TITELTHEMA

Postoperative

Wundheilungsstorungen
und Komplikationen

I. Blank
Stadtisches Krankenhaus Sindelfingen

Wundheilungsstérungen sind die
héufigsten postoperativen Komplikatio-
nen und in allen operativen Disziplinen
gefurchtet. Zu den Wundheilungssto-
rungen im weitesten Sinne gehdren alle
Vorgéange, die den normalen Ablauf
der Wundheilung andern oder verzo-
gern. Hierzu zahlt man u. a. Serome,
Hamatome, Wunddehiszenzen, Ruptu-
ren und, als haufigste und schwerwie-
gendste, die Wundinfektion.

Auf die Entwicklung postoperativer
Wundheilungsstdrungen haben eine
Reihe von Faktoren EinfluR, die zum ei-
nen in der allgemeinen korperlichen

Verfassung des Patienten und zum an-
deren in der Art der Operation und
Operationsdurchfuihrung sowie im Auf-
treten postoperativer Komplikationen
begrindet sind (Tab. 1).

Wesentliche patientenbedingte Ein-
fluRfaktoren sind z. . der Erndhrungs-
status (sowohl bei adipdsen als auch
bei schlecht erndhrten bzw. kachekti-
schen Patienten finden sich deutlich
vermehrt Wundheilungsstérungen wie
Eiterungen und Dehiszenzen), der Im-
munstatus, das Vorliegen von Grund-
erkrankungen wie Tumor- und Stoff-
wechselerkrankungen, die Einnahme
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bestimmter Medikamente wie Immun-
suppressiva oder Antikoagulanzien
oder auch das Alter des Patienten.

Operationsbedingt ergeben sich
EinfluRfaktoren durch die Art des Ein-
griffes mit seinen unterschiedlich hy-
gienischen Risiken (aseptisch, bedingt
aseptisch, primar kontaminiertes oder
primar septisches Wundgebiet), die
Lokalisation der OP (gut oder schlecht
durchblutetes Wundgebiet), die Dauer
und Art der Operationsvorbereitung,
den Hygienestatus und die Qualitat
des Hygienemanagements im OP, die
Operationstechniken (AusmaR der Ge-
webetraumatisierung z. . durch man-
gelhafte Schnittfiihrung, Elektrokoagu-
lation, fehlerhafte Naht- und Knoten-
techniken usw.) sowie die Dauer der
Operation. Nicht selten fihren auch
postoperative  Komplikationen  wie
Thrombose und Embolie, postopera-
tive Pneumonie, Peritonitis, lleus und
Uramie zu Wundheilungsstorungen.

Haufig treffen mehrere Faktoren zu-
sammen, die sich in ihren Auswirkun-
gen gegenseitig beeinflussen und
Uberschneiden, weshalb es schwierig
oder sogar unmdoglich sein kann, die

edeutung eines einzelnen Faktors zu
gewichten. Fur die Praxis hat dies zur
Konsequenz, moglichst umfassend alle
systemischen und lokalen Einflulfakto-
ren pra-, intra- und postoperativ zu be-
ricksichtigen.

STORUNGEN DER WUNDHEILUNG
OHNE INFEKTION

Stérungen im postoperativen Verlauf,
wie z. . Serome und Hamatome, be-
eintrachtigen die Wundheilung erheb-
lich und stellen potentielle Infektions-
herde oder mdgliche Eintrittspforten
einer spateren Wundinfektion dar.

Serome

Ein Serom ist ein Hohlraum im Wund-
bereich, in dem sich lut, Serum oder
Lymphe ansammeln. Patienten mit
Stérungen der lutgerinnung (Antiko-
agulantientherapie, = Thrombozytopa-
thie, Hamophilie) und lkterus (Vitamin-
K-Mangel) sind besonders gefahrdet.
GroRere Wunden neigen vielfach zu
starker Sekretion und Serombildung.
Hierbei kann es zu den klinischen
Merkmalen der Entzindung kommen.
Man spricht dann von sog. ,asepti-
schen Wundheilungsstérungen®, wobei
man an Stelle von Eiter trib-serfse
Flissigkeit findet.



Serome entstehen meist durch Reiz-
zustéande im Wundgebiet, z. . verur-
sacht durch Fremdkoérper, Koagula-
tionsnekrosen durch Ubermagige An-
wendung der Elektrokoagulation oder
Massenligaturen. Ein Serom kann aber
auch bei behindertem LymphabfluR
nach Axillaausraumung eines Mam-
makarzinoms vorkommen. Faktoren,
die die Ausbildung von aseptischen
Wundheilungsstoérungen begunstigen,
sind des weiteren ein Mangel an Ge-
webs- oder Serumeiweilmangel sowie
ein Mangel an fibrinstabilisierendem
Faktor XIII.

Kleinere Serome kdnnen mit einer
Kantle punktiert werden, bei gréeren
mull eine Wundrevision erfolgen. Die
alte Wunde wird eroffnet, wobei im Fal-
le einer Wundfistel die Lymphgénge
mittels Elektrokoagulation verschorft
werden. Es erfolgt die Einlage einer
Redondrainage, die erst gezogen wer-
den darf, wenn sich die Haut fest mit
der Unterlage verbunden hat.

Eine Komplikation besteht darin, dal
sich die priméar nicht infizierten Serome
durch das ginstige Milieu zur Keimver-
mehrung infizieren. Sie sind dann wie
Abszesse zu behandeln.

Hamatome

Immer wieder kommt es trotz einge-
legter Saugdrainage (Redondrainage)
zu einer Hamatombildung. Mogliche
Ursachen sind eine unvollstandige
Drainage der Wundhohle, nicht ver-
sorgte Gefalle, abgerutschte Ligaturen
oder die vorzeitige Verlegung des Drai-
nageschlauches. Auch bei einer ver-
meintlich sehr guten lutstillung ist
man oftmals erstaunt, wieviel lut nach
24 Stunden nachgelaufen ist.

Selten sind vaskuléare Stérungen als
Ursache eines Hamatoms zu nennen.
Neben den angeborenen Teleangieek-
tasien (M. Osler) interessieren post-
operativ vor allem die erworbenen Pur-
puraformen wie P. Schoénlein-Henoch,
P. senilisi, P. Waldenstrom und die C-
Avitaminose-Purpura. Sie verursachen
infolge allergischer Dispositionen so-
wie toxischer Einflisse bei Diabetes
und Paraproteinamie Uber die GefaR-
durchlassigkeit lutungen.

Nicht immer werden Redondraina-
gen eingelegt, insbesondere wird bei
Kindern wegen der Schmerzen beim
Ziehen der Drainage gerne darauf ver-
zichtet. Gerade dann mu besonderes
Augenmerk auf die klinischen Sympto-
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KLASSIFIKATION VON WUNDRUPTUREN (taB.1)

Klinische Form Auftreten

Ursachen

Befund

bis etwa
5. Tag

| Frahruptur

Il Nichtinfektiose meist um den

Wundruptur 8.-12. Tag
11l Infektiose von der Infek-
Wundruptur tionsausbreitung
abhangig
IV Spétruptur nach dem
20. Tag

me einer Nachblutung gerichtet wer-
den: Pulsanstieg, lutdruckabfall, Um-
fangszunahme z. . des Halses oder
einer Extremitat.

ei liegender Drainage und vorge-
nannten Symptomen sollte man sich
nicht auf den geringen Flussigkeits-
spiegel in der Redonflasche verlassen,
Koagel oder ein Knick des Schlauches
kdnnen den lutabfluB behindern. Als
weitere diagnostische MaRnahme soll-
te man ein lutbild abnehmen, den Ge-
rinnungsstatus Uberpriifen, Puls- und
RR-Kontrolle und eine Sonographie
durchfuihren.

Auch beim Hamatom besteht durch
den guten ,Nahrboden“ fur akterien
wieder die Gefahr der Infektionsent-
wicklung. Grofle Hamatome muissen
deshalb als potentielle Infektionsherde
entleert werden. Die Inzision wird meist
im ereich des alten Hautschnittes vor-
genommen, alle Koagel missen ent-
fernt werden. Nach der Spilung mit
Ringer-Lésung erfolgt das Einlegen ei-
ner Redondrainage und der erneute
WundverschluR.

Weichteilnekrosen

Weichteilnekrosen entstehen, wenn
die Erndhrung von Wundrand- bzw.
Weichteilgewebe durch die Verletzung
oder Stauung von versorgenden Gefa-
Ren reduziert oder unterbrochen ist, so
z. . bei inadaquater Schnittfiihrung,
starker Traumatisierung von Haut und
Weichteilen, falscher Nahttechnik oder
Diabetes mellitus.

Die Hautnekrosen mussen trocken
gehalten werden und sollten nicht vor-
zeitig abgetragen werden, da sie ei-
nem sterilen Verband gleichkommen.

fehlerhaftes Knoten,
zu festes Kniipfen

Leberschaden, Eiweil-
mangel, Antikoagulantien,
Kortikoidtherapie, Alter,
Konstitution, Vitaminmangel

Keimverschleppung
(Perforationsperitonitis,
Drainagen)

wie |, Il und Ill, meist
aus latent vorhandener
inkompletter Ruptur

Knoten lésen sich,
Fasziennekrosen

meist Fibrinmangel,
verzogerte Kollagen-
faserbildung

eitrige Einschmel-
zung, Fibrinmangel
durch Fibrinolyse

wie |, Il und 11l

Nach der spontanen Demarkierung
wird die Nekrose abgetragen. Feuchte
Nekrosen miissen hingegen wegen der
Gefahr tiefer Eiterretentionen sofort
entfernt werden.

Wunddehiszenzen (Rupturen)

Eine postoperative Wunddehiszenz
nach Laparotomie tritt in ca. 3% der
Falle auf. Sie kann komplett (alle
Schichten betreffend), inkomplett (in-
taktes Peritoneum) oder inapparent
(Hautnaht noch geschlossen) sein.
Ursachen und pradisponierende Fak-
toren fur den ,Platzbauch® sind Wund-
infektionen, ischamisierende Nahte, zu
frih gezogene Faden, Malnutrition,
Faktor XllI-Mangel, Adipositas, konsu-
mierende Neoplasmen, Aszites, Hypal-
buminamie, postoperativer Husten, An-
amie und Diabetes mellitus, aber auch
Therapien mit Zytostatika, Kortikoiden
oder Antibiotika.

Symptome sind die um den dritten
Tag einsetzende serds-sanguinolente
Wundsekretion und Zunahme der
Wundschmerzen, Magenatonie und
paralytischer lleus oder Darmvorfall
aus der Wunde (Eviszeration). Das the-
rapeutische Vorgehen besteht in der
Untersuchung auf der Station (mit steri-
len Handschuhen), der edeckung der
Wunde mit feuchten sterilen auchti-
chern und Transport in den OP. Hier er-
folgt die Operation mit Sekundarnaht
der auchdecken (durchgreifende Ein-
zelknopfnahte mit Ausnahme des Peri-
toneums) und ggf. Implantation eines
Kunststoff-Netzes. Die Prognose ist bei
rechtzeitiger ehandlung gut, die Leta-
litat liegt unter 10%. In 10% der Félle
tritt spéater eine Narbenhernie auf.
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DIE WUNDINFEKTION

Eine wesentliche Voraussetzung je-
der erfolgreichen chirurgischen Tatig-
keit ist die Vermeidung einer Infektion.
Die Wundinfektion ist hinsichtlich der
Entstehung ein multifaktorielles Ge-
schehen. Ob es zu einer klinisch mani-
festen Wundinfektion kommt, hangt von
einer Vielzahl von Faktoren ab. Erreger
missen in ausreichender Menge vor-
handen sein und die Fahigkeit besit-
zen, in das Gewebe einzudringen und
sich zu vermehren.

Nach ELEK und CONEN sind fur die
Entstehung einer Wundinfektion etwa
eine Million Keime notwendig, bei
Fremdkorperreiz  und  Gewebsisch-
amie, also z. . bei Einbringung eines

geknoteten Fadens, sind dagegen
schon rund 100 Erreger ausreichend.
esonders bei groRerer Fremdkorper-
implantation ist die Infektionsgefahr zu-
satzlich erhoht, da eine Verschmelzung
des Granulationsgewebes mit dem Im-
plantat nicht moglich ist. Der zwischen
Implantat und Gewebe verbleibende,
gunstigenfalls kapillare Spalt, bietet po-
tentiell infektiosen Keimen ausreichend
Lebensraum, um Ausgangspunkt einer
Spatinfektion zu werden. Keimzahl und
Virulenz der Keime spielen ebenso wie
der Zeitfaktor eine wichtige Rolle im
Rahmen der Spatinfektion.
Die frische, kontaminierte Wunde ist
pathogenen Keimen zunachst hilflos
ausgeliefert. Erst mit zunehmender Or-

UBERSICHT POSTOPERATIVE WUNDHEILUNGSSTORUNGEN (ra8. 2)

ganisation der Abwehrmechanismen
im weiteren Verlauf des Heilungspro-
zesses nimmt die Abwehrkraft des Ge-
webes zu. Deshalb erhoht der erzwun-
gene primare WundverschluB das
Infektionsrisiko und fordert eher das
Keimwachstum als die eigentliche
Wundheilung. Kommen noch eine hohe
Nahtspannung und das immer auftre-
tende postoperative Wunddédem hinzu,
provoziert die damit einhergehende
Zirkulationsstorung  weiteres  Keim-
wachstum. Aus diesem Grund durfen
Wunden, die sich nicht spannungsfrei
adaptieren lassen und infiziert sind,
niemals primar verschlossen werden,
sondern missen der sekundaren
Wundheilung zugefiihrt werden.

Serom

Hamatom

Weichteilnekrose

Wunddehiszenz/Ruptur

Wundinfektion

Definition

Entstehung

Diagnostische
Malnahmen

Therapie

Komplikations-
moglichkeiten
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Hohlraum im Wund-

gebiet, in dem sich
lut, Serum und

Lymphe ansammeln

durch Reizzustande im
Wundgebiet z. . durch
Fremdkorper oder tiber-
maRige Elektrokoagula-
tion, bei behindertem
Lymphabflu (z. . ty-
pisch bei OP Mam-
makarzinom mit zusétz-
licher Axilladissektion)

lickdiagnose,
Palpation,
Sonographie

kleinere Serome
kénnen mit der Kanile
punktiert werden, bei
groReren muB durch
Schnitt eréffnet werden

Infektion der primar
nicht infizierten Sero-
me, sind dann wie Ab-
szesse zu behandeln

lutansammlung
in einem Wund-
hohlraum

postoperative
Nachblutungen,
Redondrainage

zu frih gezogen,
Gerinnungsstérung

lickdiagnose, lutbild-
und Gerinnungs-
Kontrolle, Palpation,

Sonographie

bei kleineren Hamato-
men Eisapplikation
und Punktion, bei gro-
Rerer Hamatomeroff-
nung, bei starkeren
lutungen Druckver-
band, Eisblase, lut-
ersatz, Puls-/RR-Kon-
trolle, ggf. Revision

Infizierung,
Ausdehnung
des Hamatoms

Gewebsuntergang z.
durch ungenugende
Durchblutung, die zu
oberflachlichen oder
tiefer gelegenen Weich-
teilnekrosen fiihrt

bei inadaquater
Schnittfuhrung, starker
Traumatisierung der
Haut, falscher Naht-
technik, bei Diabeti-
kern

lickdiagnose, die
Weichteilnekrose
zeigt ein zermatschtes,
vollig aufgeweichtes
Gewebe

groRzligiges Aus-
schneiden der
betroffenen Wund-
areale, bakteriologi-
scher Abstrich

ausgepragte
Infektionsgefahr

postop. Wunddehis-
zenz: entweder kom-
plett (alle Schichten),
inkomplett (intaktes Pe-
ritoneum) oder inappa-
rent (Hautnaht noch ge-
schlossen)

ischamisierende Nahte,
Faden zu frih gezogen,
Malnutrition, Faktor XIII-
Mangel, Adipositas,
konsumierende Neo-
plasmen, Aszites,
Hypalbuminamie,
postoperativer Husten,
Anamie, Zytostatika,
Diabetes mellitus,
Kortikoide, Antibiotika

einige Tage postopera-
tiv beginnende sangui-
nolente Wundsekretion,
Darmparalyse, Vorfall
der Darmschlingen,
Sonographie, CT

auf der Station: steriles
Abdecken mit feuchten
Tuchern, sofortige
OP-Vorbereitung, dort
Sekundérnaht der
auchdecken, ggf.
Implantation eines
Kunststoff-Netzes

hochgradige Infektions-
gefahr, Letalitdt um
10%, in weiteren 10%
Narbenherniengefahr

bakterielle Infektion
einer primar sterilen
Wunde mit Ausbildung
von Pus, kann von einer
Membran umgeben
(AbszeR) oder diffus im
Gewebe verteilt sein
(Erysipel, Phlegmone)

multifaktorielles Ge-
schehen, von einer
Vielzahl von Faktoren
abhéngig, u. a.
Abwehrlage, Fremd-
korperreiz, Keimanzahl,
Gewebsischamie

oftmals prima vista-Dia-
gnose (Rétung, Erha-
benheit), Leukozytose,

SG-Erhdhung, Fieber;
bei tiefer gelegenen In-
fektionen Sonographie,
CT

Wunder6ffnung (Eroff-
nen des alten Haut-
schnitts), sekundare
Wundheilung, bei Infek-
tion an Extremitaten
Ruhigstellung dersel-
ben, bei Erysipel Anti-
biotikagabe, Chinosol-
umschlage

Sepsis, akteriamie



Entsteht ein lokalisierter Infekt, so er-
folgt die erste lokale Abwehr durch
Leukozyten, die damit auch die zellula-
ren Elemente des Eiters darstellen und
zusammen mit anderen Entziindungs-
zellen eine AbszeBmembran bilden.
Aufgrund dieser bindegewebigen Ab-

szemembran (durch die ildung von

Koagulase kommt es rund um die La-

sion zur Gerinnung von Fibrin und so-

mit zur Abgrenzung des Prozesses) ist
der Abszel} durch systemische Antibio-
tikagaben nicht erreichbar. Haufigster

Erreger ist der Staphylococcus aureus,

seltener E. coli oder eine Mischflora.
ei Versagen der lokalen Abwehr

schreitet die Infektion fort, bricht in die

Nachbarschatft ein und verteilt sich dif-

fus im Gewebe. Diese nicht demarkie-

rende Entzindung wird als Phlegmone
bezeichnet.

Die Entstehung eines Infektes hangt
von folgenden Parametern ab:

» Keimzahl und Keimbeschaffenheit:
Virulenz und Grad der Pathogenitat
der akterien bestimmen das Infek-
tionspotential.

p Zeitfaktor: Abgesehen von hoch-
virulenten Keimen benétigen akte-
rien eine Anpassungszeit an den
neuen Na&hrboden, bevor sie sich
vermehren = Inkubationszeit von
etwa 8 bis 10 Stunden.

» Zustand des Gewebes: Hohlrdume
mit Ansammlungen von Exsudat,
Fremdkorpern, Odem und mechani-
sche Traumatisierung beglnstigen
eine Infektion.

Abb. 1

Wundrandnekrose im
Verlauf einer Thorakotomie-
wunde.

Abb. 2

Patellarsehnenabrif3, Z. n.
operativer Versorgung mit
schwerer Wundinfektion.
Abb. 3

Wundruptur nach
Dickdarmresektion.

» Abwehrkréfte des Patienten: An-
amie, Malnutrition mit schlechtem
Erndhrungszustand, schadigender
Einflul bestimmter Medikamente wie
z. . Immunsuppressiva, Rontgen-
bestrahlung usw. schwachen das
Immunsystem.

GrofRen Einfluk darauf, ob eine Infektion

entsteht oder verhiitet werden kann,

hat natrlich auch die aseptische Diszi-
plin der behandelnden Arzte und des

Pflegepersonals.

Klinische Formen der Infektion

Klinisch finden sich im ortlichen e-
reich der Wunde zunachst die klassi-
schen Symptome der lokalen Entzin-
dung mit Hyperamie, Schwellung,
Rotung, Temperaturerhéhung und
Schmerz, der durch die vermehrte Ge-
webespannung bedingt ist.

Die infektiosen Veranderungen kon-
nen sich auf Stichkanalentziindungen
und -eiterungen beschranken und lokal
umschrieben sein. Die entzindlichen
Gewebereaktionen kdnnen aber auch
fortschreiten. Man beobachtet dann
meist eine zunehmende Infiltration und
Induration im Wundgebiet. SchlieRlich
kommt es zur Einschmelzung mit Exsu-
dat und Eiterbildung (WundabszeR)
oder zu phlegmondsen und gangrano-
sen Veranderungen.

Idealerweise ist eines der obersten
Ziele der postoperativen Kontrolle das
Erkennen des noch nicht manifesten
Wundinfektes zur Vermeidung weiterer
Komplikationen und unnétig langer sta-
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tionarer Aufenthalte. Die postoperative
Kontrolle und der Verbandwechsel soll-
ten deshalb auch nicht beliebig, son-
dern an den Kklinisch Erfahrenen dele-
giert werden, um Fehleinschatzungen
zu verhindern.

Die pyogene Wundinfektion, hervor-
gerufen durch sog. ,banale Eitererre-
ger* wie Staphylokokken, Streptokok-
ken, Pseudomonas und Escherichia
coli, bleibt meist ortlich begrenzt und
flhrt bei Einschmelzung des Gewebes
zum AbszeR. Im ereich der regional
zustandigen Lymphbahnen treten die
bekannten roten Streifen als Zeichen
der Lymphangitis auf, die regionalen
Lymphknoten kdnnen anschwellen.
Streptokokkeninfektionen zeigen eine
Neigung zu phlegmondser Ausbreitung
langs der Muskelsepten und der Seh-
nen (Hohlhandphlegmone, Unterarm-
phlegmone).

Aus der eschaffenheit und dem
Geruch des Exsudats kann der Erfah-
rene auf den vorherrschenden Erreger-
typ schlieBen (Tab. 3). Auf einen Ab-
strich mit Antibiogramm kann trotzdem
nicht verzichtet werden.

ei stark verschmutzten, trummerrei-
chen Wunden oder schlecht durchblu-
tetem, devitalisiertem Gewebe kommt
es vielfach zur putriden Wundinfektion,
ebenso, wenn gleichzeitig eine Eroff-
nung des Kolons oder der abfiihrenden
Harnwege vorliegt. Hier findet sich ne-
ben Temperaturanstieg und Schmer-
zen eine lokal geringe leukozytéare und
stark erythrozytenhaltige serdse Exsu-
dation. Schliefflich kommt es im betrof-
fenen ereich zum gangréndsen Zer-
fall des Gewebes.

Das Wundsekret wird jauchig und ist
gelegentlich mit Gasblasen durchsetzt.
Die Wundumgebung zeigt sich auf wei-
te Strecken ddematds verandert, gero-
tet und druckschmerzhaft. Im Vergleich
zur pyogenen Phlegmone zeigt die pu-
tride Phlegmone eine erheblich schnel-
lere Ausbreitung mit schwereren loka-
len und allgemeinen Erscheinungen.

Die anaerobe Wundinfektion findet
bei ausgedehnten Nekrosen, Trimmer-
zonen oder mangelnder lutversor-
gung die gunstigsten Voraussetzun-
gen. einormaler lut- und Sauerstoff-
versorgung des Gewebes gehen
anaerobe Erreger nur dann an, wenn
eine Mischinfektion mit pyogenen und
putriden Keimen vorliegt, die den Sau-
erstoff verbrauchen. Die Toxine der
Anaerobier verursachen ausgedehnte
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Nekrosen, besonders in der Muskula-
tur. Infolge ihrer kapillartoxischen Wir-
kung kommt es zum Plasmaaustritt.
Neben dem Wundschmerz zeigen sich
makroskopisch stets lokale Odeme
und Gasbildung.

Infektionsstadien

Man unterscheidet drei Stadien der
Infektion: die drohende Infektion, die
manifeste Frihinfektion und die Spéatin-
fektion.

Die drohende Infektion

Das Hauptproblem der akuten post-
operativen Infektion liegt in deren frih-
zeitiger Erkennung. Postoperative Leu-
kozytosen fur 3 bis 5 Tage und erhohte
Korpertemperaturen fur bis zu 7 Tagen
gehdren zum blanden Heilungsverlauf.

esteht eine Leukozytose Uber den 5.
postoperativen Tag hinaus, so zwingt
dies zu besonderer Vorsicht und zur
kritischen Wundinspektion. Untersu-
chungen lber das Temperaturverhal-
ten von Operationswunden ergaben
wahrend des normalen postoperativen
Verlaufs eine Temperaturdifferenz von
maximal 2° C.

Das Fortbestehen eines lokalen
Reizzustandes, febrile Temperaturen,
anhaltende Leukozytose, zunehmen-
der Wundschmerz sowie eine ortliche
Temperaturdifferenz tGber 2° C sind
ernstzunehmende Anzeichen. Oftmals
kann in dieser Phase die lokale Eis-
applikation einen Rickgang des e-
fundes erzwingen.

Manifeste Friihinfektion

Hier sind die Symptome eindeutig
und klassisch: Rétung (Rubor), Warme
(Calor), Schwellung (Tumor), Schmerz
(Dolor) und Funktionseinschrankung
(Functio laesa). Weiterhin findet man
eine Leukozytose, Temperaturerho-
hung und eine ansteigende SG. Erste
Krankheitszeichen treten schon nach
1 - 2 Tagen auf. Je friher die Diagnose
einer Infektion gestellt wird, desto gro-
Rer ist die Aussicht, die Infektion recht-
zeitig in den Griff zu bekommen.

Zur Diagnosesicherung kann die So-
nographie herangezogen werden, bei
unklaren efunden das CT. Ist die Dia-
gnose ,manifeste Frihinfektion* gesi-
chert, so ist die Wunde umgehend breit
zu erodffnen, zu spilen und der sekun-
daren Wundheilung zuzufiihren. Ein
Wundabstrich flr ein Antibiogramm ist
zu entnehmen.
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Spatinfektion

Noch nach Wochen ist eine Infektion
mdglich, ohne dal vorher der klinische
Verdacht bestand. Diese Art der Infek-
tion wird vorwiegend nach alloarthro-
plastischen Eingriffen oder nach Im-
plantationen gréRerer Fremdkorper be-
obachtet. Wie zuvor gesagt, kénnen in
dem kapillaren Spalt zwischen Implan-
tation und Gewebe Keime Uberleben
und eine mehr oder weniger blande
Entziindung unterhalten.

Behandlung der Wundinfektion

Ob die drohende Infektion in eine
manifeste  Wundinfektion Ubergeht,
hangt im wesentlichen mit dem sofort
eingeleiteten Wundmanagement zu-
sammen.

Der Lokalbefund muf} engmaschig
kontrolliert werden. Sind die Kriterien
fur eine Wundinfektion erfillt (Laborpa-
rameter plus klinische Zeichen der R6-
tung, Warme, Schwellung, Schmerz,
Funktionseinschrankung), so ist sofort
eine systemische Antibiose einzuleiten.
Als vermeintliche Infektionserreger
sind die Ublichen Krankenhauskeime
zu sehen, deren Antibiogramm be-
kannt sein durfte. ei Abszessen ist in
etwa 80% der Falle der Erreger Staphy-
lococcus aureus der Ubeltater, weswe-
gen man beruhigt mit einem reitband-
antibiotikum beginnen kann, das die-
sen Keim abdeckt. Nach Eingang des
Antibiogramms kann dann umgesetzt
werden.

Durch diese MalRnahmen kann h&u-
fig ein Rlickgang der entziindlichen
Parameter beobachtet und die Auswei-
tung der Infektion abgewendet werden.
Der weitere postoperative Verlauf ent-

MERKMALE

PYOGENER INFEKTIONEN (tas. 3)

P Staphylokokken-Infektion
rahmig-gelblicher Eiter,
geruchlos

» Streptokokken-Infektion
gelbgrauer, dunnflissiger Eiter

» Pseudomonas-Infektion
blau-grinlicher Eiter,
suBlich riechend

» Escherichia coli-Infektion
braunlicher Eiter,
fakulenter Geruch

spricht dann der Ublichen blanden
Wundheilung.

ei der ehandlung des manifesten
Fruh- oder Spatabszesses ist die sofor-
tige, breite Wunderoffnung mit Sekret-
ableitung, Wunddébridement und aus-
gedehnter Spilung notwendig. Fremd-
kérper und eventuell vorhandene
Sequester muissen entfernt werden.
Zusétzlich ist die Abnahme eines bak-
teriologischen Abstrichs indiziert. Die
Wunde bleibt offen und wird der Se-
kundarheilung zugefihrt.

Zur Wundpflege ist die feuchte
Wundbehandlung das Mittel der Wahl.
Auch hier ist friihzeitig mit einer hoch-
dosierten systemischen Antibiotikaga-
be zu beginnen, um eine weitere Aus-
breitung der Infektion zu verhindern.
Wichtig ist jedoch: Eine antibiotische
Therapie ist kein Ersatz fur die grof-
zugige Wunderdffnung. Die Therapie
der Wahl ist die groRzugige, breite
Wunderdéffnung.

ei Versagen der lokalen Abwehr
bricht der Abszell phlegmonés in das
umgebende Weichteilgewebe ein und
ruft eine demarkierende Entziindung
hervor. In diesem Fall muf eine Antibio-
se It. Antibiogramm begonnen werden.

Infektionsbeglinstigende  egleiter-
krankungen wie z. . Diabetes mellitus,
Anémie oder Eiweifmangel sind zu the-
rapieren und zu optimieren.

KOMPLIKATIONEN DER WUNDINFEKTION

Die Wundinfektion kann Ursache
weiterer allgemeiner und lokaler Kom-
plikationen sein. Von den allgemeinen
Komplikationen ist die Sepsis beson-
ders schwerwiegend. Die 6rtlichen
Komplikationen reichen vom nicht be-
herrschbaren Infekt bis zur malignen
Entartung der chronisch infizierten
Wunde.

Sepsis

Gelangen von einem Wundgebiet
aus virulente Erreger in die lutbahn,
so kann es zu einer Sepsis des Orga-
nismus kommen. Meist handelt es sich
um Streptokokken, seltener um Staphy-
lokokken und Kolibakterien. Es kommt
zu steilem, mit Schuttelfrost verbunde-
nem Fieberanstieg und Zunahme der
Puls- und Atemfrequenz. ei anergi-
schen Patienten kdnnen die Tempera-
turen unter die Norm absinken, wéah-
rend der Puls sich weiter beschleunigt
(sog. Todeskreuz). Die Haut solcher
Kranker fhlt sich heil und trocken an.



WUNDAUFLAGEN FUR DIE FEUCHTE WUNDBEHANDLUNG (7as. 4)
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TenderWet wird vor Gebrauch mit
Ringerldsung aktiviert, die Uber
12 Stunden kontinuierlich in die
Wunde gespult wird.

Sorbalgon trocken in die Wunde
eintamponieren.

Infolge toxisch vermehrter

TenderWet

Kompresse mit superabsorbierenden Polyacry-
laten als Saugkissen. Durch die Aktivierung der
superabsorbierenden Polyacrylate mit Ringer-
Ibsung sorgt TenderWet fiir eine kontinuierliche
»Spulwirkung® und fir die aktive Reinigung der
Wunde.
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Im Austausch wird keimbelastetes
Exsudat in den Saugkrdper aufge-
nommen und gebunden.

Durch die Sptlwirkung wird rasch
ein sauberer Wundgrund als Voraus-
setzung fiir die Konditionierung
erzielt.

Sorbalgon

Kompresse aus hochwertigen, tamponierbaren
Calciumalginat-Fasern. Durch die Tamponierbar-
keit sichert Sorbalgon bei zerkliifteten und schwer
zuganglichen Wunden die Reinigung und Kondi-
tionierung wirkungsvoll auch in der Tiefe. Nach der
Umwandlung der Fasern in ein feuchtes Gel sorgt
dieses fur ein wundheilungsférderndes Mikroklima.
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Bei der Sekretaufnahme quellen
die Fasern und wandeln sich in ein
hydrophiles, feuchtes Gel um, das
die Wunde ausfillt.

Durch die enge Adaption an die
Wundflachen werden Keime auch
in der Tiefe aufgenommen und in
der Gelstruktur eingeschlossen.

Kapillar- | folgreicher

ekampfung (Wundaus-

durchlassigkeit kdnnen subkutane lu-
tungen auftreten.

etroffene Wunden zeigen ein trok-
kenes Aussehen mit nur geringer Se-
kretion. Die Wundrénder sind schlaff,
die ildung von gesundem Granula-
tionsgewebe ist verzogert oder unter-
bleibt ganz. Frische Wunden zeigen
kaum Fibrinbildung und verhalten sich
nahezu reaktionslos. ei weiterem Fort-
schreiten der akteriamie kommt es zu
hamolytischem lkterus, zu toxischen
Durchféallen und schliefllich zum toxi-
schen Kreislaufversagen. Erst nach er-

schneidung, systemische Antibiotika-
gabe, konsequente Wundpflege, z.
durch feuchte Verbande) und Abklin-
gen der Allgemeininfektion kann die lo-
kale Wundreaktion wieder ihren physio-
logischen Verlauf nehmen.

Korperhdhlen- und Viszeralabszesse

Im Rahmen einer isolierten Organ-
entzindung (z. . Appendizitis, Chole-
zystitis) oder einer Perforation, die
durch Netzanteile abgekapselt und so-
mit abgegrenzt sind (z. . perityphliti-
scher AbszeR, Ulkusperforation, perfo-
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rierte Sigmadivertikulitis), entsteht eine
umschriebene, lokale Peritonitis. Auch
als Folgezustand nach diffuser Perito-
nitis kénnen abgekapselte Abszesse
oder Empyeme Ubrigbleiben (Schlin-
genabszeRl, Douglas-Abszel}, suphre-
nischer Abszel}, subhepatitischer Ab-
szel etc.).

Hauptgefahren aller Abszesse sind
bei Nichterkennung der septische
Schock und die Perforation. Die Sym-
ptome koénnen gerade zu Anfang mit
Fieber, Leukozytose und SG-Erho-
hung uncharakteristisch sein. ei fort-
geschrittenem AbszeR findet man ei-
nen umschriebenen Druckschmerz,
ortliche auchdeckenspannung, lleus-
symptomatik, ggf. kann man einen Tu-
mor bzw. eine Vorwdlbung tasten.

Als diagnostische Mafnahme sollte
man ergreifen: lutbild (Leukozytose),
Rontgenaufnahmen des Abdomens im
Stehen oder Linkslage (Spiegelbildung
und stehende Darmschlingen, Zwerch-
fellhochstand, freie Luft), Sonographie
und CT dienen dem Nachweis von
pathologischen FlUssigkeitsansamm-
lungen. Den Douglas-AbszeR erkennt
man ohne Spezialuntersuchung an der
tastbaren Vorwolbung bei der rektalen
Untersuchung.

Therapeutische MaRnahmen umfas-
sen Laparatomie und eseitigung der
Ursache, Abstrich und Erstellung eines
Antibiogramms, Entfernung der toxi-
schen Substanzen aus der auchhohle
durch ausgiebige Spulung (Ringer-
I6sung, Taurolin, Kochsalz), intraperito-
neale Zieldrainage, evtl. Anlage einer
Spildrainage, gezielte antibiotische

ehandlung entsprechend der Keim-
flora sowie begleitende intensivmedi-
zinische MaRnahmen (Ausgleich des
gestorten Wasser-Elektrolythaushalts,

eseitigung metabolischer Stérungen).

BEDEUTENDE STORFAKTOREN

Eiweimangel

ei exogenem Eiweilmangel, ver
minderter Eiweillresorption oder -ver-
wertung wird die indegewebsrege-
neration wesentlich verzégert. Die
Entziindungsreaktion selbst scheint
zumindest histologisch nicht beeinfluf3t
zu werden.

Die Sulfurierung der Glykosamino-
glykane ist bei ungenigender Eiweil-
aufnahme verzogert, wodurch die Kol-
lagensynthese gestort und die Fibro-
blastenaktivitdét vermindert wird. Die
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Zahl der neugebildeten Fibroblasten im
Wundgebiet ist verringert und die Kol-
lagensynthese daher eingeschrankt.
Es kommt als Folge zu Wundheilungs-
storungen und zur Verminderung der
Wundfestigkeit. Die schwefelhaltigen
Aminosauren, wie Methionin und Zy-
stin, kénnen die Folgen des Eiweil3-
mangels auf die Wundheilung weitge-
hend aufheben.

Auch Lysinmangel verursacht eine
verzdgerte  Kollagensynthese, wie
histologische  efunde zeigen. Der
Mangel anderer essentieller Aminosau-
ren bleibt dagegen ohne Wirkung.

ei exogenem Eiweifmangel kommt
es also Klinisch zu einer verzogerten
Wundheilung und infolge Odemnei-
gung zum gehauften Auftreten von
Wundheilungsstérungen, die wiederum
zur Wunddehiszenz fuhren kénnen. Die
Odemgefahrdung ist um so groRer, je
niedriger der Serumeiweigehalt liegt.
Auch die schlechtere Wundheilung bei
bestehendem Diabetes mellitus dirfte
auf einer Stoérung des EiweiRstoffwech-
sels beruhen.

Liegt zusatzlich zur EiweiRstoffwech-
selstérung noch eine Anamie vor, so
wird die Wundheilung dadurch noch
unglnstiger beeinfluflt, da zur beste-
henden Eiweilverarmung auch noch
ein relativer Sauerstoffmangel hinzu-
kommt.

Stets sollte daher vor Operationen
eine Normalisierung der Serumeiweil3-
werte angestrebt werden. Dabei ist zu
beriicksichtigen, daR trotz normaler

lutproteinwerte gelegentlich eine Ge-
webeeiweilverarmung vorliegen kann.

Maligne Tumoren
Osartige Geschwilste haben ne-
ben ihrer allgemeinen Organwirkung
auch EinfluR auf den Verlauf einer
Wundheilung. Vor allem die meist sich
einstellende sekundéare Anamie, die
Hypoproteinamie und die spatere
Kachexie sind hier von maRgeblicher
edeutung. Vielfach besteht zusétzlich
ein Vitamin-C-Mangel, besonders bei
malignen Prozessen im Magen-Darm-
Kanal.

Neben gehauften Wundheilungssto-
rungen (Wundrandnekrosen, Defekt-
narben) kommt es bei fortgeschrittenen
malignen Prozessen post operationem
nicht selten zu Wunddehiszenzen und
kompletten Rupturen. esonders aus-
gepragt finden sich Verschiebungen
der luteiweiBkorper bei chronisch ob-
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struierenden Prozessen im Magen-
Darm-Trakt, da hier zuséatzlich Nah-
rungs- und Vitaminaufnahme sowie
-verwertung behindert sind. Aber auch
bei anderer Lokalisation kommt es im
Verlauf des Tumorleidens zur Hypalbu-
minamie bzw. Hypoproteindmie mit Re-
sistenzverminderung  (Anastomosen-
o6dem!) und Infektionsneigung. Nach
Absinken des Plasmaeiweil3spiegels
unter 5 g% oder des Albuminspiegels
unter 2,5 g% horen die Wundheilungs-
vorgange meist auf oder laufen sehr
verzdgert ab.

Avitaminosen

Weitgehend aufgeklart sind die Ver-
haltnisse bei Vitamin-C-Mangel. Hier
kennt man die vitaminbedingten Ein-
griffe in den Kollagenstoffwechsel recht
genau, und die gestorte Wundheilung
bei Skorbut als Folge dieser Avita-
minose ist schon von LIND mitgeteilt
worden. ei Fehlen von Ascorbinséu-
re lauft der Kollagenstoffwechsel nur
sehr verzégert ab. Durch eine ausrei-
chende Vitaminkost und bei normalen
Resorptionsverhaltnissen im Intestinum
dirften Wundheilungsstérungen nach
Avitaminosen sehr leicht zu beheben
sein.

Bindegewebserkrankungen

Durch indegewebserkrankungen
wird die Wundheilung wesentlich nur
dann beeinflut, wenn im ereich des
pathologisch veranderten indegewe-
bes eine Wunde entsteht oder gesetzt
werden mubB.

ei den Erkrankungen des rheumati-

schen Formenkreises kann es wegen
des gestérten indegewebsstoffwech-
sels zu lokalen Wundheilungsstérun-
gen kommen, die dann einen vorwie-
gend sekundaren Wundheilungsverlauf
beginstigen. eeinflussungen  der
Wundheilung sind vor allem bei der
Sklerodermie in den befallenen erei-
chen zu erwarten. Offensichtlich liegt
hier ein gestbrtes Zusammenspiel zwi-
schen Grundsubstanz und kollagenen
Fasern vor.

Hormonelle Anomalien

Insulin férdert auBer vielen anabolen
Prozessen die iosynthese der Glykos-
aminoglykane und damit die davon ab-
hangige Dehnbarkeit der Gewebe, die
z. . bei Patienten mit Diabetes mellitus
signifikant reduziert ist. Insulin hemmt
die Gluconeogenese.

Ostrogene vermehren den Anteil an
Glykosaminoglykanen, wahrend die
Androgene die ildung sowohl der
Grundsubstanz als auch des Kollagens
fordern. Auch das Wachstumshormon
wirkt in diese Richtung.

Die Glukokortikoide fuhren zu einer
starken Hemmung der Wundheilung,
sie vermindern die Sulfataufnahme der
Glykosaminoglykane und wirken scha-
digend auf die indegewebszellen. Als
Folge kommt es zu einer verminderten
Kollagensynthese. So ist es verstand-
lich, dall beim Cushing-Syndrom durch
den meist vorhandenen UberschuR
an Kortikosteroiden eine gehemmte
Wundheilung beobachtet wird. Es sind
in diesem Fall also schon prophylak-
tische Vorsichtsmanahmen bei der
Wundversorgung angebracht. So soll-
te man z. . die Faden in diesem
Fall zur Vermeidung einer postopera-
tiven Wunddehiszenz deutlich langer
belassen.

Leber- und Fibrinstoffwechselschaden

Ausgedehnte Leberschaden (Leber-
zirrhose, Fettleber, Hepatitis) ziehen
auch schwerste Gerinnungsstérungen
nach sich. Aber gerade im Anfangssta-
dium der Wundheilung ist eine normale
und ungestorte Fibrinbildung fiir den
WundverschluR und die Vorbereitung
der Proliferations- und Reparationsvor-
gange im Wundgebiet von entschei-
dender edeutung. Auch ein etwa
auftretender erheblicher Eisenmangel
kann zu Stérungen der Wundheilung
fuhren. Man muf also in allen diesen
Féallen von schweren Leberschaden mit
Hamatomen oder auch Seromen rech-
nen, welche dann zu Wundheilungssto-
rungen und -dehiszenzen fuhren kén-
nen. Auch hier sollte die Wundversor-
gung prophylaktisch  bereits im
Hinblick auf die etwa zu erwartenden
Zwischenféalle ausgerichtet werden.

eispielsweise sollten die Redondrai-
nagen wegen der Gefahr der Nachblu-
tung ein bis zwei Tage langer belassen
werden. Auch sollten die Hautfaden
nicht zu frih entfernt werden, 14 Tage
sind das Minimum.

Dr. med. Ingo lank

Chirurg

Chirurgische Abteilung des Stadti-
schen Krankenhauses Sindelfingen
71065 Sindelfingen



