 3 x 300-600 mg/Tag |Keine Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz

*Die angegebenen mittleren Tagesdosen gelten fur Erwachsene und bedurfen jeweils der individuellen
Dosisanpassung (z.B. bei Nieren- oder Leberinsuffizienz, aber auch bei starkem Uber- oder Untergewichtigkeit).

2.4.2 Topisch (Tabellen 3.1 und 3.2)

Auch bei oberflachlichen GAS-Infektionen sollte neben lokal desinfizierenden MaRnahmen eine systemische
Therapie mit Penicillin durchgefiihrt werden, um Folgekrankheiten wie das Auftreten einer akuten
Glomerulonephritis zu vermeiden.

3. Durch A-Streptokokken verursachte Infektionen der Haut und
Schleimhaute.

3.1 Oberflachliche Streptokokkeninfektionen
3.1.1 Impetigo contagiosa
3.1.1.1 Definition

Die Impetigo contagiosa ist eine oberflachliche Hautinfektion, die durch Streptokokken und/oder Staphylokokken
verursacht wird. Die Streptokokkenimpetigo bildet im Unterschied zur Staphylokokkenimpetigo kleinere Blaschen
aus, die ebenfalls kurzlebig sind. Die Impetigo contagiosa ist klinisch abzugrenzen von der sekundaren
Impetiginisierung vorbestehender Hauterkrankungen (Neurodermitis, Ekzeme, Wunden).

3.1.1.2 Epidemiologie

Uberwiegend sind Kinder betroffen (haufigste bakterielle Infektion der Haut im Kindesalter). Wesentliche
Realisationsfaktoren sind Stérung der physiologischen Hautbarriere (Verletzungen, chronische Ekzeme) und
mangelnde Hygiene. Epidemisches Auftreten ist mdglich.

3.1.1.3 Klinik

Aus kurzlebigen Blaschen entwickeln sich oberflachliche Erosionen, die typischerweise mit honiggelben
Serokrusten bedeckt sind. Siehe auch Leitlinie Staphylokokkeninfektionen der Haut und Schleimhéaute beztiglich
groRRblasiger Impetigo und Mischinfektionen.

3.1.1.4 Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Der Erregernachweis erfolgt durch Gram-Farbung des Ausstrichpraparates
und durch Kultur.

3.1.1.5 Differentialdiagnosen
Staphylogene Impetigo contagiosa, mikrobielle Ekzeme, Herpes simplex Infektionen, Pemphigus foliaceus.
3.1.1.6 Therapie

Wegen der moglichen Folgeerkrankungen sollte eine systemische antibiotische Therapie durchgefuhrt werden.
Beziglich der zuséatzlichen Lokaltherapie siehe Tabelle 3.1-3.2

Tabelle 3: Antiinfektive Lokaltherapie bei streptogenen Pyodermien*

3.1 Antibiotika

\Wirkstoff |Applikationsform |Konzentration [Besonderheiten
Fusidinséure/Fucidine® Creme, Salbe, 2%
Gaze,
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Mupirocin Reserveantibiotikum zur
(Pseudomonilséure)/Turixin® Nasensalbe 2% Eradikation bei MRSA-
InfectoPyoderm® Besiedlung**

Bakterizid gegen grampositive

Tyrothricin Gel, Puder 0,1%
(Gramicidin+Tyrocidin)

Kokken, selten sensibilisierend

3.2 Antiseptika*

Arzneistoff ]Applikationsform Konzentration |Besonderheiten

8-Chinolinolsulfat Creme, Tabl. zum

Leioderm® Herstellen von

Chinosol® Ldsungen

Clioquinol/Chloriod-hydoxychinolin Creme 0,5%- Grampositive Kokken ++,

Linola-sept® 1%,kleinflachig |farbend (gelb), unter

2-3% Okklusion: Resorption —

subacute myelo-optico-
neuropathy (SMON),

Sensibilisierung

Dequaliniumchlorid

- 0,
Evazol® Creme 0,4%

Ethacridinlactat Losung Tabl. zum

Rivanol® u.a. Fertigarzneimittel E_(_arstellen von 0,05-0,1%
Osungen
Povidon-lod Diverse Fertigarzneimittel |Ldsung, Salbe 0,5-10% Bakterizid, fungizid, viruzid,
cave Jodresorption,
Sensibilisierung
Wasserstoffperoxid/Dihydrogenperoxid |Creme Lésungen 1-3% Nicht mit Jod oder
Crystacide® u.a. Oxidationsmitteln
Fertigarzneimittel NRF 11.103 (Neues (Permanganat u.a.)
Rezeptur-Formularium kombinieren, nicht
Rezeptur 11.103) sensibilisierend, keine

Resistenzen

(*Anmerkung: Die beiden Tabellen 3.1 und 3.2. dienen zur orientierenden Information. Sie erheben keinen
Anspruch auf Vollstandigkeit. Der Markt fur topische Antibiotika und Antiseptika befindet sich wegen diverser
noch nicht abgeschlossener Nachzulassungsverfahren im Umbruch. Bei einigen "Altpraparaten” werden
Indikationen wie Hautantiseptik oder Wundbehandlung angegeben).

**Der Wirkstoff Mupirocin sollte trotz eines vorhandenen Wirkungsspektrums gegen grampositive Keime als
Reserveantibiotikum der Eradikation nasaler MRSA-Kolonisationen vorbehalten bleiben.

3.1.2 Bullarepens (Umlauf, blistering distal dactylitis, Streptodermia bullosa superficialis manuum)
3.1.2.1 Definition

Durch Infektion mit Streptokokken A und seltener durch S. aureus verursachte (Norcross et al.1993)
oberflachliche blasenbildende Entziindung im Bereich der Finger und Zehen.

3.1.2.2 Klinik

Serds-eitrige Blase auf entziindlich gerétetem oder unauffalligem Grund, die durch eine feste Epidermis (straffe
Leistenhaut an den Fingerkuppen) durchscheint. Das feste Blasendach ermdéglicht eine Ausbreitung in der
gesamten Zirkumferenz eines Fingers (Umlauf).

3.1.2.3 Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Der Erregernachweis erfolgt durch Gram-Farbung des Ausstrichpraparates
und Kultur. Das Material wird durch Punktion oder chirurgische Eréffnung gewonnen.

3.1.2.4 Differentialdiagnosen

Verbriihung, primare Herpes simplex-Infektion (Herpetic whitlow)
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3.1.2.5 Therapie

Blasenerdffnung, desinfizierende Verbande (s. Tabelle 3.2). Systemische antibiotische Therapie (s. Tabelle 2).
3.1.3 Ekthyma

3.1.3.1 Definition

Oberflachlich nekrotisierende und ulzerierende Streptokokken- und/oder Staphylokokkeninfektion der Haut.
Haufig bei Immundefizienz, Malnutrition und nach Tropenaufenthalten.

3.1.3.2 Klinik

Die charakteristische Effloreszenz ist eine bis in die Dermis reichende Ulzeration mit scharfen Randern (wie
ausgestanzt), die sich haufig aus einer Exkoriation oder einem Insektenstich entwickelt. Hauptlokalisation sind die
Beine. Betroffene Patienten sind meist Kinder oder altere Menschen. Im Gegensatz zur Impetigo contagiosa
erfolgt die Abheilung narbig.

3.1.3.3 Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Der Erregernachweis erfolgt durch Gram-Farbung des Ausstrichpraparates
und Kultur.

3.1.3.4 Differentialdiagnose
Staphylogenes Ekthyma, initial auch Impetigo contagiosa, Pyoderma gangraenosum
3.1.3.5 Therapie

Zur Behandlung des Ekthyma ist eine systemische antibiotische Therapie nétig (s. Tabelle 1). Lokaltherapie wie
bei Nekrose/Ulkus anderer Genese

3.2 Invasive Streptokokkeninfektionen
3.2.1 Lymphangitis
3.2.1.1 Definition

Akute meist durch Streptokokkeninfektion verursachte Entziindung der subkutanen Lymphgeféal3e (vereinzelt
auch andere Erreger moglich).

3.2.1.2 Klinik

Meist von einer Eintrittspforte (Verletzung, Insektenstich) ausgehende, schmerzhafte lineare Rétungen von bis zu
mehreren Zentimeter Lange, die oft mit vergro3erten, ebenfalls schmerzhaften regionaren Lymphknoten
einhergehen.

3.2.1.3 Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Der Erregernachweis ist bei systemischen Infektionszeichen (hohes Fieber,
Leukozytose mit Linksverschiebung des peripheren Blutbilds, starke CRP-Erhéhung) mittels Blutkultur maglich.

3.2.1.4 Differentialdiagnose

Oberflachliche Thrombophlebitis

3.2.1.5 Therapie

Systemische antibiotische Therapie (s. Tabelle 1), Ruhigstellung, kithlende Umschlage.

3.2.2. Erysipel
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3.2.2.1 Definition

Als Erysipel (Wundrose) werden im deutschen Sprachraum nicht-putride, bakterielle Infektionen der Haut, die
sich subepidermal interstitiell ausbreiten, bezeichnet. In der angloamerikanischen Literatur wird der Begriff
Erysipelas ausschlieBlich fiir durch Streptokokken verursachte Infektionen der oberflachlichen Hautschichten
(Dermis) gebraucht, wéahrend die Cellulitis als Infektion tieferer Hautschichten (tiefe Dermis, Subkutis) mit
verschiedenen bakteriellen Erregern definiert wird.

3.2.2.2 Epidemiologie

Die Inzidenz des Erysipels liegt bei ~100 Fallen/100.000 Einwohner pro Jahr (Conference de Concensus, 2000).
Préadilektionstellen sind die Beine und das Gesicht. Pradisponierende Faktoren sind arterielle oder vendse
Zirkulationsstdrungen, Diabetes mellitus, Alkoholismus, Stérungen der Hautbarriere und chronische
Lymphddeme.

3.2.2.3 Klinisches Bild

Klinisch manifestiert sich das Erysipel als lokalisierte, flachenhaft fortschreitende, entziindlich gerotete
Schwellung der Haut. Die Grenzen zur nicht befallenen Haut sind bei oberflachlicher Infektion ("klassisches
Erysipel") scharf und zeigen flammenférmige Auslaufer, bei tieferen Infektionen unscharf. Bei zunehmender
Schwere treten petechiale Blutungen, Blasen und Nekrosen auf. Die regionaren Lymphknoten sind geschwollen
und druckschmerzhaft. Bei Erstmanifestation und bei ausgedehntem Befall bestehen hohes Fieber, Schuttelfrost,
Ubelkeit und Abgeschlagenheit, die den sichtbaren Erythemen vorausgehen konnen. Bei Rezidiven nehmen die
Allgemeinsymptome ab oder fehlen ganz (Eriksson et al. 1996).

Bei unbehandeltem Erysipel kann es zur Ausbreitung in tiefere Gewebsschichten und zu einer phlegmonésen
Entzindung kommen. Rezidivierende Erysipele kénnen zu einer Schadigung der ableitenden Lymphbahnen und
zu einem Lymphodem fiihren. Sekundare massive Schwellungen der abhangigen Koérperregionen (Elephantiasis
nostras) kénnen folgen. An systemischen Komplikationen kann eine bakterielle Endokarditis und Sepsis, als
Spatfolge auch eine akute Glomerulonephritis auftreten.

3.2.2.4 Diagnostik

Die Diagnose wird praktisch immer klinisch gestellt. Der Erregernachweis gelingt durch Abstrichuntersuchungen
nur selten, bei systemischen Infektionszeichen ("septische" Temperaturerhéhung, Leukozytose, starke CRP-
Erh6hung) kann mittels Blutkulturdiagnostik der Erregernachweis gelingen. Beim Erwachsenen werden am
haufigsten B-hamolysierende Streptokokken der Lancefield-Gruppe A (Streptococcus pyogenes) seltener
Streptokokken der Gruppe C oder G oder Staphylococcus aureus isoliert (Brook et al. 1995).

Besonders wichtig ist die intensive Suche nach Eintrittspforten (Tinea, Ekzem, Rhagaden) und nach
begtinstigenden Kofaktoren (chronische Veneninsuffizienz, periphere arterielle Verschlusskrankheit, Lymphédem,
Diabetes mellitus) (Allard et al. 1999).

3.2.2.5 Differentialdiagnose

Je nach Lokalisation: Thrombophlebitis und E. nodosum im Bereich der unteren Extremitaten, akute
Kontaktdermatitis, Erysipeloid, Erysipelas carcinomatosa, beginnende Phlegmone.

3.2.2.6 Therapie

Fur die Therapie des Erysipels gibt es zwar viele verschiedene Schemata, doch keines ist in randomisierten
Studien erprobt. Mittel der ersten Wahl ist Penicillin VV bzw. G. Wenn Verdacht auf eine Koinfektion mit S. aureus
vorliegt, ist eine Kombination von Betalaktam mit einem -Lactamase-Inhibitor, oder die Gabe eines
Cephalosporins der Gruppe 1 (z.B. Cefazolin) empfehlenswert (s. Tabelle 1).

Alternativpraparate bei Penicillinallergie sind Makrolide (z.B. Roxithromycin) oder Clindamycin. Bei Verdacht auf
Beteiligung von gramnegativen Keimen z.B. bei einem Erysipel bei chronischen Ulzera, oder nach ausbleibender
Besserung nach Penicillintherapie ist ein Versuch mit Aminopenicillin + Betalactamase Inhibitor oder einem
Chinolon angezeigt. Schwere Erstmanifestationen, rezidivierende Erysipele oder Erysipele bei Patienten, die eine
aggravierende Grundkrankheit aufweisen, werden parenteral therapiert.

Die Behandlungsdauer betragt jeweils 10-14 Tage. Nach Eintritt einer objektivierbaren klinischen Besserung kann
eine initiale i.v.-Therapie nach 2-3 Tagen auf eine orale Weiterbehandlung umgestellt werden.

Bettruhe und Hochlagerung der betroffenen Extremitat und bei Bedarf Analgetika sind wichtige begleitende
MafRnahmen. Je nach Alter und Allgemeinzustand des Patienten, sowie Lokalisation des Erysipels sollte eine
vorubergehende Antikoagulation erwogen werden. Nach Abklingen der akut entziindlichen Symptomatik sollte
zusatzlich eine Kompressionstherapie erfolgen. Falls die Eintrittspforte gefunden wird (z.B. Interdigitalmykose,
Ekzem), muss sie saniert werden. Faktoren, welche eine Infektion begiinstigen bzw. zu einem schwereren
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Verlauf fiihren, wie Odeme unterschiedlicher Genese (Phlebddem, Lymphddem) oder eine arterielle
Verschlusskrankheit, miissen konsequent behandelt werden.

Wenn eine Elimination dieser Faktoren die Rezidivhaufigkeit nicht senken kann, fuhrt eine antibiotische
Dauerprophylaxe mit Penicillin V oder Makroliden bzw. mit Depotpenicillin zu einer Reduktion der Rezidivrate
(Crickx 1993; Duvanel et al 1985; Kremer et al. 1991; Sjoblom et al. 1993). Durch zyklische i.v. Gabe von
Penicillin G (alle 3 Monate Uber jeweils 10 Tage 2 x 10 Mio IE/Tag) kénnen chronisch rezidivierende Erysipele
saniert werden (Allard et al. 1999; Stucker et al. 2003).

3.2.3 Streptokokkengangran (Nekrotisierende Fasciitis)
3.2.3.1 Definition

Eine lebensbedrohende Infektion der subkutanen Faszie und in seltenen Féllen der darunter liegenden
Muskulatur mit Streptokokken der Serogruppe A (gelegentlich in Kombination mit S. aureus).

3.2.3.2 Klinik

An der Haut sind zu Beginn oft nur eine Rétung und teigige Schwellung bemerkbar, die auffallend
bertihrungsempfindlich sind (Hyperasthesie). Die Schwere des Krankheitsbildes wird initial haufig verkannt. Mit
fortschreitender Infektion treten zyanotische Rétung, Blasenbildung und Nekrosen hinzu. Gleichzeitig schwere
Allgemeinsymptomatik (wie bei schwerer Sepsis) mit hohem Fieber, Schittelfrost und Schmerzen im betroffenen
Areal.

3.2.3.3 Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch vermutet und durch bildgebende Verfahren (MRT notfallmagig!) bestatigt. Der
Erregernachweis gelingt aus dem Blut (Kultur) und zusétzlich nach Debridement aus dem Gewebe. Ausgepragte
Leukozytose (selten Leukopenie) mit Linksverschiebung des peripheren Blutbilds, massive CRP-Erhéhung.

3.2.3.4 Differentialdiagnose

Nekrotisierende Fasciitis durch andere Erreger insbesondere Anaerobier (z.B. clostridiale Myonekrose) oder
Enterobakterien.

3.2.3.5 Therapie

Fur die Prognose dieser schwer verlaufenden Erkrankung ist die sofortige chirurgische Eréffnung und
Nekrosenausrdumung unter systemischer antibiotischer Therapie mit Penicillin G in Kombination mit Clindamycin
(Sudarsky et al., 1987, Seal, 2001) unter intensivmedizinischen Bedingungen entscheidend.

3.3 Lokalisierte Streptokokkenerkrankungen mit systemischer Reaktion auf
Streptokokkentoxine

3.3.1 Scharlach
3.3.2 Toxisches Streptokokkensyndrom

Diese Krankheitsbhilder kommen gewohnlich nicht durch Infektion der Haut zustande und werden daher nicht in
diesem Kapitel abgehandelt.
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