Adjuvante Lokaltherapie
mit Laminat-Kompressen
(TenderWet) im Falle einer
nekrotisierenden Fasziitis

M. Teschner

Klinik far Thorax- und GeféBchirurgie im Stadtischen Krankenhaus

Heidehaus Hannover

EINLEITUNG

Als seltene Form der epifaszialen
Weichteilinfektion ist die nekrotisieren-
de Fasziitis seit mehr als 100 Jahren
bekannt und aufgrund der auch heute
noch hohen Letalitdt durch septische
Krankheitsverldufe gefurchtet. Kenn-
zeichnend ist ein rascher, teilweise fou-
droyanter Verlauf mit nekrotischer Ein-
schmelzung der Haut und des Sub-
kutangewebes und Ausbreitung auf
oberflachliche und tiefe Faszien, wobei
die Muskulatur nicht betroffen ist. 1764
veroffentlichte H. Baurienne den ersten
Bericht Uber eine rapid progrediente
Entziindung als Fasziitis des Skrotums.
1871 beschrieb J. Jones, ein Chirurg
der konféderierten Armee (Sezessions-
krieg 1861-1865) die klinische Manife-
station der nekrotisierenden Fasziitis
als haufig infolge von Kriegsverletzun-
gen auftretende Komplikation (,I have
seen the skin in the affected pot melt
away in 24 hours... Whilst a deep blue
and purple, almost black areola sur-
rounding the dead mass spreads
pairdly in ever increasing circles...”).

J. A. Fournier erkannte die eigene
Entitdt der Erkrankung und berichtete
Uber seine Beobachtungen bei einer
Fasziitis im Urogenitalbereich in seiner
1883 erschienenen Verdffentlichung
,Gangrene foudroyante de la verge“. F.
L. Meleney publizierte 1924 im Rah-
men der Zusammenstellung einer er-
sten gréBeren Serie von Fallen detail-
lierte Beobachtungen der Symptomatik
und Therapie der Erkrankung, die er
als hamolytische Streptokokkengan-
gran bezeichnete. Synonym wurden
zwischenzeitlich die Bezeichnungen
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Fournier'sche Gangrén, nekrotisieren-
des Erysipel, Hospital-Gangrén, syner-
gistische, nekrotisierende Cellulitis und
Perianalphlegmone verwendet.

Dem von Wilson 1952 gepragten
und heute bevorzugten Begriff der ne-
krotisierenden Fasziitis liegt die Beob-
achtung zugrunde, daB die Hautgan-
gran im Gegensatz zur Fasziennekrose
nur inkonstant auftritt. Atiologisch wer-
den die Verschleppung korpereigener
Keime und eine Entziindungsreaktion
im Sinne einer Autoimmunreaktion an-
gesehen. Pathogenetisch wird ein mul-
tifaktorieller ProzeBR diskutiert, wobei
der erhohte Gewebedruck, Gefal-
thrombosen und bakterielle Toxine zu-
sammenwirken. Warum in erster Linie
die Faszien betroffen sind, ist nicht be-
kannt.

In vielen Féllen gehen eine Bagatell-
verletzung oder ein chirurgischer Ein-
griff — z. B. eine Appendektomie oder
Leistenhernien-Operation - voraus.
Pradisponierende Faktoren bzw. Risi-
kofaktoren sind Diabetes mellitus, Arte-
riosklerose, Adipositas, Lymphome,
chronischer Alkoholismus, Alter Uber
50 Jahre und Drogenabhéangigkeit.

Ublicherweise findet sich kein typi-
scher Keim fur die nekrotisierende
Fasziitis. Mikrobiologisch lassen sich
bevorzugt B-hamolysierende Strepto-
kokken der Gruppe A (Streptococcus
pyogenes), die durch Produktion von
Hyaluronidase und Lipase die Weich-
teilnekrose begunstigen, aber auch
Staphylokokken, Streptokokken, E. coli,
Clostridien und Pseudomonas aerugi-
nosa nachweisen. Auch SproBpilze
sind isoliert worden. Nicht selten finden

sich mehrere Erreger. Ein Keimnach-
weis ist jedoch nicht bei jedem Patien-
ten moglich. Nicht immer wird die Ein-
trittspforte gefunden.

In den letzten Jahren wird die Ent-
ztndung des Epifaszialgewebes Lite-
raturberichten  zufolge  zunehmend
haufiger beobachtet. Der ansteigen-
den Inzidenz liegt offensichtlich die er-
héhte Virulenz der auslésenden und
synergistisch wirkenden Bakterien zu-
grunde. Noch heute liegt die Letalitat
der Erkrankung uber 20%. Entschei-
dend fur das therapeutische Vorgehen
und die Prognose sind die fruhzeitige
Diagnose, die unverzugliche radikale
chirurgische Therapie und die systemi-
sche Antibiotika-Medikation, die initial
nach bakteriologischem Abstrich sofort
mit Hilfe eines hochdosierten Breit-
spektrum-Antibiotikums begonnen wird
und sobald als mdglich nach Erhalt
des Antibiogrammes entsprechend der
Resistenzbestimmungen  fortgesetzt
wird.

Adjuvant erfolgt die lokale Therapie,
wobei auch die Wundversorgung ent-
scheidenden Anteil an dem Heilungs-
verlauf trédgt. Anhand eines Fallbeispie-
les einer Patientin mit nekrotisierender
Fasziitis, ausgehend vom rechten Un-
terschenkel, wird der Einsatz einer dif-
ferenzierten lokalen Behandlung mit-
tels Laminat-Feuchttherapie (Tender-
Wet) demonstriert, die neben der
chirurgischen Intervention und der anti-
biotischen Medikation zur Anwendung
kam.

KASUISTIK

Stationare Aufnahme der 62jahrigen
adipdsen Patientin (KoérpergroBe 158
cm, Gewicht 86 kg) aufgrund eines
Ulcus cruris im Bereich des rechten
Unterschenkels mit rascher GroBen-
zunahme in einem Zeitraum von 2
Wochen. Eine auswartig durchgefihrte
lokal antiseptische Behandlung mit Hil-
fe eines jodhaltigen Préparates hatte
zu keiner Besserung der Wundsituation
und der zunehmenden Schmerzen ge-
fuhrt. Anamnestisch bestand seit Jah-
ren eine Varicosis.

Bei der klinischen Aufnahmeuntersu-
chung fand sich eine ausgepragte
Stamm- und Astvaricosis der V. saphe-
na magna rechts mit Perforans-Insuffi-
zienz der Cockett |-, II- und IlI-Gruppe.
Im medialen Bereich des distalen
Unterschenkeldrittels bestand ein im
Durchmesser ca. 3 cm groBes, schmie-



rig belegtes Ulkus mit erheblicher peri-
fokaler Entzindungsreaktion. Der De-
fekt reichte bis zur Muskelfaszie. Es
bestand eine vermehrte Pigmentierung

der umgebenden Hautareale bei
gleichzeitiger atrophischer Verande-
rung in einem Saum von ca. 5 cm. Die
Durchblutung des rechten Beines war
nicht beeintrachtigt; die A. dorsalis pe-
dis und die A. tibialis posterior waren
tastbar. Im Bereich der GroBzehe be-
stand eine Onychomykose. Mikrobiolo-
gisch wurden bei der Untersuchung
von Abstrichen aus dem Ulkusgrund
Staphylococcus aureus und Proteus
mirabilis nachgewiesen.

THERAPIE UND VERLAUF

Nach lokaler Wundversorgung des
venodsen Ulkus mit Débridement der
nekrotischen Gewebeareale und enzy-
matischer Wundreinigung wurde 2
Monate nach Beginn der Therapie bei
gut granulierendem Ulkusgrund eine
Spalthautdeckung vorgenommen. Zwi-
schenzeitlich wurde die Insuffizienz der
Perforansvenen auch phlebographisch
nachgewiesen.

Abb. 1-3

62jahrige Patientin mit
nekrotisierender Fasziitis
des rechten Unterschen-
kels, 2 Wochen nach radi-
kalem chirurgischem Débri-
dement; gut granulierender
Wundbereich, inselformige
Nekrosen, Unterminierung
des proximalen Wundrandes
(Detailaufnahme Abh. 3).

Da eine suffiziente Kompressionsbe-
handlung aufgrund des Lokalbefundes
und der angegebenen Schmerzen
nicht moglich war, wurde der EntschluB3
zur Perforansligatur gefaBt und der
operative Eingriff 4 Monate nach Be-
ginn der Wundversorgung durchge-
fUhrt.

In einem Zeitraum von 8 Tagen post-
operativ entwickelte sich ein fou-
droyanter Untergang der Haut und des
Subkutangewebes mit zirkularer Nekro-
senbildung, die zu einer hochgradigen
Gefahrdung des rechten Beines fUhrte.
Klinisch bestand Fieber mit Temperatu-
ren bis 39° Celsius, laborchemisch
zeigte sich eine Leukozytose bis
17000/ ml sowie eine Andmie mit einem
Hamoglobin-Gehalt um 9 g%. Antikor-
per gegen Mitochondrien und glatte
Muskulatur waren nicht nachweisbar.
Bakteriologisch fanden sich weiterhin
Staphylococcus aureus und Proteus
mirabilis. Radiologisch war keine Luft
im Bereich des Unterschenkels nach-
weisbar. Histologisch zeigte sich eine
akute granulozytare Entzindung mit
Nekrose der Epidermis, des gesamten

Coriums und der Faszie. 9 Tage nach
Perforansligatur wurde eine ausge-
dehnte Nekrosektomie erforderlich, die
einen riesigen Haut- und Subkutande-
fekt im Bereich des Unterschenkels zur
Folge hatte. Antibiotisch wurde Cepha-
zolin intravends verabreicht. Lokal wur-
den die Wunden mit TenderWet-Kom-
pressen versorgt, wobei zweimal tag-
lich ein Verbandwechsel durchgefuhrt
wurde. Die Patientin tolerierte den
Wechsel der Laminat-Kompressen
schmerzfrei. Die Entzindungsparame-
ter bildeten sich in einem Zeitraum von
4 Tagen vollstandig zurdck. In der Fol-
gezeit muBten wiederholt kleinere
nekrotische Areale débridiert werden
(Abb. 1 bis 3 zeigen den Befund 2 Wo-
chen nach Nekrosektomie und lokaler
Wundversorgung mittels Laminat-Kom-
pressen). Nach guter Granulation des
Wundgrundes erfolgte die plastische
Deckung der Defektareale mittels von
den  Oberschenkeln  enthommener
Meshgraft-Transplantate bereits 4 Wo-
chen nach primérer Nekrosektomie.
Die transplantierten Hautflachen heil-
ten problemlos ein (Abb. 4 bis 6, S. 20).

DISKUSSION

Die Diagnose der nekrotisierenden
Fasziitis muB primér klinisch gestellt
werden. Entscheidend fur die Progno-
se der potentiell vital bedrohlichen
Erkrankung ist die unverzugliche
chirurgische und suffiziente chemo-
therapeutische Therapie. Differential-
diagnostisch muissen besonders das
Erysipel (obligate Lymphangitis und
-adenitis, Fieber, kleine Lasionen ohne
explosionsartige Ausbreitung, keine
gangréandsen Veranderungen), der
Gasbrand (tiefe und groBflachige Ver-
letzung mit Einbeziehung der Muskula-
tur, Lufteinschlisse intramuskuléar und
subkutan, Crepitatio, Nachweis von
Clostridien), das Meleney-Ulkus (in der
Regel Folge einer kombinierten Strep-
tokokken- und Staphylokokken-Infek-
tion, langsamer Verlauf, wenige lokale
Nekrosen, geringe systemische Toxizi-
tat), die Purpura fulminans (Folge einer
systemischen intravaskuldren Koagulo-
pathie, Kulturen flr bakterielle Erreger
negativ) und postoperative progredien-
te Wundinfektionen in die Uberlegun-
gen miteinbezogen werden.

Far den HeilungsprozeB der oftmals
ausgedehnten Wundflachen nach radi-
kalem chirurgischen Débridement mit
nicht selten mehrfach zu wiederholen-

HARTMANN WundForum 4/96 19



den Nekrosektomien (wie auch bei un-
serer Patientin) ist neben der antibioti-
schen Therapie auch die adjuvante
lokale Behandlung von mitentschei-
dender Bedeutung. Dabei sind zwei
Faktoren ausschlaggebend:

1. Die ungestérte Sekundarheilung
mit Remission der entzindlichen Ver-
anderungen; eine primare Wundhei-
lung kann aufgrund der Wundausdeh-
nung in den meisten Féllen nicht er-
reicht werden. Die Ruckbildung der
Wundentzindung hé&ngt nicht nur von
der chirurgischen Beseitigung des ne-
krotischen Zelldetritus als N&hrboden
bakterieller Besiedlung ab, sondern
auch von der lokalen Therapie; durch
die intraventse Antibiotika-Medikation
werden bei mangelhafter arterieller
Wundperfusion im Rahmen der stattfin-
denden ischdmischen Reaktionen der
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Abh. 4-6

Plastische Deckung
(Meshgraft-Transplantat)
4 Wochen nach ausge-
dehnter Nekrosektomie.

nekrotisierenden Fasziitis und gegebe-
nenfalls zusétzlich vorbestehender ar-
terieller VerschluBkrankheiten nicht sel-
ten nur niedrige lokale Gewebekonzen-
trationen erreicht. Die eigentliche
Aufgabe der Antibiotika-Therapie ist
daher priméar die Verhinderung einer
Bakteridmie und septischer Organkom-
plikationen sowie die Reduktion des
gegebenenfalls vorhandenen Begleit-
infektes der besser perfundierten peri-
fokalen Haut- und Subkutangewebe-
areale, weniger die lokale Keimelimina-
tion im Wundbereich selbst. Insofern
spielt die topische Wundversorgung
eine mitentscheidende Rolle in der
Therapie der Wundinfektion. Dabei ist
die Remission der manifesten Wund-
entzindung relevant, die nicht durch
eine radikale Eradikation der lokalen
Keimflora erreicht werden muB, son-

dern durch eine Reduktion und Elimi-
nation pathogener Keime. Die Kon-
version pathogener in apathogene
Bakterien ist zuldssig; eine bakterielle
Kolonisation 188t sich nach langerem
Wundheilungsverlauf auch durch lokal
hochdosierte Antiseptika in der Regel
nicht vermeiden. Vor diesem Hinter-
grund muB die Lokaltherapie sorgfaltig
ausgewahlt werden, insbesondere, da
die potente antimikrobielle Wirksamkeit
eines lokalen Antiseptikums oder Anti-
infektivums mit gravierenden Neben-
wirkungen behaftet sein kann. Bekannt
sind zum Beispiel die Hemmung der
Wundheilung, allergische Reaktionen
und Bildungen von bakteriellen Resi-
stenzen.

2. Die Konditionierung des Wund-
grundes als Vorbereitung auf eine se-
kundére plastische Deckung; Voraus-
setzung hierfur ist der nicht infizierte,
vom Wundgrund her gut granulierende
Wundbereich; eine bakterielle Konta-
mination — nicht Infektion — ist fur die
Konditionierung wiederum selbst unbe-
denklich, da sie weder zu systemi-
schen  septischen  Komplikationen
noch zu einer Hemmung der Wundhei-
lung fuhrt.

Zur Wundversorgung hat sich bei
unserer Patientin adjuvant der wieder-
holten chirurgischen Nekrosektomien
der Einsatz von Laminat-(TenderWet-)
Kompressen bewéhrt. Die chemisch
inerten und wirkstofffreien Kompressen
enthalten einen synthetischen Super-
absorber in Form eines mehrschich-
tigen Laminats aus vernetzten Poly-
acrylaten, umhullt von einem Gestrick
aus Polypropylen. Im Gegensatz zu
Schwé&mmen oder anderen Geweben
geben die superabsorbierenden Poly-
mere das Wasser unter mechanischer
Belastung nicht mehr ab. Hierdurch
entsteht eine formstabile Masse, deren
Hauptbestandteil eine FlUssigkeit ist,
die durch das umgebende makromole-
kulare Gerldst am FlieBen gehindert
wird. Superabsorbierende Polymere
kénnen durch diese Quellbarkeit ein
Vielfaches ihres Eigengewichtes an
Flussigkeit aufnehmen. Das biologi-
sche Wirkprinzip dieser sog. bioaktiven
Feuchttherapie beruht auf einer Kombi-
nation der herkdmmlichen, seit alters
her bekannten NaBtherapie mit der
gleichzeitig vorhandenen Mdglichkeit
der Sekretabsorption. Die in den Kom-
pressen gespeicherte Flussigkeit (Rin-
ger-Lésung) wird kontinuierlich an die



Wunde abgegeben. Im Austausch wer-
den gréBere Mengen an Wundexsu-
dat aufgenommen. Reinigungseffekte
durch permanente FlUssigkeitsabgabe
einerseits und Absorption von Toxinen,
Zelldetritus und Keimen andererseits
fordern die Wiederherstellung des phy-
siologischen Heilungsvorganges und
erlauben die Neubesiedlung der Wun-
de mit Makrophagen, Monozyten und
Lymphozyten.

Dieses Kombinationsprinzip  der
Feucht- und simultanen Absorptions-
therapie hat sich bei unserer Patientin
bewahrt; nach initial rapider Progre-
dienz der nekrotisierenden \Veran-
derungen des Unterschenkels im Rah-
men der Grunderkrankung konnte der
destruierende ProzeB zum Stillstand
gebracht werden. Nach sukzessiver
Konditionierung des Wundgrundes mit
Hilfe der TenderWet-Kompressen war
eine sekundére plastische Deckung
der Defektareale erfolgreich moglich.

ZUSAMMENFASSUNG

Am Beispiel einer 62jahrigen Patien-
tin wird das seltene Krankheitsbild
einer nekrotisierenden Fasziitis ge-
zeigt, das postoperativ nach Versor-
gung insuffizienter Perforansvenen auf-
trat. Entscheidend fur die Prognose der
nicht selten vital bedrohlichen, fou-
droyant verlaufenden Infektionserkran-
kung mit fakultativem Untergang der
Haut und des Subkutangewebes sowie
obligater Nekrose der Muskelfaszien
sind die frihzeitige chirurgische Inter-
vention mit Nekrosektomie und die an-
tibiotische Medikation. Zur Reduktion
und Verhinderung von WundentzUin-
dungen und zur Konditionierung des
Wundgrundes der oft ausgedehntesten
Defektareale ist die lokale Wundbe-
handlung maBgeblich beteiligt; in die-
sem Rahmen verlief die Wundversor-
gung mit Hilfe von Laminat-Kompres-
sen (TenderWet) als neuartige Form
der kombinierten Feucht- und Absorp-
tionstherapie vollig ungestért und
erlaubte die frihzeitige plastische Dek-
kung mittels Meshgraft-Transplantat.
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HAUFIGKEIT NOSOKOMIALER INFEKTIONEN
Die postoperativen Wundinfektionen
gehdren zu den krankenhauserworbe-
nen oder nosokomialen Infektionen
(NI. In einer zusammenfassenden Stu-
die Uber die ,Entwicklung der Hygiene
und Umweltmedizin® wird berichtet,
dafB3 in den Uber 3000 deutschen Kran-
kenhausern jahrlich ca. 15,7 Millionen
Patienten behandelt werden. Von ihnen
erleiden 3-6% eine NI. Das entspricht
einer Zahl von 460-940.000 Infektio-
nen. Diese lassen sich aufschllsseln in
» 375.000 Harnwegsinfektionen,
p 235.000 Wundinfektionen,
p» 230.000 Atemwegsinfektionen,
» 47.000 Falle von Sepsis und
» 53.000 ubrige Formen nosokomialer

Infektionen.

Von diesen versterben ca. 20.000 bis
40.000 an der Todesursache oder Mit-
todesursache Krankenhausinfektionen.
Somit sterben in der BRD weit mehr
Menschen an den Folgen einer Kran-
kenhausinfektion als bei Verkehrsunfal-
len.

Zahlreiche Studien und Untersu-
chungen mit verschiedenem und hau-
fig nicht vergleichbarem Studiendesign
liegen zum Problemkreis der NI vor.
Zur Beurteilung des Qualitatsmanage-
ments und des Hygienestandards soll-
ten jedoch nur vergleichbare Studien
und Untersuchungen herangezogen
werden, um weitergehende Konse-
quenzen wie z. B. Personal- und Bet-
tenabbau oder Abbau notwendiger
HygienemaBnahmen zu verhindern.

Es werden eine Reihe von MaBnah-
men empfohlen, um nosokomiale Infek-
tionen, zu denen auch die postoperati-
ven Wundinfektionen (WI) gehéren, zu
erfassen, zu reduzieren und zu ver-
meiden. 30-50% dieser NI sind wahr-
scheinlich vermeidbar.

RATE DER WUNDINFEKTIONEN

Bei chirurgisch-operativ behandel-
ten Patienten ist die haufigste kranken-
hauserworbene Infektion die postope-
rative Wundinfektion. Die Rate der WI
in der Chirurgie betrug in Lehrkranken-
hausern 15%, in Allgemeinkrankenhgu-
sern 8,5%, bei Infektionen der Haut
und Subcutis (letztere meist durch Ve-
nenkatheter hervorgerufen) in Lehr-
krankenhdusern 3,3% und Allgemein-
krankenhausern 1,4%. In operativen
Kliniken sind postoperative WI haufi-
ger, wahrend im internistischen Be-
reich  Venenkatheterinfektionen und
Pneumonien haufiger sind.

Das Risiko des Patienten, eine noso-
komiale Infektion zu erleiden, nimmt mit
der GroBe des Krankenhauses zu. In
kleineren Krankenhausern mit weniger
als 200 Betten liegt die Infektionsrate
bei 2,27%, in groBen Kliniken Uber 600
Betten bei 4,35%. Die Gefahr, wéhrend
des Krankenhausaufenthaltes eine
Harnwegserkrankung zu erwerben, ist
dabei am groBten. Wesentlich niedriger
stellt sich das Risioko postoperativer
Wundinfektionen dar.

KRANKENHAUSVERWEILDAUER BEI
WUNDINFEKTIONEN

Die Gefahr der Besiedelung des
Patienten mit nosokomialen Infektions-
erregern oder  Krankenhauskeimen
nimmt pré- und postoperativ mit zuneh-
mender Liegedauer zu.

Die durchschnittliche Liegedauerver-
langerung nach aseptischen Operatio-
nen bei oberflachlichen WI im Kranken-
haus wird mit 1-10 Tagen angegeben.

Der Einflu3 von postoperativen
Wundinfektionen auf die Krankenhaus-
verweildauer wurde in einer Reihe von
Untersuchungen ermittelt. So ist die
Verweildauer bei herzchirurgischen

HARTMANN WundForum 4/96 21



