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Kapitel 14 - Haut- und Weichteilinfektionen

Einleitung

P. Kujath

Gewebeinfektionen oder Haut-Weichteil-Infektionen sind ein
Sammelbegriff fiir Infektionen des gesamten Hautinteguments
einschliefllich der Subkutis und der Muskulatur inklusive
ihrer Faszienhiillen. Auch Infektionen im mediastinalen Raum
(Mediastinitis) und retroperitoneale Infektionen miissen die-
sem Sammelbegriff zugeordnet werden. Aufgrund der gro-
Ben Vielfalt des klinischen Erscheinungsbildes lassen sich
Haut-Weichteil-Infektionen unter verschiedenen Gesichts-
punkten einteilen. Eine Gliederung ist nach folgenden Aspek-
ten moglich:

== anatomische Strukturen,

== Einteilung nach Erregern,

== Dringlichkeit der Versorgung,

== Ausmaf der Infektion.

Anatomische Einteilung

Man unterscheidet die Infektionen folgender anatomischer
Strukturen:

== der Haut (durch Bakterien, Viren, Hefen, Dermatophyten
und Parasiten),

== des Unterhautfettgewebes (z. B. nosokomiale subkutane In-
fektionen), die schichteniibergreifende Infektion von Haut und
Subkutis wird als Phlegmone (im amerikanischen Schrifttum
»cellulitis«) definiert,

== der bindegewebigen Schichten (Fasziitis),

== der Muskulatur, z. B. Streptokokkenmyositis, Myonekrose
des Gasbrandes.

Einteilung nach Erregern

Spezielle Erreger bedingen definierte Erkrankungen:

== z.B. Herpesviren,Herpes-simplex-Virus Typ I und II
(Krankheitsbilder: Herpes labialis, Herpes genitalis, Ekzema
herpeticatum),

== Papillomaviren (Krankheitsbilder: Warzen/Kondylome),
== 7. B. Hefen: Candida spp. (Krankheitsbilder: Soor, Tinea),
== Clostridium perfringens, Myonekrose, sog. Gasbrand.

Einteilung entsprechend der Dringlichkeit der Versorgung

Der britische Mikrobiloge Kingston legte 1990 eine fiir den chir-
urgischen Bereich therapierelevante Einteilung vor, die auf der
Dringlichkeit der chirurgischen Intervention beruht (8 Tabel-
le 14-1; Kingston u. Seal 1990).

AusmaB der Infektionen

Von der amerikanischen Food and Drug Administration (FDA)
wurde im Rahmen multinationaler Zulassungsstudien der Aus-
druck komplizierte Haut-Weichteil-Infektionen geprégt. Diese
werden nach folgenden Kriterien definiert (Kujath 2000):

1. DieInfektion erfordert eine grofere chirurgische Interven-
tion (z. B. Débridement von devitalisiertem Gewebe, Abszess-
drainage, Entfernung von Fremdkérpern, die die Infektion un-
terhalten, operativer Faszienschnitt).

2. Der Infektionsprozess erfasst nachweislich auch tiefer gele-
gene Weichteilgewebe, Faszien und/oder Muskelschicht.

3. Eine schwere Grunderkrankung, welche ein Ansprechen
der Therapie erschwert. Dieses sind u. a.:
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B Tabelle 14-1. Einteilung der Haut- und Weichteilinfektio-
nen in Abhangigkeit von der Dringlichkeit der chirurgischen
Versorgung

Schweregrad der Infektion Klinik

Leichte Infektionen Furunkulose

(»slow progressive«) Impetigo
Begrenzte Phlegmonen
Erysipel
Infektionen mit dringlicher Panaritien
chirurgischer Versorgung Abszesse
Phlegmonen

Eitrige Bursitiden

Nekrotisierende Fasziitis
Myonekrose des Gasbrandes
Nekrotisierende Misch-

Schwere Weichteilinfektionen
(»rapidly progressive«)

infektionen
- Diabetes mellitus,
- Bakteridmie,
- eine Phlegmone mit Beteilung von mehr als 3% der Kor-
peroberfliche,
- Kortikoidtherapie (>7,5 mg pro Tag Prednisolonédqui-
valent),

- Neutropenie (Granulozytenzahl unter s500/mm?3),

- Leberzirrhose (Child-Klassifikation B oder C),

- Verbrennung (>10% der Korperoberfliche),

- Strahlentherapie lokal oder systemisch,

- anamnestisch bekannter Alkoholismus (>6 Monate),
- Organtransplantation,

- Mangelerndhrung,

- immunsuppressive Therapie.

Wichtig fiir die Abschdtzung der Schwere der Erkrankung ist
die Untergliederung, ob es sich um eine begrenzte oder diffuse
Ausbreitung handelt. Ferner ist zu beachten, ob die Infektion im
Krankenhaus (nosokomial) entstanden ist oder ambulant er-
worben wurde.

14.1 Subkutane Gewebeinfektionen
P. Kujath
14.1.1 Definition

Die subkutane Gewebeinfektion ist ein Sammelbegriff unter-

schiedlicher klinischer Krankheitsbilder. Dazu gehoren:
1. subkutane Abszesse (Furunkel/Karbunkel),

. Panaritium,

. Acne inversa,

. periproktitische Abszesse,

. latrogene Spritzenabszesse, inguinale Spritzenabszesse bei
i.v.-Drogenabusus,

. postoperative Wundinfektionen,

. Eigenverletzungen,

. diabetisches Fulsyndrom,

. nekrotisierende Fasziitis Typ I/Typ II,

Wi AW N
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10. klostridiale Weichteilinfektion (»clostridial cellulitis«),
11. Kopfschwartenphlegmone,

12. Dekubitalgeschwiir,

13. Haut-Weichteil-Infektionen durch MRSA,

14. Strahlenschiden,

15. Phlegmone.

14.1.2  Atiopathogenese

Subkutane Gewebeinfektionen entstehen iiberwiegend durch
Keiminvasion bei der Zerstérung der Barrierefunktion der
Haut. Dabei kann das Ausmafl der Schidigung extrem unter-
schiedlich sein. Selten entstehen diese Infektionen durch Fisteln
aus dem Magen-Darm-Trakt, himatogen oder iatrogen (B s.
Ubersicht).

Art der Entstehung von Gewebeinfektionen

Lokal durch Zerstorung der Barrierefunktion der Haut

Fisteln aus dem Magen-Darm-Trakt; z. B. perianaler

Abszess

== Hamatogene Streuung bei systemischen Infektionen;
z.B. septische Embolie (B Abb. 14-1) bei Endokarditis,
Tuberkulose, Streptokokkensepsis

== |atrogen; z. B. Spritzenabszesse

Epidemiologie

Gewebeinfektionen konnen in jedem Alter auftreten, beide Ge-
schlechter sind betroffen. Bei etwa 2/5 der Patienten besteht eine
gravierende Grunderkrankung mit Schwiachung des Immun-
systems (Mangelerndhrung, Zustand nach Transplantation,
Kortikoidtherapie oder Diabetes mellitus). Haut-Weichteil-In-
fektionen sind sehr héufig. Der Anteil am Patientengut einer
chirurgischen Klinik liegt zwischen 5 und 10% (Kujath 2000;
Kujath et al. 1999).

14.1.3  Die einzelnen Erkrankungen

14.1.3.1 Furunkel

Furunkel entstehen auf dem Boden einer Haarfollikulitis. Fu-
runkel unterscheiden sich von der Follikulitis dadurch, dass die
eitrigen Einschmelzungen ausgeprégter sind. Auslésende Erre-
ger sind tiberwiegend Staphylococcus aureus, in seltenen Féllen
auch Pseudomonas aeruginosa (Whirlpooldermatitis).

Die Therapie besteht in der Entlastung (z. B. Inzision) der
eitrigen Einschmelzung. Bei Patienten ohne immunsupprimie-
rende Grunderkrankung ist eine antibiotische Behandlung
nicht indiziert.

14.1.3.2 Karbunkel

Gruppen von Follikulitisherden kénnen zu ausgedehnten Ge-
webeeinschmelzungen im Subkutangewebe mit einer ein-
drucksvollen Klinik fiihren. Erreger sind Staphylococcus au-
reus (Pseudomonas aeruginosa oder auch Corynebacterium
acnes). Die Therapie besteht in der chirurgischen Inzision.

B Abb. 14-1. 72-jahriger Patient mit schwerer Streptokokkensepsis
(Endokarditis), die zur Nekrose und spéter Gangréan aller Akren fiihrte

Antibiotika sind nur bei systemischer Aknebehandlung indi-
ziert.

14.1.3.3 Panaritium
Definition
Eiterherd am Daumen, den Fingern oder den Zehen.

Histopathogenese

Zumeist entsteht das Panaritium durch kleine Riss- und Stich-
verletzungen (z. B. bei der Gartenarbeit).

Symptomatik

Es finden sich die klassischen Entziindungszeichen Dolor, Ru-
bor, Calor, Tumor und Functio laesa im Fingerbereich. Die Ge-
fahren der Erkrankung bestehen im Fortschreiten der Infektion
bis hin zur Tendovaginitis, Osteoarthritis und Osteitis. Auf-
grund der anatomischen Bindegewebsstruktur von Finger und
Daumen kann die infektigse Schwellung die Durchblutung be-
hindern und ein Absterben der Gliedmafie bedingen. Erreger
sind Staphylococcus aureus (60%), himolysierende A-Strepto-
kokken, je nach Verletzungsmuster kénnen auch gramnega-
tive Keime wie E. coli, Enterobacter cloacae oder Pseudomonas
aeruginosa beteiligt sein.

Therapie

Sofortige Inzision, Drainage und Ruhigstellung. Zur unterstiit-
zenden antiinfektiésen Therapie wird ein orales Cephalosporin
der Gruppe II, ein Aminopenicillin plus f-Laktamaseinhibitor
oder Clindamycin empfohlen.

14.1.3.4 Acneinversa

Synonyme: Dermatitis follicularis et perifollicularis congloba-
ta, Pyodermia fistulans significa und Hidradenitis suppurativa.)
Die Acne inversa ist eine Sonderform der akuten und chroni-
schen Entzlindung von Talgdriisen und Haarfollikeln, die auf
das subkutane Fettgewebe tibergreift.

Symptomatik
Die Erkrankung breitet sich im subkutanen Fettgewebe aus,
durchbricht aber nicht die Muskelfaszien. Pradilektionsstellen
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B Abb. 14-2. 48-jahriger Patient mit dem Vollbild einer Acne inversa
der Anogenitalregion. Zustand nach 15-maliger Voroperation. Nach
radikaler Exzision und Meshgrafttransplantation konnte ein Ausheilen
der Erkrankung erreicht werden

sind die Axilla, Oberschenkelinnenseite sowie Perineal- und
Glutdalregion. Auch der sog. Sinus pilonidalis wird derzeit der
Acne inversa zugeordnet. Weiterhin kann die Erkrankung in
der Sagittallinie (vordere und hintere Schweifirinne) auftreten.
Unangenehm ist die oft begleitende Geruchsbeldstigung. Die
Erkrankung zeigt charakteristische, oft grofiflichige, dunkel
verfirbte Areale, teilweise mit narbig-indurierten Einziehungen
der Haut, aber auch mit ausgedehnten subkutanen Eiterungen
(8s. Abb. 14-2).

Therapie

Methode der Wahl ist die vollstdndige Exzision des erkrankten
Gewebes, d. h. radikale Exzision von Haut und Subkutis. Die Er-
krankung greift nicht auf die Faszienstrukturen der Muskula-
tur tiber. Die Indikationsstellung zum chirurgischen Vorgehen
erfolgt in Abhéngigkeit vom Leidensdruck der Patienten. Nach
Exzision der Haut kann eine anschlieffende Defektdeckung mit
Lappenplastiken oder durch Meshgrafttransplantation erreicht
werden. Fiir die Langzeitbehandlung wird eine zusitzliche The-
rapie mit Retinoiden empfohlen. Antibiotika erweisen sich als
ineffektiv (Breuninger u. Wienert 2001).

Verlauf

Aufgrund des extrem hohen Rezidivrisikos der Erkrankung
sind bei den Patienten vielfach Inzisionen mit oft entstellender
Narbenbildung vorhanden. Bei persistierender Infektion kann
es zur vollstindigen Destruktion z. B. der Anogenitalregion
kommen.

14
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14.1.3.5 Periproktitische Abszesse

Definition und Einteilung

Ausgehend von den Proktodealdriisen kénnen sich um den
Analkanal Fisteln bilden, die zu Abszessen in der Perianalre-
gion fithren. Man schitzt, dass bei der Hilfte der Patienten mit
einem Perianalabszess ein M. Crohn vorliegt. Die Einteilung
der Analfistel erfolgt u. a. nach Parks in anatomischer Zuord-
nung zum Sphincter ani internus in intersphinktére, transs-
phinktére, suprasphinktire und extrasphinktare Fisteln.

Therapie

Ablassung des Eiters durch eine Inzision und Einlegen einer Fa-
dendrainage zwischen innerer und duferer Fistel6ffnung. Nach
Bildung von Granulationen erfolgt eine chirurgische Exzision
der Fistel und ein Verschluss der inneren Fistel6ffnung mit ei-
ner sog. Lappchenplastik mittels der Mukosa des Rektums.

Verlauf

Bei vollstédndiger Exzision kann es nach 6-12 Wochen zum voll-
standigen Ausheilen der Fistel kommen. Beim M. Crohn hin-
gegen besteht eine extreme Rezidivneigung mit erneutem Auf-
treten der Fisteln auch an anderen Stellen des Analkanals. Bei
jahrelanger Persistenz des Fistelleidens kann es zur volligen
Destruktion des Anus kommen, die unter Umstinden eine
Rektumexstirpation erforderlich machen kann (Schiedeck et
al. 2000).

14.1.3.6 latrogene Spritzenabszesse/inguinale

Spritzenabszesse
Definition
Tatrogene Abszesse durch eine Keiminokulation bei der Appli-
kation von i.m.-Spritzen. Bei Verwendung von Einmalspritzen
wird die Inzidenz auf unter 1:10.000 geschétzt. Wiederholte Mi-
schinjektionen von nichtsteroidalen Antirheumatika mit Kor-
tisonpréparaten erh6hen das Risiko.

Diagnostik

Liegt die Infektion in der Tiefe der Muskulatur, ist die Sympto-
matik oft verschleiert. Es zeigt sich lediglich eine Erhhung der
Entziindungsparameter, ein unklares Druckgefiihl, bei ent-
sprechender Anamnese ist zur weiteren Abklarung eine Loka-
lisationsdiagnostik durch eine Sonographie und evtl. eine Com-
putertomographie indiziert.

Therapie

Bei gut lokalisierten Abszessen kann eine sonographisch ge-
steuerte Punktion vorgenommen werden; ansonsten muss die
chirurgische Entlastung des Eiters mit Spiilung und Drainage
erfolgen. Antibiotische Behandlung nur bei erhohten Entziin-
dungsparametern (CRP >50 mg/l, Leukozyten iiber 10.000,
Temperatur iiber 38,5 °C).

Eine infektiologische Sonderform der Spritzenabszesse be-
steht bei i.v.-Drogenabusus. Wegen der guten Zugénglichkeit
ist die Leiste fiir die Abhéngigen die Region der 1. Wahl zur
Punktion grofler Gefdfle. Aufgrund des schlechten hygieni-
schen Normals der Injektionen kommt es zu lokalen Abszessen,
Phlegmonen und auch zu Zerstorungen der grofSen Gefif3e (A.
und V. femoralis communis). Dabei stehen folgende infektiose
Komplikationen im Vordergrund (Mackenzie et al. 2000):
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1. septische Venenthrombose mit infizierten Thromben im
Bein-/Beckenbereich,

2. Zerstérungder A.femoralis communis (Pseudoaneurysma),
3. retrovaskuldre Abszedierung mit Fortleitung zum Retrope-
ritoneum (Psoasabszesse),

4. systemische Infektion mit Endokarditis, Meningitis und
Sepsis.

Durch Mangelernidhrung, begleitenden schweren Alkoholabu-
sus und weitere Erkrankungen wie Hepatitis C oder HIV wird
die Ausbreitung der Erkrankung begiinstigt.

Diagnostik
Computertomographie zur Abkldrung retrovaskuldrer
Abszesse und retroperitonealer Ausbreitung (8 s. Abb. 14-3);
Duplexsonographie von A. und V. femoralis
Hepatitis- und HIV-Serologie.

Mikrobiologisch lassen sich grampositive, gramnegative Keime
und Anaerobier nachweisen. Meistens liegen Mischinfektionen
vor (Hendriksen et al. 1994).

Therapie

Die chirurgische Therapie besteht in einer Sanierung des infek-
tiosen Fokus mit Ausrdumung der Abszesse und Débridement
der Nekrosen. Bei septischen Venenthrombosen miissen die
Thromben durch eine Thrombektomie ausgerdumt werden.
Arterielle Gefiflzerstérungen sollten durch Venenersatz iiber-
briickt werden. Primdr ist eine kalkulierte Chemotherapie mit
einem Acylureidopenicillin mit 3-Laktamaseinhibitor indiziert,
spater erfolgt die weitere Therapie nach mikrobiologischer
Keimidentifikation.

Verlauf

Leider besteht bei dieser Patientengruppe eine erhebliche
Riickfalligkeit. Auch nach Zerstorung der inguinalen Gefif3e
werden immer noch Injektionen vorgenommen. Das amerika-
nische Schrifttum berichtet von einer hohen Amputationsrate
(>15%) und einer deutlich erhohten Letalitdt in der Langzeit-
prognose.

A.femoralis superficialis

N\

L

B Abb. 14-3. 19-jahrige drogenabhéangige Patientin; im CT der rech-
ten Leiste zeigt sich die A. femoralis innerhalb eines abszedierenden
Prozesses, der bis an die Hiftgelenkkapsel heranreicht. Keine Darstel-
lung der vollstandig zerstorten V. femoralis

14.1.3.7 Postoperative Wundinfektionen

Durch die Einfithrung der antibiotischen Prophylaxe ist die
Inzidenz in den letzten beiden Jahrzehnten deutlich riick-
laufig.

Atiopathogenese
Das Auftreten postoperativer Wundinfektionen ist abhingig
von der klassischen Wundklassifikation nach Cruse und zu-
sdtzlichen Risikofaktoren (s. die folgende Auflistung). Man
unterscheidet patienteneigene, pradisponierende Wundinfek-
tionsrisiken von pri-, intra- und postoperativen Risikofakto-
ren. Die wichtigsten statistisch signifikanten durch mehrere
Studien belegten Risikofaktoren des Patienten sind:

Alter >70 Jahre,

ASA-Klassifikation >3 (Einteilung von 1-5),

Diabetes mellitus,

Neutropenie,

Dialysepatient,

Malnutrition,

Drogenabusus,

MRSA-Tréger.

Préoperative Risiken sind:
>2 Tage préoperativer Krankenhausaufenthalt,
falsche Antibiotikaauswahl und Applikation,
WundKklassifikation nach Cruse: kontaminiertes/infektio-
ses Fremdkorperimplantat,
hohes operatives Risiko.

Zu den wichtigsten intraoperativen Risikofaktoren zdhlen:
Notfalloperation,
Operationsdauer >2 h,
Bluttransfusionen/Blutung,
intraoperative Komplikationen,
Diathermie,
0.,
Unterkiihlung,
unerfahrenes Operationsteam.

Diagnostik und klinische Symptomatik

Meist zeigt sich eine druckdolente R6tung und Schwellung der
operativen Wunde bei erhohten Entziindungsparametern. The-
rapie der Wahl ist die Er6ffnung der Wunde und eine weitere
offene Wundbehandlung. Bei allen postoperativen Wundin-
fektionen sollte zur Sicherung der Kleinraumepidemiologie ein
mikrobiologischer Abstrich entnommen werden. Eine antibio-
tische Therapie ist nur in Ausnahmeféllen (Immunsuppression,
Sepsis) indiziert.

Verlauf

Nach offener Wundbehandlung ist innerhalb von 4-5 Tagen
eine Wundreinigung zu erreichen. Es sollte dann eine Sekun-
ddrnaht aus kosmetischen Griinden vorgenommen werden.

Prophylaxe

Wichtigste Mafinahme zur Verhiitung postoperativer Wund-
infektionen ist eine Infektionsprivention mit den klassischen
Regeln der operativen Asepsis und bei entsprechender Indi-
kation (s. Risikofaktoren) eine antibiotische Prophylaxe (s.
Kap. 37.1).
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14.1.3.8 Eigenverletzungen

Bei schweren rezidivierenden Gewebeinfektionen am Stamm
und an den Extremitdten sollte auch an die Moglichkeit der
Eigenverletzung gedacht werden. Diese Verletzungsmuster
treten {iberproportional hdufig bei medizinischem Perso-
nal auf. Oft werden die Keime iiber Spritzen inokuliert. Der
mikrobiologische Befund ist aufgrund des oft nachgewiese-
nen atypischen Keimmusters (z. B. fdkale Mischinfektionen
im Kniegelenk) charakteristisch fiir Eigenverletzungen. Fiir die
weitere Prévention ist ein ausfiihrliches Gesprich zwischen
Arzt und Patient notwendig. Dem Patienten muss eine psychi-
atrische Behandlung vorgeschlagen werden.

14.1.3.9 Diabetischer FuB

Definition

Unter dem diabetischen Fu8syndrom wird das Auftreten von
Folgeschdden am Fufl im Zusammenhang mit der diabetischen
Grunderkrankung verstanden. Oft bestehen infektiose Kom-
plikationen.

Atiopathogenese

Die Entstehung des diabetischen Fuflsyndroms ist multifakto-
riell. Auslésende Faktoren sind die Polyneuropathie und die
diabetische Angiopathie mit der charakteristischen Mediaskle-
rose. Bei der diabetischen Neuropathie wirkt die Degeneration
sensomotorischer Fasern und autonomer Fasern synergistisch
pathogen (8 s. Abb. 14-4). Infolge der neurogenen Verénderun-
gen kommt es zu einer Veranderung der Statik und Fehlregu-
lation der muskuldren Binnenstruktur und Storung der gesam-
ten Fufimotorik.

Diabetische Noxen

T

Neuropathie Angiopathie
Sensomotorische Autonome Allgemeine
Fasern ,L Fasernl Mediasklerose
Vasomotorische
Dysregulation
Mangelnde Periphere Angiopathie

der Arteriolen

£

Koronarien
(3-mal haufiger als)

Schmerzempfindung

Bagatellisierung
krankhafter Prozesse

YYY

@ atrophische Haut-SchweiBsekretion YV

® Hyperkeratosen

® Verdnderungen der Statik/Motorik —> Malum perforans
® Knochenatrophie

® muskuldre Atrophie

B Abb. 14-4. Ausgehend von den diabetischen Noxen kommt es
Uber die diabetische Neuropathie und Angiopathie zu komplexen spe-
zifischen pathogenen Manifestationen am diabetischen Ful}
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Klinik

Als Folge eines jahrzehntelangen Diabetes mellitus zeigt der
Fufl des Diabetikers ein charakteristisches Bild mit atrophi-
scher schuppiger Haut bei verminderter Schweiflsekretion.
Durch den mechanischen Stress entstehen besonders an expo-
nierten Stellen im Plantarbereich Hyperkeratosen. Durch Ver-
dnderungen an der Binnenstruktur der Interdigitalmuskeln
kommt es zu einer charakteristischen Krallenstellung der Ze-
hen mit einer tiberméfligen Belastung des Plantarbereiches
durch die Metatarsalkdpfchen. Neben der Knochenatrophie be-
steht auflerdem eine Atrophie der Binnenmuskulatur des Fu-
Bes. Der weitere Krankheitsverlauf wird durch 3 Faktoren ent-
scheidend beeinflusst:

1. mechanischen Stress

2. bakterielle Infektion,

3. sich entwickelndes Kompartmentsyndrom.

Aufgrund der Fufldeformitit und Fehlbelastung entwickeln
sich Druckgeschwiire, die aufgrund der verminderten Sensibi-
litdt meist durch den Patienten unbemerkt bleiben. Uber oft
kleine Lisionen der Haut gelangen Bakterien in den subkuta-
nen Bereich. Bei giinstigen Bedingungen entwickelt sich rasch
eine Infektion, die beim Diabetiker oft unbemerkt zum kata-
strophalen Ausmaf fithren kann. Die rasante Entwicklung der
Infektion ldsst sich durch die zunehmende Schwellung des Fu-
Bes, die autonome Dysregulation und die anatomische Struk-
tur des Fufles erkliren (B s. Abb. 14-5). Die daraus resultieren-
de Erh6hung des Gewebedrucks mit Erniedrigung des O,-Par-
tialdrucks bedingt ein Kompartmentsyndrom, das in einer
kurzen Frist die gesamte Extremitét gefihrden kann.

Diagnostik
Jede Infektion eines diabetischen Fufles bedroht die Existenz
der gesamten Extremitit. Es muss ein neurologischer Status er-

hoben werden . Native Rontgenaufnahmen des Fufies sind er-
forderlich zum Ausschluss einer ossdren Beteiligung. Bei Ver-

Diabetisches Fu3syndrom

!

Mechanischer Stress

|

Primaérlasion

!

Infektion

>

Lokales Odem Stoffwechsel-
Dysregulation entgleisung
Sepsis

AV

Angiopathie Hyperglykdamie

Minderperfusion

<

Neuropathie
Schmerz

B Abb. 14-5. Pathophysiologische Genese der Infektion (auch Sepsis)
am diabetischen Ful
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dacht auf eine ursdchliche Angiopathie ist eine Angiographie
indiziert.

Therapie

Die Therapie muss entsprechend den Stadien der Infektion er-
folgen:

1. Bei Mikroldsionen mit kleinen ulzerésen Verédnderungen
sind eine konservative Therapie mit Entlastung des Fufles und
lokalen Mafinahmen indiziert.

2. Beilokal begrenzten oberfldchlichen Infektionen muss ein
lokales Débridement vorgenommen werden.

3. Destruierende Infektionen erfordern ein Therapiekonzept,
das stationdr vorgenommen werden sollte. Ziel ist es, durch das
operative Débridement den Eiter abzulassen und infiziertes Ge-
webe zu entfernen. Dies ist die sicherste Mafinahme, um die
drohende Amputation zu verhindern. Besonders bei fortge-
schrittenen Infektionen ist differenzialdiagnostisch die Plan-
tarphlegmone auszuschlieflen. Bei einer Osteitis mit Gelenkbe-
teiligung ist eine sparsame Resektion indiziert.

Weitere unterstiitzende chirurgische Mafinahmen sind eine Re-
vaskularisierung mit den entsprechenden interventionellen Ka-
thetermethoden (Ballondilatation, PTA, Stent) oder Wieder-
herstellungsverfahren (TEA, autologer Venenbypass, protheti-
scher Gefaf3ersatz). Operative Rekonstruktionen im peripheren
Bereich sind nur dann erfolgversprechend, wenn ein periphe-
rer Abstrom gewéhrleistet ist.

0 Bei septischen Komplikationen ist eine Amputation oft
lebensrettend (»limb before life).

Bei der Infektion eines diabetischen Fufes ist eine antibioti-
sche Behandlung nach Keimtestung indiziert. Auch wenn sich
iiberwiegend grampositive Erreger nachweisen lassen, miissen
insbesondere nach lingerer Vorbehandlung auch seltenere re-
sistente Erreger beachtet werden. Beileichten Infektionen wer-
den orale Aminopenicilline plus -Laktamaseinhibitoren oder
Fluorchinolone der Gruppe II oder III empfohlen. Bei mittle-
ren oder schweren Erkrankungen stehen Acylaminopenicilli-
ne mit B-Laktamaseinhibitoren, ein Carbapenem oder eine
Kombination von Clindamycin mit einem Cephalosporin der
Gruppe III bzw. ein Fluorchinolon der Gruppen II und III zur
Auswahl.

Prognose

Die Prognose eines infizierten diabetischen Fufies ist schlecht.
Innerhalb von 5 Jahren kommt es bei 60% der Patienten zu Re-
zidiven, die eine Amputation erforderlich machen. Ziel aller
operativen Mafinahmen ist es, den Fuf solange als méglich in
funktionsfdhiger Form zu erhalten. Bei entsprechender Des-
truktion ist die Amputation meist unumganglich.

14.1.3.10 Nekrotisierende Fasziitis

Definition

Die nekrotisierende Fasziitis ist eine lebensbedrohliche Weich-
teilinfektion, die sich durch rasch ausbreitende Nekrosen der
betroffenen Faszie kennzeichnet. 1979 wurden 6 Diagnosekri-
terien von Fisher vorgelegt (Fisher et al. 1979):

1. extensive Nekrose der Faszie mit Ausdehnung auf die an-
grenzende Haut,

2. mittlere bis schwere Systemintoxikation mit vermindertem
mentalem Status,

3. Fehlen der primiren Muskelbeteiligung,

4. Fehlen von Clostridium im Wundabstrich,

5. Fehlen eines ursdchlichen gréfleren Gefafverschlusses,

6. Leukozyteninfiltration, fokale Nekrosen der Faszie und des
umgebenden Gewebes sowie mikrovaskuldre Thromben bei der
histologischen Untersuchung.

Atiopathogenese

Die hiufigste Entstehung erfolgt {iber Lasionen der Haut als
Eintrittspforte. Es sind aber auch nekrotisierende Fasziitiden
als Folge einer Windpockeninfektion oder durch Vibrionen
hervorgerufen worden. Die nekrotisierende Fasziitis wird nach
Guiliano in 2 Formen eingeteilt:

Typ1: synergistisch wirkende anaerobe-aerobe Mischinfek-
tionen,

Typ 2: ausschliefllich von Gruppe-A-Streptokokken verur-
sachte nekrotisierende Fasziitis.

Diagnose

Die Diagnose der nekrotisierenden Fasziitis erfolgt durch die
klinische Untersuchung:

== Starker Schmerz (»pain out of proportion«). Erst bei Zer-
storung der nervalen Neurone lasst der Schmerz nach.

== Girlandenférmiges unscharf begrenztes Erythem

(8 5. Abb. 14-6).

== Deutliches Begleitddem.

== Livide landkartenartige Hautveranderungen mit Nekrosen
im Zentrum.

== Verminderter mentaler Status, Desorientiertheit, Somno-
lenz.

== Meist fehlende Lymphadenopathie.

Weitere Moglichkeiten der Diagnostik sind die Sonographie,
in der sich oft ein echoarmer Saum zeigt, der die Faszien-
struktur umgibt. Im nativen Rontgenbild zeigt sich bei etwa
20-30% der Patienten eine Gasbildung. Odem- und Nekrose-
zonen lassen sich auch mit der Computertomographie nach-

B Abb. 14-6. Typisches klinisches Bild einer histologisch bewiesenden
nekrotisierenden Fasziitis bei Zustand nach Spritzenabszess. Charakte-
ristisch ist die unscharf begrenzte, livide Hautverfarbung mit zentralen
Nekrosen
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B Tabelle 14-2. Differenzialdiagnose der nekrotisierenden Fasziitis

Krankheit Bakterien Schmerzen

Nekrotisierende Fasziitis ~ An-/aerobe Misch-  +++ ++
infektionen oder
GAS
Gasbrand Clostridium spp. +++ +
Streptokokkenmyositis GAS +++ ++
Erysipel GAS (+) +++
STSS ohne Myositis/ GAS (+) +++
Fasziitis
Staphylococcal TSS S. aureus (+) +

445

14

Erythem Lymphangitis Tiefeder Systemische Therapie
Nekrose  Toxizitat
(+) Faszie +++ Operativ
(+) Muskel +++ Operativ
++ Muskel +++ Operativ
++ (Haut) (+) Konservativ
++ Haut +++ Konservativ
+++ Haut +++ Konservativ

- fehlend, (+) selten, + in der Regel nachweisbar, ++ ausgepragt, +++ sehr stark ausgepragt; GAS: Gruppe-A-Streptokokken.

weisen, die jedoch allein aufgrund der Zeitverzdgerung nicht
indiziert ist.

Differenzialdiagnose

Die wichtigsten Erkrankungen fiir die Differenzialdiagnose
sind die klostridiale Myonekrose (Gasbrand), die Streptokok-
kenmyositis und das schwere, nekrotisierende Erysipel. Auch
beim Auftreten eines »staphylococcal/streptococcal toxic shock
syndrome« muss eine begleitende, nekrotisierende Fasziitis in
Erwédgung gezogen werden (8 s. Tabelle 14-2). Der Beweis der Er-
krankung erfolgt durch die histologische Untersuchung. Hier-
bei zeigen sich charakteristische Thromben in den Gefif3en, die
die Faszie versorgen, und typische Fasziennekrosen (Fibrilloly-
se), die von Entziindungszellen durchsetzt sind.

Therapie

Die Therapie der Wahl ist die frithzeitige radikale Exzision der
nekrotischen Faszie. Vor allem bei der nekrotisierenden Faszi-
itis sollte das Prinzip des geplanten Redébridements vorge-
nommen werden (B's. Abb. 14-7). Eine Amputation ist nur in sel-
tenen Fillen erforderlich. Adjuvante Therapieformen wie die
hyperbare Oxygenation haben sich nicht bewdhrt.

Verlauf und Prognose

Die Letalitdt der Erkrankung wird mit 20-73% angegeben. Die
Prognose ist eindeutig abhéngig von der zeitlichen Latenz zwi-
schen dem Auftreten der Erkrankung und der chirurgischen
Intervention. Eine Sonderform der nekrotisierenden Fasziitis

| Tiefe Probeinzision |

| Radikales Débridement und Nekrosektomie |

| Amputation |->| IntensivmedizinischeTherapie| | Redébridement|

Schwenklappen

B Abb. 14-7. Therapieschema bei nekrotisierender Fasziitis

| Téagliche Verbandwechsel |

Sekundarnaht

Meshgraft
v

| Mobilisation und Entlassung |

ist die Fournier-Gangrén, die 1883 erstmals von dem Franzosen
Jean Alfred Fournier beschrieben wurde (»gangréne foudro-
yante de la verge«).

Atiopathogenese

Bei der Erkrankung handelt es sich fast ausschliefSlich um poly-
mikrobielle Mischinfektionen, die sich im praformierten Fas-
zienbereich des Beckens, z. B. Faszien nach Colles, Dartos, Buck,
ausbreiten. Auslosend sind Infektionen aus dem Urogenital-
trakt oder perianale Infektionen. Auch postoperativ nach gy-
nékologischen, proktologischen und urologischen Eingriffen
ist die Erkrankung aufgetreten. Da bei der Frau die gleichen
Faszienstrukturen wie beim Mann angelegt sind, kann die Four-
nier-Gangrén auch bei der Frau auftreten (Herzog 1987).

Diagnose

Die Diagnosestellung erfolgt aufgrund der eindeutigen klini-
schen Symptomatik mit extremer Schmerzhaftigkeit. Oft be-
steht ein grofles Missverhaltnis zwischen den oberflichlichen
Hautnekrosen und der massiven Infektion (8 s. Abb. 14-8).

Therapie

Die Therapie entspricht dem chirurgischen Vorgehen bei der
nekrotisierenden Fasziitis (B s. Abb. 14-7). Ferner sollte bei die-
sen Patienten laparoskopisch ein blockierendes Stoma des Co-
lon sigmoideum angelegt werden. Selten sind die Hoden direkt
befallen. Eine Entfernung ist meist nicht indiziert. Die Hoden
sollten voriibergehend in die Adduktorenloge gelagert werden.
Nach regionaler Ausheilung der Erkrankung ist eine plastisch-
chirurgische Rekonstruktion anzustreben.

Prognose

Die Prognose ist abhéngig von Zeitpunkt und Ausmaf der chir-
urgischen Intervention. Bei fortgeschrittener Erkrankung liegt
die Letalitit iiber 30%. Da bei Frauen die Symptome eher ver-
schleiert sind und Schwierigkeiten bei der Definition und Diag-
nostik bestehen, liegt die Letalitdt in diesem Kollektiv mindes-
tens doppelt so hoch (Eckmann et al. 1997).

14.1.3.11 Klostridiale Weichteilinfektion

Schwere Mischinfektionen mit und ohne Beteiligung von Clos-
tridium perfringens (s. Myositis, Kap. 14.2) fithren bei bis zu
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B Abb. 14-8. Fournier-Gangran bei einer 73 Jahre alten Diabetikerin.
Ausgangspunkt war eine persistierende perianale Infektion, die tiber
Wochen verschleppt wurde. Die Patientin starb 3 Tage nach der Auf-
nahme im septischen Schock

40% der Patienten zu einer Gasentwicklung im Subkutangewe-
be (B s. Abb. 14-9). In den meisten Fillen ist die klinische Beur-
teilung der subkutanen Emphysembildung aussagekriftiger als
Rontgenaufnahmen. Héufig werden alle diese schweren Misch-
infektionen unter dem angloamerikanischen Begriff NSTI (»ne-
crotizing soft tissue infection«) subsumiert. Die chirurgische
Vorgehensweise und die antibiotische Behandlung ist die glei-
che wie bei der nekrotisierenden Fasziits.

14.1.3.12 Kopfschwartenphlegmone

Definition

Dies sind subkutane Infektionen der Weichteilstrukturen des
behaarten Kopfes. Im Bereich des behaarten Kopfes ist anato-
misch das Subkutangewebe nur gering ausgeprégt. Hingegen
sind die Faszienstrukturen der Galea aponeurotica sehr viel
kriaftiger ausgebildet. Die seltenen Infektionen kénnen jedoch
in diese Faszienrdume bei geringer klinischer Symptomatik na-
hezu unbemerkt vordringen und dort zu schweren nekrotisie-
renden Infektionen fithren. Die chirurgische Therapie besteht
im konsequenten Débridement mit offener Behandlung.

14.1.3.13 Dekubitalgeschwiir

Dekubitus leitet sich vom lateinischen darnieder liegen ab. Der
im angloamerikanischen Sprachbereich gebrduchliche Aus-
druck »pressure ulcer« gibt einen Hinweis auf die kausale Ur-
sache dieser Druckgeschwiire.

Epidemiologie
Das Dekubitalgeschwiir ist eine typische Erkrankung des
Schwerkranken und kann in geriatrischen Abteilungen bei bis

B Abb. 14-9. Schwere subkutane Gasbildung im Oberschenkel bei ei-
ner 82-jahrigen Patientin mit einer Sigmaperforation, die nach retrope-
ritoneal durchgebrochen war und sich in den Oberschenkel abgesenkt
hatte. Klinisch bestand ein extremes Hautemphysem, eine Fiederung
der Muskulatur liegt nicht vor, kein Hinweis auf eine Myonekrose des
Gasbrandes

zu 20% der Patienten auftreten. Durch bessere Kenntnisse der
Genese und Beriicksichtigung der Risikofaktoren hat die Pra-
vention einen hohen Stellenwert, so dass die Inzidenz der De-
kubitalgeschwiire deutlich zuriickgegangen ist.

Atiopathogenese

Fiir die Entstehung von Dekubitalgeschwiiren sind hauptséch-
lich Druck- und Schwerkrifte, Reibung und Feuchtigkeit ver-
antwortlich. Vor allem sind Muskel- und Subkutangewebe
gegeniiber Druckeinflssen viel empfindlicher als die Dermis.
Im Tierversuch lassen sich schon nach einer Druckbelastung
von 60 mmHg iiber 2 h degenerative Zeichen in den Muskelfa-
sern nachweisen. Bei einem Druck von 200 mmHg iiber 16 h
kommt es zur Hautnekrose. Unter Knochenvorspriingen wie
Schulterblatt, Os sacrum, Trochanter major kann auf einer re-
guldren Matratze ein Druck zwischen 100 und 150 mmHg ent-
stehen. Bei einem derartigen Druckgradienten geht der Sauer-
stoffpartialdruck des Gewebes gegen null (Allman 1989).

Da die Haut iiber dem Os sacrum weniger beweglich ist, tre-
ten hier deutliche Scherkrifte auf. Ohne Lagekorrektur kann es
schon nach kurzer Zeit durch das Kérpergewicht zu einer Ge-
webeminderdurchblutung und Nekrosen des Unterhautfettge-
webes kommen. Von Seiten der Krankenpflege ist man derzeit
dariiber einig, dass diese Phase nichtldnger als 2 h anhalten soll-
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te. Bei ldngerer Beatmungstherapie mit Bauchlagerung sind
neuerdings auch Dekubitalgeschwiire iiber dem Jochbein und
dem Schultergelenk zu beobachten.

Es hat sich die Norton-Skala bewihrt, die 1975 zur Abschiit-
zung des Risikos eingefiihrt wurde (B Tabelle 14-3). Bei14 Punk-
ten und weniger besteht die Gefahr fiir ein Dekubitus. Weitere
Risikofaktoren fiir die Entstehung eines Dekubitalgeschwiirs
sind: Temperaturerh6hung, Dehydratation, Andmie, chirurgi-
sche Eingriffe, Depression, Katabolie, Kontrakturen der Glied-
maflen.

Klinik

Klinisch zeigt sich primér {iber den Knochenvorspriingen ein
Erythem, das spiter in eine Disquamation und Epidermolyse
iibergeht. Bei Auftreten der Nekrosen reichen diese meist tief
ins Unterhautfettgewebe. Uber Mikroinfektionen kommt es zu
Superinfektionen der Nekrosen, die bis tief in die Muskulatur
und die Faszie des Periosts reichen (8 s. Abb. 14-10). Im Spét-
stadium kann eine Knochenentziindung auftreten. Campbell
hat 1959 7 Stadien der Erkrankung definiert (8 s. Tabelle 14-4).
Diese Einteilung ist insofern sinnvoll, als sie auch mit der chi-
rurgischen Intervention korreliert.

Mikrobiologischer Keimnachweis

In einem Dekubitalgeschwiir finden sich alle Keimarten: gram-
positive, gramnegative Erreger und v. a. Anaerobier. Man rech-
net bei 20% der Patienten mit einer durch die Infektion be-
dingten Bakteridmie und Sepsis. Bei Auftreten von systemi-
schen Reaktionen ist eine antibiotische Behandlung nach
Keimtestung erforderlich.

B Tabelle 14-3. Kriterien der Norton-Skala

14

447

B Abb. 14-10. Schweres Dekubitalgeschwiir, das bis auf das Periost
reicht. Stadium 6 nach Campbell. Mischinfektion mit E. coli und Bac-
teroides fragilis

Prophylaxe

Die Privention von Dekubitalgeschwiiren gehort heute zum an-
erkannten PflegeNormal. In jedem Pflegeheim und Kranken-
haus sollten entsprechende Richtlinien vorliegen. Fiir die wei-
che Lagerung werden kommerziell Kissen angeboten. Bei ho-
herem Risiko sollte eine Wechseldruckmatratze eingesetzt
werden bis hin zu Laminar-flow-Betten. Entscheidend ist je-
doch das 2-stiindliche Umlagern von beatmeten Patienten. Ins-
besondere bei Langzeiterkrankungen mit fortgeschrittener Ka-
tabolie und Geféfiverschliissen der A. iliaca interna beidseits
lassen sich Dekubitalgeschwiire nicht immer vermeiden.

A B C D E

Korperlicher Zustand Geistige Aktivitat Aktivitat Beweglichkeit Inkontinenz

Gut 4 Klar 4 Geht ohne Hilfe 4 Voll vorhanden 4 Keine 4
Leidlich 3 Apathisch 3 Geht mit Hilfe 3 Kaum eingeschrankt 3 Manchmal 3
Schlecht 2 Verwirrt 2 Rollstuhl-bedurftig 2 Sehr eingeschrankt 2 Meistens Harn 2
Sehr schlecht 1 Stuporés 1 Bettldgerig 1 Voll eingeschrankt 1 Harn und Stuhl 1

B Tabelle 14-4. Klinische Stadien des Dekubitalulkus nach Campbell (1959) in 7 Stadien

Klinische Zeichen

=

. Einfaches Erythem uber der Druckzone

2. Rotung, Schwellung, Induration, gelegentlich Blasen
und Desquamation der Epidermis

3. Zerstorung und Ulzeration der Haut, freiliegendes Fett-
gewebe

4. Nekrose von Haut- und Unterhautfettgewebe, bis auf die
Faszie oder Muskulatur reichend

5. Kombinierte Nekrosen von Haut, Fett und Muskel
6. Beteiligung des Skelettes in Form von Periostitis, Osteitis

7. Zusétzlich zur Schadigung des Stadiums 6: Osteomyelitis,
septische Arthritis, pathologische Frakturen, Sepsis und
Exitus letalis moglich

Entwicklung

Reversibel

Noch reversibel bei sofortiger Therapie

Bei geringer Ausdehnung und addquater Therapie noch reversibel,
sonst Infektion und Fortschreiten

Irreversibel, chirurgische Therapie

Irreversibel, chirurgische Therapie
Irreversibel, chirurgische Therapie

Irreversibel, chirurgische Therapie
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Therapie

Zu Beginn erfolgt ein ausreichendes Débridement der gesam-
ten Nekrosezone. Nach abgeschlossener Wundreinigung muss
eine plastisch-chirurgische Defektdeckung vorgenommen wer-
den. Hierfiir bieten sich mehrere Verfahren an:

== Verschiebelappen,

== fasziokutane Lappen,

== Rotationslappen,

== muskulokutane Glutdallappenplastiken.

14.1.3.14 Haut- und Weichteilinfektionen durch MRSA

Die Inzidenz an Haut- und Weichteilinfektionen, bei denen
MRSA (methicillinresistenter Staphylococcus aureus) beteiligt
ist, ist seit 10 Jahren deutlich im Ansteigen. Diese Wunden wer-
den nach dem gleichen offenen Behandlungsprinzip versorgt
wie andere infizierte Wunden. Da es sich zumeist um ober-
flichliche Kontaminationen handelt, ist ein Antibiotikum nicht
indiziert. Bei Vorliegen einer systemischen Infektion oder einer
MRSA-Sepsis ist die Gabe eines Antibiotikums indiziert. Zur
Verfiigung stehen:

1. Kombinationsbehandlung durch Vancomycin mit Rifam-
picin,

2. Aus der Gruppe der Oxazolodinone das Linezolid (Zyv-
oxid) 2-mal 600 mg,

3. Streptograminpréparat (z. B. Synercid).

Patienten mit Haut-Weichteil-Infektionen, bei denen MRSA
nachgewiesen ist, bediirfen einer Isolierung.

14.1.3.15 Strahlenschdden

Die breite Anwendung von Réntgenstrahlen kann neben der
normalen Schidigung auch als Spitfolge aufgrund der vorge-
schadigten erndhrenden Geféifle zu minderdurchbluteten Are-
alen fithren. Diese Bezirke sind stark infektionsgefdhrdet und
zeigen eine extrem lange Heilungsphase. Haufig sind diese
Schédden im Bereich der Brust bzw. Axilla bei Zustand nach Ra-
diatio der Mamma anzutreffen (B s. Abb. 14-11). Fiir die Re-
konstruktion dieser Bezirke ist eine gezielte Therapieplanung

B Abb. 14-11. 92-jihrige Patientin, 30 Jahre nach Radiatio der Axilla
wegen eines Mammakarzinoms. Aus dem kranialen Hautdefekt hatte
sich eine deszendierende Infektion entwickelt. Die Patientin starb,
nachdem sie »einschneidende MaBnahmen« abgelehnt hatte

gemeinsam mit einem plastisch-chirurgischen Fachkollegen
notwendig.

Fazit fiir die Praxis

Haut-Weichteil-Infektionen zeigen im klinischen Verlauf eine
faszinierende Vielfalt. Das Spektrum der unterschiedlichen
Erkrankungen reicht vom harmlosen Furunkel bis zu den tod-
lichen nekrotisierenden Infektionen. Der Verlauf von Haut-
Weichteil-Infektionen ist im Wesentlichen von 3 Faktoren
abhangig:
== dem Ausmal und der Tiefe einer etwaigen Verletzung,
== der Virulenz und Keimzahl der auslésenden Erreger

und
== der Immunitatslage des Patienten.

Die richtige Einschatzung des Krankheitsbildes ist von ent-
scheidender Bedeutung. Dies gilt besonders fiir die schweren
foudroyanten Verlaufsformen, damit die lebensrettende
operative Therapie rechtzeitig vorgenommen werden kann.
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