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1. Einleitung

Der Platzbauch (PB) (auch Fasziendehiszenz, @ Bauchwandruptur,
Bauchwanddehiszenz, Eviszeration) ist definiert als ein spontanes Aufplatzen
einer operativ verschlossenen Laparotomie inklusive der Bauchwandfaszie und
gehort zu den  schwerwiegenden  Komplikationen  nach  einem
viszeralchirurgischen Eingriff. [Fackeldey, 2004] Ein PB tritt in der Regel
zwischen dem zweiten und 17. postoperativen Tag [Koch, 2015] mit einer
durchschnittlichen Inzidenz von 0,3 bis 5,1% auf. [Bucknall, 1982; Israelsson,
1994; Fleischer, 2000; Abbas, 2009; van Ramshorst, 2010; Helgeland, 2019]
Die Letalitatsrate liegt zwischen 14 und 67%. [Fackeldey, 2004] Zu den
haufigsten patientenbezogenen Risikofaktoren fir das Auftreten einer akuten
Fasziendehiszenz gehtéren das hohe Alter, das mannliche Geschlecht,
verschiedene Vorerkrankungen (wie chronisch obstruktive Lungenerkrankung
(COPD), Adipositas oder maligne Tumore), Voroperationen und die
Dauermedikation wie beispielsweise mit Glukokortikoiden. Des Weiteren sind die
Art des Abdomenverschlusses, Wundinfekt (WI), der Zeitpunkt der
postoperativen Mobilisation und ein erhohter intraabdomineller Druck (IAP)
relevante Parameter fir die Entstehung eines PB. [Fackeldey, 2004]

Die Standardprozedur zur Behandlung eines PB besteht, nach griundlichem
Debridement der Faszie, entweder in einem neuerlichen chirurgischen
Verschluss der Faszie sowie der Muskel- und Hautschichten [Falola, 2018] oder
in der Ausheilung in Form eines Laparostomas. [Fackeldey, 2004] Ein

unterstitzender Unterdruckverband kann die Wundheilung férdern. [Ko, 2014]

Bereits im Jahr 1962 konnte Georg D. Winter in einem Tierexperiment zeigen,
dass Wunden, die mit einer Polymerfolie abgedeckt wurden, doppelt so schnell
Epithelgewebe bildeten als Wunden, die an der Luft abheilten.

Weitere Kklinische Studien bestitigen die Beobachtung der verbesserten
Wundheilung in einem feuchten Milieu und zeigen, dass unter diesen

Bedingungen ein Entziindungsprozess induziert wird, der die Proliferation von
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Endothelzellen, Fibroblasten und Keratinozyten beschleunigt. [Bryan, 2004] Der
vakuumassistierte Verschluss (Vacuum Assisted Closure = VAC) von Wunden
wird bereits haufig im klinischen Alltag genutzt. Jedoch ist der Einfluss der VAC-
Therapie auf Wunden von Patienten mit einem Platzbauch nicht geklart. Es stellt
sich daher die Frage, ob und wie ein VAC-System auf die Wundheilung Einfluss

nimmt.



1.1. Der Prozess der physiologischen Wundheilung

1.1.1. Definition ,Wunde*

Die Kontinuitatsunterbrechung von Zellen im Sinne eines Gewebedefektes
definiert den Uberbegriff Wunde. Wird die oberflachliche, sichtbare Haut verletzt,
spricht man von einer auf3eren, offenen Wunde. Unter einer Organ- und / oder
Gewebsverletzung bei einer intakten sichtbaren Haut wird eine innere,

geschlossene Wunde verstanden. [Piatek, 2012]

1.1.2. Wundheilung

Bei der Wundheilung handelt es sich um die Wiedervereinigung eines
traumatisch getrennten Gewebes. Der Verschluss kann entweder durch eine
Regeneration oder eine Reparatur erfolgen. Erstere ist mit einem
gewebsspezifischen Ersatz gleichzusetzen, weil verloren gegangenes und neu
gebildetes Gewebe identisch sind. Eine ,Restitutio ad integrum® ist aber nur
moglich, wenn lediglich die Epidermis, also die oberste Haut- oder
Schleimhautschicht, beschadigt wurde. In manchen Fallen kann auch bei
Verletzungen von Knochen, Sehnen und Serosa eine narbenlose Heilung
erfolgen.

In der Regel findet jedoch eine Restitutio durch Narbenbildung statt. Das
neuentstandene Gewebe unterscheidet sich vom urspriinglichen in seiner
Struktur, kann aber in den besten Fallen noch die gleiche Funktion ausiben.
[Piatek, 2012]

1.1.3. Phasen der Wundheilung
Der Vorgang der Wundheilung ist ein dynamischer Prozess und kann in eine

abbauende (katabole) und eine aufbauende (anabole) Phase gegliedert werden.

Eine detailliertere Unterteilung des Wundheilungsprozesses in vier Phasen, die



teilweise Uberlappend ablaufen, ergibt sich nach dem vorherrschenden

physiologischen Geschehen.

Die Exsudationsphase beschreibt die ersten acht Stunden nach dem Trauma.
Dabei setzt sich der Heilungsprozess durch die Aktivierung der
Gerinnungskaskade in Gang. Gleichzeitig ist eine Vasokonstriktion der Gefalie
zu beobachten, die den Blutverlust reduzieren soll. Nach circa zehn Minuten
kommt es zu einer Vasodilatation, um die Sauerstoffzufuhr zu optimieren.

Die anschlielRende Resorptionsphase ist von autolytischen Prozessen gepragt.
In den ersten vier Tagen wird abgestorbenes Gewebe von neutrophilen
Granulozyten enzymatisch abgebaut. Eingewanderte Monozyten wandeln sich in

Makrophagen um und beteiligen sich an der Infektabwehr.

Zwischen dem dritten und zehnten posttraumatischen Tag kommt es in der
Proliferationsphase durch Angioblasten zur Bildung eines sehr gut durchbluteten
Granulationsgewebes. In diesem Stadium der Heilung ordnen sich Fibroblasten
um die Blutgefale an und schlieen Gewebeliicken. Zudem wird durch

Keratinozyten eine Reepithelialisierung induziert.

Ab dem siebten Tag nach der Entstehung der Wunde beginnt die
Reparationsphase, in der die straffe, aus Bindegewebe bestehende Narbe
ausgebildet wird. [Piatek, 2012]

1.1.4. Ursachen fur Wundheilungsstérungen

Die Wundheilung kann durch verschiedene pathophysiologische Faktoren
negativ beeinflusst werden. Zu endogenen Ursachen zéhlen unter anderem das
Alter, Stoffwechselstérungen wie Diabetes mellitus, der Erndhrungszustand, der
Immun- und Hormonstatus und Gefal3erkrankungen, die zu einer inadaquaten
Blutversorgung des Wundgebietes fihren. [Piatek, 2012] Exogene Faktoren
umfassen die Schnittflhrung, eine unzureichende operative Technik, wie
beispielsweise ein Nichteinhalten des Verhéaltnisses 4:1 bei der Faden- zur

Wundlénge, die Art des Wundverschlusses [Fackeldey, 2004; Bolli, 2006],
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Hamatome, zu frihe oder falsche Art der Mobilisation oder intraabdominelle
Druckerhéhung durch Husten. Exogene Noxen wie Nikotin- oder
Medikamentenabusus [Abbas, 2009], aber auch die Einnahme von
verschiedenen Arzneimitteln wie Corticosteroide, ACE Hemmer, nichtsteroidale
antiinflammatorische Substanzen und Zytostatika kénnen verschiedene Stadien
der Wundheilung negativ beeinflussen. [Hein, 1988; Ballas, 2001; Piatek, 2012]

Der exakte Mechanismus der verzogerten Wundheilung bei aktiven Rauchern ist
noch nicht komplett verstanden. Im Tabakrauch enthaltene Schadstoffe wie zum
Beispiel Thiocyanate gelangen Uber den Blutkreislauf in die Alveolen. Durch
diese kommt es zu einer Inhibition der Enzymkaskaden, die sowohl fir den
oxidativen Metabolismus der Zelle, als auch fir den Sauerstofftransport, der auf
zellularer Ebene stattfindet, verantwortlich sind. Dadurch kommt es zu einer

verminderten Oxygenierung im Wundareal. [Goertz, 2012]

Auf Grund von gesteigertem perioperativem Stress oder einem erhohten
Sauerstoffbedarf im Gewebe kann eine Anamie auftreten, die durch die
verringerte Sauerstofftransportkapazitat einen negativen Einfluss auf die
Wundheilung hat. [van Ramshorst, 2010]

Auch ein WI kann die Wundheilung behindern. Das Vorhandensein von Bakterien
fuhrt zu einer Aktivierung des Immunsystems und neutrophile Granulozyten
werden als Reaktion auf abbauende Matrixmetalloproteinasen aktiviert.
Bakterien setzen aufl’erdem Endotoxine frei, die Kollagenasen produzieren,
wodurch es zu einem weiteren Abbau des Bindegewebes kommt. Dieser Abbau
kann bei einer lang andauernden Entzindung hoher sein als die Neubildung,
wodurch sich die Festigkeit des Wundverschlusses reduzieren kann. [van
Ramshorst, 2010]



1.2. Der Platzbauch (PB)

Sowohl ein ,inkompletter®, kutan gedeckter PB als auch ein kompletter PB, bei
dem alle Schichten der Operationswunde auseinanderklaffen und die Organe frei
liegen, sind als Notfallsituationen anzusehen und stellen absolute Indikationen
fur eine Revisionsoperation dar. Sollte diese unterbleiben, kann es unter
anderem zu einem Flussigkeits-, Elektrolyt- und Warmeverlust kommen, sowie
zu einem WI, sollte dieser nicht schon bereits vorhanden sein. [Fackeldey, 2004]
Andeutungen auf einen inkompletten PB sind die Absonderung von blutiger,
serser Flussigkeit aus der Wunde [Madsen, 1992; Fleischer, 2000], eine
prolongierte Darmparalyse, eine flache Schonatmung oder der Hinweis des
Patienten, nach einem Hustenanfall oder einer Mobilisation einen Riss in der
Wunde verspurt zu haben. Zur Kontrolle ist primér die Inspektion der Wunde und
gegebenenfalls die Teilentfernung von Klammer oder Nahtmaterial erforderlich.
Die Faszie muss auf Festigkeit gepruft werden. Eine Palpation der Faszie mit
sterilen Handschuhen oder mit einer Pinzette ist notwendig. Ist die Klinische
Kontrolle nicht schlissig, ist eine Bildgebung zur Diagnosestellung
unumganglich. Die weiterfihrende Diagnose sollte mittels Computertomographie
oder Sonographie erfolgen. [Fackeldey, 2004] Die entzindungsspezifischen
Laborparameter, wie das C-reaktive Protein oder Leukozyten, sind primar nicht
erhoht. [Fleischer, 2000]

1.2.1. Atiologie

Die Entstehung des PB wird als multifaktorielles Geschehen beurteilt, das zum
besseren Verstandnis in patientenbezogene, pré-, intra- und postoperative
Faktoren eingeteilt werden kann.

Zu patientenbezogenen Faktoren zahlen das Alter, das Geschlecht,
Vorerkrankungen wie COPD, Leberzirrhose, Anédmie [Fackeldey, 2004; van
Ramshorst, 2010], maligne Tumore, Adipositas [Fackeldey, 2004] und
Nikotinabusus. [Goertz, 2012] Préaoperativ kdnnen ein Notfalleingriff [Fackeldey,

2004; van Ramshorst, 2010], das Verabreichen von Glukokortikoiden oder die



Behandlung mit einer Chemotherapie (CTx) als Risikofaktoren betrachtet
werden. [Fackeldey, 2004]

Zu den intraoperativen Risiken zahlen Operationstechniken wie die
Schnittfihrung und die Art des Bauchdeckenverschlusses. Postoperativ kobnnen
Hustenanfalle oder ein WI Risiken, die die Ausbildung eines PB beginstigen

kénnen, darstellen. [Fackeldey, 2004; van Ramshorst, 2010]

Ein weiterer fur die Atiologie eines PB relevanter Parameter ist der erhohte
intraabdominelle Druck (IAP), der aus einem lleus, einer Darmparalyse, einem
Hamatom, einer Peritonitis [Reitamo, 1972], Erbrechen oder Husten resultieren
kann. [Fleischer, 2000] Weitere Faktoren kénnten ein Trauma, ein Aszites, eine
Pankreatitis oder eine Nieren- oder Lebertransplantation sein, die eine
Flussigkeitszunahme zur Folge haben, wodurch der IAP steigt. Unter
physiologischen Bedingungen betragt der IAP zwischen finf und sieben mmHg.
Steigt der Druck Uber zwdlf mmHg spricht man von einem erhdhten IAP oder
einer abdominellen Hypertension. [Maffongelli, 2020]

Zu einer reduzierten Wundheilung kommt es einerseits durch verringerte
Mikrozirkulation und die Entstehung regionaler Nekrosen. Andererseits geht ein
erhohter IAP in der Regel mit einer Volumenzunahme einher, wodurch es zum
Ausreil3en der Nahte an der schwéchsten Stelle der Bauchwand kommt, die mit

der Laparotomiewunde gleichzusetzen ist. [Diebel, 1992]

1.2.2. Operationstechnik

Die Datenlage zum Einfluss verschiedener Schnittfiihrungen auf die Entstehung
eines PB ist verhaltnismafig schlecht. Eine randomisierte kontrollierte Studie zu
diesem Thema konnte keinen Vorteil der transversalen gegenuber der vertikalen
Schnittfihrung (siehe Abbildung 1) zeigen. [Greenall, 1980]



Schnittfihrung: |

Langs bzw. Vertikal |
| Schnittfihrung:

“, Quer bzw. Transversal

Abbildung 1. Schnittfihrung [Burger, 2002]

Der Einfluss der Nahttechnik (fortlaufender Verschluss versus Einzelknopfnaht)
auf die Entstehung des PB wird in der Literatur widersprichlich beurteilt.

Fackeldey et al. zeigten in Tierexperimenten, dass sich die Nahtspannung bei
einem allschichtigen Wundverschluss mit fortlaufender Naht bereits nach einer
Stunde signifikant verringerte. Dies st zurlckzufihren auf einen
Spannungsiuberschuss der Naht und die damit verbundene Autoregulation des
Systems (Gewebe, Naht), die durch Strangulation des Gewebes entsteht.
[Fackeldey, 2004] Es zeigten sich histologische Veranderungen entlang der
Nahte, die sich auf Perfusionsschadden sowie Gewebsnekrosen zurlckfihren
lassen und somit als Faktoren fur eine Schwéachung der genéhten Region wirken.
Diese konnen somit zu einem Versagen der Laparotomiewunde fuhren. [Hoer,
2002] Obwohl sich die Ergebnisse von Fackeldey et al. nur bedingt auf die
Verhéltnisse am Menschen Ubertragen lassen, lassen sich dennoch

Ruckschlisse auf die tatsachlichen Anforderungen ziehen. [Fackeldey, 2004]

Gupta et al. konnten in ihrer Metaanalyse von 23 Studien feststellen, dass das
Risiko einer postoperativen Fasziendehiszenz von der Art des Verschlusses der

Bauchwandfaszie abhangig ist. Deren Patientenkollektiv umfasste insgesamt
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10900 Patienten. lhre Studie zeigte, dass um die Halfte weniger PB auftraten,
wenn die Laparotomiewunden mit Einzelknopfnahten und nicht mit fortlaufenden
Néahten verschlossen wurden. [Gupta, 2008]

Akmal et al. kamen hingegen in ihrer Studie, die 88 Patienten beinhaltete, zu dem
Ergebnis, dass signifikant weniger PB entstanden, wenn die Primaroperation

fortlaufend verschlossen wurde. [Akmal, 2016]

Jensen et al. verglichen zwei Kohorten von 92 und 94 Patienten. Bei ersterer war
es jedem Chirurgen selbst Uberlassen, wie die Laparotomie verschlossen wurde,
wobei oft zusatzlich Retentionsnahte durchgefiihrt wurden. Bei der zweiten
Patientengruppe wurde ab 2014 eine standardisierte Technik eingefihrt, wobei
es sich um einen Verschluss aller Schichten handelte, auch der Haut und
Subkutis. Diese wurden mit einer langsam resorbierenden, monofilen Naht
verschlossen. Dabei wurden ,large bites* (ein Abstand zwischen der Ein- und
Ausstichstelle mit einer Lange von drei Zentimetern) und ,small steps“ (eine
Distanz von funf Millimetern zwischen den Nahten), sowie ein Wund- zu
Nahtverhaltnis von 1:10 eingehalten. Auf Retentionsnahte wurde bei der zweiten
Kohorte verzichtet, da diese als obsolet galten. Bei der alteren Kohorte gab es in
13% der Falle einen PB, bei der jungeren lediglich in 4%. Daraus wurde das
Reslimee gezogen, dass das Risiko eines PB mit der angewandten Technik in
Form einer fortlaufenden Naht gesenkt werden kann. [Jensen, 2020]

1.2.3. Narbenhernien

Narbenhernien unterscheiden sich von einem inkompletten PB dadurch, dass
bereits eine komplette Wundheilung stattgefunden hat, die Faszie aber Monate
bis Jahre nach der Operation eine Licke aufweist. [Schumpelick, 2006]

Die Inzidenz von Narbenhernien nach einem versorgten PB schwankt zwischen
13,1% [Walming, 2017] und 48%. [Grace, 1976; Madsen, 1992; Gislason, 1999;
Fleischer, 2000] Der zu erwartende Prozentsatz dieser postoperativen
Spatkomplikation ist bei Patienten, die einen PB hatten, hoéher als bei jenen
Patienten, deren Laparotomiewunden komplikationslos verheilten. [Grace, 1976;
Fackeldey, 2004]



1.2.4. Chirurgische Therapiemdglichkeiten des PB

Beim Auftreten eines PB ist eine Revisionslaparotomie notwendig. Die
Entscheidung Uber die weitere intraoperative Vorgehensweise hangt vom
Zustand der Faszie ab. Ist diese wiederverschlie3bar, werden die Faszienrander
sorgfaltig angefrischt und mittels nicht resorbierbarer Faden verschlossen.
Kdnnen auch die dariberliegenden Hautschichten spannungsfrei adaptiert
werden, erfolgt ein vollstdndiger Wundverschluss, wobei haufig eine Drainage

eingelegt wird.

Ist die Faszie hingegen zu sehr geschadigt, um einen Verschluss mittels Naht zu
gewahrleisten, muss ein Laparostoma angelegt werden. [Fackeldey, 2004]
Dieses ist mit einer iatrogen geschaffenen Verbindung zwischen dem AuReren
und der Bauchhohle gleichzusetzen. Eine bestehende Infektion, die fehlende
Moglichkeit einer spannungsfreien Adaptation der Faszie, nekrotisierende
Faszienrander oder eine geplante zeitnahe Relaparotomie sind Indikationen fur
diese Therapieoption. Es kann zwischen einem permanenten und einem
temporaren Laparostoma unterschieden werden. Bei Letzterem wird eine
spannungsfreie Adaptation der Bauchwand angestrebt, um die anatomischen
Verhaltnisse wiederherzustellen. Diesem Zweck dient das Einbringen einer
wasserdurchlassigen Folie oder das Einndhen eines Vicrylnetzes auf
Faszienniveau. Ein temporares Laparostoma heilt meist mit einer Narbenhernie
aus. Eine weitere, heute haufiger angewendete Technik, ist die Anlage eines
Vakuum-Systems mit einem Bauchverband. Weitere Ausfihrungen hierzu sind
unter 1.3. zu finden.

Ist auch unter Zuhilfenahme dieser Therapieoptionen keine spannungsfreie
Adaptation mdglich, spricht man von einem permanenten Laparostoma. Dieses
wird mittels einer Defektversorgung, wie beispielsweise einer Netzeinlage,
weiterbehandelt, um zu einem spateren Zeitpunkt eine Spalthautdeckung

anzustreben. [Eisenécher, 2011]
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1.3. Vacuum Assisted Closure (VAC) Therapie

Die vakuumassistierte Wundverschlusstherapie, auch bekannt als Negative
Pressure Wound Therapy, wird als nicht invasive Behandlungsmadglichkeit von
komplexen und schlecht heilenden Wunden angesehen. Dabei handelt es sich
im Gegensatz zu der Versiegelungstherapie um eine dynamische und steuerbare

Therapie mit variablen Behandlungsparametern. [Holle, 2007]

Die VAC-Therapie wurde in den 1980er Jahren in Deutschland von Fleischmann
und zeitgleich in Amerika von Argenta und Morykwas entwickelt [Augustin, 2007].
Erste Veroffentlichungen zur Behandlung von lazerierten Hautdefekten bei
offenen Frakturen mit einer VAC-Therapie erfolgten durch Fleischmann et al.
[Fleischmann, 1993] In einer spateren Studie konnten positive Effekte der VAC-
Therapie auch bei infizierten Wunden gezeigt werden. Bei 97% der
Studienteilnehmer konnte die Infektion der Wunde (eingeschlossen waren
sowohl chronische als auch akute Wunden) geheilt werden, wodurch ein
sekundarer Wundverschluss moglich wurde. [Fleischmann, 1997]

Mit Hilfe der VAC-Therapie kann aus einer offenen Wunde ein temporar
geschlossenes Milieu hergestellt werden. Dadurch kommt es zu einer
vermehrten Perfusion des betroffenen Gebietes, was wiederum zu einer
erhohten Granulationsbildung und einer Bakterienreduktion fuhren soll. [Ko,
2014]

Im Unterschied dazu versteht man unter dem Begriff Vakuumversiegelung die
Technik, die Fleischmann et al. angewendet haben. Dabei wurden die Wunden
jeweils eine Woche lang mit Schwammen aus Polyvinylalkohol bedeckt und
luftdicht abgeklebt. Uber Drainagen konnte ein Unterdruck aufgebaut werden.
Das Versiegelungssystem wurde mehrmals mit einer Lavasept oder Nebcetin
Losung gespult, nachdem die Vakuumpumpe abgestellt wurde. Nach einer
Einwirkzeit von 30 Minuten wurde die L6sung wieder vollstdndig abgesaugt. Der
Sekundarverschluss erfolgte entweder unmittelbar nach der
Vakuumversiegelung oder verzdgert nach weiteren Wundkonditionierungen.

[Fleischmann, 1998; Fleischer, 2000]
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Der VAC-Therapie muss unbedingt eine chirurgische Sauberung des
Wundgebiets vorausgehen. In der Regel wird der erste Verband unmittelbar nach
der Beendigung der Laparotomie angelegt. Die Wechsel kénnen auf der Station
oder im ambulanten Bereich erfolgen. Je nach Schwamm, Wundzustand,
Sekretionsvolumen und Lokalisation differieren die Abstande der
Verbandswechsel. [Joos, 2007]

Bei einem negativen Druck handelt es sich um Druckverhéltnisse, die unter dem
atmospharischen Druck liegen. Ein normaler Druck betragt auf Meereshdohe und
bei Raumtemperatur 760 mmHg, was der Kraft der sich in alle Richtungen
bewegenden Molekile, die sich in einem definierten Luftvolumen bewegen,

entspricht. [Gustafsson, 2007]
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1.3.1. Bestandteile eines VAC-Systems

Das VAC-System besteht aus mehreren Bestanteilen (siehe Abbildung 2).

| Bestandteile Wirkungsweise l

| Silikondrainage \ / Abtransport von
Exsudaten

= = A <D -p =)
. D — D] (2 )
| Polyurethanfolie Anregung der
Granulation
Offenzelliger
Sch toffverband
chaumstotiverban Kontraktion der
Wundrander
: ‘ Bildung von

Granulaltionsgewebe

Erhohte
Gewebeperfusion

Vermehrte
Zellproliferation und
Gefalneubildung

Abbildung 2. Bestandteile und Wirkungsweise eines VAC-Systems [Banwell, 2004].
Schematische Darstellung eines VAC-Systems.

Ein offenzelliger Schaumstoffverband muss sich in jeder Dimension den
Wundrandern anpassen. Damit soll eine gleichmaRige (Unter-) Druckverteilung

gewabhrleistet werden. [Holle, 2007]

Es kann zwischen zwei verschiedenen Schwammmaterialien ausgewahlt
werden. Bei dem schwarzen Schwamm handelt es sich um einen Schaumstoff
aus Polyurethan (PU). Er ist hydrophob, grob vernetzt und weist eine Porengrol3e
von 400 - 600 um auf. Diese Eigenschaften sind wichtig, da sie Ablaufkanéle
darstellen und eine gleichméafige Druckverteilung gewahrleisten, was die
Reinigung der Wunde, sowie die Granulation des Gewebes fordern soll. [Joos,
2007] Durch die Hydrophobie des Materials bleibt die Wundoberflache
befeuchtet, was am Anfang der Epithelialisierung wichtig ist. [Maier, 2005] Da

dieser Schwamm starr ist, besteht die Gefahr, dass das Granulationsgewebe
13



einwéchst. Deswegen ist ein regelmalliger Wechsel nach drei bis vier Tagen
unabdingbar. [Joos, 2007] Bei der Verwendung eines PU Schwammes mit einer
Silberbeschichtung besteht zusatzlich eine antibakterielle Wirkung. [Wagner,
2008]

Im Gegensatz dazu gibt es den weil3en Schwamm aus Polyvinylalkohol (PVA).
Die Poren dieses Schaumstoffes sind mit einer Gréf3e von 200 - 400 um kleiner
und feiner, zudem ist das Material hydrophil. [Joos, 2007] Zum Einsatz kommt
dieser Schwamm, wenn eine Perfusionssteigerung im Wundgebiet erreicht
werden soll. [Wagner, 2008] Durch die bessere Flissigkeitsableitung sollte dieser
Schwamm zur Trocknung der Wunden verwendet werden. [Maier, 2005] Ein

Wechsel sollte nach funf bis langstens sieben Tagen erfolgen.

In Tabelle 1 werden die Eigenschaften der verschiedenen Schwammmaterialien

gegenubergestellt. [Joos, 2007]

Tabelle 1. Materialvergleich der Schwadmme des VAC-Systems

Schwarzer Schwamm Weiler Schwamm
Material Polyurethan (PU) Polyvenylalkohol (PVA)
Materialeigenschaften Hydrophob Hydrophil
Porengréile 400 - 600 pm 200 - 400 pm
Poreneigenschaften Grob vernetzt Fein vernetzt
Indikation Reinigung Perfusion
Granulationsférderung
Vorteile GroRRe Ablaufkanéle Haftet nicht an Wunde
Gleichmafige Druckverteilung | Komfortabler Verbands-
wechsel
Formstabilitat
Nachteile Starr
Gefahr des Einwachsens des
Granulationsgewebes
Verbandwechsel Alle 3 - 4 Tage Alle 5 - 7 Tage
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Uber eine computergesteuerte Vakuumpumpe wird ein Unterdruck erzeugt, der
in der Regel einen negativen Druck von 50 bis 200 mmHg betragt. [Holle, 2007]
Sogstarke und -modus sind die essenziellsten Parameter fir den Unterdruck.

Ein starker Sog (150 bis 200 mmHg) sorgt fur eine erh6hte Reinigung und eine
mechanische Stabilisation des Wundareals, ein schwacherer Sog (50 bis 125
mmHg) soll die Granulation und die Durchblutung fordern. [Holle, 2007] In
tierexperimentellen Studien konnte nachgewiesen werden, dass ein Unterdruck
von 125 mmHg den besten Einfluss auf die Gewebsneubildung und die

Wundreinigung hatte [Morykwas, 2001].

Sollte der weiRe PVA Schwamm zum Einsatz kommen oder es sich um eine
grof3flachige Wunde handeln, so zeigten hohere Sogstarken bessere
Ergebnisse. Ein niedrigerer Sog (50 bis 100 mmHg) sollte bei Schmerzen, tiefen
Wunden oder wundnaher Lokalisation von Gefallen gewahlt werden. [Joos,
2007]

Bei einem kontinuierlichen Sogmodus kommt es zu einer Stabilisierung der
Wunde, ein Spulsog mit einer Antibiotikaspulung soll eine Bakterienelimination
bewirken, ein intermittierender Wechselsog fordert die Durchblutung [Holle,
2007] und erhoht die Granulationsgewebsneubildung signifikant. [Morykwas,
1997]

Eine  Silikondrainage dient als Verbindungselement. Transparente
Polyurethanfolien werden auf den Schwamm und auf die umgebende Haut
geklebt. Die wasserdampfdurchlassige Folie wirkt wie eine semipermeable
Membran und stellt eine Barriere zwischen dem Schwamm in der Wunde und der
Umwelt dar. [Holle, 2007] Ein Ableitungsschlauch saugt tiber die Vakuumpumpe
Luft und Wundsekrete in einen Auffangbehélter ab. [Joos, 2007]
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1.3.2. Wirkungsweise

Durch Unterdruck soll die Heilung geférdert werden. Dies geschieht durch Makro-
und Mikrodeformationen des Gewebes, die durch mechanische und biologische
Kréafte entstehen (siehe Abbildung 2). [Hunter, 2007]

Voraussetzung hierflr ist einerseits die exakte Positionierung des Schwammes
und andererseits das anschlieBende luftdichte Abkleben der Wunde. Der
Schwamm wird in der Wunde so platziert, dass alle Wundrénder gleichmé&lig
beruhrt werden. [Peinemann, 2011] Durch das regelm&Rige Wechseln des
Schwammes kann eine offen gefuhrte Reinigung erfolgen, die bei schlecht
heilenden Wunden unverzichtbar ist. [Aust, 2011]

Durch die Makrodeformation werden die Wundrander zusammengezogen und
die Wundflache wird verkleinert. Der gleichm&Rig verteilte Unterdruck sorgt fr
einen Abtransport von Exsudaten und infektiosem Material. Dies ist im
erweiterten Sinn mit einer effektiven Wundreinigung gleichzusetzen und
beschleunigt somit den Heilungsprozess durch Anregung der Granulation. Das
Risiko einer Infektion oder Kontamination wird dadurch ebenso reduziert wie die
Gefahr einer Odembildung. [Hunter, 2007]

Bei der Mikrodeformation wird die Bildung des Granulationsgewebes durch
verschiedene Vorgénge induziert. Greene et al. zeigten in ihrer Studie, dass eine
vermehrte Zellproliferation und Bildung von Gefal3en in den Wundbereichen zu
beobachten waren. [Greene, 2006]

Der Heilungsprozess wird durch die erhthte Gewebeperfusion, durch das
kontinuierliche Abspilen von inhibierenden Gewebefaktoren und durch den
mechanotransduktiven Reiz, der durch den Dehnungs- und Druckreiz des Soges
entsteht, geférdert. [Augustin, 2007]

Durch diese Eigenschaften kommt es zu einer deutlichen Verminderung des
Wundsekretes und zu einer Verbesserung des Wundbettes, was eine gesunde
Grundlage zur Ausbildung von Blutgefal3en bietet und ein schnelleres
Ausgranulieren der Wunde férdert. Dadurch wird eine zeitnahe Behandlung
durch konventionelle Methoden ermdéglicht und die Liegedauer des Patienten
verringert. [Mller, 2016]
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1.3.3. Indikationen

Generell ist die VAC-Therapie bei Wunden mit einer erhéhten Sekretion indiziert.
Insbesondere traumatisch verursachte Wunden, Verbrennungen zweiten
Grades, chronisch offene oder dehiszente Wunden kdnnen mit der VAC-
Therapie zusatzlich behandelt werden. Weiters werden postoperative Wunden,
der Erhalt von Hauttransplantaten und diabetische oder dekubitale Ulcera als
Indikationen fur die Therapie gewertet. [Tautenhahn, 2004; Augustin, 2007; Joos,
2007]

1.3.4. Kontraindikationen

Kontraindiziert ist die VAC-Therapie bei Gerinnungsstérungen, aktiven
Blutungen, die in der Wunde lokalisiert sind, freiliegenden GefalRanastomosen
oder Gefal3en, die durch den Sog der Pumpe verletzt werden kénnen, sowie bei
unbehandelter Osteomyelitis. Auf3erdem sollte auf diese Art der Therapie bei
Wunden in neoplastischem Gewebe, malignen Wunden, Gewebsnekrosen,
Verkrustungen und unexplorierten Fisteln verzichtet werden. [Wetzel-Roth, 2004;
Joos, 2007]

1.3.5. Vor- und Nachteile der VAC-Therapie

Als Vorteile einer VAC-Therapie gegenlber anderen Therapien wurden die
Reduktion von Wundgré3e und Komplikationen, die beschleunigte Wundheilung,
ein friher erreichter Wundverschluss, ein verklrzter Einsatz von Drainagen,
sowie ein verkirzter Krankenhausaufenthalt und somit eine Kostenersparnis
genannt. [Hunter, 2007] Weiters erleichtert die Therapie einen keimdichten
Verschluss, die Begutachtung durch die transparente Folie und die Mdglichkeit
der intermittierenden Spulung. Dariber hinaus sorgen schmerzarme und
reduzierte Verbandswechsel, die Geruchsneutralitat und die uneingeschrankte
Mobilisation des Patienten flr einen erhéhten Patientenkomfort. [Joos, 2007]

Allerdings muss eine regelmalige Kontrolle des Systems durchgeftihrt werden,

bei dem auf die Dichtigkeit und den Sog geachtet werden soll. [Wagner, 2008]
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1.3.6. Nebenwirkungen der VAC-Therapie

Bei der Anwendung eines VAC-Systems kann es zum Einwachsen von
Granulationsgewebe in den Schwamm kommen, wenn dieser nicht regelmaRig
gewechselt wird [Argenta, 1997; Fleischmann, 1998; Argenta, 2004]. Durch den
Unterdruck oder beim Wechseln des Schwammes kdnnen Schmerzen auftreten.
Als weitere Nebenwirkungen kann es zu einem Aufweichen der Wundrander oder
zu einer Druckrandnekrose kommen, sollte der Schwamm die Wundrander

Uberlappen. [Jones, 2004]

1.3.7. Formen der VAC-Therapie zur PB Behandlung

Die Wahl des VAC-Systems ist von der Wundsituation und der Morbiditat des
Patienten abhangig. Im Folgenden wird auf die bewahrtesten Systeme

eingegangen.

1.3.7.1. Epifaszialer VAC

Der epifasziale VAC kommt zum Einsatz, wenn die Faszie zwar spannungsfrei
adaptiert werden kann, die dariber liegende Haut jedoch nicht. Aber auch bei
einem WI und Wundheilungsstérungen wird das System eingesetzt. [Fackeldey,
2004]

1.3.7.2. Der Abdomen-VAC

Der Abdomen-VAC kommt in der Behandlung eines temporaren oder
permanenten Laparostomas zum Einsatz. Dieses Verfahren stellt eine adjuvante
Behandlungsmadglichkeit des temporaren Laparostomas dar. In diesem Fall wird
eine Polyethylenfolie auf der peritonealen Viszera platziert, wobei die Folie an
mehreren Stellen einen Zentimeter eingeschnitten ist, um so eine
Abflussmoglichkeit zu bilden. Danach kommen Bauchticher auf die Folie, um
anschlieBend ein VAC-System, bestehend aus zwei Drainagen, der

Polyesterfolie und der angeschlossenen Pumpe, anzuschlie3en. [Barker, 2000]
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Auf diese Weise soll einerseits der Schutz des Interstitiums vor der unsterilen
AulRenwelt, andererseits ein unkompliziertes Eindringen in die Bauchhohle bei
einer allenfalls notwendigen Relaparotomie und ein anschlie3endes
WiederverschlieRen gewahrleistet werden. [Lenz, 2006]

Der Unterschied zu einer permanenten Laparostomaversorgung besteht in der
Verwendung eines Vicrylnetzes, das auf Faszienebene eingenéht wird. Dadurch
soll der Faszienverschluss ersetzt werden. Auf dem Netz wird anschliel3end ein
PU-Schwamm platziert und ein VAC-System angeschlossen. Das Ziel dieser
Behandlungsmethode ist eine Granulation des Netzes und eine Deckung mittels

eines Haut- oder gegebenenfalls eines Spalthauttransplantates. [Lenz, 2006]

Bei neueren Systemen wird die Technologie ABTHERA™ SENSAT.R.A.C.™
Open Abdomen Dressing angewendet. Mit diesem System kann der Schwamm
direkt auf sensible Areale wie Nerven, Gefal3e oder Organe platziert werden.
Dieses ermdglicht ebenso sowohl einen temporéaren Verschluss der Wunde, als

auch eine stetige Wundkontrolle. [Huang, 2020]

1.3.8. Therapieoptionen nach der VAC-Therapie

Da der Schwamm in der Wunde liegen muss, gelingt mit der VAC-Therapie eine
Verbesserung der Reinigungs- und Granulationsphase, jedoch keine
Epithelialisierung oder ein direkter Wundverschluss. Es gibt mehrere
Moglichkeiten, um einen Abschluss der Wundheilung nach dem Einsatz einer
VAC-Therapie zu erreichen. In Abhangigkeit von den Wundverhaltnissen kann

zwischen den nachfolgenden Verschlusstechniken gewéhlt werden. [Joos, 2007]

1.3.8.1. Epithelialisierung

Hat sich ausreichend Granulationsgewebe gebildet, kann die Wunde mit Hilfe
von modernen Wundauflagen, wie Hydrokoloid- oder PU-Verbanden,
epithelisieren. Der Patient muss sich keiner weiteren Operation unterziehen und
die Wechsel kénnen ambulant durchgefiihrt werden, jedoch dauert es relativ

lange, bis es zu einem Wundverschluss kommt. [Joos, 2007]
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1.3.8.2. Sekundarnaht

Die Wunde wird wahrend einer erneuten chirurgischen Intervention

verschlossen, was im Normalfall keiner weiteren Therapie bedarf. [Joos, 2007]
1.3.9. Plastische Deckung

Bei grol3en Wunden kann eine plastische Deckung zum gewuinschten Verschluss
fuhren, wobei das Granulationsgewebe bis unter das Hautniveau reichen sollte.

Nachteile dieser Therapie sind das iatrogene Verursachen einer zweiten Wunde

an den Entnahmestellen, sowie der erneute chirurgische Eingriff. [Joos, 2007]
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2. Fragestellung

Als primarer Endpunkt der Studie wurde die Anzahl der Patienten mit der
Komplikation PB nach Quer- oder Langslaparotomie im Zeitraum von
27. Juli 2007 bis 30. August 2016 definiert.

Als sekundéare Endpunkte wurden mogliche Einflussfaktoren untersucht, die eine
Fasziendehiszenz und eine postoperative Wundheilungsstérung maglicherweise
begulnstigen. Berlcksichtigt wurden dabei Vorerkrankungen, Voroperationen,
pra- und perioperative Medikationen, die primare Operationsindikation und

-technik, der Mobilisationszeitpunkt und das Vorhandensein von WI.

Ein weiterer sekundarer Endpunkt war das Erforschen des Einflusses der
vakuumassistierten ~ Wundverschlusstherapie auf die Liegedauer im
Patientenkollektiv der Studie und die fragliche praventive Wirkung der VAC-

Therapie auf die Entstehung weiterer PB.

Pathogenethische Faktoren, die fur die Entstehung von priméren und weiteren
PB ausschlaggebend sein kodnnten, sowie die Ursachen von WI und

Wundheilungsstérungen galt es zu ermitteln.

Im Weiteren wurden die Anzahl an Sekundarverschlissen, die Haufigkeit von
Narbenhernien als Spéatfolge des Eingriffs, sowie die Mortalitdtsrate und ihre

Ursachen analysiert.

Zusammenfassend war das Ziel dieser Arbeit einerseits die Erforschung von
Zusammenhangen zwischen den Parametern Fasziendehiszenz, postoperativer
WI, Rezidiv-PB und Vorerkrankungen und andererseits die Untersuchung der
Bedeutung der VAC-Therapie in der Behandlung und der Sekundéarpravention

von weiteren PB.
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3. Material und Methodik

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive, nicht

randomisiert - kontrollierte, nicht verblindete unizentrische Studie.

3.1. Material

3.1.1. Patientenkollektiv

In die Studie eingeschlossen wurden Patienten des Klinikums rechts der Isar der
technischen Universitadt Minchen im Zeitraum vom 27. Juli 2007 und dem 30.
August 2016, die 18 Jahre alt oder alter waren, mit der Komplikation PB innerhalb
der ersten 30 postoperativen Tagen nach einer Laparotomie. Ausgeschlossen
wurden Patienten mit einem erhéhten perioperativen Risiko (ASA Grad > 1V) und
jene, die sich innerhalb eines Jahres zuvor einer abdominellen Voroperation
unterzogen hatten. Die Patienten wurden identifiziert durch ein Screening der
Datenbank SAP der Chirurgischen Klinik zum Stichwort PB mit dem ICD-OP
Code 5-545 fur alle 14600 Laparotomien, die in dem Zeitraum stattgefunden
haben. Die Akten und SAP-Dokumente der Patienten wurden untersucht, wobei
ein Augenmerk auf die Entlassungsberichte und die Patientenkurven, sowie auf
die OP-Berichte und die Anasthesiedokumente gelegt wurde.

Die Studie wurde von der Ethikkommission der technischen Universitat Minchen
am 15. Mai 2017 (Antragsnummer 177/17S) genehmigt.

3.1.2. Verwendete VAC-Systeme
Die an der Chirurgischen Klinik am Klinikum rechts der Isar verwendeten VAC-

Systeme wurden von den Firmen KCI Medizinprodukte GmbH und Smith and

Nephew bezogen.
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3.1.3. Untersuchungs- und Auswertungsparameter

Die Daten der 113 Patienten, die alle Einschlusskriterien erfullten, wurden nach
demografischen Kriterien (Alter, Geschlecht, Gewicht, BMI), priméare Diagnose
zum Zeitpunkt der Laparotomie, Krankengeschichte (COPD
Tumorerkrankungen, CTx, Allergien) und Voroperationen untersucht. Im
Weiteren wurden die Angaben zu den Parametern der pra- und postoperativen
Medikation, der perioperativen Risikoeinschatzung anhand der ASA (American
Society of Anesthesiologists) - Klassifizierung, der Daten zur Primé&roperation
und zur Revisionslaparotomie im Zuge der PB-Therapie (ASA,
Verschlusstechnik, Einsatz und Art des VAC-Systems, Anzahl der PB) und
mogliche Einflussfaktoren auf einen WI analysiert. Die Anzahl an
Sekundéarverschlissen, die Dauer des Krankenhausaufenthaltes und die

Mortalitdt wurden ebenfalls betrachtet.

3.1.4. ASA-Klassifikation

Diese Skala (siehe Tabelle 2) wird zur moglichst objektiven Beurteilung von
Patienten sowohl bei routinemafigen klinischen Untersuchungen herangezogen
als auch zur Kategorisierung des praoperativen Gesundheitsstatus
beziehungsweise der perioperativen Morbiditat und Letalitat. [Irlbeck, 2017]

Tabelle 2. ASA-Klassifikation

ASA | Gesunder Patient

ASA Patient mit leichter Allgemeinerkrankung ohne Einschrankungen (wie
schwach ausgepragter Diabetes)

ASA Il Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung
(wie COPD, Angina pectoris und weitere)

ASA IV | Patient mit lebensbedrohlicher Erkrankung (wie Nierenversagen)

ASAV Moribunder Patient, der ohne Operation wahrscheinlich nicht
Uberleben wird (wie rupturiertes Bauchaortenaneurysma)

ASA VI | Hirntoter Patient, Organspender
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3.2. Statistische Methodik

Die Auswertung hinsichtlich der Endpunkte PB und Rezidiv-PB, WI und Einsatz
einer VAC-Versorgung erfolgte mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics
der Version 25 fur Windows.

Nominalwerte wurden mittels Kreuztabellen gegenibergestellt, um maogliche
Abhangigkeiten zu ermitteln. Die Analyse erfolgte mit dem Chi2-Test nach
Pearson. Ein p-Wert < 0,05 wurde als statistisch signifikant angesehen.

Mittels des Verfahrens der binér logistischen Regression wurde in weiterer Folge
berechnet, wie die abhéngige Variable, die zwei Auspragungen aufweist, von der
unabhangigen Variablen beeinflusst wird. Die Odds-Ratio, auch
Quotenverhaltnis genannt, gibt als statistische Mal3zahl das Ausmald des
Zusammenhangs zwischen jenen zwei Werten an, die bei der binar logistischen
Regression miteinander verglichen werden. Zudem gibt das 95%-
Konfidenzintervall an, dass zu 95%iger Sicherheit der Mittelwert der Odds-Ratio
innerhalb des angegebenen Intervalls liegt.

Die Ergebnisse der metrischen Daten wurden als Median inklusive Minimum und
Maximum angegeben. Zudem wurden mdgliche statistische Zusammenhange
zwischen metrischen und nominalen Parametern mittels nicht parametrischen

Tests fur unabhéngige Stichproben durchgefuhrt.
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4. Ergebnisse

4.1. Priméarer Endpunkt

Im Untersuchungszeitraum vom 27. Juli 2007 bis zum 30. August 2016 wurden
von insgesamt 14600 Laparotomien 113 Falle identifiziert, die alle

Einschlusskriterien erflllten.

Die Krankenakten der 535 Patienten, die im Zuge der ersten Suche in die engere
Auswahl kamen, wurden nach dem Screening systematisch und vollstéandig
gesichtet. Anhand der Kklinikinternen Datenbank, sowie der chirurgischen
Arztbriefe, Befunde und Kurvennotizen wurden die Daten erneut gefiltert. 329
Patienten konnten nicht weiter in die Studie eingeschlossen werden, da der OP-
Code nicht mit der tatsachlichen Diagnose ubereinstimmte und kein PB vorlag.
Weitere 68 Patienten mussten ausgeschlossen werden, da sie im
vorangegangenen Jahr eine abdominelle Voroperation hatten. 21 Patienten
mussten zusatzlich ausgeschlossen werden, da sie erst nach dem 30.
postoperativen Tag einen PB entwickelten. Bei zwei Patienten betrug die ASA-
Klassifikation bei der Primaroperation > IV. Des Weiteren wurden noch zwei
Patienten ausgeschlossen, welche mehr als drei PB und einen
Krankenhausaufenthalt von Uber einem Jahr hatten, weil bei einem kleinen
Patientenkollektiv die statistischen Ergebnisse durch die Daten dieser beiden

Patienten verzerrt worden waren.

Somit wurden schlieBlich 113 Patienten in die Datenanalyse einbezogen (siehe
Abbildung 3).
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Abbildung 3. Schematische Darstellung des Filterns des Patientenkollektivs.
Veranschaulichung der Ausschlusskriterien nach Definition. Patientenkollektiv nges=113.

4.2. Demographische Daten

Das Patientenkollektiv umfasst 83/113 (73,5%) Manner und 30/113 (26,5%)
Frauen mit einem Durchschnittsalter von 67 Jahren (max=88; min=28;). 62/113
(54,9%) Patienten hatten einen BMI 225. Bei 14/113 (12,4%) Patienten wurde
das Korpergewicht nicht dokumentiert, von denen entwickelten 5/14 (35,7%) im

Verlauf des Krankenhausaufenthaltes einen WI. In der Anamnese gaben 13/113
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(11,5%) Patienten an, an einer COPD zu leiden, 20/113 (17,7%) hatten eine
Tumorerkrankung und 19/113 (16,8%) eine CTx im Zuge der Tumortherapie. Die
Dauer des Krankenhausaufenthaltes betrug im Median 34,0 Tage (max=120;

min=9;).

In Tabelle 3 wurden die Ergebnisse der Untersuchung eines Zusammenhangs
zwischen den angefiihrten demographischen Daten und der abhangigen

Variablen ,WI* verglichen.

Das Alter der Patienten mit einem WI lag im Median bei 67 Jahren (max=88;
min=28;), wobei es in unserem Patientenkollektiv keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen dem Alter und dem Auftreten eines WI (p=0,904) gab.
31/46 (67,4%) Méanner und 15/46 (32,6%) Frauen entwickelten einen WI. Keinen
WI entwickelten 52/67 (77,6%) Manner und 15/67 (22,4%) Frauen. Auch hier
zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Geschlecht der
Patienten und einem WI (p=0,227).

Bei adipdsen Patienten entwickelten 26/46 (56,5%) einen WI, wahrend 36/67
(53,7%) Patienten, deren BMI =25 war, keinen WI hatten (p=0,912).

Ein WI wurde bei 7/46 (15,2%) Patienten, die an COPD litten, diagnostiziert.
Keinen WI hatten 6/67 (9,0%) Patienten, die ebenfalls eine COPD hatten
(p=0,305).

Bei Patienten mit einer Tumorerkrankung in der Anamnese, hatten 10/46 (21,7%)
einen WI (p=0,351) und 9/46 (19,6%) Patienten, die im Verlauf der
stattgefundenen Tumortherapie eine neoadjuvante CTx erhielten (p=0,517),
entwickelten einen WI. Keinen WI entwickelten 10/67 (14,9%) Patienten mit einer
Tumorvorerkrankung und 10/67 (14,9%) Patienten, die auf Grund dessen eine

CTx erhalten hatten.
Patienten mit PB und WI wiesen im Median eine Aufenthaltsdauer von 34 Tagen

(max=120; min=9;) auf, Patienten ohne WI waren im Median 30 Tage (max=103;

min=9;) im Krankenhaus (p=0,065).
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Die aufgefuhrten p-Werte beziehen sich auf die Untersuchung eines

Zusammenhangs zwischen einem WI und den genannten Parametern. In keinem

Fall bestand hier ein signifikanter Zusammenhang.

Tabelle 3. Demographische Daten und WI. Bei dem Vergleich der demographischen Daten

und einem diagnostizierten WI zeigten sich keine signifikanten Zusammenhéange.

(max=103; min=9;)

(max=120; min=9;)

WI nein WI ja p-Wert
n=67 n=46
Alter 65 Jahre 67 Jahre 0,904
(max=86; min=39;) (max=88; min=28;)
Mannlich 52 (77,6%) 31 (67,4%) 0,227
Weiblich 15 (22,4%) 15 (32,6%)
BMI 225 36 (53,7%) 26 (56,5%) 0,912
COPD 6 (9,0%) 7 (15,2%) 0,305
Tumorvorerkrankung 10 (14,9%) 10 (21,7%) 0,351
CTx neoadjuvant 10 (14,9%) 9 (19,6%) 0,517
bei Tumorvorerkrankung
Aufenthaltsdauer 30 Tage 34 Tage 0,065
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4.2.1. Zusammenhang zwischen WI und Voroperationen

37/113 (32,7%) Patienten hatten vor der Primaroperation eine Bauchoperation,
wobei der Eingriff in 9/113 (8,0%) Fallen bis zwei Jahre vor der Primaroperation
stattfand, in 7/113 (6,2%) zwei bis fiinf Jahre davor und in 21/113 (18,6%) Uber
funf Jahre davor. Von 9/113 (8,0%) Patienten, die einen WI entwickelten, hatte
einer einen WI nach dem Eingriff, der in dieser Arbeit als Priméaroperation
angesehen wird, wahrend bei 3/113 (2,7%) Patienten mit WI die Voroperation
zwischen zwei und funf Jahre und bei 8/113 (7,1%) die Voroperation funf Jahre
zurlcklag. Es zeigt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem

Zeitpunkt der Voroperation und dem Entstehen eines WI (p=0,283).

Bei den Voroperationen handelte es sich in 8/113 (7,1%) Féllen um eine
Appendektomie, in 4/113 (3,5%) um eine Teilresektion der Niere oder Leber, in
4/113 (3,5%) um eine Transplantation der Niere oder Leber, in 3/113 (2,7%) um
eine Teilresektion des Darms, in 2/113 (1,8%) um eine Teilresektion der
Bauchspeicheldruse, in 1/113 (0,9%) um eine Gastrektomie und in 15/113
(13,3%) Fallen um andere Eingriffe (wie gynakologische Operationen, Eingriffe

an Ulcera oder Hernien).

Insgesamt entwickelten 14/46 (30,4%) Patienten mit einer Bauchoperation in
ihrer Krankenvorgeschichte einen WI (siehe Tabelle 4). Bei 2/46 (4,3%) Patienten
lag die Voroperation ein bis zwei Jahre, bei 4/46 (8,7%) zwei bis funf Jahre und
bei 8/46 (17,4%) Patienten langer als funf Jahre zurlck.

Keinen WI entwickelten 44/67 (65,7%) Patienten ohne Voroperation, 7/67
(10,4%) Patienten mit Voroperation vor ein bis zwei Jahren, 3/67 (4,5%)
Patienten mit Voroperation vor zwei bis funf Jahren und 13/67 (19,4%) Patienten,
deren Voroperation tber fuinf Jahren zurticklag.

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen den Parametern Zeitpunkt

der Voroperation und WI nachgewiesen werden (p=0,536).
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Tabelle 4. Zeitpunkt der Voroperation und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang
zwischen den untersuchten Parametern (p=0,536).

WI nein Wl ja p-Wert
n=67 n=46

Voroperation 0,536
Keine n=76 44 (65,7%) 32 (69,6%)
Vor 1-2 Jahren n=9 7 (10,4%) 2 (4,3%)
Vor 2-5 Jahren n=7 3 (4,5%) 4 (8,7%)
Vor <5 Jahren n=21 13 (19,4%) 8 (17,4%)

4.3. Patientenanalyse

In der Abbildung 4 werden die unten angeflihrten Ergebnisse schematisch

dargestellt.

4.3.1. Primaroperation

Nach der Primaroperation wurden 69/113 (61,1%) Laparotomien mit einer
kontinuierlichen Naht, 41/113 (36,3%) mit Einzelknopfnahten und 3/113 (2,7%)

kombiniert verschlossen.

Bei 1/113 (0,9%) Patienten wurde nach dem Laparotomieverschluss mit
Einzelknopfnahten primér eine vakuumassistierte Verschlusstherapie gestartet.
15/41 (36,6%) Patienten, deren Laparotomie mit Einzelknopfnahten
verschlossen wurde, entwickelten einen WI. Davon wurden 8/15 (53,3%)
Patienten mit einem VAC-System therapiert.

Bei den 69/113 (61,1%) Patienten mit einem kontinuierlichen Faszienverschluss
entwickelten 23/69 (33,3%) einen WI, wobei 5/23 (21,7%) eine VAC-Therapie
erhielten.

In 3/113 Fallen (2,7%) wurden die Bauchwandfaszien kombiniert verschlossen,

das bedeutet sowohl mit Einzelknopfndhten als auch mit fortlaufenden N&ahten.
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1/3 (33,3%) Patienten entwickelte einen WI, wobei keine vakuumassistierte

Therapie angewendet wurde.

4.3.2. Erster PB

In 3/113 (2,7%) Fallen wurde die Bauchwandfaszie mit einem fortlaufenden
Faszienverschluss aber ohne weitere vakuumassistierte Therapie versorgt. Die
Patienten entwickelten im weiteren Verlauf weder einen WI noch einen zweiten
PB.

Bei 103/113 (91,2%) Patienten wurde die Faszie mit Einzelknopfnahten
verschlossen, von diesen wurden 57/103 (55,3%) mit einem VAC-System
versorgt. 2/57 (3,5%) Patienten wiesen bereits praoperativ einen WI auf, 16/57
(28,1%) weitere Patienten entwickelten einen WI erst nach der ersten PB-
Operation.

Ein zweiter PB entwickelte sich bei 14/57 (24,6%) Patienten, wobei bei 4/14
(28,6%) Patienten ein WI vorhanden war.

46/103 (44,6%) Patienten wurden nach dem Platzbauchverschluss ohne
vakuumassistierte Therapie behandelt.

Nachdem ein WI bei 9/46 (19,6%) Patienten nachgewiesen wurde, erfolgte eine
VAC-Therapie bei 6/9 (66,9%) Patienten, wobei 2/6 (33,3%) einen erneuten PB
entwickelten. Bei 4/46 (8,7%) Patienten, die nach der ersten PB-Operation keine
VAC-Therapie erhielten und bei denen kein WI diagnostiziert wurde, kam es zu

einem weiteren PB, der chirurgisch saniert werden musste.
In 7/113 (6,2%) Fallen konnten die Faszien nicht spannungsfrei adaptiert werden.

Bei diesen Patienten wurde eine Abdomen-VAC-Therapie gestartet, wobei diese

nicht mehr in dieser Studie miteingeschlossen wurden.
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4.3.3. Zweiter PB

Einen zweiten PB entwickelten 20/106 (18,9%) Patienten im Median nach 8,5

Tagen (max=30; min=1;).

In 11/20 (55,0%) Fallen wurde die Faszie nach dem zweiten PB mittels
Einzelknopfnahten verschlossen, 4/11 (36,4%) Patienten wurden gleich
anschlieBend mit einem VAC-System versorgt, 7/11 (63,6%) nicht.

Von diesen 7/11 entwickelten 3/7 (42,9%) Patienten im Median nach 8,5 Tagen
(max=35, min=3;) einen dritten PB.

Bei 9/20 (45,0%) Patienten konnte die Faszie nach dem zweiten PB nicht mehr
verschlossen werden. Die weiterfihrende Therapie erfolgte mittels Abdomen-
VAC. Diese Félle wurden in der weiteren Studie nicht eingeschlossen.

In 1/3 (33,3%) Fallen wurde die Faszie nach der dritten PB-Operation mit
Einzelknopfndhten verschlossen und mit einem VAC-System versorgt. Die
restlichen 2/3 (66,6%) Patienten wurden mit einem Abdomen-VAC behandelt, da

das Adaptieren der Faszien nicht mehr méglich war.
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4.31. ‘ Primdroperation (113)

Faszienverschluss: kontinuierlich (69) Einzelknopfnaht (41) kombiniert (3)
kein VAC 1 VAC kein VAC
W1 23/69 WI 15/41 11/
5 VAC 8 VAC kein
10,0 Tage
(max=30; min=2;)
4.3.2. erster PB (n=113)
Faszienverschluss: kontinuierlich (3) Einzelknopfnaht (103) kein Faszienverschluss

kein VAC, kein W maglich (7)

|
kein 2. PB / \ Abdomen VAC

a7 Vs 46 kein VAC

WI 18/57 W1 9/46

<IN

3/9 kein VAC 6/9 VAC

8.5 Tage ; , (9 W
(max=30; min=1;) 14w 4 (0Wh) 2(2Wh
4.3.3. zweiter PB (n=20)
Faszienverschluss: Einzelknopfnaht (11) kein Faszienverschluss

maglich (9)
Abdomen VAC

4111 VAC 7/11 kein VAC
5,5 Tage )
(max=35; min=3;) 3(1WI)
dritter PB (n=3)
Faszienverschluss: Einzelknopfnaht (1) kein Faszienverschluss
1VAC moglich (2)
Abdomen VAC

Abbildung 4. Schematische Zusammenfassung der Ergebnisse. Veranschaulichung zum
Faszienverschluss, Verwendung eines VAC-Systems und der Diagnose WI innerhalb des
Patientenkollektivs, sowie der zeitlichen Abfolge der Operationen.
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4.4. Primaroperation

Anhand der ASA-Risikoklassifikation wurden die Patienten wie folgt eingeteilt:
1/113 (0,9%) Patienten ASA 1, 41/113 (36,6%) Patienten ASA I, 56/113 (49,6%)
Patienten ASA Il und 9/113 (8,0%) Patienten ASA IV. Von 6/113 (5,3%)
Patienten fehlten die Daten beziglich der ASA-Risikoeinteilung.

18/46 (39,1%) Patienten, die in die ASA-Kategorie | und Il eingestuft wurden,
sowie 26/46 (56,5%), die in den ASA-Kategorien Ill und IV zugeteilt wurden,
entwickelten einen WI. Keinen WI entwickelten 24/67 (35,8%) Patienten, die in
die ASA Kategorien | und Il fielen und 39/67 (34,5%) Patienten, die den ASA
Kategorien Il und IV zugeteilt wurden (siehe Tabelle 5).

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen den ASA-
Klassifikationen und dem Entstehen eines WI nach der Primaroperation
(p=0,892).

Tabelle 5. ASA-Klassifikation und WI nach der Priméroperation. Die angegebenen
Prozentwerte beziehen sich auf das gesamte Patientenkollektiv (n=113), wobei zur besseren
Ubersicht die Daten jener Patienten, bei denen die Angaben fehlen, nicht aufgefiihrt werden. Es
bestand kein signifikanter Zusammenhang (p=0,892) zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein WI ja p-Wert
n=67 n=46
ASA- 0,892
Klassifikation
| und Il n=42 24 (35,8%) 18 (39,1%)
[Ilund IV n=65 39 (34,5%) 26 (56,5%)

39/113 (34,5%) Patienten wurden wegen eines Notfalls operiert, bei 74/113
(65,5%) Patienten handelte es sich um einen elektiven Eingriff.

13/46 (28,3%) Patienten mit und 33/46 (71,1%) Patienten ohne Notfalleingriff
entwickelten im weiteren Verlauf einen WI.

Keinen WI entwickelten 26/67 (38,8%) Patienten, bei denen ein Notfalleingriff
stattgefunden hat, und 41/67 (61,2%) Patienten, bei denen es sich um einen

elektiven Eingriff handelte (siehe Tabelle 6).
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Bei den nicht elektiven Eingriffen wurde die Diagnose eines Aszites, eines akuten
Abdomens, einer Ulkusperforation oder eines mechanischen lleus gestellt. In
dieser Studie konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem

Notfalleingriff und einem WI nachgewiesen werden (p=0,247).

Tabelle 6. Priméaroperation-Notfalleingriff und WI. Es bestand kein signifikanter
Zusammenhang (p=0,247) zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein Wl ja p-Wert
n=67 n=46
Primaroperation 0,247
-Notfalleingriff
Nein n=74 41 (61,2%) 33 (71,1%)
Ja n=39 26 (38,8%) 13 (28,3%)

Bei den elektiven Operationen handelte es sich in jeweils 21/74 (28,4%) Fallen
um einen Eingriff wegen eines Tumors im oberen (OGIT) oder im unteren (UGIT)
Gastrointestinaltrakt. Bei 10/74 (13,5%) Patienten wurde eine Nieren- oder
Lebertransplantation durchgefuhrt, wahrend bei 22/74 (29,7%) Patienten eine
andere Operationsindikation gestellt wurde. Dabei handelte es sich
beispielsweise um einen entzindlichen Prozess, eine Hernie oder um andere
Tumore.

Ein WI nach einem elektiven Eingriff entwickelte sich bei 33/74 (44,6%)
Patienten. Davon wurden 14/33 (42,4%) wegen eines Tumors im UGIT operiert,
8/33 (24,2%) hatten die Operationen auf Grund eines Tumors im OGIT, 3/33
(9,1%) bekamen ein Organ (Leber oder Niere) transplantiert und 8/33 (24,2%)
mussten auf Grund einer anderen Diagnose operiert werden.

Keinen WI entwickelten 41/74 (55,4%) Patienten, bei denen ein nicht elektiver
Eingriff durchgefiihrt wurde. Dabei wurde bei 7/41 (17,1%) Patienten ein Tumor
im UGIT und bei 13/41 (31,7%) ein Tumor im OGIT entfernt, bei 7/41 (17,1%)
Patienten wurde eine Transplantation durchgefuhrt und 14/41 (34,2%) Patienten

wurden auf Grund anderer Indikationen operiert (siehe Tabelle 7).
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Tabelle 7. Operationsindikation und WI nach Primaroperation bei elektiven Eingriffen
(ohne Notfalleingriffe). Je 21 Patienten wurden auf Grund eines Tumors im OGIT oder UGIT
operiert, bei zehn Patienten wurde eine Transplantation durchgefuhrt und bei 22 Patienten
wurde eine andere Operationsmodalitat dokumentiert.

WI nein WI ja
n=41 n=33
Operationsmodalitat
bei elektiven Eingriffen
UGIT-Tumor n=21 7 (17,1%) 14 (42,4%)
OGIT-Tumor n=21 13 (31,7%) 8 (24,8%)
Transplantation n=10 7 (17,1%) 3(9,1%)
Andere n=22 14 (34,1%) 8 (24,2%)

Einen WI entwickelten 39/46 (84,8%) Patienten, deren Priméroperation auf
Grund der Erdffnung des Gastrointestinaltraktes als kontaminiert eingestuft
wurde und 7/46 (15,2%) Patienten, bei denen das Operationsfeld als nicht
kontaminiert klassifiziert wurde. Keinen WI hatten 17/67 (25,4%) Patienten, bei
denen die Operation nicht kontaminiert war und 50/67 (74,6%), bei denen dies

der Fall war.

Im Patientenkollektiv besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer
kontaminierten Priméaroperation und dem Auftreten eines WI (p=0,195) (siehe
Tabelle 8).

Tabelle 8. Primaroperation kontaminiert und WI. Es bestand kein signifikanter
Zusammenhang (p=0,195) zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein WI ja p-Wert
n=67 n=46

Primaroperation 0,195
Kontaminiert

Nein n=24 17 (25,4%) 7(15,2%)

Ja n=89 50 (74,6%) 39 (84,8%)
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4.4.1. Einfluss der Operationstechnik auf Wi

In 87/113 (77,0%) Fallen wurde eine Langs- und in 11/113 (9,7%) eine
Querlaparotomie durchgefuhrt. Bei 11/113 (9,7%) Patienten wurde ein anderer
Zugang, wie ein ,J-“ oder ,L-formiger Schnitt, eine Minilaparotomie, eine
Laparotomie entlang der alten Narbe oder ein retroperitonealer Zugang, gewahlt,
die laut der Dokumentation keine Rickschlisse zulassen, um welchen Zugang
es sich gehandelt hat. Bei 4/113 (3,5%) Patienten fehlen die Angaben komplett.

Einen WI entwickelten 36/46 (85,7%) Patienten, bei denen eine Langs- und 6/46
(14,3%) Patienten, bei denen eine Querlaparotomie erfolgte, sowie jeweils 2/46
(4,3%) Patienten, bei denen eine andere Art des Zugangs gewahlt wurde oder
genaue Angaben fehlten. Keinen WI entwickelten 51/67 (91,1%) Patienten, bei
denen eine Langslaparotomie durchgefihrt wurde, 5/67 (8,9%), bei denen eine
Querlaparotomie gewahlt wurde, 9/67 (13,4%), bei denen ein anderer Zugang

erfolgte und 2/67 (3,0%), bei denen detaillierte Angaben fehlten.

Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Zugang mittels
Langs- oder Querlaparotomie und dem Entstehen eines WI (p=0,406) (siehe
Tabelle 9).

Tabelle 9. Laparotomie und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang (p=0,406)
zwischen den untersuchten Gruppen.

Der angegebene p-Wert bezieht sich auf den Chi2-Test zwischen den Gruppen ,Langs‘/ ,Quer*
und ,WI“.

WI nein Wi ja p-Wert
n=67 n=46

Laparotomie 0,406
Langs n=87 51 (91,1%) 36 (85,7%)
Quer n=11 5 (8,9%) 6 (14,3%)
Alles andere n=11 9 (13,4%) 2 (4,3%)
Fehlend n=4 2 (3,0%) 2 (4,3%)
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69/113 (61,1%) Laparotomien wurden mit einer fortlaufenden Naht verschlossen,
bei 41/113 (36,3%) wurden Einzelknopfnahte zum Verschluss durchgefihrt und

bei 3/113 (2,7%) Patienten wurde die Laparotomie kombiniert verschlossen.

Wie Tabelle 10 zeigt, entwickelte sich ein WI bei 27/46 (58,7%) Patienten, deren
Laparotomie fortlaufend verschlossen wurde, bei 18/46 (39,1%) Patienten, bei
denen ein Verschluss mittels Einzelknopfnéhten erfolgte, sowie bei 1/46 (0,9%)
Patienten, bei dem der Operationszugang kombiniert verschlossen wurde.
Keinen WI entwickelten 42/67 (62,7%) Patienten, deren Laparotomie fortlaufend
verschlossen wurde, 23/67 (34,3%) Patienten, bei denen Einzelknopfnahte zum
VerschlieRen angewendet wurden und 2/67 (3,0%), bei denen der

Operationszugang kombiniert verschlossen wurde.

Im Patientenkollektiv bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem
Verschluss mittels fortlaufender Naht oder Einzelknopfnahten und einem Wi
(p=0,623).

Tabelle 10. Laparotomieverschluss und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang
(p=0,623) zwischen den untersuchten Gruppen.

2Der angegebene p-Wert bezieht sich auf den Chi?-Test zwischen den Gruppen ,Fortlaufend®/
~Einzelknopf‘ und ,WI*.

WI nein WI ja p-Wert
n=67 n=46

Laparotomieverschluss 0,6232
Fortlaufend n=69 42 (62,7%) 27 (58,7%)
Einzelknopf n=41 23 (34,3%) 18 (39,1%)
Kombiniert n=3 2 (3,0%) 1 (0,9%)

4.4.2. Einfluss der Medikation auf WI

Die Untersuchung ergab keinen signifikanten Zusammenhang zwischen
verabreichten Medikamenten vor oder nach der Prim&roperation und einem

entstandenen WI (siehe Tabellen 11-13). Von funf Patienten fehlten die Angaben,
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sodass bei diesen Berechnungen deren Daten ausgeschlossen werden mussten
und ein Patientenkollektiv von 108 Personen herangezogen wurde.

Einen WI im Laufe des Krankenhausaufenthaltes entwickelten 18/42 (39,1%)
Patienten, die vor oder nach der Primaroperation Antibiotika, welche nicht wegen
eines WI verabreicht wurden, einnahmen und 24/42 (52,2%) Patienten, die keine
Antibiotika zu sich nahmen. Kein WI wurde bei 37/66 (55,2%) Patienten ohne
Antibiotikaeinnahme und bei 29/66 (43,4%) Personen, denen Antibiotika
verabreicht wurden, diagnostiziert. Der Chi?-Test ergab einen p-Wert von 0,912,
der keine Signifikanz zwischen den angegebenen Parametern anzeigt (siehe
Tabelle 11).

Tabelle 11. Antibiotika und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang (p=0,912)
zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein Wi ja p-Wert
n=66 n=42

Antibiotika 0,912
Nein n=61 37 (55,2%) 24 (52,2%)
Ja n=47 29 (43,3%) 18 (39,1%)

Einen WI entwickelten 4/42 (8,7%) Patienten, die vor oder nach der
Primaroperation immunsupprimiert wurden, und 38/42 (82,6%) Patienten, die
keine Immunsuppressiva erhielten. Bei 58/66 (86,6%) Patienten, die keine
Immunsuppressiva bendétigten, sowie bei 8/66 (11,9%), bei denen eine
medikamentdse Immunsuppression erfolgte, kam es zu keinem WI. Der

p-Wert von 0,675 zeigt keinen signifikanten Zusammenhang zwischen den

untersuchten Parametern (siehe Tabelle 12).

Tabelle 12. Immunsuppressiva und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang
(p=0,657) zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein WI ja p-Wert
n=66 n=42

Immunsuppressiva 0,675
Nein n=96 58 (86,6%) 38 (82,6%)
Jan=12 8 (11,9%) 4 (8,7%)
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Einen WI entwickelten 6/42 (13,0%) Patienten mit und 36/42 (78,3%) Patienten
ohne Glukokortikoideinnahme vor oder nach der Priméroperation. Keinen WI gab
es bei 8/66 (11,9%) Patienten, denen Glukokortikoide verabreicht wurden und
bei 58/66 (86,6%) Patienten, die keine bendtigten.

Der p-Wert von 0,744 zeigt, dass kein signifikanter Zusammenhang zwischen der
Verabreichung von Glukokortikoiden und dem Entstehen eines WI wéahrend des

Krankenhausaufenthaltes besteht (siehe Tabelle 13).

Tabelle 13. Glukokortikoide und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang (p=0,744)
zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein Wl ja p-Wert
n=66 n=42

Glukokortikoide 0,744
Nein n=94 58 (86,6%) 36 (78,3%)
Jan=14 8 (11,9%) 6 (13,0%)

Eine Antibiotikaprophylaxe vor der Primaroperation erhielten 70/113 (61,9%)
Patienten (siehe Tabelle 14).

Einen WI nach der Prim&roperation entwickelten 32/46 (69,6%) Patienten mit und
14/46 (30,4%) Patienten ohne Antibiotikaprophylaxe vor der Primaroperation.
Von jenen 67/113 (59,3%) Patienten, die keinen WI entwickelten, erhielten 29/67
(43,3%) keine und 38/67 (56,7%) eine Antibiotikaprophylaxe.

Der Chi?-Test ergab einen p-Wert von 0,167, somit besteht kein signifikanter
Zusammenhang zwischen der Verabreichung einer Antibiotikaprophylaxe und

dem Entstehen eines WI.

Tabelle 14. Antibiotikaprophylaxe und WI. Die angegebenen Prozentwerte beziehen sich auf
das gesamte Patientenkollektiv (n=113). Es bestand kein signifikanter Zusammenhang (p=0,167)
zwischen den untersuchten Gruppen.

WI nein WI ja p-Wert
n=67 n=46

Antibiotikaprophylaxe 0,167
Nein n=43 29 (43,3%) 14 (30,4%)
Jan=70 38 (56,7%) 32 (69,6%)
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4.4.3. Einfluss der Mobilisation auf WI

In unserer retrospektiven Analyse war es nicht mdglich, den Zeitpunkt der

Mobilisation nach der Primaroperation valide zu erheben.

41



4.5. Erste PB-Operation

28/113 (24,8%) Patienten entwickelten einen PB zwischen dem ersten und dem
siebten Tag, 59/113 (52,2%) Patienten zwischen dem achten und dem 14. Tag
und 26/113 (23,0%) Patienten zwischen dem 15. und dem 30. postoperativen
Tag. Das Diagramm in der Abbildung 5 verdeutlicht, dass die meisten Patienten

einen PB zwischen dem achten und dem 14. postoperativen Tag entwickelten.

Anzahl der Patienten (prozentualer Anteil)

1-7 8-14 15-30

Tage zwischen Primar-OP und erster PB-OP

Abbildung 5. Zeitabstand zwischen Primaroperation und erster PB-Operation. Insgesamt
entwickelten 77% der Patienten vor dem 15. postoperativen Tag einen PB.

4.5.1. Pathogenetische Faktoren fur die Entstehung eines PB

Die Hauptursache flr die Entstehung eines PB waren in 44/113 (38,9%) Fallen
ein WI oder andere Wundheilungsstoérungen. Bei 10/113 (8,6%) Patienten war
der Ausloser ein HustenstoR oder korperliche Uberbelastung, bei 7/113 (6,2%)
wurde ein Aszites und bei 5/113 (4,4%) Patienten eine Vier-Quadranten-
Peritonitis diagnostiziert. Bei gleich vielen war eine Darmparalyse oder ein lleus

der ausschlaggebende Grund. Bei 4/113 (3,5%) Patienten wurde eine
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Anastomoseinsuffizienz als Ursache diagnostiziert, bei jeweils 1/113 (0,9%)
Patienten wurde ein Hamatom oder Adipositas als Grund fir den PB angegeben.
Néahere Angaben zur Ursache fehlten bei 36/113 (31,9%) Patienten. Diese
Verteilung ist in Abbildung 6 zusammengefasst.

PB Ursache
Anzahl an Patienten (prozentualer Anteil)

B vvundinfelt-heilungsstdrung 44 (38,9%)

[Ericht erhoben 36 (31 8%)

[IMach HustenstoR, kérperliche Uberbelastung 10 (8,8%)
E Aszitis 7 (5,2%)

M ier-Quadranten-Peritanitis 5 (4 4%)

B Darmparalyse, lleus 5 (4 4%)

[ ~nastomoseninsuffizienz 4 (3,5%)

[JHamtom 1 {0,9%)

M Adipositas 1 (0,9%)

Abbildung 6. Ursache des PB. Tortendiagramm zur Darstellung der prozentualen Verteilung der
zum PB fuhrenden Ursachen.
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4.5.2. Erregernachweis bei diagnostiziertem WiI

Tabelle 15 zeigt, dass bei einem diagnostizierten WI in 31/46 (67,4%) Abstrichen
Enterobacterales, in 5/46 (10,9%) Abstrichen Staphylokokken und in 4/46 (8,7%)
Abstrichen andere Bakterien (wie Streptokokken oder Laktobazillen)
nachgewiesen wurden. In 6/46 (13,0%) Fallen fehlten die mikrobiologischen
Befunde. Obwohl bei 67 Patienten laut der Arztbriefe kein WI diagnostiziert
wurde, gab es bei 8/67 (11,9%) Patienten einen positiven Nachweis von
Enterobacterales und bei 4/67 (6,0%) wurden Staphylokokken nachgewiesen.

Tabelle 15. Erregernachweis. Nachweis von Enterobacterales bei diagnostiziertem WI.

WI nein Wl ja
n=67 n=46

Erreger
Enterobacterales n=39 8 (11,9%) 31 (67,4%)
Staphylokokken n=9 4 (6,0%) 5 (10,9%)
Andere n=4 0 4 (8,7%)
Fehlend n=61 55 (82,1%) 6 (13,0%)

Bei diagnostiziertem WI wurden bei 31/40 (77,5%) Patienten Erreger der Gruppe
Enterobacterales im Wundabstrich bestétigt, bei 9/40 (22,5%) Patienten konnten
diese nicht nachgewiesen werden. Obwohl kein WI beschrieben wurde, konnten
in 8/12 (66,7%) Abstrichen dennoch Enterobacterales angeziichtet werden. In
4/12 (33,3%) Fallen wurde kein WI diagnostiziert und keine bakterielle
Kontamination festgehalten. Tabelle 16 zeigt, dass in unserem Patientenkollektiv
kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Nachweis von Enterobacterales
im Wundabstrich und einem WI besteht (p=0,447).
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Tabelle 16. Enterobacterales und WI. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen

dem Nachweis von Enterobacterales und einem diagnostizierten WI (p=0,447).

WI nein WI ja p-Wert
n=12 n=40

Enterobacterales 0,447
Nein n=13 4 (33,3%) 9 (22,5%)
Jan=39 8 (66,7%) 31 (77,5%)
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4.6. Bedeutung der VAC-Therapie

Insgesamt wurden 63/113 (59,43%) Patienten nach der ersten PB-Operation mit
einem VAC-System therapiert. Aus der Datenanalyse wurden jene 7/113 (6,2%)
Patienten ausgeschlossen, bei denen kein Faszienverschluss mehr moglich war

und ein Abdomen-VAC zum Einsatz kam.

Vergleicht man die Gesamtzahl der Patienten nach dem erstem PB mit (62
Patienten) und ohne (41 Patienten) VAC-Therapie hinsichtlich des Auftretens
eines zweiten PB, so zeigt sich, dass Patienten mit einer VAC-Therapie nach
erstem PB, unabhangig vom WI und vom Startpunkt der VAC-Therapie, ein
signifikant hoheres Risiko (p=0,038) hatten, einen zweiten PB zu entwickeln
(siehe Tabelle 17). Das Risiko, trotz vorangegangener VAC-Therapie auf Grund
eines zweiten PB operiert werden zu missen, war in unserem Patientenkollektiv
3,319-fach erhéht und hdchst signifikant (p=0,038) (siehe Tabelle 17 und 18).

Tabelle 17. VAC-Therapie und 2. PB. Es bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer VAC-Therapie und einem zweiten PB (p=0,038).

Kein 2. PB 2.PB p-Wert
n=86 n=20

VAC vor 2. PB 0,038
Nein n=43 39 (45,3%) 4 (20,0%)
Jan=63 47 (54,7%) 16 (80,0%)

Tabelle 18. Univariate Risikoanalyse bei Patienten mit VAC-Therapie und 2. PB. Die
Wahrscheinlichkeit zur Entwicklung eines zweiten PB bei VAC-Therapie ist bei einer Odds Ratio
von 3,319 erhoht.

Odds Ratio 95% - p-Wert

Konfidenzintervall

VAC Therapie (n=106)
Nein Referenz
Ja 3,319 1,025-10,748 0,045

Aus den dieser retrospektiven Analyse vorliegenden Daten war es nicht mdglich,

die Anzahl der VAC-Wechsel zwischen den Operationen valide zu erheben.
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4.6.1. Zusammenhénge zwischen VAC-Therapien, WI und Liegedauer

Unser Patientenkollektiv umfasst 113 Patienten, von denen 55/113 (48,67%) im
Laufe ihres Krankenhausaufenthaltes mit einem VAC-System therapiert wurden,
40/113 (35,40%) nicht. 18/113 (15,93%) wurden von weiteren Studien
ausgeschlossen, da sie mit einem Abdomen-VAC behandelt werden mussten.
Von letzteren verstarben 4/113 (3,5%) Patienten im Laufe des

Krankenhausaufenthaltes.

28/37 (75,7%) mit und 9/37 (24,3%) ohne VAC-Therapie entwickelten einen WI.
Keinen WI hatten 30/58 (51,7%) Patienten ohne und 28/58 (48,3%) Patienten mit
VAC-Therapie. Die Verteilung innerhalb der Kohorten ist mit einem p-Wert von
0,008 signifikant (siehe Tabelle 19). In unserem Patientenkollektiv besteht ein
3,33-fach erhéhtes Risiko trotz VAC-Therapie an einem WI zu leiden oder einen
WI zu entwickeln und daraufhin eine VAC-Therapie zu benétigen (p=0,010)
(siehe Tabelle 20).

Tabelle 19. VAC-Therapie und WI. Es bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen
VAC-Therapie und einem WI (p=0,008).

WI nein WI ja p-Wert
n=58 n=37

VAC-Therapie (n=95) 0,008
Nein n=39 30 (51,7%) 9 (24,3%)
Ja n=56 28 (48,3%) 28 (75,7%)

Tabelle 20. Univariate Risikoanalyse bei Patienten mit VAC-Therapie und WI. Die
Wahrscheinlichkeit zur Entwicklung eines WI bei VAC-Therapie ist bei einer Odds Ratio von 3,333
erhoht.

Odds 95% - p-Wert

Ratio Konfidenzintervall

VAC-Therapie (n=95)
Nein Referenz
Ja 3,333 1,341-8,286 0,010
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Die Abbildung 7 zeigt eine schematische Darstellung der Daten zur VAC-

Therapie, WI, Mortalitat und Liegedauer.

Behandlung mit VAC-Therapie

o /\‘ N

n=39 n=56 n=18
/ \‘ / \ \ -
wi kein WI wi kein WI verstorben
n=9 n=30 n=28 n=28
n=4 n=2 n=8
verstorben verstorben verstorben
. n=9 n=26 n=26 n=20
Liegedauer Liegedauer Liegedauer Liegedauer
21,0 Tage 24,0 Tage 38,0 Tage 36,5 Tage
(max=103; min=9;) (max=99; min=13;) (max=120; min=19;) (max=68; min=15;)

Abbildung 7. Schematische Darstellung zu VAC-Therapien, Wl und der Liegedauer

4.6.1.1. Behandlung mit VAC-System

Insgesamt wurde bei 28/56 (50,0%) Patienten ein WI diagnostiziert, von denen
2/28 (7,1%) Patienten verstarben. Im Median zeigt sich bei den Ubrigen 26/28
(92,9%) Patienten ein stationarer Aufenthalt von 38,0 Tagen (max=120;
min=19;). 8/28 (28,6%) Patienten, die mit einem VAC-System therapiert wurden
und keinen WI hatten, verstarben im Laufe des Krankenhausaufenthaltes. Die
Liegedauer bei 20/28 (71,4%) Patienten ohne WI lag im Median bei 36,5 Tagen
(max=68; min=15;).

4.6.1.2. Behandlung ohne VAC-System

Von den 39/113 (34,5%) Patienten, die wahrend des Betrachtungszeitraumes auf
Grund eines PB behandelt wurden und keine VAC-Therapie erhielten,

entwickelten 9/39 (23,1%) Patienten einen WI. Diese verweilten im Median 21,0
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Tage (max=103; min=9;) im Krankenhaus. Bei 30/39 (76,9%) Patienten konnte
kein WI manifestiert werden, wobei 4/30 (13,3%) auf Grund nicht naher bekannter
Ursachen verstarben. Die Liegedauer der tbrigen 26/30 (86,7%) Patienten

betrug im Median 24,0 Tage (max=99; min=13;).

4.6.1.3. Liegedauer mit und ohne VAC-Therapie

Mittels des Mann-Whitney-U-Tests fur unabhangige Stichproben konnte gezeigt
werden, dass in unserem Patientenkollektiv zwischen der Liegedauer der
Patienten, die mit einem VAC-System therapiert wurden, und jener, die keine
VAC-Therapie erhielten, ein signifikanter Unterschied besteht. Der errechnete p-
Wert von 0,011 zeigt, dass die 56/95 (58,9%) Patienten mit VAC-Therapie einen
signifikant lAngeren stationéren Aufenthalt hatten (siehe Abbildung 8).

Mann-Whitney-U-Test bei unabhéangigen Stichproben
VAC Therapie

ja nein

N = 56 M =39
Mittlerer Rang = 54 01 Mittlerer Rang = 38 37

120 150

100

100

a0

N
L]

uaBe] uljeyiuainy Jaleuonels

Stationarer Aufenthalt in Tagen

20 15 10 5 ] 5 10 15 20
Haufigkeit Haufigkeit
Abbildung 8. Mann-Whitney-U-Test bei unabhéngigen Stichproben - Liegedauer und
VAC-Therapie
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4.7. Wlund VAC

Insgesamt entwickelten 39/113 (34,5%) Patienten nach der Primaroperation
einen WI. Von diesen wurden 13/39 (33,3%) mit einem VAC-System therapiert.
74/113 (65,5%) Patienten entwickelten nach der ersten Operation weder einen

WI, noch erhielten sie eine VAC-Therapie.

Nach der ersten PB-Operation konnte die Faszie in 7/113 (6,2%) Fallen nicht
mehr verschlossen werden, diese Patienten wurden von weiteren Berechnungen

ausgeschlossen.

79/106 (74,5%) Patienten entwickelten keinen WI, von diesen erhielten 45/79
(56,9%) Personen keine VAC-Therapie, wobei 4/45 einen zweiten PB
entwickelten. 34/79 (43,0%) Patienten, die keinen WI hatten, wurden mit einem
VAC System therapiert. Von diesen entwickelten 10/34 (29,4%) Patienten einen
zweiten PB.

Insgesamt wiesen 20/106 (18,9%) Patienten bereits vor der ersten PB-Operation
einen WI auf. 19/106 (17,9%) Patienten, die bereits nach der Priméaroperation
einen WI hatten und bei denen ein WI auch nach der ersten PB-Operation
nachgewiesen wurde, erhielten weiter eine VAC-Therapie, wobei 4/19 (21,1%)
Patienten einen erneuten PB entwickelten. 1/106 (0,9%) wies bereits nach der
Primaroperation einen WI auf und erhielt nach der PB-Operation keine VAC-

Therapie. Dieser Patient hatte keinen zweiten PB.

Bei 7/106 (10,4%) Patienten wurde erstmals nach der ersten PB-Operation ein
WI diagnostiziert, in 5/7 (71,4%) Fallen wurde eine VAC-Therapie durchgefihrt,
wobei bei 2/5 (40,0%) Patienten ein zweiter PB diagnostiziert wurde.

2/7 (28,6%) Patienten, bei denen nach der ersten PB-Operation ein WI
nachgewiesen wurde, wurden ohne VAC-System therapiert und entwickelten

keinen weiteren PB.
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Zum besseren Verstandnis sind die angefihrten Daten in der Abbildung 9

graphisch zusammengefasst.

WI nach Primdroperation

— T

Nein Ja
n=74 n=39
VAC VAC
Nein Ja Nein Ja
n=74 n=0 n=26 n=13
1. PB
n=113
! T Abdomenvac
Wi n=7
Nein Bereits nach Ja
n=79 Prim&roperation n=7
i n=20 l
VAC VAC VAC
Nein Ja Nein Ja Nein Ja
n=45 n=34 n=1 n=19 n=2 n=5
n= n=10 n= n=2
2. PB
n=20

Abbildung 9. Wl und VAC. Flussdiagramm mit Augenmerk auf WI.
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Einen zweiten PB entwickelten insgesamt 20/106 (18,9%) Patienten, von denen
4/45 (8,9%) nach der ersten PB-Operation keinen WI hatten und keine VAC-
Therapie erhielten. 10/34 (29,5%) Patienten, bei denen ein VAC-System
angewendet wurde und kein WI diagnostiziert wurde, entwickelten ebenfalls
einen zweiten PB. 4/19 (21,1%) Patienten, die bereits nach der Prim&roperation
einen WI hatten und die eine VAC-Therapie bekamen, wurden wegen eines
erneuten PB operiert. Ebenso jene 5/7 (71,4%) Patienten, die nach der ersten
PB-Operation einen WI entwickelten und eine VAC-Therapie erhielten, mussten
auf Grund eines erneuten PB chirurgisch behandelt werden.

Es konnte kein Zusammenhang zwischen einem WI nach der ersten PB-
Operation und einer VAC-Therapie nach der PB-Operation innerhalb jenes
Patientenkollektivs, das einen zweiten PB hatte, gezeigt werden (p=0,143) (siehe
Tabelle 21).

Tabelle 21. VAC-Therapie und WI vor 2. PB. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang
zwischen einem WI vor dem zweiten PB und einer VAC-Therapie (p=0,143).

VAC nein VAC ja p-Wert
n=4 n=16

Wl vor 2. PB (n=20) 0,143
Nein n=14 4 (100,0%) 10 (62,5%)
Jan=6 0 6 (37,5%)

4.8. Weitere PB-Operationen

20/106 (18,9%) Patienten (exklusiver jener, die nach dem ersten PB einen
Abdomen-VAC erhielten) entwickelten im Median nach 8,5 Tagen (max=30;

min=1;) einen zweiten PB.

4.8.1. Zweiter PB

Das Alter der 20/106 (18,9%) Patienten lag im Median bei 62 Jahren (max=86;
min=47;). 13/20 (65,0%) Patienten hatten einen BMI =25 und galten somit als

adipos. In der Anamnese gaben 2/20 (10%) an, an COPD zu leiden, 1/20 (5%)
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hatte ein Tumorleiden und musste in der Vergangenheit mit einer CTx behandelt
werden. Nach der Primaroperation erhielten 5/20 (25%) Patienten
Glukokortikoide, 3/20 (15%) Patienten wurden immunsupprimiert, 12/20 (60%)
wurde ein Antibiotikum verabreicht. Bei der Primaroperation war bei 10/20 (50%)
Patienten die Indikation zu einem nicht elektiven Eingriff gegeben, bei 3/20
(2,6%) wurde die Diagnose eines UGIT-Tumors gestellt, bei 1/20 (5%) eines
OGIT-Tumors, bei 1/20 (5%) handelte es sich um eine Transplantation und bei

5/20 (25%) Patienten wurden andere Indikationen gestellt.

Alle angegebenen Parameter wurden im Zuge der Berechnungen mittels
Kreuztabellen den Parametern zweiter PB ja/nein gegenubergestellit.
Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Entstehung eines

zweiten PB und den beschriebenen Parametern.

4.8.2. Dritter PB

Einen dritten PB erlitten im weiteren Verlauf 3/113 (2,7%) Patienten, wobei 2/3
(66,6%) adipds waren. Keiner gab in der Krankenvorgeschichte an, COPD oder
eine Tumorerkrankung zu haben. 1/3 (33,3%) bekam nach der Primaroperation
Glukokortikoide, Antibiotika und Immunsuppressiva verabreicht, ein weiterer
(33,3%) bekam ein Antibiotikum. 1/3 (33,3%) Patienten wurde primér wegen

eines Notfalls operiert, 2/3 (66,6%) wegen einer anderen Indikation.

Tabelle 22 zeigt eine Ubersicht der beschriebenen Daten.
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Tabelle 22. Patientenbezogene Daten zu Folge-PB

2. PB (n=20) 3. PB (n=30)
Alter 62 Jahre 68 Jahre
(max=86; min=47) (max=70; min=50)
BMI 225 13 (65,0%) 2 (66,6%)
COPD 2 (10%) 0
Tumorvorerkrankung 1 (5%) 0
CTx neoadjuvant 1 (5%) 0
Antibiotika 12 (60%) 2 (66,6%)
Immunsuppressiva 3 (15%) 1 (33,3%)
Glukokortikoide 5 (25%) 1 (33,3%)
Primaroperation 10 (50%) Notfall 1 (33,3%) Notfall
5 (25%) andere 2 (66,6%) andere

3 (15%) UGIT-Tumor

1 (5%) OGIT-Tumor

1 (5%) Transplantation

4.9. Narbenhernien

Die Dokumentation der Nachsorgeuntersuchungen bezuglich Narbenhernien war
luckenhaft. Exkludiert wurden von den urspriinglich 113 Patienten sowohl jene
18/113 (15,9%), die im Laufe des Krankenhausaufenthaltes verstorben sind, wie
auch jene 14/113 (12,4%), die mit einem Abdomen-VAC therapiert wurden. Die
Prozentangaben in diesem Kapitel beziehen sich auf die verbleibenden 81

Patienten als modifiziertes Patientenkollektiv.

Bei 10/81 (12,3%) Patienten wurde eine Narbenhernie innerhalb eines Jahres
nach der letzten PB-Operation festgestellt, wobei 5/81 (6,2%) urspriinglich nicht
mit einem VAC-System versorgt wurden. Von jenen funf, die eine VAC-Therapie
erhielten, litten 4/5 (80,0%) an einem WI.

Bei 11/81 (13,6%) Patienten wurde bei den Kontrolluntersuchungen keine
Narbenhernie diagnostiziert, 5/11 (45,5%) wurden urspringlich nicht mit einem
VAC-System behandelt, 6/11 (54,5%) schon. Von letzteren entwickelten 4/6

(66,7%) Patienten einen WI.
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Keine weiteren Informationen konnten erhoben werden bei 1/81 (1,2%)
Patienten, der sich einer Relaparotomie unterziehen musste und bei weiteren
4/81 (4,9%) Patienten, die nach der Entlassung des stationdren Aufenthaltes
verstarben.

Bei 55/81 (67,9%) Patienten fehlten weitere Aufzeichnungen zu
Nachuntersuchungen im Allgemeinen oder zu dem Vorhandensein einer

Narbenhernie im Speziellen.

Im Patientenkollektiv zeigt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Entstehen einer Narbenhernie, der urspriinglichen VAC-Therapie und einem WI
(p=0,262).

4.10. Sekundarer Wundverschluss

Von insgesamt 81/113 (71,7%) Patienten — nach Ausschluss der 18/113 (16%)
Patienten, die im Laufe der Studie verstorben sind und weiterer 14/113 (12,4%)
Patienten, die im Laufe des Krankenhausaufenthaltes einen Abdomen-VAC
bekamen — wurden 46/81 (56,8%) Patienten mit einer VAC-Therapie behandelt.
Von den Letztgenannten wurden die Wunden von 34/46 (73,9%) Patienten
sekundar verschlossen, wobei keine Informationen gegeben wurden, um
welchen Sekundarverschluss es sich handelte. Bei 12/46 (26,1%) Patienten

wurden keine Angaben gemacht.
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4.11. Mortalitat

Insgesamt verstarben 18/113 (15,9%) Patienten im Median nach 32,0 Tagen
(max=71; min=9;). 10/18 (55,6%) Patienten starben nach der ersten, 4/18
(22,2%) nach der zweiten PB-Operation und 2/18 (11,1%) nach
Folgeoperationen im Zuge der Abdomen-VAC-Therapie. Letztere und weitere
2/18 (11,1%) Patienten, die ebenfalls einen Abdomen-VAC erhielten, wurden von

den weiteren statistischen Erhebungen ausgeschlossen.

4.11.1. Mortalitat und VAC-Therapie

10/56 (17,9%) Patienten, die mittels eines VAC-Systems therapiert wurden,
verstarben im Laufe ihres Krankenhausaufenthaltes. 46/56 (82,1%) Patienten,
die ebenfalls eine VAC-Therapie erhielten, verstarben nicht.

4/39 (10,3%) Patienten, die keine VAC-Therapie erhielten, verstarben, wobei
35/39 (89,7%) nicht verstarben. Es besteht kein signifikanter Zusammenhang
zwischen der Anwendung einer VAC-Therapie und der Mortalitdt (p=0,304)
(siehe Tabelle 23).

Tabelle 23. Mortalitat und VAC-Therapie. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang
zwischen einer VAC-Therapie und einem Exitus letalis (p=0,304).

Kein VAC VAC p-Wert
n=39 n=56
Verstorben 0,304
Nein n=81 35 (89,7%) 46 (82,1%)
Jan=14 4 (10,3%) 10 (17,9%)
4.11.2. Mortalitat und primére Operationsindikationen

10/14 (71,4%) Patienten, deren Primé&roperation ein Notfalleingriff war, und 4/14
(28,6%), bei denen es sich primar um einen elektiven Eingriff handelte,
verstarben im Zuge des Krankenhausaufenthaltes. 21/81 (25,9%) Patienten, bei
denen eine Notfalloperation durchgeftihrt wurde, und 60/81 (74,1%), bei denen

es sich primar nicht um einen Notfalleingriff handelte, verstarben nicht wahrend
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ihres stationaren Aufenthaltes. In unserem Patientenkollektiv war das Risiko,
wahrend des Krankenhausaufenthaltes zu versterben, sollte es sich bei der
ersten Operation um einen nicht elektiven Eingriff gehandelt haben, 7,143-fach
erhoht. Dieser Zusammenhang ist bei einem p-Wert von 0,002 signifikant (siehe
Tabelle 24 und Tabelle 25).

Tabelle 24. Primaroperation-Notfalleingriff und Mortalitat. Es bestand ein signifikanter

Zusammenhang zwischen einer nicht elektiven Primaroperation und einem Exitus letalis
(p=0,001).

Nicht verstorben Verstorben p-Wert
n=81 n=14
Primé&roperation 0,001
-Notfalleingriff (n=95)
Nein n=64 60 (74,1%) 4 (28,6%)
Jan=31 21(25,9%) 10 (71,4%)

Tabelle 25. Univariate Risikoanalyse bei nicht elektiven Eingriffen und Mortalitat. Die
Wahrscheinlichkeit nach einem Notfalleingriff zu versterben ist bei einer Odds Ratio von 7,143
erhoht.

Odds 95% - p-Wert
Ratio Konfidenzintervall
Notfalloperation (n=95) 0,002
Nein Referenz
Ja 7,143 2,023 — 25,220

Bei 12/14 (85,7%) Patienten, die wahrend der Primaroperation einer Eroffnung
des Gastrointestinaltraktes nicht ausgekommen sind, weswegen die Operation
als kontaminiert eingestuft wurde, und 2/14 (14,3%) Patienten, bei denen es sich
primar um keine kontaminierte Operation handelte, verstarben im Laufe des

Krankenhausaufenthaltes.
61/81 (75,3%) Patienten, deren Operationsfeld intraoperativ kontaminiert wurde

und 20/81 (24,7%) Patienten, deren Operation nicht septisch war, verstarben

nicht im Laufe des Krankenhausaufenthaltes.
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In unserem Patientenkollektiv zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang

zwischen der Einteilung der

Primaroperation

in kontaminiert und nicht

kontaminiert und einem Exitus letalis (p=0,394) (siehe Tabelle 26).

Tabelle 26. Priméroperation kontaminiert und Mortalitat. Es bestand kein signifikanter
Zusammenhang zwischen einem kontaminierten Operationsgebiet und einem Exitus letalis

(p=0,394).
Nicht verstorben Verstorben p-Wert
n=81 n=14
Priméaroperation 0,394
Kontaminiert (n=95)
Nein n=22 20 (24,7%) 2 (14,3%)
Jan=73 61(75,3%) 12 (85,7%)

Im Augenmerk auf die ASA - Klassifikation verstarben 3/14 (21,4%) Patienten,
die bei der Primaroperation in die ASA-Kategorien | und Il, und 11/14 (78,6%),
die in die ASA-Kategorien Il und IV eingestuft wurden. 33/81 (43,4%) Patienten,
die in die Kategorien | und II, und 43/81 (56,6%) Patienten, die den in die

Kategorien Il und IV eingeteilt wurden, verstarben nicht im Laufe des

Krankenhausaufenthaltes.

Es besteht in dieser Studie kein signifikanter

Zusammenhang zwischen der Einteilung in die ASA-Kategorien vor und wahrend

der Primé&roperation und der Mortalitat (p=0,123) (siehe Tabelle 27).

Tabelle 27. ASA-Klassifikation und Mortalitat. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang
zwischen einer ASA-Klassifikation 1 / 11 und 1l / IV und einem EXxitus letalis (p=0,123).

Nicht verstorben Verstorben p-Wert
n=81 n=14
ASA-Klassifikation 0,123
(n=95)
I und Il n= 36 33(43,4%) 3 (21,4%)
Il und IV n=54 43 (56,6%) 11 (78,6%)
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4.11.3. Mortalitdt und WI

2/14 (14,3%) Patienten, die wahrend ihres stationaren Aufenthaltes einen WI
entwickelten, und 12/14 (85,7%), bei denen kein WI diagnostiziert wurde,
verstarben im Laufe des Krankenhausaufenthaltes. 46/81 (56,8%) Patienten, die
keinen WI hatten, und 35/81 (43,2%), bei denen ein WI nachgewiesen werden
konnte, verstarben nicht. Der Chi?>-Test ergab einen p-Wert von 0,04, womit in
unserer Studie ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Mortalitat und
einem WI besteht (siehe Tabelle 28). Da der WI auf Grund von Komorbiditaten
nicht als alleinige Ursache fir den Exitus letalis gesehen werden kann, wurden

hier keine weiteren Berechnungen durchgefuhrt.

Tabelle 28. Mortalitat und WI. Es bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem WI
und einem Exitus letalis (p=0,040).

Nicht verstorben Verstorben p-Wert
n=81 n=14

WI (n=95) 0,040
Nein n=58 46 (56,8%) 12 (85,7%)
Jan=37 35 (43,2%) 2 (14,3%)
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5. Diskussion

Ein PB ist eine haufige und schwerwiegende Komplikation, die eine
Revisionslaparotomie zwingend notwendig macht. Im Patientenkollektiv dieser
Studie wurde in dem untersuchten Zeitraum bei 113 von 14600 Personen, bei
denen eine Laparotomie durchgefiihrt wurde, ein PB diagnostiziert, womit die
Inzidenz bei 0,77% lag. Verglichen mit den Daten aus anderen Studien, bei
denen eine Inzidenz von bis zu 5,1% [Helgeland, 2019] beschrieben wurde,

handelt es sich hier um einen geringeren Anteil.

Im untersuchten Zeitraum entwickelten 77% der Patienten vor dem 15.
postoperativen Tag einen PB. Dieses kritische Zeitintervall wurde bereits in
friheren Studien beobachtet, wie beispielsweise bei van Ramshorst et al., die
beschrieben, dass bei 90% der Patienten ein PB vor dem 15. postoperativen Tag
diagnostiziert wurde. [van Ramshorst, 2010]

Die Ursachen fur rezidivierende Platzbauche sind laut derzeitigem Stand der
Literatur nicht ganzlich geklart. Die Risiken fur eine rezidivierende Entstehung
eines PB gehen mit den allgemeinen Risikofaktoren einher. Aus einer Studie von
van Ramshorst et al. geht hervor, dass Faktoren wie Diabetes Mellitus, Sepsis
oder postoperatives Ubergeben ein Risiko fiir ein Rezidiv darstellen, wenngleich

diese Unterschiede nicht signifikant waren. [van Ramshorst, 2010]

Da in dieser retrospektiven Studie mit einem kleinen Patientenkollektiv und ohne
Kontrollgruppe gearbeitet wurde, ist das Evidenzlevel vergleichsweise niedrig,

was die Interpretation der Ergebnisse erschwert.

5.1. Risikofaktoren

In vielen Studien wird auf Risikofaktoren hingewiesen, die fir die Entstehung
eines PB verantwortlich gemacht werden kénnen. Es besteht ein Konsens

daruber, dass es sich um ein multifaktorielles Geschehen handelt. [van
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Ramshorst, 2010; Walming, 2017; Helgeland, 2019] Auch in der vorliegenden

Arbeit wird dies ersichtlich.

5.1.1. Demographische Risikofaktoren

Neben einem erhdhten Alter werden das ménnliche Geschlecht, ein BMI von 25
und hoher oder chronische Lungenerkrankungen wie COPD als
Hauptrisikofaktoren angefihrt. [Jaiswal, 2018; Helgeland, 2019]

Ein hoheres Alter und die damit verbundene verminderte Wundheilung in
Kombination mit Immunsuppression mussen als Risikofaktoren bertcksichtigt
werden. [van Ramshorst, 2010] Das Durchschnittsalter unserer Patienten lag im
Median bei 67 Jahren (max=88; min=28;), was mit Patientenkollektiven anderer
Studien vergleichbar ist. [van Ramshorst, 2010; van Ramshorst, 2013; Walming,
2017; Helgeland, 2019]

Auch ein BMI von Uber 25 (Ubergewichtig bis stark adipds) kann eine weitere
Ursache fur Komplikationen wie einen PB und andere Wundheilungsstérungen
darstellen. [Walming, 2017; Jaiswal, 2018] In der vorliegenden Studie waren tber
die Halfte der Patienten Ubergewichtig. Auch diese Beobachtung entspricht den

Daten anderer Publikationen. [Walming, 2017]

Weitere Faktoren, die die Entstehung eines PB beginstigen, sind chronisch
obstruktive Lungenerkrankungen. In unserem Patientenkollektiv litten 11,5% (13
Patienten) an einer COPD. Dieser Wert ist vergleichbar mit bereits vorliegenden
Studien, bei denen bis zu 13% COPD als Vorerkrankung aufwiesen. [Helgeland,
2019]

Die Tatsache, dass auch das mannliche Geschlecht einen Risikofaktor fur die
Entstehung eines PB darstellt, wird in verschiedenen Verdffentlichungen
diskutiert.  Eine  mogliche  Erklarung liegt in  der gesteigerten
Bauchdeckenspannung. Dadurch soll eine erhohte Belastung der
Laparotomiewunde durch eine intraabdominelle Druckerh6hung bei Mannern

friher und haufiger zu einer Nahtruptur fihren. [van Ramshorst, 2010] In dem
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vorliegenden Patientenkollektiv liegt das Verhéaltnis von Mannern zu Frauen bei
ungefahr 3:1. Auch in der Literatur zeigen die meisten Patientenkollektive
deutlich mehr Méanner als Frauen. [van Ramshorst, 2010; Ramneesh, 2014;
Jaiswal, 2018]

5.1.2. Risikofaktoren bei der Primaroperation

In dieser Studie wurden 57,5% der Patienten bei der Primaroperation in die ASA-
Kategorie Il und IV eingestuft. Verglichen mit bereits vorliegenden Arbeiten gibt
es wenig Ubereinstimmung, da bei van Ramshorst et al. der GroRteil der
Patienten der ASA-Kategorie Il [van Ramshorst, 2013] und bei Ramneesh et al.

die Meisten der ASA-Kategorie | zugeteilt wurden. [Ramneesh, 2014]

In der vorliegenden Analyse entwickelten 34,5% der Patienten, bei denen bei der
Priméaroperation ein nicht elektiver Eingriff durchgefihrt werden musste, einen
PB. Dieser hohe Anteil ist mit jenen in anderen Publikationen berichteten PB-
Fallen vergleichbar. [Akmal, 2016] Grunde, warum Patienten, die sich einer
Notfalloperation unterziehen mussten, eher einen PB entwickelten, sind neben
ihrem schlechten Allgemeinzustand ein kontaminiertes Operationsgebiet. [van
Ramshorst, 2010] Viele dieser Patienten sind chronisch krank oder leiden
zusatzlich an einer akuten Entziindung, die eine Wundheilung erschwert. [Akmal,
2016]

In unserer Arbeit zeigte sich jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer Notfalloperation und dem Entstehen eines WI oder zwischen einer primar

kontaminierten Operation und einem WI.

Die vorliegende Arbeit zeigt keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der
Laparotomieart und dem Entstehen eines WI. In den wenigen Studien, die eine
mogliche Abh&ngigkeit untersuchen, kommt man auch zu dem Ergebnis, dass
der Operationszugang keinen Einfluss auf das Entstehen eines WI hat. [Burger,
2002]

Kontroversiell wird in der Literatur ein moglicher Einfluss der Operationstechnik

auf die Entstehung eines PB oder eines WI diskutiert.
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Von Jansen et al. stammt die rezenteste Studie zu diesem Aspekt. Diese zeigte,
dass zur Pravention eines PB ein Laparotomieverschluss mittels fortlaufender
Naht durchgefuhrt werden sollte. [Jensen, 2020] Ebenso publizierten Akmal et al.
in ihrer Studie eine geringere PB Frequenz bei jenen Laparotomien, die mit einer
fortlaufenden Naht verschlossen wurden. [Akmal, 2016]

Eine von Gupta et al. durchgefiihrte Metaanalyse zeigte im Gegenteil dazu, dass
Patienten, bei denen die Laparotomie durch Einzelknopfnahte verschlossen
wurde, seltener einen PB entwickelten. [Gupta, 2008]

In dieser Studie erfolgte der Laparotomieverschluss nach der Priméar-OP bei 61%
mit einer fortlaufenden Naht und bei 36% mit Einzelknopfnahten. Bei jeder dieser
beiden Verschlussarten entwickelte ein Drittel der Patienten einen WI. Statistisch
gesehen zeigt die Studie keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der Art

des Laparotomieverschlusses und einem WI.

5.2. Zusammenhang zwischen Wl und PB

Ein WI oder eine andere Wundheilungsstérung waren im Patientenkollektiv der
Studie die haufigsten Ursachen fur einen PB. Dieses Ergebnis ist im Einklang mit
vergleichbaren Studien. [van Ramshorst, 2010] Durch das Vorhandensein von
Bakterien ist das Verhaltnis zwischen der Fibroblastenaktivitat und der
Kollagensynthese insofern gestort, als der Kollagenabbau gegentber der
Synthese Uberwiegt. Durch die fehlende Adaptation der Wundrander kann es
somit in weiterer Folge zu einem Versagen der Laparotomiewunde und zu einem

Aufplatzen derselben kommen. [Wagar, 2005; van Ramshorst, 2010]

Das Vorhandensein von vor allem gram-positiven Erregern wird mit einem
erhbhten PB-Risiko assoziiert, da diese nachweislich die Wundheilung
beeintrachtigen [Kandemir, 2018] und vermehrt nach abdominal-chirurgischen
Eingriffen nachweisbar sind. [Wacha, 2007] Ein positiver Keimnachweis von
gram-positive Erregern wie E. faecium und E. coli ist haufig bei Wundabstrichen

eines PB zu finden. [Kandemir, 2018] Auch in der vorliegenden Studie wurden
63



bei den durchgefuhrten Abstrichen Uberwiegend Enterobacterales

nachgewiesen.

5.3. Einfluss von Medikamenten auf WI

Einen mdoglichen Einfluss von verabreichten Medikamenten wie Antibiotika,
Immunsuppressiva oder Glukokortikoide vor oder nach der Priméar-OP auf die
Entstehung eines WI konnte im Zuge unserer Studie nicht gezeigt werden. Die
Recherchen zu wissenschatftlichen Belegen war erfolglos, somit kdnnen hier

keine Vergleiche gezogen oder Interpretationen gemacht werden.

In mehreren Veroffentlichungen wird eine Reduktion der Inzidenz von einem WI
nach einer praoperativen Antibiotikaprophylaxe beschrieben. [Niggebrugge,
1999; Walming, 2017] In dem untersuchten Patientenkollektiv entwickelten etwa
50% der antibiotisch abgeschirmten Patienten einen WI. Mit den Ergebnissen
unserer Studie kann keine Bestatigung fur die vermeintliche protektive Wirkung
einer praoperativen Antibiotikagabe gezogen werden. Dies ist der lickenhaften
Dokumentation geschuldet, da von einer antibiotischen Abschirmung bei jeder

Operation ausgegangen werden muss.

5.4. VAC-Therapie

Die VAC-Therapie ist eine Methode zur Minimierung eines WI, weil sie das
Wundgebiet mit Hilfe einer Folie temporar verschliel3t, Exsudate kontinuierlich
abfiihrt und eine regelmaflige Wundinspektion ermgglicht. [Kugler, 2016]

In dieser Arbeit zeigte sich, dass Patienten, die nach dem Auftreten eines PB
eine VAC-Therapie erhielten, signifikant haufiger einen zweiten PB entwickelten.
Vermutlich sind die Ergebnisse verzerrt, da anzunehmen ist, dass Patienten mit
schlechteren Faszienverhaltnissen haufiger mittels eines VAC-Systems

therapiert wurden. Es ist in einer prospektiven randomisierten, kontrollierten
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Studie zu klaren, welcher Zusammenhang tatsachlich zwischen einer VAC-

Therapie und dem Auftreten eines PB besteht.

In unserem Patientenkollektiv konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer VAC-Therapie und einem WI gezeigt werden, wobei keine Aussage daruber
getroffen werden kann, ob die VAC-Therapie fir eine erhdhte Anzahl an WI
verantwortlich gemacht werden kann oder umgekehrt ein auf Grund von WI
erhohter Bedarf an VAC-Therapien existierte.

Zudem konnte gezeigt werden, dass in der vorliegenden Studie Patienten, die
eine VAC-Therapie erhielten, einen signifikant langeren Krankenhausaufenthalt

hatten.

Die Wahrscheinlichkeit eines rezidivierenden PB ist bei Patienten mit einem W]
vor beziehungsweise bei laufender VAC-Therapie eher gegeben, wobei in

unserer Studie kein signifikanter Zusammenhang gezeigt werden konnte.

In unserer Studie war es nicht mdglich, die Anzahl der VAC-Wechsel zwischen
den Operationen valide zu erheben, da es sich um eine retrospektive Analyse
handelt.

Jensen et al. konnten statistisch gesehen keinen Vorteil der VAC-Therapie
zeigen, dennoch wird von lhnen eine VAC-Therapie bei Patienten mit einer

schlechten Wundheilung oder Komorbiditaten empfohlen. [Jensen, 2020]

Die vorliegende Arbeit zeigt keinen Vorteil der VAC-Therapie, da die
Patientengruppen unterschiedliche Komorbiditdten, Vorerkrankungen und
Grunde fur die primare Laparotomie aufweisen und somit nicht verglichen werden
kénnen. Mittels Kontrollgruppe kénnte hier eine eindeutige Aussage getroffen

werden.

Die Studie kann daher keine Empfehlung beziglich einer VAC-Therapie

abgeben.
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5.4.1. Therapie und Komplikationen nach einer VAC-Therapie

Bei jenen Patienten in unserer Studie, die eine VAC-Therapie erhielten, erfolgte

bei 73,9% ein sekundarer Wundverschluss.

Als Spatkomplikation wurde bei 12,3% der Patienten eine Narbenhernie
diagnostiziert, welche die haufigste, spatpostoperative Komplikation einer
Laparotomie darstellt. Im Zuge dieser Arbeit konnte kein Unterschied in der
Entstehung einer Narbenhernie zwischen jenen Patienten, die eine VAC-

Therapie erhielten und jenen, die keine erhielten, festgestellt werden.

5.5. Mortalitat nach PB

In der Literatur wird die Inzidenz der Mortalitdt nach einem PB mit bis zu 30%
angegeben. [Jensen, 2020]

Insgesamt verstarben 15,9% aus unserem Patientenkollektiv im Laufe des
Krankenhausaufenthaltes (von diesen erhielten 55,6% eine VAC-Therapie,
22,2% keine VAC-Therapie und weitere 22,2% eine Abdomen-VAC-Therapie).
Die hohe Mortalitatsrate ist jedoch nicht der Therapie mit oder ohne einem VAC-
System, sondern eher dem schlechten Allgemeinzustand der Patienten,
zuzuschreiben. Im Patientenkollektiv besteht kein Zusammenhang zwischen

einer VAC-Therapie und der Mortalitat.

Anhand unserer Daten zeigt sich zudem eine erhéhte Mortalitat, wenn primar ein
nicht elektiver Eingriff durchgefuhrt wurde oder ein WI vorlag.

Ob die VAC-Therapie einen Einfluss auf die Mortalitatsrate bei Patienten nach
einer Laparotomie hat, kann in der vorliegenden Arbeit auf Grund der fehlenden
Kontrollgruppe (Patienten nach Laparotomie ohne PB) nicht geklart werden.
Insgesamt verstarben 8,9% der Patienten, die mittels VAC-Systems therapiert
wurden, wobei 20% von diesen einen WI aufwiesen.

Zwar zeigten Wild et al., dass mittels VAC-Therapie die Mortalitat bei Patienten

mit dem Krankheitsbild eines akuten Abdomens gesenkt werden kann [Wild,
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2007], jedoch fehlen Studien, die die Sterblichkeit nach einem PB mit und ohne

VAC-Therapie miteinander vergleichen.
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6. Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Bei Laparotomien stellt der PB eine bedeutende Komplikation dar, die meist
innerhalb der ersten 15 Tage nach der Primaroperation auftritt. Der PB erfordert
eine erneute Operation, das Auffrischen der Wundrander und den Versuch, die
Faszie erneut zu verschliel3en.

Besonders nach priméren Notfalleingriffen und auf Grund von WI oder
Wundheilungsstérungen kommt es vermehrt zu einer Entwicklung eines PB, was

zu einer verlangerten Liegedauer und einer erhdhten Mortalitat fuhrt.

Die vorliegende retrospektive Analyse diente der Evaluation der Haufigkeit der
Komplikation PB nach einer Laparotomie. Im Zeitraum vom 27. Juli 2007 bis zum
30. August 2016 wurden am Klinikum rechts der Isar der Technischen Universitéat
Munchen 113 Patienten mit mindestens einem PB therapiert.

Die Studie bestéatigt, dass verschiedene Faktoren wie das ménnliche Geschlecht,
ein erhéhter BMI und ein hohes Alter Risikofaktoren fur die Entstehung eines PB
darstellen. Weitere Faktoren, die eine Begtinstigung von Platzb&duchen bewirken,
sind COPD oder Tumorerkrankungen. In einem Drittel der Falle wurde ein WI

oder eine andere Wundheilungsstoérung als Ursache fir den PB genannt.
Die Studie zeigt keine Zusammenhange zwischen der Operationstechnik, der Art
des primaren Laparotomieverschlusses, der verabreichten Medikation oder der

Antibiotikaprophylaxe und der Entwicklung eines WI.

Bei Vorliegen eines WI konnten Uberwiegend Enterobacterales wie E. coli oder

E. faecium nachgewiesen werden.

Signifikant war in der vorliegenden Studie der Zusammenhang zwischen der

postoperativen Behandlung mittels einer VAC-Therapie und einem WI.
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In der Studie entwickelten Patienten, die im Zuge eines PB eine VAC-Therapie
erhielten, signifikant haufiger einen zweiten PB als Patienten ohne VAC-

Therapie.

Auffallend war auch, dass der stationdre Aufenthalt jener Patienten, die keine
VAC-Therapie erhielten, signifikant kiirzer war als bei jenen Patienten, die mittels
eines VAC-Systems behandelt wurden. Am langsten mussten jene Patienten im
Krankenhaus verweilen, die einen WI aufwiesen und eine VAC-Therapie
erhielten.

Im Zuge der vorliegenden Studie zeigten sich signifikante Zusammenhange
zwischen der Mortalitat und der primaren Operationsmodalitat (Notfalloperation)

beziehungsweise einem diagnostizierten WI.

Durch das geringe Patientenkollektiv und auf Grund der fehlenden
Kontrollgruppe kann in dieser Arbeit keine statistisch signifikante Aussage uber
einen Zusammenhang zwischen den Parametern postoperativer WI und

Auftreten eines PB oder eines Rezidiv-PB getroffen werden.

Es zeigt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorerkrankungen,
perioperativer Medikation, Operationstechnik, Kontamination des Wundareales

und der Entstehung eines PB oder Rezidiv-PB.

Fur die Langzeitkomplikation Narbenhernie konnte kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer solchen und einer

vorangegangenen VAC-Therapie im Zuge einer PB Behandlung gezeigt werden.

Die vorgelegte Arbeit untermauert die Notwendigkeit weiterer Studien zur VAC-
Therapie bei Patienten mit PB. Allein die verlangerte Liegedauer und die
vermutlich héheren Kosten durch die VAC-Therapie bedirfen einer genaueren
Betrachtung. Die nicht vorhandene Kontrollgruppe, das Setting einer
retrospektiven, unizentrischen Studie und das kleine Patientenkollektiv limitieren

die Aussagekraft der vorliegenden Studie. Weitere Studien sollten mit grol3eren
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randomisierten Patienten- und Kontrollgruppen durchgefiihrt werden, die
ahnliche demographische Faktoren, Vorerkrankungen und primare
Operationsdiagnosen aufweisen und bei denen ahnliche Operationstechniken
angewendet wurden, um Ergebnisse zu mdglichen Zusammenhéngen zwischen

den Parametern PB, Rezidiv-PB, WI und VAC-Therapie zu erhalten.
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