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2.1 U be rSiCht 2.1 Ubersicht

Herbert Hof, Dirk Schliiter

In diesem Lehrbuch fiir Medizinstudenten sollen nur die wichtigsten Krankheits- Die wichtigsten humanpathogenen Bakterien
erreger dargestellt werden. Tab. D-2.1 gibt eine Ubersicht iiber die wichtigsten hu- zeigt Tab. D-2.1.
manpathogenen Bakterien.

m Charakteristika der wichtigsten humanpathogenen Bakterien

Gattung Morphologie gram- beweglich sporenbildend 0,-Bedarf
Acinetobacter (S.394) Stdabchen - - - aerob

Actinomyces (S.358) Stabchen + - - anaerob

Bacillus (S.360) Stabchen (plump) + - + aerob

Bacteroides (S.454) Stabchen - - - anaerob

Bartonella (S.465) Stabchen (gekriimmt) - - - aerob

Bifidobacterium (S.356)  Stdbchen + - - anaerob

Bordetella (S.430) Stabchen - -1 - aerob

Borrelia (S.446) Spirochdten - + - aerob

Brucella (S.427) Stabchen (kokkoid) - - - aerob

Burkholderia (S.394) Stabchen - 2 - aerob

Campylobacter (S.450) Stabchen (spiralig) - + - mikroaerophil
Chlamydia (S.457) Inklusionen - - = 9

Citrobacter (S.398) Stdabchen - 4+ - aerob

Clostridium (S.364) Stabchen 3 e + anaerob
Corynebacterium (S.350)  Stdabchen + - - aerob

Coxiella (S.464) Stdabchen - - (+) aerob

Cutibacterium (S.357) Stabchen + - - anaerob

Enterobacter (S.421) Stabchen - + - aerob/fakultativ anaerob
Enterococcus (S.347) Diplokokken + - - aerob/fakultativ anaerob
Escherichia (S.410) Stabchen - + - aerob/fakultativ anaerob
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—m Charakteristika der wichtigsten humanpathogenen Bakterien (Fortsetzung)

Gattung

Francisella (S.429)
Fusobacterium (S.454)
Gardnerella (S.358)
Haemophilus (S.436)
Helicobacter (S.451)
Klebsiella (S.419)
Lactobacillus (S.354)
Legionella (S.433)
Leptospira (S.449)
Listeria (S.348)
Moraxella (S.393)
Mycobacterium (S.373)
Mycoplasma (S.468)
Neisseria (S.386)
Nocardia (S.354)
Pasteurella (S.435)
Proteus (S.422)
Pseudomonas (S.395)
Rickettsia (S.461)
Salmonella (S.400)
Serratia (S.421)
Shigella (S.407)
Staphylococcus (S.328)
Streptococcus (S.336)
Treponema (S.440)
Vibrio (S.423)

Yersinia (S.414)

T auBer B. bronchoseptica
2 auRer B. mallei

Morphologie
Stabchen (kokkoid)
Stabchen

Stabchen

Stabchen (kokkoid)
Stabchen (gekriimmt)
Stabchen

Stabchen

Stabchen

Spirochaten

Stabchen

Stabchen (kokkoid)
Stabchen

variabel

Diplokokken
Stabchen

Stabchen

Stabchen

Stabchen

Stabchen

Stabchen (plump)
Stabchen

Stabchen

Kokken (Haufen)
Kokken (Ketten/Diplokokken)
Spirochéten

Stabchen (gekrimmt)
Stabchen

3 teilweise gramlabil
4 auRer Cl. perfringens

gram-

beweglich sporenbildend

+ -
+ -
+8 _
5 bei 20°C

6 s3urefest 8 auRer Y. pestis

7 ohne Zellwand/formlos

0,-Bedarf

aerob

anaerob

aerob

aerob

mikroaerophil
aerob/fakultativ anaerob
mikroaerophil

aerob

aerob

aerob

aerob

aerob

9

aerob

aerob

aerob/fakultativ anaerob
aerob/fakultativ anaerob
aerob

9

aerob/fakultativ anaerob
aerob/fakultativ anaerob
aerob/fakultativ anaerob
aerob

aerob/fakultativ anaerob
aerob

aerob

aerob/fakultativ anaerob

9 keine Aussage moglich

2.2

Klassifikation: Medizinisch wichtige gram-
positive Kokken sind Staphylococcaceae
(u. a. Staphylococcus) und Streptococcaceae

Grampositive Kokken

(u. a. Streptococcus).

2.2,

1 Staphylokokken

Klassifikation: Man unterscheidet koagulase-
positive und koagulasenegative Staphylo-

kokken (Tab. D-2.2).

2.2

Herbert Hof

Grampositive Kokken

Klassifikation: Die fiir die Humanmedizin wichtigsten Vertreter unter den gramposi-
tiven Kugelbakterien (Kokken) sind Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokok-
ken und Enterokokken, die sich genetisch mehr oder weniger stark unterscheiden.

_m Die zu den grampositiven Kokken zdhlenden Staphylokokken (Haufen-
kokken) und Streptokokken (Kettenkokken) sind von allergréter klinischer Bedeu-

tung.

2.2.1 Staphylokokken

Staphylokokken (griech. staphyle, die Traube) sind grampositive, nicht
sporenbildende Kugelbakterien von anndhernd 1 um Durchmesser, die sich in allen
Ebenen des Raumes teilen und sich wegen ihrer Unbeweglichkeit somit in dichten
Haufen oder Trauben anordnen (Abb. D-2.1).

Klassifikation: Von klinischem Interesse ist die Unterteilung der Staphylokokken in
koagulasepositive und koagulasenegative Spezies (s.u.). Tab. D-2.2 gibt einen Uber-

blick. Mittels feiner Differenzierungsmethoden, wie etwa MALDI-TOF-Massenspek-
trometrie (S.47), konnen heute sehr viele Arten voneinander exakt unterschieden

werden.
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D 2.2 Grampositive Kokken

Staphylokokken

Lichtmikroskopisches Bild der
in Trauben oder Haufen gela-
gerten Kugelbakterien (eine
Kugel hat einen Durchmesser
von 1pm).

m Einteilung der Staphylokokken

koagulasepositiv = S. aureus
= (S.intermedius)

koagulasenegativ n S. epidermidis
= S.saprophyticus
= S.lugdunensis
= S, haemolyticus
= S, hominis

= S.warneri

= weitere ca. 45 Spezies, die beim Menschen selten vorkommen

Nachweis: Staphylokokken sind auf gewdhnlichen Nahrmedien bei 37 °C gut kulti-
vierbar. Charakteristische Pigmentierungen der Kolonien (porzellanwei3 oder elfen-
beinfarbig) und spezielles Hamolyseverhalten auf bluthaltigen Ndhrbéden geben
wichtige labordiagnostische Hinweise.

Koagulasepositive Staphylokokken (Staphylococcus aureus)

Virulenzfaktoren: Pathogene koagulasepositive Staphylokokken unterscheiden sich
von den weniger gefdhrlichen koagulasenegativen Arten durch eine Reihe von Pa-
thogenitdtsfaktoren, die z.T. ausgeschieden werden und z.T. an der Zellwand haften
bleiben:
= Koagulase, ein extrazelluldres Enzym, ist fiir die Trennung von pathogenen und
weniger pathogenen Arten in der Praxis von Bedeutung (Tab. D-2.3) Es bindet im
Serum an Prothrombin und aktiviert die Bildung von Fibrin aus Fibrinogen.
= Der ,,Clumping-Faktor*, ein an die Zelloberfliche gebundenes Enzym, zeigt dhn-
liche Effekte, indem es zur Ausfdllung von Fibrin fithrt (Tab. D-2.3 und Abb. D-2.2).
Weitere wichtige Virulenzfaktoren von S. aureus, die z.T. mittels molekularbiologi-
scher Methoden erfasst werden kénnen, sind in Tab. D-2.4 dargestellt. Neben diesen
Substanzen werden noch eine Reihe anderer Enzyme und Toxine gebildet, darunter
auch solche, die spezifisch bakterientoxisch sind und somit eine Hemmung der um-
gebenden Keimflora bewirken.

Nachweis: Meistens konnen Staphylokokken
unproblematisch kultiviert werden.

Koagulasepositive Staphylokokken
(Staphylococcus aureus)

Virulenzfaktoren: S. aureus produziert das
extrazelluldre Enzym Koagulase und das zell-
wandstandige Enzym Clumping-Faktor, die
beide eine Ausfdllung von Fibrin bewirken.
Diese Eigenschaft ist ein wichtiger Pathogeni-
tatsfaktor, der auch in der Diagnostik eine
groRe Rolle spielt (Tab. D-2.3 und

Abb. D-2.2).

Weitere wichtige Virulenzfaktoren von S. au-
reus sind in Tab. D-2.4 dargestellt.

Nachweismethoden von virulenten Staphylococcus-Stammen in der Praxis

Nachweis von Durchfiihrung

Koagulase
24 Stunden ist eine Koagulation des Plasmas zu beobachten!

0,5 ml Kaninchenplasma wird mit der fraglichen Bakterienkolonie beimpft und bei 37 °C inkubiert. Nach 4, spatestens nach

Clumping-Faktor  Auf einem Objekttrager wird ein Tropfen Kaninchenplasma mit dem Probenmaterial verrieben. Enthdlt dieses S. aureus, so

(Objekttragertest) kommt es zu einer Verklumpung (Ausféllung von Fibrin), die mit bloRem Auge beobachtet werden kann. Als
Negativkontrolle dient die Suspension in physiol. NaCl-L6sung. Dieser einfache Test wird héufig (teilweise in leicht
modifizierter Art) als Schnellnachweis von S. aureus im Labor eingesetzt (Abb. D-2.2).
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D 2 Spezielle Bakteriologie

(O)22>®PX Objekttrigertest zum Nachweis des Clumping-Faktors (Bestitigung eines

Staphylococcus-aureus-Befundes)

Die verdachtige Kolonie wird
in physiologischer NaCl-L6-
sung verrieben, parallel dazu
auch in Kaninchenplasma. Sta-
phylococcus aureus wird sich
in der NaCl-L6sung homogen
suspendieren lassen (links),

im Plasma jedoch durch Fibrin-
ausfallung koagulieren
(rechts). Ein koagulasenegati-
ver Stamm wadre auch hier ho-
mogen zu suspendieren.
(Klinische Visite, Thieme, Stuttgart,

© Boehringer Ingelheim Pharma KG,
KV 112, Bakterielle Infektionen 1985)

—m Weitere wichtige Virulenzfaktoren von Staphylococcus aureus

Virulenzfaktor
zellwandstandig
Polysaccharidkapsel

Protein A

Koagulase
Clumping-Faktor

Fibronektinbindeprotein
Kollagenbindeprotein
interzelluldres Adhasin

extrazellular

extrazelluldres Adhdsions-
protein (Eap)

Staphylokinase[Fibrinolysin

Hyaluronidase
Hamolysine

Leukocidin

Exfoliatintoxine

Enterotoxine

Toxic Shock Syndrome
Toxin (TSST)

Bemerkungen

Einige Stdmme besitzen eine echte Schleimkapsel, die vor der Phagozytose schiitzt. Sie geht jedoch unter
Kulturbedingungen rasch verloren.

Fast alle Stdmme besitzen auf ihrer Oberfldche mit Protein A eine Proteinstruktur, an die Immunglobuline mit
ihrem F.-Fragment binden. Durch diese ,verkehrte* Bindung entzieht sich das Bakterium der Phagozytose,

da das F-Stiick als Opsonin, d. h. als Rezeptor fiir die Makrophagen, nicht mehr zur Verfligung steht.

Diese Eigenschaft kann in der Labordiagnostik zur Identifizierung von S. aureus verwendet werden.

Ein Enzym, das an Prothrombin im Serum bindet und dadurch die Bildung von Fibrin aus Fribinogen aktiviert.

Das Enzym bedingt eine Fibrinbildung aus Plasmaproteinen, wodurch die Bakterien von kérpereigenem Material
eingehiillt werden.

Die Bakterien werden mit korpereigenem Fibronektin umhdillt.
Die Bakterien werden mit kdrpereigenem Kollagen umhiillt.

Fast alle Staphylokokken, u. a. S.-aureus-Stamme, kdnnen ein interzellulares Adhasin aus linearem Poly-N-
Acetylglucosamin produzieren. Solche Schleimsubstanzen sind Grundlage fiir eine Biofilmbildung; innerhalb der
Schleimschicht wachsen Mikrokolonien (Abb. D-2.7b). Hinter dieser Schutzwand sind die Keime vor der
korpereigenen Abwehr sicher.

Es bindet an ICAM1-Rezeptoren von Endothelzellen und behindert somit die Bindung von Leukozyten. So
werden die Randstdndigkeit und auch das Auswandern der Abwehrzellen an den Infektionsort gehemmt.

Phagencodiert. Durch Fibrinolysinbildung kann S. aureus ein selbst erzeugtes Fibringerinnsel wieder auflésen.
Wahrend am Anfang einer S.-aureus-Invasion in den menschlichen Kérper die Fibrinausféllung den Erreger
schiitzt, kann S. aureus nach entsprechender Vermehrung so den Fibrinschutzwall auflésen, um sich ungestort
im Gewebe verbreiten zu kénnen. AuRerdem neutralisiert es die antimikrobielle Wirkung von Defensinen.

Mit dieser Depolymeridase kann sich der Erreger durch Auflésung der Interzellurarsubstanzen im Gewebe
ausbreiten.

S.aureus kann vier verschiedene Hamolysine bilden (a-, B-, y- und 6-Hamolysin), die nicht nur zur Aufldsung von
Erythrozyten, sondern auch von Parenchymzellen fiihren.

Phagencodiert. Ein wichtiges porenformendes Toxin, das Makrophagen und Granulozyten zerstort. Stamme,
welche das Gen IukF/luks fiir dieses Pantoin-Valentin-Toxin besitzen, sind stark pathogen, weil sie progrediente
Wundinfektionen und auch abszedierende Pneumonien, selbst beim jungen Erwachsenen, hervorrufen, indem
sie die unspezifische zelluldre Abwehr vernichten. Oft sind sie gleichzeitig methicillinresistent (MRSA).

Biochemisch lassen sich 2 Proteine unterscheiden (Exfoliatin A und B). Es handelt sich um ein relativ selten (ca.
5%) von S.-aureus-Stimmen gebildetes epidermolytisches Toxin. Eine Serinprotease, welche die Desmosomen
zwischen den Zellen im Stratum granulosum der Haut spaltet, sodass sich Blasen bilden, sog. Staphylococcal
scalded Skin Syndrome (SSSS).

5 Enterotoxine (A-E) lassen sich nachweisen. Nur wenige Stamme von S. aureus (ca. 5%) konnen eines oder
mehrere dieser Enterotoxine bilden. Diese Enterotoxine sind hitzestabil, sodass sie einen auRerordentlich
wichtigen Faktor in der Lebensmittelhygiene darstellen (Lebensmittelvergiftungen!). Haufigste Vergiftungs-
quellen sind Milch- und Eiprodukte in allen Variationen sowie Schweinefleisch.

Das TSST-1 wird nur von ca. 1% der S.-aureus-Stamme produziert. Es wirkt wie ein ,Superantigen, d. h. viele

Lymphozyten werden dadurch - unabhangig von ihrer Antigenspezifitdt — zur Produktion von Zytokinen
stimuliert. Diese fiihren zum Bild des toxischen Schocksyndroms (TSS).
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D 2.2 Grampositive Kokken

Jeder Stamm von S.aureus hat sein eigenes Repertoire an Virulenzfak-
toren; folglich ist die pathogene Potenz recht variabel. Einige Stimme konnen ex-
trem gefahrlich sein, wahrend andere wiederum nur wenig aggressiv sind. Beson-
ders gefdhrliche Stimme fallen auf, wenn sie richtige Ausbriiche erzeugen.

Zahlreiche Stimme bilden das Enzym Penicillinase (eine spezielle Betalaktamase),
das Benzylpenicillin (Penicillin G), Ampicillin und Ureidopenicillin durch Spaltung des Betalak-
tamringes zerstort und eine Therapie unwirksam macht. Oxacillin bzw. Methicillin, Cephalo-
sporine, Peneme und Oxalactame sind dagegen stabil.

Penicillinresistente Stamme: Bei Einfithrung von Pencillin waren die meisten Stimme
hochempfindlich, wihrend heute die meisten Stamme resistent sind, weil sie eine Pe-
nicillinase, eine Betalaktamase (S.311), bilden. Die meisten dieser Stamme sind jedoch
gegen Flucloxacillin (s. Tab. D-1.6), einem semisynthetischen Derivat, noch empfind-
lich. Die sog. MRSA (methicillinresistenten S. aureus)-Stamme haben durch Erwerb des
mecA-Gens (seltener auch des mecC-Gens) die Fihigkeit erlangt, ein leicht verdandertes
Penicillinbindeprotein 2, ndmlich 2a, zu bilden, an das keine Betalaktame (mit Ausnah-
me von Ceftarolin und Ceftobiprol) binden und somit nicht mehr wirken kénnen.

Epidemiologie: Ca. 30% aller Menschen beherbergen S.aureus immer auf der Haut
(Abb. D-2.3) oder den Schleimhduten, nicht zuletzt, weil Staphylokokken gegen Ly-
sozym (S.110) in den Sekreten (Schweifs, Talg) relativ resistent sind. Ca. 30 % sind ab
und zu passager besiedelt. Bestimmte Areale sind als Standorte bevorzugt, wie etwa
Nasenvorhof, Rachen, Achsel und Rima ani. Von hier aus kann der opportunistisch
pathogene Erreger {iber Hindekontakt, direkt iiber Tropfchenemission oder indirekt
iiber Staub verbreitet werden und nosokomiale Infektionen begriinden.

Eine spezielle Rolle als nosokomiale Erreger spielen dabei die methicillinresistenten
S. aureus (MRSA), die - vor allem auf Intensivstationen - Epidemien auslésen. Solche
Stimme, die zumeist auch viele Virulenzfaktoren mittragen, sind vor allem im Hos-
pital verbreitet: ha-(hospital acquired)MRSA. Aber auch in der Bevdlkerung kom-
men solche Stimme vor: ca-(community acquired)MRSA. Speziell Personen mit
Tierkontakt (speziell mit Schweinen) beherbergen die sog. la-(livestock acquired)
MRSA. Oft haben solche MRSA auch noch zusétzlich zur Betalaktamresistenz eine
Parallelresistenz zu vielen anderen Antibiotika, speziell den Chinolonen, sodass sie
auch als ,,multiresistant S. aureus“ bezeichnet werden.

Penicillinresistente Stamme: Heute sind die
meisten Stamme von S. aureus gegen Penicil-
lin resistent, da sie eine Penicillinase, eine Be-
talaktamase (S.311), bilden.

Epidemiologie: 30 % aller Menschen beher-
bergen S. aureus auf der Haut (Abb. D-2.3)
oder den Schleimhduten (insbes. im Bereich
von Nasenvorhof, Kopfhaar, Achseln und Rima
ani).

Eine spezielle Rolle spielen methicillinresis-
tente S. aureus (MRSA), die - vor allem auf
Intensivstationen — Epidemien ausldsen.

(O)»PXN Schematische Darstellung der Okologie der Haut

Stratum  An der Oberfliche der Haut herrschen
corneum  aerobe Verhdltnisse. Staphylococcus
&~ aureus ist hier bei 30 % der Patienten im-
mer zu finden, neben anderen Keimen
wie Malassezia furfur und Staphylococ-
cus epidermidis. Dieser Keim kann auch
in den Krypten der Haut wachsen, wo an-
aerobe Verhaltnisse bestehen; hier gedei-
hen speziell die anaeroben Korynebakte-
/ % anaerob rien, die Propionibakterien (Cutibakte-

S. epidermidis ‘\.“ : \ “ rien). Selbst bei ganz sorgfaltiger Haut-
Propioni- \\ desinfektion, z. B. mit Alkohol, konnen in
bacterium spp. J \ :\ ‘ den Krypten einige Keime (iberleben.
/. Folglich wird es verstindlich, dass bei
einer Venenpunktion solche Keime tiber
die Nadel in die Blutprobe gelangen. Oft
sind also Blutkulturen falsch positiv durch
S.epidermidis und Propionibakterien.

S. aureus Coryne-
[ bacterium spp.
&J

Pathogenese und Klinik: Bei lokalen Gegebenheiten (z.B. Epitheldefekt der Haut
bzw. Schleimhdute) oder bei genereller Abwehrschwdéche des Organismus (z.B. Gra-
nulozytendefekt) verursachen die koagulasepositiven Staphylokokken, d.h. S.au-
reus, eine Reihe klassischer Infektionskrankheiten, wobei die Eiterbildung ganz cha-
rakteristisch ist. Je nach pathogener Potenz eines Stammes kann die Schwere der In-
fektion stark variieren. AuBerdem kénnen einige Staimme von S. aureus auch Intoxi-
kationen auslsen.

Pathogenese und Klinik: Koagulasepositive
Staphylokokken, z. B. S. aureus, sind nicht ob-
ligat pathogen; sie verursachen nur unter be-
stimmten Bedingungen (z. B. Epitheldefekte
oder Abwehrschwdche des Organismus) eit-
rige Infektionen. Einige Stamme konnen
auch Intoxikationen ausldsen.
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_m Insgesamt muss unterschieden werden zwischen Erkrankungen, die

durch das invasive Auftreten der Erreger begriindet werden, und solchen, die durch
S.-aureus-Toxine bedingt sind, auch wenn der Ubergang flieRend ist (Tab. D-2.5).

m tm Staphylokokkenerkrankungen

invasiv Ubergangsformen toxinbedingt
Abszessbildung in der Haut, = Staphylococcal scalded = Lebensmittelvergiftungen
den Schleimhauten und Skin Syndrome (SSSS) - Staphylokokken-Enteritis
inneren .Organgn, Z. B = toxisches Schocksyndrom - Staphylokokken-Entero-
= Impetigo follicularis (TSS) kolitis

m Mastitis puerperalis

= Furunkel

= Karbunkel

m  Plastikinfektionen®
= Osteomyelitis, Ostitis
= Endokarditis

Invasive S.-aureus-Erkrankungen: Invasive Staphylococcus-aureus-Erkrankungen:
= Lokale Infektionen der Haut und Schleim- = Lokale Infektionen der Haut und Schleimhiute: Infektionen der Haut und ihrer
hdute duBern sich in Eiterherden (Abszes- Anhangsgebilde (hauptsichlich Haarfollikel und SchweiRdriisen) fithren zur klas-

sen, Abb. D-2.5). Von den Haarbalgfollikeln
ausgehende Furunkel kénnen zu Karbun-
keln konfluieren (Abb. D-2.4).

sischen Abszessbildung. Die Staphylokokken kapseln sich durch Ausbildung eines
Fibrinwalles ab. Die Abszesse konnen von Stecknadelkopfgrof3e (bei der Impetigo
follicularis) bis zur Apfelsinengréf3e bei der Mastitis puerperalis reichen. Im Be-
reich der behaarten Haut entstehen Furunkel (Entziindungen der Haarbalgfollikel).
Konfluierende Furunkel werden Karbunkel genannt (Abb. D-2.4). Bei ihnen besteht
immer die Gefahr einer metastatischen Absiedelung der Keime in tiefere Kérper-
regionen. Gelber, rahmiger, geruchloser Eiter ist meist reichlich in den Infektions-
herden vorhanden (Abb. D-2.5). Durch eine Schidigung der Epithelien, z.B. des
Bronchialepithels nach vorausgegangener Influenza (S.243) oder nach einem chi-
rurgischen Hautschnitt bzw. nach traumatischer Schddigung kann die Barriere-
funktion geschwdcht werden. Dann kénnen Staphylokokken leicht eindringen
und Sekundarinfektionen verursachen.

(OJDPXN Karbunkel iiber dem rechten Schulterblatt (spontan perforiert)

(Paetz B. Chirurgie fiir Pflegeberufe. Thieme;
2017)

Staphylokokkeneiter (aus einer infizierten Hautwunde)

(Klinische Visite, Thieme, Stuttgart, © Boehringer Ingelheim Pharma KG, KV 112,

Bakterielle Infektionen 1985)

a In der Gram-Farbung sieht man massenhaft grampositive
Kokken, die meist in Haufen zusammenliegen.

b Neben den grampositiven Kokken in Haufen sind einige
Eiterzellen (—) erkennbar.
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D 2.2 Grampositive Kokken

= Infektionen innerer Organe: Innere Organe kdnnen durch Staphylokokken entwe-
der endogen, d.h. direkt bzw. lymphogen/hdmatogen von peripheren Entziin-
dungsherden aus, oder exogen, d. h. posttraumatisch oder im Zuge operativer Ein-
griffe, besiedelt werden. Ausgehend von groRen Furunkeln oder Karbunkeln kann
es zur Osteomyelitis oder Ostitis kommen. Als ,posttraumatische* Infektion ist die
staphylokokkenbedingte Rechtsherzendokarditis i.v. Drogensiichtiger zu nennen.
Inkorporierte Fremdmaterialien (z.B. Herzklappen, intravasale Katheter, GefaR-
prothesen, Himodialyse-Shunts) kénnen zum Ausgangspunkt von ,Plastikinfek-
tionen“ werden, die hdufig von S.aureus verursacht werden. Dabei bildet sich an
der Oberflache der Katheter ein Biofilm (Abb. D-2.7b). Im Zuge solcher Infektionen
kommt es leicht zur Septikdmie mit nachfolgend multiplen Metastasen. Die Septik-
dmie kann in einen irreversiblen Schock einmiinden.

In einigen Fdllen kann S.aureus zundchst am Ort der Infektion, speziell in einem Bio-

film (S.299), in eine Ruhephase {ibergehen und sogar monatelang in der Form von

»small colony variants* symptomlos persistieren, bevor dann - auch ohne erkennbaren

Anlass - eine Exazerbation geschieht, die wieder zu einer akut-eitrigen Infektion fiihrt.

Ubergangsformen zwischen invasiven und toxinbedingten Erkrankungen:

= Dermatitis exfoliativa: Die als Staphylococcal scalded Skin Syndrome (SSSS) bezeich-
nete Erkrankung betrifft hiufig, jedoch nicht ausschlieSlich, Sduglinge und Kleinkin-
der. Verursacher sind Staphylokokken, die das Toxin Exfoliatin (Tab. D-2.4) bilden.
Das Krankheitsbild ist durch eine grof3flachige Epidermolyse gekennzeichnet. Das
Krankheitsgeschehen setzt unvermittelt mit einem generalisierten Erythem und
Fieber ein. Ahnlich wie bei einer Verbriihung hebt sich die Haut in groRen Blasen
ab. Soweit keine Komplikationen durch Elektrolyt- und Fliissigkeitsverluste auftre-
ten, kommt es zu einem gutartigen Verlauf mit rascher Neubildung der Epidermis.
Toxisches Schocksyndrom (toxic shock syndrome, TSS): Betroffen sind in erster Li-
nie junge Frauen, die zur Menstruationshygiene Tampons benutzen, welche auf-
grund ihrer hohen Saugfdhigkeit lange intravaginal liegen bleiben kénnen. Ca.
30% aller Frauen beherbergen S. aureus in der Scheide, wenn auch nur in geringer
Anzahl. Diese konnen sich nun in den blutgefiillten Tampons stark vermehren,
weil sie dort gut mit Nédhrstoffen, vor allem Eisen, versorgt werden. Wenn nun ein
Stamm vorhanden ist, der die genetische Information fiir das TSST-1 (toxic shock
syndrome toxin 1, Tab. D-2.4) trdgt, was nur in 1% aller Stdmme vorkommt, so
kann dieses Toxin in groBen Mengen gebildet und resorbiert werden. Dieses Toxin
ist ein Superantigen (S.107), d. h. es aktiviert gleichzeitig die Mehrzahl der T-Lym-
phozyten, die dann sofort grofSe Mengen an Zytokinen ausschiitten. Dieses ,,Zyto-
kinkonzert* fithrt zu hohem Fieber, bedrohlichem Kreislaufschock, Bewusstseins-
eintriibungen, Durchfall und einem Hautexanthem.

= Infektionen innerer Organe: Auch post-
traumatische oder postoperative Infektio-
nen kénnen innere Organe betreffen. Bei
groBen Furunkeln besteht die Gefahr der
metastatischen Absiedelung der Keime und
der Entstehung einer Ostitis und Osteomy-
elitis. Bekannt sind die Rechtsherzendokar-
ditis Drogenabhangiger oder die ,,Plastik-
infektionen®, bei denen medizinische
Kunststoffimplantate Ausgangspunkt von
Septikdmien sind.

In Einzelfdllen kann S. aureus lokal symptom-
los persistieren und nach Monaten exazerbie-
ren.

Ubergangsformen zwischen invasiven und

toxinbedingten Erkrankungen:

= Dermatitis exfoliativa: Staphylokokken,
die das Toxin Exfoliatin (Tab. D-2.4) bilden,
verursachen das Staphylococcal scalded
Skin Syndrome (SSSS), das durch eine
groBflachige, blasige Abhebung der Epi-
dermis gekennzeichnet ist.

= Toxisches Schocksyndrom: Das TSS be-
trifft junge Frauen, die zur Menstruations-
hygiene Tampons benutzen. Einige Stamme
von S. aureus, die das TSST-1 bilden
(Tab. D-2.4), kénnen in diesem Millieu gro-
Re Mengen dieses Toxins bilden.

m Eine Schulklasse mit 16-jahrigen Mddchen fahrt im Skiurlaub fiir 1 Woche
nach Osterreich. Sie sind dort in 2-Bett-Zimmern in einer Pension untergebracht, die baulich
nicht ganz einwandfrei ist, denn die Wande und FuBbdden sind schadhaft und nachts laufen
die Mduse herum. Viele der Schiiler entwickeln eine katarrhalische Infektion der Atemwege.
2 Schiilerinnen, die in einem Zimmer untergebracht sind, bleiben am Donnerstag dem Skiunter-
richt fern, weil sie sich wegen der Menstruation nicht wohl fiihlen. Anderntags fiihlen sich bei-
de sogar richtig krank mit Fieber, Unwohlsein und Kreislaufproblemen. Der Sportlehrer als Auf-
sichtsperson verordnet bei diesem ,grippalen* Infekt Bettruhe, was aber den Zustand, vor allem
einer der Schiilerinnen, nicht bessert. Da aber fiir Samstag die Riickreise geplant ist, wird keine
drztliche Hilfe in Anspruch genommen. Wéhrend der Busfahrt verschlechert sich der Zustand
der einen 16-Jdhrigen rapide. Als sie am Heimatort ankommt ist sie trotz hoher Atemfrequenz
zyanotisch, schwach und reagiert kaum mehr auf Ansprache, sodass sie vom Notarzt sofort auf
die Intensivstation der Klinik eingewiesen werden muss.

Dort stirbt sie trotz eingeleiteter Therapie, darunter auch antibiotische Therapie, nach 2 Tagen
an einem septischen Schock mit ARDS (acute respiratory distress syndrome), das mit einer He-
patisation der Lunge (im Rontgenbild eine ,weilde* Lunge) einherging, sodass eine Oxygenie-
rung nicht moglich war.

Die lokale Presse fabulierte iiber eine mysteridse Virusinfektion, z. B. eine Hantaan-Virus-Infek-
tion (S.241), die von Mdusen (ibertragen sei. Die Kultur von Sputum und Scheidensekret bringt
aber nach 2 Tagen den Nachweis von S. aureus, der dann im Referenzlabor ndher untersucht
wurde. Nach 14 Tagen war klar, dass dieser spezielle Stamm nicht nur TSST-1, sondern auch En-
terotoxin B produzierte. (Auch bei der Zimmernachbarin wurde derselbe Stamm isoliert.) Dieser
hatte sich offensichtlich nach einer lokalen Besiedlung bei der Verstorbenen ausgebreitet und
auch die Pneumonie, vielleicht nach viraler Bahnung, erzeugt. Die massive Toxinbildung war
schlussendlich fiir diesen letalen Ausgang verantwortlich.

» Klinischer Fall.
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Toxinbedingte Erkrankungen: Toxinbedingte Erkrankungen:
= Durch Staphylokokkentoxine verursachte = Lebensmittelvergiftungen (Tab. D-2.6) werden bei uns am haufigsten durch Sta-
Enteropathien sind bei uns die haufigste phylokokkentoxine erzeugt und zwar speziell durch Enterotoxin B, das wie ein Su-
Folge von Lebensmittelvergiftungen perantigen (S.107) wirkt. Neben kalt genossenen Speisen, wie Mayonnaisen, Sala-
(Tab. D-2.6). Diese Toxine kénnen sowohl . . . .
: - ten und Puddings, kénnen auch gegarte Gerichte Ausgangspunkt einer solchen Le-
exogen wie endogen gebildet werden. Man . . . . . . o
unterscheidet: bensmittelvergiftung sein, da die Toxine hitzestabil sind und durch Kochtempera-
turen nicht inaktiviert werden. Dartiiber hinaus ist zu beriicksichtigen, dass diese
Toxine nicht nur exogen in den Lebensmitteln, sondern auch endogen im Darm
produziert werden kénnen. Man unterscheidet:
= Bei der Staphylokokken-Enteritis werden die = Die Staphylokokken-Enteritis, bei der nur die oral mit der Nahrung aufgenom-
hitzestabilen Toxine in der Regel exogen gebil- menen Enterotoxine wirksam sind und die sich in der Regel durch einen kurzen
det und mit der Nahrung aufgenommen. und komplikationslosen Verlauf auszeichnet.

_m Staphylokokkenbedingte Lebensmittelvergiftungen sind gekennzeichnet
durch eine kurze Inkubationszeit, die meist nur 1-2 Stunden betrdgt. Der Zusammen-
hang mit einer vorausgegangenen Nahrungsaufnahme wird vom Patienten fast immer
erkannt und ist ein wichtiges differenzialdiagnostisches Kriterium. Fieber, Ubelkeit, Er-
brechen und Diarrhé sind Kardinalsymptome. Eine spezifische Therapie existiert nicht.

= Bei der Staphylokokken-Enterokolitis er- = Die Staphylokokken-Enterokolitis, die entweder durch die Toxinbildung sehr groRer
folgt die Toxinbildung im Darm. oral aufgenommener stoffwechselaktiver Keimmengen (> 105/g Nahrung) oder durch
eine extreme Vermehrung von toxinbildenden Staphylokokken im Darm (ca. 30 % al-

ler Menschen sind Keimtrager), z. B. infolge einer Antibiotikatherapie, entsteht.

a tm Ursachen von Lebensmittelvergiftungen

Erreger Haufigkeit
Staphylococcus-aureus-Enterotoxin (A-E) 40%
Clostridium perfringens 30%
Bacillus cereus 10%
Clostridium botulinum <5%
Mykotoxine (Aspergillus flavus, Aspergillus ochraceus, <5%

Penicillium roqueforti, Fusarium sp.)

Nachweis: Der Keimnachweis erfolgt kul- Nachweis: Der Erregernachweis muss kulturell aus geeignetem Untersuchungsgut

turell. Toxine werden in vitro aus Kulturiiber- (Blut, Wundabstrichen, Stuhl, Nahrungsmittelresten etc.) gefiihrt werden, der meis-

standen nachgewiesen. Fiir epidemiologische tens problemlos méglich ist. Die typische Kulturmorphologie, das ,,goldgelbe*, meis-

Fragestellungen eignet sich die spa-Typisie- tens eher elfenbeinfarbene Pigment und die Betahimolyse (Abb. D-2.6) sind allein

rung. jedoch keine zuverldssigen diagnostischen Kriterien. Vielmehr kann, wenn notig,
eine exakte Differenzierung durch den Nachweis von Koagulase, einer biochemische
Typisierung (,bunte Reihe“) oder durch eine massenspektrometrische Bestimmung
erfolgen. Fiir epidemiologische Untersuchungen ist die spa-Typisierung geeignet.
Dabei wird das Gen fiir Protein A sequenziert. Einzelne Punktmutationen ergeben
eben ein charakteristisches Muster fiir einen Klon.

(Klinische Visite, Thieme, Stuttgart, © Boehringer Ingelheim Pharma KG, KV 112, Bakterielle Infektionen 1985)

a Staphylococcus aureus. Deutlich ist die Himolyse um die elfenbeinfarbenen, relativ groRen Kolonien (Unterschied zu Streptokokken:
kleine Kolonien) zu erkennen.

b Koagulasenegativer Staphylococcus epidermidis. Die fehlende Hamolyse und die weiRe Farbe der Kolonien ermdglichen eine grobe
Unterscheidung zu S. aureus.
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D 2.2 Grampositive Kokken

Der Nachweis der Toxinbildung erfolgt in vitro mittels molekularbiologischem Gen-
nachweis oder mittels Antigennachweis in Kulturiiberstinden mithilfe spezifischer
Antiseren.

Wichtig fiir die grobe Einteilung ist der Nachweis der Plasmakoagulase
oder des Clumping-Faktors (Tab. D-2.3, Abb. D-2.2). Im Einzelfall kann eine genaue
Bestimmung der Art (Spezies) durch eine ,,bunte Reihe* oder durch Massenspektro-
metrie erfolgen.

Therapie: Bei manchen Staphylokokkenerkrankungen (z.B. bei toxinbedingten Er-
krankungen etwa Lebensmittelvergiftungen) steht die symptomatische Therapie im
Vordergrund. Bei lokalisierten Infektionen ist oft eine Herdsanierung mittels chirur-
gischer Intervention angezeigt: Spaltung, Drainage und mdglichst auch die komplet-
te Exstirpation von Abszessen, Entfernung von Implantaten und Fremdkérpern. Bei
der antibakteriellen Chemotherapie miissen die sehr hohe Rate von penicillinasebil-
denden Erregern (ca. 75 %) sowie Resistenzen gegen Methicillin (MRSA) und Amino-
glykoside und Chinolone beriicksichtigt werden. Cotrimoxazol ist oft noch wirksam.
Eine erfolgversprechende Therapie setzt immer ein gezieltes Antibiogramm voraus
sowie im klinischen Bereich die Konsultation des zustindigen Hospitalhygienikers,
der iiber die ortsiiblichen Resistenzmuster Auskunft geben kann.

Therapie: Neben der symptomatischen The-
rapie (bei den meisten toxinbedingten Sta-
phylokokkenerkrankungen) und der chirurgi-
schen Intervention (Spaltung von Abszessen,
Entfernung von Kunststoffimplantaten) ge-
staltet sich die antibakterielle Chemothera-
pie schwierig. Ein Antibiogramm ist bei inva-
siven Erkrankungen unverzichtbar, da zahlrei-
che Stamme Penicillinase produzieren.

Erstrebenswert ist eine komplette chirurgische Herdsanierung eines Abs-
zesses, nicht nur eine Spaltung und Drainage. Die Wirkung antibakterieller Chemo-
therapeutika ist ndmlich wegen einer erschwerten Diffusion der Wirkstoffe durch
die Abszesskapsel eingeschrankt. Hohe und lang anhaltende Serumspiegel sind Vo-
raussetzung dafiir, dass tiberhaupt ausreichend Wirkstoff in den Abszess gelangt.
Zudem ist auch das Milieu fiir Antibiotika suboptimal.

Prophylaxe: Staphylokokken weisen eine hohe Tenazitdt auf, d.h. sie sind recht wi-
derstandsfahig gegeniiber Lysozym im Schweil$ sowie gegen Austrocknung, Sonnen-
licht (UV-Resistenz), Hitze (60 °C werden in der Regel fiir mindestens 15 Minuten to-
leriert), pH-Verdnderungen und Salzgehalt. Andererseits sind sie hochempfindlich
gegeniiber Hautdesinfektionsmittel (wie z.B. 60-70% Ethanol oder Propanol) sowie
gegen alle Flachendesinfektionsmittel (Tab. J-3.2).

Die Dichte der Keimbesiedelung kann durch Verwendung von antimikrobiellen Sei-
fen und Lotionen reduziert werden. An besonders kritischen Orten, z.B. Nasenvor-
hofe, kann die Eliminierung durch antimikrobielle Stoffe, wie Mupirocin, versucht
werden.

Prophylaxe: Staphylokokken sind gegentiber
Umwelteinfliissen recht widerstandsfahig
(hohe Tenazitat), gegeniiber Hautdesinfekti-
onsmittel und Flichendesinfektionsmittel
jedoch hochempfindlich.

Mupirocin ist ein antibakterieller Stoff, der von Pseudomonas aeruginosa produziert
wird. Bei lokaler Applikation beseitigt es die Kolonisation des Nasenvorhofs mit pathogenen,
multiresistenten Staphylokkoken.

Bei medizinischen Berufen ist die Keimtragerrate zu beachten. Keimtrager sollten
primir durch HygienemaRnahmen die Ubertragung verhindern (Hindedesinfekti-
on, Tragen von Handschuhen, Mundschutz und Kittel beim Umgang mit gefihrdeten
Patienten, Tragen von Kopfhauben etc.); s. auch Kap. ,Infektionsquellen bzw. Uber-
tragungswege“ (S.708). Personen mit Handekzemen, die hdufig mit S. aureus koloni-
siert sind, sollten besonders auf die Gefahr der Verschleppung von Bakterien achten.
Lebensmittel werden fast immer anthropogen infolge ungeniigender Personalhygie-
ne mit S. aureus kontaminiert.

In Medizinberufen ist die Keimtragerrate zu
beachten. Das Tragen von Handschuhen,
Kopfschutz, Abschirmung der Atemwege (Ge-
sichtsmaske) und die Handedesinfektion die-
nen der Sicherheit des Patienten.

Durch ungentigende Personalhygiene geraten
S.aureus auf Lebensmittel.

Personen mit Entziindungen im Bereich der Hinde, die moglicherweise
durch S. aureus bedingt sein kénnten, haben in einer Kiiche nichts zu suchen! Kopf-
haube und Gesichtsschutz sind fiir Personal in Grokiichen und lebensmittelver-
arbeitenden Betrieben dringend zu empfehlen. Eine Verkduferin an der Wursttheke
sollte die Ware nicht mit bloBen Handen beriihren!
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Koagulasenegative Staphylokokken

Koagulasenegative Staphylokokken gehdren
zur normalen Flora der Haut und der Schleim-
hdute. Die wichtigste Spezies ist S. epidermi-
dis (Abb. D-2.6b). Als typische Erreger von
,Plastikinfektionen“ ist dieser Keim zuneh-
mend flir nosokomiale Infektionen verant-
wortlich.

S. saprophyticus ist Verursacher von Harn-
wegsinfektionen.

2.2.2 Streptokokken

Koagulasenegative Staphylokokken

Koagulasenegative Staphylokokken gehéren zur normalen Flora der Haut und
Schleimhdute des Menschen. Der wichtigste Vertreter dieser groffen Gruppe ist
S. epidermidis (Abb. D-2.6b). Lange Zeit galten koagulasennegative Staphylokokken
als apathogen. Heute weiR man, dass diese Keime, vor allem S. epidermidis, hdufig
an ,Plastikinfektionen“ (Katheter, Fremdkdorper, z. B. Gelenkersatz) und an nosoko-
mialen Infektionen beteiligt sind. Sie besitzen ndmlich die Fahigkeit, Schleim zu pro-
duzieren; darunter bilden sich Mikrokolonien auf den Plastikkathetern, d. h. ein Bio-
film (S.299), in denen die Erreger dann vor der Abwehr sowie vor Antibiotika ge-
schiitzt sind (Abb. D-2.7). Wenn die Bakterien zerfallen, werden proinflammatori-
sche Bestandteile (wie Peptidoglykan, Teichonsduren und Lipoteichonsduren) frei,
die dann Fieber und Entziindung auslésen (Abb. D-1.10). Mittels Massenspektrome-
trie lassen sich die vielen Arten gut voneinander unterscheiden.

(O A Katheterinfektionen

Pflege- Pflege-
personal <5§, mittel

patienten- ‘\)

eigene
Flora
> Infusions-
L I6sung
Katheter-
a wunde

a Infektionswege katheterinduzierter Infektionen. Durch die Hande des Arztes oder durch
die eigene Flora des Patienten kann bei der Punktion S. epidermidis leicht in den Katheter
gelangen (Plastikinfektion), wodurch bald auch eine Reizung der Vene erfolgt, sodass
schlussendlich der Katheter entfernt werden muss.

b Schleimproduzierende S. epidermidis auf der Innenseite eines Plastikkatheters (Biofilm).
In dieser Umgebung sind die Keime vor der Kérperabwehr und vor Antibiotika weitgehend
geschiitzt. Von solchen Streuquellen kann die umliegende Venenwand infiziert werden
oder sogar eine Disseminierung erfolgen.

S. saprophyticus (typischerweise resistent gegen Fusidinsdure) ist Verursacher von
Harnwegsinfekten haufig bei jungen Frauen (,honey moon Zystitis“), weil die Erre-
ger am Uroepithel haften und grofSe Mengen von Urease produzieren.
Therapeutisch sind Infektionen mit koagulasenegativen Staphylokokken oft proble-
matisch, da natiirlicherweise zahlreiche Antibiotikaresistenzen auftreten konnen.

2.2.2 Streptokokken

Streptokokken sind kugelige bis eiformige Kokken, die sich in gewun-

denen Ketten (streptos=gewunden) anordnen. Sie sind grampositiv, unbeweglich
und zur Sporenbildung nicht befdhigt (Abb. D-2.8).

(O XN Streptokokken
N = e = v

Lichtmikroskopisches Bild der

- \ \‘ E . - z | ;
Pl gy B { : in mehr oder minder langen
L 23T Ketten gelagerten Kugelbak-
: ..,' ¢ " . terien. Die Kettenbildung
Apeatay 4 P kann zuverldssig nur aus
: }t‘ \'..-*;:; :‘:‘__‘:‘:%._. ISR Bouillonkulturen dargestellt
¢ = Ty "“"_‘ werden (1 Kugel 2 ca. 1pym).
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