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Vorwort zur 2. Auflage


Die Chirurgie ist wohl eines der aufregendsten und interessantesten, aber auch umfangreichsten Gebiete der Medizin. Das medizinische Wissen verdoppelt sich alle 5 Jahre. Gerade ein Fach wie die Chirurgie, bei dem sowohl die technischen, medizinischen, aber auch wirtschaftlichen Entwicklungen eine große Rolle spielen, ist diesem Wandel in besonderer Weise unterlegen. Da im Fach Chirurgie der Erfolg oder Misserfolg einer Therapie meist schneller als in anderen Fächern sichtbar wird, ist gerade dieses Fachgebiet beispielhaft für die raschen Veränderungen von Behandlungsmethoden.


In der zweiten aktualisierten Auflage des „Crashkurs Chirurgie” wurden deshalb sämtliche Kapitel vollständig überarbeitet und die aktuellste Literatur aus Lehrbüchern und chirurgischen Fachzeitschriften berücksichtigt. Die Anregungen der Leserinnen und Leser wurden dabei besonders berücksichtigt und zusätzliche Abbildungen und Tabellen zur besseren Übersicht und Anschaulichkeit aufgenommen.


Ziel der „Crashkurs”-Reihe ist, den Studierenden ein Lehrbuch an die Hand zu geben, das es erlaubt, mit möglichst wenig zeitlichem Einsatz einen größtmöglichen Lernerfolg in der ohnehin angespannten Phase der Prüfungsvorbereitung zu erzielen. Das vorliegende Buch soll durch eine klar strukturierte Gliederung des Inhaltes und seine Ausrichtung am Gegenstandskatalog vor allem zur Wiederholung und zur Vorbereitung auf das 2. und 3. Staatsexamen der Medizin dienen. Dieses Konzept wurde in der zweiten Auflage konsequent fortgeführt. Durch seine prägnante Form ist der „Crashkurs Chirurgie” aber auch für Mediziner anderer Fachbereiche ein wertvolles Nachschlagewerk und Kurzlehrbuch.


Wir möchten besonders unseren chirurgischen Lehrern, Prof. Dr. Markus Büchler und Prof. Dr. Helmut Friess, Universitätsklinikum Heidelberg, Abteilung für Allgemein-, Viszeral- und Unfallchirurgie, sowie Prof. Dr. Günter Germann, Klinik für Hand-, Plastische und Rekonstruktive Chirurgie, BG-Unfallklinik Ludwigshafen, für die Anregungen und die Unterstützung sowie die chirurgische Ausbildung und Wissensvermittlung in den letzten Jahren danken. Des Weiteren gilt unser besonderer Dank Frau Dr. Dorothea Pusch und Frau de la Rosée sowie dem gesamten beteiligten Team des Elsevier-Verlags für die qualifizierte und kontinuierliche Unterstützung auf dem Weg zur Publikation dieses Buches.


Um auch in Zukunft den „Crashkurs Chirurgie” zu verbessern und so aktuell wie möglich zu halten, freuen wir uns weiterhin über zahlreiche Anregungen und Verbesserungen unserer Leser.


Wir wünschen allen Studentinnen und Studenten ein erfolgreiches Staatsexamen und eine erfolgreiche Chirurgieprüfung!


Heidelberg, Herbst 2006
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Benutzerhinweise


Die „Crashkurs”-Reihe ermöglicht eine knappe, prägnante Wiederholung des gesamten Prüfungswissens des Faches in verständlicher und strukturierter Form. Durch die strenge Gliederung wird das Wissen aktiviert und systematisiert. Der Stoff kann in kurzer Zeit aufgearbeitet werden und so sind Prüfungsangst und Zeitdruck kein Thema mehr.







• In blau hinterlegten Kästen zu Beginn jedes Abschnittes finden sich sog. keywords. Sie geben einerseits den Überblick über den im folgenden Abschnitt behandelten Stoff, können aber auch zur eigenen Lernkontrolle genutzt werden: Weiß man zu einem Begriff gar nichts zu sagen, empfiehlt es sich, den entsprechenden Abschnitt noch einmal durchzulesen.


• Die Begriffe der Randspalte dienen der Strukturierung und Orientierung innerhalb der Kapitel. Der Lernstoff soll damit in Portionen geteilt werden, die unter einem bestimmten Stichpunkt gespeichert werden können. Zudem soll die gezielte Suche nach bestimmten Begriffen eines Kapitels erleichtert werden. Freier Platz in der Randspalte lässt Raum für eigene Notizen.


• [image: image] Kästen mit Ausrufezeichen markieren Merksätze, Besonderheiten, Fallstricke oder geben Hinweise für mündliche Prüfungen.


• [image: image] Kästen mit Stethoskop enthalten klinische Hinweise.
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Grundlagen operativer Eingriffe






1.1 Grundbegriffe in der Chirurgie





Enukleation · Exzision · Exstirpation · Ektomie · Exhairese · Inzision · Resektion · En-bloc-Resektion · Trepanation · Transplantation · Enterostomie













• Enukleation: vollständiges Ausschälen eines abgekapselten Weichtteilprozesses bzw. Tumors unter Belassung benachbarter Strukturen


• Exzision: scharfe Entfernung (Skalpell oder Schere) von Gewebe- oder Organanteilen (z.B. Probeexzision zur histologischen Untersuchung)


• Exstirpation: vollständige Entfernung einer definierten Struktur (z.B. Tumor), aber auch vollständige Entfernung eines gesamten Organs (z.B. Gallenblasenex-stirpation). Der entstehende Defekt wird nicht gedeckt oder anderweitig operativ versorgt


• Ektomie: vollständige Entfernung eines Organs (z.B. Appendektomie, Gastrektomie, Hemikolektomie)


• Exhairese: Entfernung von anatomischen Gebilden durch Herausziehen (z.B. Nerv oder Vene)


• Inzision: scharfes Eröffnen von Gewebestrukturen, meist zur Entlastung eines flüssigkeitsgefüllten Verhalts → Abszess, Serom (Stichinzision), aber auch an Hohlorganen


• Resektion: vollständige oder teilweise Organentfernung (z.B. Dünndarmteilresektion)


• En-bloc-Resektion: teilweise oder vollständige Entfernung eines Organs inklusive umgebender Strukturen (insbesondere Lymphknoten mit Abflusswegen in einem Stück)


• Trepanation: operative Eröffnung einer Mark- oder Schädelhöhle, der Nasennebenhöhle oder des pneumatisierten Warzenfortsatzes (z. B. epidurales Hämatom → als Entlastungstrepanation)


• Transplantation: Verpflanzung von Geweben, Organen oder Zellen (Bluttransfusion)




– autogen: Verpflanzung von empfängereigenem Gewebe (z.B. Eigenfettunter-spritzung)


– heterogen: Verpflanzung von empfängerfremdem humanem Gewebe (z.B. Herztransplantation)


– xenogen: Verpflanzung von artfremdem Gewebe (z.B. Bioklappen-Ersatz vom Schweineherz)





• Enterostomie:




– transkutane Darmausleitung


– Fistel zur künstlichen Ernährung


– Wiederherstellung oder Verbesserung der Darmpassage (Gastroenterostomie, Ileotransversostomie)















1.2 Rechtliche Aspekte





Aufklärung · Dokumentation · Indikationsformen · Zivil-/Strafrecht











Aufklärung








Präoperative Aufklärung des Patienten über:




• Sinn und Zweck der Operation


• Verlauf/Prognose der Erkrankung mit und ohne Therapie


• Information über Behandlungsalternativen und deren Prognose


• mögliche Folgen und Komplikationen der Operation


• ggf. Erweiterung des Eingriffs








[image: image] Jede Operation gilt formaljuristisch als Körperverletzung und bedarf daher der Einwilligung des Patienten.













• elektive Eingriffe: Aufklärung mindestens 1 Tag vor der Operation


• bewusstlose Patienten: Handlung nach dem vermeintlichen Willen des Patienten (sog. „Geschäftsführung ohne Auftrag”)








[image: image] Stets exakte Dokumentation des Aufklärungsgesprächs, wenn möglich mit Zeugen, da bei komplikationsreichem Operationsverlauf der behandelnde Arzt in der Beweispflicht steht.











Indikationsformen













• absolute Indikation: Eingriffe, die bei Verzögerung zu schweren Gesundheitsschäden oder zum Tod des Patienten führen würden. Die Aufklärung kann hier auf ein Minimum reduziert werden.




– hohe Dringlichkeit: Notfalloperationen, z.B. bei arterieller Blutung


– relative Dringlichkeit: z. B. Ileus





• relative Indikation: Eingriffe ohne vitale Gefährdung, durch die der Patient profitiert (Heilung, Verbesserung der Lebensqualität), z.B. Sanierung einer Magenausgangsstenose. Bei diesen elektiven Eingriffen ist eine ausführliche Aufklärung obligat.








Zivilrecht/Strafrecht













• beiden gemeinsam: Prinzip der Eigenverantwortung




– Organisationsverschulden: betrifft häufig leitende Ärzte, die durch Übertragen, mangelndes Überwachen oder fehlende Anleitung einer Aufgabe/Operation an einen dafür (noch) unzureichend qualifizierten Mitarbeiter haftbar sind


– Übernahmeverschulden: liegt vor, wenn ein Arzt eine Aufgabe übernimmt, ohne vorher überprüft zu haben, ob er dafür ausreichend qualifiziert und kompetent ist





• Zivilrecht (Schadensersatzprozess): Die Beweislast liegt primär beim Kläger (Patient). Er muss den schuldhaften Behandlungsfehler und den kausalen Zusammenhang mit dem Schaden darlegen.


    Cave: Die Beweislast kehrt sich bei mangelnder Dokumentation und groben Behandlungsfehlern um!


• Strafrecht: Der Kläger muss dem Gericht zweifelsfrei den Zusammenhang zwischen fehlerhafter Behandlung und entstandenem Körperschaden bzw. Tod des Patienten beweisen. Der Arzt kann u.U. zu einer Geld- oder Freiheitsstrafe wegen Körperverletzung oder fahrlässiger Tötung verurteilt werden.












1.3 Nahttechniken und Nahtmaterial





Nahttechniken: Nahtformen · Einzelknopfnaht · Donati- und Allgöwer-Naht


Nahtmaterial: resorbierbar/nicht resorbierbar · monofil/geflochten · Fadenstärke: USP/metric Nadeln











Nahttechniken








Allgemeine Ansprüche an eine Wundversorgung mit Nahtmaterial:




• stufenfreie und spannungsfreie Adaptation


• ausreichend erhaltene Gewebeperfusion: kein zu festes Adaptieren der Wund-ränder → Ischämie


• Vermeidung von Hohlräumen durch tiefgreifende Subkutannähte


• gleichmäßiger Fadenabstand und Stichtiefe








Einteilung













• fortlaufende Naht oder Einzelknopfnaht


• ein- oder mehrschichtige Naht


• evertierende oder invertierende Nahttechnik (nach außen oder innen einge-schlagen)








Häufige Nahtformen













• Einzelknopfnaht: häufigste Nahtform (z.B. bei Kopfplatzwunden)


• überwendliche fortlaufende Hautnaht


• Donati-Rückstichnaht: exakte Adaptation von Korium und Epithel


• Allgöwer-Naht: Ein- und Ausstich nur auf einer Wundseite


• fortlaufende Intrakutannaht: beste kosmetische Ergebnisse


• U-Naht: U-förmige Adaptationsnahttechnik, z.B. bei der Sehnennaht


• Darmnähte:




– zweireihige Darmnaht: zweischichtige Naht (Serosa und Muskularis) + Schleimhautnaht


– invertierende Darmnaht: die erste Naht durchsticht alle Schichten, die zweite ist eine sero-muskuläre Einzelknopfnaht










[image: image]


Abb. 1.1 Die wichtigsten Nahtformen (nach [1; 2])














Nahtmaterial








Einteilung und Indikation













• resorbierbares Nahtmaterial: für Nähte, die nicht entfernt werden können oder müssen: Gefäßligaturen, Subkutan-, Magen-Darm-, Faszien-, Umste-chungsnähte, Sehnennaht


• nicht resorbierbares Nahtmaterial: für Haut- und Intrakutannähte, längere Festigkeit. Draht wird für Zerklagen eingesetzt (z.B. Verschluss einer Sternotomie).


• monofile Fäden: sehr glatt, daher rutschig und schwierig zu handhaben, bei Infektionen eingesetzt (z.B. Haut, Gefäße, Sehnen, Faszien, Peritoneum, Parenchym, Darm)


• geflochtene Fäden: Knoten halten sehr gut








Fadenstärke













• Fadenstärken werden in USP (USA) oder metrischen (europ.) Einheiten angegeben → (USP/metric).


• je höher die USP-Nummer, umso feiner ist der Faden:


    z.B. USP 12– 0 = 0,001– 0,009 mm, USP 3– 0 = 0,2– 0,25 mm








Nadeln













• atraumatisch: Faden fest mit Nadel verbunden → keine Stufe, keine Öse → weniger Weichteiltrauma


• traumatisch: Öse oder Kerbe, in die der Faden eingelegt wird


• Profil: rund (R), schneidend (S), Lanzette (L), Spatel (SP)


• Länge in mm, Form als 1/4- (V), 3/8- (D), 1/2- (H) oder 5/8-Kreis (F)
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Wundformen und Wundbehandlung








Definition





Die Wunde ist ein unterschiedlich stark ausgeprägter Substanzverlust des Integuments, der mit einer Funktionseinschränkung und Dehiszenz oder Zerstörung des jeweils betroffenen Gewebes einhergeht.






2.1 Traumatische Wunden





Formen











Schürfwunden · Schnittwunden · Stichwunden · Risswunden · Quetsch- und Platzwunden · Bisswunden · Schusswunden · Ablederungen · thermische/chemische / aktinische Wunden











Schürfwunden













• entstehen durch Entlanggleiten eines rauen Gegenstandes auf der Haut


• Nur die Epidermis ist beteiligt. Durch Eröffnen oberflächlicher Kapillargefäße treten punktförmige Blutungen auf. Lederhaut und Subcutis bleiben unverletzt.


• Therapie durch Wundreinigung/-desinfektion, ggf. Fremdkörperentfernung und offene Versorgung








Schnittwunden













• entstehen entweder iatrogen oder durch einen scharfen Gegenstand


• Es liegen meist klaffende, stark blutende Wundverhältnisse vor.


• nach Adaptation der Wundränder (primäre Naht oder Fibrinkleber, Steri-Strip) in der Regel Primärheilung








Stichwunden













• entstehen durch Eindringen scharfer Gegenstände in den Körper


• Entlang des Stichkanals können Keime und Fremdkörper eindringen, weshalb der Stichkanal exzidiert werden muss.


• Die Pfählungsverletzung ist eine Sonderform der Stichwunde. Meist besteht durch den Pfählungsmechanismus eine Verletzung innerer Organe, die operativ versorgt werden muss.


• Therapie:




– offene Wundversorgung


– Exploration und ggf. komplette Exzision des Stichkanals


– perforierende Wunden (Körperhöhlen und parenchymatöse Organe mitbetroffen) → operative Revision


– Ruhigstellung in Gipsschiene (Extremität)


– systemische Antibiose bei tiefen Wunden














[image: image] Cave: Hinter äußerlich harmlos erscheinenden Stichwunden kann sich eine ausgeprägte Mitbeteiligung innerer Organe verbergen (z.B. Lunge, Pleura, Nerven,


Gefäße, Perikard), die eine operative Wundversorgung notwendig macht.


Pfählende Fremdkörper dürfen erst intraoperativ entfernt werden, da präklinisch eine Blutung durch Verletzung großer Gefäße, die durch den Fremdkörper selbst sistiert, nicht auszuschließen ist.








Risswunden













• imponieren durch zerfetzte und stark blutende Wundverhältnisse (bei stumpfer und direkter Gewalt), meist unter Mitbeteiligung der darunterliegenden Weichteilorgane


• Nach Débridement erfolgt je nach Kontaminationsgrad und Wundgröße der primäre, verzögert primäre oder sekundäre Wundverschluss nach Ausschneidung des Wundrandes.


• Cave: erhöhtes Nekrose- und Infektrisiko!








Quetsch- und Platzwunden













• Die (stumpfe) Gewalteinwirkung erfolgt bei Platzwunden stets senkrecht zur Hautoberfläche, bei Quetschwunden aus zwei unterschiedlichen Richtungen.


• Beiden Wundformen gemeinsam ist die Überschreitung der elastischen Belastungsgrenze der Haut, wodurch es zum zentralen Aufplatzen der Haut im Punctum maximum der Krafteinwirkung kommt.


• Platzwunden treten bevorzugt an Stellen reduzierter Weichteilpolster auf (z. B. Stirn, Schienbein).


• Therapeutisch bedürfen Quetsch- und Platzwunden häufig operativer Versorgung aufgrund der zerfetzten Wundverhältnisse (Débridement und Adaptation der blutig imbibierten Wundränder).








Bisswunden













• Sie entstehen durch Bisse von Tieren, seltener auch von Menschen, und sind aufgrund der Anwesenheit hochvirulenter Keime des Mund-Rachen-Raums stets als kontaminiert zu betrachten.


• Bisswunden werden exzidiert, ausschließlich offen versorgt und antibiotisch (nach Antibiogramm) behandelt (Ausnahme Gesicht: locker adaptierende Nähte wegen guter Wundheilung und besserer Kosmesis


• Die betroffene Körperregion wird ruhig gestellt und hochgelagert (Gipsschiene), tägliche Wundkontrollen, Antibiose.


• Bei Bissverletzungen sollte insbesondere auf einen ausreichenden Tetanusschutz geachtet werden. Eine mögliche Tollwutinfektion des Tiers sollte abgeklärt und ggf. eine Impfprophylaxe gegen Rabies eingeleitet werden (bei Wildtieren wie Marder, Ratten, Iltis etc. stets Rabies-Impfprophylaxe).








Schusswunden













• Ein radikales Wunddébridement mit operativer Exploration des Schusskanals, systemische Antibiose, Abklärung parenchymatöser und vaskulärer Verletzungen bei offener Wundversorgung sind obligat.


• Das Ausmaß der Gewebezerstörung entlang des Schusskanals ist abhängig von der Projektilgeschwindigkeit und -beschaffenheit.


• Stets Röntgendiagnostik zur Projektil-Lokalisation und Frakturausschluss.








Ablederungen (Décollement)













• Ablederungen entstehen durch starke tangentiale Kräfte, wobei das subkutane Fettgewebe von der Faszie abgerissen wird.


• Abhängig vom Grad der erhaltenen Durchblutung sollte eine Replantation bzw. sekundär-plastische Defektdeckung erfolgen.








Thermische Wunden













• entstehen durch Hitze- bzw. Kälteexposition ([image: image] Kap. 3)











Chemische Wunden










• entstehen durch einmalige oder chronische Exposition (Arbeitsmedizin!) gegenüber Laugen, Säuren oder chemischen Noxen


• Laugenverätzungen: führen über Proteolyse zu Kolliquationsnekrosen, die meist tiefere Gewebeschädigungen hinterlassen als Säureverätzungen. Sofortige Spülung mit Wasser und pH-Neutralisation des Wundgebiets durch Pufferlösungen sind sinnvolle Erstmaßnahmen (ggf. äußerliche Anwendung von Zitronen- oder Essiglösung am Unfallort). Makroskopisch: weiche, weißliche, blutig tingierte Schorfbildung.


• Säureverätzungen: gelten histologisch als Koagulationsnekrosen, die sich als eher oberflächliche, trockene und feste Wunden darstellen (ggf. Spülung mit Milch oder Natrium-Bikarbonat-Lösung).








Aktinische Wunden













• entstehen durch ionisierende Strahlung (iatrogen, nuklearer Strahlenunfall, UV-Licht)


• Das Ausmaß strahlenbedingter Wunden hängt ab von Strahlendosis und Art der Strahlung (Eindringtiefe):




– Röntgenstrahlen: eher Schäden an Haut und Knochen


– Kobalttherapie: Schädigung im Subkutangewebe


– „schnelle Elektronen“: Schädigung in der Tiefe des Körpers → Organschädigung





• Klinisch können akute von chronischen Strahlenschäden abgegrenzt werden:




– Akut kommt es unmittelbar nach Bestrahlung zu Zeichen einer sterilen Entzündungsreaktion (Schwellung, Rötung, Perfusionsstörungen etc.).


– Chronische Strahlenschäden treten nach einer unterschiedlich langen Latenzzeit auf und äußern sich vornehmlich durch trophische Störungen (Teleangiektasien, Nekrosen, schlecht heilende Ulcera → sog. „Strahlenulkus“).















2.2 Wundheilung





Formen











per primam intentionem · per secundam intentionem · epithelial











Epitheliale Wundheilung













• Wundschorf bildet sich bei oberflächlicher Verletzung des Integuments bei gleichzeitigem Erhalt der dermalen Basalzellen (bei Haarfollikeln).


• Restitutio ad integrum im Sinne einer echten Gewebsregeneration ohne Narbenbildung.








Primäre Wundheilung













• Unter Wundheilung per primam intentionem versteht man eine unkomplizierte Wundheilungsform bei nicht infizierten, glatt begrenzten, gut adaptierbaren und gut durchbluteten Wundverhältnissen (z.B. chirurg. Hautinzision unter aseptischen Bedingungen).


• Sie kommt innerhalb weniger Tage mit geringgradiger Narbenbildung zum Abschluss.








Sekundäre Wundheilung













• bedingt durch Wundinfekte, große Wundflächen, klaffende und nekrotische Wundränder oder systemische Erkrankungen (z.B. Diabetes mellitus, Immunsuppression)


• Granulationsgewebe füllt die Wunde vom Wundgrund heraus vollständig aus. Der Wundverschluss erfolgt durch narbige Kontraktion → ästhetisch und biomechanisch reduziertes Ergebnis.


• Die Wundheilung erfolgt oft stark verzögert und komplikationsreich (per secundam intentionem).


• Offen behandelte Wunden (ohne chirurg. Wundverschluss) heilen immer sekundär.








Phasen











Exsudation · Proliferation · Reparation











Exsudative Phase (1.–3. Tag)













• Im azidotischen Wundgebiet kommt es durch Aktivierung der Gerinnungskaskade (extrinsic system) und Thrombozytenaggregation (Serotonin und Prostaglandine) zum Sistieren der Blutung unter Ausbildung eines oberflächlichen Fibrinverbundes (Infektionsschutz).


• U.a. durch Thrombozyten freigesetzte Wachstumsfaktoren wie PDGF (platelet derived growth factor), ILGF (insulin like growth factor), EGF (epidermal growth factor), TGF-a und TGF-b (transforming growth factor, u.a. aus Endothelzellen) lotsen Monozyten und neutrophile Granulozyten ins Wundgebiet.


• Makrophagen und Granulozyten bestimmen das histologische Bild und leiten durch Phagozytose von Bakterien und Zelldetritus sowie durch Abbau von Proteoglykanen und Proteinen die inflammatorische Reaktion ein.








Proliferative Phase (4.–10. Tag)













• Kollagensynthese, beginnende Epithelialisierung und Kapillareinsprossung bestimmen diese Phase.


• Fibroblasten bilden über Vorstufen Kollagen Typ III (instabil), das sich in das stabilere Kollagen Typ I umdifferenziert.


• Kontraktion des Wundbetts (ca. 2 mm tägl.) durch Myofibroblasten








Reparative Phase (11. Tag bis 1 Jahr)













• Zunehmende Stabilität des Wundgebiets durch steigenden Kollagenanteil. Biomechanisch erreicht eine Narbe niemals wieder die Belastbarkeit intakter Haut.










[image: image]


Abb. 2.1 Die 3 Phasen der Wundheilung [2]












2.3 Wundheilungsstörungen





Formen











Wundinfektion · Wunddehiszenz · Serom · wildes Fleisch · Hämatom · Keloid











Wundinfektion













• tritt entweder primär (direkt nach Wundentstehung durch Umgebungskontamination) oder sekundär (durch iatrogene bzw. nosokomiale Kontamination) auf


• typische Infektzeichen: Rötung, Schwellung, Überwärmung, Functio laesa und später evtl. Sekretion von Pus.


• Infizierte Wunden heilen entweder verzögert primär oder sekundär.


• Die mechanische Belastbarkeit und das ästhetische Ergebnis sind reduziert.


• Eine Umwandlung infizierter Wundverhältnisse in eine primäre Wundheilung ist daher durch Exzision nekrotischer Wundränder bzw. des gesamten Wundbetts sowie regelmäßige Spülung unter systemischer Antibiose anzustreben.


• Prädisponierende Faktoren sind:




– Diabetes mellitus, pAVK, HIV-Infektion etc.


– Kortikoide, Immunsuppressiva, Zytostatika etc.


– Kachexie, Adipositas, höheres Lebensalter, ↑ OP-Dauer, ↑ Dauer des Krankenhausaufenthalts











[image: image] Der Wundinfekt ist mit einer Prävalenz von 25% nach dem Harnwegsinfekt die zweithäufigste nosokomiale Infektion. Durch Beachtung allgemein-hygienischer Maßnahmen, insbesondere der chirurgischen Händedesinfektion, kann die Inzidenz iatrogener Wundinfektionen reduziert werden.











Wunddehiszenz













• postoperatives Auseinanderweichen der Wundschichten (z.B. sog. „Platzbauch“ mit Hervorquellen von Darmschlingen)


• Ursachen:




– allgemeine Faktoren (Diabetes, Leberinsuffizienz, Albuminmangel, Vitaminmangel, hohes Alter etc.)


– lokale Faktoren (schlechter Knotensitz, Fasziennekrose, Serom-/Hämatom-bildung, Infektion etc.)


– Medikamente (Antikoagulanzien, Immunsupression etc.)


– mechanische Faktoren (intraabdomineller Druckanstieg durch Husten, De-fäkation, Erbrechen, Aszites etc.)











Serom













• abakterieller Verhalt von Blut und Lymphe (= „Wundwasser“) in einem primär sterilen Hohlraum mit der Gefahr einer sekundären Infektion


• Entlastung durch sterile Punktion, Kompression und Anlage eines Druckverbandes


• Klinisch zeigt sich eine druckindolente Schwellung über dem Wundgebiet (ggf. Sonographie).








„Wildes Fleisch”













• überschießende Bildung von Granulationsgewebe


• Entfernung mit scharfem Löffel oder Ätzung mit Silbernitrat („Höllenstein“).








Hämatom













• Verhalt von koaguliertem Blut im Wundgebiet i.S.e. Nachblutung/Einblutung


• Kleine Hämatome resorbieren sich i. d.R. von selbst, große Hämatome müssen unter sterilen Bedingungen ausgeräumt werden, da sie u. a. sekundär zur Infektion neigen.


• Besteht der Verdacht auf eine persistierende Blutungsquelle (Cave: antikoagulierte Patienten) muss die Wunde eröffnet und eine Blutstillung mittels Elektrokoagulation/Gefäßligatur durchgeführt werden.








Keloide













• sind Ausdruck einer überschießenden Narbenbildung bei individueller Prädisposition (insbesondere schwarzafrikanische Patienten) Im Gegensatz zu hypertrophen Narben wuchern Keloide über die Wundgrenzen hinaus.


• Konservative Therapieansätze: lokale Unterspritzung mit Kortikoiden (z.B. Triamcinolon), Kompressions- oder Hydratationstherapie (Silikon-Gel-Verbände)


• Keloidexzision mit Schnittführung entlang der Langer-Linien und außerhalb von mechanisch belasteten Wundgebieten (z.B. Schulter). Es ist mit einer hohen Rezidivrate zu rechnen, weshalb die Indikation zurückhaltend zu stellen ist (Patientenaufklärung!).












2.4 Wundbehandlung


Hauptziele der Wundbehandlung durch primären Wundverschluss (Heilung per primam intentionem):




• Infektionsprophylaxe


• kosmetischen Wiederherstellung des verletzten Integuments









2.4.1 Primärer Wundverschluss





Allgemeine Maßnahmen











Tetanusschutz · Anästhesie · Reinigung · Desinfektion · Wundausschneidung · Wundnaht · Nachsorge













• Der primäre Wundverschluss erfolgt bei sauberen, frischen (6–8-h-Grenze) und gut durchbluteten Wunden.


• Präklinisch angelegte Schutzverbände werden erst vor der definitiven Versorgung entfernt.


• Jede Wunde ist sorgfältig bzgl. Fremdkörper, Intaktsein von Beuge-/ Strecksehnen/Gefäße/Nerven/Bursa zu explorieren.


• Immer Tetanusschutz des Patienten erfragen (gilt bei jeder noch so kleinen Wundform)!








Anästhesie













• kleine Wunden: lokale Infiltrationsanästhesie


• größere Wunden: Leitungs- (z.B. Oberst-Block, [image: image] Abb. 6.2, Plexus-Blockade etc.) oder Allgemeinanästhesie








Reinigung und Desinfektion













• Die gesamte Wundumgebung wird in Anästhesie großzügig mit Hautdesinfektionsmittel gereinigt.


• Ausgiebiges Spülen der Wunde mit NaCl-/Ringer-Lsg. ist unerlässlich. Fremdkörper sind zu entfernen.








Wundausschneidung













• Ausschneidung zerfetzter Wundränder zur verbesserten Wundadaptation und Keimreduktion


• Stark blutende Wundverhältnisse können im Extremitätenbereich zugunsten der Übersicht durch distal-proximales Auswickeln der Extremität/Fingerglied und Anlegen einer Staumanschette (Oberarm: 300 mmHg, Oberschenkel: 500 mmHg) in Blutsperre operiert werden (max. 1,5–2 h).








Wundverschluss













• Erfolgt durch adaptierende Nähte (z.B. Einzelknopfnaht, Donati-Rückstichnaht) mit nicht-resorbierbarem Nahtmaterial ([image: image] Abb. 1.1).


• Bei tiefen oder stark blutenden Wunden müssen Saugdrainagen eingelegt werden.








Nachsorge













• Die Wunde muss 1–2 Tage nach Versorgung ärztlich untersucht werden.


• Besonders zu achten ist dabei auf Infektionszeichen und auf eine erhaltene Durchblutung, Motorik und Sensibilität (DMS) der betroffenen Extremität.


• Liegen infizierte Wundverhältnisse vor, muss evtl. das Nahtmaterial entfernt und die Wunde gespreizt werden. Die weitere Therapie erfolgt analog zur primär verzögerten bzw. offenen Wundversorgung.


• Entfernung des Nahtmaterials zum geeigneten Zeitpunkt:







Tab. 2.1


Empfohlene Zeitpunkte für die Nahtmaterialentfernung


[image: image]















2.4.2 Verzögerter primärer Wundverschluss







• bei infizierten Wunden oder Wunden > 12 h nach Trauma


• Ausgiebige Wundtoilette mit NaCl, Fadenvorlage und Knüpfung nach 3–6 Tagen (beste immunol. Konditionen im Wundgebiet), sofern bis dahin keine Infektzeichen vorliegen.












2.4.3 Sekundärer Wundverschluss







• bei Wunden älter als 24 h zwischen dem 10. und 14. Tag


• Therapeutisch gilt, solche Wunden vor Austrocknung zu schützen und die Narbenbildung nach ca. 10–14 Tagen durch Wundrandexzision und Sekundärnaht zu minimieren.












2.4.4 Offene Wundversorgung





Maßnahmen











Débridement · Wundsalben · chirurgisch-mechanische · Reinigung · regelmäßige · Spülung













• ausgiebiges Débridement in Lokalanästhesie


• Auflage feuchter Wundverbände, bei großem Defekt Vacuseal-Schwamm-Einlage bzw. Epiguard-Auflage


• Regelmäßige chirurgisch-mechanische Reinigung (Auskratzen, Exzision). Dadurch werden Fibrinbeläge und Zelldetritus entfernt. Die provozierte Blutung sorgt für eine Thrombozytenablagerung und Freisetzung von wundheilungs-fördernden Zytokinen (α-Granula).


• Regelmäßige Spülung mit geeigneten Antiseptika, z.B. PVP-Jod (Cave: Jodresorption), Betaisodona®, Lavasept® (Polyhexanid-Lsg.), Silbernitrat-Lsg. 1%ig etc.








Indikationen













• verunreinigte, fremdkörperhaltige Wunden


• infizierte Wunden (ebenso bei Fremdproteinkontamination, z. B. mit Fleischermesser)


• Wunden mit Überschreitung der 6 – 8-h-Grenze (im Einzelfall: 12 h)


• Bissverletzungen


• ggf. Stich-/Schussverletzungen


• Schürfwunden












2.4.5 Chronische Wunden





Ursachen











Gangrän · Ulcus cruris · Dekubitalulzera








Heilt eine Wunde nicht spontan innerhalb von 3 Monaten aus, so spricht man von einer chronischen Wunde. Zu Grunde liegen trophische Störungen verschiedener Art:





Gangrän













• entwickelt sich meist im Bereich der unteren Extremität auf dem Boden einer diabetischen oder arteriosklerotischen Angiopathie


• Man unterscheidet feuchte (infizierte) und trockene (nicht infizierte) Gangrän ([image: image] Kap. 4.1.7). Es gilt, die Nekrosen bis ins gut durchblutete Gewebe hinein zu entfernen (ggf. Amputation!).








Ulcus cruris













• Das Ulcus cruris venosum entsteht durch chronisch venöse Insuffizienz (Ödembildung → lokale Ischämie).


• Therapie: meist konservativ mit Kompression, ggf. plastische Deckung des Defekts und Behandlung der Grunderkrankung.


• meist chronischer Verlauf durch Gewebesklerosierung trotz Venenexhairese und Peforansligatur








Dekubitalulkus













• Dekubitalulzera sind druckbedingt und daher an Aufliegestellen zu finden (Glutealregion, Ferse etc.).


• Therapie:




– häufiges Umlagern des Patienten


– Reinigung der Wunde, Entfernung von avitalem Gewebe


– ggf. plastische Deckung des Defekts (z.B. Verschiebe-Schwenklappenplastik)
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Thermische Schäden der Haut






3.1 Verbrennung





Definition


Ätiologie: Hitzeeinwirkung


Einteilung: Grad I · Grad IIa/b · Grad III


Klinik: Erythem · Ödem · Schmerzen · Blasen · Nekrosen · Verkohlung


Diagnostik: Inspektion · Neuner-Regel · Nadelstichprobe


Therapie: konservativ · operativ · Kühlung · Volumensubstitution











Definition








Als Verbrennung wird die reversible oder irreversible thermische Schädigung der Haut bezeichnet, hervorgerufen durch unterschiedlich Art und Dauer der Exposition gegenüber Hitze.





Ätiologie













• Verbrennungen entstehen durch




– direkten Flammenkontakt oder indirekte Hitzeeinwirkung (Verbrühung)


– ionisierende und UV-Strahlen (Strahlenschaden)


– Strom


– chemische Substanzen (z.B. Laugen)





• Mäßige Hitzeeinwirkung über einen längeren Zeitraum verursacht den gleichen Gewebeschaden wie eine kurzfristige starke Hitzeexposition!








[image: image] Phänomen des „Nachbrennens”: Gewebe mit hohem Wasseranteil (z.B. Haut) besitzen eine schlechte Wärmeleitfähigkeit. Vorteil: relativ später endgültiger Gewebeschaden, Nachteil: aufgenommene Energie wird auch langsamer abgegeben, wodurch der schädigende Einfluss länger andauert → auch nach Unterbrechung der Hitzezufuhr laufen schädigende Prozesse in der Haut weiter.











Einteilung/Klinik











[image: image] In den ersten Tagen nach Verbrennungen ist eine sichere Schweregrad-Einteilung oft nicht möglich. Primär als drittgradig erscheinende Verbrennungen können sich erholen, Verbrennungen von Grad IIa in IIb übergehen (sog. „Nachtiefen der Verbrennung”), wodurch eine OP-Indikation gegeben ist. Um den 3.–5. Tag bestehen i.d.R. die besten Voraussetzungen, um die Tiefe von oberflächlichen Verbrennungen zu unterscheiden.













Tab. 3.1


Klassifikation und klinische Einteilung der Verbrennungstiefe


[image: image]








Komplikationen













• Wundinfektion (→ penible Hygiene bei Pflege und ärztlichem Personal)


• Pneumonie/SIRS/ARDS/Sepsis/MOV


• Crush-Niere (durch Muskelnekrose → Myolyse → Myoglobinurie)








Diagnostik













• Abschätzen der Verbrennungsausdehnung (VKOF):




– Neuner-Regel nach Wallace ([image: image] Abb. 3.1)




[image: image]


Abb. 3.1 Neuner-Regel nach Wallace [1]





– exakter: Handfläche des Patienten → entspricht 1% KOF


– für Kinder existieren modifizierte Scores





• Unterscheidung Schweregrade:




– IIa-gradige Verbrennungen zeigen Zeichen der Rekapillarisation (ca. 3 Sekunden) auf leichten Fingerdruck


– Rekapillarisation fehlt bei IIb-gradigen Verbrennungen


– III-gradige Verbrennungen imponieren primär weißlich-lederartig ohne jegliches Zeichen der Durchblutung


– ggf. Nadelstichrobe: ab Grad III keine Blutung und keine Schmerzen


    Evaluation der hämodynamischen Situation (z.B. PICCO-Messung: Kältediluti-onsverfahren, Injektion von kaltem NaCl über ZVK und Messung über speziellen Sensor am arteriellen Katheter → u.a. Bestimmung des intrathorakalen Blutvolumens, Herzindex, Herzzeitvolumen etc.)





• Inspektion der Atemwege: Ruß im Mund-Rachenraum/Glottis → ggf. Bronchoskopie (Inhalationstrauma!)








Therapie











konservativ













• Grad I: Anwendung einer kühlenden, fetthaltigen Salbe ohne antibakterielle Wirkung


• Grad IIa:




– Punktion intakter Blasen und Entfernung des abgehobenen Blasendaches zwischen 4. und 7. Tag (andere Lehrmeinungen favorisieren ein Belassen des Blasendachs nach Inzision und Drainage der Wundflüssigkeit)


– Oberflächenbehandlung z.B. mit Polyhexanid (Lavasept®) oder Octenisept®, Silbersulfadiazin (Flammazine®), PVP-Jod (Betaisodona®), Sulfamylon (Mafenid®)





• Nach ca. 14 Tagen sollte eine I- und IIa-gradige Verbrennung weitgehend ausgeheilt sein.








operativ








Verbrennungen vom Schweregrad IIb/III werden folgendermaßen behandelt:







• präklinisch:




– Sicherung der Vitalfunktionen, intravenöse Analgosedierung, Sauerstoff-Gabe


– großzügige Indikationsstellung zur Intubation, insbesondere bei schwerem Inhalationstrauma


– Kühlung unter kaltem, fließenden Wasser (ca. 15 °C) für 20 min. → Reduktion des „Nachbrenn-Effekts”











[image: image] Cave: Unterkühlungsgefahr bei großflächigen Verbrennungen. Wärmeerhalt geht vor Kühlung!


















– Wundreinigung und Auflage steriler Wundverbände (NaCl-getränkt, Cave: Auskühlung), Metalline-Folie®


– Beginn der Infusionstherapie (in 1. Stunde: ca. 1–2 l Ringer-Lsg.)











[image: image] Cave: Volumensubstitution nur mit Ringer-Lactat, in den ersten 18 Stunden keine kolloidalen Lsg.!













• klinische Initialtherapie:




– mechanische Wundreinigung mit Abtragung sämtlicher Blasen (Kompressen und antiseptische Lösung), Abstrich-Entnahme (multiresistente Keime?), Anlage von Flammazine®-Verbänden


– bei Verbrennung > 20% (IIb/III-gradig): Anlage eines ZVK, arterieller Katheter, ggf. suprapubischer Blasenkatheter zur genauen Bilanzierung, kontinuierliches invasives Monitoring


– Volumensubstitution nach Parkland-Formel innerhalb der ersten 24 Stunden (50% in 8 h/ 50% in folgenden 16 h → 4 ml Ringer-Lactat / kg KG / % VKOF / 24 h











[image: image] Die „Ludwigshafener Formel” ist eine Modifikation der Parkland-Formel und hat sich im klinischen Alltag sehr bewährt: Am 1. Tag (4 Perioden → 4 h/4 h/ 8 h/8 h) wird nur Ringer-Lactat zur Flüssigkeitssubstitution verwendet → 1 ml/kgKG /%VKOF pro Periode! Am 2. Tag wird zusätzlich 5%iges Humanalbumin (%VKOF x kgKG = ml Humanalbumin in 24 h) mit Ringer-Lactat kombiniert (50 ml/kgKG).


















– Azidoseausgleich durch adäquate Schocktherapie und nicht durch ungezielte Na-Bikarbonat-Gabe


– ggf. bronchoskopisch kontrollierte Bronchialtoilette


– Bei absehbarer Langzeitbeatmung (Schwerbrandverletzte): ggf. frühzeitige Tracheotomie bereits im Schockraum


– Escharotomie: Entlastungsschnitte bis ins subdermale Fettgewebe (keine vollständige Durchtrennung notwenig, Muskelfaszie bleibt intakt!) bei rigidem und einschnürendem Verbrennungsschorf (Eschar) an Extremitäten, Bauch, Thorax, Hals, welcher die Durchblutung bzw. Atemexkursion behindert (Indikation abhängig vom klinischen Bild)


– ggf. Fasziotomie oder Amputation











[image: image] Stationäre Therapie von Verbrennungen an einem Verbrennungszentrum bei:




• Verbrennungen II. und III. Grades an Gesicht, Hand, Fuß, Gelenkbereichen, Genital


• Verbrennungen durch Strom oder chemische Substanzen


• V.a. Inhalationstrauma


• > 20% zweitgradig VKOF oder > 10% drittgradig VKOF


• Alter < 8 Jahre oder > 60 Jahre
















• Wundversorgung:




– Grad IIb: tangentiale Exzision im Dermisniveau um den 3. Tag und Deckung mit autologer Spalthaut (z.B. Meshgraft, 1:1,5–1:2)


– Grad III: Nekrektomie, ggf. epifasziale Exzision (bis auf Muskelfaszie) und autologe Spalthaut-Transplantation. Grundsätzlich ist die Frühnekrektomie (innerhalb von 48 h post Trauma) bei Schwerbrandverletzten anzustreben zur Reduktion systemischer Komplikationen (z.B. SIRS)!


– bei Mangel an Eigenhautspenderarealen → Defektdeckung durch MEEK-Technik (ca. 4 × 4 mm große Hautinseln im Verhältnis 1:6) oder Zuchthaut (in-vitro-Züchtung autologer Keratinozyten und Applikation in Spray-Tech-nik, Dauer: 7–14 Tage). Beide Verfahren können kombiniert angewandt werden. Zur passageren Deckung eignet sich auch gemeshte Leichenspalthaut/Tierhaut (allogen/xenogen).











[image: image] Die epifasziale und tangentiale Exzision bieten ein gutes Transplantatbett mit geringer Infektneigung. Die Exzision im subkutanen Fettgewebe hingegen neigt zur Transplantatabstoßung und Infektion und ist deshalb zu vermeiden (Ausnahmen: Kinder, Hand und Gesicht).















3.2 Unterkühlung und lokale Erfrierung





Definition


Ätiologie: Kälteeinwirkung unterschiedlicher Intensität und Dauer


Einteilung: Grad I–III


Symptome: Blässe/Zyanose · Blasenbildung · Nekrose


Therapie: Erwärmung · Antibiose · Tetanus · Grenzzonenamputation











Definition








Lokale oder generalisierte Kälteeinwirkung unterschiedlicher Dauer und Intensität.





Einteilung/Klinik/Therapie










Tab. 3.2


Einteilung, Symptome und Therapie lokaler Erfrierungen


[image: image]











[image: image] Bei generalisierter Unterkühlung steht die zentrale Erwärmung vor Lokalmaßnahmen! Die Folgen einer generalisierten ausgeprägten Unterkühlung (< 32 °C) ohne lokale Erfrierungen sind primär Gegenstand der internistischen Therapie (HRST, Kammerflimmern, Reanimation etc.).















4


Chirurgische Infektiologie






4.1 Allgemeine bakterielle Infektionen






4.1.1 Abszess





Definition


Ätiologie: Staphylokokken · anaerobe Bakterien


Klinik: allgemeine Entzündungszeichen


Therapie: Antibiose · operativ











Definition













• Ein Abszess ist eine eitrige, lokal abgegrenzte Gewebseinschmelzung in einem nicht präformierten Raum unter Ausbildung einer Abszessmembran.


• Vorkommen: Schweißdrüsenabszess, Weichteilabszess, periproktitischer Abszess, perityphlitischer Abszess, Organabszess








Ätiologie








Erreger: Staphylokokken und Anaerobier





Klinik













• allgemeine Entzündungszeichen: Rubor, Dolor, Calor, Tumor, Functio laesa


• Fluktuation bei oberflächennaher Lokalisation








Therapie













• stets operativ: Inzision, Drainage und Spülung des Abszesses mit Entfernung der Abszessmembran


• perioperative Antibiose, im weiteren Verlauf nach Antibiogramm












4.1.2 Follikulitis/Furunkel/Karbunkel





Definition


Ätiologie: Staphylokokken · Immunsuppression · mangelnde · Hygiene


Klinik: Rötung · Schwellung · Allgemeinsymptome


Therapie: Antibiose · operativ











Definition













• Follikulitis: isolierte Entzündung eines Haarbalgfollikels


• Furunkel: Entzündung eines Haarbalgfollikels und des umgebenden Weichteil-gewebes mit zentral-nekrotischer schmerzhafter Abszedierung


• Karbunkel: konfluierende Furunkel, ggf. mit epifaszialer Nekrose


• Furunkulose: rezidivierendes, zeitgleiches Auftreten von Furunkeln








Ätiologie













• Erreger: Staphylokokken


• immunsupprimierte Patienten (v. a. bei Furunkulose): Diabetes mellitus, HIV-Infektion/AIDS, Immunsuppression bei Z.n. Organtransplantation


• mangelnde Hygiene


• Jugendliche: hormonelle Umstellung mit reduzierter Lokalabwehr











Klinik










• Furunkel: Rötung, Schwellung, Druckschmerz, regionale LK-Schwellung


• Karbunkel: großflächige Rötung, Schwellung mit Abszedierung, unterschiedlich stark ausgeprägte Nekroseareale sowie ggf. Allgemeinsymptome (Fieber, Schüttelfrost etc.), Lokalisation: vorwiegend an behaarten Körperstellen (Nacken, Gesäß etc.)








[image: image] Cave: Bei Gesichtsfurunkeln besteht die Gefahr einer Sinus-cavernosus-Thrombose mit zerebraler Abszedierung durch Keimverschleppung über die V. angularis.


Frühsymptom: Augeninnenwinkel-Ödem











Therapie













• Furunkel:




– Ruhigstellung (z.B. bei Extremitäten)


– nach lokaler Abgrenzung → Inzision und Nekrosektomie


– systemische Antibiose





• Karbunkel:




– Inzision, Drainage und ausgiebige fasziennahe Nekrosektomie


– systemische Antibiose





• Furunkulose: Antibiose und internistische Abklärung







[image: image]


Abb. 4.1 Follikulitis, Furunkel und Karbunkel [3]















4.1.3 Empyem





Definition


Ätiologie: fortgeleitete Organinfekte · präformierte Körperhöhlen


Klinik: Allgemeinsymptome · organabhängige Symptome


Therapie: Antibiose · operative Infektsanierung











Definition













• eitrige Entzündung in einem präformierten Körperhohlraum


• Vorkommen: z. B. Pleuraempyem, Gallenblasenempyem, Gelenkempyem








[image: image] Im Klinikalltag werden insbesondere intraabdominelle Empyeme fälschlicherweise als Abszesse bezeichnet (subphrenischer Abszess, Douglas-Abszess etc.)











Ätiologie








Emypeme entstehen i. d. R. durch fortgeleitete Organinfekte in präformierten Körperhöhlen: z.B. Pneumonie → fibrinöse Pleuritis → Pleuraempyem





Klinik/Diagnostik













• Allgemeinsymptome wie Fieber, Schüttelfrost, Leukozytose


• Symptomatik und Diagnostik sind je nach Lokalisation sehr unterschiedlich








Therapie













• stets Antibiose


• operative Entlastung, Drainage und Spülung








[image: image] Gallenblasenempyem: notfallmäßige Cholezystektomie!















4.1.4 Erysipel („Wundrose”)





Definition


Ätiologie: β-hämolysierende Streptokokken


Klinik: scharf begrenzte Rötung · Gesicht · Lymphödem


Therapie: Ruhigstellung · Antibiose











Definition













• Ein Erysipel ist eine scharf begrenzte, schmerzhafte, kutane Entzündung der Lymphbahnen, hervorgerufen durch β-hämolysierende Streptokokken.


• Lokalisation: häufig Gesicht („Gesichtsrose”) und Extremitäten








Ätiologie













• Erreger: β-hämolysierende Streptokokken


• Eintrittspforte: kleinste Epitheldefekte, z.B. Mundwinkel-Rhagaden, Schürfwunden, Ulzera


• erhöhte Inzidenz bei Patienten mit chronisch venöser Insuffizienz und arterieller Verschlusskrankheit








Klinik











Symptome













• Fieber, regionale LK-Schwellung, Schüttelfrost


• flächenhafte, scharf begrenzte Rötung, Schmerzen, Überwärmung, mäßige Schwellung


• Lymphödem durch Verschluss der Lymphbahnen


• Gesicht: typische schmetterlingsförmige Rötung








Komplikationen













• Streptokokkensepsis


• Endokarditis


• Neigung zu Rezidiven: v.a. bei Vorliegen eines Lymphödems


• Elephantiasis: v. a. bei Rezidiven durch entzündliche Obliteration der Lymphbahnen








Therapie













• systemische Hochdosis-Antibiose (z.B. Penicillin G) für 2 Wochen


• Ruhigstellung, Kühlung


• Sprech- und Kauverbot bei fazialer Manifestation








[image: image] Ohne Therapie hohe Letalität!















4.1.5 Erysipeloid





Definition


Ätiologie: Erysipelothrix rhusiopathiae · Tierkontakt


Klinik: scharf begrenzte bläulich-violette Verfärbung


Therapie: Ruhigstellung · Antibiose











Definition








scharf begrenzte, spezifische phlegmonöse Entzündung





Ätiologie













• Erreger: Erysipelothrix rhusiopathiae (grampositives aerobes Stäbchen)


• vorwiegend sind Berufsgruppen mit Tierkontakt betroffen, z. B. Metzger, Förster, Bauern (Schwein → Schweinerotlauf, Mäuse → Mäuseseptikämie)


• Eintrittspforten: kleine Verletzungen (Bissverletzung/Hautverletzung)








Klinik











Symptome













• Inkubationszeit zwischen 1–5 Tagen


• meist akrale Lokalisation


• bläulich-violette, scharf begrenzte Verfärbung der Haut mit Schwellung der Hand bzw. Finger


• ggf. Schwellung regionaler Lymphknoten








Komplikationen













• relativ hohe Rezidivneigung


• selten: Meningitis, Arthritis oder Endokarditis bei hämatogener Streuung








Therapie













• Ruhigstellung, hochdosierte Antibiose und kühlende Umschläge


• keine chirurgischen Maßnahmen












4.1.6 Phlegmone





Definition


Ätiologie: Streptokokken · Staphylokokken


Klinik: unscharf begrenzte Rötung


Diagnostik: klinisches Bild · Leukozytose


Therapie: Ruhigstellung · Antibiose · Inzision · Drainage











Definition













• Die Phlegmone ist eine flächenhaft-diffuse, nekrotisierende Entzündung mit Ausbreitung im interstitiellen Bindegewebe von Haut oder Organen.


• Vorkommen: z. B. Hohlhandphlegmone, Weichteilphlegmone, Beugesehnen-phlegmone, Mediastinalphlegmone, Muskelphlegmone, Urinphlegmone, phlegmonöse Appendizitis etc.








Ätiologie













• Erreger: Streptokokken und Staphylokokken (pyogen), Mischinfektionen (putride), Anaerobier (Bacteroides), Proteus


• Spezielle Enzyme der Erreger (z. B. Hyaluronidase, Elastase, Kollagenase, Streptokinase, Streptodornase etc.) fördern die diffuse Ausbreitung im Bindegewebe.








Klinik













• ödematöse, unscharf begrenzte Rötung und Schwellung


• Allgemeinsypmtome (Fieber, Krankheitsgefühl)


• Gewebeknistern bei Beteiligung gasbildender Bakterien (putride Gasphlegmone)











[image: image] Cave: Ausschluss des durch Clostridien verursachten Gasbrandes ([image: image] Kap. 4.2.2)!








Diagnostik








klinisches Erscheinungsbild mit Leukozytose-Nachweis (> 12000/ml)





Therapie













• hochdosierte Antibiose und Ruhigstellung


• bei lokaler Einschmelzung bzw. Nekrosenentstehung: großzügige Inszision, H2O2-Spülung, Drainage und Nekrosektomie












4.1.7 Gangrän





Definition


Ätiologie: Gefäßerkrankungen · Fäulniserreger


Klinik: trockene/feuchte Gangrän · faulig-süßer Geruch


Therapie: radikale Exzision · Antibiose · Grenzzonenamputation











Definition








Als trockene Gangrän wird nekrotisierendes Gewebe ohne Verflüssigung/Einschmelzung/Verjauchung bezeichnet. Kommt es im Rahmen dieser Mumifikation zur bakteriellen Kontamination (Fäulniserreger) kann die trockene in eine feuchte Gangrän übergehen.





Ätiologie













• meist auf dem Boden vorbestehender arterieller Gefäßkrankheiten (pAVK Grad IV, diabetische Mikroangiopathie, Arteriosklerose)


• typische Erreger der feuchten Gangrän: Staphylokokken, aerobe/anaerobe Streptokokken, Clostridien, Bacteroides, Proteus, Pseudomonas








Klinik













• trockene Gangrän: grau-grüne bis schwärzliche Verfärbung


• feuchte Gangrän: zusätzlich süßlich-fauliger, aashafter Geruch


• Beide Formen sind häufig schmerzlos!








Therapie













• trockene Gangrän: Abwarten bis zur endgültigen Demarkierung der Nekrose, dann Vorgehen analog der feuchten Gangrän


• feuchte Gangrän: radikale Exzision des gesamten nekrotischen Gewebes bis in vitale, gut perfundierte Areale hinein


• Extremitätenbereich: häufig Grenzzonenamputation unumgänglich, ggf. Unterschenkel-/Oberschenkel-Amputation








[image: image] Perioperative Antibiotikaprophylaxe bei vorbestehender Arteriosklerose wegen Gefahr einer Gasbrandinfektion!













• ggf. gefäßchirurgischer Eingriff (Venenbypass) zur Verbesserung der Durchblutung bei guter Prognose


• Antibiose bei Zeichen einer systemischer Ausbreitung











[image: image] Fournier-Gangrän (Skrotalgangrän):


Sie ist eine Sonderform der Gangrän und entsteht durch Fortschreiten einer perianalen Infektion, Urinphlegmone oder Skrotalverletzung in das skrotale Bindegewebe. Die Infektion schreitet, sofern nicht chirurgisch interveniert wird, rasch fort und kann den gesamten Skrotalsack betreffen (keine Hodenbeteiligung). Nur eine rasche, komplette Exzision des gesamten nekrotischen Gewebes, intensivmedizinsche Therapie und Antibiose (Penicilline oder Clindamycin) sind lebensrettend.












4.1.8 Lymphangiitis/Lymphadenitis („Blutvergiftung”)





Definition


Ätiologie: akraler Primärinfekt · kleinste Hautverletzungen


Klinik: Extremitätenlokalisation · strangförmige · Rötung · LK-Schwellung


Therapie: Ruhigstellung · Antibiose











Definition








Bei der Lymphangiitis handelt es sich um eine Entzündung der Lymphbahnen unter Mitbeteiligung der regionalen Lymphknoten (Lymphadenitis), die durch lymphogene Ausbreitung eines lokalen Infektherdes entsteht.





Ätiologie













• häufig lymphogene Fortleitung eines akralen Infekts (Abszess, Panaritium, Furunkel, Phlegmone)


• Insektenstich


• kleinste Hautverletzungen als Eintrittspforten








Klinik













• streifige, druckschmerzhafte, subkutan liegende Rötung im Verlauf der Lymphbahnen („Roter Streifen”)


• regionale LK-Schwellung (meist axillär bzw. inguinal)


• evtl. Allgemeinsymptome, z. B. Fieber, Schüttelfrost, Abgeschlagenheit








Therapie













• Ruhigstellung und Alkoholumschläge (z.B. Lavasept®-Verband)


• Antibiose


• Infektsanierung (Panaritium, Abszess o.Ä.)















4.2 Spezielle bakterielle Infektionen






4.2.1 Tetanus (Wundstarrkrampf)





Definition


Ätiologie: Clostridium tetani · Ektotoxine · Wundinfektion


Klinik: tonische Muskelkrämpfe · Trismus · Risus · sardonicus · Rigor · Opisthotonus


Diagnostik: klinischer Befund


Therapie: Wundsanierung · Antibiose · Tetanusimpfung











Definition








Tetanus ist eine Wundinfektion mit dem grampositiven, anaeroben, sporenbildenden Bakterium Clostridium tetani








Ätiologie










• Erreger: Clostridium tetani, ubiquitär vorkommend (Erdreich, Körperoberflächen, Darm von Mensch und Haustieren)


• Eintrittspforten: kleinste Verletzungen, Verbrennungswunden, Rhagaden, Zahninfektionen (stets Tetanusschutz überprüfen!)


• Sonderformen: puerperaler Tetanus, Tetanus neonatorum, fokaler Tetanus, postoperativer Tetanus








Klinik











Symptome








Inkubationszeit: 3–60 Tage





[image: image] Je kürzer die Inkubationszeit, desto schlechter das Outcome!








Tetanospasmin und Tetanolysin (Ektotoxine) sind verantwortlich für die Symptome der Tetanus-Infektion:




• Prodromalstadium mit allgemeinem Krankheitsgefühl, Müdigkeit und Abgeschlagenheit


• tonische Muskelkrämpfe:




– Trismus (Kieferklemme)


– Risus sardonicus („Teufelsgrinsen”, fratzenartiger, grinsender Gesichtsausdruck)


– Rigor (absteigende, tonische Muskelstarre)


– Opisthotonus (Hyperlordosierung der Wirbelsäule Cave: Wirbelkörper- und Dornfortsatzfrakturen)





• Die ca. 1–2 Minuten währenden, minütlich rezidivierenden, tonisch-kloni-schen Krämpfe der gesamten quer gestreiften Muskulatur sind verbunden mit:




– starken Schmerzen


– Hyperthermie (bis zu 40 °C)


– Auslösbarkeit der Krämpfe durch geringste akustische oder visuelle Reize


– körperlicher Erschöpfung bis hin zum Kreislaufstillstand











Komplikationen








In 20–30% d.F. verläuft das klinische Vollbild der Erkrankung tödlich durch:




• Befall der gesamten Atemhilfsmuskulatur, respiratorische Azidose und Hypoxie


• kardiopulmonale Dekompensation mit Herz-Kreislaufstillstand


• Hyperthermie








Diagnostik













• klinische Diagnose anhand der eindrücklichen Symptomatik


• mikrobiologischer Nachweis möglich, therapeutisch nicht relevant








Therapie













• chirurgische Sanierung des Primärherdes: Nekrosenentfernung und Abszessdrainage


• hochdosierte systemische Antibiose mit Penicillin und Metronidazol


• intensivmedizinische Betreuung


• sofortige Gabe von Tetanus-Hyperimmunglobulin- (z.B. Tetagam®) i.m. zur Neutralisierung des freien Toxins


• sofortige aktive Impfung mit Tetanus-Adsorbat-Impfstoff (z.B. Tetanol®, 1. + 14. Tag: 0,5 ml i.m.) oder Schnellimmunisierung (5 × 0,5 ml in 2-tägigen Abständen)


• abgedunkeltes „reizarmes” Patientenzimmer


• ggf. Sedierung, Muskelrelaxation, Intubation in Abhängigkeit vom klinischen Zustand des Patienten











[image: image] Die Impfprophylaxe ist die entscheidende Maßnahme zur Prävention bzw. Therapie der Tetanus-Infektion, da eine kausale chirurgische Therapie im eigentlichen Sinne nicht zur Verfügung steht.







Tab. 4.1


Tetanus-Impfschema im Verletzungsfall


[image: image]















4.2.2 Gasbrand (Gasgangrän)





Definition


Ätiologie: Clostridien · anaerob · tiefe Wunden · Exotoxine


Klinik: gasbildend · nekrotisierend


Diagnostik: klinischer Befund · Röntgen


Therapie: Wundrevision · Antibiose · Metronidazol











Definition








Es handelt sich um eine gasbildende, foudroyante, diffus-nekrotisierende Weichteilinfektion durch Clostridien mit Toxinämie.





[image: image] Sie gilt als die gefährlichste Form einer Wundinfektion!











Ätiologie













• Erreger: Clostridium perfringens (seltener: Clostridium oedematicus und septicum) → ubiquitär vorkommende, exotoxinbildende Anaerobier


• optimales Milieu: tiefe, nekrotische Wunden und anaerobe Bedingungen


• seltener: nach Darmresektionen und chirurgischen Eingriffen an der Gallen-blase


• Bildung von Exotoxinen (Proteinasen, Kollagenasen etc.), die die Hämolyse und Gewebsnekrose verursachen und fördern


• prädisponierende Faktoren: Diabetes mellitus, Z. n. Amputation bei pAVK, Wunden mit ausgedehntem Weichteiltrauma








Klinik













• kurze Inkubationszeit: 6–24 Stunden (max. 78 Stunden)


• stärkste Wundschmerzen mit ödematöser, bläulich-violetter Schwellung der Haut


• intra-/subkutane Gasbildung: typisches Knistern bei Palpation der Wundhaut → Hautemphysem


• übelriechendes, blutig-seröses Exsudat


• später gelegentlich Blasenbildung und Krepitation der Haut


• rasch voranschreitende Infektion mit lebensbedrohlicher Verschlechterung des Allgemeinzustandes: Hypotonie, Ateminsuffizienz, Anämie, Hämolyse, hämolytischer Ikterus, akutes Nierenversagen, MOV








Diagnostik













• Diagnosestellung anhand des klinischen Befunds und der Anamnese


• Röntgen: Fiederung der Muskulatur in der Weichteilaufnahme


• Erregernachweis im Muskelbiopsat möglich, aber therapeutisch irrelevant








[image: image] Keine Verzögerung der Therapie durch mikrobiologischen Nachweis!











Differentialdiagnose













• alle putriden, gasbildenden Wundinfektionen (putride Gasphlegmone)


• Gasbrand verläuft rascher und klinisch eindrücklicher als andere Wundinfektionen mit gasbildenden Keimen








Therapie













• sofortige Wundrevision mit:




– breiter Spaltung und Eröffnung aller Infektareale


– ausgiebiger Spülung und Drainage der Wunde


– ausgedehnter Nekrosenabtragung





• offene Wundversorgung


• erneute Wundrevision nach 24 Stunden („second-look”) zur Evaluation der Wundsituation, ggf. Amputation als lebensrettende Maßnahme


• Breitspektrum-Antibiose + Metronidazol (Anaerobier!)


• Tetanus-Impfstatus überprüfen!


• intensivmedizinische Überwachung








[image: image] Prognostisch entscheidend ist die frühzeitige chirurgische Wundrevision!











Prognose








hohe Letalität: 20–50%









4.2.3 Milzbrand (Anthrax)





Definition


Ätiologie: Bacillus anthracis · Sporen · Toxine


Klinik: Pustula maligna · Haut · Lunge · Darm · Sepsis


Diagnostik: mikrobiologischer Erregernachweis · Morphologie


Therapie: Hochdosis-Antibiose











Definition








Milzbrand ist eine seltene Infektionskrankheit des sporenbildenden Bacillus anthracis, die über erkrankte Tiere bzw. Tierprodukte oder als biologischer Kampfstoff auf den Menschen übertragen wird.





Ätiologie













• Erreger: Bacillus anthracis


• Infektion: durch erkrankte Schafe, Rinder, Ziegen oder Pferde




– durch direkten Kontakt bei Hautmilzbrand (> 90% d.F.)


– durch Inhalation → Lungenmilzbrand (Anthraxpneumonie)


– durch Ingestition infizierter Nahrungsmittel → Darmmilzbrand (Anthrax-enteritis)











[image: image] Eine Übertragung der Infektion von Mensch zu Mensch ist auch bei pulmonalem Anthrax nicht möglich: keine Isolationsmaßnahmen notwendig, aber meldepflichtig!











Klinik








Die destruktiven Eigenschaften des Erregers sind im Wesentlichen toxinbedingt:




• Hautmilzbrand:




– initial: gerötete Blase mit starkem Juckreiz an Eintrittspforte


– später: typische Pustula maligna mit zentraler Nekrose, erythematösem Randwall sowie perifokalem Ödem und blutig-seröser Sekretion


– Lymphangiitis/Lymphadenitis





• Lungenmilzbrand: initial → Erkältungssymptome, später → massive Dyspnoe, Schocksymptomatik


• Darmmilzbrand: Fieber, Erbrechen, Durchfall, Bauchschmerzen


• Milzbrandsepsis: häufig bei Lungen- und Darmmilzbrand (i.a.R. tödlich)








[image: image] Schmerzloses Ulkus mit tiefschwarzer zentraler Nekrose → DD: Milzbrand!











Diagnostik













• klinisches Bild und Anamnese


• mikroskopischer und kultureller Erregernachweis aus Wundsekret oder Blutkultur








Therapie








Hochdosis-Antibiose (z.B. Penicillin G i.v.) und Ruhigstellung der betroffenen Extremität (keine chirugische Intervention!)





Prognose








Lungen-/Darmmilzbrand und Milzbrandsepsis sind meist tödlich, ebenso ca. 20% des unbehandelten Hautmilzbrandes.












4.3 Virale Infektionen






4.3.1 Rabies (Tollwut, Lyssa)





Definition


Ätiologie: Rhabdoviren · Kratz-/Bissverletzungen


Klinik: Wesensveränderungen · Speichel- und Tränenfluss · tonisch-klonische Krämpfe · Lähmungen


Diagnostik: Sektion des Tieres und neurohistologische Untersuchung · Antikörpernachweis


Therapie: offene Wundversorgung · Impfung











Definition








Seltene Infektionskrankheit des Zentralnervensystems, welche durch das neurotrope Tollwutvirus aus der Gruppe der Rhabdoviren (RNA-Virus) vom Tier auf den Menschen übertragen wird.





Ätiologie













• Erregerreservoir: Wild- und Haustiere (Füchse, Hunde, Katzen etc.)


• Infektion: über den Speichel, z.B. durch Kratz- oder Bissverletzungen, Belecken verletzter Hautstellen


• Über Nervenbahnen gelangt das Virus zum ZNS.











Klinik










• Inkubationszeit: 10 Tage bis 1 Jahr (durchschnittlich 1–3 Monate)


• Prodromalstadium: Übelkeit, Kopfschmerzen, Fieber


• sensorisches Stadium: Speichel- und Tränenfluss, Angstzustände, Hydrophobie (Ablehnung gegenüber Wasser)


• Exzitationsstadium: tonisch-klonische Krämpfe, Schlingkrämpfe, Ateminsuffizienz


• paralytisches Stadium: progrediente Paralyse bis zum Tode durch Atemstillstand und Kreislaufversagen








Diagnostik













• Isolierung und Beobachtung des Tieres bzw. Überprüfung des Impfstatus bei Haustieren


• Sektion des Tieres und neurohistologischer Nachweis der typischen Negri-Körperchen (intrazytoplasmatische Einschlusskörperchen) vorzugsweise im Ammonshorn


• Nachweis von Antikörpern in Serum und Liquor: Serokonversion erst ca. 10 Tage nach Krankheitsbeginn








Therapie













• offene Wundversorgung der Bisswunde


• postexpositionelle Impfung: Simultanimpfung mit Tollwutimmunglobulin und inaktiviertem Tollwutimpfstoff (weitere Impfungen am 3., 7., 14., 30. und 90. Tag)








Prognose













• Sobald erste klinische Symptome aufgetreten sind, ist der tödliche Ausgang der Tollwutinfektion i.d.R. nicht zu verhindern.


• Eine präexpositionelle Impfprophylaxe ist bei beruflichem Risiko zu empfehlen.












4.3.2 HIV/AIDS





Definition


Ätiologie: Retrovirus · Blut · Körperflüssigkeiten


Klinik: chirurgische Manifestationsformen


Therapie: Prophylaxe · bei vitaler Indikation · Vermeidung von Elektiveingriffen











Definition













• HIV-Infektion: schwerwiegende virale Infektion mit vorwiegendem Befall des zellulären Immunsystems und stadienhaftem Verlauf


• AIDS-Erkrankung (acquired immunodeficiency syndrome): Vollbild einer HIV-Infektion mit neurologischen und opportunistischen Erkrankungen








Ätiologie













• Erreger: humanes Immundefizienz-Virus, RNS-Virus aus der Gruppe der Retroviren, HIV I (häufigster Typ) und HIV II


• Übertragung: durch infiziertes Blut und Körperflüssigkeiten:




– sexueller Kontakt, prä-und perinatale Infektion des Kindes


– Transfusion von Blutprodukten, Organtransplantation


– i.v.-Drogenabusus, Nadelstichverletzungen











[image: image] Ca. 0,4% der Nadelstichverletzungen mit HIV-kontaminiertem Material führten zur Infektion (Vergleich: ca. 30% bei Hepatitis B). 0,5–5% d. Patienten in chirurgischen Notambulanzen sind HIV-positiv.














Klinik





Chirurgische Krankheitsbilder bei AIDS




• gastrointestinal:




– akute Cholezystitis, gangränöse Appendizitis, Splenomegalie


– mechanischer Ileus bei obstruierendem Kaposi-Sarkom


– Tumorblutungen, z. B. des Magens oder Ileums


– toxisches Megakolon mit blutenden Ulzera bei CMV-Enteritis


– perianale Abszesse, Fisteln, Proktitis, Kondylome, Karzinome





• pulmonal:




– Bronchialfisteln und Pneumothorax bei Pneumocystis-carinii-Pneumonie











Therapie













• differenzierte Indikationsstellung, Elektiveingriffe nur ausnahmsweise


• chirurgische Therapie entsprechend dem Krankheitsbild (Appendektomie, Cholezystektomie, Hemikolektomie etc.)








[image: image] Cave: Hohe Komplikationsrate und Krankenhausletalität bei den meisten chirurgischen Eingriffen (Ausnahme: Appendektomie, Splenektomie und Cholezystektomie → ca. 20%)











Chirurgische Infektionsprophylaxe













• intraoperativ: doppelte Handschuhe, Schutzbrille, wasserdichte OP-Kleidung, kein Einsatz von OP-Personal mit Hautverletzungen/Dermatitiden bei Eingriffen an HIV-infizierten Patienten


• stationärer Alltag:




– Handschuhe beim Umgang mit Körpersekreten


– Schutzbrille bei Möglichkeit der Aerosolbildung von Körpersekreten


– kein „Recapping” (Schutzkappe nach Gebrauch nicht zurück auf Injektionsnadel!)


– vorsichtiger Umgang mit Nadeln, Skalpellen etc.











postexpositionelle Prophylaxe













• sofortiger Abbruch der Tätigkeit


• Wunde und Stichkanal zur Blutung anregen und Desinfektion


• Meldung als Arbeitsunfall (D-Arztbericht)


• bei akzidenteller HIV-Exposition: Vorstellung in einer HIV-Ambulanz innerhalb von 2 Stunden und Beginn einer anti-retroviralen Therapie















4.4 Parasitäre Infektionen: Echinokokkose





Definition


Ätiologie: Fuchsbandwurm · Hundebandwurm


Klinik: unspezifische Symptome


Diagnostik: Ultraschall · CT-Abdomen · Serologie


Therapie: En-bloc-Resektion · Albendazol/Mebendazol











Definition








parasitäre Infektion mit Echinokokken, die sich primär als zystische Leberläsion manifestiert





Ätiologie













• Echinococcus multilocularis/alveolaris (Fuchsbandwurm) → alveoläre Echinokokkose (Süddeutschland, Alpenregion)


• Echinococcus granulosus/cysticus (Hundebandwurm) → zystische Echinokokkose (Mittelmeerländer)


• Wirt: Darm von Hunden, Katzen oder Füchsen


• Zwischenwirt (Mensch, Schaf, Schwein, Rind): Aufnahme der Eier über Kot → Darm: Larvenform → Portalvene → Leber (selten Gehirn, Milz, Niere, Knochen): Differenzierung in Hydatiden (flüssigkeitsgefüllte Blasen)








Klinik













• Zufallsdiagnose bei ca. 30% der Patienten


• Inkubationszeit von bis zu 10 Jahren


• Symptome treten in erster Linie durch die Raumforderung der Zysten auf:




– unspezifische Oberbauchbeschwerden, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust


– Reizhusten, Dyspnoe, Thoraxschmerzen bei pulmonaler Manifestation


– bei ca. 30% der Patienten bestehen Cholestasezeichen bei Befall des Leberhilus (mit oder ohne Ikterus)











Diagnostik













• Ultraschall: echoreiche Raumforderungen und echoarmer Randsaum im Leberparenchym


• CT-Abdomen: zur genaueren Festlegung der Infiltrationsgrenzen


• Serologie: Hämagglutinationstest und Komplementbindungsreaktion








[image: image] Niemals Punktion einer Echinokokkus-Zyste! Gefahr einer peritonealen Keimaus-saat mit anaphylaktischer Reaktion.











Therapie













• alveoläre Form (Kombinationstherapie):




– radikale En-bloc-Resektion des gesamten Parasitenherdes


– Albendazol oder Mebendazol


– (5-JÜR > 90%)





• zystische Form: Hydatektomie (komplette Entfernung der Hydatide, [image: image] Kap. 18.3)












4.5 Nosokomiale Infektionen





Definition


Epidemiologie: Inzidenz · betroffene Organsysteme


Ätiologie: mangelnde Hygiene · Cross-over-Infektion · invasive Behandlung


Erreger: multiresistente Keime


Prophylaxe











Definition








Als nosokomiale Infektion wird eine im Krankenhaus erworbene Infektion bezeichnet. Typischerweise findet man bei diesen Infektionen ein spezifisches und häufig multiresistentes Erregerspektrum, das über Jahre hinweg durch vermeidbare und unvermeidbare Prozesse des Krankenhausalltags „gezüchtet” wurden.





Epidemiologie













• Inzidenz: bei chirurgischen Patienten ca. 6%, bei chirurg. Intensivpatienten bis zu 20%!


• Verteilung der Infektionen auf die Organsysteme:




– Harnwegsinfekte: 40%


– Bronchitis/Pneumonie: 20%


– Wundinfektion: 15%


– Kathetersepsis (z.B. ZVK): 8–10%














Ätiologie










• undifferenzierter Einsatz von Antibiotika


• Alter, Ausmaß des operativen Eingriffs, Diabetes mellitus, reduzierte Immunabwehr, Malnutrition


• mangelnde Hygiene: kontaminierte Umgebung des Patienten


• Cross-over-Infektion von Patient zu Patient oder von Arzt/Pflegepersonal zu Patient (häufigster Übertragungsweg!)


• invasive Behandlung: Operation, Katheterisierung, maschinelle Beatmung, etc.


• Dauer der invasiven Therapie: Das Risiko einer nosokomialen Infektion steigt mit zunehmender Dauer der Intubation/Katheterisierung








Erreger













• Staph. aureus, koagulase-negative Staphylokokken (KNS)


• E. coli, Enterobacter spp., Proteus spp., Klebsiella pneumoniae, Serratia spp.


• Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumanii


• Candida albicans


• multiresistente Erreger




– MRSA (Methicillin-resistenter Staph. aureus)


– MRSE (Methicillin-resistenter Staph. epidermidis)


– VRE (Vancomycin-resistente Enterokokken)


– ESBL („Extended-spectrum-beta-lactamase”-positive Erreger)











Prophylaxe













• penible Hygiene: Händedesinfektion vor jedem neuen Patientenkontakt (gilt auch für Besucher, ggf. Einweisung durch Pflegepersonal)


• bei multiresistenten Keimen: Maske, Kopfschutz, Handschuhe, Einmal-Kittel, Isolation des Patienten, Händedesinfektion












5


Allgemeine und postoperative Komplikationen






5.1 Postaggressionssyndrom





Definition


Stadien: Akutphase · Postaggressionsphase · Reparationsphase


Klinik: Fieber · allgemeines Krankheitsgefühl · Stimmungsschwankungen


Diagnostik: Labor


Therapie: Intensivmedizin











Definition








Belastungsreaktion des Körpers auf Unfälle, Verbrennungen, Sepsis oder größere Operationen mit komplexen Veränderungen von neuroendokrinen und metabo-lischen Systemen





Stadien










Tab. 5.1


Stadien des Postaggressionssyndroms


[image: image]











Klinik













• Fieber, periphere Ödeme, Tachykardie und Tachypnoe


• allgemeines Krankheitsgefühl mit Adynamie, Appetitlosigkeit und Durst, Stimmungsschwankungen








Diagnostik








mögliche Laborveränderungen: Leukozytose, Urämie (Anstieg ausscheidungspflichtiger Substanzen), Anämie (Hb-Abfall), Na+-Anstieg und K+-Abfall, Hyper-glykämie, Kreatininerhöhung, Säure-Basen-Status, Blutgase, Stresshormone erhöht, Gerinnungsaktivierung (CAVE: thrombembolische Komplikationen)





Therapie








bei ersten klinischen Symptomen: → intensivmedizinische Überwachung (Ein-und Ausfuhrbilanzierung, adäquate Volumensubstitution)









5.2 Disseminierte intravasale Verbrauchskoagulopathie (DIC)





Definition


Ätiologie: infektiös traumatisch neoplastisch Schock gynäkologisch


Klinik: Mikrothrombembolien Blutungen


Diagnostik: Thrombozytenzahl


Therapie: Heparingabe AT-III-Substitution FFP











Definition








Durch eine intravasale Gerinnungsaktivierung kommt es zu vermehrtem Verbrauch von Gerinnungsfaktoren (→ Mikrothrombosierungen) und einer reaktiven Hyperfibrinolyse (→ hämorrhagische Diathese).





Ätiologie













• infektiös: gram-negative-Sepsis, Meningokokkensepsis (Waterhouse-Friderichsen-Syndrom), Histoplasmose, Malaria, septischer Abort


• traumatisch: schwere Unfälle mit großem Weichteiltrauma (Polytrauma), Verbrennungen


• neoplastisch: v. a. im Rahmen eines Pankreas-, Bronchial-, Prostata- und Magen-Ca


• jegliche Schockform, Schlangengift, Bluttransfusionsreaktion, Riesenhäman-giom, Aortenaneurysma, Leberdysfunktion, Vaskulitis


• gynäkologisch: verhaltener Abort, Fruchtwasserembolie, HELLP-Syndrom








Klinik











Symptome













• akute DIC: sehr schneller Verlauf (innerhalb weniger Stunden Vollbild der Erkrankung)


• Mikrothrombembolien (Hyperkoagulabilität), v.a. in Gehirn, Herz, Lunge, Niere, Nebenniere, Milz und Leber


• Blutungen: Schleimhautblutungen (Nase, Rachen, Vagina), obere oder untere gastrointestinale Blutung, petechiale oder flächige Hautblutungen








Stadien













• Stadium I (kompensierte Gerinnungssituation): asymptomatisch, kein Verbrauch der Gerinnungskomponenten, ggf. vermehrter Fibrinspaltprodukt-Nachweis


• Stadium II (dekompensierte Gerinnungssituation): verstärkte Blutungen aus Punktionsstellen, beginnende Reduktion einzelner Organfunktionen (Leber, Niere, Lunge etc.), Reduktion der Thrombozyten-Zahl und der Aktivität der Gerinnungsfaktoren, Fibrinspaltprodukte deutlich erhöht


• Stadium III (Vollbild): Schockorgane mit Mikrothrombembolien, petechiale oder großflächige Blutungen, starker Verbrauch der Gerinnungskomponenten








Komplikationen













• Organnekrose (z.B. Nebennierenrindennekrose) mit MOV (Leber- und Nierenversagen, Schocklunge, neurologische Ausfälle)


• Entwicklung einer Schocksymptomatik mit Schockorganen


• ARDS (acute respiratory distress syndrome)








Diagnostik













• Anamnese und klinische Untersuchung


• Labor: Thrombozytenzahl < 35000, verlängerte partielle Thromboplastinzeit (PTT) und Plastinzeit (PT), Protein-C-, Fibrinogen-und AT-III-Mangel, Zunahme der Fibrinmonomere, D-Dimere > 3 μg/ml











Therapie










• Behandlung der Grunderkrankung (z. B. Volumensubstitution bei hämorrha-gischem Sckock, Antibiose bei Sepsis)


• Heparingabe: Stadium I+II → 400 IE/kg KG/Tag, Stadium III → kein therapeutischer Nutzen


• FFP-Gabe: 10–15 ml/kg KG (Ziel: AT III > 70%)


• Gabe von AT III bei AT III < 50% und geplanter Heparin-Gabe


• ggf. Thrombozytenkonzentrate: bei Thrombozytopenie < 30000/μl; Kontraindikation bei bereits aktivierter Gerinnungskaskade (Zunahme der intravasalen Gerinnung!)












5.3 Schock





Definition


Ätiologie: hypovolämisch anaphylaktisch septisch kardiogen neurogen


Klinik: Hypovolämie Tachykardie Hypotonie Tachypnoe


Diagnostik: Schockindex Vitalparameter Labor Monitoring


Therapie: Sauerstoff Volumensubstitution speziell nach Schockformen











Definition








Als Schock wird das Ungleichgewicht zwischen O2-Bedarf und O2-Angebot mit Reduktion der Mikrozirkulation bezeichnet → Hypoxie der Organe und metabolische Störungen.





Ätiologie













• hypovolämischer Schock (Volumenmangelschock): Blut-/Plasma-/Eiweiß-verluste (Verbrennungen, Trauma, Tumor), Durchfall und Erbrechen


• anaphylaktischer Schock: allergene Substanzen, z. B. Kontrastmittel, Antibiotika, Insektenstiche → allergische Reaktion vom Soforttyp


• septischer Schock: periphere Kreislaufderegulation durch hämatogene Aussaat bakterieller Produkte meist isolierter Infektionen (Abszess, Apendizitis, Pneumonie etc.)




– Sonderform: toxic shock syndrome (TSS), ausgelöst durch sog. „Superantigene” von Staphylokokken oder wesentlich häufiger Streptokokken (STSS)





• kardiogener Schock: Myokardinfarkt, Lungenembolie, Kardiomyopathien, Myokarditis, Klappenstenosen bzw. -insuffizienzen, Shunt-Vitien, Herzbeuteltamponade, konstriktive Perikarditis, Herzrhythmusstörungen


• neurogener Schock: Schädigung der vegetativen Zentren der Medulla oblon-gata durch Blutungen, Tumorwachstum oder Hirnödeme → Dysregulation der Gefäßinnervation








Pathogenese













• Zentralisationsphänomen: verbesserte Durchblutung vital-bedeutsamer Organe (Hirn, Herz, Lunge) zu Ungunsten der Bauchorgane, Muskel, Haut und Nieren




– → hypoxische Organsituation mit Akkumulation von sauren Metaboliten und Lactat → Azidose → präkapilläre Dilatation bei postkapillärer Konstriktion → „Versacken” des Blutes im Kapillarbett


– interstitielle Plasmaansammlung → Hypovolämie, „Sludge-Phänomen” der Erythrozyten, Mikrothrombenbildung → ggf. DIC





• Hypovolämie (durch Blutverlust oder relativ durch periphere Vasodilatation):




– kritische Reduktion des HZV mit nachfolgender Hypoxie, Azidose


– Circulus vitiosus: erhöhte Kapillarpermeabilität → Plasmaverluste ins Inter-stitium → Verstärkung der Hypovolämie











Klinik











Symptome













• Hypovolämie/Zentralisation:




– blasse Hautfarbe, Tachykardie, Hypotonie, Tachypnoe


– pathologische Nagelbettprobe (reduzierte periphere Perfusion), Verlust der konjunktivalen Rötung


– ggf. Oligurie/Anurie (hypovolämes Nierenversagen)





• Anaphylaxie:




– spastisches Atemgeräusch (Bronchokonstriktion), Dyspnoe, Orthopnoe


– Urtikaria (Quaddelbildung mit Juckreiz)


– ggf. Ödembildung: Lungenödem, Quincke-Ödem (Augenlider, Zungengrundes, Glottis, Larynx → inspiratorischer Stridor)





• Sepsis: eher rosiges Hautkolorit aufgrund der hyperdynamen Kreislaufsituation








Komplikationen













• DIC, MOV, ARDS → Tod


• akutes Nierenversagen


• Schockorgane (hypoxische Gewebenekrose, z.B. Darmgangrän)








Schockindex











[image: image] Schockindex = Puls / systolischer Blutdruck


physiologisch bei ca. 0,5


> 1 bei Schock oder drohendem Schock











[image: image] Blutverluste < 1 l → meist gute Kompensation


relatives Volumendefizit > 20% (ca. > 1 l) des Gesamtvolumens → Schockgefahr!











Anaphylaxie-Klassifikation








Die anaphylaktische Reaktion wird in 4 Schweregrade eingeteilt:




Tab. 5.2


Stadien des Postaggressionssyndroms






	Stadium

	Symptome






	I

	lokale Hautreaktion: Juckreiz, Urtikaria






	II

	zusätzlich: Hypotonie, Tachykardie, Übelkeit, Schwindel






	III

	zusätzlich: Bronchospasmus und ausgeprägte Schocksymptomatik






	IV

	kardiale Dekompensation, ggf. Asystolie oder Kammerflimmern
















Diagnostik













• Anamnese und körperliche Untersuchung


• Messung des ZVD (sensitivster Parameter für Volumenverluste)




– physiologisch: 3–10 cm H2O-Säule


– ZVD ↑ bei kardiogenem Schock wegen zentralvenöser Stauung


– ZVD ↓ bei allen anderen Schockformen (Volumenverlust, Vasodilatation)





• Röntgen-Thorax: Ausschluss von pulmonalen Volumeneinlagerungen, Infiltra-ten, ARDS


• kontinuierliches Monitoring der Vitalparameter: EKG, RR, Puls, Ventilation (Ausschluss Myokardinfarkt)


• Labor: Blutgasanalyse, Hb- und Hk-Kontrolle, Gerinnungsstatus (DIC!), Blut-bild (Stress-Leukozytose oder Leukozytensturz bei Sepsis)











Therapie








allgemein













• Lagerung: Oberkörpertief- und Hochlagerung der Beine bei allen Schockformen


    Ausnahme: kardiogener Schock → Oberkörperhochlagerung (Minderung des venösen Rückflusses → Preload-Senkung → Besserung der akuten Herzinsuffizienz)






OEBPS/images/B9783437432316500106_icon-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500088_icon-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500106_cetable1.png
Grad| Rotung, Odem, leichte  Vasodilatation, Hyperamie  konserva-
Schmerzen (z.B. Sonnen- tiv
brand)

Gradlla  subepidermale Blasenbil-  epidermale Nekrose (bei Grad

dung, Odem, Schmerzen,  Ila sind die dermalen Basalzel-
Rotung (wegdriickbar, re-  len der Haarfollikel erhalten —
kapillarisiert!) Regeneration moglich ohne
Spalthauttransplantation)

Gradllb  Schmerz reduziert, fleck-/ operativ
punktformige Rotung (Ilb: tan-
(nichtwegdriickbar, reka- gentiale,
pillarisiert nicht!) 1il: epifas-

§ . . ziale Ne-

Grad I weieHautmit lederartiger  Zerstorung aller Hautanhangs-

¢ Sehols ! krekto-
Konsistenz, Schmerzemp-  gebilde inklusive Dermis b
“ mie -
findung aufgehoben, Na- e
delstichprobe negativ e

ckung)





OEBPS/images/B9783437432316500118_icon-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500015_elsevier_logo.jpg
ELSEVIER






OEBPS/images/B9783437432316500052_icon-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500118_cetable1.png
Zeitpunkt der letzten Impfung Folge-Impfungen (aktiv)
Impfung (z.B. Tetanol)
(bei abgeschlossener

. passiv aktiv nach  nach  nach
Immurisierung?) (2B (2B. 1Monat 1jahr  10jahren
Tetagam®) Tetanol®)
keine Grundimmunisierung  x x x x x
<5 Jahre - - - - x
>5 Jahre - x - - x

>10)Jahre X X - - x





OEBPS/images/B9783437432316500088_f01-01-9783437432316.jpg
e ol NN

Enaslinopiaht forauende Naht  Donats Nt
1Sarosa

2 Muscularis
3 Submukosa
4 Schioimhaut

e wcianige  invererende
NlgowerNaht  Invaotamaht  UiNaht Barmnattc Garmnaht






OEBPS/images/B978343743231650009X_icon-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B978343743231650009X_cetable1.png
Hals und Gesicht

Kopf

mediane Laparotomie
Extremitaten (gelenknah)
Hand

Leiste

Thorakotomie.

4.Tag

8.Tag
10.-12.Tag
12.Tag (14.Tag)
10.Tag

6.Tag

12.Tag






OEBPS/images/B978343743231650009X_f02-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500106_icon-03-9783437432316.jpg






OEBPS/images/B978343743231650009X_icon-02-9783437432316.jpg






OEBPS/images/B9783437432316500052_icon-02-9783437432316.jpg






OEBPS/images/B978343743231650012X_cetable1.png
Akutphase:
Dauer: mehrere
Stunden

Postaggressions-
phase (katabol)
Dauer: 1.-3.Tag

Reparationsphase
(anabol):
Dauer: 4.-10. Tag

Sicherstellung der Perfusion lebenswichtiger Organe (ZNS, Herz,
Lunge) zu Ungunsten weniger wichtiger Organe (Haut, Darm)
durch erhihten Sympathikus-Tonus ( —vermehrte Ausschiittung
von Katecholaminen, Kortikoiden, Angiotensin, ADH, Glukagon)
— Stressdiabetes

durch periphere Insulinresistenz, absoluten Insulinmangel, ver-
starkter Glykogenolyse und Gluconeogenese

erhohter Ruheenergieumsatz des Organismus durch
Glucose-, Protein- und Fettstoffwechselstorungen

bei Genesung normalisiert sich die hypermetabole und neuro-
endokrine Dysfunktion iber Wochen bis Monate
bei Progredienz stirbt der Patient meist durch MOV





OEBPS/images/B978343743231650012X_icon-01-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500118_icon-03-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500118_icon-02-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500106_f03-01-9783437432316.jpg
20%
0%
vome und
hinten
je15%

15%

Sauging

5 jabre

Ewachsene





OEBPS/images/9783437592874_FC.jpg
URBAN & FISCHER





OEBPS/images/B978343743231650012X_icon-02-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B978343743231650009X_icon-03-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500106_icon-02-9783437432316.jpg





OEBPS/images/B9783437432316500118_f04-01-9783437432316.jpg
Follkultitis Furunkel Karbunkel





OEBPS/images/B9783437432316500106_cetable2.png
Grad |
(Congelatio
erythematosa)

Grad Il

(Congelatio
bullosa)

Grad Ill
(Congelatio
gangraenosa)

blasses Hautkolorit, nach
Erwdrmung reaktive Hyper-
smie und Schwellung
Blasenbildung durch Kapil-
larschadigung und Permea-
bilitatssteigerung, Schadi-
gung auf Epidermis

beschrankt — keine Narben-

bildung

Nekrose mit Schédigung tief
liegender Hautstrukturen

« schonendes Erwarmen

« schmerzabhangiges, vorsichtiges
Erwdrmen: 10- 40 “C-Bider

* (10°CStufen)

« steriles Ertffnen der Blasen

« steriler Verband und druckfreie

ibiose, Tetanus!

« gf. Sympathikusblockade Gefaf-
tonus Ll

« Verbesserung der Rheologie
(Infusionen)

« Abwarten des Stadiums der trocke-
nen Gangran (Muifizierung) Grenz-
Zzonenamputation





OEBPS/page-template.xpgt
 

   
    
		 
    
  
     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
         
             
             
             
             
             
             
        
    

  

   
     
  





