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Allgemeine Infektionsrisiken und ihr Einfluss auf die

Heilung von Knochen und Weichteilen

=] Philipp Wagner, Carsten Hopf, Karl Heinrich Winker

Zusammenfassung

Die Prdvention von Infektionen sollte
oberstes Ziel der chirurgischen Thera-
pie sein. Die exakte Evaluierung des
Patienten und seine Komorbiditdt de-
cken eventuell vorhandene allgemei-
ne Risikofaktoren fiir eine Wundhei-
lungsstérung auf. Nicht selten handelt
es sich um multifaktoriell belastete Pa-
tienten, deren Risikofaktoren sich ge-
genseitig potenzieren kdnnen. Haufig
liegen Erkrankungen der Perfusion
vor, wobei zwischen arterieller, veno-
ser und einer gemischten Insuffizienz
unterschieden werden muss, um eine
korrekte Therapie einleiten zu kon-
nen. Da der Grundumsatz allein durch
das Operationstrauma und die beno-
tigten Bausteine zur Wundheilung
auf das Doppelte ansteigen konnen,
sind mangelerndhrte Patienten beson-
ders gefahrdet. Die gesellschaftlich an-
erkannten Siichte ,Nikotin“ und
»Ethanol“ haben direkt oder indirekt,
wie beispielsweise die Incompliance
bei Alkoholikern, erhebliche negative
Auswirkungen. Starke Raucher haben
eine um das Dreifache erhohte Kom-

Einleitung

Postoperative Infektionen, und speziell
Wundheilungsstérungen nach chirurgi-
schen Eingriffen, stellen fiir den Patienten
eine zusdtzliche, erhebliche Belastung
dar. Sie sind zudem volkswirtschaftlich
durch den protrahierten Heilverlauf au-
Berordentlich bedeutungsvoll.

In diesem Zusammenhang stellt sich im-
mer die Frage, ob es sich um eine kompli-
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plikationsrate bei der Wundheilung,
alkoholkranke Patienten zeigen eine
bis zu viermal hohere postoperative
Infektrate und eine bis um das Zehn-
fache verldngerte Frakturheilung. Bei
einem ungeniigend eingestellten Dia-
betes mellitus findet sich ein bis zu
fiinffach gesteigertes Wundheilungs-
storungsrisiko. Die immer mehr an Be-
deutung zunehmende Gruppe der dl-
teren und alten Patienten zeigt, be-
dingt durch verminderten Knochen-
stoffwechsel und der verminderten
biologischen Potenz, ebenfalls ein
um das Dreifach gesteigertes Wund-
heilungsrisiko. In diesem Zusammen-
hang erlangt die suffiziente Therapie
der Osteoporose einen erheblichen
Stellenwert auch in der Prdvention
von Refrakturen.

In der heutigen operativen Medizin
tritt daher die Indikationsstellung, un-
ter besonderer Beriicksichtigung der
individuellen Risikoprofile des Patien-
ten, neben der technischen Durchfiihr-
barkeit eines Eingriffes immer mehr in
der Vordergrund.

zierte Wunde oder einen komplexen Pa-
tienten handelt. Bereits Bagatelltraumen
konnen bei disponierender Grunderkran-
kung zu einer problematischen Wunde
fithren. Um ein erh6htes Wundheilungs-
risiko im Vorfeld zu erkennen oder eine
pathologische Wundheilung postopera-
tiv effektiv behandeln zu kénnen ist es
notwendig, die ursdchliche Grunderkran-
kung zu identifizieren, um gezielte MaR-
nahmen und Therapien ergreifen zu kon-
nen.

In der heutigen Zeit gerdt die Frage nach
der technischen Versorgungsmaglichkeit
durch immer besser angepasste Verfah-
ren zunehmend in den Hintergrund. Viel-

mehr erlangt die Frage nach der grund-
sdtzlichen Operationsindikation im Hin-
blick auf Grundleiden und Risikofaktoren
einen immer grof3eren Stellenwert.

Physiologische Wundheilung

Die Beurteilung des Risikos der Wundhei-
lungsstérung setzt zundchst eine Analyse
der physiologischen Wundheilung vor-
aus.

Im normalen Wundheilungsprozess wer-
den drei Phasen unterschieden: In der
Entziindungsphase wird nach der Gewe-
betraumatisierung zundchst das Gerin-
nungssystem aktiviert, Wachstumsfakto-
ren werden durch Thrombozyten sezer-
niert und leiten die nachfolgenden
Wundheilungsereignisse ein. Proteasen
bewirken ein endogenes Wunddebride-
ment, Granulozyten wehren tiber Phago-
zytose Mikroorganismen ab, Zytokine
und Monozyten stimulieren die Angioge-
nese und eine Fibroblastenproliferation.

Widhrend der Granulationsphase sprosst
mesenchymales Gewebe entlang der pro-
visorischen Matrix in den Defekt ein. Ne-
krotisches Gewebe wird an der Einwan-
derungsfront weiter abgebaut und eine
neue extrazelluldire Matrix angelagert.
Im Verlauf nimmt die Zellzahl massiv
zu und die Epidermis wandert iiber das
Granulationsgewebe ein. An der Wande-
rungsfront beginnen die Keratinozyten
zusammen mit den mesenchymalen Zel-
len des Granulationsgewebes die Basal-
membran zu generieren. Hierbei kommt
es entscheidend auf die zeitliche und
rdumliche Balance der einzelnen media-
torischen Faktoren an. Wadhrend sich
das Granulationsgewebe ohne epithelia-
len Einfluss ausbildet, bendtigen Kerati-
nozyten die Stimulation ihres Wachs-
tums durch das mesenchymale Gewebe.

Nach dem epithelialen Wundverschluss
ist die Barrierefunktion der Haut weitest
gehend wieder hergestellt. Die epiderma-
le Hyperproliferation der Keratinozyten
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normalisiert sich. Im darunter liegenden
Bindegewebe erfolgt der Umbau des zell-
reichen und matrixarmen Granulations-
gewebes in ein zellarmes, matrixreiches
Narbengewebe [23].

Pathologische Wundheilung

Durch die Stérung der komplexen physio-
logischen Wundheilungsmechanismen
aufgrund lokaler Storfaktoren oder syste-
mischer Grundleiden resultieren Wund-
heilungsstérungen auf den unterschied-
lichsten Ebenen. Einen Uberblick iiber
mogliche Ursachen gibt die Tab.1.

Im Folgenden sollen einige fiir die chirur-
gische Therapie wesentlichen und unter
dem typischen Patientengut hdufigen Er-
krankungen genauer betrachtet werden.

. Haufig liegen mehrere die Wundheilung
storende Faktoren vor. Diese Risikofakto-
ren kénnen sich gegenseitig beeinflus-
sen und potenzieren.

Zu beachten ist, dass selten monokausale
Zusammenhdnge bestehen. Oftmals fin-
den sich multifaktorielle Risikogruppen,
wobei sich einzelne Faktoren zusdtzlich
gegenseitig beeinflussen: Ein adipdser
Patient mit {ibermdRigem Alkoholkon-
sum und Nikotinabusus wird eventuell
auch einen latenten oder manifesten Dia-
betes mellitus aufweisen und hat offen-
sichtlich ein vielfach hoéheres Risiko als
der alleinige Raucher.

Die folgende Betrachtung der einzelnen
Risikofaktoren ist deshalb nur im Zusam-
menhang sdmtlicher patientenspezifi-
scher Leiden zu sehen.

Perfusionsveranderungen:

. Eine gestorte Perfusion ist eine der hau-
figsten Ursachen fiir eine schlecht hei-
lende Wunde. Wichtig ist die Differenzie-
rung zwischen arterieller, vendser oder
einer gemischt arteriell-venésen Patho-
logie.

Vor allem in der Granulationsphase
kommt es darauf an, dass in der Wunde
Grundbausteine in Form von Aminosau-
ren, Energie und Sauerstoff lokal in aus-
reichenden Mengen zur Verfiigung ge-
stellt werden. Eine Mangelerndhrung
oder Erkrankungen mit kataboler Stoff-
wechsellage (Tumorkachexie) verringern
offensichtlich das Angebot an diesen Bau-
steinen. Oftmals und hdufig auch in Kom-
bination bei den meist dlteren und mul-
timorbiden Patienten bestehen Zirkula-

Tab. 1

GefdRverdanderungen (hdufigste Ursache)
- chronisch venose Insuffizienz
— pAVK

Erkrankungen mit Pradisposition zur Wundheilungsstérung

Metabolische Erkrankungen
- Diabetes mellitus
- Fehlerndhrung

- primdres/sekundares Lymphodem - Gicht
Chronisch entzilindliche Erkrankungen Infektionen
- Pyoderma gangraenosum - Bakterien
- Psoriasis - Pilze
- Vaskulitiden - Parasiten

- perforierende Dermatosen
- rheumatoide Arthritis

- geschwachte Immunabwehr (z.B. HIV,
Cortisontherapie)

Hamatologische Erkrankungen
- Gerinnungsstorungen

- Sichelzellenandmie

- Polycythaemia vera

Tumoren
— primdre kutane Tumoren
- exulzerierte Metastasen

Verschiedene Leiden
- Verbrennung

- Bestrahlung

— Pernionen

tionsstérungen, welche den ausreichen-
den Transport in das Zielgebiet ,Wunde*
vermindern. Nicht selten sind diese Ver-
dnderungen, arteriell oder vends, sogar
ursdchlich fiir das Auftreten von Wunden
verantwortlich (Ulcus cruris, diabetisches
FuRBsyndrom). Die basale Gefdf3diagno-
stik liefert entscheidende Hinweise, ob
es sich um eine rein chronisch vendse In-
suffizienz handelt, oder ob eine arterielle
Komponente vorliegt. Der ,Tibio-bra-
chiale-Index*, also die Bestimmung des
arteriellen Druckquotienten, stellt bei-
spielsweise mit einfachen Mitteln ein
sinnvolles  diagnostisches Instrument
dar. Gemessen wird der arterielle Druck
an den Arterien im Sprunggelenkbereich
mit Blutdruckmanschette und Taschen-
Doppler. Dieser wird dividiert durch
den ebenso gemessenen arteriellen
Druck am Oberarm.

Bei rein vendsen Storungen gilt heute die
suffiziente Kompressionsbehandlung in
Kombination mit interaktiven Wundauf-
lagen als Standard in der Therapie.
Kommt es zu keiner befriedigenden Bes-
serung sollte die Diagnose jedoch immer
kritisch tiberpriift werden. Vielleicht liegt
noch eine weitere, die Abheilung behin-
dernde Grunderkrankung vor?

Erndahrung

Hier leuchtet die Kausalitit eines zu ge-
ringen Angebotes an Grundbausteinen
bei Mangelerndhrung und dadurch be-
dingt die erhohte Inzidenz von Wundhei-
lungsstérungen ein. Zudem ist zu beach-
ten, dass ein chirurgischer Eingriff per se
bereits eine Stresssituation mit einer ge-
steigerten Stoffwechsellage darstellt. Der

Erndhrung

- Drogenkonsum (Alkohol)
- Kachexie

- Adipositas

katabole Stoffwechselzustand einerseits
und der erhohte Bedarf an Substraten
fiir die Wundheilung andererseits kann
eine Steigerung des Energieumsatzes
von ca. 1kcal/h/kg Kérpermasse auf bis
zu 2 kcal/h/kg Kérpermasse bedingen.

. Der chirurgische Eingriff stellt eine
Stresssituation mit gesteigertem Stoff-
wechsel dar. In Kombination mit einer
heilenden Wunde kann der Energieum-
satz des Organismus bis auf das Doppel-
te gesteigert sein.

Neben dem Substanzmangel fiir die
Wundheilung muss dem Erndhrungszu-
stand des Patienten auch eine wesentli-
che Rolle bei der Aufrechterhaltung der
Infektabwehr zugeschrieben werden.

Bereits Studien vor {iber 60 Jahren zeig-
ten einen Zusammenhang zwischen peri-
operativem Gewichtsverlust und operati-
ver Mortalitdt einerseits sowie Fehler-
ndhrung chirurgischer Patienten und In-
fektionsraten andererseits. Nachgewie-
sen sind Beeintrdchtigungen der spezifi-
schen und nicht-spezifischen Immunab-
wehr bei Mangelerndhrung. Sie betrifft
sowohl Komponenten der humoralen
als auch der zelluldren Abwehr. Obwohl
die genauen Mechanismen noch unbe-
kannt sind, besteht kein Zweifel, dass
eine Storung der immunregulatorischen
Funktionen von Zytokinen, inflammatori-
schen Mediatoren und Stresshormonen
resultiert. Ahnliche pathophysiologische
Reaktionen findet man auch nach aus-
gedehnten = Gewebetraumatisierungen.
Diese Tatsache unterstreicht den Stellen-
wert eines ausreichenden Erndhrungs-
status insbesondere dann, wenn Trauma
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und chirurgischer Stress synergistisch
mit einem defizitiren Erndhrungszu-
stand zu einer katabolen Stoffwechsel-
lage fiihren.

Das hauptsdchliche Problem in der klini-
schen Praxis besteht in einer objektiven
Bewertung des Grades der Unterernah-
rung. Die moglichen biochemischen Ver-
fahren korrelieren nicht hinreichend. Da-
her basieren viele der heute aktuellen
Scoring-Systeme auf einer Kombination
mit anamnestisch erhobenen Befunden.
Beachtung finden akuter Gewichtsver-
lust, gastrointestinale Erkrankungen,
funktionelle Handikaps des Patienten,
Verlust von subkutanem Fettgewebe
und Umfang des Muskelschwundes. Die
Kombination von Ausprdgung des akuten
Gewichtsverlustes und Serumalbumin-
spiegel wird beispielsweise fiir die Be-
stimmung des ,Nutritional Risk Index*
(NRI) verwendet und erlaubt in gewissem
Maf3e eine objektive quantifizierbare Ein-
schdtzung des Erndhrungszustandes.

Hauptenergielieferant sind Kohlenhydra-
te und Fette. Unter physiologischen Be-
dingungen wird ein Verhdltnis von 70%
Glukose zu 30% Fett empfohlen. Bei
einem hypermetabolischen Zustand ist
es erforderlich, den Fettanteil auf bis zu
50% zu erhohen. Da die Glukoseoxida-
tionsrate begrenzt ist wiirde ein Uberan-
gebot zu Hyperglykdmie, osmotischer
Diurese, gestorter Fettmobilisation und
gesteigerter Kohlendioxidproduktion
fithren.

Zucker und speziell Glukose dient in der
Wundheilung als Substrat fiir Leukozyten
und hat einen proteinsparenden Effekt.
Auch Fette als Kalorientrdger helfen Pro-
tein einzusparen und haben prdkursori-
sche Funktionen fiir Prostaglandine und
Leukotriene. Wenn mdglich sollte die
Verabreichung enteral erfolgen, da hier
negative Effekte wie bei parenteraler
Gabe riskierte immunsuppressive Wir-
kungen vermieden werden und zudem
eine Storung der physiologischen Barrie-
refunktion des Darmes prdventiert wird.
Eine weitere tragende Rolle spielt das
Nahrungsprotein: Fiir die Wundheilungs-
prozesse werden Aminosduren als Sub-
strat fiir die Proteinsynthese bei der Fi-
broblastenproliferation, der Kollagensyn-
these, der Neovaskularisierung und der
Phagozytosefdhigkeit der Leukozyten be-
noétigt. Der Bedarf kann von etwa 1 g/Tag/
kg Koérpergewicht auf das Doppelte an-
steigen.

Neben den Hauptndhrstoffen besteht bei
der Wundheilung auch ein gesteigerter
Bedarf an Vitaminen, Mineralien und
Spurenelementen: Fiir Vitamin C sind for-
dernde Effekte als Kofaktor bei der Kolla-
gen- und Glukosaminoglykansynthese
sowie antioxidative Eigenschafen nach-
gewiesen. Vitamin A ist unerldsslich fiir
die Granulation und Epithelialisierung
der Wunde. Positive Wirkungen zeigt
auch die Verabreichung von Mineralien.
Signifikant nachweisbar ist dieser Effekt
allerdings erst bei lang bestehenden,
chronischen Wunden [11].

Risikofaktor Nikotin

Durch den Nikotinkonsum bedingte Ef-
fekte auf die Haut begriinden sich unter
anderem auf einer direkten Vasokonstrik-
tion durch Erhéhung des Sympatikotonus
und einer gesteigerten Vasopressinsekre-
tion. In Kombination mit der Zunahme
von Carboxyhdmoglobin kommt es zu
einer vermehrten Gewebeischdmie. Eine
Erhéhung der Blutviskositdt und Verdn-
derung der Gerinnungseigenschaften ist
durch eine Steigerung der Thrombozy-
tenaggregation sowie eine Zunahme des
Plasmafibrinogens bedingt und ver-
schlechtert die periphere Gewebeversor-
gung zusatzlich.

Eine Steigerung der Aktivitit der Metallo-
proteinase-1 fiihrt zu einer Degeneration
von kollagenen Fasern. Andererseits in-
duziert Rauchen tiber eine verstarkte Ela-
staseaktivitdt den Abbau des Elastans in
der Dermis [15]. Weiterhin wird eine di-
rekte Interaktion mit hemmendem Effekt
auf immunologischer Ebene diskutiert,
indem unter anderem die Differenzie-
rung von Monozyten und die Migration
von Leukozyten beeinflusst wird
[20,10]. Die Knochenheilung betreffend
ist experimentell erwiesen, dass Nikotin
das Einwachsen von GefiRen in eine
Spongiosaplastik verlangsamt. Bestand-
teile des Rauches férdern die Entkalkung
des Knochens durch eine erzeugte Calci-
toninresistenz, erhéhen die Knochenre-
sorption an Frakturenden und stéren
die Osteoblastenfunktion [13].

Somit verdndert das Rauchen sowohl in
der frithen als auch spiten Wundhei-
lungsphase wesentlich die physiologi-
schen Prozesse.

Verschiedene Studien haben klinisch den
Einfluss des Rauchens auf die postopera-
tive Wundheilung untersucht: ,Fast jeder
dritte starke Raucher muss mit einem
postoperativen Infekt rechnen” [24].

. Rauchen von mehr als 20 Zigaretten tdg-
lich steigert die Komplikationsrate bei
der Wundheilung um das Dreifache
und verldngert die Knochenbruchhei-
lung signifikant.

Einfliisse auf die Mikrozirkulation, vor
allem bedeutend bei Replantationen,
wurden eindeutig bestdtigt: Wadhrend
des Genusses von ein bis zwei Zigaretten
konnte bei Untersuchungen mithilfe des
Laser-Dopplers eine Abnahme des peri-
pheren Flusses um bis zu 29 % verzeichnet
werden. Zudem fand sich (im Gegensatz
zu den Nichtrauchern) bei der Gruppe
der chronischen Raucher praktisch keine
Erholung wéhrend der ersten 10 Minuten
nach dem Rauchen [13].

Nach Lappen- und Vollhauttransplanta-
tionen wurde eine signifikante Beziehung
zwischen der Ausprdgung des Zigaretten-
konsums und dem Auftreten postoperati-
ver Nekrosen aufgezeigt. Der Konsum von
mehr als 20 Zigaretten pro Tag steigerte
die Komplikationsrate auf das Dreifache,
wobei Gelegenheitsraucher und ehemali-
ge Raucher ein vernachldssigbares, nicht
signifikant hoheres Risiko einer Trans-
plantatnekrose aufwiesen. Mediane La-
parotomienarben waren bei Rauchern
tiber das Doppelte breiter als bei Nicht-
rauchern [15].

Nach isolierten Tibiafrakturen fanden
sich bis zur klinischen Heilung bei Rau-
chern deutlich verlingerte Zeitrdume
(im Mittel 166 vs. 134 Tage), wdhrend
gleichzeitig eine hohere Rate verzogerter
Frakturheilungen auftrat. Es bestand eine
direkte Proportionalitit beziiglich der
Zeit bis zur klinischen Heilung, der An-
zahl des tdglichen Zigarettenkonsums,
dem Patientenalter und dem Weichteil-
schaden. Auch bei der radiologischen Be-
urteilung bis zum Heilungsabschluss von
geschlossenen oder erstgradig offenen
Frakturen fanden sich bei Rauchern deut-
lich ldngere Zeiten (244 vs. 144 Tage).

In Tierversuchen konnte gezeigt werden,
dass nachteilige Effekte des Rauchens auf
die Revaskularisierung innerhalb von
zwei Wochen reversibel waren, wobei
sich die Viskositdt des Blutes bereits
nach zwei Tagen besserte [13].

Alle Studien stimmen darin {iberein, dass
Rauchen als eindeutiger Risikofaktor fiir
eine gestorte Knochen- und Wundhei-
lung zu identifizieren ist.
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Als Schlussfolgerung ist zu empfehlen,
dass sowohl prd- als auch postoperativ
das Rauchen zumindest fiir eine gewissen
Zeitraum einzustellen ist. Man muss da-
bei bedenken, dass der Rauchstopp nicht
nur langzeitig, sondern schon nach recht
kurzer Zeit positive Auswirkungen zeigt.
Die Angaben {iber die Dauer schwanken
in der Literatur jedoch: Es finden sich
Empfehlungen von bis zu 3 Wochen pra-
operativ und bis zu 4 Wochen Abstinenz
nach dem Eingriff, beziehungsweise bis
zum Abschluss der Rehabilitation, um
Komplikationen zu minimieren.

Konsum von Ethanol

»Das Risiko, eine postoperative bakteriel-
le Infektion zu erleiden, war fiir Patienten
mit einem Alkoholgenuss von mehr als
60g/Tag viermal hoher als fiir das Rest-
kollektiv* [24].

Der schddliche Einfluss von Alkohol auf
Pankreas, Leber, ZNS und Schleimhdute
ist unumstritten. Die mdoglichen Griinde
der verzogerten Fraktur- und Wundhei-
lung bei chronisch alkoholkranken Men-
schen sind multifaktoriell: Neben der im
Tierexperiment nachgewiesenen direkt
hemmenden Wirkung von Alkohol auf
die Kallusbildung und den negativen Ein-
fluss auf die Wundheilung, bedingt der
chronische Alkoholkonsum eine ganze
Reihe von Stoffwechseldefiziten, welche
sekunddr zu einer schlechter heilenden
Wunde fiihren: Eine Ethanoldidt fiihrt
zu einer Mangelerndhrung, einer ver-
minderten Resorption von Mineralien,
Proteinen und Vitamin D. Es resultiert
eine hyperparathyroidotische Mineral-
stoffwechsellage, die Proteinsynthese
der Leber ist reduziert, Polyneuropathien
und trophische Stérungen sind keine
Seltenheit. Eine direkte Immunsystem-
depression scheint die hohe postoperati-
ve Infektrate weiter zu begiinstigen.

Nicht vernachldssigen darf man sicher-
lich die Indolenz und Disziplinlosigkeit
bei Alkoholikern, welche durch verfriihte
Fehlbelastung eine hohe Pseudarthrosen-
und Refrakturrate foérdern.

Studienergebnisse untermauern diese
Uberlegungen: Bei Oberschenkelfraktu-
ren fanden sich Heilungszeiten von 55,9
vs. 18,7 Wochen bei nicht chronischen
Alkoholkonsumenten. Die Infektraten
waren bei Alkoholikern fast viermal so
hoch (16,6 vs. 4,3%), Pseudoarthrosen
und Refrakturen fanden sich doppelt so
hdufig und eine verzogerte Frakturhei-
lung wurde mit 25 vs. 2,2% beobachtet.

Insgesamt spricht diese Studie von 50%
Komplikationen aller Art bei alkohol-
kranken Menschen im Vergleich zu 12%
des Restkollektivs.

Die gleichen Autoren untersuchten auch
Unterschenkelfrakturen: Hier war bei
Alkoholikern die Heilungsdauer fast
zweifach verldngert, die Infektionsrate
war ebenfalls viermal so hoch, Pseud-
arthrosen und Refrakturen traten viermal
hdufiger auf und eine mangelnde Kallus-
bildung als Ausdruck einer verzogerten
Frakturheilung war mehr als doppelt so
hdufig zu finden. Die Gesamtkomplika-
tionsrate betrug 50 vs. 17 %. In diesen Stu-
dien erlitt also jeder zweite alkoholkran-
ke Patient eine Komplikation nach Frak-
turversorgung [2].

. UbermaRiger Alkoholkonsum hat einen
direkten Einfluss auf die Wundheilung
mit einer bis zu vier mal héheren Infekt-
rate und verlangert die Knochenbruch-
heilung bis zum Zehnfachen.

Alter

Die erhdhte Lebenserwartung und die
Uberalterung der Bevélkerung bedingen
einen dramatischen Anstieg der ,Alters-
chirurgie“. Zurzeit erleiden in Deutsch-
land jdhrlich ca. 60000 Menschen eine
Schenkelhalsfraktur  (90/100000 Ein-
wohner ) wobei Hochrechnungen zufolge
diese Zahl bis zum Jahr 2010 auf 135/
100000 Einwohner steigen soll [4]. Chir-
urgie und Unfallchirurgie im Alter ist auf-
grund der Zunahme multimorbider Pa-
tienten tiber 70 Jahre zu einer immensen
interdisziplindren Herausforderung ge-
worden, um das Ziel einer frithestmogli-
chen komplikationsarmen Wiederher-
stellung von Form und Funktion sowie
die Wiedereingliederung in die soziale
Umwelt des Verletzten zu erreichen. Die
vielen Zusatzerkrankungen und die al-
tersbedingte Degeneration aller Organe,
auch der Haut, sowie des Muskel- und
Skelettsystems beeinflussen die Heilung
nachhaltig.

Im Alter laufen regenerative und repara-
tive Prozesse langsamer ab. Dies hat auch
Einfluss auf die komplizierten Prozesse
der Wundheilung in Thren 3 Stadien.

So muss bei {iber 60-Jdhrigen mit einem
dreimal hoheren Wundheilungsrisiko ge-
rechnet werden. Dabei werden samtliche
Stadien der Wundheilung erfasst:

- Senkung der Zellproliferation

- Reduktion der Kapillarneubildung

- Verlangsamung der Epithelisation

- Reduktion der Keratonizytenprolifera-
tion in Abhdngigkeit mitogener Reize

- Verminderung der Wundkontraktion
[12].

Deshalb ist es wichtig mit einen mini-
malen Operationstrauma nach optimaler
interdisziplindrer Vorbereitung eine frii-
he Belastungsstabilitdt zu erreichen.

Eine Wundinfektion im hohen Alter fiihrt
zu einer signifikanten Erh6hung der Mor-
talitdt. Auch der Knochenstoffwechsel
nimmt im Alter ab mit verlangsamten re-
generativen und reparativen Prozessen.
Die Mitbehandlung der Osteoporose
und auch deren Prdvention muss Kern-
aufgabe des Chirurgen sein.

Durch Behandlung der diagnostizierten
Osteoporose wird eine Zweitfraktur in
bis zu 60% der Patienten vermieden.

. Uber 60-Jahrige haben ein dreifach héher-

es Wundheilungsrisiko und durch ihren
verminderten Knochenstoffwechsel so-
wie aufgrund der verminderten biologi-
schen Potenz eine verlangsamte Hei-
lungstendenz der Knochen.
Durch Behandlung der Osteoporose wird
das Risiko einer Zweitfraktur um nahezu
60% gesenkt. Pravention ist die Hauptauf-
gabe aller Arzte in der Zukunft, um das
Gesundheitswesen bezahlbar zu halten.

Glucocortikoide

Verschiedene Medikamente wie Cortison
und viele nichtsteroidale Antirheumatika
haben einen hemmenden Einfluss auf die
Frakturheilung [3]. Glukokortikoide kon-
nen die Transskription von RNS in DNS in
Abhangigkeit von der Dosis sowohl hem-
men als auch stimulieren und iiben so
Kontrolle {iber Syntheseprozesse be-
stimmter Enzyme aus. Somit haben sie
auch direkten Einfluss auf die komplexe
Wundheilung [19].

Im Rahmen der Wundheilung sind Gluco-
corticoide fiir die verlangsamte Prolifera-
tion von Epidermis-, Entziindungs- und
Fettgewebszellen verantwortlich. Die
Synthese von kollagenem Bindegewebe
durch Fibroplasten und die Freisetzung
von allergiespezifischen Mediatoren aus
Mastzellen sowie die Pigmentbildung
von Melanozyten wird beeinflusst. Die
Bedeutung der Glucocortikoide fiir das
Auftreten von Wundinfektionen und
Wundheilungsstérungen ist aber unbe-
stritten. Es ist nachgewiesen, dass Stero-
ide einen antagonistischen Effekt auf
Wachstumsfaktoren und Kollagensyn-
these bei der Wundheilung ausiiben.
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. Der negative Einfluss von Steroiden auf
die Wund- und Knochenheilung ist dosis-
abhangig.

Chemotherapeutika

Chemotherapeutika und Zytostatika
iiben einen negativen Einfluss auf die zel-
luldre Proliferation von Mesenchymzel-
len und inflammatorischen Zellen aus.
Durch die myelotoxische Wirkung der
Chemotherapeutika wird die Produktion
von fiir die Wundheilung bedeutenden
Wachstumsfaktoren und Zytokinen nega-
tiv beeintrdchtigt. Experimentell konnte
gezeigt werden, dass bestimmte Chemo-
therapeutika zu den potentesten Inhibi-
toren der Wundheilung zdhlen [22]. Kli-
nische Ergebnisse am Menschen konnten
diese Ergebnisse nicht bestdtigen. Aller-
dings zeigten rekonstruktive Eingriffe
an FiBen bei Rheumapatienten unter
chemotherapeutischer Medikation eine
um 32% erhohte Infektionsrate [6].

[ | Chemotherapeutika zdhlen zu den po-
tentesten Inhibitoren der Wundheilung.

Diabetes mellitus

Diese  Systemerkrankung begiinstigt
Wundheilungsstérungen durch die be-
gleitende Mikroangiopathie und Neuro-
pathie sowie die Koexistenz weiterer Ri-
sikofaktoren. Ein signifikanter Einfluss
auf die Knochenheilung konnte in der
Literatur nicht gefunden werden.

Die klinischen Untersuchungsergebnisse
zur Bedeutung des Diabetes mellitus als
Risikofaktor einer Wundheilungsstérung
bei primér heilenden Wunden sind wi-
derspriichlich. Wahrend einige Studien
keinen Effekt beschreiben, sehen andere
das Risiko von Diabetikern, eine postope-
rative Wundheilungsstérung zu bekom-
men, fiinffach hoher als bei der Normal-
population [21].

Beim Diabetiker ist durch Beeintrachti-
gung des Vitamin-C-Transports die Kolla-
gensynthese reduziert [9].

Der nicht kontrollierte bzw. nicht oder
schlecht eingestellte Diabetes mellitus
ist prddisponierend fiir die gestorte
Wundheilung durch die gestorte Leuko-
zytenfunktion. Vor allem Chemotaxis
und Phagozytose laufen vermindert und
weniger zuverldssig ab. Tierexperimen-
tell konnte durch friihzeitige Insulingabe
diese Beeintrachtigung teilweise oder
ganz ausgeglichen werden [1].

Prinzipiell wird die gestérte Wundhei-
lung beim Diabetiker von vielen Faktoren
beeinflusst. Die Sensibilitdtsstérungen,
bedingt durch die Neuropathie, begiinsti-
gen rezidivierende Traumen. Die mikro-
vaskuldren Duchblutungsstérungen fiih-
ren zu einer verminderten Gewebeper-
fusion. Die gestorte zelluldire Immunab-
wehr fiihrt wiederum hdufig zu Wundin-
fektionen.

Diabetes mellitus mindert auch die Kno-
chenqualitit und beeinflusst die Kno-
chenheilung negativ. Dies konnte in tier-
experimentellen Studien nachgewiesen
werden. Diese Stérung konnte durch Be-
hebung des Insulinmangels und gute
Glukoseeinstellung behoben bzw. geheilt
werden [7].

In der Literatur ist bisher der negative
Einfluss von Diabetes mellitus auf den
Heilungsverlauf von Frakturen nicht wis-
senschaftlich belegt worden. Boddenberg
[7] konnte in seiner Literaturrecherche
iiber die Heilungsdauer von Knéchelfrak-
turen bei Diabetikern und in eigenen Stu-
dien keinen signifikanten Unterschied zu
Nichtdiabetikern feststellen.

In einer Studie wurde nachgewiesen, dass
25% der Patienten mit Osteomyelitis als
Grunderkrankung einen Diabetes melli-
tus haben.

Laboruntersuchungen konnten bewei-
sen, dass mikrovaskuldre Alterationen
mit dem Blutzuckerspiegel korrelieren.
Unkontrollierte Diabetiker haben eine
schlechtere Wundheilung als gut einge-
stellte Diabetiker mit einer erhohten In-
fektionsrate von 72 gegeniiber 55% und
damit verbundenen ldngeren Verweil-
dauer von 24 Tagen gegeniiber 10 Tagen
[18].

. Die Rate von Wund- und Knochen-
heilungsstérungen bei Diabetikern ist
abhangig von der perioperativen opti-
malen Einstellung des Blutzuckerspie-
gels. Schlecht oder ungeniigend einge-
stellte Diabetiker haben ein bis zu fiinf
mal hdheres Wundheilungsstorungs-
risiko.

Psoriasis

Die Psoriasis vulgaris (Schuppenflechte)
bedingt im Allgemeinen eine erhdhte
Pradisoposition fiir einen postoperativen
Infekt: Die meisten Studien geben eine
erhohte Infektionsrate von 5,5 bis 17%
nach Implantation einer Hift- oder
Knie-TEP an.

Eine Studie iiber verschiedene chirurgi-
sche Eingriffe, wobei orthopadische Ein-
griffe einbezogen wurden, fand keine
erhohte Infektionsrate [16]. Auch Beyer
et al. [5] fanden bei ihren Nachuntersu-
chungen von 34 Patienten mit Psoriasis
nach Implantation einer Knie-TEP kein
erhohtes Wundheilungsrisiko bei ent-
sprechender perioperativen Antibiotika-
prophylaxe. Christophers betrachtet die
Psoriasis als Modell fiir die epitheliale Ab-
wehr. Fiir die Erforschung von Mechanis-
men der epithelialen Abwehr am Men-
schen diente die psoriatisch erkrankte
Haut als ein Fundus fiir viele neue Er-
kenntnisse. Die psoriatischen Schuppen
bieten ausreichend Substanzen fiir die
antimikrobielle Abwehr [8]. Zusammen-
fassend kann man sagen, dass bei ent-
sprechender sorgfdltiger OP-Vorberei-
tung und perioperativer Antibiotikapro-
phylaxe kein signifikantes erhohtes In-
fektionsrisiko besteht und die Wundhei-
lung nicht beeintrachtigt wird.

. Ob Psoriasis ein pradisponierender Fak-
tor fiir eine Wundheilungsstérung ist,
hdngt von der perioperativen Infek-
tionsprophylaxe ab.

Tumoren

In der vorliegenden Literatur ist kein si-
gnifikanter Einfluss von Tumoren auf
die Wundheilung zu finden, wenn man
Knochentumoren und -metastasen mit
ihrem bekannt negativen Einfluss auf
die Heilung pathologischer Frakturen
herausnimmt.

Allerdings zeigt die Wundheilung bei
Tumorkranken im Verlauf eine Abwei-
chung in Form einer verzdgerten Heilung
aufgrund der Hypoproteindmie, Vitamin-
C-Mangel und sekunddrer Andmie.

In der Literatur konnte aber ein Zusam-
menhang zwischen einer prdoperativen
Hypoproteindmie oder einer praoperati-
ven Corticosteroideinnahme auf die
Wundinfektionsrate nachgewiesen wer-
den [17].

Aus diesen Erkenntnissen kann ein direk-
ter Einfluss von Tumoren auf die Wund-
heilung nicht hergestellt werden.

. Tumoren haben wegen ihrer katabolen
Auswirkung auf den Stoffwechsel einen
indirekten negativen Einfluss auf die
Wundheilung.
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Adipositas

Bei Adipdsen besteht ebenfalls ein er-
hohtes Risiko, eine postoperative Wund-
komplikation zu erleiden. Dies erlangt
eine immense Bedeutung, wenn man be-
denkt, dass nach einer im Jahr 2003 vom
Statistischen Bundesamt durchgefiihrten
Studie in Deutschland rund 49% der er-
wachsenen Bevolkerung {iber 18 Jahren
an Ubergewicht leiden. Es konnte nach-
gewiesen werden, dass Wundkomplika-
tionen nach Implantation einer Knie-
TEP bei Adipdsen zu 22% aufgetreten
sind gegeniiber 2 % in der Kontrollgruppe.
Das heif3t, es ist bei Adip6sen mit einem
zehnfach héheren Risiko zu rechnen, eine
Wundheilungsstérung zu bekommen
[25]. AuBerdem kommen noch er-
schwerend das groRRere OP-Trauma mit
groRerer Wundldnge, starkerem Haken-
zug und verldngerte OP-Dauer hinzu.
Diese Kombination fiihrt zu einer verzo-
gerten oder gestorten Wundheilung [14].

. Postoperative Wundkomplikationen
konnen bei Adipésen in Abhdngigkeit
vom BMI bis zu 10-mal haufiger auftre-
ten als bei Normalgewichtigen

Radiatio

Ionisierende Strahlung (Alpha-, Beta- und
Gammastrahlung) kann die biologische
Zellfunktion, insbesondere die Protein-
synthese, storen. Es lassen sich 4 Stadien
der Schadigung unterscheiden:

- Fritherythem

- Dermatitis erythematodes

- Dermatitis bullosa

- Dermatitis gangraenosa

Die Wundheilungsstérungen im be-
strahlten Gewebe sind multifaktoriell
und werden hauptsdchlich durch Ge-
webehypoxie und Organellenbeschddi-
gung verursacht.

. Wundheilungsstérungen im bestrahlten
Gewebe sind multifaktoriell.
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