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1 Einleitung und Grundlagen

Im Jahr 1897 wurde von Milton erstmalig die mediane Sternotomie als Zugang zum
Herzen gewahlt. Bis zur Entwicklung der Herzlungenmaschine blieb dies allerdings ein
seltenes Vorgehen. Nach der ersten erfolgreichen Operation im Jahre 1953 war die
bilaterale Thorakotomie mit Querdurchtrennung des Sternums (Clamshell) der
gangige Zugang zum Herzen. Dieser aufwandige, komplikationsreiche und
schmerzhafte Zugang wurde erst 1957 verlassen nachdem lJulian et al. [1] die
mediane Sternotomie als regelmaBigen Zugangsweg einfihrten. Hierdurch wird eine
Ubersichtliche Darstellung des Herzens, der groRen Gefdlle und des Aortenbogens
gewahrleistet. Aullerdem ermdglicht die mediane Sternotomie die Kanilierung fiir
den Anschluss des extrakorporalen Kreislaufs. Trotz der zunehmenden Zahl
minimalinvasiver Eingriffe stellt die mediane Sternotomie immer noch den

wichtigsten operativen Zugang zum Herzen dar.

1.1. Anatomie der Brustwand und des Mediastinums

Zur Brustwand gehoéren die Haut, oberflachliche BlutgefaBe, Faszien, Muskeln und
der knocherne Thorax, der sich wiederum aus den Rippen, dem Sternum und der
Brustwirbelsdule zusammensetzt. Das Sternum wird nutritiv insbesondere durch die

Intercostalgefalle versorgt.

Das Mediastinum ist der median in der Brusthohle liegende Raum. Es wird ventral
vom Sternum und dorsal von der Wirbelsdule begrenzt. Die seitlichen Begrenzungen

des Mediastinums bilden die Pleurae und die Lungen.

Es wird nach kranial durch die obere Thoraxapertur und nach kaudal durch das

Diaphragma begrenzt.

Anatomisch unterteilt man das Mediastinum in ein oberes und ein unteres
Mediastinum. Die Grenze zwischen beiden bildet hierbei die Obergrenze des
Perikards, etwa auf Hohe der zweiten Rippe. In diesem definierten Raum befinden

sich der Thymus, die Venae brachiocephalicae, die Vena cava superior, der
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Aortenbogen mit den entsprechenden Gefidllabgdangen sowie die Trachea, der
Osophagus, der Nervus phrenicus, Nervus vagus reccurens laryngeus und Nerven des

autonomen Nervensystems.

Das untere Mediastinum wird wiederum unterteilt in:

e vorderes Mediastinum: Raum zwischen Sternum und Perikard
e mittleres Mediastinum: Perikard mit Inhalt

e hinteres Mediastinum: Raum zwischen Perikard und Wirbelsdule

Das kleine vordere Mediastinum existiert lediglich auf der linken Seite, an der die
Pleura durch das Herz weiter nach lateral verdrangt wird. Es wird auch als
pravasculdres Kompartiment bezeichnet. Es enthilt einige kleine Aste der Arteria

mammaria interna und Lymphknoten und LymphgefaRRe (Abbildung 1,2)

Das mittlere Mediastinum enthalt die vom Perikard umgebenen Strukturen und als
viszerales Kompartiment bezeichnet. Im mittleren Mediastinum findet sich das Herz,
der untere Anteil der Vena cava superior, Vena cava inferior, Aorta ascendens,
Truncus pulmonalis, Pulmonalvenen, Vena azygos, Nervus phrenicus und die

Bifurkation der Trachea, Bronchien und Lungenbhili.

Das hintere Mediastinum wird ventral vom Pericard und dorsal von der Wirbelsdule
begrenzt. Es endet kaudal auf Hohe des Zwerchfells. Dort liegen die Vena azygos und
hemiazygos, der Osophagus, die Aorta descendens, der Ductus thoracicus, Nervus

vagus, Aa. Intercostales dextrae, sowie diverse Lymphknoten.
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Transversus thoruves
TInternal mammary vessels

Left phrenic

Thoracic duct Vagus nerves

Abbildung 1: Ein Querschnitt des Thorax (Quelle: Henry Gray 1918)

Die arterielle Versorgung der Brustwand erfolgt Gber Abgange der Arteria axillaris

und zwar von medial nach lateral:

e Arteria thoracica superior
e Arteria thoracoacromialis
e Arteria thoracica lateralis

e Arteria subscapularis

Eine groRe Rolle bei der arteriellen Versorgung spielt die Arteria thoracica interna
(Internal Mammary Artery, IMA), welche aus der Arteria subclavia beidseits
entspringt. Sie verlduft lateral und parallel zum Sternum und teilt sich in zwei
Endéaste. Die intercostalen Aste der IMA (Arteriae intercostales anteriores)
anastomosieren mit den Arteriae intercostales posterioris (direkte Aste der

Aorta descendens) und versorgen damit die Intercostalrdume und die Rippen.
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Abbildung 2: Das mittlere und hintere Mediastenum (Quelle: Henry Gray 1918)
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1.2. Die Wundheilungskaskade

Die Wundheilung ist ein komplexer und dynamischer Prozess, bei dem devitalisierte
und fehlende Zellstrukturen und Gewebeschichten durch Fibrozyten ersetzt werden.

Der Wundheilungsprozess bei Erwachsenen kann in vier Phasen unterteilt werden:

Hamostasephase, Entziindungsphase, Proliferationsphase (oder Granulationsphase)

und Remodelingsphase (oder Reifungsphase) [2].

Dazu gibt es die drei Hauptkategorien der Wundheilung: Primare Wundheilung,

verzogerte Primarheilung und die sekundare Wundheilung.

Innerhalb dieser Heilungsphasen findet eine komplexe und koordinierte Reihe von
Ereignissen statt, welche die Chemotaxis, Phagozytose, Neokollagenese,
Kollagenabbau und Kollagenumbau umfassen (Abbildung 3). Dariber hinaus sind
Angiogenese, Epithelisierung und die Produktion neuer Glykosaminoglykane (GAGs)

und Proteoglykane fiir die Wundheilung von entscheidender Bedeutung.

Die Blutung ist die initiale Reaktion einer Verletzung der Haut und Subkutangewebe
durch eine Inzision. Die Kaskade von Vasokonstriktion und Koagulation beginnt und
ein Blutgerinnsel impragniert sofort die Wunde, was zur Blutstillung fihrt. Es folgt ein
Zustrom von Entziindungszellen mit der Freisetzung von zelluldren Substanzen und
Mediatoren. Es kommt zur Angiogenese und Ablagerung neuer zelluldrer und

extrazellularer Komponenten.

1.2.1. Die Hdmostasephase:
In dieser Phase werden sowohl der intrinsische als auch der extrinsische

Gerinnungsmechanismus aktiviert. Nach der Vasokonstriktion haften die
Thrombozyten am beschadigten Endothel und geben Adenosindiphosphat
(ADP) ab. Dadurch wird die Verklumpung der Thrombozyten geférdert, was
die Wunde verstopft. Eine lokale Vasodilatation erméglicht den vermehrten
Zustrom von Thrombozyten und anderen Blutzellen. Die Fibrinfaden arbeiten
als molekulares Bindemittel und verstarken das Blutgerinnsel. Dieses Stadium

der Wundheilung geschieht sehr schnell. Die Thrombozyten haften innerhalb
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1.2.2.

von Sekunden nach dem Aufbrechen der Epithelwand eines BlutgefaRes an
der Oberflache des Subendothels.
Die Leukozyten und die Thrombozyten setzen viele Faktoren frei, die den

Wundheilungsprozess initialisieren und beschleunigen.

Die Entziindungsphase:
Entziindung ist ein natlirlicher Bestandteil des Wundheilungsprozesses und

nur dann problematisch, wenn sie langer andauert oder sich ausbreitet. Die
Entziindung kontrolliert die Blutung und verhindert Infektionen. Diese zweite
Stufe der Wundheilung beginnt unmittelbar nach der Verletzung. Ein
Transsudat aus Plasmabestandteilen tritt aus dem verletzten Blutgefall aus
und verursacht eine lokalisierte Schwellung. Zusatzlich entsteht durch die
aktivierte Komplementkaskade und die Histaminfreisetzung eine Kapillar-
Vasodilatation und Leckage. Falls Fremdorganismen vorhanden sind,
aktivieren diese den alternativen Komplementweg. Die Aktivierung von
Komplement C3 fiihrt zu einer Kaskade von nichtenzymatischer
Proteinspaltung, die schlieflich Entziindungszellen und die Lyse von Bakterien
stimulieren.

Nach dem Influx neutrophiler Granulozyten in die Wunde, beginnen sie mit
der Phagozytose von Zelldetritus und Fremdorganismen. Der Angriff auf
Bakterien erfolgt unter anderen durch oxidative Burst-Mechanismen (Bildung
von Superoxid und Wasserstoffperoxid). Die dadurch entstehenden
Rickstande werden spater mit dem Schorf extrudiert oder von Makrophagen
phagozytiert.

Wahrend der Entziindungsphase werden beschadigte Zellen,
Krankheitserreger und Bakterien aus dem Wundbereich entfernt. Die
Leukozyten, Wachstumsfaktoren und Enzyme verursachen Schwellung,
Schmerzen und Rotung, die (iblicherweise in dieser Phase der Wundheilung
auftreten. Die Makrophagen setzen den Reinigungsprozess fort und
produzieren an den Tagen 3-4 nach Verletzung verschiedene
Wachstumsfaktoren. Dazu gehoren Transforming Growth Factor (TGFs),

Zytokine und Interleukin 1 (IL-1), Tumornekrosefaktor (TNF) und Platelet-
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1.2.3.

1.2.4.

derived Growth Factor (PDGF). Die Makrophagen orchestrieren dadurch die
Vermehrung von Endothelzellen und glatten Muskelzellen sowie die

Schaffung des durch den Fibroblasten erzeugten Milieus.

Proliferatiferations-/ Granulationsphase:
In dieser Phase wird die Wunde mit neuem Gewebe aus Kollagen und

extrazellularer Matrix wiederaufgebaut. Zwischen Tag 5 und Tag 7 wandern
die Fibroblasten in die Wunde und legen Kollagen von Typ | und Ill ab. Die
Fibroblasten produzieren auch Glykosaminoglykane (GAG), die direkt zum
Proteinkern gebunden sind und zur Matixablagerung beitragen. Danach
beginnt die Angiogenese, welche vom Fibroblast Growth Factor (FGF) und
Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) moduliert wird. Die Bildung neuer
GefdBe erfordert den Abbau der extrazelluldiren Matrix und der
Basalmembran, gefolgt von Migration, Mitose wund Reifung der
Endothelzellen.

Eine Reepithelisierung tritt mit der Migration von Epithelzellen von der
Peripherie der Wunde auf. Die Teilung peripherer Zellen fiihrt zu einer
dinnen Epithelzellschicht, die die Wunde abdeckt. In gesunder Wundheilung
ist das Granulationsgewebe rosa oder rot und weist eine ungleichmaBige
Textur auf.

Diese Folge von Subphasen kann in der sauberen und nicht kontaminierten

Wunde bis zu 4 Wochen dauern.

Remodelings-/Reifungsphase:
Diese Phase fangt nach der dritten Woche an und kann bis zu Jahre nach der

initialen Verletzung dauern. Das Kollagen wird umgebaut und gleichmaRig
verteilt. Die Kollagenablagerung bei normaler Wundheilung erreicht in der
dritten Woche nach der Wundbildung einen Hohepunkt. Die
Wundkontraktion ist ein fortlaufender Prozess, der teilweise aus der
Proliferation der Myofibroblasten resultiert. Die maximale Zugfestigkeit der

Wunde wird in der 12. Woche erreicht, jedoch weist die letztendlich
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resultierende Narbe nur 80% der Zugfestigkeit der urspriinglichen Haut auf,

die sie ersetzt hat.
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Abbildung 3: Phasen der Wundheilung. Quelle: Science.sciencemag.org

1.3. Pathophysiologie der infizierten Wunde:

Wundheilung ist ein komplexer und hochgradig regulierter Prozess der durch
endogene (pathophysiologische) und exogene Faktoren (Mikroorganismen)
beeintrachtigt werden kann. Die mikrobielle Besiedlung der Wunde ist Giberwiegend
durch die bestehende Hautflora oder die bakterielle Besiedlung der verletzenden
Struktur meistens unvermeidbar. Trotz der Tatsache, dass endogene Bakterien fir
den Wirt in ihrem natiirlichen Lebensraum von Vorteil sind (z. B. das Uberwachsen
opportunistischer Pathogene und die Besiedlung durch antibiotikaresistente
Bakterien verhindern), sind viele dieser Mikroorganismen potenziell pathogen. Das
Risiko einer Wundinfektion steigt, wenn die lokalen Bedingungen eher das
Bakterienwachstum als die Wirtsabwehr begiinstigen. Folglich kann jede Stérung in
der Beziehung zwischen dem Wirt und der normalen Mikroflora, den Wirt anfélliger
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fur Infektionen machen. Eine solche Stérung tritt wahrscheinlich auf, wenn
endogenen Bakterien die Moglichkeit geboten wird, einen neuen Lebensraum zu
besiedeln, beispielsweise die Hautwunde. In diesen Situationen wird
Mikroorganismen ein glnstiger, aber abnormaler Lebensraum prasentiert, und ihre
Beziehung zum Wirt kann sich von Kommensal zu Pathogen &dndern, um zu
Uberleben. Da es sich bei der Wundkontamination mdglicherweise um
Mikroorganismen handelt, die aus verschiedenen Quellen stammen (z.B. Mund,
Darm und Haut), entwickelt sich in der Wunde wahrscheinlich ein véllig einzigartiges
mikrobielles Okosystem, in dem verschiedene Spezies interagieren oder auch
miteinander konkurrieren kénnen und sowohl eine Kreuzinfektion als auch eine

Autoinfektion initiieren kdnnen.

Trotz begrenzter mikrobieller Besiedlung heilen die meisten Wunden innerhalb
weniger Wochen durch die o.g. Abfolge der Kaskadensysteme. Bei einigen Wunden
ist der Heilungsprozess allerdings verlangsamt oder gar nicht vorhanden. Obwohl die
Wundmikroflora durchaus zu diesem Zustand beitragen kann, sind Uberwiegend
andere pathophysiologische (endogene) Faktoren verantwortlich. Avitales Gewebe
(Nekrosen), Durchblutungsstérungen und die dysregulierte chronische entziindliche
Aktivitat sind zugrundeliegende abnormale pathophysiologische Zustdnde, die die

Wundheilung erheblich beeintrachtigen.

Um in der Wundumgebung zu Uberleben, miissen sich Mikroorganismen schnell
anpassen und dem Angriff durch das Immunsystem des Wirtes widerstehen. Dies ist
nahezu unmoglich bei sauberen chirurgischen Wunden, bei denen sowohl die
Gewebeperfusion als auch die Entziindungsreaktion (PMN-Aktivitdt) normal sind.
Hier werde die Keime rasch aus der Wunde entfernt, so dass die Wunde ungestort
heilen kann. Bei kontaminierten Operationen (z. B. kolorektale Eingriffe) ist das
Potenzial fir eine Wundkontamination jedoch erheblich groRer und folglich ist die
Herausforderung fir die Immunantwort des Wirtes viel groBer. Die Bedeutung einer
angemessenen Gewebedurchblutung wird durch Wunden im Anus veranschaulicht,
bei denen die Wundheilung trotz massiver Stuhlkontamination haufig ohne

Komplikationen verlauft.
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Man unterscheidet zwischen akuter und chronischer Wunde. Die akuten Wunden
entstehen durch dulere Verletzung (z. B. Chirurgie oder Trauma). Diese werden
meistens durch geordneten und zeitnahen Reparaturprozess heilen (Kapitel 2.2.).
Wenn die Wundheilung nicht durch eine geordnete und zeitnahe Abfolge der o.g.
Phasen innerhalb von Monaten ablduft, sondern wenn der Prozess zum Stillstand
kommt, kann eine Wunde als chronisch definiert werden. Pathophysiologische
Anomalien, die letztlich zu Nekrose und Hautulzeration fiihren, werden oft durch

Begleiterkrankungen verursacht.

Chronische Wunden manifestieren sich als lokaler Gewebeabbau und Hautgeschwiir.

Beispiele hierfir sind venose Beinulzera, diabetische FuBulzera und Druckulzera.

Bei der akuten Wunden stellen Staphylokokken die Haupterreger dar. Bei
chronischen Wunden wird das mikrobielle Wachstum durch das devitalisierte
Gewebe und die Ischamie beglnstigt und daher ist die mikrobiologische Besiedlung

dieser Wunden haufig komplex.

1.4. Osteomylelitis/Ostitis

Obwohl Knochen normalerweise gegen bakterielle Besiedlung anatomisch gut
geschitzt sind, konnen sie auf verschiedene Weise infiziert werden. Die Erreger
konnen durch Blut oder Ereignisse wie Trauma, Operation oder Platzierung von
Prothesen den Knochen erreichen. Staphylokokkus aureus ist der am haufigsten
isolierten Erreger. Die Infektion des Knochens erfolgt in der Regel Uber die
umgebende Knochenhaut. Die Folgen einer Osteomyelitis variieren je nach Alter,
Infektionsort und ob Fremdkorper oder Prothesen vorhanden sind. Man
unterscheidet zwischen primarer Ostitis (hdmatogene) und sekundarer Ostitis als

Folge von Trauma, Chirurgie oder im Rahmen einer Sepsis.

Die hdamatogene Osteomyelitis betrifft am haufigsten die Wirbelsaule, aber eine
Infektion kann auch bei der Metaphyse der langen Knochen, des Beckens und des
Schliisselbeins auftreten. Bei der vertebralen Osteomyelitis sind normalerweise zwei
benachbarte Wirbel mit der entsprechenden Bandscheibe beteiligt. Die

posttraumatische Osteomyelitis beginnt aullerhalb der kndchernen Kortikalis und
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wirkt sich auf den Markkanal aus. Es wird typischerweise in der Tibia gefunden, kann

aber in jedem Knochen auftreten.

Wenn die Knocheninfektion monatelang anhalt, wird die resultierende Infektion als
chronische Osteomyelitis bezeichnet und kann polymikrobiell sein. Am haufigsten
tritt eine Ostitis als Folge eines Traumas oder einer Operation auf. Eine
Knocheninfektion kann auch durch die Behandlung eines Traumas verursacht
werden, das Krankheitserregern erméglicht, in den Knochen einzudringen und sich
im traumatisierten Gewebe zu vermehren. Obwohl alle Knochen infizieren kénnen,
ist die untere Extremitat am haufigsten betroffen. Osteomyelitis kann je nach Dauer
akut, subakut oder chronisch sein. Die Ostitis kann sowohl durch Bakterien, Viren

oder auch Pilze ausgeldst werden.

Die traumatische und postoperative Ostitis ist zum einen durch die direkte Infektion
und zum anderen durch eine Stérung der Blutversorgung des Knochens
gekennzeichnet. Die Infektion erfolgt normalerweise ungefdhr 1 Monat nach der
Inokulation. Der am haufigsten isolierten Organismus ist Staphylokokkus aureus. Eine
Minderperfusion des Weichteils begiinstigt auch hier die Infektion. Im Vergleich zu
einer hamatogenen Infektion beginnt die posttraumatische und postoperative
Infektion auBerhalb der kndchernen Kortikalis und wirkt sich auf das Knochenmark
aus. Der Verlust der Knochenstabilitat, Nekrose und Weichteilschaden konnen zu

einem hoheren Rezidivrisiko fihren (Abbildung 4).
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Abbildung 4: Ostitis des Sternums nach ACB-Operation: A: CT-Thorax (Knochenfenster) zeigt die Sternotomie (Rote Pfeile)
und Arealen von Hypodensitdt und Erosion (Griine Pfeile). B: Laterales R6. Thorax zeigt Hypodensitdt und Stérung der oberen
sternalen Kortikalis (Roter Pfeil). C: Eine Knochenszintigraphie zeigt eine erhéhte Aufnahme im gesamten Brustbein und
angrenzenden Knorpeln, was auf Osteomyelitis und begleitende Chondritis hindeutet. Quelle epos.myesr.org

Durch die Nekrose entsteht ein Sequester, welcher von Granulozyten, Makrophagen
und fibrinreichem Exsudat umgeben wird. An den Randern des nekrotischen
Knochens erfolgt eine Ausbildung von Granulationsgewebe und die Aktivierung von
Osteoklasten. Die Osteoklasten degradieren nekrotische Knochenareale, die damit
aus ihrer mechanischen Verbindung zum vitalen Knochen ausgelést werden. Dieser
Sequester liegt lose im infektiosen Zentrum. AnschlieBend bildet sich um die
Granulationsgewebsschicht eine Mantelzone mit fibrindser Gewebsneubildung und
reaktiver Knochenanlagerung aus. Der neu gebildete Knochen ,sog. Totenlade” ist
sehr dicht und mauert den Sequester um. Innerhalb der Totenlade findet ein
weiteres Wachstum der Bakterien statt. Es beginnt eine Chronifizierung, die Uber

lange Zeitraume unbemerkt bleiben kann.
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2 Wundheilungsstérung nach herzchirurgischen Eingriffen

Wundinfektionen nach chirurgischen Eingriffen oder SSI (Surgical Site Infection)

machen 14 bis 16% aller nosokomialen Infektionen bei Krankenhauspatienten aus

[3].

Im Jahr 1953 fiihrte Shoemaker als erster eine Mittellinien-Sternotomie bei einer
elektiven Herzoperation durch. Dieser Ansatz bietet eine optimale Freilegung des
Herzens und der nah gelegenen Gefae. Heute ist die mediane Stenotomie weltweit
der am haufigsten verwendeten Zugang in der Herzchirurgie. In Deutschland, trotz
steigenden Zahlen der minimalinvasiven Eingriffe, wird bei etwa 80 000 Patienten
eine mediane Sternotomie fiir die Herzoperation durchgefiihrt. Trotz der jahrelangen
Erfahrung und aller Vorteile, die dieser Zugang bietet, kann er zu schwerwiegenden

Komplikationen fuhren.

Die sternale Wundinfektion ist eine der am meisten gefiirchteten Komplikationen
nach einem herzchirurgischen Eingriff. Eine schwere Infektion des Sternums kann von
den ossaren Strukturen auf das Mediastinum Ubergreifen und aus einem zuvor
stabilen Patienten, zu einem mit fulminanten und kritischem Allgemeinzustand
machen, bei dem ein sofortiges chirurgisches Eingreifen erforderlich ist, um den Tod
zu verhindern. Zusatzlich zur chirurgischen und antibiotischen Behandlung bendétigen
die Patienten im Falle einer septischen Ausbreitung der Keime die entsprechende
Behandlung auf einer Intensivstation. Die derart eskalierte Therapie fihrt zur

deutlichen Verlangerung der Verweildauer und vervielfacht die Therapiekosten [4, 5].

Leider dienen die jlingst veroffentlichten deutschen S3-Richtlinien fir Mediastinitis
nach Sternotomie nur als Referenz fur die Behandlung anstatt einer einheitlichen
Definition von DSWC (Deep Sternal Wund Complications) aus den zum Teil
widerspriichlichen und unklaren alten Definitionen zu erarbeiten. Diese Richtlinien
identifizieren nicht weniger als 7 verschiedene Klassifizierungssysteme in der
Literatur, von denen fast alle auf dem Ausmal der Infektion beruhen [6]. Es sollte
anerkannt werden, dass DSWC bei kardiochirurgischen Patienten mehrere
unterschiedliche Entititen und entsprechende Atiologien umfasst (Tabelle 1). Diese
atiologische Vielfalt wurde in der Literatur bisher nicht griindlich behandelt und sollte
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bei der Entwicklung eines kinftigen einheitlichen Klassifizierungssystems
berticksichtigt werden.
Entitat Atiologoie Vorbeugung
Traumatisch Durchschneiden des Fixierungsdraht in den | Patienten-Anleiten
Knochen bei mechanischer Belastung des
Sternums
Infektios Erreger storen die Osteosynthese Angemessene Desinfektion,
sterile Technik
Degenerativ Osteoporose Alternative  Verschlussmethode
(Platten, Bander, ..)
Dystrophisch Gestérte Osteoneogenese aufgrund des | Erfahrung
fortgeschrittenen Alters, der
Immunsuppression und des  kritischen
Zustands des Patienten
Diabetisch Die Glykosylierung von Strukturproteinen | Strikte Einstellung des
stort den Heilungsprozess perioperativen
Serumglucosespiegels
latrogen Unzureichende Operationstechnik; | Chirurgisches Training
Abweichung von der Mittellinie, falsche
Drahtplatzierung, unzureichende
Drahtspannung
Gemischt Kombinationen der o. g. Kombinationen der o. g.

Tabelle 1: Verschiedene Atiologien der sternalen Wundheilungsstérung

2.1. Wundinfektion, Sternumosteomyelitis, Mediastinitis

Seit 1988 wurden mehr als 220 Artikel veroffentlicht, die eine Infektion nach

Sternotomie beschreiben. Diese basierend auf verschiedenen Definitionen und

Klassifikationen u.a. die des CDC, El Oakly und Robicsek (Abbildung 5).
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2.1.1. Klassifikation nach CDC
Das ,Center for Disease Control” [7] hat zur Diagnostik von postoperativer

Wundheilungsstorung  (Surgical Site Infection, SSI) die folgende

Standardkriterien ausgearbeitet:

- CDC-Diagnostikkriterien fiir die oberflachliche postoperative Wundinfektion:

Bei Infektionen innerhalb der ersten 30 postoperativen Tage. Betroffen sind nur die
Haut und das Subkutanfett- und Bindegewebe. Von den folgenden Kriterien muss

mindestens eine vorhanden:

e Purulentes Sekret aus der Wundbereich
e Keimnachweis im Sekret oder Wundabstrich

e Lokale Zeichen der Infektion: Uberwdrmung, Schmerz, Schwellung, und

Rétung

e Diagnosestellung durch den behandelten Arzt

- CDC-Diagnostikkriterien fiir die tiefe postoperative Wundinfektion:

Tiefe Wundinfektionen treten innerhalb der ersten 30 postoperativen Tage auf,
kénnen aber auch verspdtet bis zum 90. postoperativen Tag vorkommen. Die
Infektion Uberschreit die Faszien und infiltriert das Muskelgewebe. Manchmal greift
die Infektion sogar den Knochen und den tiefen Organen an. Eines der folgenden

Kriterien muss zudem erfullt sein:

e Purulentes Sekret aus der Tiefe der Inzision

e Spontane tiefe Wunddehiszenz oder Wiedererdffnung der Wunde

durch den Chirurgen bei Fieber >38°C und lokaler Zeichen der Infektion
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e Ein Abszess oder ein anderer Hinweis auf eine Infektion der Tiefe
Inzision, die grob anatomisch, histopathologisch, oder durch andere

Bildgebungen erkannt wird

- CDC-Diagnostikkriterien fiir die Mediastinitis:

Nach Angaben der Richtlinien des amerikanischem Center for Disease Control (CDC),

erfordert die Definition von Mediastinitis mindestens eine der folgenden Kriterien:

e Keimnachweis in dem kultivierten mediastinalen Gewebe oder Sekret

e Anzeichen einer Mediastinitis bei anatomischen und

histopathologischen Untersuchung

e Der Patient hat Fieber, lokale Schmerzen oder sternale Instabilitat mit
mindestens eines der folgenden Anzeichen oder Symptome ohne

andere erkennbare Ursache:
- Eitrige Sekretion aus dem Mediastinum

- Erweitertes Mediastinum im Réntgenbild

2.1.2. Klassifikation nach El Oakley

El Oakley et al. [8] bezeichnen jede Wundinfektion mit Knochenbeteiligung als
Mediastinitis. Somit unterscheidet man zwischen oberflachlicher
Wundinfektion und Mediastiniten. Die Mediastinitis wird auch auf

verschiedene Stufen unterteilt

e Die sternale Dehiszenz: Ein AufreiBen der Operationswunde oder des

Sternums ohne Hinweis auf einer Infektion

e Die oberflachliche Wundinfektion: Eine Wundinfektion, die sich auf die

Haut und das Subkutangewebe beschrankt
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e Eine tiefe Wundinfektion oder Mediastinitis: Eine Wundinfektion mit
begleitender sternaler Osteomyelitis mit oder ohne Infektion des

retrosternalen Raums.
Die flinf Subtypen der Mediastinitis nach El Oakley et al. sind:

- Typ I: Mediastinitis innerhalb der ersten zwei postoperativen Wochen

bei Patienten ohne Risikofaktoren fiir die Infektion

- Typ Il Mediastinitis zwischen der zweiten und sechsten

postoperativen Woche
- Typ llla: Patient Typ | mit Risikofaktoren fiir die Infektion
- Typ llib: Patient Typ Il mit Risikofaktoren fir die Infektion

- Typ IV a: Anhaltende Mediastinitis Typ |, Il, oder lll nach einer

fehlgeschlagenen Intervention

- Typ IV b: Anhaltende Mediastinitis Typ |, Il, oder Ill nach mehrmaligem

Therapieversuch

- Typ V: Mediasitnitis nach der sechsten postoperativen Woche

2.1.3. Klassifikation nach Robicsek

Diese Klassifikation der sternalen Wundheilungsstorung basiert grundsatzlich
auf den Zeitpunkt des Auftretens der Infektion. Parallel zur Klassifikation

bieten Robicsek et al.[9] die Behandlugsempfehlungen an

e Typ I: Eine Sterno-Mediastinitis die zwischen dem dritten und sechsten
postoperativen Tag auftreten. Klare Wundsekretion ohne Anzeichen
einer Osteomyelitis. Die Wundabstriche sind meistens ohne
Keimnachweis. Dieses Stadium der Mediastinitis erfordert eine
Revision der sternalen Wunde mit Debridement und der Einlage eines

retrosternalen Drainageschlauchs
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e Typ lI: Eine fulminanter Sterno-Mediastinitis tritt zwischen den ersten
und dritten postoperativen Wochen auf. Zusatzlich zum vorherigen
Stadium ist ein chirurgisches Debridement und eine Entfernung des

nekrotischen Knochens erforderlich

e Typ lll: Definiert als spate Sterno-Mediastinitis, die im ersten Jahr nach
der Operation auftritt. Dieses Stadium ist gekennzeichnet durch
ausgepragte Nekrose des Sternums und Nachbargewebe mit
chronischer Osteitis und eitrigen Mediastiniten. Ein aggressives
Vorgehen ist essentiell um eine Wundheilung zu erzielen. Ein
ausgedehntes Wunddebridement bis einer Sternumresektion kann
manchmal notwendig sein. Defekte werden spdter mit

Lappenplastiken gedeckt.

2.1.4. Klassifikation nach Jones et al.

Jones et al.[10] beschreiben die folgenden Stadien der postoperativen

sternalen Wundheilungsstérung
e Stadium 1a: Die Infektion Uberschreitet nicht das Unterhautgewebe

e Stadium 1b: Die Infektion infiltriert die Faszie und reicht bis auf den

Knochen. Die Drahtcerclagen kénnen freiliegen

e Stadium 2a: Tiefe Wundinfektion mit freiliegendem Knochen. Das

Sternum ist stabil

e Stadium 2b: Tiefe Wundinfektion mit freiliegendem und instabilem

Sternum

e Stadium 3a: Tiefe Wundinfektion mit ausgedehnter Nekrose des
Sternums. Das Sternum ist frakturiert und dehiszent und das

Mediastinum liegt Frei.

e Stadium 3b: Tiefe Wundinfektion mit begleitender Sepsis
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Abbildung 5: Klassifikation der Wundinfektionen. Quelle: Medscape.com

2.2. Inzidenz, Morbiditat und Letalitat:
Die Angaben Uber Inzidenz der Mediastinitis in der Literatur der letzten Jahre
variieren zwischen 1% und 5% [8, 11, 12]. Diese Zahlen demonstrieren eine
signifikante Reduktion gegeniber den frilhen Zeiten der Herzchirurgie (Tabelle 2).
Allerdings werden viele Studien nur auf Mediastinits begrenzt und unterschlagen

sternale Infektionen mit Knochenbeteiligung.

Die Mortalitatsrate bei Mediastinitis liegt in der Literatur zwischen 14 und 47% [8,
13]. Jedoch ist diese nach Entwicklung der Vacuumtherapie wesentlich gesunken.
Heutzutage wird eine Mortalitdt von 5% bis etwa 23% angegeben [12, 14-19]. Auch
die langfristige Uberlebensrate ist durch die sternale Wundheilungsstérung
beeintrachtigt. Milano et al. [20] berichtet von 8% Mortalitdat nach zwei Jahre bei

postoperativen Mediastinits.
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Eine oberfliachliche sternale Wundinfektion (SSWI) betrifft nur die Haut, das
Unterhautgewebe und die Fascia pectoralis. Die Inzidenz von SSWIs betragt 0,5 bis

8% und sind mit niedriger Morbiditats- und Mortalitatsrate assoziiert [21].

Nach offiziellen Angaben der deutschen Gesellschaft flir Thorax- Herz- und
Gefalichirurgie liegt die Rate der tiefen sternalen Wundinfektionen, die in der CDC-
Definition als ,Mediastinits“ bezeichnet wird nach einer Herzoperation in
Deutschland bei 1,8%. Aus verschiedenen Griinden spiegeln diese Zahlen jedoch
nicht die tatsachliche Inzidenz wider. Die Daten aus dem nationalen IPCM-Register
zur Anzahl der pro Jahr durchgefiihrten sternalen Unterdruck-Wundtherapie sowie
die Verkaufsdaten der fihrenden Hersteller solcher Therapiesysteme deuten darauf

hin, dass die tatsachliche Rate viel hoher ist.

Mortalitét

Serry et al.[13] 38 (0,9 %) 18 (47 %)

Loop et al.[22] 72 (1,1 %) 10 (14 %)

Demmy et al. [19] 31 (2,1%) 5(16,2%)

Ivert et al.[23] 27 (0,4 %) 8 (30 %)

Sachithanandan et al.[17] 76 (1,7 %) 12,1 (9,2 %)

Gummert et al.[11] 134 (1,4%)

Ridderstolpe et al.[21] 47 (1,6%) 2 (0,7%)

Lu et al. [24] 28 (0,7%) 20 (18,3%)

Tabelle 2 Inzidenz und Mortalitét nach Sternotomie

Verschiedene methodische Probleme behindern tendenziell die Datenerfassung und
verschleiern eine effektive Analyse. Dazu gehort das Fehlen einer Standarddefinition

und eines lGbergeordneten Registers flir postoperative Infektionen.

Wegen der Krankenhaus-Verweildauer von im Mittel nur 10 Tagen, treten
postoperative Wundheilungsstérungen sehr oft erst wahrend der Rehabilitation auf.
Da die offizielle Qualitatssicherung nur die ,in-Hospital“ Komplikationen erfasst, die

wahrend des Krankenhausaufenthaltes auftreten, fiihrt das zum ,Underreporting”
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von vielen Wundheilungsstorungen. Aullerdem werden die Patienten mit spat
aufgetretener Wundkomplikation zum Teil nicht in der Klinik behandelt, in der der
primdre herzchirurgische Eingriff stattgefunden hat. Dadurch entsteht eine
erhebliche Licke zwischen den tatsachlich aufgetretenen und den dokumentierten

Wundinfektionen.

Zu dieser Diskrepanz tragt ebenfalls die unterschiedliche und unklare Definitionen
und Klassifikationen von sternaler Wundheilungsstérung bei [8, 9]. Viele Chirurgen
klassifizieren ausschlielich Mediastinitisfalle als tiefe Wundheilungsstérugn (DSWI),
daher werden die Patienten mit sternaler Wundinfektion irrefiihrend als

oberflachliche Infektion diagnostiziert.

In dieser Arbeit wird eine Definition und Klassifizierung fiir postoperative sternale
Wundkomplikationen vorgeschlagen. Durch verschiedene MalRknahmen haben wir
dafir gesorgt, dass alle Patienten mit DSWI und Mediastinitis in die Studie
eingeschlossen wurden. 1. Eine zweimonatige postoperative Kontrolle der Wunde
wird durch die Zusammenarbeit mit dem Rehazentrum gewdhrleistet: 2. Arzte im
Rehabilitationszentrum  Gberpriiffen regelmallig die Operationswunde und
kontaktieren uns, wenn der Verdacht auf eine Wundinfektion besteht. 3. Bei Bedarf
werden Patienten wieder aufgenommen und entsprechend behandelt. 4. Durch ein
100%-iges Follow-Up (in den letzten 10 Jahren) aller Patienten 6 Wochen nach
Entlassung aus unserer Klinik, fragen wir den Status der Wundheilung ab und
erhalten dadurch ein umfassendes Bild von der Rate an postoperativen

Wundinfektionen.

2.3. Symptome und Diagnosestellung
Eine lokale oberflachliche Wundinfektion zeigt keine systemischen oder
laborchemischen Korrelate und fallt nur durch die klassischen Lokalbefund einer

Wundinfektion wie Wundsekret, R6tung und Schmerzen auf.

Im Gegensatz dazu zeigt eine schwerwiegende Wundinfektion mit Knochen- und
Sternumbeteiligung meistens schon das systemische Bild einer Infektion.

Verschlechterung des Allgemeinzustandes, erhohte Korpertemperatur und Anstieg
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der Infektionsparameter sind haufige Befunde bei Mediastinitis. Sogar eine Sepsis mit
folgender hamodynamischer Insuffizienz sind keine Seltenheiten. Diese Patienten
kommen eher spater als 5 Tage nach der Entlassung aus der herzchirurgischen
Abteilung in die Notaufnahme. Nicht selten sieht man eine fortgeschrittene
Wundinfektion mit eitrigem Sekret und freiliegendem Knochen und Drahtcerclagen.
Diese bedrohliche Situation erfordert eine unverziigliche antibiotische und

chirurgische Behandlung, um die Infektion zu beherrschen.

Ridderstolpe et al. zeigten, dass Uber 60% aller sternalen Wundheilungsstorungen
erst nach der Entlassung aus dem Krankenhaus diagnostiziert werden[8][21]. Von
einer unkomplizierten oberflachlichen kleinen  Wunddehiszenz bis zur
fortgeschrittener Mediastinitis variieren entsprechend der Schwere der Infektion die

Beschwerden und die Befunde.

2.3.1. Symptomatik und klinische Untersuchung:

Schimmer et al. [25] konnten im Rahmen einer klinischen Untersuchung an 32
Patienten mit nachgewiesener Mediastinits nach medianer Sternotomie
feststellen, dass Symptome im Mittel nach dem 7. postoperativen Tag
auftreten. Es konnte auch gezeigt werden, dass sich ca. 90% aller
Poststernotomie-Mediastinitiden in den ersten 28 Tagen nach dem Eingriff

entwickeln.

Die initialen Symptome sind haufig unspezifisch und meistens lokalisiert. Die
Patienten klagen (iber Brustschmerzen und lokale Druckschmerzen. In dieser
Phase ist die klinische Untersuchung, bis auf klaren Wundausfluss, unauffallig.
Eine sterile Sondierung der Wunde weist aber auf fehlende Wundheilung hin.
Laborchemisch sieht man eine Leukozytose sowie eine Erhéhung des CRP-
Werts (C-Reaktives Protein) bzw. PCT-Werts (Procalcitonin). Im spateren
Verlauf kénnen die systemischen Anzeichen einer Infektion auftreten. Dazu
zdhlen Fieber, Schittelfrost, Tachykardie und Miidigkeit. Klinisch fillen die
klassischen Entziindungszeichen wie Uberwidrmung (Calor), Schmerzen
(Dolor), Rotung (Rubor), Schwellung (Tumor) und Exsudat aus dem
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2.3.2.

Wundgebiet auf. Eine Krepitation des Sternums kann bei Instabilitat
beobachtet werden. Bei schweren Verldufen kann sich ein septisches

Krankheitsbild bis hin zum septischen Schock entwickeln.

Bildgebung:

Bildgebende Verfahren wie konventionelles Rontgen, Computertomografie,
Magnetresonanztomografie und nuklearmedizinische Diagnostik kdnnen die
klinische Diagnose unterstitzen. Wenn die Diagnose einer
Wundheilungsstorung bzw. Mediastinitis nicht allein durch klinische
Untersuchung gestellt werden kann, sind solche Bildgebungen, trotz der
Einschrankungen (begrenzter diagnostischer Zuverlassigkeit, Aufwand,

Verfligbarkeit, Strahlexposition), sinnvoll.

Die Kontrast-Computertomographie bleibt das Instrument der Wahl bei der
Diagnosestellung der Mediastinitis und tiefen Wundheilungsstérung. Je spater
die Scans nach der Operation durchgefiihrt werden, desto genauer sind die
Ergebnisse. Die Spezifitdat der CT-Untersuchung ist sehr niedrig in der friihen
postoperativen Phase (35 bis 40%), allerdings betrdgt diese etwa 90% nach

der dritten postoperativen Woche [26, 27].

Die lokalisierte Flissigkeitsansammlung im Mediastinum gilt als der haufigste
radiologische Befund, der im Rahmen des CT als Hinweis auf entziindlichen
Prozess gewertet wird. Luft-FlUssigkeits-Spiegel sind weniger haufig und
konnen bei fortgeschrittenem Mediastinitis im CT gezeigt werden.
Lufteinschlisse sowie Hypodensitat des Gewebes kdnnen auch auf eine
Infektion hinweisen. Eine Sternumdehiszenz kann in der CT des Thorax direkt

visualisiert werden.

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist als diagnostische Methode bei
Personen mit postoperativer Wundheilungsstérung oder Mediastinitis
weniger geeignet. Postoperativ  kénnen Patienten Sternumdrahte,

GefaRklammern und Stimulationsdrahte vom Schrittmacher haben, die die
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2.3.3.

Untersuchungsqualitat beeintrachtigen. Darlber hinaus ist es sehr aufwandig,

eine MRT-Untersuchung an einem kritisch kranken Patienten durchzufiihren.

Viel seltener wird heutzutage die Leukozytenszintigraphie als Bildgebung
durchgefihrt. Diese weist eine hohe Sensitivitdat auf. Systematische Studien

dazu sind allerdings sparlich.

Klinische Chemie, mikrobiologische- und histologisch Untersuchung

In dem postoperativen Verlauf wird der CRP-Wert (C-Reaktives Protein)
routinemalig bestimmt. Das CRP gehort zu akute-Phase Proteinen und wird in
der Leber gebildet. Trotz der niedrigen Spezifitat, bleibt das CRP ein der
wichtigsten Parameter, die friihzeitig auf eine postoperative Infektion
hindeuten kénnen. Bei hohen CRP-Werten st es sinnvoll den
Procalcitoninspiegel im Serum zu bestimmen. Das Procalcitonin ist ein
bedeutender Parameter fiir bakterielle Infektionen. Ein stark erhdhter PCT-
Wert oder ein kontinuierlicher Anstieg des PCT sprechen fir eine
postoperative Infektion. Trotz Ermangelung an kontrollierten Studien
empfehlen die S3-Leitlienien [6] die Bestimmung von PCT als diagnostisches
Kriterium der Mediastinits nach kardiochirurgischen Eingriffen. Es kommt
nach Herzoperationen je nach dem Schweregrad des Eingriffs zu einem
postoperativen PCT-Anstieg, der nach 2-3 Tagen wieder abfdllt. Ein
Wiederanstieg des CRP aber vor allem des PCT bei der Verlaufskontrolle
zusammen mit Beschwerden im Bereich des Brustbeins, sollten weiter
abgeklart werden. Bei bestehender Infektion werden CRP- und PCT-Spiegel

regelmaRig bestimmt. Fallende Werte sprechen fiir den Erfolg der Therapie.

Fiir die mikrobiologische- und histologische Diagnostik empfiehlt es sich
mehrere (n > 3) Wundabstriche und Gewebeproben aus dem Sternum und

dem angrenzenden Gewebe zu entnehmen [6].
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2.4. Instabilitat:

Betroffene Patienten berichten meist Gber Knacken im Wundbereich verbunden mit
druck- oder atemabhéangigen Schmerzen. Zunachst muss mittels CT zwischen reiner
sternaler Dehiszenz und tiefer Wundinfektion unterschieden werden (Abbildung 6).
Zu den Risikofaktoren zdhlen starker Husten, Osteoporose, Adipositas und
Durchgangsyndrom. Bei isolierter Instabilitat zeigt der Patient innerhalb der ersten
Woche nach dem Eingriff eine schmerzhafte Krepitation des Sternums (Instabilitat),
meist ohne weitere Anzeichen einer Infektion. Die Wundabstriche sind keimfrei. In
diesem Fall sollte eine einfache Neuverdrahtung des Sternums ausreichend sein. Bei
einigen Patienten kann eine sehr komplexe Fixierungstechnik erforderlich sein, um

die Heilung sicherzustellen

Abbildung 6: Sternale Dehiszenz in der CT und 3D-Rekonstruktion
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2.5.

Verschlussmethoden des Sternums

2.5.1. Transsternale/interkostale Verdrahtung

2.5.2.

2.5.3.

2.5.4.

Diese Technik ist die meist verwendete weltweit und bietet eine stabile und
zuverlassige Fixierung des Sternums [28]. Es werde 7 oder mehr
Fixierungsdrahte benétigt. Das Sternum wird durchgestochen, kann man aber
auch bei schmalem oder asymmetrisch gebildetem Sternum parasternal die

Drahte durch die Interkostalraume fihren.

Doppelte Cerclagen
Eine dhnliche Technik nur mit Doppeldrdahte. Durch die Doppelverdrahtung
werden die auf das Brustbein einwirkenden Krifte verteilt, was zu einem

erhohten Widerstand gegen AusreiRen flihrt.

Achtertourtechnik

Der Achterverschluss wird als schnelle, einfache und zuverlassige
Verdrahtungsmethode beschrieben. Mit der Umleitung der Krafte von einem
90° Winkel zu einem 45° Winkel in Richtung Schnittkante kommt es zu einer
besseren Kraftverteilung. Dadurch ist es moglicherweise weniger
wahrscheinlich, dass die Drdhte durch den Knochen schneiden und das

Sternum brechen

Metallbdander

Der Verschluss der medianen Sternotomie mit breiten Metallbdndern ist eine
Variante der peristernalen Verdrahtung, die mittlerweile von vielen Hersteller
angeboten werden. Die Spannungskrafte werden auf eine groRere Flache
verteilt, wodurch die Krafteinwirkung und damit die Schadigung des Knochens
verringert wird. Bisher konnte allerdings noch keine Studie einen signifikanten
Vorteil dieses Systems zeigen. Da diese Bander schwer zu entfernen sind,

stellen sie einen klaren Nachteil bei notfallmaRiger Re-Sternotomie dar.
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2.5.5. Verdrahtung nach Robicsek
1977 beschrieben Robicsek et al. eine alternative Verdrahtungsmethode mit
bilateralen und longitudinalen parasternalen Laufdrahte, wobei die Drahte
korkadenartig abwechselnd anterior und posterior zu den Rippenansatzen von
den kostalen Knorpeln bis zum Xiphoid gefiihrt wurden (Abbildung 7). Dieses
Verfahren hat mehrere Vorteile: Es stabilisiert das Brustbeins, wenn es
zerbrechlich oder gebrochen ist, oder wenn sich eine nachfolgende Instabilitat
entwickelt. Es verhindert, dass die Drahte durch den Knochen schneiden.
Diese Technik wurde von Sutherland et al. und Sharma et. al. modifiziert. Sie
legten eine Linie durchgehender Drahtnaht auf beide Seiten des Sternums und
banden beide Linien kranial und kaudal zusammen. Diese Technik hat einen
zusatzlichen Vorteil gegenliber dem herkdmmlichen Robicsek-Verschluss, da
die Blutversorgung des Sternums nicht durch den Ring stranguliert wird, der
durch das Umschlielen von Drahten um die Knorpel durch vordere und

hintere Langsdrahte gebildet wird.
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Abbildung 7: Verdrahtung nach Robicsek

2.5.6. Plattenosteosynthese
Verschiedene Plattensysteme wurden fiir die Sternumfixierung entwickelt
(Abbildung 8). Diese bieten eine laterale Unterstlitzung und werden bei
fragilem und u.U. frakturiertem Sternum verwendet. Speziell entworfene
Titanplatten werden an den Rippen und den Sternumsegmenten verschraubt

und sorgen durch laterale Unterstiitzung des Sternums fiir eine gute Stabilitat.
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Abbildung 8: Verschiedene Arten des sternalen Verschlusses. Quelle: D. C. Cataneo et al.

2.6. Pathophysiologie

Die Pathogenese der tiefen sternalen Wundinfektion (DSWI) bzw. Mediastinitis ist
komplex und multifaktoriell. Eine groBe Rolle spielt die Kompetenz der
Immunantwort. Eine reduzierte Abwehrleistung des Korpers erhoht die Gefahr von
Infektionen. Diverse lokale und systemische Faktoren haben einen Einfluss auf das
Immunsystem und somit auf die Entwicklung einer Mediastinitis. Nach einem
Herzeingriff ist Abwehrleistung nicht nur durch die Operation selbst geschwacht,
sondern auch durch Begleiterkrankung, welche in vielen Fallen bei Herzpatienten
vorhanden sind. Der Ausgangspunkt der bakteriellen Kontamination und der

Infektionsweg sind sehr umstrittene Themen. Milano et al. [20] halten die
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intraoperative Kontamination fiir den wichtigsten Weg fir die postoperative

Mediastinitis.

Gardlund et al. [29] beschreiben drei verschieden Arten von postoperativer

Mediastinitis:

1. Mediastinitis in Verbindung mit Adipositas, chronisch obstruktiver
Lungenerkrankung (COPD) und sternaler Dehiszenz. Die meistens
isolierten Erreger sind Koagulase-negative Staphylokokken von der
Hautkontamination des Patienten

2. Mediastinitis durch die perioperative  Kontamination des
Mediastinums. Haufig verursacht durch Staphylococcus aureus

3. Mediastinitis, die hauptsachlich durch die Ausbreitung von
Begleitinfektionen an anderer Stelle wahrend des postoperativen
Verlaufs verursacht wird. Hier werden haufig gramnegative Stabchen

nachgewiesen

2.7. Pathogene

Die kommensalen Bakterien sind die am haufigsten isolierten Erreger bei
postoperativen Wundinfektionen. Hauptsachlich sind dann grampositive Keime im
Wundabstrich zu identifizieren. Staphylokokkus epidermidis und Staphylococcus
aureus werden in bis zu 70% der Falle nachgewiesen [11, 30, 31]. Dartber hinaus sind
ungefahr 75% der Staphylokokkus epidermides Stamme Methicillin-resistent [32].
Weniger haufig sind Enterobacter, Enterokokkus und Pseudomanas aeruginosa [30,
33]. Demmy et al. [19] haben 1521 Patienten nach Bypassoperation durch medianer
Sternotomie in eine retrospektive Studie eingeschlossen. 31 Patienten haben eine
Mediastinitis entwicklt von denen in 87% der Falle Staph. epidermidis und Staph.
aureus verantwortlich waren.

Ahnliche Ergebnisse zeigten Gummert et al. [11] im Jahr 2002. In 63% der
postoperativen Mediastiniten wurden Staph. aureus und Staph. epidermidis

nachgewiesen.
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In ihrer Studie, die 2760 Patienten umfasste, konnten Bryan et al. [34] bei mehr als
60% (26 von 44) der Patienten, die eine sternale Wundinfektion entwickelten, keine

Krankheitserreger isolieren.

2.8. Pradisponierende Faktoren
Die Wundheilungsstérung nach medianer Sternotomie ist multifaktoriell bedingt.
Sowohl Patienten abhangige als auch perioperative Faktoren beeinflussen den

Verlauf der Wundheilung.

Zu den Patientenfaktoren zahlen Alter [35, 36], weibliches Geschlecht [37, 38],
Adipositas [20, 30, 35, 38, 39], Diabetes mellitus oder perioperative Hyperglykdmie
[31, 40, 41] obwohl manche Autoren [39] begrenzen es nur auf insulinpflichtigen
Diabetes, Tabakkonsum [21, 30, 34, 38, 40], preoperative nasale Kontamination mit
Staphylokokkus aureus [42], Chronisch obstruktive Lungenkrankheit (COPD) [41, 43—
46], Herzinsuffizienz [24, 45], Nierenfunktionsstorung [44, 46], periphere
Gefallerkrankung (pAVK) [11, 36, 39, 41], Notfalloperation [45, 47] und vorherige

Herzoperationen [24, 40].

Die chirurgischen Risikofaktoren sind die verlangerte Dauer der extrakorporalen
Zirkulation und der Operation. [39-41], die Verwendung der A. thoracica interna
(IMA) als Bypassgraft insbesondere beidseitig [11, 21, 24, 31, 43, 48], Verwendung
von Knochenwachs [49, 50], exzessive Anwendung der Elektrokauterisation [44],

mechanische Kreislaufunterstiitzung (IABP, ECLS, Impella) [37, 47].

Zur postoperativen Risikofaktoren zdhlen die Rethorakotomie [34, 48, 51],
Bluttransfusionen [20, 38], postoperative respiratorische Insuffizienz mit verlangerter
mechanischer Beatmung [11, 18, 21, 34] und der langerer Aufenthalt auf der
Intensivstation [11, 30, 41].

Der Grund fir das erhohte DSWI-Risiko bei adipdsen Patienten kann an der
schlechten Perfusion des subkutanen Fettgewebes liegen. Dazu nimmt Fettgewebe

die prophylaktisch applizierten Antibiotika nur schlecht auf. Gummert et al. [11]
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fanden bei Patienten mit einem Body-Mass-Index BMI>30 kg/m? ein 1,5 Fach
erhohtes DSWI-Risiko nach Herzoperation. Bei der Arbeit von Filsoufi et al. [18] war

das Risiko sogar verdoppelt.

Es konnte gezeigt werden, dass die Kontrollierung und Einstellung des
Blutzuckerspiegels wahrend der Operation und der unmittelbaren postoperativen
Phase die Inzidenz von sternalen Wundheilungsstérungen senken kann [52, 53]. In
der Studie von Kramer et al. [54] wurde nach dem Einsetzen eines neues Insulin-

Perfusor-Schemas die Rate von DSWI bis auf 60% reduziert.

Der Tabakkonsum kann die Mikrozirkulation des Gewebes beeintrachtigen und die
Wundheilungsstorung beglnstigen. In einer groBen Metaanalyse zeigten Sorensen et
al. [55] den negative Effekt des Rauchens auf die Wundheilung. Es konnte auch
gezeigt werden, dass die praoperative Raucherentwdohnung die Wundinfektionsrate
signifikant reduzierte. Durch das Rauchen kommt es zu einer vermehrten Produktion
von Trachealsekret, was wiederum intensiven Husten produziert. Diese mechanische
Belastung fuhrt zur Lockerung oder gar zum Ausriss der Sternumdradhte, was zu einer

sternalen Instabilitdt und eventuell Wundinfektion zur Folge hat.

Die Kontamination der Haut und Nasenhohlen mit Staphylococcus aureus wurde als
wichtiger Risikofaktor fiir die DSWI identifiziert [42]. Die Praxisrichtlinien der ,Society
of Thoracic Surgeons (STS)“ empfehlen die routinemaRige nasale Verabreichung von
5-d-Mupirocin 2% fir alle Patienten, die sich einer Herzoperation unterziehen auch
ohne dass ein dokumentierter Test auf Staphylokokken vorliegt [56]. Bemerkenswert
ist, dass die einzige prospektive, randomisierte und doppelblinde Studie mit
Mupirocin bei herzchirurgischen Patienten keinen Nutzen zeigte [57]. Bei den
Patienten mit postoperativer Mediastinitis durch  Methicllin-resistenten
Staphylococcus aureus (MRSA) konnte der Keim in pra- und intraoperativen Kulturen

aus Wundabstrichen nicht nachgewiesen werden.

Die Entnahme der A. thoracica interna (ITA, IMA) in skelettierter Technik sorgt fir
bessere Erhaltung des kollateralen sternalen Blutversorgung und der Begleitvenen.
Dadurch wird die Inzidenz von Wundheilungsstérungen signifikant reduziert [58]. Bei
Vorliegen von Risikofaktoren wie Diabetes und Adipositas ist dieser Effekt sogar

deutlicher.
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Knochenwachs wurde 1886 von Sir Victor Horsley erfunden. Das Material ist eine
Kombination aus Bienenwachs, Salicylsdure und Mandeldl. Es wird Ublicherweise bei
starker Blutung direkt nach der Sternotomie auf die Sternumkanten appliziert.
Knochenwachs ist wasserunléslich und kann nicht absorbiert werden. Obwohl einige
Studien keine negativen Auswirkungen von Knochenwachs auf den Heilungsprozess
zeigen [59], beschrieben Wellisz et al. in einer Studie, wie die (ibermafRige
Verwendung von Knochenwachs in einem Tiermodell die sternale Ischamie

verlangert und die Vaskularisation des Sternums verringern kann [60].

Basierend auf der Quantifizierung von Risikofaktoren entwickelten Magedanz et al.
ein Bewertungssystem, um das Risiko einer Mediastinitis nach Bypassoperation
abzuschatzen [61]. Das sogenannte Magedanz-SCORE (Tabelle 3) unterteilt die
Patienten in vier Gruppen: niedriges, mittleres, hohes und sehr hohes Risiko. Es
wurde die Re-Thorakotomie, COPD, Adipositas (BMI> 30), CCS-Stadium IV und die
postoperativen Bluttransfusionen von mehr als 4 Erythrozytenkonzentrate als

Risikofaktoren benannt.

Clinical profile Score
Reoperation
Chronic obstructive pulmonary disease
Obesity
Stable angina class IV/unstable
Postoperative multiple tranfusion
Tabelle 3: MagadenzSCORE

R R NNNNW

2.9. Therapie
Ein primares Ziel bei der Wundbehandlung ist, das Gleichgewicht der Wirtsbakterien
wiederherzustellen. Dies wird am effektivsten erreicht, indem sichergestellt wird,
dass die Wunde von devitalisiertem Gewebe und Fremdkorpern befreit, die
Bakterienlast und die Entzindung kontrolliert und eine angemessene
Gewebedurchblutung aufrechterhalten wird. Obwohl chirurgisches Debridement die
schnellste und effektivste Technik zur Entfernung von devitalisiertem Gewebe ist,

wurden topische Enzyme, feuchtigkeitsspeichernde Verbande, biochirurgische
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Therapie und Vakuumtherapie als alternative Ansatze zur Wundreinigung und -

Vorbereitung verwendet.

Neben der adaptierten antibiotischen Therapie spielt die chirurgische Behandlung
eine essentielle Rolle in der Therapie einer tiefen sternalen Wundheilungsstérung.
Das Ziel ist, die Infektion zu kontrollieren und eine sternale Stabilitdt mit
ausreichender Abdeckung von Weichteilgewebe zu erreichen [32]. Besteht ein
klinischer Nachweis einer sternalen Wundheilungsstorung muss man diese zunachst
klassifizieren. Im Falle einer eng lokalisierten und oberflachlichen Wundinfektion
oder -dehiszenz reicht zunachst eine konservative Behandlung durch Wundtoilette
und -desinfektion und regelmaRigen Verbandwechseln. Bei klinischer Evidenz fir eine
tiefe Infektion der Wunde wird anfanglich eine kalkulierte Antibiotikatherapie
eingeleitet, die eine breite Abdeckung gegen Methicillin-resistente grampositive,
gramnegative und anaerobe Organismen umfasst. Die antibiotische Therapie wird
spater anhand des Antibiogramms des Wundabstrichs angepasst. Dazu ist die
chirurgische Sanierung bei tiefen Wundinfektionen notwendig. Es wurde in letzten

Jahren unterschiedliche Strategien der chirurgischen Behandlung entwickelt.

Debridement mit primarem Verschluss war lange Zeit die Behandlung der Wahl und
kann weiterhin fir bestimmte Falle mit lokalisierter Infektion in Betracht gezogen
werden. Diese kann in einem einphasigen Verfahren oder in einem verzégerten
Verschluss nach mehreren offenen Verbandwechseln gefolgt von einer sternalen

Neuverdrahtung durchgefihrt werden [62].

Die offene Wundbehandlung war vor der Einfihrung des Sogverbandes in vielen
Kliniken die Standardtherapie. Nach dem chirurgischen Debridement werden dabei
Antibiotika lokal appliziert und die Wunde regelmaRig mit feuchten Kompressen
verbunden. Bei dieser Methode heilt die Wunde durch den Granulationsprozess
langsam von Grund auf (Sekundarheilung), der bis zu 60 Tage dauern kann. Diese
Methode haben Pairolero et al. bei mehreren Patienten in ihrer Studie publiziert.

[63].

Die Therapie mit einer Spul-Saugdrainage wurde von Shumacker et al. [64] im Jahr
1963 beschrieben und ersetzte die offene Wundbehandlung. Nach der Re-

Thorakotomie und Abtragung des infizierten und nekrotischen Gewebes werden ein
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Spllkatheter und Drainagen retrosternal eingelegt. Das Sternum wird dann
verdrahtet und die Wunde wird verschlossen. Die Spilung erfolgt mit Kochsalz- und
antimikrobiell wirksamer Losung Uber mehreren Tage [9, 65]. Die Vorteile dieser
Technik sind die sofortige Stabilisierung des Sternums und der Verschluss des

Weichteilgewebes (Abbildung 9).

Wunddebridement mit direktem Verschluss des Sternums mit Anlage von mehreren
mediastinalen Redon-Drainagen ohne Spilung war eine weitere Technik zur
Behandlung der DSWI. Diese sogenannt ,Negative Pressure Wound Therapy (NPWT)*
wurde von Kirsch et al. beschrieben. Die geschlossene Behandlung mit negativem
Druck durch Redon-Drainagen erschien als vorteilhafte Therapie fiir viele Patienten
mit Mediastinitis nach Sternotomie, indem potentiell infiziertes Wundsekret aus der

Wunde entfernt wird. [66, 67].

Abbildung 9: Primdrverschluss mit Spiil-Drainagensystem. Quelle: Cheanvechai et al.

1997 fuhrten Argenta und Morykwas [68] die Vakuum-Verschlusstherapie oder VAC-
Therapy ,Vacuum Assisted Closure Therapy” ein. Diese Therapie stellt seit Jahren der
Goldstandard bei der Behandlung von Mediastinitis und tiefer sternaler

Wundinfektion nach einem Herzeingriff dar [69]. Dieses System basiert auf dem
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Einsetzen eines gleichmaRigen lokalen Vakuums Zwischen 75- und 150mmHg auf die
behandelte Wunde (Abbildung 10). Das gleichmaRige Vakuum sorgt fir
kontinuierliche Entfernung des Wundsekrets und verringert die 0©6dematdse
Schwellung des Gewebes. Dies flihrt zu einer Erweiterung der Kapillaren und
verbessert die Durchblutung und die Proliferation des Granulationsgewebes und
beschleunigt die Angiogenese. Der VAC-Verband wird regelmaBig gewechselt. Der
Verschluss der Wunde ist moglich, wenn eine saubere und gut granulierte Wunde
vorliegt (Abbildungen 11, 12). In einigen Fallen ist fir den Wundverschluss eine
Mobilisierung des Brustmuskels , M. pectoralis major” oder sogar die Verwendung

eines Muskellappens oder Omentumlappens erforderlich.

V.A.C.* Therapy unit (with canister)

V.A.C.® GranuFoam
ensaT.R.A.C.* Pad

and tubing

V.A.C.® Drape

Abbildung 10: V.A.C.® Verband (Quelle KCI)

44



@

Abbildung 11: Thoraxtomography bei 54 jihrigerm Patienten mit
klinischem Verdacht auf Mediastinitis nach einer Herzoperation

Je

Abbildung 12: Der intraoperative Befund (links). Die Wunde nach erfolgreicher V.A.C.® Therapie (rechts)
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2.10. Omentumabdeckung:

Das Omentum majus ist die groRere der beiden Peritonealfalten. Es besteht aus
einem doppelten fettgewebreichen Peritoneumblatt, das auf sich selbst gefaltet ist,
so dass es vier Schichten hat. Das Omentum majus entsteht von der groRen Kurvatur
des Magen und dem Beginn des Zwolffingerdarms. Es liegt vor dem Dinndarm bevor
es sich aufspannt und bis zum Colon transversus aufsteigt (Abbildung 13). Das
Omentum majus ist normalerweise diinn und hat eine robuste Blutversorgung und
lange GefadRstiele. Diese ermdglicht die Transposition in das vordere Mediastinum,
um grolBe und unregelmalige Defekte abzudecken. Das Omentum ist ein Teil des
Abwehrsystems des Korpers und beinhaltet viele Lymphozyten, Makrophagen sowie
angiogene Faktoren. Es ist auch ein Fettspeicherorgan und hilft durch seine Fahigkeit
der Resorption bei der Flussigkeitsregulation des Peritonealraumes. Die
Blutversorgung des Omentum majus kommt hauptsachlich Gber die linke und die

rechte Arteria gastroomentalis

left gastro-epiploic
artery

stomach

pylorus left colic flexure

right gastro-
epiploic artery

gastric branches
_ . of gastro-epiploic
right colic arteries
flexure

transverse colon

omental branches
of gastro-epiploic
arteries

greater
omentum

Abbildung 13: Omentum majus
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Im Jahr 1976 beschrieben Lee et al. ihre Erfahrung mit der Opemtumplastik fiir die
Versorgung von postoperativer Mediastinis [70]. Es wurde nach radikaler Entfernung
des Sternums eine Omentumplastik zur Defektdeckung durchgefiihrt. Mit diesem
Verfahren wurde eine gute Blutversorgung und dadurch eine Grundlage fir die
Wundgranulation gewahrleistet. Diese war die erste Anwendung einer
Omentumabdeckung in der Herzchirurgie. Diese Methode zeigte eine gute
Wundheilung und wurde bei Fehlschlagen der Standarttherapie der sternalen

Wundinfektion in den kommenden Jahren haufiger durchgefiihrt [71, 72].

Das Omentum kann auf verschiedene Weise auf den Defekt Gibertragen werden. Bei
distalem Defekt der Sternotomiewunde wird das Omentum gestielt auf beiden
gastroepiploischen Arterien in den Wundbereich hochgezogen. Um die volle
Sternotomie abzudecken wird das Omentum auf einem der beiden
gastroepiploischen GefaBe mobilisiert [73, 74]. Wenn der Omentumlappen subkutan
vom oberen Teil der Laparotomie aus passiert wird, besteht ein Risiko von 21% fur
einen spaten Narbenbruch [75]. Daher scheint eine bessere Losung den
transdiaphragmatischen Tunnel genau rechts vom falciformen Ligament zu schaffen.
Das Risiko einer Peritonitis ist selten, aber die Traktion der A. gastroepiploica kann zu
Motilitatsstorung des Magens und des Duodenums fihren. Die laparoskopische
Technik scheint bei der Verringerung von Zugangskomplikationen und Schmerzen

vielversprechen zu sein [76].

2.11. Muskellappenplastik
Abhdngig von der GroRe und Blutversorgung des Weichteildefekts, bieten sich
verschiedene Arten von Muskellappenabdeckung an. Obwohl verschiedene Lappen
und ihre Modifikationen vorgeschlagen wurden, stellt keine fiir alle Defekte eine
rekonstruktive Option dar. Greig et al. stellten ein einfaches Klassifizierungssystem

vor, um die Wahl des Lappens anhand der GréRe und Lage des Defekts nach der
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Sternotomie zu treffen [77]. Jedoch werden in dieser Klassifikation viele Faktoren, die

Heilungsprozess und das Ergebnis beeinflussen, nicht erfasst (Tabelle 4).

Wundtyp Woundbereich Empfohlene Lappenplastik

Typ A obere Sternumhelfte M. pectoralis major

Typ B untere Sternumhelfte M. pectoralis major mit M. rectus abdominis
als doppelt gestielter Lappen

Typ C Ganzes Sternum M. pectoralis major mit M. rectus abdominis
als doppelt gestielter Lappen

Tabelle 4: Klassifikation der sternalen Wunde und Therapiemethode ( Greig et al. [77])
2.11.1. Der Pectoralis major Lappen

Der Pectoralis major bietet viele Eigenschaften, die ihn zu einer geeigneten
Wahl fir die Abdeckung von Sternumdefekten machen. Die Nahe zur
Sternotomie  und die dreifachen  Blutversorgung (die Arteria
thoracoacromialis, die Perforationsaste der Arteria thoracica interna und die
Arteria thoracica lateralis) machen es einfach, diesen Muskellappen zu
verwenden. Es werden viele verschieden Techniken zum Praparieren,
Mobilisieren und Ubertragen des Muskels vorgeschlagen [78, 79]. Der Lappen
kann rein muskular, als myocutaner Lappen oder Perforatorlappen gewonnen
werden. Die bevorzugte Technik zur Abdeckung von Sternotomiedefekten ist
die Dbilaterale Abhebung wund Verschiebung basierend auf den
thorakoakromialen Arterien ,, Advancement Flaps” [80]. Der Muskel wird von
medial nach lateral von der Thoraxwand befreit. Die Dissektion des Muskels
wird angehalten, sobald die Lappen mit minimaler Spannung bis zur
Mittellinie vorgeschoben werden kdnnen. Beide Lappen treffen sich in der
Mitte und werden aneinandergenaht. Eine Verwendung als ,turn over”
Lappen kann nur bei intakter A. mammaria interna und deren Perforatoren

erfolgen.
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2.11.2.

2.11.3.

Der Rectus abdominis Lappen

Seit Jahrzehnten wird der Rectus abdominis-Lappen zur Rekonstruktion von
Brustdefekten verwendet, vor Allem als gestielter Lappen. Der Lappen bietet
gesunde Muskeln mit oder ohne Hautpaddel, die als Ersatz fir die
Weichteilmasse verwendet werden konnen. Dieser Lappen sehr effektiv bei
groBen Defekten, besonders wenn der Pectoralis-Lappen nicht ausreichend
ist. Die Nahe zur infizierten sternalen Wunden und die Bereitstellung einer
reichlichen Hautinsel zur Reparatur des ausgedehnten Brusthautdefizits
machen dieser Lappen vorteilhaft. Meistens wird einen vertikalen
myokutanen Lappen angewendet ,Vertical Rectus Abdominis Muscle Flap
(VRAM)“. Der VRAM-Lappen ist einfach und schnell zu ernten und weist die
robusteste Perfusion aller Konfigurationen des Rectus-abdominis-Lappens auf,
da das Hauptpaddel direkt (iber dem Muskel positioniert ist und dort reichlich
von perforierenden Gefallen versorgt wird. Ein transversaler myokutaner
Lappen ,TRAM“ erlaubt die Abdeckung noch groRRere Flache. Hier wird die
Hautinsel quer unter dem Nabel markiert und dann separat vom Muskel-

Lappen prapariert und mobilisiert.

Der Latissimus dorsi Lappen

Der Latissimus doris Lappen basiert auf einer Arteria thoracodorsalis, die
durch eine Herzoperation dicht gefahrdet wird. Hier kann ein groRer Lappen
geerntet werden (Abbildung 14). Die Hauptnachteil ist die
Schulterfunktionsbeschrankung namlich bei den Patienten, die von ihrer
Schultergiirtelstarke abhangig sind, z. B. Patientin mit Rollstuhl oder
Gehbhilfen. Normalerweise wird der Muskel von der nicht dominanten Seite
verwendet. Der Lappen wird mit dem gesamten Muskel bis zum Pedikel
prapariert. Der Lappen wird durch einen subkutanen Tunnel oberflachlich zum

Pectoralis major auf den Defekt ibertragen [81].
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Abbildung 14: Latissimus dorsi Lappen. Quelle: Plasitcsurgerykey.com

3 Fragestellung und Ziel der Arbeit

Trotz der dramatischen Senkung der Wundheilungsstérungs- und Mediastinitiszahlen
nach herzchirurgischen Eingriffen Gber eine mediane Sternotomie, bleibt diese eine
belastende und lebensbedrohliche Komplikation. Zusatzlich zum verlangerten
stationdren Aufenthalt und steigenden Kosten, kdnnen die Wundheilungsstérungen

zu einer schweren langfristigen Einschrankung der Lebensqualitat fliihren [82].

Die  zunachst einfache, oberflachliche Wundheilungsstérung kann sich
verkomplizieren und Uber eine Osteomyelitis zur Ostitis des Sternums und danach zu

einer Mediastinitis mit eventuell letalen Konsequenzen fihren.
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Unabhangig davon, ob es sich um eine Wundheilungsstorung der Haut, des
Subkutangewebes, des Sternums, oder gar des Mediastinums handelt, ist eine
aggressive, zeitnahe und konsequente Behandlung erforderlich und von héchster

Prioritat.

Die Tatsache, dass kardiochirurgische Patienten in den meisten Fallen zur Hochrisiko-
Population mit zahlreichen Risikofaktoren gehoren, erhoht die Relevanz der
Prophylaxe und der durchdachten Therapie der ggf. eingetretenen sternalen

Wundheilungsstorung.

Im klinischen Alltag sind natiirlich strenge Hygieneregeln und prophylaktische
MalRnahmen einzuhalten, um jede Art von Infektion zu vermeiden. Die Sterilitat wird
entsprechend den Vorschriften gewéahrleistet und streng kontrolliert. Allerdings kam
es im Jahr 2014 zu einem signifikanten Anstieg der Inzidenz von sternaler

Wundheilungsstorung auf 5,4%.

In der Fachliteratur zum Thema wurden verschiedene prophylaktische Methoden
vorgestellt, die divergierende Erfolgsaussichten haben. Hervorzuheben ist die Arbeit
von Lazar et al. [52], die in ihrer Arbeit von 2014 die intraoperative lokale Applikation
von Vancomycin auf die Schnittkante des Sternums kombiniert mit einer
intravendsen Gabe von Ceftazolin und Vancomycin als eine sehr effektive, sichere
und kostengtinstige Methode beschrieben, um postoperativen Wundkomplikationen
vorzubeugen. In Anlehnung an diese Arbeit modifizierten wir unsere Methode zur

Vancomycinapplikation.

Ziel diese Arbeit ist:

e Die Wirkung vom topischen Vancomycin als prophylaktische MaBnahme fiir
die postoperative Wundinfektionen zu Gberprifen.
e Den Einfluss von der prophylaktischen Anwendung vom Vancomycin auf die

Behandlungsdauer und -kosten zu bewerten.
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e Die Nebenwirkungen auf klinischer Ebene einschlieRlich allergischer

Reaktionen und Nierentoxizitat zu bewerten

Vom 1. Januar 2015 bis zum 31. Dezember 2016 wurden tber 1500 Herzoperationen
in der Klinik flr Herz- und Thoraxchirurgie des Krankenhauses Barmherzige Briider in
Trier durchgefiihrt. Davon wurden 1251 Patienten in die vorliegende retrospektive
Studie eingeschlossen. Im Beobachtungszeitraum ergaben sich zahlenmaRBig
vergleichbare Kohorten. Wahrend in der Behandlungsgruppe 2g Vancomycin auf die

Schnittkanten des Sternums appliziert wurde, unterblieb dies in der Kontrollgruppe.
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4 Material und Methoden

4.1.

Studiendesign

Es handelt sich bei der Arbeit um eine retrospektive, drei phasische Cross-Over

Studie. 1251 Patienten, die zwischen Anfang Januar 2015 und Ende Dezember 2016

operiert wurden, wurden in diese Studie eingeschlossen.

Phase I: Um die Inzidenz einer tiefen sternalen Wundinfektion DSWI in
unserer Klinik festzustellen, analysierten wir retrospektiv Daten von
insgesamt 496 Patienten, die sich von 01.01.2015 bis 30.09.2015 in unserem
Zentrum verschiedenen kardiochirurgischen Eingriffen mittels medianer
Sternotomie unterzogen hatten

Phase II: Von 01.10.2015 bis Februar 29.02.2016 wurde das aus 5 Chirurgen
bestehende Operationsteam in zwei Gruppen eingeteilt. 2 Chirurgen trugen
unmittelbar vor dem Verschluss des Sternums eine Paste aus 2,5 g
Vancomycin-Pulver und 2,7 ml normaler Kochsalzlésung (Abbildung 16, 17)
auf die freiliegende Spongiosa der sternalen Schnittkante auf. Diese Technik
wurde in der Verum-Gruppe bei 129 Patienten angewandt. In der
Kontrollgruppe (n = 93), die von 3 Chirurgen operiert wurden, wurde das
Sternum ohne Vancomycin verdrahtet. Alle Chirurgen schlossen das Brustbein
gemaR ihrer personlichen Standardpraxis mit 7 bis 8 Drahten, wobei sowohl
Einzel-Cerclagen als auch Achtertourentechnik verwendet wurden. Die
Patienten wurden formal keiner Therapiegruppe zugeordnet, sondern so
behandelt, wie es der Technik der 2 Chirurgen (Vancomycin) oder der 3
Chirurgen (ohne Vancomycin entsprach.

Phase lll: Fir die dritte Phase, die am 01.03.2016 begann und bis zum
31.12.2016 lief, verwendeten alle 5 Chirurgen die Methode der Vancomycin-
Applikation. Diese wurde bei allen 533 Patienten angewandt, die wahrend
dieses Zeitraumes operiert wurden (Abbildung 15).
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Operierte Patienten
zwischen 01.01.2015
u. 31.12.2016
n=1353
S
\
Angeschlossene
Patienten
n=1251 J
Phasel Phase I Phase
01.01.15 - 30.09.15 01.10.15 - 29.02.16 01.03.16 - 31.12.16
Chirurgen A,B,C,D,E n=222 Chirurgen A,B,C,D,E
n =496 n =533
Chirurgen A,B Chirurgen C,D,E
n=93 n =129
Control-Gruppe Vancomycin-Gruppe
n =589 n=662
Abbildung 15

4.2. Studienpopulation
1353 Herzeingriffe wurden in unserem Zentrum zwischen Anfang Januar 2015 und
Ende Dezember 2016 durchgefiihrt. Als Einschlusskriterium fir die retrospektive
Studie wurde die Herzoperation durch mediane Sternotomie festgelegt. Die
eingeschlossenen 1251 Patienten entsprechen einer all-comer-basierte Beobachtung.
Die Follow-Up-Rate betrug 100%. 102 Patienten wurden nach den folgenden

Kriterien ausgeschlossen (Tabelle 5):
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AUSSCHLUSSKRITERIEN N

Aktive Endokarditis 27
Praoperative Kontamination mit MRSA 2
Extrakorporale Kreislaufunterstiitungssyteme 22
Minimalinvasiver Zugang 36
Tod, nicht mit Wundinfektion zusammenhédngend, 15
innerhalb der ersten 60 Tage

Tabelle 5: Ausschlusskriterien

4.3. Studienendpunkt

Der Endpunkt dieser Studie war die Entwicklung einer sternalen Wundinfektion oder

DSWI innerhalb der ersten 60 postoperativen Tage.

4.4. Definition

Anhand unserer klinischen Erfahrung und der vorliegenden Literaturen entwickelten

wir die folgende Klassifikation der sternale Wundkomplikationen:

| - Lokale Wunddehiszenz: Hier verzogert sich die Wundheilung an einem der
beiden Wundpolen. Das Wundsekret ist klar mit fehlenden Entziindungszeichen.
Eine engmaschige Wundkontrolle und trockenes Verbinden reichen in der Regel

um eine gute Wundheilung zu erzielen.

Il - Unkomplizierte sternale Dehiszenz: Sternale Instabilitdt aufgrund eines
mechanischen Ausrisses der Sternaldrahte bei normaler Heilung der Haut und
des darunter liegenden Gewebes. Dies trat meist in den friih nach den ersten
postoperativen Tagen auf und erforderte eine erneute Fixierung des Knochens

mit Drahtcerclagen

Il - Oberfldchliche sternale Wundinfektion (SSWI): Die Wundinfektion ist auf die

Haut und das subkutane Fettgewebe begrenzt und infiltriert nicht in den
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Brustmuskeln und die tieferen Strukturen. Die Therapie bendétigt ein tagliches

Desinfizieren und Verbinden und in wenigen Fallen Antibiotikagabe.

IV — Tiefe sternale Wundinfektion (DSWI): hier unterscheiden wir zwischen

prasternale Wundinfektion und Mediastinitis

IVa: Prasternale Wundinfektion: Die Infektion greift auf den Pectoralismuskel
Uber und reicht bis auf die knécherne Struktur. Die Drahtcerclagen liegen frei

allerdings bleibt das Sternum intakt.

IVb: Mediastinitis: Hier Uberschreit die Infektion das Sternum bis in den
Retrosternalraum und ggf. in das Mediastinum. Meistens sind die Drahte
bereits ausgerissen, das Sternum dehiszent und infiziert, zum Teil
inflammatorisch verandert oder gar nekrotisiert. In den Abstrichen aus dem

mediastinalen Sekret konnen haufig Erreger nachgewiesen werden.

Wahrend die oberflachlichen Wundinfektionen in allen Fallen konservativ behandelt
wurden, war bei Typ IV Wundinfektionen eine offene Wundbehandlung mit

negativem Druck (VAC-Therapie) immer erforderlich.

4.5. Patienten Vorbereitung und prophylaktische MaBnahmen

4.5.1. Praoperative Mallhahmen:
Nach dem Festlegen der Indikation zur Operation werden die Risikofaktoren
evaluiert und der Operationstermin festgelegt. Gerinnungshemmende
Medikamente, wie Marcumar, Plattchenaggregationshemmer oder direkte
orale Antikoagulantien (DOAC) werden leitliniengerecht vor der Operation
durch unfraktioniertes oder niedermolekulares Heparin ersetzt. Metformin
wird durch Insulin ersetzt. Alle Immunsuppresiva werden eine Woche vor der
Operation abgesetzt und wenn notig durch niedrig dosiertes Prednisolon
getauscht. Elektive Patienten werden ein Tag vor dem Eingriff aufgenommen.
Die praoperative Diagnostik enthalt Rontgen Thorax, Laboranalyse, Ultraschall
des Abdomens, Dopplersonographie der HirngefaBe und die Kontrolle der
Lungenfunktion. Zusatzlich erfolgten eine klinische kérperliche Untersuchung

und ein Nasen- und Rachenabstrich fir den MRSA-Schnell-Test. Besteht der
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4.5.2.

4.5.3.

Verdacht auf Infektion oder MRSA-Kontamination, wird diese bei elektiven
Patienten vor der Operation saniert. Am Vortag der Operation werden die
Korperhaare an der Brust, Leisten und Beine geschoren und anschlieBend

werden die Patienten mit einer antibakteriellen Seife abgeduscht.

Intraoperative MaRnahmen:

Zur Prophylaxe von operationsbedingten Infektionen gilt in unserer Klinik,
entsprechen den EACTS-Leitlinien, eine Einzeldosis von 1,5 g Cefuroxim i.v.
eine halbe bis eine Stunde vor dem Hautschnitt als Standard. Dies wird nach
4 Stunden wiederholt, wenn der Thorax noch offen ist. Diejenigen, die
allergisch gegen R-Lactam-Antibiotika sind, erhalten einmalig 600 mg
Clindamycin. StandardmaRig wird Kodan® (Schulke & Mayr, Norderstedt,
Germany), eine antiseptische Losung auf Povidon-Jod-Basis, filir die
Hautdesinfektion verwendet. Um die SchweiBproduktion zu reduzieren
werden Klebefolien im Wundbereich vermieden. RoutinemaRig entnehmen
alle Chirurgen die A. mammaria interna in skelettierender Technik, wobei die
inneren Brustvenen moglichst erhalten bleiben.  Knochenwachs wird
grundsatzlich nicht verwendet. Das Brustbein wird routinemafRig mit 7 bis 8
Drahtcerclagen verschlossen. Bei vorbekannter Nickelallergie verwenden wir
Titandrahte. Nach erneuter Hautdesinfektion erfolgt eine intrakutane
Hautnaht oder ein Hautverschluss mit Klammernaht. Ein speziellen
Folienverband mit Wabenmuster (OPSITE Post-OP Visible von Smith and
Nephew®) wird standardmaRig als Wundverband verwendet. Dieser Verband

verbleibt fur finf Tage und ermdglicht eine direkte Sicht auf die Wunde.

Postoperative MaRnahmen:

Postoperativ. wird das gesamte Fremdmaterial (Drainagen, ZVK,
Pulmonaliskatheter, arterielle  Zugange, Blasenkatheter, passagere
Herzschrittmacher und Endotrachealtuben) als potentielle Eintrittspforten
und Nahrboden fir Bakterien bezlglich der Notwendigkeit kritisch beurteilt

und frihestmoglich entfernt. Der Wundverband wird erst am flinften
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postoperativen Tag entfernt. RegelmaRig werden die Wundheilung und die
sternale Stabilitat klinisch Gberprift. Liegt eine Wundinfektion oder sternale
Instabilitat vor, wird eine Klassifizierung, die entsprechende Diagnostik und

dann die Strategie der Therapie festgelegt.

Aufgrund der verschiedenen Nebenwirkungen und zunehmenden Inzidenz
von Infektionen durch die multiresistenten Erreger war die prophylaktische
Anwendung von Antibiotika immer ein umstrittenes Thema. Eines der
Antibiotika, die haufig prophylaktisch gegeben wird, ist das Vancomycin.
Sowohl fir die systemische als auch fiir die lokale Therapie, gibt es in der
Literatur zahlreiche Studien zur prophylaktischen Vancomycin-Gabe zur
Vermeidung postoperativer Wundinfektionen (Surgical Site Infections, SSI). Im
speziellen Fall der Herzchirurgie ist die Datenlage bezliglich der topischen
Anwendung allerdings sehr eingeschrankt.

Vancomycin ist ein antimikrobielles Glycopeptid, dass durch Hemmung der
Zellwandsynthese wirkt. Es wurde Mitte der 1950er Jahre in der klinischen
Praxis zur Behandlung von bakteriellen Infektionen durch grampositive
Bakterien eingeflihrt und wird von der , Infectious Disease Society Of America
(IDSA)“ als erste Behandlungsoption fiir Infektionen mit Methicillin-
resistenten Staphylococcus aureus (MRSA) angesehen.

Die am haufigsten isolierten Erreger nach herzchirurgischen Eingriffen sind
grampositiven Kokken. Diese Tatsache beglinstigt die Verwendung von
Vancomycin gegenliber anderen Antibiotika. Darlber hinaus ist das
Vancomycin ein weit verfigbares und glinstiges Medikament. Das
Vancomycin kann man fiir die lokale Applikation in herkdmmlicher Pulverform
verwenden oder in wenigen Schritten in eine Lésung oder Paste umwandeln.
Vancomycin ist bakterizides Glycopeptid-Antibiotikum mit UGberwiegend
renaler Ausscheidung (80 bis 90%) im Fall einer intravendsen Gabe. Obwohl
das intravendse Vancomycin in die meisten Kérpergewebe und -fllissigkeiten
eindringt, kann das Erreichen wirksamer Wirkstoffkonzentrationen am
Operationssitus und Wundbereich nicht garantiert werden. Die

Plasmapharmakokinetik von Vancomycin ist bei herzchirurgischen Patienten
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verandert und wird von vielen Faktoren wie Niereninsuffizienz und anderen
Nebenerkrankungen beeinflusst [83].

Die Rationale der lokalen Anwendung von Vancomycin an den Schnittkanten
des Brustbeins besteht darin, eine hohe lokale Konzentration des
Antibiotikums am potentiellen Infektionsort zu erzielen. Dadurch wird die die
Wirkung vom Vancomycin im Zielgewebe verbessert und gleichzeitig die
Nebenwirkungen einer systemischen Anwendung des Arzneimittels
minimiert.

Wenn lokal angewandt, ist die Menge des systemisch absorbierten
Vancomycins klinisch irrelevant. Lazar et al. zeigten einen klinisch irrelevant
niedrigen Vancomycin-Serumspiegel nach Applikation von Vancomycin direkt
auf die Sternotomieinzision [84]. Bei 36 Patienten wurden die Vancomycin-
Serumspiegel am Abend der Operation und am sechsten postoperativen Tag
gemessen. Es gab eine signifikante Abnahme der Vancomycinspiegel im
Serum von 11,5 + 1,9 pg/ml auf 2,12 + 0,19 pug/ml (P <0,0001). Bei keinem der
Patienten wurde eine Niereninsuffizienz oder Infektionen durch
multiresistenten  Erreger innerhalb der 12 Monatsintervall der
Nachuntersuchung festgestellt. Im  Vergleich dazu konnte der
Vancomycinspiegel im Serum 50 pg/ml erreichen, wenn das Arzneimittel als
kontinuierliche intravendse Infusion wahrend einer Herzoperation verabreicht

wird [85]

4.6. Vancomycin-Paste
Die Paste wird von der OP-Schwester am Operationstisch hergestellt. Es werden 2,5 g
Vancomycinhydrochloridpulver mit 2,8 ml normaler 0,5% Kochsalzlésung eingeriihrt
und die Mischung zu einer tonartigen Masse geknetet. Unmittelbar dem
Sternumverschluss wird die Paste unter festem Druck in die Spongiosa des Sternums

gedrickt (Abbildung 16,17).
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Abbildung 16: Vorbereitung der Vancomycin-Paste

Abbildung 17: Vorbereitung und Applikation der Vancomycin-Paste

5 Ergebnisse:

Die demographischen Daten von den gesamten Patienten ergeben mit der Ausnahme
der etwas erhohten Anzahl von Patienten mit BMI lber 33 in der Vancomycin-
Gruppe (Tabelle 7) keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Untersuchungsgruppen. In der Tabelle 6 sind die demographischen Daten der
Patienten dargestellt, die wahrend der Phase Il vom Oktober 2015 bis Februar 2016
operiert wurden. Beide Gruppen unterscheiden sich in den wesentlichen
demographischen Parametern nicht voneinander. Wesentlich ist, dass die Kontroll-

und die Vancomycin-Gruppe von unterschiedlichen Chirurgen operiert wurden.
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. Kontroll- Vancomycin-Gruppe p-Value

Eigenschaften Gruppe(A) (8)
N 93 129
Mannlich 72 (77.4%) 107 (82.9%) 0,8445
Alter 679 66+ 9
BMI>30 34 (36.5%) 50 (38.7%) 0,6309
DM (Insulin) 9 (9%) 19 (14.4%) 0,8759
DM (OM) 12 (12.9%) 16 (12.8%) 0,456
copp* 10 (10.7%) 14 (10.6%) 0,5094
PAVK** 6 (6.4%) 11 (8.3%) 0,7211
Raucher*** 16 (17.8%) 18 (14,7%) 0,2562
MagedanzScore

0,248
0 49 (52.6%) 62 (47%)
! 5 (5.4%) 12 (9%) 0,8714
I 28 (30%) 43 (32.5%) 0,6953
] 8 (6.6%) 10 (7.5%) 0,4101
>l 3(3.2%) 5 (3.7%) 0,6026
EF%

1,0
<20% 0(0%) 0(0%)
20-30% 1(1%) 1(0,7%) 0,41
31-50% 10(10.7%) 19 (14.4%) 0,8127
>50% 82(88%) 112 (84.8%) 0,3816
CCS Klasse 0,7743
(] 28 (30%) 45 (34.1%)
| 4 (4.3%) 8 (6 %) 0,7375
Il 14 (15%) 20 (15%) 0,5367
i 35 (37.6%) 35 (26.5%) 0,0496
v 12 (12.9%) 24 (17.7%) 0,8786
NYHA Stadium 0,8714
| 5(5.4%) 12 (9%)
. 15 (16%) 28 (21%) 0,8552
n 65 (69.9%) 69 (52.2%) 0,0056
v 8 (6.6%) 23 (17.4%) 0,9809
Dringlich oder Notfall 12(12.9%) 12 (9%) 0,202

0,2422

BIMA*

Dauer der Operation

17 (18.2%)

238 66 min

19 (14.4%)

222 +65 min

Tabelle 6: Analyse der Patienten der zweiten Phase. *Chronische obstruktive Lungenerkrankung, wird hier ab
Schwergrad Il (49% Soll < FEV1 < 80% Soll als Risikofaktor erfasst. **Peripheren arteriellen Verschlusskrankheit,
wird hier ab Schwergrad Il (Claudicatio intermittens) als Risikofaktor erfasst. ***Patient hat bis eine Woche vor

der Operation regelmdfig geraucht. * Beidseitige Verwendung der A. thoracica interna
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Vergleicht man nun alle Patienten miteinander, die vom 01.01.2015 bis 29.02.2016
ohne Vancomycin und vom 01.10.2015 bis zum 31.12.2016 mit topischer Anwendung
von Vancomycin operiert wurden, ergeben sich erwartungsgemall zwischen diesen
Gruppen keine Unterschiede bezliglich der demographischen Parameter, da es sich

hier um eine All-Comers Studie handelt.

5.1. Inzidenz von DSWI und 30 Tage Mortalitat:
Die Inzidenz von DSWI bei der gesamten Studienpopulation betrug 2,9% (n=37). Zwei
Patienten aus jeder Gruppe entwickelten eine sternale Instabilitdat und wurden nur

mit Verdrahtung des Sternums behandelt.

Da in der Phase | die topische Anwendung von Vancomycin in unserer Klinik noch
nicht etabliert war, rechnen wir die Patienten aus diesem Zeitraum der
Kontrollgruppe zu. Wahrend des Zeitraumes vom 01.01.2015 bis zum 29.09.2015
traten 22 Falle (4,4%) von DSWI in der Kontrollgruppe auf.

In der zweiten Phase vom 01.10.2015 bis zum 29.02.2016 beobachten wir eine DSWI-
Rate von 8,6% (8 von 93) in der Non-Vancomycin-Gruppe A und eine Inzidenz von
0,7% (1 von 129) in der Vancomycin-Gruppe B. Der Unterschied zwischen den

Gruppen in der Phase Il ist statistisch signifikant.

In der dritten Phase vom 01.03.2016 bis zum 31.12.2016 wurde das Vancomycin bei
allen Patienten (n=533) angewendet. Die Inzidenz von DSWI wahrend dieses
Zeitraums betrug 1,1% (n = 6). Wenn man nun alle Patienten zusammenfasst, die
Vancomycin erhalten haben oder bei denen kein Vancomycin appliziert wurde ist die
gesamte Inzidenz fiir Gruppe A wahrend der Phasen | und Il 5,1% (30 von 589) und
fur die Gruppe B, wahrend der Phasen Il und 11l 1% (7 von 662). Dieser Unterschied ist
statistisch hoch signifikant (p=0,001). Die Mortalitdt bei Patienten mit sternaler

Wundinfektion wahrend der ersten 30 postoperativen Tage betrug 0%.
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Eigenschaften

N

Maénnlich
Alter
BMI>30

DM (Insulin)
DM (OM)
COPD*
PAVK**

Raucher***

MagedanzScore

0
1

>l

EF%
<20%
20-30%
31-50%

>50%

CCS Klasse
0

v

NYHA Stadium
I

\"

Dringlich oder Notfall
BIMA*

Dauer der Operation

Control-Gruppe
(A)

589

456 (77.2%)
67+9

169 (28.8%)
77 (13%)
71 (12%)
72 (12.4%)
51 (6.8%)

105(17.8%)

277 (47%)
69 (11.7%)
174 (29.6%)
31 (6.3%)

30 (5.2%)

4(0.6%)
7(1.2%)
73(12.5%)
503(85.5%)
187 (31.8%)
28 (4.7%)
100 (17%)
180 (30.8%)
92 (15.6%)
75 (12.7%)
147 (25%)
297 (50.7%)

66 (11.5%)

86(14.6%)
61 (9.8%)

238 66 min

Vancomycin-
Gruppe (B)

662

524 (79%)
66+9

227 (34.2%)
78 (11.8%)
75 (11.3%)
66 (9.9%)
54 (7.7%)

131 (19,7%)

316 (48.6%)
76 (11.4%)
192 (28.9%)
35 (5.3%)

45 (6.6%)

1(0.15%)

9 (1.3%)

92 (13.7%)
562 (84.7%)
200 (30.1%)
42 (6.3%)
133 (20)
188 (28.2%)
101 (15.2%)
46 (6.9%)
212 (31.9%)
320 (48.1%)

86 (12.9%)

95 (14.3%)
86 (13%)

222 65 min

p-Value

0,229

0,0167
0,7549
0,6547
0,8970
0,6251

0,1874

0,4015

0,5514
0,5828
0,4925

0,1006

0,9229
0,3937
0,2157
0,5990
0,7213
0,1089
0,444

0,7986
0,5704
0,9997
0,0027
0,7694

0,1163

0,55

0,0730

Tabelle 7: Die gesamte Studienpopulation. * Chronische obstruktive Lungenerkrankung, wird hier ab Schwergrad Il

(49% Soll < FEV1 < 80% Soll als Risikofaktor erfasst. **Peripheren arteriellen Verschlusskrankheit, wird hier ab

Schwergrad Il (Claudicatio intermittens) als Risikofaktor erfasst. ***Patient hat bis eine Woche vor der Operation

regelmdfig geraucht. * Beidseitige Verwendung der A. thoracica interna
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5.2.  Keimbesiedlung:
Von der allen Patienten, die eine DSWI entwickelten, konnte bei 31 von 37 Fillen
eine Keimbesiedlung nachgewiesen werden (83,7%). In unserer Studienpopulation
konnten wir keine DSWI durch Hefepilze nachweisen. Die meisten isolierten Erreger

waren Staphylococcus aureus und St. epidermidis (Tabelle 8).

Finegoldia

S.epi. S.aur. E.fae. E.coli. Kilep. magna neg. ges.
Préasternal 14 3 1 0 0 0 1 21
Mediastinitis 7 3 0 1 1 1 5 16
Total 21 6 1 1 1 1 6 37
VancoGuppe 4 2 1 0 0 0 7
Non-Vanco 17 4 0 1 1 1 6 30

Tabelle 8: Ergebnisse der Mikrobiologie bei DSWI-Patienten

5.3. Dauer und Kosten der Hospitalisation:

Die Verweildauer (Length of Stay; LOS) erhohte sich bei Patienten mit DSWI auf
durchschnittlich 48 + 9 Tage. Im Gegensatz dazu betrug die durchschnittliche
Aufenthaltsdauer im Krankenhaus fiir Faille ohne Sternuminfektion 9 + 1 Tage

(Tabelle 11)

Im Vergleich der durchschnittlichen Behandlungskosten von 17600 Euro fir
unkomplizierte Herzoperationen, erhéhten sich diese bis auf 36300 € pro Patienten
mit Mediastinitis. Durch die Verwendung von Vancomycin-Paste konnten vier DSWIs
pro hundert Sternotomien vermieden werden. Angesichts der Therapiekosten von
Vancomycin von ca. 6 Euro pro Patienten beliefen sich die Gesamtausgaben auf
€ 600.-. Damit konnten wir durchschnittlich ca. 90.000 € pro 100 Patienten
einsparen, was fir unsere gesamte Klinik Gber eine halbe Million Euro pro Jahr
entspricht. Die Kosten und die Verweildauer liegen in unsere Studie deutlich héher
als in der Arbeit von Findeisen et al. [86]. In dieser Arbeit besteht allerdings die

Studienpopulation ausschlieBlich aus Bypass-Patienten. AuBerdem wurden alle
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oberflachlichen und tiefen Wundinfektionen erfasst was am Ende zu niedrigerem

Medianwert der Kosten und Verweildauer fuhrt.

5.4. Nebenwirkungen
Die klinische Betrachtung der Vancomycin-Gruppe zeigte in unsere Studie wahrend
der 30-tagigen Beobachtung keinen Anhalt vom nephrotoxischen Effekt von
Vancomycin. Wir konnten ebenfalls keine allergische Reaktion auf das Arzneimittel

feststellen.

5.5.  Risikofaktoren

Eine genauere Untersuchung der Patienten, die DSWI entwickelt haben, zeigt den
Einfluss von Hochrisikoprofilen auf den Heilungsprozess. Eine verldangerte
Operationszeit stellt den wichtigsten Risikofaktor in unserer Studiengruppe dar

(Tabelle 9). Multivariate Analyse

Control-Gruppe Vancomycin-Gruppe p-Value*

Total/DSWI 589/30 662/7 0,00003
EF<30% 11/1 10/0 1,0
OP-Zeit 2 300m 97/8 81/4 0,1
BIMA 61/3 86/3 0,67
NYHA VI 67/4 87/1 0,1
Notfall 33/5 36/0 0,04
Nicotine-Abusus 104/5 132/0 0,02
MagedanzScore > 3 31/4 10/3 0,36
BMI>30 187/15 225/6 0,02

Tabelle 9: Risikofaktoren bei DSWI

* Fischer exact test
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6 Diskussion:

6.1. Vorherige Studien
Das Resultat dieser Studie unterstlitzt die Ergebnisse, die von Lazar et al. im Jahr
2014 publiziert wurden [52]. Unsere Methodik unterscheidet sich jedoch in mehreren
wichtigen Aspekten (Tabelle 10). Zunachst einmal ist die Inzidenz in der Studie von
Lazar auf einem deutlich niedrigeren Niveau (1,7% fiir oberflachliche Wundinfektion
und 0,6% fiir die tiefe Wundinfektion). Weiterhin unterscheidet sich die Methode der
Vancomycin-Anwendung. Zusatzlich zu 1 g Vancomycin i. v. forderte das Lazar-
Protokoll die zweimalige Anwendung von 2,5 g Vancomycin wahrend des
kardiochirurgischen Eingriffs; direkt nach der Sternotomie und unmittelbar vor dem
Sternum-Verschluss. Fir unsere Studie wurde nur eine einzige Applikation von 2,5 g
Vancomycin verwendet. In unserem Protokoll wird, im Gegensatz zu Lazar, auf die
vendse Gabe verzichtet. Unsere Daten zeigen, dass die intraventse Gabe von
Vancomycin moglicherweise keinen signifikanten Einfluss auf das Ergebnis in Bezug
auf sternale Wundheilungsstorung hat. Dieses Ergebnis ist bei der Vermeidung von

Nebenwirkungen und Nephrotoxitat besonders vorteilhaft.

Studie | Design n Topical | i.v Verdrahtung IMA - | BIM | follow-up
Vanco | Vanco Technik A

Lazar | Retrospektiv 3265 | 2x2.5g | 1g/12h 8er Touren Pedikel 3% 12 Monate

2014 far 48h

Trier Observation 1251 | 1x 2.5g | kein unterschiedlich | skelettiert | 12% | 1 Monat

2020 Crossover

Tabelle 10: Ein Vergleich der Arbeit mit der Studie von Lazar et. al.

Auch die Verschlusstechnik wie Achtertour, Einfachverdrahtung oder
Doppeltverdrahtung, hat offensichtlich keinen Einfluss auf das Auftreten von tiefen

Wundinfektionen.

Auf den ersten Blick scheinen sich auch IMA-Entnahmetechniken nicht auf den
Endpunkt WHS auszuwirken. Ein deutlich grofRerer Prozentsatz der ACB-Fille in

unserer Studie wurden mit einer skelettierten beidseitigen A. mammaria
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durchgeflihrt. Da sich die Haufigkeit der Verwendung zwischen den Studien erheblich
unterscheidet, sind keine Rickschlisse auf mogliche Unterschiede bei der

Entnahmetechnik moglich.

Die Lazar-Studie betonte die Praxis einer ,,engen” perioperativen Blutzuckerkontrolle
(Serumglukosekonzentrationen zwischen 120 und 180 mg / dl), lieferte jedoch keine
Daten zur Anzahl der Patienten, bei denen dieses Kontrollniveau tatsachlich erreicht
wurde. In unserer Patientenpopulation lag der Serumglucosespiegel trotz

Verwendung eines dezidierten Behandlungsprotokolls haufig tiber 180 mg / dl.

Eine retrospektive Studie von Lander et al. [87] mit fast 14.500 Patienten konnte die
Wirksamkeit von Vancomycin nicht nachweisen. Allerdings weist diese Studie, trotz
der groRRen Anzahl analysierter Patienten, mehrere methodische Schwachen auf.
Dazu gehoren das retrospektive Design, die inkonsistente Verwendung von
Vancomycin, die Verwendung komplexer Anpassungsalgorithmen wahrend des 12-
jahrigen Beobachtungszeitraums sowie die sehr niedrige Basisrate von DSWI (0,9%).
AulBerdem wurden in dieser Studie nur ACB- und Herzklappenpatienten
eingeschlossen. In unserer Kohorten-Studie wurde ein groBeres Patientenspektrum
eingeschlossen, und die Protokolle blieben wahrend der gesamten Studie

unverandert.

Die unterschiedlichen Ergebnisse konnten moglicherweise durch differierende
Methoden oder die bereits sehr niedrige Inzidenz von DSWI in der Control-Gruppe

erklart werden.

Eine Meta-Analyse von vier Studien von Kowalewski et al [88] ,auch die Studie von
Lander et al. einschloss, bestatigt die Wirksamkeit vom prophylaktischen Vancomycin
und stltzt damit die These der Prdvention sternaler Wundinfektionen. Die
Vancomycin-Dosis variierte in den Studien und lag zwischen 250 mg und 10 g. In einer
Studie enthielt Vancomycinpaste plattchenreiches Plasma und auch Thrombin. Die
Anwendung von Vancomycin  war mit 76%iger Risikosenkung der
Wundheilungsstérung verbunden. Die entsprechenden Ereignisraten betrugen 0,60%

und 1,29% in der Vancomycin- bzw. Kontrollgruppe.
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6.2. Wirkmechanismus

Bis zu einem gewissen Grad widerspricht die in Tabelle 1 gezeigte &tiologische
Klassifizierung der  Vorstellung, dass eine einzelne Malnahme die
Wundheilungsstorung praktisch eliminieren kénnte. Wahrend man behaupten
kénnte, dass einige Atiologien durch eine einzelne MaRnahme erfolgreich gemildert
werden konnte, scheinen andere auRerhalb jedem extrinsischen Einfluss zu liegen. So
konnte auch in unserer Studie das Auftreten von Sternuminfektionen zwar nicht

vollstdandig verhindert aber erheblich reduziert werden.

Die bakterizide Wirkung von Vancomycin resultiert hauptsachlich aus der Hemmung
der Zellwandbiosynthese. Vancomycin bildet Wasserstoffbriicken mit den terminalen
D-Alanyl-D-Alanin-Einheiten der NAM / NAG-Peptide, wodurch der Einbau der NAM /
NAG-Peptid-Untereinheiten in die Peptidoglycan-Matrix verhindert wird. Daruber
hinaus verandert Vancomycin die Permeabilitdt der Bakterienzellmembran und die
RNA-Synthese. Vancomycin ist in vitro nicht gegen gramnegative Bazillen,

Mykobakterien oder Pilze wirksam.

Unsere Ergebnisse legen nahe, dass das Aufbringen einer Vancomycinpaste das
wirksamste Element unseres WHS-Prophylaxeprotokolls ist. Dies stitzt zwar
nachdricklich die Vermutung, dass die Elimination von Staphylokokken tatsachlich
der Wirkmechanismus ist, es gibt jedoch Grinde zu der Annahme, dass andere
Faktoren auch eine wesentliche Rolle spielen kdnnten. Wie auch in dieser Studie,
konnen Staphylokokken nicht bei allen Patienten mit WHS isoliert werden [11]. Oft
werden stattdessen andere Krankheitserreger gefunden, die gegen Vancomycin
resistent sind. In vielen Fallen kann kein Hinweis auf eine bakterielle Infektion
nachgewiesen werden [34]. Dies gilt insbesondere fiir traumatische und
osteoporotische Formen von sternaler Wundheilungsstérung. Warum sehen wir dann
in einer groRen, reprasentativen Sammlung von Patienten einen so dramatischen
Effekt auf ganzer Linie? Diese Beobachtung wirft die Frage nach einer moglichen

pleiotrophen Wirkung von Vancomycin auf.

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass Diabetiker ein erhohtes Risiko fiir DWSC
haben. Da eine strenge perioperative Blutzuckerkontrolle die Heilung des

Weichgewebes beglinstigt, indem die Glykosylierung von Strukturproteinen
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vermieden wird, fordert sie wahrscheinlich die Wundheilung bei dieser
Patientengruppe [89]. Die additive Wirkung von Vancomycin und Blutzuckerkontrolle

scheint hochwirksam zu sein [52].

6.3. Resistenzentwicklung

Vancomycin wird seit mehreren Jahrzehnten fiir die Behandlung von Infektionen
verabreicht. Bei seiner exzessiven Verwendung wird die Bakterienresistenz jedoch ein
potenzielles Problem sein. Das Gleichgewicht zwischen Nutzen und Risiken muss

beriicksichtigt werden.

1997 tauchten in der Literatur Berichte liber Vancomycin-resistente Staphylococcus
aureus-Stamme in japanischen Krankenhausern auf [90]. Diese Berichte sind in der
Tat sehr besorgniserregend, da solche Krankenhauserreger derzeit auflerhalb des

Bereichs der Antibiotikatherapie liegen.

Wir halten die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung resistenter Staphylococcus
aureus-Stamme als Ergebnis unserer Methode aus mehreren Griinden fiir gering.
Erstens, da topisch angewendetes Vancomycin nicht in signifikanten Mengen in den
Blutkreislauf gelangt, wird es nicht iber den Urin in die Umwelt ausgeschieden. Das
topische Vancomycin wird Uber das Drainagensystem aus dem Korper austreten.
Diese Einwegsysteme werden im Allgemeinen nach Gebrauch verbrannt. Im
Gegensatz dazu wirde ein Verzicht auf die prophylaktische Anwendung von
Vancomycin zu einer signifikant hoheren Infektionsrate fihren, die vermutlich eine
langere intravendse Behandlung mit viel groReren Mengen Vancomycin erfordert, die
schlielRlich in die Umwelt gelangen und die Entwicklung resistenter Keimstamme

fordern wirde.

6.4. Toxizitat
Vancomycin wird seit seiner Zulassung im Jahr 1958 von Bedenken hinsichtlich der
Nephrotoxizitat verdachtigt. Die ersten Praparate wurden als ,Mississippi-Schlamm®
bezeichnet und wiesen erhebliche Verunreinigungen auf, die als Hauptgrund fir die

Nephrotoxizitdit angesehen wurden. Durch verbesserte Reinigungsverfahren
69



enthalten aktuelle Praparate 90-95% Vancomycin B (die aktive Einheit). Vancomycin
wird fast ausschlieRlich Gber die Nieren ausgeschieden. Der Mechanismus, durch den
Nephrotoxizitat auftritt, ist jedoch noch nicht gut verstanden. Die Rate der
Nephrotoxizitat bei Verwendung moderner Praparate variiert in der Literatur, wobei
die Inzidenz von 0% in Abwesenheit von gleichzeitigen weiteren Nephrotoxinen
(Furosemid, Aminoglycoside, nicht-steroidale Antiphlogistika) bis zu Gber 40% reicht

[91].

Beim Menschen wird Vancomycin nicht metabolisiert, sondern unverdandert
ausgeschieden [92]. In unserem Kollektiv haben wir keine Nebenwirkungen
beobachtet. Der Grund ist vermutlich, dass das lokal angewendete Vancomycin auf
der Sternotomiekante nicht in signifikanter Konzentration in den Kreislauf des
Patienten resorbiert wird. Es kann jedoch in Thoraxdrainageflissigkeiten
nachgewiesen werden [93]. In der Studie von Lazar et al. [84] lagen die
Serumkonzentrationen am Tag der Operation bei 11,5 +1,9 pg/ml nach lokaler und
i.v. Anwendung von Vancomycin. Am sechsten postoperativen Tag sanken die
Vancomycin Konzentrationen auf 2,12 + 1,7 pg/ml. Eine von Van Hal et al. [94]
durchgefiihrte Metaanalyse umfasste 15 Studien, in denen durch Vancomycin-
Serumspiegel = 15 mg / | ein hoheres Risiko fir Nephrotoxizitat im Vergleich zu
Werten <15 mg / | (OR 2,67, P <0,01) verbunden war. Die Analyse zeigt ebenfalls ein
deutlich erhohtes Risiko fiir die Nephrotoxizitat bei verlangerter Dauer der i.v.

Vancomycin-Therapie.

Interessanterweise zeigte eine In-vitro-Studie mit inkubierten Knochenproben die
Toxizitdt von Vancomycin gegenliber Osteoblasten in relativ geringen
Konzentrationen [95-97]. Die mit der hier beschriebenen Methode erreichten lokalen
Vancomycin-Konzentrationen wirden die in vitro untersuchten sicherlich um
GroRenordnungen Ubersteigen. Die daraus folgende Suppression der Knochenheilung
konnten wir auf der Grundlage unserer klinischen Beobachtungen, nicht
nachvollziehen. Die Tatsache, dass die lokale Osteoblastenpopulation zunichst
dezimiert wird, hat offenbar keinen Einfluss auf die Knochenheilung. Man kdnnte
postulieren, dass der Prozess der Osteogenese und ossaren Defektheilung mehrere

Wochen dauert und das Vancomycin wird viel friher vollstandig abgebaut wird. Die
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Erfahrungen von Wirbelsdulenchirurgen bestdtigen unsere Ergebnisse. In der
Literatur finden sich eine Reihe von Berichten Uber die relativ hohe Inzidenz von
Infektionen  der  Operationswunde  bei Patienten, die sich  einer
Wirbelsdaulenoperation unterzogen. Vancomycin wird auch dort haufig prophylaktisch

mit signifikantem Erfolg angewendet [98].

6.5. Optimale Dosierung
In den publizierten Studien zur topischen Behandlung mit Vancomycin erhielten die
Patienten unterschiedliche Dosierung von Vancomycin. Wahrend Lander et al. 10 g
Vancomycin verwendete [87], wurde in der Lazar-Studie [52] 2,5 g Vancomyin Anfang
und Ende der Operation (insgesamt 5 g) appliziert. Auf der anderen Seite zeigt die2 g
Dosis bei Hamman et al. [99] vergleichbare Ergebnisse. Obwohl es vorhersehbar ist,
dass unterschiedliche WundgréRen zu unterschiedlichen lokalen Vancomycin-
Konzentrationen fiihren, wurde in den Studien die Dosierung entsprechend der
WundgrofRe und der Operationsdauer nicht angepasst. Die unsichere Konzentration
kann iber den MHKs (Minimale Hemmkonzentration) des grampositiven Bakteriums
liegen oder nicht. Die Frage welche Dosierung von Vancomycin optimal fiir den
Einsatz in der Herzchirurgie ist, kann von der vorliegenden Studie nicht beantwortet
werden. In einer alteren Studie konnten Vander et al. [100] mit nur 250 mg
Vancomycin  eine  signifikante  Reduktion der Rate von sternalen
Wundheilungsstorung erreichen (von 3,6% auf 0,45%, p=0,014). Trotz dieser
Ergebnisse halten wir die 250 mg Dosis fiir weniger effektiv. Eine multizentrische
Studie ergab, dass in den vergangenen Jahren eine Verschiebung der Vancomycin-
MHK von <0,5 auf 1,0 ug / ml beobachtet wurde [101]. Diese Frage kann nur durch

weitere Studien geklart werden.

6.6. Kosten

In der Studie von Findeisen et al. [86] wurde eine Kostenanalyse fiir die Behandlung
der sternalen Wundheilungsstorung nach Bypassoperation im Universitatsklinikum

Jena durchgefiihrt. Bei 124 Wundheilungsstorungsfalle lagen die durchschnittlichen
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Kosten der antibiotischen Therapie bei 818 Euro, der V. A. C. Therapie bei 1179 Euro
und der zusatzlichen Verweildauer bei 9444 Euro pro Patienten. Klappeneingriffe
bzw. komplexe Mehrfach-Eingriffe mit langer Operationsdauer wurden allerdings in
dieser Studie nicht erfasst. AuBerdem wurde in diese Arbeit zwischen tiefe WHS und
Mediastinitis nicht unterschieden obwohl die Therapie einer postoperativen
Mediastinitis aufwandiger ist und entsprechend ldanger dauert. In unserer Studie
haben wir die Gesamtkosten der Behandlung basierend auf dem DRG-System
geschatzt. Anhand unserer Daten liegen die Behandlungskosten einer tiefen
Wundheilungsstorung inklusive Herzoperation bei 28.000 + 9780 Euro. Diese Kosten
steigen bis 36.300€ + 16182€ im Fall einer Mediastinits. Die Verweildauer betragt 33
+ 9 Tage bei TWHS und 48 + 15 Tage bei Mediastinitis (Tabelle 11). Im Vergleich
liegen die durchschnittlichen Kosten einer unkomplizierten Herzoperation bei 17600

Euro und die Verweildauer bei 9 + 1 Tage.

In unserer Arbeit konnten wir durch die Anwendung von Vancomycin 4
Wundinfektionen per 100 Operationen vorbeugen (Number-Needed-to-Treat
NNT=25). Die Kosten flir Vancomycin pro Anwendung betragt 6 Euro. Damit werden
geschatzt 80.000 bis 90.000 Euro pro 100 Sternotomien gespart, was flir unsere
Abteilung mit einem Operationsaufkommen von 700/Jahr eine halbe Million Euro im
Jahr bedeutet. Laut die von der DGTHG (Deutsche Gesellschaft fiir die Herz- Thorax-
und Gefaichirurgie) Leistungsstatistik [102], wurden im Jahr 2019 bundesweit Gber
100 000 Herzoperationen durchgefiihrt. Diese einfache aber auch sehr effiziente
prophylaktische MaBnahme bietet potenziell eine enorme Senkung von Kosten und
Ressourcen. Aber vor allem wird durch die Vermeidung von Wundkomplikationen

die psychische und korperliche Belastung der Patienten vermindert.
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DSWI* Mediastinits

Patienen -ID  Kosten LOS** Patienten-ID Kosten LOS
55 33,5 32 59 31,9 80
79 26 22 102 36 40
94 45,8 33 117 36,3 39
160 28 35 158 31 33

205 22,4 28 169 44,7 36
270 22,7 30 182 29,7 38
313 24,2 40 211 29,6 35
376 29,6 52 274 53,4 74
406 25,4 51 304 23,8 29
519 28 38 336 51,3 48
521 28 32 364 28 30
540 17 16 444 59,1 61
577 23,4 33 500 37,4 57
587 28 36 677 99,8 68
636 40,2 50 781 42,3 99
646 32 40 816 44,5 89
1242 60,6 54 920 33,2 65
1160 28,1 24 1227 23,5 32
1272 247 170

Median 28 34 Median 36,3 48

Tabelle 11: Verweildauer und Behandlungskosten von tiefen sternalen Wundinfektionen (links) und Mediastinitis (rechts)
**Length of Stay. * Deep Sternal Wound Infektion

6.7. Langzeit Mortalitat und Lebensqualitat:
In der Arbeit von Colombier et al. [103] wurde die Langzeit-Mortalitdt (Mean-Follow-
Up 125 Monate) von Patienten mit postoperativen sternalen Wundinfektion eruiert.
76 Patienten mit Wundheilungsstérungen wurden mit 148 Patienten der
Kontrollgruppe (ohne Wundheilungsstorungen gematcht. Die chirurgische
Behandlung von sternaler Wundinfektion war eine zweistufige Therapie. Zuerst
erfolgt eine chirurgische Revision mit Debridement von nekrotischem Gewebe und
topischer Behandlung mit antiseptischer Losung. Im zweiten Teil der Behandlung
wurde die Wundkonditionierung durch VAC-Therapie durchgefiihrt. Der sekundare
Verschluss der offenen Brustwunde wurde bei allen Patienten durchgefiihrt: als
direkter Verschluss in 54 Fallen (72,3%), als Rekonstruktion mit Rectus abdominis-
Lappen in 11 Patenten (14,8%) und als Brustmuskellappen in 9 Féllen (12,2%). Die
Ergebnisse zeigten ein deutlich hoéher In-Hospital Mortalitdt im Vergleich zur

Kontrollgruppe (8% vs. 2,7 %). Jedoch hatte die postoperative sternale
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Wundinfektion in dieser Studie keinen Einfluss auf die langzeitige Mortalitat (15% in
der WHS-Gruppe gegeniiber 11% in der Kontrollgruppe, p = 0,65). Ein dhnliches
Resultat ergab die Studie von Cayci et al. [104], wobei die 30-Tage-Mortalitat in der
WHS-Gruppe signifikant im Vergleich zur Kontrollgruppe (7,3% vs. 1,6%) erhoht war.
Es gab aber auch hier keine Unterschiede zwischen den Gruppen in Bezug auf die 4-
Jahres- und 8-Jahres-Uberlebensrate mit 77,2% bzw. 61,8% bei Patienten mit DSWI

im Vergleich zu 78,0% und 67,5% bei Patienten ohne DSWI (P = 0,16).

Die Anzahl der Studien, die die Lebensqualitdt nach postoperativer sternaler
Wundheilungsstorung untersuchen, ist sehr begrenzt. Immer et al. haben in ihrer
Arbeit [105] verschiedene Behandlungsmethoden der sternalen
Wundheilungsstérung verglichen. Die Studie zeigte, dass eine friihzeitige Diagnose,
eine aggressive chirurgische Behandlung durch Debridement und die Verwendung
von vakuumunterstiitzten Systemen ermoglichen ein gutes Langzeitergebnis mit

nahezu normaler Lebensqualitat.

In unsere Studie lag die 60-Tage postoperative Mortalitdit nach tiefer
Wundheilungsstérung und Mediastinits bei 0%. 5 Monate nach der Herzoperation ist

ein Patient an Leberversagen verstorben.

6.8. Andere Antibiotika

Als Prophylaxe der Wundinfektionen wurde Gentamycin haufig verwendet. Ein
Gentamycin getrankter Kollagenschwamm wird vor der Verdrahtung zwischen der
Sternallamelle eingelegt. In einer randomisierte kontrollierte Studie [106] berichteten
Friberg et al. Gber eine signifikante Reduktion der oberflachigen Wundinfektionen
(6.7% vs. 2,7%, p < 0,001) und der tiefen Wundinfektionen (3,3% vs. 2,1%, p = 0,088).
Eine Metaanalyse von 14 Studien, davon 4 randomisierte Studien, berichtet (iber 40
prozentige Reduktion der Wundinfektionsrate nach medianer Sternotomie
gegenlber die Kontrollgruppe (RR 0,61, Cl 95%) [107]. Weitere Studien konnten
jedoch die Wirkung vom Gentamycin-Schwamm zur SWI-Pravention nicht beweisen

[108].
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In einer prospektiven randomisierten Studie von Al-Shehri et al. [109] wurde die
prophylaktische Wirkung von Ampicillin Uberpriift. 249 Patienten mit Appendizitis
wurde in zwei Gruppen randomisiert. Bei der Kontrollgruppe (n=132) wurde die
Wunde vor dem Wundverschluss mit normaler Salinlésung gespult, wohingegen
wurde bei der anderen Gruppe (n=117) eine Ampicillin-Losung angewendet. Die
Studie zeigte eine signifikante Reduktion der Infektionsrate in der Ampicillin-Gruppe
(0,9% vs. 5,3%, P<0,05). Die Wirkung vom topischem Ampicillin wurde bisher in der

Herzchirurgie nicht untersucht.

Studien in der Viszeralchirurgie und Gynakologie (iber lokale Anwendung von
Tetracyclin und Cefazolin zeigten ebenfalls einen positiven Einfluss auf die

postoperative Wundinfektionsrate [110-112].

Die Ergebnisse aus unserer Studie haben uns dazu bewogen, die hier beschriebene
topische Anwendung von Vancomycin als Routine in unsere klinische Praxis zu
ibernehmen. Auch in den Folgejahren von 2017 bis 2020 haben sich die Ergebnisse
der vorliegenden Studie bestatigt. Negative Effekte und Nebenwirkungen konnten

wir bisher nicht feststellen.

Limitationen und Starken der Studie:

Die wesentliche Beschrankung der Studie ist der retrospektive Charakter unserer
Analyse. Die Arbeit ist eine klinische Beobachtung und keine randomisierte Studie. Zu
den Starken der Studie zdhlen die all-comer-Basis der Studienpopulation, die

konsistente Methodik, das 100%-ige follow-up sowie das , crossover“-Design.

Zusammenfassung:

In der Herzchirurgie hat sich die mediane Sternotomie seit langem als Hauptzugang
zum Herzen etabliert. Die mediane Sternotomie ist nicht nur einfach durchzufiihren,
sondern ermoglicht fiir die meisten Prozeduren auch eine exzellente Exposition des

Herzens und der groBen Gefalle. Die Sternuminfektion gehdrte schon immer zu den
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schwersten Komplikationen und Herausforderungen, die mit diesem Zugang
verbunden waren. Diese drastische und manchmal tédliche Komplikation stellt eine
sehr schwere Belastung fiir die betroffenen Patienten dar. Wahrend viele
Risikofaktoren identifiziert wurden, sind diese patientenseitigen Faktoren (Diabetes,
Adipositas, COPD etc.) flir den Herzchirurgen weder behandelbar noch vermeidbar.
Zwar konnte durch den Einsatz der Vakuumtherapie die Letalitdit und die
Behandlungsdauer vermindert werden, allerdings ist die Belastung fiir Patienten
sowie der Kosten und Ressourcenverbrauch bei Auftreten dieser Komplikation nach
wie vor immens. Durch die kostengiinstige topische Applikation von Vancomycin ist
es uns gelungen, das Auftreten dieser schweren Komplikation drastisch zu senken.
Nebenwirkungen oder Komplikationen haben wir in den nunmehr 5 Jahren, in denen
wir die topische Vancomycinapplikation in unserer Klinik routinemaRig anwenden,

bisher nicht beobachten kénnen.
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