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1 Verzeichnisse 

1.1 Abkürzungsverzeichnis 

A.     Arteria 

AA     Absolute Arrhythmie 

Aa.     Arteriae 

ACCP     American College of Chest Physicians 

ASD     Atriumseptumdefekt 

BMI     Body Mass Index 

BWS      Brustwirbelsäule 

CABG     Coronary Artery Bypass Graft 

CDC     Center for Disease Control and Prevention 

CHG     Chlorhexidindigluconat 

CoNS     Koagulase-negative Staphylokokken 

COPD     Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

CRP     C-reaktives Protein 

D-SSI     Deep Surgical Site Infection  

DIMA     Double Internal Mammary Artery 

DSWI     Deep Sternal Wound Infection 

EF      Ejektionsfraktion 

EK     Erythrozytenkonzentrate 

EuroSCORE    European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 

FFP     Fresh Frozen Plasma 

FGF     Fibroblast Growth Factor 

HLM     Herz-Lungen-Maschine 

HWS      Halswirbelsäule 

IABP     Intraaortale Ballongegenpulsationspumpe 

IGF     Insulin-like Growth Factor 

IPA     Isopropylalkohol 

KISS     Krankenhausinfektions-Surveillance-System 

KPOS     Kritischer Präoperativer Status 

LBP     Lipopolysaccharidbindendes Protein 

LIMA     Left Internal Mammary Artery  

M.     Musculus 

MED     Mediastinitis 

Mm.     Musculi 

MRSA     Methicillin-resistenter Staphylokokkus Aureus 
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MRSE     Methicillin-resistenter Staphylokokkus Epidermidis 

n     Anzahl der Merkmalsausprägungen (Statistik)  

N     Größe der Grundgesamtheit (Statistik) 

N.     Nervus  

Nn.     Nervi 

NNT     Number Needed to Treat 

NYHA     New York Heart Association 

OP     Operation 

pAVK     Peripher Arterielle Verschlusskrankheit 

PDGF     Platelet Derived Growth Factor 

RIMA     Right Internal Mammary Artery 

S-SSI     Superficial Surgical Site Infection  

S. aureus    Staphylokokkus Aureus 

SCCM     Society of Critical Care Medicine 

SOFA     Sequential (Sepsis-related) Organ Failure Assessment 

SR     Sinusrhythmus 

SSI     Surgical Site Infection 

SWI     Sternal Wound Infection 

TGF     Transforming Growth Factor 

TIA     Transiente Ischämische Attacke 

V.     Vena 

VAC     Vacuum Assisted Closure-Therapie 

VEGF     Vascular Endothelial Growth Factor 

VHF     Vorhofflimmern 

VSD     Ventrikelseptumdefekt 

Vv.     Venae 

WHS      Wundheilungsstörung 
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2  Einführung in die Problematik  

Die 1897 erstmals durch Milton beschriebene mediane Sternotomie ist in der Herzchirurgie 

auch heute noch der wichtigste und häufigste operative Zugangsweg zum Herzen (Ennker 

und Ennker, 2014a). Sie ermöglicht eine hervorragende Darstellung des Herzens, des Aor-

tenbogens und der großen Gefäße. Postoperative Wundheilungsstörungen nach herzchirur-

gischen Eingriffen sind seltene, jedoch gefürchtete und ernstzunehmende Komplikationen, 

die zu schwerwiegenden Konsequenzen führen können. Eine zunächst oberflächliche Infek-

tion kann einen schweren, deszendierenden Verlauf nehmen und sich über eine Osteomyeli-

tis am Sternum zu einer fulminanten Mediastinitis mit eventuell letalem Ausgang entwickeln. 

In der Literatur wird eine Inzidenz von 0,5-8 % für sternale Wundheilungsstörungen be-

schrieben, die Mortalität liegt zwischen 10 % und 47 % (El Oakley und Wright, 1996a; 

Abboud et al., 2004a; Risnes et al., 2010a). Eine derartig hohe Mortalitätsrate erfordert eine 

erhöhte Aufmerksamkeit und Gegenmaßnahmen im Wundheilmanagement. Neben den 

nüchternen Zahlen sprechen für ein Erforschen der Umstände und ein daraus abgeleitetes 

modifiziertes Handeln die unerwünschten Folgen einer Wundheilungsstörung: Psychische 

und physische Belastung für den Patienten, beschwerliche Re-Operationen, verlängerter 

stationärer Aufenthalt, großer Behandlungsaufwand, langwierige Rehabilitationszeiten und 

damit verbundene hohe Kosten für das Gesundheitswesen (Loop et al., 1990a; Sjögren et 

al., 2006a; Ennker et al., 2012). 

Die Entstehung einer Wundheilungsstörung nach einer medianen Sternotomie ist multifakto-

riell bedingt: Prä-, intra- und postoperative Faktoren beeinflussen diese. In der Herzchirurgie 

findet sich eine vorwiegend multimorbide Patientenkohorte, welche prädisponierende Fakto-

ren zur Entwicklung einer Wundheilungsstörung mitbringt. Zu den Risikofaktoren zählen Adi-

positas, Diabetes mellitus, pAVK (peripher arterielle Verschlusskrankheit), NYHA ≥ 3, weibli-

ches Geschlecht sowie Nikotinkonsum (Singh et al., 2011; Taylor et al., 2012a).  

Es existieren verschiedene Behandlungsansätze und Therapieoptionen zur Behandlung der 

sternalen Wundinfektionen. Diese reichen von prophylaktisch antibiotischer Therapie, chirur-

gischen Wunddébridement mit einem Sekundärverschluss über Saug-Spül-Drainagen bis hin 

zu Sternumteilresektionen, Verbänden mit VAC-Anlage und der komplexen, plastischen De-

ckung der Wunde mit Muskellappenplastik (Rupprecht und Schmid, 2013).  

Neben etablierten präoperativen prophylaktischen Maßnahmen der antiseptischen Hautreini-

gung, Haarentfernung und Hautdesinfektion, sowie perioperativen Antibiotikaprophylaxe soll-

te ein Augenmerk auf weitere präventive Maßnahmen gelegt werden, um das Auftreten von 

Wundheilungsstörungen zu minimieren und die damit verbundenen Leiden zu vermeiden. 

Darüber hinaus können Aufwendungen im Gesundheitswesen reduziert werden . 

Die Entwicklung und Bewertung von Prophylaxemaßnahmen bilden einen Forschungs-

schwerpunkt im Herzzentrum Dresden der Universitätsklinik der TU Dresden. In einer konse-
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kutiv aufbauenden Studienreihe wird angestrebt, ein Behandlungskonzept herauszuarbeiten, 

mit dem das Risiko für thorakale Wundinfektionen verringert werden kann. Die erste Studie 

(2011-2012, personal communication Waldow/Plötze) untersuchte die Anwendung eines mit 

Antibiotikum versetzten Kollagenschwammes. Eine zweite Studie (2011-2013, (Madej et al., 

2016a)) verglich verschiedene antiseptische Hautdesinfektionsmittel. Beide führten zu signi-

fikanten Ergebnissen bezüglich der eingesetzten Präparate. Zum einen stellt sich das Anti-

septikum ChloraPrep® gegenüber Kodan® als wirksamer dar, zum anderen zeigt die Ver-

wendung eines Genta-Coll® Resorbaschwammes eine deutliche Verbesserung. Daraus re-

sultiert der Entwurf einer dritten Studie, in der eine Kombination aus dem Desinfektionsmittel 

ChloraPrep® und dem Resorbaschwamm Genta-Coll resorb® zum Einsatz kommt. 

ChloraPrep® dient der präoperativen antiseptischen Hautdesinfektion. Das aus 2 % 

Chlorhexidingluconat (CHG) und 70 % Isopropylalkohol (IPA) zusammengesetzte Antisepti-

kum (ChloraPrep®) verspricht theoretisch eine längere antimikrobielle Wirkung (>48 h) im 

Vergleich zur herkömmlich zuvor verwendeten Alkohollösung Kodan® (IPA, 2h) (Hibbard, 

2005a). Der Gentamicin-Kollagen-Schwamm (Genta-Coll resorb®) wird perioperativ unmittel-

bar vor dem Verschluss der Wunde unter das Sternum eingelegt. Kontinuierlich sezerniert 

der Kollagenschwamm Antibiotikum in das Wundbett und ist dazu vorgesehen, das OP-Areal 

lokal vor einer möglichen Kontamination durch Wundkeime zu schützen. 

Ob mit der Kombination der positiv geprüften Präparate eine weitere Vermeidung von Kom-

plikationen nach einer medianen Sternotomie erreicht werden kann, wird in der vorliegenden 

Studie geprüft und ist Inhalt dieser Arbeit. 

 

Zielsetzung: 

Ziel dieser Arbeit ist die Analyse aller am Herzzentrum Dresden operierten Patienten mittels 

medianer Sternotomie zweier aufeinanderfolgender Jahre hinsichtlich des Einsatzes eines 

Resobarschwammes Genta-Coll® und des Auftretens einer thorakalen Wundinfektion im 

postoperativen Verlauf. Eine Wertung umfasst die kategorisierte Einteilung des Schweregra-

des der Wundheilstörung, die Aufenthaltsdauer im Krankenhaus sowie die wundinfektions-

bedingte Sterblichkeitsrate bis zu 30 Tagen nach OP (30-Tage-Mortalität). 

Vorweg sei angemerkt, dass die Bezeichnung „Patient“ geschlechtsneutral für Frauen und 

Männer verwendet wird.  
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3 Grundlagen und Definitionen 

3.1 Anatomie 

Im Hinblick auf die Zugänglichkeit des zu operierenden Herzens und den Entstehungsort 

einer etwaigen postoperativen Wundinfektion wird die Anatomie des OP-Feldes vorgestellt. 

3.1.1 Sternum und Thorax 

Der Thorax besteht, anatomisch betrachtet, aus einem knöchernen Anteil, der sich aus der 

Brustwirbelsäule (BWS), üblicherweise 12 Rippenpaaren (Costae) und dem Brustbein (Ster-

num) zusammensetzt und die Brusthöhle als eigentlichen Sitz der Organe umgibt.  

Kranial öffnet sich das Thoraxskelett in der oberen Thoraxapertur (Apertura thoracis superi-

or), gebildet durch die 1. Rippe und das Manubrium sterni. Die untere Brustkorböffnung 

(Apertura thoracis inferior) geht kaudal mit den Bögen des 12. Rippenpaares in den Abdomi-

nalbereich des Rumpfes über. Dorsal liegt die BWS. Das dreiteilige Sternum, bestehend aus 

Manubrium, Corpus sterni und Processus xiphoideus, schließt den Thorax ventral ab (Naidu 

und Rajesh, 2010).  

An dem planen Sternumknochen artikulieren seitlich in den Incisurae costales die Rippen 

über echte Gelenke (2.-5. Rippe) oder lagern sich über knorpelige Verbindungen (1., 6. und 

7. Rippe) an. Die Verknüpfung von echten Gelenken, bandhaften Strukturen (Syndesmosen) 

und knorpeligen Verbindungen (Synchondrosen) begründen die mediale Fixierung des 

Brustbeins im Thoraxskelett (Taddei und Sick, 1983; Schils et al., 1989).  

Zusammen mit den am Rückgrat gelegenen Kostovertebralgelenken tragen die bauchwärts 

gerichteten Sternokostalgelenke funktionell zur Atemmechanik des Torsos bei. Des Weiteren 

werden das thorakale Knochengerüst und die atemmechanische Funktion durch die interkos-

tale Muskulatur in den Zwischenrippenräumen und die Mm. scaleni, die ihren Ursprung in 1. 

und 2. Rippe finden und an der Halswirbelsäule (HWS) ansetzen, gestützt (Troyer et al., 

2005). 

Aus der Arteria thoracica interna stammende Arteriae intercostales anteriores versorgen die 

vordere Brustwand arteriell. Kurze Rami sternales, ebenfalls aus der A. thoracica interna 

abgehend, ziehen zum Sternum (Sajja und Mannam, 2015).  
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Abbildung 1: Knöcherner Thorax samt gelenkigen Verbindungen  
Ansicht von ventral (Thoracic cage anatomy, 2016)  

3.1.2 Mediastinum 

Als Mediastinum wird das mittlere Gebiet des Brustraums bezeichnet, der sogenannte Medi-

astinal- oder Mittelfeldraum. Dieser Bereich beherbergt nicht nur Organstrukturen wie das 

Herz und Reste des Thymus, sondern dient auch als Durchgangsregion für Trachea, Oeso-

phagus und Leitungsbahnen wie Arterien, Venen und Nerven.  

Der Mediastinalraum erstreckt sich vom Sternum bis zu den Brustwirbelkörpern und wird 

lateral von den beiden Pleurahöhlen begrenzt. Kaudal endet das Mediastinum am Centrum 

tendineum des Zwerchfells. Kranial dagegen geht es ohne scharfe Grenzen in den Bindege-

websraum des Halses über (Biondi et al., 2007a). 

Topographisch unterteilt man das Mediastinum in einen oberen Abschnitt (Mediastinum su-

perius) und in einen unteren Abschnitt (Mediastinum inferius). Das Mediastinum superius 

reicht von der oberen Thoraxapertur bis zur Bifurkationsstelle der Trachea und enthält den 

Thymus sowie zahlreiche durchlaufende Strukturen: Trachea, Oesophagus, Arcus aortae mit 

Abgängen, Truncus pulmonalis, V. cava superior, Vv. Brachiocephalicae, Ductus thoracicus, 

Nn. vagi und Lymphknoten. Das Mediastinum inferius setzt unterhalb der Bifurcatio trachea 

an und wird wiederum untergliedert in ein Mediastinum anterius, medius und posterius.  

- Das sogenannte prävaskuläre Mediastinum anterius liegt zwischen Sternumrückseite 

und Perikard und bildet einen schmalen, bindegewebigen Spalt, in dem vorwiegend 

Vasa thoracia interna eingebettet sind (Biondi et al., 2007b).  

- Das Mediastinum medium beherbergt den Herzbeutel, das Herz, den N. phrenicus 

sowie die Vasa pericardiophrenica.  
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- Zwischen Herzbeutel und Wirbelsäule erstreckt sich das Mediastinum posterius. Der 

praevertebrale Raum beinhaltet Oesophagus sowie zahlreiche Leitungsbahnen, Pars 

thoracia aortae, V. azygos und hemiazygos, Trunci vagales und Nn. splanchnici, Duc-

tus thoracicus und Nodi lymphatici mediastinales posteriores (Aquino et al., 2001; Liu 

und Deslauriers, 2011). 

 

 

Abbildung 2: Einteilung des Mediastinums 
Schematische Darstellung des Mediastinums in der Mediansagittalebene. Durch die über dem Herzen 
verlaufende transthorakale Ebene erfolgt die Unterteilung in Mediastinum superius und Mediastinum 
inferius. Letzteres wird wiederum in drei Abschnitte gegliedert: Mediastinum anterius, Mediastinum 
medius und Mediastinum posterius (Themes, 2016). 

 

3.2 Grundlagen der physiologischen Wundheilung  

Da sich die vorliegende Arbeit mit Komplikationen der Wundheilung und ihrer Vermeidung 

befasst, wird die regelrechte Wundheilung nur marginal beschrieben. Hierbei werden die für 

die Fragestellung relevanten Kriterien prioritär behandelt. 

3.2.1 Phasen 

Der Begriff Wundheilung beschreibt den körpereigenen Mechanismus, die Integrität des Ge-

webes nach einem lokalen Gewebeschaden wiederherzustellen. Hierbei kommt es zur Re-

generation und zum narbigen Ersatz von Zellen und Bindegewebe, welche durch mechani-

sche, physikalische oder chemische Reize beschädigt worden sind. Es handelt sich um ei-

nen dynamischen Prozess, in dem zelluläre und extrazelluläre Bestandteile in Interaktion 

treten und Proliferationsstimulatoren und -inhibitoren sowie Differenzierungsfaktoren beteiligt 

sind (Mendonça und Coutinho-Netto, 2009a). 
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Die zeitliche Abfolge der Wundheilung kann in mehrere Phasen gegliedert werden. Diese 

Phasen laufen überlappend ab, so dass in einer Wundläsion unterschiedliche Heilungsstadi-

en beobachtet werden können: eine exsudative bzw. inflammatorische, eine proliferative und 

eine regenerative Phase (Hunt et al., 2000a; Cross und Mustoe, 2003a; Faler et al., 2006a). 

Ausgangspunkt jeder Wundheilung ist eine Störung des Blutflusses durch Kapillarverletzun-

gen. Die initiale Blutung leitet über das Zusammenspiel von Thrombozyten und Gerinnungs-

kaskade die Hämostase ein, das zerstörte Blutgefäß wird durch ein Gerinnsel verschlossen. 

Diese Sofortreaktion dauert oft nur Minuten (Clark, 1998). Es folgen ein verlangsamter Blut-

fluss, Vasodilatation, Ödembildung und eine Erhöhung der Gefäßpermeabilität. Durch Va-

sodilatation und Steigerung der vaskulären Permeabilität kommt es zur Exsudation von Blut-

plasma in das Interstitium (Hunt et al., 2000b; Mendonça und Coutinho-Netto, 2009b). 

Die exsudative bzw. inflammatorische Phase (physiologische Entzündung) beschreibt den 

Austritt von Wundsekret, bestehend aus Blut und Lymphe, in den Wundbereich. Dabei wer-

den Fremdkörper und Erreger aus dem Wundgebiet ausgeschwemmt, und durch Gerinnsel-

bildung wird ein Fibrinnetz zum Verkleben der Wundspalte gebildet. Der neu formierte 

Wundschorf schirmt die Wunde nach außen schützend ab (Scheithauer und Riechelmann, 

2003a; Werner und Grose, 2003a). Eine physiologische Reinigung wird durch eine humorale 

und zelluläre Immunreaktion hervorgerufen. Die an diesen komplexen Prozessen beteiligten 

Mediatoren, wie immunkompetente Zellen, Antikörper und Entzündungsmediatoren, führen 

zu einer lokalen Entzündungsreaktion, welche gekennzeichnet ist durch die Kardinalsymp-

tome calor, rubor, tumor, dolor und functio laesa. Durch chemotaktische Lockstoffe geleitet, 

wandern inflammatorische Zellen in den Wundbereich ein. Dort angekommen, beseitigen 

Lymphozyten, neutrophile Granulozyten und Makrophagen Bakterien durch Phagozytose. 

Der größte Teil der Leukozyten zerfällt, wobei hydrolytische Enzyme freigesetzt werden, die 

ihrerseits Zelltrümmer auflösen. Aus der Produktion freier Sauerstoffradikale und Proteasen 

ergeben sich eine Entzündungsreaktion und Infektabwehr (Faler et al., 2006b). Über die 

Phagozytosetätigkeit hinaus eliminieren Makrophagen Zelldetritus und sezernieren neben 

Fibroblasten und Thrombozyten Wachstumsfaktoren wie Platelet-derived Growth Factor 

(PDGF), Transforming Growth Factor alfa und beta (TGF-alfa, -beta), Insulin-like Growth 

Factor (IGF), Epidermal Growth Factor (EGF), Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF), 

Fibroblast Growth Factor (FGF), Interleukine, Interferone, Colony-Stimulating Factor (CSF), 

welche die darauffolgende proliferative Phase des Heilungsprozesses einleiten. Ortsständige 

Zellen werden durch Wachstumsfaktoren zur Mitose angeregt. Dies gilt insbesondere für 

Fibroblasten (Cross und Mustoe, 2003b).  

In der anschließenden Proliferationsphase wird der Wundbereich sowohl durch Bindegewe-

be als auch durch einwandernde Zellen aufgefüllt. Es entsteht ein kollagenes Fasergerüst, 

das migrierende Fibroblasten als Leitstruktur benutzen (Singer und Clark, 1999). Die prolife-

rierenden Fibroblasten bilden u. a. Polysaccharide und Proteine, die neben der Bildung von 
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extrazellulärem, kollagenem Bindegewebe andere Zellen zum Wachstum anregen und eine 

wichtige Komponente der Wundheilung darstellen. Dieser komplexe Prozess wird durch die 

Interaktionen zahlreicher Zytokine reguliert (Satish et al., 2010). Um Raum für die vermehrte 

Kollagensynthese zu erhalten, wird die zuvor entstandene provisorische Fibrinmatrix abge-

baut (Werner und Grose, 2003b). Daneben kommt es unter Einfluss von angiogenetisch 

wirksamen Faktoren wie Hypoxie, erhöhter Lactatspiegel und Wachstumsfaktoren wie FGF, 

VEGF und Angiogenin zur Vaskularisation. Kapillargefäße sprießen in das neugebildete 

Granulationsgewebe ein und unterhalten den Prozess der Granulationsgewebeneubildung 

(Arnold und West, 1991; Wicke et al., 2002a).  

In der Regenerationsphase verschließen Epithelzellen, die von den Wundrändern aus in 

Richtung Wundzentrum einwandern, die Oberfläche der Wunde. Durch Kollagenneubildung 

und gleichzeitige Abnahme des Wassergehaltes verringert sich die Fläche der Wunde (Clark, 

1985). In dem darunterliegenden Granulationsgewebe finden zelluläre Umbauprozesse und 

eine vermehrte Bildung von Kollagenfasern statt, die für eine nötige Stabilität und Belastbar-

keit des Gewebes sorgen. Die anhaltende funktionelle Anpassung bzw. Ausreifung des Ge-

webes im Wundbereich wird auch als Maturation bezeichnet. Die Wundkontraktion ist der 

letzte, langfristige Schritt zu einer mechanisch belastbaren Narbe. Diese kann mehrere Wo-

chen bis Monate dauern. Myofibroblasten bilden sich im Rahmen der Wundheilung aus her-

kömmlichen Fibroblasten (Gabbiani et al., 1972). Durch Wundkontraktion, welche von kon-

traktionsfähigen Myofibroblasten hervorgerufen wird, wird die Wundfläche abermals verklei-

nert (Wicke et al., 2002b; Scheithauer und Riechelmann, 2003b). 

3.2.2 Formen 

Abhängig von Form und Entstehungsweise wird zwischen primärer und sekundärer Wund-

heilung unterschieden (Hayes, 1977).  

Bei der primären Wundheilung, auch als per primam intentionem bezeichnet, wird der ur-

sprüngliche Zustand des zerstörten Gewebes wiederhergestellt. Die Wundränder sind glatt, 

eng aneinander anliegend und gut adaptierbar. Dieses Wundbild mit bündig schließenden 

Rändern liegt oftmals bei glatten Schnittverletzungen, z. B. bei Operationswunden, vor. 

Durch den Untergang einer begrenzten Anzahl von Zellen und den schmalen 

entzündungsfreien Wundspalt sind die Voraussetzungen für eine rasche Bildung von Granu-

lationsgewebe und das darauffolgende Einsprießen von Epithelzellen gegeben. Die Wunden 

heilen unter Bildung einer kosmetisch befriedigenden Narbe komplikationslos ohne Keimbe-

siedlung oder anderweitige Wundheilungsstörung ab.  

Die sogenannte sekundäre Wundheilung (per secundam intentionem) unterscheidet sich von 

der primären durch einen größeren Gewebedefekt, z. B. bei Infektionen der Wunde mit unzu-

reichend adaptierbaren Wundrändern. Daraus resultiert eine entsprechend stärker ausge-

prägte Entzündungsreaktion mit massiver Bildung von Granulationsgewebe. Es kommt nicht 
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zur Wiederherstellung des ursprünglichen Gewebes. Der Gewebedefekt wird durch struktu-

rell und funktionell minderwertiges Ersatzgewebe gedeckt und durch eine Narbe kompensiert 

(Lazarus et al., 1994; Robson et al., 2001; Velnar et al., 2009; Armitage und Lockwood, 

2011).  

3.3 Wundheilungsstörungen nach medianer Sternotomie 

Im Rahmen eines herzchirurgischen Eingriffes wird eine iatrogene Wunde gesetzt. So ist im 

Normalfall eine primäre Wundheilung zu erwarten. Diese kann durch verschiedene lokale 

und systemische Risikofaktoren beeinträchtigt werden und folglich zu einer problembehafte-

ten Störung der Wundheilung, gezeichnet durch einen verzögerten und atypischen Verlauf, 

führen (Waldorf und Fewkes, 1995). 

Sternale Wundheilungsstörungen können sehr unterschiedliche klinische Verläufe haben. 

Eine zunächst oberflächliche Infektion kann einen schweren, deszendierenden Verlauf neh-

men und sich über eine Osteomyelitis am Sternum und schließlich, nach Durchbruch der 

Sternumrückwand, zu einer fulminanten Mediastinitis mit eventuell letalem Ausgang entwi-

ckeln (Exarhos et al., 2005; Athanassiadi, 2009).  

Wundheilungsstörungen mit begleitenden sternalen und mediastinalen Infektionen sind sel-

tene, jedoch gefürchtete und ernstzunehmende Komplikationen, die zu schwerwiegenden 

Konsequenzen führen können. Sie erfordern umgehend eine sachgerechte Therapie. 

3.3.1 Inzidenz und Mortalität  

Während vor einigen Jahren die Inzidenz der Wundheilungsstörung nach medianer Sterno-

tomie bei über 25 % liegt, wird sie in aktuellen Studien mit 0,25-9,7 % beschrieben (Ståhle et 

al., 1997a; Baskett et al., 1999a; Ridderstolpe et al., 2001a; Sharma et al., 2004a; Friberg et 

al., 2007a; Sachithanandan et al., 2008a). In den letzten Jahren wird ein Rückgang beobach-

tet, welcher sich auf die Optimierung infektionspräventiver Maßnahmen in Hygiene und OP-

Prozedur einschließlich der Verbesserung postoperativer Wundversorgung zurückführen 

lässt (Bryan und Yarbrough, 2013a). Die Inzidenzen variieren abhängig vom Patientengut 

inklusive ihrer Komorbiditäten, die in die verschiedenen Studien eingeschlossen werden 

(Parisian Mediastinitis Study Group, 1996a). Die derzeitige Studienlage zeichnet für die Mor-

talitätsrate eine ähnlich positive Entwicklung wie für die Inzidenz auf. In Studien liegt sie zwi-

schen 9,1-33 % (Feo et al., 2001; Gummert et al., 2002a; Karra et al., 2006; Salehi Omran et 

al., 2007a; Filsoufi et al., 2009a). Angedeutet und bewahrheitet werden die verbesserten 

Ergebnisse durch eine erhöhte Surveillance und eine Modifikation mittels angepasster The-

rapieverfahren bereits 2001 durch Veröffentlichungen von Ridderstolpe (Ridderstolpe et al., 

2001b). 
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3.3.2 Risikofaktoren 

Das Auftreten einer postoperativen Wundinfektion wird von einer Reihe von multifaktoriellen 

Risikofaktoren beeinflusst. Dabei können patientenassoziierte, bedingt modifizierbare Fakto-

ren von solchen unterschieden werden, welche durch geeignete Infektionsprophylaxe im 

Rahmen der präoperativen Vorbereitung, perioperativen Betreuung und postoperativen 

Wundversorgung beeinflussbar sind. 

In der Literatur herrscht Einigkeit über die vordringlichen Risikofaktoren, denen jedoch von 

Autor zu Autor eine unterschiedliche Gewichtung beigemessen wird. Folgende Tabelle gibt 

einen Überblick über die Variabilität der Risikofaktoren und deren Verteilung am Beispiel der 

genannten Studien.  
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Abboud et 

al., 2004 

   X  X          
X 

Bitkover et 

al., 1998 

   X X     X  X    
 

Borger et 

al., 1998 

 X X X       X     
 

Crabtree et 

al., 2004 

X   X X X     X  X   
 

Diez et al., 

2007 

   X X   X  X X     
 

Fakih et al., 

2007 

   X X  X   X      
X 

Gummert et 

al., 2002 

   X X      X   X  
X 

Kohli et al., 

2003 

    X      X     
X 

Lepelletier 

et al., 2005 

X          X X  X  
 

Loop et al., 

1990 

   X      X X     
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Lu et al., 
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Milano et 

al., 1995 

   X     X X      
 

Paris MSG 

et al., 1996 

   X      X X     
 

Ridderstol-

pe et al., 

2001 

   X X X X  X  X    X 
 

Risnes et 

al., 2010 

 X X X X   X     X   
 

Robinson et 

al., 2007 

   X X   X X  X X    
 

Russo et 

Spelman, 

2002 

   X X  X   X      
 

Sá MP et 

al., 2011 

   X X X     X     
 

Salehi Om-

ran et al., 

2007 

X   X X    X     X X 
 

Wouters et 

al., 1994 

    X X        X X 
 

Tabelle 1: Risikofaktoren für WHS nach medianer Sternotomie 
Darstellung von in Studien untersuchten Risikofaktoren für eine WHS nach Variabilität und Häufung.  
(WHS= Wundheilungsstörungen; Frau= weibliches Geschlecht; Mann= männliches Geschlecht; BMI= 
erhöhter Body-Mass-Index (BMI) unterschiedlichen Ausmaßes oder Adipositas; DM= Diabetes melli-
tus unterschiedlicher Ausprägung; Nikotin= aktueller oder ehemaliger Nikotinkonsum; pAVK= peripher 
arterielle Verschlusskrankheit in der Anamnese; COPD= chronisch obstruktive Lungenerkrankung in 
der Anamnese; NYHA ≥ 3= New York Heart Association größer Grad 3; OP-Dauer= OP Zeit als konti-
nuierliche Variable; DIMA= double internal mammarian artery, bilaterale Verwendung der A. thoracica 
interna; HLM= Dauer des Herz-Lungen-Maschinen Einsatzes als kontinuierliche Variable; Transfusi-
on= Bedarf an Erythrozytengaben postoperativ; Re-Thorax= Reoperation aufgrund von Blutung oder 
Tamponade; Intubation= prolongierte Beatmung > 48h postoperativ; ITS= prolongierter Intensivstatio-
närer Aufenthalt); (Loop et al., 1990b; Wouters et al., 1994; Milano et al., 1995a; Parisian Mediastinitis 
Study Group, 1996b; Bitkover und Gårdlund, 1998; Borger MD et al., 1998a; Ridderstolpe et al., 
2001c; Gummert et al., 2002b; Russo und Spelman, 2002a; Kohli et al., 2003a; Lu et al., 2003a; Ab-
boud et al., 2004b; Crabtree et al., 2004; Lepelletier et al., 2005a; Diez et al., 2007; Fakih et al., 
2007a; Robinson et al., 2007a; Salehi Omran et al., 2007b; Risnes et al., 2010b; Sá et al., 2011). 



20 
 

Zu den vielfach isoliert genannten, patienteneigenen Risikofaktoren zählen das Geschlecht, 

das Alter, Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2), Diabetes mellitus, Nikotinabusus sowie eine peripher 

arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), eine chronisch obstruktive Bronchitis (Chronic Ob-

structive Pulmonary Disease = COPD) und eine Herzinsuffizienz mit einer präoperativ erhöh-

ten NYHA-Klasse ≥ 3 (New York Heart Association) (Russo und Spelman, 2002b; Lu et al., 

2003b; Salehi Omran et al., 2007c; Risnes et al., 2010c). Milano et al. arbeiten in ihrer Studie 

Adipositas und die OP-Dauer als die bedeutsamsten Risikofaktoren heraus (Milano et al., 

1995b). Hingegen heben Borger et al. in einer retrospektiven Studie mit 12.267 Patienten 

hervor, dass postoperative Wundheilungsstörungen signifikant häufiger bei Diabetikern und 

nach Anlage eines Bypasses mit Verwendung beider Aa. thoracica internae (DIMA) auftre-

ten. Gerade bei Vorliegen beider Risikofaktoren vervielfacht sich die Inzidenz einer Wundhei-

lungsstörung: 1,3 % der bilateral Bypassoperierten Patienten ohne Diabetes mellitus entwi-

ckeln eine tiefe Wundinfektion, unter Diabetikern mit bilateraler Bypassoperation steigt die 

Inzidenz auf 14,3 %. Folglich formuliert die Forschungsgruppe die Diabetes mellitus-

Erkrankung als Kontraindikation für bilaterale Bypass-Operationen (Borger MD et al., 1998b). 

Unter den operationsassoziierten Risikofaktoren werden der beidseitigen Verlagerung der A. 

thoracica interna bei der Bypass-Operation, einer überdurchschnittlich langen Operationszeit 

sowie einer verlängerten Beatmungsdauer eine erhöhte Bedeutung für die Entwicklung einer 

Wundheilungsstörung beigemessen (Parisian Mediastinitis Study Group, 1996c; Lu et al., 

2003c). Andere Autoren fügen die intraoperative Transfusion von Blutprodukten und die Re-

perfusionszeit als weitere Risikoquellen hinzu (Loop et al., 1990c; Risnes et al., 2010d). 

Im postoperativen Verlauf werden folgende Faktoren mit einer Wundheilungsstörung in Ver-

bindung gebracht: verlängerte Verweildauer auf der Intensivstation (Gummert et al., 2002c), 

die Durchführung von Revisionseingriffen (Lepelletier et al., 2005b; Salehi Omran et al., 

2007d) und Notfalloperationen (Gummert et al., 2002d; Lepelletier et al., 2005c; Salehi 

Omran et al., 2007e). Hinsichtlich postoperativer mechanischer Beanspruchungen führen 

zwei Studien divergierende Kräfte als Risikofaktoren von Sternuminstabilität auf. Physiologi-

sche Atembewegungen, Husten, Stürze und Reanimation gefährden die Stabilität und 

Wundheilung durch Dehiszenz (Gårdlund et al., 2002a; Tewarie et al., 2012). 

 

3.3.3 Erregerspektrum  

Erwartungsgemäß sind postoperative Wundinfektionen im Bereich des Sternums auf bakte-

rielle Erreger zurückzuführen, welche die körpereigene Hautflora besiedeln (Ståhle et al., 

1997b). Diese fakultativ pathogenen Hautkeime kontaminieren die zuvor sterile Sternum-

wunde. Die am häufigsten isolierten Mikroorganismen aus infizierten Infektionen entstammen 

der Familie der Staphylokokken, dabei in erster Linie Staphylokokkus aureus (S. aureus) 

sowie den zu der Gruppe der Koagulase-negativen Staphylokokken zählenden Staphylokok-
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kus epidermidis (Ståhle et al., 1997c; Gårdlund et al., 2002b; Gummert et al., 2002e; Cotogni 

et al., 2015a). Der Erregerstatistik des Krankenhausinfektions-Surveillance-Systems (KISS) 

zufolge lassen sich den Referenzdaten von 2012-2016 zufolge in Abhängigkeit der Dispositi-

on und in abnehmender Häufigkeit Staphylokokken, Streptokokken, gramnegative Erreger 

(Enterobakterien, Pseudomonaden) und Anaerobier nachweisen, selten sind Mykobakterien 

und Pilze (Nationales Referenzzentrum für Surveillance, 2017). 

In den letzten Jahren zeigen Wunderreger der Staphylokokken-Familie zunehmend Resis-

tenzen gegenüber Antibiotika, zu den Hauptproblemkeimen zählen Methicillin-resistente 

Staphylokokken (MRSA, MRSE). Die Zunahme des relativen Anteils an Methicillin-

resistenten Staphylokokken an der S. aureus- sowie S. epidermidis- Besiedlung verkompli-

ziert die Situation postoperativer Wundinfektionen. Tritt eine Infektion mit einem virulenten 

Methicillin-resistenten Staphylokokkus-Keim nach einer herzchirurgischen Operation auf, 

steigt die Mortalitätsrate signifikant (Mekontso-Dessap et al., 2001; Lin et al., 2003a; 

Mastoraki et al., 2008a).  

3.3.4 Pathophysiologie 

Die Pathogenese der postoperativen Wundheilungsstörung ist komplex und wird von vielen 

Faktoren bestimmt. Auf der einen Seite spielt das Ausmaß der bakteriellen Kontamination 

mitsamt der Anzahl und Virulenz der Erreger eine Rolle, auf der anderen Seite ist die Ab-

wehrlage des Patienten entscheidend für die Empfänglichkeit einer Infektion. Patienten, die 

sich einem kardiochirurgischen Eingriff unterziehen, bringen präoperativ häufig präsdisponie-

rende Charakteristika wie hohes Alter, Multimorbidität oder eine eingeschränkte Immunab-

wehr mit, welche das Risiko einer Wundheilungsstörung erhöhen. Durch das operative 

Trauma erfolgt eine weitere Schwächung des Allgemeinzustandes. Zudem stellt eine iatro-

gen gesetzte Wunde eine Eintrittspforte für Keime dar (Kluge et al., 1974).  

Der Infektionsweg wird in der Fachliteratur kontrovers diskutiert. Einige Autoren betrachten 

die intraoperative Kontamination durch exogen eindringende Erreger als Hauptursache für 

die Entwicklung einer Wundinfektion (Milano et al., 1995c). Andere Autoren gehen dagegen 

von einer endogenen Verbreitung der Infektion aus und sehen die Hauptinfektionsquelle in 

der eigenen Hautflora des Patienten (Jakob et al., 2000a). Im Hinblick auf verschiedene pa-

thogene Eintrittswege arbeiten Gårdlund und Kollegen drei unterschiedliche Mechanismen 

für die Entstehung der postoperativen Wundinfektionen heraus: 

(1) Wundinfektion durch Eindringen von der Hautflora angehörenden Keimen im 

postoperativen Verlauf. Häufig werden Koagulase-negative Staphylokokken in der 

Hautwunde nachgewiesen. Diese treten insbesondere bei Patienten mit Adipositas 

und/oder COPD auf, da die Wundnaht durch Übergewicht und regelmäßiges Husten 

einer zusätzlichen Spannung unterliegt und zu Hautwunddehiszenz neigt. Dies er-
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möglicht einen erleichterten Eintritt der fakultativ-pathogenen Erreger der Hautflora in 

tiefe Wundschichten.  

(2) Wundinfektion infolge einer perioperativen Kontamination der sternalen Wunde, 

oft hervorgerufen durch Staphylokokkus aureus. 

(3) Wundinfektion durch postoperative Verbreitung und Übergreifen von Keimen aus 

einer gleichzeitig bestehenden, endogenen Infektion in anderen Organen, häufig ver-

ursacht durch Gram-negative Stäbchen (Gårdlund et al., 2002c). 

Das daraus resultierende Verständnis über die pathologischen Mechanismen fließt ein in die 

Überlegung, welche prophylaktischen Maßnahmen sinnvoll zu ergreifen sind. 

 

3.3.5 Klassifikation 

Postoperativ aufkommende Wundheilungsstörungen im Bereich des Sternums geben ein 

vielfältiges Bild ab, sie reichen von leichten, oberflächlichen, sterilen Wunddehiszenzen bis 

zu tiefen, purulenten Mediastinitiden. Sternitis, Mediastinitis, tiefe Wundinfektionen und 

Wundkomplikationen werden in der Literatur synonym unter dem Begriff einer tiefen Wund-

heilungsstörung zusammengefasst. 

Mit der Schwierigkeit der unterschiedlichen Begriffsverwendung - Autoren definieren, katego-

risieren und teilen sternale Wundinfektionen unterschiedlich ein - wird eine Vergleichbarkeit 

von Forschungsergebnissen in der Literatur erschwert. Um einen Überblick über die existie-

renden Studien zu gewinnen, die Qualität einschätzen und die Bedeutung der eigenen Arbeit 

einstufen zu können, wird im Folgenden eine Übersicht erstellt und anhand dieser bewertet. 

Problematisch ist die Validität von Definitionen in verschiedenen wissenschaftlichen Veröf-

fentlichungen, die erhebliche Schwierigkeiten in der Vergleichbarkeit machen. Folgende Be-

griffsklärungen sollen für diese Arbeit gelten:  

Wundheilungsstörung 

S-SSI/ 

D-SSI 

= superficial/deep surgi-

cal site infection 

= WHS 

of 

= oberflächliche Wund-

heilungsstörung  

ohne/mit 

Keim 

DSWI = deep sternal wound 

infection 

= WHS 

tief  

= tiefe Wundheilungs-

störung  

ohne Keim 

MED = Mediastinitis    mit Keim 

 

Im Folgenden werden die Systeme nach El Oakley und Wright, Robicsek et al. und dem 

Center for Disease Control and Prevention (CDC) aufgeführt, da sie häufig angewandt und in 

der Literatur zitiert werden. Die in der vorliegenden Registerstudie aufgetretenen Wundinfek-

tionen werden im Wesentlichen nach der CDC-Klassifikation kategorisiert. 
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Klassifikation postoperativer Mediastinitis nach El Oakley & Wright (1996) 

El Oakley und Wright entwerfen eine Klassifikation, in der sie folgende Begriffe definieren 

und sternale Wundkomplikationen in verschiedene Subgruppen untergliedern: 

 

(1) Sternale Dehiszenz (mediastinal wound deshiscence) 

Aufreißen der Operationswunde (wound breakdown) nach medianer Sterno-

tomie bei fehlenden klinischen Infektzeichen oder mikrobiologisch positivem 

Befund.  

(2) Sternale Wundinfektion (mediastinal wound infection) 

Nachweis einer klinischen oder mikrobiologischen Infektion des prästernalen 

Gewebes und einer sternalen Osteomyelitis, eventuell gleichzeitiges Vorliegen 

einer Mediastinitis und/oder Bestehen einer Sternuminstabilität. 

 

In der Subgruppe der sternalen Wundinfektionen erfolgt eine weitere Unterteilung nach der 

Tiefe der Wundinfektion: 

 

(A) Oberflächliche Wundinfektion (superficial wound infections) 

Oberflächliche sternale Wundinfektionen begrenzen sich auf kutanes und sub-

kutanes Gewebe und erfassen nicht die Muskelfaszienschicht.  

(B) Tiefe Wundinfektion (deep wound infections) 

Tiefe Wundinfektionen sind gekennzeichnet durch auf das Sternum sowie den 

retrosternalen Raum übergreifende Infektionen. 

 

„Deep wound infections“ werden mit einer Mediastinitis gleichgesetzt und in weitere fünf Ka-

tegorien eingeteilt (Typ I-V), die den Zeitpunkt des Auftretens der Komplikation, das Vorhan-

densein von Risikofaktoren und die bisher stattgefundenen Therapieversuche einbeziehen. 

Vom vorliegenden Subtypus I-V ausgehend kann ein von den Autoren El Oakley et al. emp-

fohlenes Behandlungskonzept für eine weiterführende Therapie abgeleitet werden: 

(I) Entwicklung einer Mediastinitis innerhalb von zwei Wochen nach der Operati-

on ohne Risikofaktoren in der Patientenanamnese 

(II) Entwicklung einer Mediastinitis zwei bis sechs Wochen postoperativ ohne Ri-

sikofaktoren seitens des Patientens 

(IIIa) Wie Typ I, mit Bestehen eines oder mehrerer Risikofaktoren 

(IIIb) Wie Typ II, mit Bestehen eines oder mehrerer Risikofaktoren 

(IVa) Mediastinitis Typ I, II, III nach einer fehlgeschlagenen chirurgischen Interventi-

on 

(IVb) Mediastinitis Typ I, II, III nach mehr als einer fehlgeschlagenen chirurgischen 

Intervention 
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(V) Auftreten einer Mediastinitis nach mehr als sechs Wochen postoperativ (El 

Oakley und Wright, 1996b) 

Nachfolgend zur besseren Übersichtlichkeit ein Baumdiagramm: 

 

Abbildung 3: Klassifikation sternaler Wundkomplikationen nach El Oakley&Wright (1996) 
 

Klassifikation nach Robicsek (2000) 

Robicsek et al. klassifizieren Wundheilungsstörungen unter dem Begriff Sterno-Mediastinitis 

und geben stadienspezifische Therapieempfehlungen. Die Autoren teilen die nach Sternoto-

mie aufkommenden Wundheilungsstörungen nach akuter oder chronischer Entität in Subty-

pen. 

(I) Die Sterno-Mediastinitis von Typ I tritt in der Regel drei bis fünf Tage nach 

medianer Sternotomie auf und zeichnet sich durch ein nicht-purulentes, serö-

ses, blutiges Exsudat aus der Operationswunde und fehlende Osteomyelitis 

aus. 

Ein Keimnachweis kann negativ ausfallen. Bei einem positiven Befund sind ty-

pischerweise Erreger der Hautflora oder Staphylokokken nachweisbar. 

In diesem Stadium wird eine Rethorakotomie mit Einlage von Drainagen in 

das Mediastinum empfohlen. Bei instabilem und frakturiertem Sternum wird 

eine Reverdrahtung nach Robicsek nahegelegt. 

(II) Als eine Typ II Sterno-Mediastinitis wird eine fulminant ablaufende Infektion 

mit nekrotischen Gewebenanteilen verstanden. Diese Form der Infektion tritt 

in der Regel ein bis drei Wochen nach der Sternotomie auf. 

Analog zur Sterno-Mediastinitis Typ I wird die gleiche Behandlungsempfeh-

lung ausgesprochen, sie wird jedoch um ein chirurgisches Débridement erwei-

tert. Hierbei werden nekrotische Areale im Wundbett abgetragen und freilie-

Sternale 
Wundkom-
plikationen

Dehiszenz

Infektion

Oberflächlich

Tief 
=Mediastinitis

Typ I

Typ II

Typ III

Typ IV

Typ V
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gende Knochenanteile gegebenfalls mittels Muskellappenplastik bedeckt. Ab-

schließend folgt ein zweizeitiges Vorgehen, in dem der Sternotomiespalt vo-

rübergehend bis zur Abheilung offen belassen und sekundär im Intervall ver-

schlossen wird. 

(III) Eine Typ III Sterno-Mediastinitis bildet sich nach einem Monat bis einem Jahr 

nach einem herzchirurgischen Eingriff aus. Die verzögert auftretende Medias-

tinitis stellt sich durch eine chronische Sekretion, Osteitis mit ausgedehnten 

Gewebs- und Knochennekrosen dar.  

In diesem Stadium wird eine Therapie, welche großzügige Débridements, De-

fektdeckungen mittels Lappenplastik sowie Sternumresektionen umfasst, vor-

geschlagen (Robicsek, 2000a). 

Nachfolgend zur besseren Übersichtlichkeit ein Baumdiagramm: 

 

Abbildung 4: Klassifikation der Sterno-Mediastinitis nach Robicsek (2000) 
 

Klassifikation nach Center for Disease Control (CDC) (2008) 

Eine in der Literatur häufig angegebene Definition der Mediastinitis, die auf die Herausgeber 

Horan et al. 1992 zurückgeht und 2008 zuletzt überarbeitet wurde, liefert das „Center for 

Disease Control and Prevention“ (CDC) in Atlanta (USA) (Horan et al., 2008a). Das Robert 

Koch-Institut beruft sich in seinen Definitionen nosokomialer Infektionen ebenfalls auf die von 

der CDC übernommenen Festlegungen (Robert Koch-Institut, 2011a).  

Laut CDC zählen zu den postoperativen Wundinfektionen alle Infektionen, welche innerhalb 

der ersten 30 Tage nach der Operation auftreten. In einem weiteren Schritt wird zwischen 

organ- und körperhöhlenbezogenen Wundinfektionen, wie z.B. Mediastinitis und Infektionen 

innerhalb des Operationsgebietes an der Inzisionsstelle, „surgical site infections“ (SSI), diffe-

renziert. Basierend auf der Tiefe der Wunde werden surgical site infections wiederum in 

oberflächliche (superficial) und tiefe (deep) Wundinfektionen gegliedert (Horan et al., 2008b).  

  

Sterno-Mediastinitis

Typ I

Typ II

Typ III
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Tabelle 2: Definition der postoperativen Wundinfektionen [Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC), 2008] 
 

 

  

Oberflächliche  

Wundinfektion – S-SSI 

Tiefe  

Wundinfektion – D-SSI 

Infektion von Organen und Kör-

perhöhlen im Operationsgebiet  

Infektion an der Inzisionsstelle 

innerhalb von 30 Tagen nach der 

Operation 

und 

Infektion reicht bis zum Sub-

kutangewebe  

 

 

 

 

und  

eines der folgenden Kriterien trifft 

zu: 

Infektion innerhalb von 30 Tagen 

nach der Operation oder innerhalb 

eines Jahres bei Implantaten.  

und 

Infektion steht kausal mit Operati-

on in Verbindung und infiltriert 

Faszienschicht und Muskelgewe-

be 

 

 

und  

eines der folgenden Kriterien trifft 

zu: 

Infektion innerhalb von 30 Tagen 

nach der Operation oder innerhalb 

eines Jahres bei Implantaten.  

und 

Infektion steht kausal mit Operation 

in Verbindung und  

erfasst von der Operation betroffene 

bzw.  

manipulierte Organe und Körper-

höhlen 

und 

eines der folgenden Kriterien trifft 

zu: 

● Eitrige Sekretion aus der ober-

flächlichen Inzision 

● Kultureller Nachweis isolierter 

Erreger aus einer aseptisch ge-

wonnenen Gewebe- oder Flüs-

sigkeitsprobe 

● Vorliegen eines der folgenden 

Anzeichen: rubor, tumor, dolor, 

calor, functio laesa und Chirurg 

öffnet die oberflächliche Inzision 

gezielt (gilt nicht bei negativen 

Ergebnis der mikrobiologischen 

Kultur) 

 

 

 

 

 

● Diagnosestellung durch den 

behandelnden Arzt 

● Eitrige Sekretion aus der Tiefe 

der Inzision 

● spontane oder bewusste Eröff-

nung der Defektstelle durch Chi-

rurgen bei Vorliegen der Sympto-

me: Fieber über 38°C, lokalisierter 

Schmerz oder Berührungsemp-

findlichkeit (gilt nicht bei negativen 

Ergebnis der mikrobiologischen 

Kultur) 

● Abszess oder sonstige Infekt-

zeichen in der Tiefe, die bei klini-

scher Untersuchung, Reoperation, 

histopathologischer oder radiolo-

gischer Untersuchung ersichtlich 

sind 

 

 

● Diagnosestellung durch den 

behandelnden Arzt 

● Eitrige Sekretion aus einer Drai-

nage, die Zugang zu dem Organ 

bzw. der Körperhöhle im Operati-

onsgebiet hat 

● Kultureller Nachweis isolierter 

Erreger aus einer aseptisch gewon-

nenen Gewebe- oder Flüssigkeits-

probe  

 

 

● Abszess oder sonstige Infektzei-

chen des Organs bzw. der Körper-

höhle im Operationsgebiet, die bei 

klinischer Untersuchung, Reoperati-

on, histopathologischer Untersu-

chung oder radiologischer Untersu-

chung ersichtlich sind 

 

● Diagnosestellung durch den be-

handelnden Arzt 
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Nachfolgend zur besseren Übersichtlichkeit ein Baumdiagramm: 

 

Abbildung 5: Klassifikation postoperativer Wundinfektionen nach CDC (2008) 
(SSI= surgical site infection, S-SSI= superficial surgical site infection, D-SSI= deep surgical site infec-
tion) 
 
Die in der vorliegenden Registerstudie aufgetretenen Wundinfektionen werden im Wesentli-

chen nach der CDC-Klassifikation beurteilt. Eine leichte Modifizierung in den Bewertungskri-

terien impliziert, dass eine „oder“-Verknüpfung zu einem „und“-Kriterium verschärft wird. Es 

liegt eine Mediastinitis vor, wenn die zuvor aufgeführten Kriterien erfüllt werden und die be-

stehende mediastinale Wundinfektion durch einen hinzugezogenen, fachkundigen Arzt be-

gutachtet und verifiziert wird. Somit wird erst nach einer weiteren Prüfung durch denselben 

Facharzt des Wundexpertenteams die Diagnose Mediastinitis gestellt. 

3.3.6 Arten von Wundheilungsstörungen 

Wundheilungsstörungen können überall im Körper und nach mannigfaltigen Ursachen auftre-

ten. Eine OP am offenen Herzen kann eine solche Ursache sein. Oftmals lässt sich keine 

einzelne Ausprägungsform einer klassischen Wundheilungsstörung abgrenzen, sondern es 

präsentiert sich eine Kombination aus Osteitis des Sternums, Mediastinitis oder Sepsis. Aus 

diesem Grunde werden die einzelnen Krankheitsbilder samt Klinik und Therapiemaßnahmen 

häufig vorkommender Wundheilungsstörungen dargestellt, um einen Überblick über die 

Krankheitskomplexität zu vermitteln. 

 

Wundhämatom- und serom 

Als Wundhämatom wird eine lokale Blutansammlung mitsamt Blutkoagel, die sich in Hohl-

räumen im Wundgebiet bildet, aufgefasst. Ursachen für den Blutaustritt in die Wundhöhle 

sind in einer insuffizienten Blutstillung während des chirurgischen Eingriffes, in fehlplatzierten 

oder dislozierten Wunddrainagen, in einer postoperativen Blutdrucksteigerung sowie in einer 

eingeschränkten Blutgerinnung, z. B. bei einer Antikoagulanzientherapie, zu suchen. Symp-

Postoperative
Wundinfektionen

SSI

S-SSI

D-SSI

Organ/Körperhöhlen
bezogene 

Wundinfektionen

Ohne
Keimnachweis

Mediastinitis
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tomatisch zeigt sich eine Flüssigkeitsansammlung häufig durch eine druckdolente Schwel-

lung, Rötung der Wunde oder macht durch austretendes Sekret auf sich aufmerksam. Kleine 

Hämatome werden konservativ behandelt und durch sterile Punktion entlastet, große und 

schlecht zugängliche Hämatome werden im Rahmen einer operativen Revision ausgeräumt 

und gründlich gespült. Abschließend wird eine Drainage eingelegt, um Rezidive zu vermei-

den.  

Im Unterschied zum Wundhämatom enthalten die durch die Operation entstandenen Hohl-

räume beim Wundserom Lymphflüssigkeit und Serum. Klinisch präsentiert sich weder eine 

Druckschmerzhaftigkeit noch eine Rötung, lediglich eine Schwellung ist kennzeichnend. The-

rapeutisch reichen meist die sterile Punktion des Seroms und das Anlegen eines Kompressi-

onsverbandes aus (Saleh et al., 2002a; Lippert und Assadian, 2006a).  

 

Wunddehiszenz 

Bei der Wunddehiszenz handelt es sich um ein sekundäres Auseinanderweichen der Wund-

ränder einer primär durch aseptische Naht oder Klammern verschlossenen Wunde. Die Aus-

prägung kann von einer Dehiszenz der Haut bis zur kompletten Wundruptur reichen. Schwe-

regrad I beschreibt eine inkomplette Gewebruptur der Haut sowie des subkutanen Gewebes 

bei stehender Fasziennaht, bei Schweregrad II (inapparente Wunddehiszenz) weicht die 

Fasziennaht auseinander, wobei die Hautnaht intakt bleibt. Bei Schweregrad III (komplette 

Wunddehiszenz) zerreißen alle Wandschichten. Einer unzureichenden Gewebeadaption 

können aseptische und septische Gründe zugrunde liegen. Die aseptische Wunddehiszenz 

wird hervorgerufen durch eine inadäquate, ischämisierende Naht, Abschnürung des Gewe-

bes durch unter Spannung stehender Nähte, verfrühte Nahtentfernung und allergische Reak-

tionen auf das Nahtmaterial. Daneben spielen Wundhämatome, Serome und mechanische 

Belastungen eine wichtige Rolle. An Vorerkrankungen begünstigen insbesondere ein Diabe-

tes mellitus und eine Arteriosklerose mit begleitender Mikro- und Makroangiopathie die Min-

derperfusion des Wundareals und instabile Verklebung der Wundränder. Ursachen einer 

septischen Gewebedehiszenz sind Erreger, die die Wunde befallen, aushöhlen und die 

Wundränder auseinanderklaffen lassen. Das therapeutische Vorgehen besteht je nach 

Schweregrad aus Abtragen avitalen Gewebes, Mobilisieren der Wundränder durch Sekun-

därnaht, einer resistogrammgerechten Antibiose bis zu einer plastischen Deckung mittels 

vaskularisierter Muskellappen (Robicsek et al., 2000b; Anger et al., 2004; Greig et al., 2007; 

Jannasch und Lippert, 2011a).  

 

Wundrandnekrose 

Wundrand- und Weichteilnekrosen entstehen infolge einer Durchblutungsstörung oder -

unterbrechung eines Wundrandbereichs und dem daraus resultierenden Untergang der 
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Haut. Als Ursachen sind vor allem eine iatrogene Verletzung nutritiver Gefäße, eine zu feste 

Nahttechnik oder eine mangelhafte Schnittführung zu nennen. Klinisch fallen die unterver-

sorgten Areale durch eine blasse, zyanotische Haut auf, die im Verlauf livide verfärbt und 

sich vom vitalen Restgewebe nekrotisch abgrenzt. Erst nach kompletter Demarkierung er-

folgt bei trockenen Wundrandnekrosen eine Revision mit Wundrandexzision. Ein zügiges 

Débridement ist hingegen bei feuchten Nekrosen aufgrund einer drohenden Infektionsgefahr 

indiziert (Jannasch et al., 2007; Rüttermann et al., 2013; Lee et al., 2014). 

 

Mediastinitis 

Laut Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherheit sowie CDC handelt es sich bei der Medi-

astinitis definitionsgemäß um eine tiefe thorakale Infektion, die das Sternum sowie das Me-

diastinum einschließt und die durch allgemeine Infektionszeichen in Kombination mit einer 

lokalen Sekretansammlung sowie einem Keimnachweis gekennzeichnet ist (Horan et al., 

1992a; Horan et al., 2008c; Robert Koch-Institut, 2011b). 

Es werden zwei Formen unterschieden. Die primäre Mediastinitis entsteht entweder idiopa-

thisch oder über fortgeleitete, deszendierende Infektionen bei oropharyngealen Infektionen. 

Selten wird von aszendierenden Infektionen des Mediastinums bei Pankreatitis berichtet. Die 

sekundäre Mediastinitis tritt in traumatischen oder iatrogenen Geschehen als Folge einer 

Perforation mediastinal lokalisierter Strukturen, wie dem Ösophagus oder der Trachea, oder 

im operativen Kontext als postoperative Komplikation kardiochirurgischer Eingriffe auf 

(Lindenmann et al., 2013; Kluge, 2016).  

Die häufigste Ursache einer Mediastinitis ist die Infektion nach medianer Sternotomie. Über 

90% der Mediastinitiden treten innerhalb von 4 Wochen postoperativ auf (Upton et al., 2005; 

Hauser et al., 2014a). Eine Mediastinitis manifestiert sich im Bereich des vorderen Mediasti-

nums oder im subkutanen Weichteilgewebe. Ausgehend vom vorderen Mediastinum kann 

sich die Infektion in alle weiteren Kompartimente des Mediastinums und auf das Sternum 

ausbreiten. Die prästernalen Weichteile und die Haut können dabei äußerlich jedoch auch 

völlig intakt erscheinen, sodass das Ausmaß der Infektion bei der klinischen Untersuchung 

unterschätzt wird. Die Beobachtung einer Sternuminstabilität oder Sternumdehiszenz sollte 

für eine beginnende tiefe sternale Wundinfektion sensibilisieren und die Verdachtsdiagnose 

einer Mediastinitis nahe legen.  

Oftmals ist der initiale Befund einer entstehenden Mediastinitis subtil, die Symptome sind 

diskret ausgeprägt, sodass bis zur Diagnosestellung unwiederbringliche Zeit vergeht. Das 

klinische Bild wird meist von thorakalen Beschwerden beherrscht. Die betroffenen Patienten 

berichten von einem „Knacken“ im Brustbereich, das bei tiefer In- und Exspiration teilweise 

zu hören ist oder von Schmerzen in diesem Bereich begleitet wird. Sind alle Cerclagen aus-

gerissen, kann die Krepitation auch komplett fehlen. Anfänglich stehen klassische lokale 

Entzündungssymptome wie Hyperthermie (Calor), Schmerz (Dolor), Rötung (Rubor), Schwel-
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lung (Tumor), verstärkte Wundsekretion und Sternuminstabilität im Vordergrund, die zu sys-

temischen Zuständen einer Sepsis mit Fieber, Leukozytose sowie Verschlechterung des All-

gemeinzustandes führen können. Bei fulminanten Verläufen ist eine Bakteriämie bis hin zur 

Sepsis mit ihren Folgen, dem septischen Schock und Multiorganversagen, zu beobachten 

(Jannasch und Lippert, 2011b). 

Die Diagnose basiert auf der Klinik des Patienten, mikrobiologischen Befunden und Laborpa-

rametern (C-reaktives Protein (CRP), Leukozyten, Procalcitonin). Neben klinischen und pa-

raklinischen Zeichen kann über eine bildgebende Diagnostik wie ein Röntgen des Thorax in 

zwei Ebenen, durch Anzeichen eines verbreiterten Mittelfells, Luft- und Flüssigkeitsein-

schlüssen der Verdacht einer Mediastinitis geäußert werden. Es schließt sich in der Regel 

eine Computertomographie (CT) von Hals und Thorax an (Vacek et al., 2014).  

Für die Verbesserung der Behandlungsergebnisse ist entscheidend, einen kausaltherapeuti-

schen Ansatz zu verfolgen, der eine frühzeitige Diagnose und kompromisslose Ausschaltung 

des Infektfokus impliziert (Krüger et al., 2016). Zu der umgehend einzuleitenden multimoda-

len Therapie gehört die Einleitung einer frühzeitigen, kalkulierten Antibiose mit Breitspek-

trumantibiotika, gefolgt von einer Anpassung auf eine zielgerichtete resistogrammgerechte 

Antibiotikatherapie nach Erhalt der mikrobiologischen Befunde, eine intensivmedizinische 

Überwachung und die ausführliche chirurgische Ausräumung des Infektionsherdes mit Ent-

fernen avitalen, infizierten und nekrotischen Gewebes sowie Fremdmaterials wie Cerclagen, 

Fäden etc.. Bei der Wundrevision eingelegte Drainagen entlasten die betroffenen mediasti-

nalen Kompartimente, über die die Defekthöhle zusätzlich gespült werden kann (Karkas et 

al., 2010). Als unterstützende Maßnahme zur Wundreinigung und Konsolidierung dient das 

Anlegen eines Vakuumverbandes. Im weiteren Prozedere liegt der Fokus auf der Wiederher-

stellung des Hautweichteilmantels. Es folgen eine Restabilisierung der knöchernen Anteile 

durch Reverdrahtung und eine Rekonstruktion der Brustwand mit Auffüllung des Infektarea-

les mittels Transposition von Muskellappen oder Omentumlappen (Jurkiewicz et al., 1980; 

Fleck et al., 2006; Ennker und Ennker, 2014b). 

 

Sternumosteitis 

Als Sternumosteitis wird eine primäre Entzündung des Knochens mit Einbeziehung des um-

liegenden Gewebes aufgefasst. Die Sternumosteitis nach medianer Sternotomie gehört zu 

den sekundären Osteoitiden exogener Genese. Der operative Eingriff und die daraus resul-

tierende Wundfläche dienen als exogene Eintrittspforte für unterschiedliche Erreger. Dane-

ben existiert der hämatogene Infektionsweg, über den durch eine peri- oder postoperative 

Bakteriämie Erreger den Weg in das vorgeschädigte sternale Gewebe nehmen und dieses 

infizieren. Als Ursache solcher Bakteriämien gelten externe Zugänge wie Katheter, Draina-

gen oder andere iatrogene Manipulationen. Zumeist kommen Staphylokokken als ursächlich 
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für die Entstehung einer sternalen Infektion in Betracht, aber auch gramnegative Keime wie 

Pseudomonas oder Anaerobier können als pathogene Keime isoliert werden (Klesius et al., 

2004). Die Ausbreitung und Progression der Entzündung ist abhängig von der Erregerviru-

lenz, der immunologischen Resistenz des Individuums, dem Ausmaß der Gewebeschädi-

gung, der Störung der Vaskularisierung des Knochens, dem eingebrachten allogenen Mate-

rial sowie dem Stadium der Knochenheilung (Schnettler und Adams, 2004).  

Klinisch zeigen sich im Bereich des Operationsgebietes neben Druck- und Belastungs-

schmerzen, Rötung und Schwellung häufig Fisteln mit Entleerung von putridem Wundsekret. 

Die Diagnose wird meist aus dem Gesamtbild der klinischen und laborchemischen Parame-

ter, den vorliegenden Wundverhältnissen sowie den Ergebnissen eines kulturellen Wundab-

striches gestellt und über bildgebende Verfahren einer thorakalen Röntgenaufnahme und 

eines Thorax-CT gesichert.  

Die Therapiegrundsätze der Sterumosteoitis entsprechen denen der Mediastinitis und um-

fassen eine multimodale Therapie, die in erster Linie auf die Infektsanierung des Wundher-

des mittels radikalem und ggf. wiederholtem Débridement, Wundspülung und Vakuumthera-

pie abzielt und in zweiter Linie eine Stabilisierung und Wiederherstellung der vorderen 

Brustwand mit plastischer Defektdeckung anstrebt (Hauser et al., 2014b). 

 

Sepsis 

In der Literatur gibt es diverse Definitionen einer Sepsis, eines septischen Schocks und Mul-

tiorganversagens, die eine auf einheitliche Kriterien berufene Diagnosestellung und äquiva-

lente Auswertung verschiedener Studien beeinträchtigen (Klein Klouwenberg et al., 2012). 

Die unterschiedlichen Vorgänge und komplexen immunologischen Schädigungsmechanis-

men im Rahmen einer Sepsis erschweren eine Definition. 

 

Neue Definition (2016) 

Nach dem Sepsis-3-Konsensus aus dem Jahr 2016 wird Sepsis als eine lebensbedrohliche 

Dysfunktion der Organe definiert, die durch eine fehlgesteuerte Immunreaktion des Wirtsor-

ganismus auf eine Infektion ausgelöst wird (Singer et al., 2016). Die Organfunktionsein-

schränkung wird dabei anhand eines Punktesystems, „Sequential (Sepsis-related) Organ 

Failure Assessment“ (SOFA), der die Organsysteme Herz, Lunge, Leber, Niere, Gehirn und 

Gerinnung beurteilt, bestimmt.  

 

Alte Definition (1992) 

Aus der Konsensuskonfererenz des American College of Chest Physicians (ACCP) und der 

Society of Critical Care Medicine (SCCM) im Jahr 1992 geht eine Definition hervor, die in der 

klinischen Praxis flächendeckend verbreitet und trotz niedriger Spezifität standardisiert als 
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Maßstab angelegt wird. Nach dieser Definition liegt eine Sepsis vor, wenn ein systemisch 

inflammatorisches Response-Syndrom (systemic inflammatory response syndrom, SIRS) 

besteht und klinisch oder mikrobiologisch eine Infektion nachgewiesen werden kann (Bone et 

al., 1992). Die Krankheitsbilder Sepsis, schwere Sepsis und septischer Schock beschreiben 

ein Kontinuum, welches an Schwere zunimmt. Zur Diagnosestellung dieser gelten folgende 

Kriterien: 

 

(I) Nachweis einer Infektion: 

- Diagnose einer Infektion über den mikrobiologischen Nachweis oder durch klinische 

Kriterien 

Dabei spielt es keine Rolle, ob die krankheitsauslösenden Erreger bakteriellen, viralen, fun-

galen oder parasitären Ursprungs sind. Prinzipiell sind alle Erreger in der Lage, eine Sepsis 

zu verursachen. 

 

(II) Nachweis eines systemisch inflammatorischen Reaktions-Syndromes (mind. 2 Kriterien): 

- Fieber (≥ 38 °C) oder Hypothermie (≤ 36 °C) 

- Tachykardie (Herzfrequenz ≥ 90/min) 

- Tachypnoe (Frequenz ≥ 20/min) und/oder Hyperventilation  

(PaCO2 ≤ 4.3 kPa/≤ 33 mmHg) 

- Leukozytose (≥ 12.000/mm³) oder Leukopenie (≤ 4.000/mm³) oder ≥ 10 % 

unreife Zellen Neutrophile im Differentialblutbild 

 

(III) Akute Organdysfunktion (mind. 1 Kriterium): 

- Akute Enzephalopathie: eingeschränkte Vigilanz, Desorientiertheit, Unruhe, 

Delirium 

- Thrombozytopenie: Abfall der Thrombozyten um mehr als 30 % innerhalb von 24 

Stunden oder Thrombozytenzahl ≤ 100.000/mm³. Eine Thrombozytopenie durch aku-

te Blutung oder immunologische Ursachen muss ausgeschlossen sein. 

- Arterielle Hypoxie: PaO2 ≤ 10 kPa (≤ 75 mmHg) bei Raumluft oder ein PaO2/FiO2-

Verhältnis von ≤ 33 kPa (≤ 250 mmHg) unter Sauerstoffapplikation. Eine manifeste 

kardiale oder pulmonale Vorerkrankung muss als Ursache der Hypoxämie ausge-

schlossen sein. 

- Renale Dysfunktion: Eine Diurese von ≤ 0.5 ml/kg/h für wenigstens 2 Stunden trotz 

ausreichender Volumensubstitution und/oder ein Anstieg des Serumkreatinin auf 

mehr als das Doppelte des lokal üblichen Referenzbereiches. 

- Metabolische Azidose: Base Excess ≤ 5 mmol/l oder eine Laktatkonzentration von 

mehr als dem 1,5-fachen des lokal üblichen Referenzbereiches. 
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Zur Diagnostik einer Sepsis müssen das Kriterium I und mindestens zwei Kriterien aus II 

erfüllt werden. Eine schwere Sepsis wird diagnostiziert, wenn Kriterium I, mindestens zwei 

Kriterien aus II und mindestens ein Kriterium aus III vorliegen. Die Diagnosekriterien des 

septischen Schockes entsprechen denen einer schweren Sepsis mit dem zusätzlichen Zei-

chen einer arteriellen Hypoperfusion:  

- wenigstens 1 Stunde ein systolischer arterieller Blutdruck ≤ 90 mmHg bzw. ein 

mittlerer arterieller Blutdruck ≤ 65 mmHg 

- notwendiger Vasopressoreinsatz, um den systolischen arteriellen Blutdruck ≥ 90 

mmHg oder den arteriellen Mitteldruck ≥ 65 mmHg zu halten.  

Dabei besteht die Hypotonie trotz adäquater Volumengabe und ist nicht durch andere Ursa-

chen zu erklären (Levy et al., 2003). 

 

Obgleich welcher Definition führt das Gesamtbild, bestehend aus Vitalparametern, hämody-

namischen Daten, Organfunktionen und Laborwerten, zur Diagnose der Sepsis. Insbesonde-

re in der Früherkennung, bei beginnenden, schwach ausgeprägten Symptomen, wird der 

labormedizinischen Untersuchung der Akutphasenproteine eine Bedeutung beigemessen. 

Interleukin-6 gilt als Hauptvermittler der Akutphasenreaktion und steigt zuerst an und Procal-

citonin dient als Parameter zur Differenzierung einer bakteriellen oder viralen Infektion. Da-

neben lassen Parameter wie Interleukin 8, C-reaktives Protein (CRP) und lipopolysaccha-

ridbindendes Protein (LBP) den Verdacht eines systemisch entzündlichen Geschehens auf-

kommen. Desweiteren bilden im Verlauf abgenommene Entzündungsparameter die Effektivi-

tät therapeutischer Interventionen ab (Cho und Choi, 2014).  

Im Rahmen der Therapie steht die Sanierung des Sepsisherdes im Vordergrund, um kausal-

therapeutisch einzugreifen und eine Basis für eine erfolgreiche Behandlung zu schaffen. Es 

gilt, schnellstmöglich nach Diagnosestellung und Abnahme von entsprechenden Kulturen 

eine Therapie einzuleiten. Initial wird eine hochdosierte, kalkulierte Antibiotikatherapie ge-

wählt, die anschließend mit Hilfe von Blutkulturen oder Abstrichen, gewonnen aus dem ver-

dächtigen Infektionsherd, gezielt an Erreger und Resistenzlage angepasst wird. Das Antibio-

tikaregime sollte alle 48-72 Stunden anhand klinischer und mikrobiologischer Untersuchun-

gen neu bewertet werden, um das Erregerspektrum zu verengen und das Risiko neuent-

standener Resistenzen zu verringern (Dellinger et al., 2004; Deutsche Sepsis-Gesellschaft 

e.V. (DSG) und Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung für Intensiv- und Notfallmedizin (DI-

VI), 2010; Kumar et al., 2010; Taccone et al., 2010). Die Therapie der Sepsis erfordert eine 

intensivmedizinische Betreuung zur Überwachung der antibiotischen Therapie und zum Mo-

nitoring der Vitalparameter. Maßnahmen zur hämodynamischen Stabilisierung sind unerläss-

lich, therapeutisch kommen eine Volumensubstitution und positiv inotrope Substanzen zum 

Einsatz. Ebenso gehören eine Sicherstellung der Nierenfunktion und etwaige atemtherapeu-
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tische Unterstützung zum Standardrepertoire der supportiven Sepsistherapie (Vincent et al., 

2006). 

3.4 Prävention von Wundheilungsstörungen 

Aus den besprochenen Risikofaktoren, welche die Entstehung von Wundheilungsstörungen 

begünstigen, leiten sich Handlungsempfehlungen für die Vermeidung einer postoperativen 

sternalen Wundinfektion ab. Neben Maßnahmen zur Vermeidung und Reduzierung von Risi-

kofaktoren besteht auch die Möglichkeit, über aktive infektionspräventive Konzepte den loka-

len Wundheilungsprozess zu fördern und das entsprechende Wundbild positiv zu beeinflus-

sen. 

3.4.1 Präoperative Maßnahmen 

Maßnahmen zur Vorbeugung einer postoperativen Wundheilungsstörung beginnen im Vor-

feld der Operation mit der Optimierung bedingt beeinflussbarer, patienteneigener Risikofak-

toren. Im Unterschied dazu sollten geeignete infektionspräventive Ansätze im Rahmen der 

präoperativen Vorbereitung umfassend genutzt werden, um patientenunabhängige Risikofak-

toren zu beeinflussen.  

 

Patientenassoziierte, nur bedingt beeinflussbare Risikofaktoren  

Auf patienteneigene Faktoren wie Komorbiditäten und Verhaltensmuster ist die Einflussnah-

me begrenzt. Dennoch können sie ansatzweise über eine möglicherweise Erfolg verspre-

chende Gewichtsreduktion, einen Nikotinverzicht, eine optimierte Blutzuckereinstellung so-

wie optimierte Medikamentenanpassung behoben werden.  

 

Nikotinverzicht: 

Rauchen beeinträchtigt die Mikrozirkulation im Gewebe und verzögert dadurch die primäre 

Wundheilung. Møller et al. zeigen, dass Raucher, die 6 bis 8 Wochen vor einem elektiven 

Eingriff den Tabakkonsum einstellen oder reduzieren, deutlich weniger postoperative Wund-

infektionen im Operationsgebiet aufweisen (Møller et al., 2002). Lindström et al. fügen ihren 

Studien zufolge eine Rauchkarenz von 4 Wochen postoperativ hinzu (Lindström et al., 2008). 

Der aktuell vom CDC publizierte Leitfaden empfiehlt, mindestens 30 Tage vor einem elek-

tiven Eingriff auf das Rauchen zu verzichten (Mangram, 2001).  

 

Optimierung der Blutzuckereinstellung: 

Langfristig wirkt sich Diabetes mellitus in mikro- und makroangiopathischen Schäden aus, 

die zur einer Minderdurchblutung des Gewebes führen. Folgenschwere Konsequenzen sind 

eine erschwerte Wundheilung sowie eine beeinträchtigte Abwehrfunktion mit erhöhtem Infek-



35 
 

tionsrisiko (Malone et al., 2002; Kohli et al., 2003b). Auch bei kurzfristigen Phasen einer Hy-

perglykämie, wie sie im peri- oder postoperativen Verlauf auftreten können, kommt es zu 

einer gestörten Immunabwehr mit Folge einer Wundheilungsstörung (Gandhi et al., 2005; 

Swenne et al., 2005; Brown et al., 2006). Untersuchungen zufolge wirkt sich eine präoperativ 

optimierte Einstellung der Blutzuckerwerte (< 200 mg/dl) positiv auf das Immunsystem aus 

(Trick et al., 2000). Ebenso sollte eine peri- und postoperatives Monitoring des Blutzuckers 

mit kontinuierlicher intravenöser Insulin-Gabe bei Bedarf erfolgen (Kramer et al., 2008; 

Rogers und Zinner, 2009). 

 

Screening auf MRSA und Sanierung 

Tritt eine Infektion mit einem virulenten Methicillin-resistenten Staphylokokkus-Keim (MRSA) 

nach einer herzchirurgischen Operation auf, steigt die Mortalitätsrate signifikant (Mastoraki et 

al., 2008). Staphylokokkus aureus stellt in mikrobiologischen Befunden den am häufigsten 

auftretenden Keim in infizierten Wunden dar, die Kolonisation der Nasenflora durch diesen 

fakultativ pathogenen Erreger ist eine nicht zu unterschätzende Einflussgröße bei der Ent-

stehung von Weichteil- und Knocheninfektionen (von Eiff et al., 2001).  

Standardbehandlung zur Eradikation des Staphylokokkus aureus ist die topische Anwendung 

von Mupirocin-Salbe, die in einer 5-7-tägigen Therapie auf die Nasenschleimhaut aufgetra-

gen wird (Boyce, 2001; Wertheim et al., 2005; Robert Koch-Institut, 2016). Bei einer Zunah-

me des relativen Anteils positiver MRSA-Befunde (65 %) an der S.-aureus-Besiedlung in 

sternalen Defekthöhlen sehen Lin et al. in einer prophylaktischen Muporicingabe die Mög-

lichkeit, eine postoperative Staphylokokkeninfektion vorzubeugen.  

Daneben trägt ein mikrobiologisches MRSA-Screening zur Reduktion von MRSA-Infektionen 

bei und stellt darüberhinaus eine kosteneffiziente Methode dar (Lin et al., 2003b). Die ge-

genwärtige Studienlage ist uneindeutig und argumentiert für und wider einen infektionsprä-

ventiven Wert eines aktiven Screenings auf MRSA und einer Sanierung von nasalen MRSA-

Trägern in der Kardiochirurgie (Cimochowski et al., 2001; Nicholson und Huesman, 2006; 

Jabbour et al., 2010): Ein systematisches Review und eine Metaanalyse von Kallen et al. 

demonstrieren eine 45-%-Reduktion von Wundinfektionen bei kardiochirurgischen Patienten 

mit positiv getesteter Staphylokokken aureus-Trägerschaft, die im Vorfeld eine Eradikations-

therapie erhalten haben (Kallen et al., 2005). Carrier et al. und Mastoraki el al. diskutieren, 

dass auch die Besiedelung des Operationsteams mit methicillinresistenten Staphylokokken 

einen prädisponierenden Faktor darstellt. Dementsprechend schlagen sie eine Eradikations-

behandlung bei MRSA-positiv getesteten OP-Personal sowie bei Patienten mit Trägerschaft 

vor (Carrier et al., 2002; Mastoraki et al., 2008b) Indessen detektieren Konvalinka et al. in 

ihren Studien keine Reduktion sternaler Infektionen durch einen präoperativen Mupirocin-

Einsatz (Konvalinka et al., 2006). Bei herzchirurgischen Eingriffen spricht das Robert-Koch-
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Institut nur bedingt eine Empfehlung für eine Behandlung mit Mupirocin aus. Die Gesellschaft 

für Thoraxchirurgie hingegen empfiehlt in ihrem evidenzbasierten Leitfaden zu Antibiotika-

prophylaxe in der Kardiochirurgie eine routinemäßige MRSA-Dekolonisationstherapie bei 

allen Patienten, die keinen negativen Staphylokokkus aureus Nachweis vorbringen können 

(Engelman et al., 2007a). 

 

Behandlung der Patientenhaut 

Präoperative Haarentfernung:  

Vor der Operation ist eine Enthaarung des Operationsgebietes angezeigt. Allerdings führt 

eine mechanische Haarentfernung über eine Rasur zu mikroskopisch nachgewiesenen Haut-

läsionen, die als Eintrittspforte für eindringende fremde, aber auch hauteigene Keime dient 

und diesen folglich eine bakterielle Streuung ermöglicht. Das Risiko für eine Wundinfektion 

nach mechanischer Haarentfernung steigt.  

Infolgedessen wird eine mildere Form der Enthaarung bevorzugt, bei der die Haare che-

misch entfernt oder oberflächlich über dem Hautniveau gekürzt werden. Hier bietet sich an, 

am Abend vor der OP eine Enthaarungscreme anzuwenden oder am OP-Tag selbst eine 

elektrische Haarschneidemaschine zu verwenden. Ist eine Haarentfernung nötig, so sollte 

diese mit Hilfe eines Epiliergerätes und unmittelbar vor dem operativen Eingriff durchgeführt 

werden (Orsi et al., 2005; Tanner et al., 2011).  

 

Reinigung der Patientenhaut: 

Vor der OP wird eine Reinigung und Entfernung von Schmutzpartikeln im OP-Areal empfoh-

len. Uneinigkeit besteht in Studienergebnissen hingegen hinsichtlich der Fragestellung, ob 

eine präoperative Ganzkörperreinigung über das übliche Maß der Körperhygiene hinausge-

hend, zu einer Keimlastreduktion führt: Eine umfassende Reinigung durch Duschen und Auf-

tragen eines Desinfektionsmittels vermag die Freisetzung von Mikroorganismen während der 

Operation herabzusetzen und das Risiko einer Wundinfektion zu vermindern. So sprechen 

Robicsek et al. eine Empfehlung für eine Körperdusche mit dem Antiseptikum Chlorhexidin 

einen Tag präoperativ aus (Robicsek, 2000c). Webster et al. dagegen kommen in ihrem Re-

view zum Schluss, dass kein weiterer Nutzen in einer ausführlichen antiseptischen Wa-

schung liegt (Webster und Osborne, 2007). Eine Erklärung für diesen Sachverhalt geben 

Kühme et al. in ihrer Studie, in der sie bei herzchirurgisch operierten Patienten eine quantita-

tive Zählung der Mikroorganismen in subkutanem sternalen Gewebe und in der umliegenden 

Haut durchführen. Zu 89 % ist das subkutane sternale Gewebe und zu 98 % die umgebende 

Haut mit hauptsächlich Koagulase-negativen Staphylokokken besiedelt. Nach der Auffas-

sung von Kühme und Kollegen vermindert eine präoperative Chlorhexidin-Behandlung nicht 

die Freisetzung von Mikroorganismen während einer Operation. Mögliche Gründe hierfür 
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liegen in der stetigen Sekretionsleistung von Schweißdrüsen und der ständigen Regenera-

tion epithelialer Zellen (Kühme et al., 2007). 

 

Chirurgische Händedesinfektion und sachgerechte Schutzkleidung des OP-Teams 

Chirurgische Händedesinfektion: 

Zu den wichtigsten präventiven hygienischen Maßnahmen gehört die chirurgische Hände-

desinfektion, die zur deutlichen Reduzierung der transienten und residenten Keimbesiedlung 

der Hautflora beiträgt. Dadurch wird das Risiko einer möglichen Infizierung des Patienten 

während des operativen Eingriffes entscheidend verringert. Das CDC schlägt in seinen Be-

handlungsempfehlungen eine Händedesinfektion mit auf Alkohol basierenden Lösungen vor 

(Kampf und Kramer, 2004a). Die chirurgische Händedesinfektion wird vom OP-Personal, 

vom instrumentierenden Pflegepersonal sowie den beteiligten Ärzten durchgeführt. Voraus-

setzung zur Durchführung einer angemessenen Händedesinfektion bilden gepflegte Hände 

mit einem intakten Hautbild und kultivierten Nägeln. Dazu zählen möglichst rund geschnitte-

ne Fingernägel sowie das Ablegen von Schmuckstücken oder der Verzicht auf künstliche 

Fingernägel (Hedderwick et al., 2000; McNeil et al., 2001). Eine Waschphase vor der eigent-

lichen Desinfektion wird bei optisch sauberen Händen als nicht erforderlich betrachtet. In 

einigen Studien wird sogar von einem Anstieg der Erregerzahl auf der Haut anstelle einer 

Reduktion berichtet. Vor allem die Benutzung von Bürsten kann zu Hautirritationen und Auf-

schürfungen führen und in einer erhöhten Keimübertragung resultieren (Messina et al., 2008; 

Widmer et al., 2010). 

Ein zweckmäßig entwickeltes Einreibeverfahren beschreibt die korrekte Durchführung der 

Händedesinfektion in drei aufeinanderfolgenden Schritten und soll somit die Handhabung 

erleichtern und das Ergebnis verbessern. Bei der Händedesinfektion werden alle Hautareale 

vom Ellenbogen bis zu den Fingerendgliedern mit der vorgeschriebenen Einwirkzeit benetzt. 

Dabei ist darauf zu achten, dass schlecht zugängliche Partien wie die Fingerzwischenräume, 

Nagelfalze und Fingerkuppen nicht ausgespart werden („Arbeitskreis Krankenhaus- & Pra-

xishygiene“ der AWMF, 2015).  

 

Sachgerechte Schutz- und Bereichskleidung des OP-Teams: 

Vor Betreten der OP-Abteilung ist das Personal aufgerufen, in der Personalschleuse seine 

Kleidung inklusive der Schuhe abzulegen und gegen eine keimarme Bereichskleidung einzu-

tauschen. Zu der Bereichskleidung, die sich in den einzelnen Funktionsbereichen farblich 

absetzt, zählen Kasak mit Hose, thermisch desinfizierbare Schuhe, Haube und Mund-Nasen-

Schutz. Diese Bereichskleidung hat die Aufgabe, den Träger zu schützen, zudem soll sie die 

Verschleppung von nosokomialen Mikroorganismen und die Keimübertragung auf den Pati-

enten verhindern. Bei Tätigkeiten, die einen unmittelbaren Kontakt zum Patienten bedingen, 
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wie operative Interventionen, wird eine zusätzliche Schutzkleidung angelegt. Diese besteht 

aus einem sterilen OP-Kittel und sterilen Einmalhandschuhen. Tritt im Rahmen der Operati-

on unbemerkt eine Perforation der Handschuhe auf, kann diese zu einer Wundkontamination 

durch Hautkeime des OP-Personals führen. Daher wird bei länger dauernden Operationen 

ein Handschuhwechsel oder das Tragen von zwei Paar Handschuhen empfohlen (Mischke 

et al., 2014). 

Studien untersuchen, inwieweit von verschieden verwendeten OP-Materialien, wie Einweg- 

bzw. aus Baumwolle gefertigten Mehrweg-OP-Mänteln, durch Erregermigration ein infekti-

onsbegünstigender Einfluss ausgeht. Es zeigt sich eine signifikant höhere Wundinfektionsra-

te bei OP-Bekleidung aus klassischem Baumwollmaterial. Bestehen letztere aus einem erre-

gerdichten impermeablem Mischtextil, Baumwolle und Polyester, wird kein Unterschied zwi-

schen Einweg- und Mehrwegmaterialien festgestellt (Verkkala et al., 1998a; Rutala und 

Weber, 2001).  

Der Mund-Nasen-Schutz unterbindet die Übertragung von Krankheitserregern durch Aeroso-

le aus dem Nasen-Rachen-Raum des Trägers. Daneben bietet er dem Träger Schutz vor 

vermeidlichen Spritzern von Körperflüssigkeit. Autoren wie Herwaldt et al. und Wand et al. 

verweisen auf das Infektionsspotential von nasopharyngeal angesiedelten A-Streptokokken 

und S. aureus, die in ihren Studien nachweislich vom OP-Personal auf Patienten übertragen 

worden sind (Wang et al., 2001; Herwaldt, 2003).  

 

Antiseptik und Abdeckung des OP-Feldes 

Im Operationssaal wird vor der Operationsfeldabdeckung eine ausführliche Hautdesinfektion 

unter aseptischen Bedingungen des Operationsgebietes vorgenommen, um eine Verschlep-

pung von auf der Haut vorhandenen Mikroorganismen in die Tiefe der Operationswunde zu 

verhindern. Für die präoperative Hautantiseptik werden hauptsächlich alkoholbasierte und 

Polyvinylpyrrolidon-Jodin-Präparate in flüssiger Form verwendet, wobei sich die Einwirkzeit 

nach geprüften und produktspezifischen Herstellerangaben richtet (Robert Koch-Institut, 

2007a). Nach erfolgter Hautdesinfektion wird die Umgebung des Operationsfeldes mit steri-

len Tüchern abgedeckt. Auf diese Weise soll abgewendet werden, dass der Operateur Kon-

takt mit unsterilen Körperteilen hat und eine Keimübertragung von unsterilen Bereichen zum 

Operationsbereich stattfindet. Diskussionen zu wiederverwertbaren OP-Tüchern und Mate-

rialien werden gleichermaßen wie bei der bereits erwähnten Debatte zur OP-Bekleidung ge-

führt. Verkkala et al. führen bei kardiochirurgischen Patienten eine in 30 cm Abstand zum 

Sternum entfernte, intraoperative Zählung bakterieller und anderweitiger Schmutzpartikel 

durch. Darüber hinaus nehmen sie Blutkulturen und Wundabstriche ab. In ihren Studiener-

gebnissen berichten sie über eine signifikante Verminderung der Erregeranzahl in der Wun-

de bei Verwendung von erregerundurchlässigen Abdeckungen (Verkkala et al., 1998b). 
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Heutzutage finden als Abdeckmaterialien so genannte Klebe- bzw. Inzisionsfolien Verwen-

dung. Der Gebrauch dieser Klebefolien zur Abdeckung des Operationsfeldes ist nicht nach-

teilig, bietet aber auch keine hygienischen Vorteile und wird daher als überflüssig und kos-

tenintensiv beschrieben (Overcash, 2012). 

3.4.2 Perioperative Maßnahmen 

Durch die Einhaltung medikamentöser Interventionen und protektiver Verhaltensweisen so-

wie den Gebrauch materieller Utensilien lässt sich die Zahl der postoperativen Wundhei-

lungsstörungen suffizient reduzieren. 

 

Antibiotikaprophylaxe 

Die prophylaktische Gabe eines Antibiotikums ist bei kardiochirurgischen Eingriffen ein Stan-

dard zur Vorbeugung von Wundinfektionen (El Oakley und Wright, 1996c; Friberg et al., 

2007b). Dabei werden vor allem Cephalosporine der Gruppe 1 und 2 empfohlen bzw. bei 

Unverträglichkeit Vancomycin oder Teicoplanin (Robicsek, 2000d; Källman und Friberg, 

2007; Bryan und Yarbrough, 2013b).  

Nach aktuellen Leitfäden zur Antibiotikaprophylaxe in der Kardiochirurgie der „Society of 

Thoracic Surgeons“ wird die Antibiose 60 Minuten vor OP-Schnitt angesetzt, gefolgt von wei-

teren Gaben in 8-stündigem Abstand, die bis zu 48 Stunden nach der Operation intravenös 

verabreicht werden (Edwards et al., 2006; Engelman et al., 2007b). Ziel der antibiotischen 

Mehrfachapplikation ist es, einen adäquaten Antibiotikaspiegel im Blutserum sowie im Ge-

webe für den Zeitraum der OP und für das unmittelbar daran anschließende postoperative 

Zeitfenster zu erreichen (Bryan und Yarbrough, 2013c). Die Zeitspanne, in welchem die anti-

bakteriell wirkende Prophylaxe ihre effizienteste Wirksamkeit entfaltet, liegt zwischen einer 

Stunde vor bis 2 Stunden nach Beginn des operativen Eingriffs (Caffarelli et al., 2006). Aus 

Studien im Jahr 2001 geht hervor, dass eine intraoperative und erneut verabreichte Gabe bei 

kardiochirurgischen Operationen, die nicht über 4 Stunden andauern, die Wundinfektionsrate 

um 16 % mindern. Als Konsequenz schlagen die Autoren vor, im OP-Saal automatische 

Warnsysteme einzuführen, die an eine weitere notwendige Antibiotikadosis nach Überschrei-

ten eines festgelegten Zeitfensters erinnern, indirekt die Compliance des OP-Personals er-

höhen und somit eine stabile Antibiotikumkonzentration für den Patienten gewährleisten 

(Zanetti et al., 2001; Zanetti et al., 2003). Hingegen sieht das Robert Koch-Institut in seinen 

Empfehlungen von einer Gabe, die über die OP-Zeit hinausgeht, in Anbetracht einer Selekti-

on und Resistenzentwicklung sowie möglicher Nebenwirkungen ab (Robert Koch-Institut, 

2007b). 

Eine Schwierigkeit liegt darin, eine suffiziente therapeutische Antibiotikumkonzentration bei 

adipösen Patienten aufrecht zu erhalten (Edmiston et al., 2004). Als Maßnahme wird eine 
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gewichtsadaptierte Antibiotikumgabe beschrieben, mit der eine Reduktion des Auftretens 

einer sternalen Wundinfektion erreicht werden konnte (Milano et al., 1995d; Grando et al., 

2005). 

 

Asepsis und OP-Technik 

Zum Schutz vor intraoperativen Infektionen sind grundlegende Regeln der Asepsis und ele-

mentare Prinzipien einer sterilen OP-Führung konsequent von allen Teilnehmern mit direk-

tem Bezug zum OP-Feld einzuhalten.  

Grundlagen eines aseptischen Arbeitsfeldes bilden sterile, ordnungsgemäß aufbereitete OP-

Instrumente und -Geräte sowie Medizinprodukte. Neben der Nutzung von sterilen Arbeitsmit-

teln ist ein generell aseptisches Verhalten im OP-Saal und eine sterile Arbeitsweise beim 

Verabreichen von Medikamenten sowie bei der operativen Schnittführung unerlässlich. Intra-

operativ ist es von Bedeutung, atraumatisch zu operieren, bei der Nahttechnik Gewebe-

schicht für Gewebeschicht zusammenstehend zu verknüpfen und eine sorgsame Blutstillung 

vorzunehmen. Gewebetraumata, Blutungen und Fremdmaterialien inklusive Nahtmaterial 

und Prothesen bilden einen Nährboden für entzündliche Geschehen (Gummert et al., 2002f; 

Robinson et al., 2007b). Daneben begünstigen lange Operationszeiten die Entstehung von 

Wundinfektionen und sollten daher vermieden werden (Russo und Spelman, 2002c; Fowler 

et al., 2005a; Simsek Yavuz et al., 2006a; Ueno et al., 2006). 

Bezüglich präventiver Maßnahmen bei der OP-Technik eröffnet sich ein weit diskutiertes 

Forschungsgebiet, in dem viele Fragen aufgeworfen werden: Eine stabile Osteosynthese 

nach medianer Sternotomie und eine akkurate Weichteildeckung ist maßgeblich für einen 

komplikationslosen Wundheilprozess. Die Drahtosteoysnthese gilt allgemein als Standard-

verfahren. Darüber hinaus werden insbesondere bei Risikopatienten modifizierte Verdrah-

tungsverfahren oder alternativ stabilisierende Plattenosteosynthesen angewendet (Song et 

al., 2004; Alhalawani und Towler, 2013; Nazerali et al., 2014).  

In einer groß angelegten Studie untersuchen Friberg et al. den Zusammenhang zwischen 

der Anzahl verwendeter Drahtcerclagen und dem Auftreten einer Wundheilungsstörung. Die 

erste Untersuchungsgruppe wird mit sechs oder weniger Cerclagen, die zweite Untersu-

chungsgruppe mit sieben oder mehr Cerclagen zur Stabilisierung des Sternums versorgt. Die 

Ergebnisse (4,2 % vs. 0,4 %) zeigen eine deutlich verminderte Inzidenz für Wundheilungs-

störungen bei Verwendung von einer größeren Anzahl an Drähten (Friberg et al., 2006a). 

Karabay et al. konzentrieren sich hingegen in ihren Studien auf die Nahttechnik und stellen 

fest, dass eine transkutan geführte Nahttechnik bessere Ergebnisse liefert als eine intrakuta-

ne Nahttechnik: Obgleich das kosmetische Resultat gleich ist, sind das Auftreten von sterna-

len Wundinfektionen und die postoperative stationäre Aufenthaltsdauer bei transkutan ge-

wählter Naht signifikant niedriger (Karabay et al., 2005). 
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Grauhan et al. führen einen speziellen Hautverschluss mittels Rückstichnaht nach Donati bei 

risikobehafteten adipösen Patienten durch. Laut den Autoren neigen Adipositas-Patienten zu 

unter Zugkräften stehenden Wundnähten, hierbei ermöglicht die Donati-Naht eine präzisere 

Adaption der Wundränder und führt zu einer Reduktion des Auftretens von sternalen Wund-

infektionen (Grauhan et al., 2010).  

Daneben werden neben dem klassischen medianen Zugangsweg alternative Zugänge für 

einen kardiochirurgisch vorzunehmenden Eingriff diskutiert. Bislang erkennen die Autoren 

Fahrhat et al. in einem minimal-invasiven Verfahren noch keinen infektionspräventiven Vor-

teil (Farhat et al., 2004). Steht eine partielle Thorakotomie oder ein lateraler Zugang zur Ver-

fügung, so ist diese der medianen Sternumeröffnung vorzuziehen. In den Studien von Gum-

mert et. al beträgt die Inzidenz, an einer Wundheilungsstörung zu erkranken 1,4 %, wobei 

keine Wundheilungsstörungen in den Gruppen der partiellen Thorakotomie und des lateralen 

Zugangsweges verzeichnet wurden (Gummert et al., 2002g).  

Umstritten ist das Meinungsbild bezüglich der Freilegungstechnik eines Gefäßtransplantates 

bei koronaren Bypass-Operationen. Hier stehen sich die Verfahrensmuster einer kompletten 

Freilegung „Skeletonisierung“ und einer bedingten Freilegung mit Erhalt eines Gefäßstils 

„pedicled harvesting“ gegenüber (Cotogni et al., 2015b). Peterson et al. arbeiten heraus, 

dass die Skeletonisierung als Erntetechnik die Inzidenz von tiefen Wundheilungsstörungen - 

vor allem bei diabetischen und adipösen Patienten - stark reduziert, weil durch Bewahrung 

von Kollateralgefäßen und inneren Thoraxvenen ein besserer sternaler Blutfluss gewährt 

wird (Peterson et al., 2003). Kardiochirurgen wenden die risikobehaftete Skeletonisierung-

Methode jedoch mit Zögern an, da es leicht zu Schäden am präparierten Bypassgefäß kom-

men kann (Saso et al., 2010). Weitere Bedenken liegen in einer notwendigen Dosisanpas-

sung der Antibiotikaprophylaxe. Studien von Andreas et al. zufolge vermindert die Gefäßver-

legung in Bypass-Operationen das Eindringen von Antibiotika in das prästernale Gewebe 

(Andreas et al., 2013).  

 

Hypothermie 

Die Körpertemperatur sollte während der Operation normotherm gehalten werden, da eine 

Hypothermie den Wundheilungsprozess beeinträchtigt. Thrombozytenfunktion, Gerinnungs-

aktivität und Phagozytoseleistung sind bei herunterreguliertem Temperaturhaushalt herab-

gesetzt. Folglich steigt das Risiko für die Entstehung einer postoperativen Wundheilungsstö-

rung. Um ein intraoperatives Auskühlen des Körpers zu vermeiden, wird sich spezieller 

Wärmedecken und eines beheizbaren OP-Tischs bedient (Kurz, 2008; Hachenberg et al., 

2010a). 
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Drainagen 

Drainagen dienen zur Ableitung von Wundsekret, Blut und Eiter aus der OP-Wunde. Als 

Fremdkörper stellen sie einen infektionsbegünstigenden Risikofaktor dar und bieten Erregern 

einen Zugangsweg in die Operationswunde. Dabei stehen die Liegedauer, die Art der Anlage 

und das Wirkprinzip des ableitenden Drainagesystems im Zusammenhang mit der Entste-

hung einer postoperativen Wundinfektion. Bei offenen Drainagesystemen besteht ein höhe-

res Infektionsrisiko als bei bedingt geschlossenen oder geschlossenen Systemen. Die ver-

schiedenen Systeme werden in der Literatur konträr bewertet (Blanchard et al., 1995; Saleh 

et al., 2002b; Vos et al., 2014). Jedoch sind nach Empfehlungen des Robert Koch-Institutes 

offene Drainageformen zu vermeiden. Darüber hinaus ist zu beachten, dass Drainagen nur 

bei klarer Indikation eingesetzt werden und so früh wie möglich zu entfernen sind. Weiterhin 

soll für die Anlage eine separate Position gewählt und der Drain nicht über die Operations-

wunde gelegt werden (Robert Koch-Institut, 2007c; Engelke und Oldhafer, 2010a). 

 

3.4.3 Postoperative Maßnahmen 

In der Vorbeugung von Wundinfektionen schließen sich unmittelbar nach der Operation, auf 

der Intensivstation und in Folge auf der Pflegestation sowie der Rehabilitationseinrichtung 

unausweichlich die Krankenpflege, der Standard der Wundversorgung und die Überwachung 

der Wundheilung an.  

 

Wundversorgung  

Die Qualität der postoperativen Wundversorgung spiegelt sich in der krankenhausinternen 

Organisation für Wundheilmanagement wider. Ist ein gesicherter Standard der Wundversor-

gung gewährleistet und gehen Wundheilbetreuung auf Intensivstation und nachfolgend auf 

der Normalstation fließend ineinander über, so schlägt sich dieses in einer niedrigen Wundin-

fektionsrate nieder. Ebenso tragen eine reibungslose Übergabe im Personal bzw. eine Ein-

zelbetreuung des Patienten durch lediglich eine Pflegekraft und eine konsequente Wunddo-

kumentation dazu bei (Young und Khadaroo, 2014).  

Die fachgerechte Wundversorgung fällt vor allem dem Pflegepersonal zu und sollte zwei Ta-

ge postoperativ mit einem ersten Verbandswechsel aufgenommen werden, sofern keine vom 

Wundheilprozess abweichende Auffälligkeit ein vorzeitiges Handeln erfordert. Ein zu häufiger 

Verbandswechsel ist wegen der damit verbundenen denkbaren Gefahr einer Keimkonta-

mination zu vermeiden. Generell ist ein aseptisches Vorgehen bei Wundinspektion und -

versorgung zu beachten. Als primäre postoperative Wundauflage dienen meist Baumwoll-

kompressen und semipermable Folien, welche die Wunde schützend vor Verunreinigungen 

und vor mutmaßlich einwandernden Erregern abdecken. Zudem bewahrt ein Verband das 
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Wundgebiet vor mechanischen Belastungen und fixiert dieses. Nahtmaterial sowie Draina-

gen sind unter aseptischen Bedingungen zu entfernen. Abschließend werden zum Zeitpunkt 

der Entlassung die Wundverhältnisse zur Qualitätssicherung dokumentiert (Mangram et al., 

1999).  

Im Wundbild auffällige, infizierte und/oder Sekret absondernde Wunden werden gesondert 

versorgt. Hier ist eine antiseptische Wundversorgung mit differenzierten Wirkstoffen, die sich 

an den jeweiligen Wundverhältnissen orientiert, indiziert. Faktoren wie die gestellte OP-

Indikation, das zu erwartende Keimspektrum, die Resistenzlage und die Lokalisation und 

Beschaffenheit der Wunde sowie die lokale bzw. systemische Verträglichkeit spielen eine 

Rolle bei der Auswahl des antimikrobiellen Agens (Lippert und Assadian, 2006b). Welches 

Antiseptikum für die antiinfektive Sanierung einer Wundinfektion am geeignetsten erscheint, 

wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Ein mikrobiozider Effekt wird heute weitestgehend 

von drei Antiseptika erfüllt, darunter befinden sich Polihexanid, Octenidindihydrochlorid, 

PVP-Iod (Cooper, 2007; Hübner und Kramer, 2010; Vermeulen et al., 2010; Daeschlein, 

2013). Eine ausführliche Darstellung der einzelnen Wundantiseptika, ihrer Eigenschaften und 

Indikationen geben Kramer et al. in ihren publizierten Konsensusempfehlungen Teil 1 und 2 

(Kramer A. et al., 2004; Kramer A. et al., 2005). 

 

Surveillance 

Die Kontrolle postoperativer Wundinfektionen einschließlich der Rückmeldung der Daten an 

das beteiligte Personal, Chirurgen sowie Pflegekräfte bilden wesentliche Bausteine beim 

internen Qualitätsmanagement und können die Wundinfektionsrate senken. Hierfür steht das 

Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System (KISS) zur Verfügung, welches in Deutschland 

durch das Infektionsschutzgesetz verbindlich gefordert wird und ein spezielles Modul zur 

Erfassung und Bewertung postoperativer Wundinfektionen anbietet. Seit Gründung und Ein-

führung des Surveillancesystems vor 10 Jahren kann ein 20-30 % Rückgang postoperativ 

aufgetretener Infektionen im Operationsgebiet festgehalten werden (Geffers et al., 2000; 

Gastmeier et al., 2008).  

Im Fachgebiet der Kardiochirurgie verzeichnen Seger et al. eine geminderte Wundinfektions-

rate von 8,9 % auf 3,9 % durch Umsetzung eines Programmes zur krankenhausinternen 

Qualitätssicherung. Nach Segers et al. trägt neben der Arbeitsweise des medizinischen Per-

sonals die Mitarbeit des Patienten zu einem verbesserten Ergebnis der Wundheilung bei, 

sobald der Patient selbst oder ein Angehöriger für ein mögliches Auftreten einer Wundinfek-

tion sensibilisiert und im Erkennen früher Infektionszeichen geschult werden (Segers et al., 

2006).  

Weitere zur externen und internen Qualitätssicherung beitragende Systeme und Modelle in 

Deutschland sind die DIN EN ISO 9000 ff., das European Foundation of Quality Manage-
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ment (EFQM) und die Kooperation für Transparenz und Qualität im Krankenhaus (KTQ). 

Gemeinsame Zielrichtung der verschiedenen Qualitätsmanagementsysteme ist es, die Quali-

tät der medizinischen Versorgung begründbar, transparent und nachvollziehbar zu machen 

und damit dauerhaft sicherzustellen und langfristig zu verbessern (Heuser und Schreiber, 

2005).  

 

3.4.4 Genta-Coll resorb® zur Prävention von Wundheilungsstörungen bei medianer 

Sternotomie 

Genta-Coll resorb® ist der Name für ein Medizinprodukt der Firma „RESORBA Wundversor-

gung GmbH + Co.KG“, das sich aus mehreren Komponenten zusammensetzt: einem resor-

bierbaren, equinen Kollagenschwamm, der blutstillend wirkt und zusätzlich Gentamicin als 

lokal wirksamen Antibiotikumschutz enthält (RESORBA Medical GmbH, Nürnberg, Germany, 

2009).  

Die Besonderheit liegt in der topischen Anwendung des Antibiotikums. Der zugrundeliegende 

Gedanke ist, das Antibiotikum direkt an seinen spezifischen Wirkort zu bringen. Zum einen 

ist in kompromittierten Wundgebieten mit eingeschränkter Vaskularisation und in abge-

schlossenen Wundhöhlen der intravenöse Zugang häufig begrenzt und somit gering effizient. 

Zum anderen werden bei lokaler Applikation höhere Wirkstoffspiegel am Ort des Bedarfes 

erzielt. Die dabei erreichbaren Konzentrationen werden bei systemischer Gabe meist durch 

das konsekutive Auftreten von Nebenwirkungen ausgeschlossen. Eine zum Teil nicht ausrei-

chende Antibiotikakonzentration bietet eine Angriffsfläche für Erreger, sich ungehindert aus-

zubreiten. Insbesondere bei Vorliegen einer Mediastinitis wirken sich prädisponierende Risi-

kofaktoren wie Diabetes mellitus und Adipositas durch ihren maßgeblichen Einfluss auf die 

lokale Durchblutungssituation und das Immunsystem nachteilig aus und erschweren den 

physiologischen Wundheilprozess (Ruszczak und Friess, 2003a; Skhirtladze et al., 2006; 

Griffis et al., 2009; Percival und Cutting, 2009; Varga et al., 2014a).  

Allgemein eignet sich in der Chirurgie das wirkstoffhaltige Kollagenimplantat zur prophylakti-

schen Anwendung bei Defekt- sowie anderweitigen Resthöhlen, die in Körperregionen mit 

hohem Infektionsrisiko lokalisiert sind. In der septischen und aseptischen Chirurgie wird der 

Resorba zudem in sauberen, sauber kontaminierten und kontaminierten Wundhöhlen einge-

setzt (RESORBA Medical GmbH, Nürnberg, Germany, 2009). Eine lokale Verabreichung von 

Gentamicin kommt in verschiedenen operativen Fachgebieten bei der chirurgischen Wund-

versorgung zum Einsatz. Es gibt klinische Erfahrungen in der Orthopädie (Hanssen und 

Spangehl, 2004), Traumatologie (Chia et al., 2014), Viszeralchirurgie (Rutten und Nijhuis, 

1997; Nelson et al., 2014; Musters et al., 2015) sowie Herz- und Thoraxchirurgie. Erste An-

wendung findet im kardiochirurgischen Bereich im Jahr 1995 statt. Leyh et al. greifen erstma-

lig in der Kardiochirurgie den Grundgedanken eines Antibiotika-Dilution-Systemes auf und 
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adaptieren dieses für die Behandlung der Mediastinitis. Als Trägerstoff dient Kollagen, das 

mit Gentamicin versetzt ist und schließlich als Gentamicin-Kollagen-Schwamm in die sterna-

le Defekthöhle eingesetzt wird (Leyh et al., 1999a).  

Neben dem therapeutischen Einsatz wird ein präventiver Ansatz verfolgt, der den intraopera-

tiven Keimeintrag reduzieren könnte und zu einem beschwerdefreien und komplikationslosen 

Wundverschluss führen sollte. Durch die routinemäßige Einlage in das operative Wundgebiet 

könnte die Inzidenz der Poststernotomie-Mediastinits gesenkt werden.  

 

Zusammensetzung, Wirkungsprinzip und Erregerspektrum 

Als Ausgangsmaterial für den mit Gentamicinsulfat imprägnierten Schwamm dient Kollagen, 

das aus Pferdesehnen gewonnen wird. Dieses Trägermaterial wird biologisch vollständig 

abgebaut, die Kollagenfibrillen werden durch körpereigene Enzyme metabolisiert und suk-

zessiv aufgelöst. Nach wenigen Wochen sind nur noch Reste des Schwammes vorhanden. 

Damit ist ein weiterer Eingriff zur Entfernung des Materials nicht notwendig (Stemberger et 

al., 1997a). 

 

Kollagen als Trägermatrix für das Antibiotikum erweist sich aufgrund diverser Eigenschaften 

als günstig (Ruszczak und Friess, 2003b; Chattopadhyay und Raines, 2014):  

- biokompatibel 

- biodegradierbar 

- form- und komprimierbar 

- osteokonduktiv 

- angiokonduktiv 

- pH-stabil 

- nicht antigen 

- generiert gute Freisetzungskinetik für Antibiotika 

Bei dem operativen Eingriff am Sternum wird ein länglich geformter Schwamm retrosternal 

über das Perikard gelegt. Durch die Komprimierbarkeit ist die abschließende Sternumver-

drahtung ohne Probleme möglich. 

 

Der Einsatz von Genta-Coll resorb® folgt einem dualen Wirkungsprinzip, das einerseits durch 

das Kollagengerüst induziert auf eine effektive Hämostase und Förderung der Wundheilung 

abzielt, andererseits über das enthaltene Antibiotikum einen Schutz vor bakterieller Kontami-

nation bietet.  

Eine lokale Blutstillung wird durch die günstigen physikalischen Oberflächeneigenschaften 

des Kollagens hervorgerufen. Bei Blutkontakt führt Kollagen zu einer Thrombozytenaggrega-

tion. Auf der Kollagenmatrix lagern sich in großer Zahl Thrombozyten ab und setzen dabei 
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den Gerinnungsfaktor Thrombin frei. Dieser bewirkt zusammen mit den Plasmafaktoren die 

Fibrinbildung. Durch die Aktivierung der plasmatischen Gerinnungskaskade ist die Blutungs-

zeit verkürzt und der Blutverlust vermindert. Daneben spielt die Beschaffenheit des 

Schwammes eine Rolle. Dieser entzieht neben Flüssigkeit abgestoßene Wundpartikel, even-

tuell vorhandene Bakterien sowie Fibrinbeläge und unterstützt auf mechanische Art die Blut-

stillung und fördert eine saubere Wundheilung (Ruszczak und Friess, 2003c; Stemberger et 

al., 1997b).  

Neben der hämostyptischen Wirkung entfaltet sich zeitgleich die antibiotische Wirkungskom-

ponente. Kontinuierlich setzt der Kollagenschwamm Antibiotikum in das Wundbett frei und ist 

dazu vorgesehen das OP-Areal vor einer möglichen Kontamination durch Wundkeime zu 

schützen. Parallel zum Resorptionsprozess der kollagenen Trägermatrix erfolgt eine protra-

hierte Freisetzung des inkorporierten Gentamicins, so dass eine langanhaltende pharmako-

kinetische Wirkung gegeben ist (Radu et al., 2002; Varga et al., 2014b).  

Gentamicin ist ein bakterizid wirkendes Breitspektrum-Antibiotikum, das zur Wirkstoffgruppe 

der Aminoglykoside gehört. Die antimikrobielle Wirkung setzt an der 30S-Untereinheit des 

bakteriellen Ribosoms an. Durch Hemmung der Translationseinheit resultiert eine veränderte 

mRNA, so dass fehlerhafte Proteine synthetisiert werden und zu einem Aufbau einer defek-

ten, bakteriellen Zellmembran führen (Begg und Barclay, 1995; Eklund et al., 2005a). 

Gentamicin wirkt vor allem bei gramnegativen Erregern und deckt darüber hinaus gramposi-

tive Erreger ab. Darunter sind auch infektionsbegünstigende, der Hautflora angehörende 

Keime, wie Staphylokokkus aureus und koagulase-negativen Staphylokokken vertreten 

(Karlowsky et al., 2004; Friberg et al., 2005a; Bratzler et al., 2013).  

Die Gabe von Gentamicin kann systemisch wie auch lokal erfolgen, wobei bei topischer Ap-

plikation eine höhere Wirkstoffkonzentration am Einsatzort erreicht wird (Leyh et al., 1999b; 

Friberg et al., 2003a). Dieses führt zu einer erhöhten Bakterizidie und demzufolge besseren 

Wirksamkeit. Erreger, die sich häufig als resistent gegenüber der Antibiotika-Substanzklasse 

erweisen, sind bei höherem Wirkspiegel des Antibiotikums sensibel. Zudem werden auch bei 

einer geringen Aminoglykosid-Konzentration, unter die minimale Hemmstoffkonzentration, 

eine fortdauernde antibakterielle Wirkung beschrieben. Dieses wird als „postantibiotischer 

Effekt“ definiert (Ruszczak und Friess, 2003d). Bei topischer Anwendung wird auch eine ge-

ringere Neigung zu Resistenzentwicklungen diskutiert (Friberg et al., 2009a). Über eine aus-

schließlich lokale Gabe wird kein toxischer Plasmaspiegel im Gesamtorganismus erreicht 

und Nebenwirkungen wie Nephro- und Ototoxizität, wie sie bei systemischer Gabe bekannt 

sind, treten weniger häufig auf (Aran et al., 1999; Friberg et al., 2003b; Ruszczak und Friess, 

2003e). Vorsicht ist geboten bei gleichzeitiger systemischer Gabe von Aminoglykosid-

Antibiotika, sowie bei Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion (Friberg et al., 2003c; 

Friberg et al., 2005b; Creanor et al., 2012).  
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Die vorliegende Arbeit macht sich die beschriebenen Eigenschaften von Gentamicin und der 

Kollagenmatrix zunutze und untersucht die Wirksamkeit von Genta-coll resorb® in der infekti-

onspräventiven Anwendung in der Kardiochirurgie.  

 

Dosierung und Art der Anwendung 

In Abhängigkeit von der Größe des Wundgebietes und von dem Körpergewicht des Patien-

ten stehen verschieden große Schwammeinlagen mit jeweiliger antibiotischer Gentamicinba-

senmenge zur Verfügung. Die Applikation von bis zu fünf Implantaten ist möglich. Bei kleine-

ren Defekten wird der Schwamm entsprechend zugeschnitten. Eine Verwendung in Kombi-

nation mit Fibrinklebern ist ebenfalls möglich.  

In dieser Studie wird standardmäßig ein mit 130 mg Gentamicinsulfat versehener Kollagen-

schwamm der Größe 10 x 10 x 0,5 cm in die sternale Defekthöhle eingesetzt.  

 

3.4.5 ChloraPrep® - Chlorhexidin-Isopropylalkohol zur Hautdesinfektion 

Vor dem wissenschaftlich hinreichend begründeten Hintergrund, dass die körpereigene 

Hautflora als endogene Infektionsquelle für die Entstehung von postoperativen Wundinfekti-

onen verantwortlich ist, nimmt die präoperative Hautantiseptik des Operationsgebietes einen 

bedeutenden Stellenwert in der proaktiven Infektionsprophylaxe ein (Jakob et al., 2000b; 

Hibbard et al., 2002a; Napolitano, 2006). Das Ziel der prophylaktischen Hautantiseptik ist es, 

die transiente Hautflora zu eliminieren und die residente Flora weitestgehend zu reduzieren, 

um eine mögliche mikrobielle Verschleppung in das OP-Areal zu unterbinden. Zu diesem 

Zweck werden verschiedene biozide Wirkstoffe verwendet. Darunter befinden sich die Agen-

zien der Iodophore, Alkohollösungen und Chlorhexidingluconate (Dumville et al., 2015). 

In dem am Herzzentrum Dresden im Jahr 2011-2013 vorangegangenen Vergleich zur infek-

tionsprophylaktischen Wirkung von Hautantiseptika stellt sich ChloraPrep® gegenüber der 

alkoholischen Lösung Kodan® als überlegen dar (Madej et al., 2015a). Folglich wird in der 

vorliegenden Studie das Antiseptikum ChloraPrep® eingesetzt und im Nachstehenden näher 

charakterisiert. 

 

Zusammensetzung, Wirkungsprinzip und Erregerspektrum  

ChloraPrep® (CHG-IPA) ist ein Kombinationspräparat, das sich aus 2 % Chlorhexidinbis(D-

gluconat) und 70 % Isopropylalkohol zusammensetzt und zur topischen Anwendung in der 

präoperativen Hautdesinfektion eingesetzt wird (CareFusion U.K., Hampshire, 2013a).  

 

Chlorhexidindigluconat - CHG: 

Bei Chlorhexidindigluconat (CHG) handelt es sich um einen nicht-flüchtigen Langzeitwirk-

stoff, der in der Hautantiseptik, aber auch in anderen Bereichen wie der Zahnmedizin als 
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antimikrobielles Agens zur Anwendung kommt (Lang und Brecx, 1986). Der Wirkstoff zählt 

zu der Gruppe der Biguanide, haftet stark an der Hautoberfläche und entfaltet dadurch seine 

langanhaltende therapeutische Wirkung (remanenter Effekt) (Hibbard et al., 2002b; Reichel 

et al., 2009a). Die antimikrobielle Wirkung ist gegen die negativ geladene Zellmembran ge-

richtet, zerstört diese und führt nachfolgend zum Austritt zellulärer Bestandteile aus dem Zy-

toplasma. Dieses bedeutet nicht nur den Untergang bakterieller, sondern auch fungider Er-

reger wie Hefepilze (Richards und Cavill, 1979; McDonnell und Russell, 1999a; Milstone et 

al., 2008). Chlorhexidin besitzt ein breites antimikrobielles Wirkspektrum gegen die meisten 

gramnegativen und grampositiven Bakterien (Higgins et al., 2001; Ekizoglu et al., 2003). Ge-

genüber behüllten Viren ist Chlorhexidin ebenfalls wirksam, eine sporizide Wirksamkeit bleibt 

jedoch aus (Russell, 1986a; Reichman und Greenberg, 2009). Abhängig von der Konzentra-

tion und vom Mikroorganismus wirkt Chlorhexidin bakteriostatisch beziehungsweise bakteri-

zid (Kampf und Kramer, 2004b). In der Literatur wird eine gute Verträglichkeit mit einem 

niedrig allergenen Potential beschrieben, lediglich in Einzelfällen ruft das antiseptische Prä-

parat eine anapyhlaktische Reaktion hervor (Beaudouin et al., 2004). 

Vor dem Hintergrund zunehmender Antibiotika-Resistenzen von Mikroorganismen sind Fra-

gen einer Resistenzentwicklung sowie einer Abnahme der Empfindlichkeit gegenüber anti-

septischen Wirkstoffen bei Exposition bestimmter Spezies Gegenstand der Forschung 

(Russell, 1986b; Kampf und Kramer, 2004c; Moore et al., 2008). Maseda et al. stellen ähnli-

che epidemiologische Mechanismen bei der Bildung von Antibiotika- und Chlorhexidinresis-

tenzen fest; darüberhinaus berichten sie von durch Biozide induzierten Kreuzresistenzen 

(Maseda et al., 2011). 

 

Isopropylalkohol - IPA: 

Innerhalb der Alkohole sind Ethanol, Isopropanol und n-Propanol die in der Medizin meist 

verwendeten Wirkstoffe in der Hautantiseptik. Der Einzelwirkstoff Isopropylalkohol (IPA) ist 

ein hautverträgliches Breitband-Antiseptikum, das sich durch einen raschen Wirkungseintritt 

auszeichnet. Im Gegensatz zu Chlorhexidin ist kein anhaltender Langzeiteffekt zu vermer-

ken. Die unspezifische Wirkungsweise alkoholischer Lösungen beruht auf einer Denaturie-

rung sowie Koagulation von Plasmaproteinen und einer damit verknüpften Hemmung en-

zymatischer Eigenschaften des Mikroorganismus (Kamm, 1921; Isquith und Chesbro, 1963; 

McDonnell und Russell, 1999b). Darüber hinaus setzt eine Zelllyse ein (Pethica, 1958). In 

Abhängigkeit der sich präsentierenden Mikroorganismen, der Alkoholkonzentration und der 

Alkoholgruppe entfaltet sich der Wirkungsgrad: Die bakterizide Aktivität von Isopropanol be-

ginnt bei einer Konzentration von 30 % und steigt mit zunehmender Konzentration. Der opti-

male Wirkungsbereich liegt zwischen 60 bis 90 %. Isopropanol wirkt bakterizid, fungizid, tu-

berkulozid und begrenzt viruzid (wirksam gegenüber behüllten Viren). Gegenüber Sporen 
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zeigt Isopropanol keine schädigende Wirkung (McDonnell und Russell, 1999c; Kampf und 

Kramer, 2004d).  

 

Das zusammengesetzte Antiseptikum ChloraPrep® (CHG-IPA) verspricht theoretisch eine 

längere antimikrobielle Wirkung (> 48 h) im Vergleich zur alleinig eingesetzten Einzelsub-

stanz IPA Kodan® (2 h) (Hibbard, 2005b). Die Langzeitwirkung alkoholbasierter Mischpräpa-

rate liegt im Zusatz des remanenten Wirkstoffes Chlorhexidins. Die Wirksamkeit derartiger 

Substanzgemische ist signifikant erhöht, dieses zeigt sich in einer verzögerten Rekolonisati-

on der Hautflora durch Mikroorganismen mit der Konsequenz einer niedrigeren postoperati-

ven Wundinfektionsrate (Reichel et al., 2009b; Darouiche et al., 2010a). 

 

Dosierung und Art der Anwendung 

ChloraPrep® wird vom Hersteller in Form eines Applikators geliefert, der die antimikrobielle 

Flüssigkeit in einer oben aufsitzenden Glasampulle beinhaltet. Die Applikatorspitze besteht 

aus Schaumstoff, die ein gleichmäßiges, standardisiertes Auftragen erlaubt. Der Griff des 

Applikators ermöglicht ein steriles Auftragen. Das Präparat enthält 26 ml mit 2 % Chlorhexi-

dingluconat und 70 % Isopropylalkohol (Chlorhexidinbis (D-gluconat) 20 mg/ml und 2-

Propanol 0,70 ml/ml) (CareFusion U.K., Hampshire, 2013b). 

ChloraPrep® wird in der OP-Vorbereitung in Register 1 wie in Register 2 der vorliegenden 

Studie verwendet. Die präoperative Hautdesinfektion findet unter üblichen aseptischen Be-

dingungen statt. Der Applikationsschwamm wird vorsichtig auf den vorgesehenen OP-

Bereich des Patienten gedrückt, um das Antiseptikum aufzutragen. Sobald die Lösung auf 

der Haut sichtbar ist, wird der Schwamm 30 Sekunden lang gleichmäßig vor und zurückbe-

wegt. Die zu behandelnde Hautpartie wird vollständig an der Luft getrocknet. Nach der Be-

handlung wird das antiseptische Arzneimittel nicht entfernt, sondern auf der Haut belassen, 

um die antimikrobielle Wirkung weiterhin aufrechtzuerhalten. 
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4 Fragestellung und Ziel der Arbeit 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, Kenntnisse über den Einfluss eines Gentamicin-

Kollagenschwammes auf die Wundheilung nach medianer Sternotomie zu gewinnen. Den 

primären Endpunkt der Studie bildet das Ausbleiben einer thorakalen Wundheilungsstörung 

innerhalb der ersten 30 postoperativen Tage. Sekundäre Endpunkte umfassen die kategori-

sierte Einteilung des Schweregrades der Wundheilungsstörung, krankenhausspezifische 

Größen wie die hospitale Liegedauer und die Sterblichkeitsrate bis zu 30 Tagen nach OP 

(30-Tage-Mortalität). 

Es stellen sich folgende Fragen:  

Wird die Inzidenz von Wundheilungsstörungen durch Anwendung von Genta-Coll resorb® 

verringert? Sprechen Patientengruppen mit speziellem Risikoprofil stärker auf die Anwen-

dung an? Lassen sich allgemeingültige Handlungsempfehlungen ableiten? 
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5 Material und Methoden 

In der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine prospektiv, monozentrisch angelegte Be-

obachtungsstudie, die am Herzzentrum Dresden durchgeführt wurde. Insgesamt nahmen 

konsekutiv 1144 Patienten, die sich im Zeitraum von 03/2014 bis 08/2014 einer elektiven, 

kardiochirurgischen Operation mit medianer Sternotomie unterzogen, an der Studie teil.  

Daten von Patienten, die aus präoperativen Angaben gewonnen wurden bzw. die sich aus 

dem intra- und postoperativen Verlauf erschlossen, wurden prospektiv in einer Datenbank 

erfasst und unter Zuhilfenahme eines Statistikprogrammes ausgewertet.  

Unter der eingetragenen Nummer EK 148042011 wurde die Studie seitens der Ethikkommis-

sion der medizinischen Fakultät Carl-Gustav-Carus der Technischen Universität Dresden 

geprüft und bewilligt. 

 

5.1 Darstellung der EIGEMS-Registerstudie 

Ein Forschungsschwerpunkt des Herzzentrums der medizinischen Fakultät der TU Dresden 

ist die Entwicklung und Evaluierung von Prophylaxemaßnahmen zur Verhinderung von 

Komplikationen nach Herzoperationen. Dazu wurden im Laufe der Jahre mehrere Stu-

diendesigns angelegt, die von dem Forschungsteam Matschke, Waldow, Plötze als Regis-

terstudien ausgearbeitet und begleitet wurden. 

In einer konsekutiv aufbauenden Studienreihe wird versucht, ein Behandlungskonzept her-

auszuarbeiten, mit dem das Risiko für thorakale Wundinfektionen verringert werden kann. 

Die erste Studie (1) (2011-2012, personal communication Waldow/Plötze) untersuchte die 

Anwendung eines mit Antibiotikum versetzten Resorbaschwammes. Eine zweite Studie (2) 

(2011-2013, (Madej et al., 2016b)) verglich verschiedene antiseptische Desinfektionsmittel. 

Beide Studien führten zu signifikanten Ergebnissen bezüglich der eingesetzten Präparate. 

Zum einen stellt sich das Antiseptikum ChloraPrep® gegenüber Kodan® als wirksamer dar, 

zum anderen zeigt der Einsatz eines Genta-Coll Resorbaschwammes eine deutliche Ver-

besserung. Daraus resultiert der Entwurf einer dritten Studie (3) zur Prüfung einer Kombina-

tion aus dem Desinfektionsmittel ChloraPrep® und dem Resorbaschwamm Genta-Coll re-

sorb®. 
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Eine Übersicht gibt folgende Vier-Felder-Tafel: 

 

Abbildung 6: Schematische Übersicht der am Herzzentrum Dresden durchgeführten Studienreihen 
Die in (1)-(3) aufgeführten Antiseptika/Substanzen wurden jeweils miteinander verglichen: (1) Kodan 
⟷ Kodan + Resorbaschwamm; (2) Kodan ⟷ ChloraPrep; (3) ChloraPrep ⟷ ChloraPrep + Resor-
baschwamm. 
 

 

In der 3. Studie „Reduktion von Wundheilungsstörungen nach medianer Sternotomie 

durch Gentamicin-Kollagenschwamm“ sollte geklärt werden, ob die Anwendung von Gen-

ta-Coll resorb® in Kombination mit ChloraPrep® die Inzidenz von postoperativen Wundhei-

lungsstörungen signifikant reduziert. Das Ziel dieser Untersuchung war es, das Auftreten von 

Wundinfektionen nach der großflächigen Eröffnung des Brustkorbes mit und ohne intraope-

rativen Einsatz des Gentamicin-Kollagenschwammes zu dokumentieren, diese Behand-

lungsstrategien zu vergleichen und mit Hilfe einer Metaanalyse gegebenenfalls einen Unter-

schied abzusichern und zu bewerten. Aus den neu gewonnen Erkenntnissen könnte mög-

licherweise ein neues Behandlungskonzept abgeleitet werden. 

Für den angestrebten Gruppenvergleich von Patienten, die sich einer elektiven Operation mit 

medianer Sternotomie im Herzzentrum des Universitätsklinikums Dresden unterzogen, legte 

man zwei ähnlich große Patientenregister an  
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Randomisierung:  

Um eine zufällige Zuordnung der Patienten in die Registergruppen zu gewährleisten, wurde 

alternierend jeden 2.Tag ein Resorbaschwamm eingesetzt. So entstanden zwei Patienten-

gruppen, in die die Patienten automatisch zufällig in die Gruppe mit bzw. ohne Verwendung 

des Kollagenschwammes eingeteilt wurden. Letztlich blieb es aber der ärztlichen Entschei-

dung überlassen, ob der Schwamm zum Einsatz kam.  

 

5.2 Studienablauf 

Präoperativ durchliefen die Patienten aus beiden Registergruppen die im Herzzentrum Dres-

den routinemäßige OP-Vorbereitung, die den Hygieneempfehlungen der Kommission für 

Krankenhaushygiene und Infektionsprävention des Robert Koch-Institutes entsprechen. 

Demnach wurde bei etwaiger Kolonisation mit MRSA eine präoperative Sanierung durchge-

führt, und am OP-Tag selber die Haarentfernung im OP-Areal vorgenommen, ein antisepti-

sches Hautpräparat (ChloraPrep®; CareFusion, Leawood, KS, 66211, USA) zur Hautdesin-

fektion aufgetragen sowie das OP-Feld und der Patient steril abgedeckt. Um einer Wundin-

fektion entgegenzuwirken, erhielten die Patienten perioperativ eine prophylaktische Antibiose 

mit Cefuroxim (1,5 g, i.v.), einem Cephalosporin der 2.Generation. Mittels Durchtrennung des 

Brustbeines (Sternotomie) wurde ein Zugangsweg zu den Mediastinalorganen geschaffen, 

um eine offene, chirurgisch standardisierte Operation am Herzen zu ermöglichen. Je nach 

Indikation wurde die Operation durchgeführt. 

In Register 1 erfolgte der Thorax- und Wundverschluss den anatomischen Schichten folgend 

mittels Drahtcerclagen, die durch die Interkostalräume führen; diese Patienten erhielten kei-

nen Resorba-Schwamm. In der Registergruppe 2 legte der Operateur bei den Patienten un-

mittelbar vor Verschluss des Brustbeines den streifenförmigen Genta-Coll resorb® Schwamm 

unter das Sternum. Der Kollagenschwamm wurde entsprechend der Zulassung und der Ge-

brauchsanweisung des Herstellers unter der Sternum-Mitte eingebracht. Anschließend wur-

de die Wunde nach gleicher, standardisierter Technik wie in Registergruppe 1 verschlossen. 

Im präoperativen Ablauf änderte sich im Vergleich zur Registergruppe 1 für den Patienten 

nichts. In gewählter Operationstechnik, stationärer Betreuung und Nachsorge der Sternoto-

miewunde unterschieden sich die beiden Patientengruppen ebenfalls nicht.  

Entsprechend des für die Studie eigens entworfenen Erhebungsbogens wurden prä-, intra-, 

postoperative sowie bei Entlassung des Patienten anamnestische und klinische Parameter 

erhoben. Im postoperativen Verlauf begutachtete ein Wundexpertenteam der Einrichtung bis 

zur Entlassung regelmäßig den Verlauf der Wundheilung im Bereich der sternumsnahen OP-

Narbe. Abweichungen vom normalen Wundheilgeschehen jeglicher Art wurden protokolliert 

und stetig von der chirurgischen Station neu beurteilt. Die Diagnose einer Wundheilungsstö-
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rung wurde für den Gesamtverlauf der Studie durch denselben Facharzt, PD Dr. med. habil. 

Thomas Waldow, gestellt. Wenn zum Zeitpunkt der Entlassung die Sternotomiewunde Auf-

fälligkeiten aufwies, wurden die Patienten zur Wiedervorstellung und weiteren Wundbehand-

lung einbestellt. Aus dem Abschlussbericht der Anschlussheilbehandlung wurden nach 30 

Tagen Informationen über den Wundstatus gezogen. Bei komplikationslosem Wundheilpro-

zess endete der Beobachtungszeitraum 30 Tage (-5 Tage, +14 Tage) nach Operation. Im 

Falle des Auftretens einer Wundheilungsstörung wurde das Beobachtungsfenster verlängert 

bis zum Eintreten einer Ausheilung oder Austherapie. 

 

5.3 Kriterien der Patientenauswahl 

In die Wertung gingen konsekutiv alle Patienten ein, die die nachstehenden Einschlusskrite-

rien erfüllten. Ausschlusskriterien führten zur Nichtteilnahme an der Studie.  

 

Einschlusskriterien: 

- Alter > 18 Jahre 

- elektive, kardiochirurgische OP-Indikation mittels medianer Sternotomie 

- schriftliche Einverständniserklärung der Patienten zur Studienteilnahme 

 

Ausschlusskriterien: 

- notfallmäßige OP-Indikation mittels medianer Sternotomie 

- thorakale Organtransplantation 

- frühere oder noch bestehende Teilnahme an weiteren Studien, die weniger als vier 

Wochen zurückliegen 

- Frauen während der Schwangerschaft und Stillzeit 

- Unverträglichkeit gegen Gentamicin 

5.4 Erhobene Parameter 

In einem Erhebungsbogen, der jeden Patienten von Anfang bis zum Ende der Untersuchung 

begleitet hat, wurden folgende zur Beurteilung des Studienverlaufes notwendige Patienten-

angaben erfasst.  

5.4.1 Präoperative Parameter 

Faktoren der Demographie: 

- Alter 

- Geschlecht 
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Faktoren der Morbidität und Komorbidität: 

- Body Mass Index (BMI): [kg/m2] 

- Diabetes mellitus Typ II sowie Form der Therapie: 

o diätetische Therapie 

o Therapie mit oralen Antidiabetika 

o Therapie mit Insulin 

o Therapie unbekannt 

 

Faktoren kardialen Ursprungs: 

- präoperativ aufgetretener Myokardinfarkt 

- kardiale Rhythmusstörungen:  

o Sinusrhythmus 

o paroxysmales Vorhofflimmern 

o absolute Arrhythmie 

o sonstige Rhythmusauffälligkeiten 

- linksventrikuläre Ejektionsfraktion (EF): Folgende Tabelle gibt die in dieser Studie 

verwendete Einteilung nach Vorgaben des EuroSCORE-Systems (European System 

for Cardiac Operative Risk Evaluation) wieder. 

 

Linksventrikuläre Funktion 

Ejektionsfraktion (EF) 

in dieser Studie angewendete Referenzwerte 

normal > 50 % 

leicht eingeschränkt 31-50 % 

mittelgradig eingeschränkt 21-30 % 

hochgradig eingeschränkt < 21 % 

Tabelle 3: Referenzwerte für die Einschätzung der linksventrikulären Funktion nach Euro-
SCORE II 

 

Faktoren extrakardialen Ursprungs:  

- extrakardiale Gefäßerkrankungen nach Definition des EuroSCORE-Systems 

- COPD 

- präoperative Nierenfunktion:  

o Grad der Niereninsuffizienz:  

! kompensierte Retention 

! terminal, Dialysepflichtigkeit 

! Zustand nach Nierentransplantation 

o Kreatininspiegel [µmol/l] 

o Kreatinin-Clearance [ml/min] 
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- neurologischer Status 

o präoperativ stattgehabter Apoplex 

o anderweitiges neurologisches Krankheitsbild 

 

Risikoadjustierung und Evaluation der Dringlichkeit:  

- EuroSCORE zur Schätzung des unmittelbar peri- und postoperativen Sterblichkeitsri-

sikos innerhalb von 30 Tagen nach den Risikounterteilungen von Nashef et al. 

(Nashef et al., 1999): 

Punktwert Risikogruppe Mortalität (%) 

0-2 niedriges Risiko  0,56 -  1,10 

3-5 mittleres Risiko  2,62 -  3,51 

≥ 6 hohes Risiko 10,25 - 12,16 

Tabelle 4: Einteilung der Risikogruppen in Anlehnung an Resultate von Nashef et al. 
Die logistische Version des Risikomodelles, EuroSCORE log, und die im Jahr 2011 

entwickelte Version EuroSCORE II kamen in dieser Auswertung zur Anwendung. 

- kritisch präoperativer Status (KPOS) nach Definition des EuroSCORE-Systems 

- Dringlichkeit der Operation 

5.4.2 Perioperative Parameter 

- Art des OP-Eingriffes:  

o Bypass-Anlage 

o Klappenersatz oder Klappenrekonstruktion 

o Kombination aus Bypass-OP und Klappenersatz 

o OP an Aorta 

o sonstiger Eingriff: operative Versorgung eines Atriumseptumdefektes (ASD), 

isolierten Ventrikelseptumdefektes (VSD) und/oder Myxom 

- Verwendung der A. mammaria 

o LIMA (Left Internal Mammary Artery) 

o RIMA (Right Internal Mammary Artery) 

o DIMA (Double Internal Mammary Artery) 

- Gesamtoperationsdauer 

- Einsatz der Herz-Lungen-Maschine (HLM) 

5.4.3 Postoperative Parameter 

- Auftreten einer Wundheilungsstörung (WHS) sowie Ausprägung 

o WHS ja/nein  

o Subkategorie WHS oberflächlich versus tief, mit und ohne Erregerbefund 

o Subkategorie Mediastinitis 
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- Rethorakotomie 

- postoperativer Blutverlust: 

o Blutungsmenge 

o Bedarf an Erythrozytenkonzentration (EK) 

o Bedarf an Fresh Frozen Plasma (FFP) 

- Aufenthaltsdauer auf Intensivstation 

- Dauer des stationären Aufenthaltes 

- 30-Tages-Mortalität 

- Anlage einer intraaortalen Ballongegenpulsationspumpe (IABP)  

- postoperativer Myokardinfarkt 

- respiratorische Insuffizienz:  

o Reintubation 

o Tracheotomie 

- postoperative Nierenfunktion:  

o Dialysepflichtigkeit 

o Kreatininspiegel [µmol/l] 

o Kreatininanstieg [µmol/l] 

- neurologischer Status: 

o transiente ischämische Attacke (TIA) 

o Apoplex-Grad 0-6 

- postoperatives Delir 

 

Für eine differenzierte Auswertung aller Patienten mit Wundheilungsstörungen dienten fol-

gende Parameter:  

- BMI 

- Gesamtoperationsdauer 

- Verwendung der A.mammaria 

- Subkategorie WHS nach Ausprägung 

- Erregerbefund positiv 

- Erregerspektrum 

Abschließend wurde in einer speziellen Auswertung nach Vorkommen von spezifischen Fak-

toren gesucht:  

- Alter in Kategorien 

- Geschlecht 

- BMI ≥ 30 kg/m2 

- Dauer des stationären Aufenthaltes 

o Mittlere Aufenthaltsdauer bezüglich der Patientengruppen mit und ohne WHS 

o Mittlere Aufenthaltsdauer bezüglich der Registergruppen 
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5.5 Erfassen und Auswerten der Daten 

Um die gesuchten oben aufgeführten Parameter zu erheben, wurden die Patientenbögen der 

Studienteilnehmer prospektiv gesichtet und relevante, zur Beurteilung des Studienverlaufes 

notwendige Daten extrahiert und katalogisiert.  

Die patientenassoziierten präoperativen Parameter konnten aus dokumentierten Angaben zu 

Anamnese, körperlichen Untersuchung und Laborwerten gewonnen werden. Informationen 

aus dem OP-Protokoll, Anästhesiebogen sowie HLM-Protokoll flossen in die intraoperativen 

Parameter ein. Parameter, die sich auf den postoperativen Verlauf beziehen, wurden sowohl 

aus Dokumenten der stationären Patientenakte als auch der Ambulanzakte sowie dem Re-

habilitationsbericht entnommen. 

Bei Patienten, bei denen im Bereich der Sternotomienarbe eine Wundheilungsstörung aufge-

treten war, wurde die Datenmenge um spezielle Parameter erweitert und zur Überprüfung 

der Plausibilität herangezogen. Insbesondere berücksichtigt wurden mikrobiologische Befun-

de, Bildmaterial sowie die schriftliche Wunddokumentation, welche durch das spezielle Wun-

dexpertenteam der Einrichtung erstellt wurden. 

Die Berechnung und statistische Auswertung der gewonnenen Daten erfolgte mit dem Pro-

gramm JMP SAS Version 7.0.1. 

 

5.6 Statistische Methoden 

Grundlage der statistischen Auswertung bot die deskriptive Darstellung der untersuchten 

Parameter. Aus den kontinuierlichen Werten wurden das arithmetische Mittel, der Median, 

das Minimum und Maximum sowie die Standardabweichung berechnet. Zur Prüfung der Mit-

telwertsunterschiede wurde der Students‘ T-Test verwendet.  

Testverfahren zur Analyse kategorialer Faktoren erfolgten durch den Chi-Quadrat-Test nach 

Pearson (χ2-Test). Bei Nichtdurchführbarkeit des χ2-Test wegen zu kleiner Fallzahlen < 5, 

kam der dann exaktere Test nach Fischer zur Anwendung. 

 

Prüfung der Strukturähnlichkeit: 

Zur Sicherung der Strukturähnlichkeit der Patientenkollektive wurde die Homogenität der 

Ausgangslage für die stetigen Messgrößen mittels U-Test nach Wilcoxon-Mann-Whitney, für 

die klassifizierten Variablen mittels Chi-Quadrat-Homogenitätstest geprüft. 

 

Fallzahlberechnung: 

Die Studiengröße, d. h. die Anzahl der teilnehmenden Patienten, wurde über eine Fallzahlbe-

rechnung stochastisch detektiert. Unter Verwendung eines α= 0,05 (= Fehler erster Art) und 

eines β= 0,2 (Power 0,8) sowie einer Reduktion des Auftretens einer Wundheilungsstörung 
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von 5 % auf 2 % ergab sich unter Verwendung der Abschätzungsformel, publiziert von Mar-

cus Müllner, eine Testgröße von 589 Patienten (Herkner und Müllner, 2011a).  

 

In der vorliegenden Studie wurden zwei Kohorten (eine mit und eine ohne die Behandlung 

mit Genta-Coll resorb®) auf die Hypothese überprüft, ob das Auftreten von Wundheilungsstö-

rungen in den beiden Gruppen signifikant verschieden ist. Ein signifikanter Unterschied wur-

de angenommen, wenn ein p-Wert von 0,05 (p< 0,05) unterschritten wurde. 
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6 Ergebnisse 

Bei einer Gesamtzahl von 1784 Patienten, die sich im Zeitraum von 03/2014 bis 08/2014 

einem herzchirurgischen Eingriff am Sternum im Herzzentrum Dresden unterzogen haben, 

erfüllten 1157 Patienten die Einschlusskriterien. Die Daten von 13 Patienten fanden keine 

Berücksichtigung aufgrund eines zu kurzen postoperativen Beobachtungszeitraumes (< 5 

Tage). Somit wurden endgültig 1144 Patienten in die Studie mit einbezogen. Bei 2-tägigem 

Wechsel im OP-Regime entfielen auf das erste Register 593 Patienten, in der keine Prophy-

laxe mittels Resorbaschwamm durchgeführt wurde. Im zweiten Register befanden sich 551 

Patienten, die einen Resorbaschwamm erhielten. Das sogenannte „overrule-Verfahren“, in 

dem der Chirurg sich für oder gegen eine Verwendung des Schwammes entscheidet, wurde 

lediglich im Promillebereich (5/1144) angewendet. 

Synonym wird die Beschriftung „ChloraPrep“ für Register 1 verwendet und „ChloraP-

rep+Resorba“ für das mit Resorbaschwamm versorgte Register 2. Es folgt die Auswertung 

von präoperativen Variablen (Kapitel 6.1) und dem peri- sowie postoperativen Verlauf (Kapi-

tel 6.2, 6.3). Eine tabellarische Übersicht befindet sich im Anhang. 

 

 

 

Abbildung 7: Studiendesign 
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6.1 Auswertung präoperativer Parameter 

Im ersten Teil der Auswertung wurde das Patientenkollektiv anhand 16 präoperativer Para-

meter näher charakterisiert und hinsichtlich der Homogenität überprüft. 

6.1.1 Faktoren der Demographie 

Altersstruktur 

Im untersuchten Gesamtkollektiv betrug das mittlere Lebensalter für alle Patienten 69 ± 8,8 

Jahre. Das mittlere Alter der Patienten in Register 1 ergab 68,5 ± 8,9 Jahre und das für Re-

gister 2 69,5 ± 8,7 Jahre. Bei einem p-Wert von 0,0529 ergaben sich keine signifikanten Un-

terschiede zwischen den beiden Registern. 

 

Geschlechterverteilung 

Insgesamt wurden 73,4 % (840/1144) Männer und 26,6 % (304/1144) Frauen mittels einer 

medianen Sternotomie operiert.  

In Registergruppe 1 befanden sich 71,8 % (426/593) Männer und 28,2 % (167/593) Frauen. 

Die Registergruppe 2 verteilte sich auf 75,1 % (414/551) Männer und 24,9 % (137/551) 

Frauen. Der p-Wert wurde mit 0,2070 bestimmt, damit waren die beiden Register nicht signi-

fikant unterschiedlich. 

6.1.2 Faktoren der Morbidität und Komorbidität 

Body Mass Index 

Der Body-Mass-Index (BMI) des Gesamtkollektivs betrug im Mittel 28,2 ± 4,3 kg/m2. Die Be-

rechnungen des BMI im Register 1 lagen bei 28,4 ± 4,6 kg/m2. Im Register 2 wurde ein BMI 

von 28,0 ± 4,0 kg/m2 ermittelt. Der p-Wert von 0,1159 zeigte keine statistische Signifikanz 

zwischen den Registern auf. 

 

Diabetes mellitus Typ II  

In Register 1 lag bei 59,0 % (350/593) der Patienten keine Diabetes mellitus Typ II Erkran-

kung vor. Dagegen hatten 41,0 % (243/593) der Patienten eine Diabetes mellitus Typ II Er-

krankung, wobei sich die Therapieformen in 8,4 % (50/593) diätetisch, in 16,2 % (96/593) mit 

oralen Antidiabetika und in 16,2 % (96/593) mit Insulin behandelter Patienten aufschlüssel-

ten. Unbehandelt war die Diabeteserkrankung bei 0,2 % (1/593) der Patienten. Der Anteil an 

Diabetes mellitus Typ II Erkrankten in Register 2 betrug 37,3 % (205/551). Die Therapiefor-

men in Register 2 staffelten sich in 7,8 % (43/551) diätetisch, in 14,7 % (81/551) mit oralen 

Antidiabetika und in 14,5 % (80/551) mit Insulin versorgten Patienten. Bei 0,3 % (2/550) der 

Patienten war die Therapieform unbekannt. Der p-Wert von 0,5969 wies keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Registern auf.  
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Abbildung 8: Registervergleich bezüglich der Erkrankung an Diabetes mellitus sowie ihren Therapie-
formen  
(n= keine Diabetes-mellitus Erkrankung; diät= diätetisch behandelt; oral= orale Antidiabetika; Insulin= 
Insulin behandelt) 
 

6.1.3 Faktoren kardialen Ursprungs 

Präoperativ aufgetretener Myokardinfarkt 

In Register 1 erlitten 22,1 % (131/593) der Patienten einen präoperativen Myokardinfarkt, in 

Register 2 waren 23,1 % (127/550) der Patienten betroffen. Bei einem p-Wert von 0,6862 

waren die beiden Register nicht signifikant verschieden. 

 

Kardiale Rhythmusstörungen 

Im Register 1 lag bei 81,0 % (480/593) der Patienten ein Sinusrhythmus vor, 6,2 % (37/593) 

wiesen ein paroxysmales Vorhofflimmern und 10,6 % (63/593) eine absolute Arrhythmie auf. 

2,2 % (13/593) der Patienten wurden unter der Kategorie „Sonstige Rhythmusauffälligkeiten“ 

eingeordnet. Im Patientenkollektiv des 2. Registers wiesen 78,2 % (430/550) einen Sinus-

rhythmus auf, 8,5 % (47/550) litten an einem paroxysmalen Vorhofflimmern und 10,4 % 

(57/550) an einer absoluten Arrhythmie. 2,9 % (16/550) der Patienten fielen unter die Kate-

gorie „Sonstige Rhythmusauffälligkeiten“. Der p-Wert mit 0,4018 zeigte keine statistische 

Signifikanz bezüglich der Verteilung in den beiden Registern. 
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Abbildung 9: Vergleich der ChloraPrep® versus ChloraPrep®+Resorba-Gruppe in Bezug auf kardiale 
Rhythmusstörungen  
(Sr= Sinusrhythmus; Parox= paroxysmales Vorhofflimmern; AA= absolute Arrhythmie, sonst.= Sonsti-
ge Rhythmusstörungen) 
 

Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

Als normal wurde die Ejektionsfraktion (EF) in Register 1 in 61,1 % (362/593) der Patienten 

und in Register 2 in 66,8 % (367/550) der Patienten eingestuft. Eine leicht eingeschränkte EF 

wurde in Register 1 in 28,8 % (171/593) und in Register 2 in 24,9 % (137/550) gemessen. 

7,3 % (43/593) der Patienten in Register 1 und 5,6 % (31/550) der Patienten in Register 2 

hatten eine mittelgradige Minderung der EF. Hochgradig eingeschränkt waren 2,8 % 

(17/593) in Registergruppe 1 und 2,7 % (15/550) in Registergruppe 2. Mit einem p-Wert von 

0,2360 lagen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Registern vor. 

 

 

Abbildung 10: Registervergleich ChloraPrep® versus ChloraPrep®+Resorba bei Betrachtung der Ejek-
tionsfraktion  
(EF= Ejektionsfraktion; > 50 %= normale Ejektionsfraktion; 31-50 %= leicht eingeschränkte Ejektions-
fraktion; 21-30 %= mittelgradig eingeschränkte Ejektionsfraktion; < 21 %= hochgradig eingeschränkte 
Ejektionsfraktion) 
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6.1.4 Faktoren extrakardialen Ursprungs 

Extrakardiale Gefäßerkrankungen 

Eine extrakardiale Arteriopathie bestand präoperativ bei 24,3 % (144/593) der Patienten in 

Register 1 und bei 26,8 % (147/549) der Patienten in Register 2. Bei einem p-Wert von 

0,3341 lagen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Registern vor.  

 

COPD 

An einer COPD waren präoperativ 4,4 % (26/593) der Patienten aus Register 1 erkrankt, in 

Register 2 3,6 % (20/549) der Patienten. Ein p-Wert 0,5243 zeigte keinen signifikanten Un-

terschied zwischen den beiden Gruppen.  

 

Präoperative Nierenfunktion 

Niereninsuffizienz:  

In Register 1 litten insgesamt 11,6 % (69/593) der Patienten an einer Niereninsuffizienz. Da-

runter galten 10,6 % (63/593) der Niereninsuffizienzen als kompensiert, weitere 0,8 % 

(5/593) wurden als terminal beschrieben und bei 0,2 % (1/593) lag ein Zustand nach Nieren-

transplantation vor. In Register 2 befanden sich 12,7 % (70/549) Patienten mit einer Nie-

reninsuffizienz, von denen 11,6 % (64/549) eine kompensierte Nierenfunktion aufwiesen, 0,9 

% (5/549) als terminal eingestuft wurden und 0,2 % (1/549) mit einem Transplantat versorgt 

waren. Es lag ein p-Wert von 0,9539 vor, damit waren die beiden Register nicht signifikant 

unterschiedlich. 

 

Kreatininspiegel: 

Der präoperativ ermittelte Kreatininspiegel lag im Register 1 bei 96,2 ± 46,2 µmol/l und für 

Register 2 95,7 ± 28,7 µmol/l. Ein p-Wert von 0,8113 zeigte an, dass die beiden Register 

sich nicht signifikant unterschieden. 

 

Kreatinin-Clearance: 

Die Analyse der renalen Clearance ergaben einen Mittelwert von 78,8 ± 26,9 ml/min im Re-

gister 1 und einen Mittelwert von 76,8 ± 25,9 ml/min. Ein p-Wert von 0,2035 zeigte an, dass 

die beiden Register sich nicht signifikant unterschieden. 

 

Neurologischer Status 

Von einem zerebrovaskulären Ereignis waren in Registergruppe 1 8,4 % (50/593) der Patien-

ten in Form eines Apoplex und 2,5 % (15/593) der Patienten in Form eines anderweitigen 

neurologischen Krankheitsbildes betroffen. In Registergruppe 2 wurde in 8,6 % (47/549) von 

einem Apoplex und in 2,2 % (12/549) von einer anderweitigen neurologischen Krankheiten 
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berichtet. Ein p-Wert von 0,9280 zeigte keine Signifikanz bezüglich dieses Parameters zwi-

schen den Registern. 

6.1.5 Risikoadjustierung und Evaluation der Dringlichkeit 

EuroSCORE 

EuroSCORE log (%):  

Die Risiko adjustierte 30-Tage-Letalität in Register 1 befand sich im Mittel bei 8,7 ± 10,3 %. 

In Register 2 lag der Mittelwert bei 7,8 ± 7,6 %. Ein p-Wert von 0,0985 ließ auf keinen signifi-

kanten Unterschied zwischen den Gruppen schließen. 

  

EuroSCORE II:  

Die Rate der innerhalb von 30 Tagen postoperativ zu versterbenden Patienten wurde in Pa-

tientenkollektiv 1 im Mittel von 3,8 ± 4,8 eingeschätzt. Der Punktwert für Gruppe 2 lag im 

Mittel bei 3,5 ± 4,1. Somit waren beide Gruppen mit einem „mittleren Risiko“ behaftet. Der p-

Wert 0,2663 zeigte keine Signifikanz auf. 

 

Kritisch präoperativer Status 

Ein KPOS wurde in Register 1 bei 1,4 % (8/593) und in Register 2 bei 0,5 % (3/551) der Pa-

tienten erhoben. Ein p-Wert von 0,1644 wies keinen signifikanten Unterschied auf. 

 

Dringlichkeit der Operation 

In Register 1 wurden bei 66,1 % (392/593) der Patienten ein elektiver Eingriff mit geplanter 

stationärer Aufnahme im Vorfeld vorgenommen, bei 33,9 % (201/593) der Patienten bestand 

eine dringliche Indikation, in der der Patient zwischen Indikationsstellung und OP im Kran-

kenhaus stationär blieb und keine erneute Aufnahme erfolgte. In Register 2 wurden 68,8 % 

(379/551) der Fälle als elektive Eingriffe kategorisiert und 31,2 % (172/551) der Fälle als 

dringliche. Ein p-Wert von 0,3340 ließ auf keinen signifikanten Unterschied schließen. 

 

6.2 Auswertung perioperativer Parameter 

6.2.1 Art des OP-Eingriffes 

In Register 1 wurde in 53,0 % (314/593) der Fälle eine Bypassoperation durchgeführt,     

21,9 % (130/593) der Patienten erhielten einen Klappenersatz oder eine Klappenrekonstruk-

tion, weitere 23,6 % (140/593) der Patienten bekamen eine Kombinationsoperation aus By-

passanlage und Klappenersatz, 1,0 % (6/593) unterzogen sich einem Eingriff an der Aorta 

und 0,5 % (3/593) des Patientenkollektivs fielen unter die Kategorie sonstiger Eingriff. In Re-

gister 2 erhielten 51,9 % (286/551) der Patienten eine Bypassoperation, 22,0 % (121/551) 
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einen Klappenersatz bzw. eine Klappenrekonstruktion und 24,9 % (137/551) eine Kombina-

tionsoperation aus Bypassoperation und Klappenersatz. Bei 0,5 % (3/551) der Patienten 

wurde ein aortenchirurgischer Eingriff vorgenommen und 0,7 % (4/551) wurden unter einem 

sonstigen Eingriff zusammengefasst. Der p-Wert von 0,8674 wies keine statistische Signifi-

kanz auf. 

 

Abbildung 11: Vergleich der Patientenregister ChloraPrep® versus ChloraPrep®+Resorba in Bezug auf 
die Komplexität des OP-Eingriffes  
(Koronarchirurgie= Koronararterien-Bypass; Klappenchirurgie= Klappenersatz oder -rekonstruktion; 
Kombination= Bypassanlage und Klappenersatz) 

6.2.2 Verwendung der A. mammaria 

In Register 1 wurde die linke „IMA“ (LIMA) ohne die gleichzeitige Verwendung der rechten 

„IMA“ (RIMA) bei 87,8 % (521/454) Patienten verwendet. In Register 2 war dies bei 92,1 % 

(508/423) Patienten der Fall. Die rechte „IMA“ (RIMA) ohne die gleichzeitige Verwendung der 

LIMA wurde in Register 1 bei 8,0 % (47/454) der Patienten verwendet. In Register 2 betraf 

dies 4,8 % (26/423) der Patienten. Beide Arterien (LIMA und RIMA) wurden in Register 1 bei 

4,2 % (25/454) der Patienten und in Register 2 bei 3,1 % (17/423) der Patienten verwendet. 

Der Unterschied zwischen den Registergruppen war nicht signifikant (p= 0,8846). 

Register LIMA RIMA DIMA n 

ChloraPrep 
521 

87,8 % 
47 

8,0 % 
25 

4,2 % 
454 

ChloraPrep+Resorba 
508 

92,1 % 
26 

4,8 % 
17 

3,1 % 
423 

Tabelle 5: Vergleich der ChloraPrep® versus ChloraPrep®+Resorba-Gruppe in Bezug auf die Ver-
wendung der A.thoracica interna als Bypassarterie 
(LIMA= left internal mammary artery; RIMA= right internal mammary artery; DIMA= double internal 
mammary artery) 

6.2.3 Gesamtoperationsdauer 

Bezüglich der Operationsdauer wurde ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Registern detektiert.  
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In Register 1 betrug die mittlere Operationsdauer 161,7 ± 43,8 Minuten. In Register 2 wurden 

die Patienten im Mittel 155,8 ± 42,3 Minuten operiert. Die OP-Zeit in den beiden Registern 

unterschied sich in ihren Mittelwerten um 5,9 Minuten. Ein p-Wert von 0,0195 ließ auf einen 

signifikanten Unterschied zwischen den beiden Patientenpopulationen schlussfolgern. 

 

Abbildung 12: Veranschaulichung der Gesamtoperationsdauer in den Registern ChloraPrep® versus 
ChloraPrep®+Resorba  
(Die Op-Zeit ist in Minuten aufgetragen) 

6.2.4 Einsatz der Herz-Lungen-Maschine 

Eine extrakorporale Zirkulation durch die Herz-Lungen-Maschine (HLM) wurde bei 98 % 

(581/593) der Patienten in Register 1 eingesetzt, und bei 96,7 % (533/551) der Patienten in 

Register 2. Bei einem p-Wert von 0,1886 lagen keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Registern vor.  

6.3 Auswertung postoperativer Parameter 

In die Auswertung der postoperativen Daten konnten die Angaben einer in der Anzahl unver-

änderten Grundgesamtheit von insgesamt 1144 Patienten einbezogen werden. Die Regis-

tergrößen sind unvermindert. 

6.3.1 Auftreten einer Wundheilungsstörung 

Im Hinblick auf die Ausprägungsformen einer Wundheilungsstörung konnten folgende Vertei-

lungen in den nachstehenden Subkategorien detektiert werden. 

 

Wundheilungsstörung ja/nein 

Bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung wurde ein signifikanter Unterschied 

zwischen den Patientenregistern festgestellt.  

In Register 1 entwickelte sich bei 15,0 % (89/593) der Patienten eine Wundheilungsstörung. 

Bei 85,0 % (504/593) der Patienten heilte die sternale Wundnaht ohne Komplikationen ab. 
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Demgegenüber bildeten sich in Register 2 in 8,7 % (49/551) der Patienten eine Wundinfekti-

on. Bei 91,3 % (503/593) der Patienten ergaben sich keine Komplikationen einer Wundhei-

lungsstörung. Es gab 6,3 % mehr Wundheilungsstörung-Fälle in Registergruppe 1, d.h. ohne 

Resorba. Ein p-Wert von 0,0004 zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen Register 1 

und 2 auf. 

Register keine WHS WHS n 

ChloraPrep 
504 

85,0 % 
89 

15,0 % 
593 

 

ChloraPrep+Resorba 
503 

91,3 % 
49 

8,7 % 
551 

 
Tabelle 6: Registervergleich bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung mit Differenzierung 
der Tiefe, oberflächlich versus tief 
Ein p-Wert von 0,0004 zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen Register 1 und 2 auf. (WHS= 
Wundheilungsstörung). 
 
Subkategorie WHS oberflächlich versus tief, mit und ohne Erregerbefund 

Hinsichtlich der Subkategorie „WHS oberflächlich vs. tief, mit und ohne Erregerbefund“ wur-

de ein signifikanter Unterschied zwischen den Patientenregistern festgestellt. 

In Register 1 trat bei insgesamt 15,0 % der Patienten (89/593) eine Wundheilungsstörung 

auf. Darunter präsentierte sich bei 6,9 % (41/593) eine oberflächliche Wundinfektion ohne 

Keimnachweis (S-SSI) und bei 5,4 % (32/593) eine mit Keimnachweis (D-SSI). Eine tiefe 

sternale Infektion (ohne Keimnachweis, DSWI) wurde bei 1,0 % (6/593) der Patienten diag-

nostiziert, eine Mediastinitis bei 1,7 % der Patienten (10/593). In Register 2 konnte insge-

samt bei 8,7 % (48/551) der Patienten eine sternale Wundinfektion festgestellt werden. Da-

bei bot sich anteilig folgendes Gesamtbild dar: bei 3,6 % (20/551) der Patienten bildete sich 

postoperativ eine oberflächliche Wundheilungsstörung ohne Keimnachweis aus, bei 2,4 % 

(13/551) der oberflächlichen Defekte konnte ein Keim nachgewiesen werden. Der Anteil tie-

fer thorakaler Wundheilungsstörungen lag bei 1,8 % (10/551). 0,9 % (5/551) der Patienten-

gruppe mit Wundheilungsstörung litten an einer Mediastinitis. Der p-Wert lag bei 0,0025, er 

zeigte somit einen signifikanten Unterschied zwischen Register 1 und 2 auf. 

Tabelle 7: Registervergleich bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung und der Subkatego-
rie oberflächlich versus tief, mit und ohne Erregerbefund 
Die Ausprägungsform der Mediastinitis entspricht einer tiefen Wundheilungsstörung mit Keim. Ein p-
Wert von 0,0025 zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den Registern auf. (WHS= Wund-
heilungsstörung; SSI= Surgical Site Infection; S/D-SSI= Superficial/Deep Surgical Site Infection, 
MED= Mediastinitis). 

Register 
 

keine 

WHS 

SSI DSWI  

ohne Keim 

MED 

 

n 

 ohne Keim (S-SSI) mit Keim (D-SSI) 

ChloraPrep 
504 

85,0 % 
41 

6,9 % 
32 

5,4 % 
6 

1,0 % 
10 

1,7 % 
593 

ChloraPrep 
+Resorba 

503 
91,3 % 

20 
3,6 % 

13 
2,4 % 

10 
1,8 % 

5 
0,9 % 

551 

 1007 
88,0 % 

61 
5,4 % 

45 
3,9 % 

16 
1,4 % 

15 
1,3 % 

1144 
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Subkategorie Mediastinitis 

Eine Mediastinitis bildete sich in Register 1 bei 1,7 % der Patienten (10/593) aus, in Register 

2 wurde sie bei 0,9 % (5/551) der Patienten diagnostiziert. Ein p-Wert von 0,2472 zeigte kei-

nen signifikanten Unterschied bezogen auf die Ausbildung einer Mediastinitis ziwschen den 

Registern. 

Register Keine Mediastinitis Mediastinitis n 

ChloraPrep 
 

583 
98,3 % 

10 
1,7 % 

593 

ChloraPrep+Resorba 
546 

99,1 % 
5 

0,9 % 
551 

 
1129 

98,7 % 
15 

1,3 % 
1144 

Tabelle 8: Registervergleich bezogen auf das Auftreten einer Mediastinitis 
Bei einem p-Wert von 0,2472 lag kein signifikanter Unterschied vor. 
 

6.3.2 Rethorakotomie 

In Register 1 bestand bei 4,4 % (26/593) der Patienten die Notwendigkeit eine Rethorakoto-

mie durchzuführen. In Register 2 betrug der Anteil einer erneut notwendigen Sternumeröff-

nung 5,5 % (30/547). Ein p-Wert von 0,3906 gab keinen signifikanten Unterschied zwischen 

Registergruppe 1 und 2 an. 

6.3.3 Postoperativer Blutverlust  

Blutungsmenge: 

Der mittlere Blutverlust via Drainage in Register 1 betrug 922 ± 1341 ml. In Register 2 konnte 

ein Mittelwert von 921 ± 1119 ml festgestellt werden. Der p-Wert lag bei 0,9935, womit keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Registern dargestellt werden konnten. 

 

Bedarf an Erythrozytenkonzentrat (EK): 

Die Anzahl der (im gesamten Klinikaufenthalt) benötigten Erythrozytenkonzentrate (EK) be-

stand in Register 1 im Mittel aus 1,3 ± 3,5 Konzentratgaben. In Register 2 wurden im Mittel 

1,1 ± 2,9 Blutkonserven verabreicht. Ein p-Wert von 0,2538 ließ auf keinen signifikanten Un-

terschied zwischen den Registern schließen. 

 

Bedarf an Fresh Frozen Plasma (FFP):  

In Register 1 bedurften die Patienten durchschnittlich 0,4 ± 2,3 Einzelgaben FFP. In Register 

2 waren im Mittel 0,6 ± 2,6 FFP-Gaben erforderlich. Ein p-Wert von 0,1924 ließ auf keinen 

signifikanten Unterschied zwischen den Registern schließen. 
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6.3.4 Aufenthaltsdauer auf Intensivstation 

In Register 1 wurden 37,8 % (224/593) der Patienten über einen Zeitraum von bis zu 24 

Stunden intensivmedizinisch betreut, 25,6 % (152/593) befanden sich bis zu 48 Stunden, 

13,0 % (77/593) bis zu 72 Stunden und 23,6 % (140/593) länger als 72 Stunden auf der In-

tensivstation. Demgegenüber wurden in Register 2 37,4 % (206/551) der Patienten über 24 

Stunden auf der Intensivstation versorgt, 27,6 % (152/551) blieben bis zu 48 Stunden, 13,2 

% (73/551) bis zu 72 Stunden und 21,8 % (120/551) länger als 72 Stunden in Intensivbe-

treuung. Der p-Wert von 0,8356 gab kein Anzeichen für einen signifikanten Unterschied zwi-

schen den beiden Gruppen. 

 

Abbildung 13: Vergleich der Registergruppen bezüglich der Intensivmedizinischen Versorgungsdauer 
(-24= < 24 Stunden intensivmedizinische Betreuung; -48= < 48 h; -72= < 72 h) 

6.3.5 Dauer des stationären Aufenthaltes 

Der stationäre Aufenthalt für Patienten in Register 1 betrug im Mittel 12,8 ± 8,4 Tage, Patien-

ten in Register 2 blieben für 12,4 ± 7,4 Tage im stationären Setting. Der p-Wert lag bei 

0,4054. Somit lagen keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Registern vor. 

6.3.6 30-Tage-Mortalität  

Im 30-tägigen postoperativen Beobachtungszeitraum verstarben in Register 1 2,7 % (16/593) 

der Patienten. In Register 2 lag der Anteil Nicht-Überlebender bei 2,4 % (13/551) der Patien-

ten. Bei einem p-Wert von 0,7157 konnte auf keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

beiden Registergruppen geschlossen werden. 

6.3.7 IABP 

Eine im Verlauf der Operation oder postoperativ notwendige Anlage einer intraaortalen Bal-

longegenpulsationspumpe (IABP) wurde bei 2,0 % (12/593) der Patienten in Register 1 be-

nötigt. In Register 2 bedurften 2,2 % (12/550) der Patienten eine maschinelle Unterstützung 

der Herzfunktion über eine IABP. Bei einem p-Wert von 0,8521 lagen keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den beiden Registern vor. 
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6.3.8 Postoperativer Myokardinfarkt 

Die Notwendigkeit einer Reangiographie aufgrund Symptomatik, EKG oder Laborverände-

rungen ergab sich in Registergruppe 1 bei 1,8 % der Patienten (11/593). In Registergruppe 2 

wurde bei 1,8 % (10/547) der Fälle eine Reangiographie durchgeführt. Ein p-Wert von 

0,9260 ließ auf keine signifikanten Unterschiede zwischen den Registern schließen. 

6.3.9 Respiratorische Insuffizienz 

In Register 1 lag bei 15,2 % der Patienten (90/593) eine respiratorische Insuffizienz mit ver-

schiedenartigem Atemwegsmanagement vor. Demgegenüber wurden Atemschwierigkeiten 

in Register 2 bei insgesamt 12,4 % (68/551) der Patienten festgestellt. Der p-Wert wurde mit 

0,3400 bestimmt, womit keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Registern 

dargestellt werden konnten. 

6.3.10 Postoperative Nierenfunktion 

Dialysepflichtige Niereninsuffizienz: 

In Register 1 wurde ein Hämofiltrations- oder Hämodialyseverfahren bei insgesamt 5,4 % 

(32/593) der Patienten postoperativ durchgeführt. Davon bestand eine bereits präoperative 

und fortbestehende Dialysepflichtigkeit bei 1,0 % (6/593) der Patienten. Der Anteil der neu-

aufgetretenen, passageren Hämofiltrations- oder dialysepflichtigen Patienten betrug 2,9 % 

(17/593). Weitere 0,5 % (3/593) der Patienten wurden mit fortbestehender Dialysepflichtigkeit 

aus dem Krankenhaus entlassen. 1,0 % (6/593) der niereninsuffizienten Patienten verstar-

ben im postoperativen Klinikaufenthalt. In Register 2 bestand eine postoperative Dialyse-

pflicht bei insgesamt 3,6 % (20/550) der Patienten. In der Grundgesamtheit Dialysepflichtiger 

waren 0,7 % (4/550) bereits im präoperativen Kontext an das Dialyseverfahren gebunden, 

passager erhielten 2,0 % (11/550) die Therapie. Mit fortbestehender Dialysepflichtigkeit wur-

den 0,2 % (1/550) aus der Klinik entlassen. 0,7 % (4/550) verstarben unter der Dialysethera-

pie. Ein p-Wert von 0,6713 zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden 

Registern. 

 

Kreatininspiegel: 

Der postoperativ gemessene Serumkreatininwert lag in Register 1 im Mittel bei 121,7 ± 72,6 

µmol/l und in Register 2 bei 125,9 ± 68,2 µmol/l. Ein p-Wert von 0,3113 zeigte keine signifi-

kanten Unterschiede zwischen den beiden Registern auf.  

 

Kreatininanstieg:  

In Register 1 wurde im Vergleich zum präoperativ gemessenen Kreatininwert ein mittlerer 

Anstieg von 24,5 ± 36,5 µmol/l festgestellt. In Register 2 stieg der Kreatininwert im Vergleich 
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zum Ausgangswert im Mittel um 28,0 ± 46,5 µmol/l. Ein p-Wert von 0,1154 zeigte keine signi-

fikanten Unterschiede zwischen den beiden Registern auf.  

 

6.3.11 Neurologischer Status 

In Register 1 traten im postoperativen Verlauf Symptome einer transient ischämischen Atta-

cke (TIA) bei 0,3 % (2/593) der Patienten auf. In der Summe zeigte sich bei 2,9 % (17/593) 

der Patienten ein Apoplex unterschiedlichen Schweregrades (Grad 0-6). Dagegen wurden in 

Register 2 bei keinem Patienten (0/551) eine TIA dokumentiert. 2,5 % (13/551) der Patienten 

wiesen einen Apoplex auf. Bei einem p-Wert von 0,5838 lagen keine signifikanten Unter-

schiede zwischen Register 1 und 2 vor. 

Die folgende Tabelle gibt die Verteilung der TIA und der Apoplex-Grade 0-6 detaillierter wie-

der.  

Register 

Keine  

Defizite TIA 

Apoplex-Grade 

n apo 0 apo 1 apo 2 apo 3 apo 6 

ChloraPrep 
574 

96,8 % 
2 

0,3 % 
10 

1,7 % 
3 

0,5 % 
1 

0,2 % 
3 

0,5 % 
- 
- 

593 

ChloraP-
rep+Resorba 

538 
97,5 % 

- 
- 

7 
1,3 % 

1 
0,2 % 

2 
0,4 % 

2 
0,4 % 

1 
0,2 % 

551 

Tabelle 9: Registervergleich bezüglich des postoperativen zerebrovaskulären Status  
(TIA= transiente ischämische Attacke; Apo 1-6= Apoplex- Grade 1-6) 
 

6.3.12 Postoperatives Delir 

In Register 1 präsentierte sich bei 21,1 % (125/593) ein postoperatives Delir nach dem chi-

rurgischen Eingriff. In Register 2 manifestierte sich eine derartige Psychose bei 23,3 % 

(128/549) Patienten. Der p-Wert betrug 0,3633. Es bestanden keine signifikanten Unter-

schiede zwischen Register 1 und 2. 

  



73 
 

6.4 Differenzierte Auswertung aller Patienten mit Wundheilungs-

störung 

Von 1144 Patienten in der Grundgesamtheit traten bei 12,0 % (137) der Patienten eine 

Wundheilungsstörung auf, davon befanden sich 64,9 % (89/137) der Patienten in Register 1 

und 35,1 % (48/137) der Patienten in Register 2. Damit wird deutlich, dass Patienten in 

Gruppe 1 fast doppelt so oft an einer Wundheilungsstörung litten. Im Folgenden werden aus-

schließlich die Patienten mit Wundheilungsstörung (n= 137) in Register 1 und 2 betrachtet. 

6.4.1 BMI 

Der mittlere BMI in Register 1 lag bei 27,4 ± 5 kg/m2. In Register 2 wurde ein mittlerer BMI 

von 28,7 ± 3,5 kg/m2 ermittelt. Der p-Wert von 0,4251 zeigte keine statistische Signifikanz 

zwischen den Registern auf. 

Bei näherer Betrachtung der BMI-Grade gemäß der Gewichtsklassifikation der WHO zeich-

nete sich folgende Verteilung zwischen Register 1 und 2 ab: 

 
Register 

BMI Kategorien 

< 25 25-30 > 30 n 

ChloraPrep 
19 

21,4 % 
33 

37,0 % 
37 

41,6 % 
89 

ChloraPrep+Resorba 
6 

12,5 % 
24 

50,0 % 
18 

37,5 % 
48 

Tabelle 10: Verteilung der BMI-Kategorien nach der WHO-Klassifikation in den Registern ChloraPrep® 
versus ChloraPrep®+Resorba 
(n=Anzahl, %=Prozent) 
 

Der prozentuale Anteil der normalgewichtigen Patienten in Register 1 mit einem Body-Mass-

Index von < 25 kg/m2 lag bei 21,4 % (19/89) und in Register 2 bei 12,5 % (6/48). Einen BMI 

von > 25 – 30 kg/m2 hatten 37,0 % (33/89) Patienten in Register 1 und 50,0 % (24/48) Pati-

enten in Register 2. Im Bereich der Adipositas-Einstufung Grad I-III (BMI ≥ 30 kg/m2) befan-

den sich 41,6 % (18/89) Patienten in Register 1 und 37,5 % (18/48) Patienten in Register 2. 

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Registern konnte mit einem p-Wert von 0,3066 

nicht abgesichert werden.  

6.4.2 Gesamtoperationsdauer 

In Register 1 betrug die mittlere Operationsdauer 163,1 ± 33,3 Minuten. In Register 2 wurden 

die Patienten im Mittel 165,3 ± 49,7 Minuten operiert. Ein p-Wert von 0,7650 zeigte keinen 

signifikanten Unterschied zwischen den Registern auf. 
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6.4.3 Verwendung der A. mammaria 

In Register 1 wurde bei 23,6 % (21/89) der Patienten eine anderweitige Operation ohne Ver-

wendung einer Bypass-Arterie vorgenommen. In Register 2 war dies bei 14,6 % (7/48) Pati-

enten der Fall. Eine Bypass-OP mit Verwendung eines einzelnen Bypass-Grafts (LIMA oder 

RIMA) wurde bei 68,5 % (91/89) der Patienten in Register 1 und bei 83,3 % (40/48) der Pati-

enten in Register 2 durchgeführt. Beide Arterien (LIMA und RIMA) wurden in Register 1 bei 

7,9 % (7/89) der Patienten und in Register 2 bei 2,1 % (1/48) der Patienten verwendet. Der 

Unterschied war nicht signifikant (p= 0,1388). 

Register keine LIMA/RIMA DIMA n 

ChloraPrep 
21 

23,6 % 
61 

68,5 % 
7 

7,9 % 
89 

ChloraPrep+Resorba 
7 

14,6 % 
40 

83,3 % 
1 

2,1 % 
48 

Tabelle 11: Vergleich der ChloraPrep® versus ChloraPrep®+Resorba-Gruppe in Bezug auf die Ver-
wendung der A.thoracica interna als Bypassarterie  
(LIMA= left internal mammary artery; RIMA= right internal mammary artery; DIMA= double internal 
mammary artery) 

6.4.4 Subkategorie WHS  

In Register 1 präsentierten sich bei 46,0 % (41/89) eine oberflächliche Wundinfektion ohne 

Keimnachweis und bei 36,0 % (32/89) mit Keimnachweis. Eine tiefe sternale Infektion (ohne 

Keimnachweis) wurde bei 6,7 % (6/89) der Patienten diagnostiziert, eine Mediastinitis bei 

11,3 % der Patienten (10/89). 

In Register 2 bot sich anteilig folgendes Gesamtbild dar: bei 41,7 % (20/48) der Patienten 

bildete sich postoperativ eine oberflächliche Wundheilungsstörung ohne Keimnachweis aus, 

bei 27,1 % (13/48) der oberflächlichen Defekte konnte ein Keim nachgewiesen werden. Der 

Anteil tiefer thorakaler Wundheilungsstörungen lag bei 20,8 % (10/48). 10,4 % (5/48) der 

Patientengruppe mit Wundheilungsstörung litten an einer Mediastinitis. Der p-Wert lag bei 

0,1475, er zeigte somit keinen signifikanten Unterschied zwischen Register 1 und 2 auf. 

 

Tabelle 12: Registervergleich bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung und der Subkate-
gorie oberflächlich versus tief, mit und ohne Erregerbefund 
Die Ausprägungsform der Mediastinitis entspricht einer tiefen Wundheilungsstörung mit Keim (WHS= 
Wundheilungsstörung; SSI= Surgical Site Infection; S/D-SSI= Superficial/Deep Surgical Site Infection, 
MED= Mediastinitis). 

Register 

 

SSI MED 

ohne Keim 

MED 

 

n 

 S-SSI (ohne Keim) D-SSI (mit Keim) 

ChloraPrep 
41 

46,0 % 
32 

36,0 % 
6 

6,7 % 
10 

11,3 % 89 

ChloraP-
rep+Resorba 

20 
41,7 % 

13 
27,1 % 

10 
20,8 % 

5 
10,4 % 48 
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6.4.5 Erregerbefund positiv 

In Register 1 lag bei 42,7 % (38/89) der Patienten ein positiver Keimbefund vor, in Register 2 

wurde bei 66,0 % (31/47) der Patienten ein Keim festgestellt. Bei einem p-Wert von 0,0855 

zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Registern auf. 

6.4.6 Erregerspektrum 

Um das Erregerspektrum in dieser Studie mit anderen vergleichen zu können, wurden die 

mikrobiologischen Befunde der Wundabstriche dokumentiert. Berücksichtigt werden Wund-

abstriche mit Nachweis von Einzelerregern und Mischinfektionen. Die Tabelle 10 und die 

Abbildung 14 (Säulendiagramm) zeigen zusammenfassend die erhobenen Daten. 

 

Abbildung 14: Erregerbefund in Registergruppe 1 und 2 
In absteigender Reihenfolge sind die absoluten Häufigkeiten (x-Achse) angegeben. (Erreger: KNS= 
Koagulase negative Staphylokokken, Staphylokokkus aureus, Enterobacteriaceae, Enterococcus fae-
calis, Andere, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginoas, Candida). 
 

6.5 Spezielle Auswertung: Auftreten einer Wundheilungsstörung 

nach Vorkommen von spezifischen Faktoren 

6.5.1 Alter (in Kategorien) 

Für die Prüfung der Frage, ob das Alter eine Auswirkung auf die Entwicklung einer Wundhei-

lungsstörung hat, wurde das Alter in Kategorien eingeteilt. Hierbei zeigte sich kein signifikan-

tes Ergebnis. Der p-Wert lag bei 0,6103. Die Einzelergebnisse sind der Tabelle V in Kapitel 

11 zu entnehmen. 
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6.5.2 Geschlecht 

Mit 21,0 % (65/304) betroffener Frauen gegenüber 8,6 % (72/840) betroffener Männer zeigte 

sich eine signifikant höhere Wundinfektionsrate in der weiblichen Stichprobe. Auch die gra-

duelle Betrachtung der Wundheilungsstörung verdeutlichte diese Beobachtung. Der p-Wert 

wurde mit < 0,0001 ermittelt. 

Anteilig präsentierte sich in der weiblichen Patientengruppe bei 8,9 % (27/304) eine ober-

flächliche Wundinfektion ohne Keimnachweis und bei 9,2 % (28/304) mit Keimnachweis. Ei-

ne tiefe sternale Infektion (ohne Keimnachweis) wurde bei 2,3 % (7/304) der weiblichen Pati-

entinnen diagnostiziert, eine Mediastinitis bei 1,0 % (3/304) der Patientinnen. 

In der Gruppe der Männer bot sich anteilmäßig folgendes Gesamtbild dar: bei 4,1 % (34/840) 

der Patienten bestand eine oberflächliche Wundheilungsstörung ohne Keimnachweis, bei  

2,0 % (17/840) der oberflächlichen Defekte konnte ein Keim nachgewiesen werden. Der An-

teil tiefer thorakaler Wundheilungsstörungen lag bei 1,1 % (9/840). 1,4 % (12/840) der männ-

lichen Patientengruppe litten an einer Mediastinitis.  

Geschlecht 

Wundheilungsstörung n 

keine WHS 

 

S-SSI  

(ohne Keim) 

D-SSI 

(mit Keim) 

DSWI 

 ohne Keim 

MED 

 

p-Wert 

< 0,0001 

weiblich 
239 

78,6 % 
27 

8,9 % 
28 

9,2 % 
7 

2,3 % 
3 

1,0 % 
304 

männlich 768 
91,4 % 

34 
4,1 % 

17 
2,0 % 

9 
1,1 % 

12 
1,4 % 

840 

Tabelle 13: Verteilung der Geschlechter bezogen auf das Auftreten einer WHS  
(WHS= Wundheilungsstörung; SSI= Surgical Site Infection; S/D-SSI= Superficial/Deep Surgical Site 
Infection; MED= Mediastinitis). 

6.5.3 BMI ≥ 30 kg/m2 

Zwischen den Patienten mit einem BMI ≥ 30 kg/m2  in Registergruppe 1 und 2 zeigte sich ein 

signifikanter Unterschied bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung. Der p-Wert 

lag bei 0,0052. Die Einzelergebnisse sind der folgenden Tabelle zu entnehmen. 

BMI ≥ 30 

Wundheilungsstörung n 

keine WHS 

 

S-SSI  

(ohne Keim) 

D-SSI 

(mit Keim) 

DSWI 

 ohne Keim 

MED 

 

p-Wert 

0,0052 

ChloraPrep 
161 

81,3 % 
18 

9,1 % 
11 

5,6 % 
2 

1,0 % 
6 

3,0 % 
198 

ChloraPrep 
+Resorba 

136 
88,3 % 

3 
2,0 % 

7 
4,5 % 

7 
4,5 % 

1 
0,7 % 

154 

Tabelle 14: Registervergleich der Patienten mit BMI ≥ 30 bezüglich des Auftretens einer Wundhei-
lungsstörung  
(BMI= Body-Mass-Index, WHS= Wundheilungsstörung, SSI= Surgical Site Infection, S/D-SSI= Super-
ficial/Deep Surgical Site Infection, MED= Mediastinitis). 
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6.5.4 Stationärer Aufenthalt der Patienten mit und ohne Wundheilungsstörung 

Mittlere Aufenthaltsdauer bezüglich der Patienten mit und ohne WHS nach Schweregrad:  

Die Verweildauer der Patienten ohne Wundheilungsstörung lag im Durchschnitt bei 11,8 ± 

5,9 Tagen. Bei Patienten mit oberflächlicher Wundheilungsstörung ohne Keimnachweis lag 

diese bei 13,0 ± 7,5 Tagen und mit Keimnachweis bei 16,7 ± 15,1 Tagen. Bei Auftreten einer 

tiefen Wundheilungsstörung betrug sie 25,3 ± 18,3 Tage. Und Patienten mit einer Mediastini-

tis verbrachten im Mittel 24,4 ± 24,0 Tage im Krankenhaus. Ein p-Wert von < 0,001 ergab 

einen signifikanten Unterschied. 

Die Verteilung der stationären Aufenthaltsdauer ist übersichtlich in folgender Tabelle darge-

stellt. 

Subkategorie WHS  Aufenthaltsdauer in Tagen p-Wert 

ohne WHS  11,8 ± 5,9 < 0,001 

WHS of ohne Keim 13,0 ± 7,5 

WHS of mit Keim 16,7 ± 15,1 

WHS tief 25,3 ± 18,3 

Mediastinitis 24,4 ± 24,0 

Tabelle 15: Darstellung der durchschnittlichen Aufenthaltsdauer in Tagen in den Patientengruppen mit 
WHS und ohne WHS  
(WHS= Wundheilungsstörung, of= oberflächlich). 
 

Mittlere Aufenthaltsdauer bezüglich der Registergruppen:  

Grundgesamtheit: 

Die Verweildauer der Grundgesamtheit (n= 1144) lag im Durchschnitt bei 12,6 ± 7,9 Tagen, 

wobei in Register 1 das Mittel 12,8 ± 8,4 und in Register 2 12,4 ± 7,2 betrug. Ein p-Wert von 

0,4505 ergab keinen signifikanten Unterschied. 

 

Patienten mit Wundheilungsstörung:  

Die stationäre Aufenthaltsdauer der Patienten mit Wundheilungsstörung (n= 137) in Regis-

tergruppe 1 betrug im Mittel 17,1 ± 15,4 Tagen. Patienten der Registergruppe 2 verblieben 

für 17,6 ± 15,4 Tagen im stationären Setting. Bei einem p-Wert von 0,8500 lag kein signifi-

kanter Unterschied zwischen den Registern vor.  

 

Patienten ohne Wundheilungsstörung: 

Patienten ohne Komplikationen einer Wundheilungsstörung (n= 1007) verweilten im Mittel 

11,8 ± 5,9 Tage im Krankenhaus. 
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Im Durchschnitt wich der Mittelwert der WHS-Patienten (17,3 ± 15,4 Tage) um 4,7 Tage vom 

Mittelwert der Gesamtstichprobe (12,6 ± 7,9 Tage) ab, vom Mittelwert der Patienten ohne 

WHS um 5,5 Tage ab. Bemerkenswert ist die Standardabweichung von ± 15,4 in der Gruppe 

der WHS-Patienten gegenüber der Standardabweichung von ± 5,9 in der Gruppe der Patien-

ten ohne Komplikationen. 

 

 Patienten 
n= 

Stationärer Aufenthalt in Tagen 

p-Wert Mittelwert ChloraPrep ChloraPrep + Resorba 

Gesamt 1144 12,6 ± 7,9   0,4054 

   12,8 ± 8,4 12,4 ± 7,2  

mit WHS 137 17,3 ± 15,4   0,8500 

   17,1± 15,4 17,6 ± 15,5  

ohne WHS 1007 11,8 ± 5,9    

Tabelle 16: Übersichtsdarstellung der stationären Aufenthaltsdauer  
Dargestellt sind die Aufenthaltsdauer der Grundgesamtheit (n=1144), der Patientengruppe mit WHS 
(n=137) und ohne WHS (n=1007) im Registervergleich (WHS= Wundheilungsstörung, KI= Konfiden-
zintervall). 
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7 Diskussion 

Postoperative Wundinfektionen stellen nach Pneumonien und Harnwegsinfektionen die dritt-

häufigste nosokomiale Infektionsart in deutschen Krankenhäusern dar (Engelke und 

Oldhafer, 2010b). Sie bleiben nach einer medianen Sternotomie trotz des Einsatzes und der 

Verbesserung technisch operativer und intensivmedizinischer Möglichkeiten ein anhaltend 

relevantes klinisches Problem. Zusätzlich zu den strukturell beeinflussbaren (operativen) 

Faktoren ändert sich die Konstitution der Patienten. Die westeuropäische Bevölkerung ob-

liegt einem demographischen Wandel, sie wird älter und multimorbider. Bis ins hohe Alter 

werden herzchirurgische Eingriffe unter Inkaufnahme eines erheblichen Risikos operativer 

Komplikationen vorgenommen (Taylor et al., 2012b; Heilmann et al., 2013) Auch die zuneh-

mende Komplexität der herzchirurgischen Operationen trägt zu einer Erhöhung des Risikos 

für den Patienten bei (Jones et al., 2011; Riley et al., 2011). Dementsprechend hoch ist die 

Inzidenz von Wundheilungsstörungen und in Folge auch von Wundinfektionen. 

Daher gilt als oberstes Ziel die Prävention von Wundinfektionen und bei Auftreten ihr recht-

zeitiges Erkennen sowie eine frühzeitige und differenzierte Therapie von Wundheilungsstö-

rungen. Die Arbeitshypothese in dieser Studie lautet, dass durch den Einsatz eines Genta-

micin-Kollagenschwammes die Inzidenz und Schwere der Ausprägung postoperativer 

Wundheilungsstörungen nach einer medianen Sternotomie verringert werden kann. Vorlie-

gende Auswertung zeigt, dass der Einsatz eines Gentamicin-Kollagenschwammes die Inzi-

denz von Wundheilungsstörungen signifikant senkt. 

Wie aussagekräftig ist dieses Ergebnis? Welche Rahmenbedingungen tragen zu diesem 

Ergebnis bei? Wie ordnet sich dieses Ergebnis im Vergleich zu anderen Studien ein? Welche 

Schlussfolgerungen bezüglich einer Mediastinitis-Prävention lassen sich ableiten? Gibt es 

Ansätze für die Entwicklung eines Risikoprofils? Sollte ein antibiotischer Kollagenschwamm 

standardisiert bei medianer Sternotomie eingesetzt werden? Welche Folgestudien können 

angeschlossen werden? Diese Fragen werden im folgenden Kapitel diskutiert.  

7.1 Inzidenz und Mortalität 

Folgenschwere Komplikationen wie die postoperative Mediastinitis sind mit einer Inzidenz 

von 1-4 % selten, jedoch resultieren daraus bei Manifestation lebensbedrohliche Krankheits-

verläufe, verbunden mit einer Mortalität bis zu 50 % (El Oakley und Wright, 1996d; Adams et 

al., 2006; Sjögren et al., 2006b). Das Ergebnis der vorliegenden Studie am Herzzentrum 

Dresden, die 1.144 Patienten einschließt, weist eine Inzidenz von 1,3 % für Mediastinitiden 

auf und liegt im oben genannten Rahmen. Wird die festgestellte Inzidenz von im Mittel 1,3 % 

auf die im Durchschnitt in Deutschland jährlich stattfindenden 180.000 medianen Sternoto-

mien übertragen, ist mit circa 2.300 Mediastinitisfällen pro Jahr zu rechnen (Ennker IC und 

Ennker J, 2012c).  
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Das Gesamtauftreten von postoperativen Wundinfektionen (S-SSI und D-SSI) beträgt in vor-

liegender Studie im Mittel 5,9 %. In der Literatur wird eine Gesamthäufigkeit von 0,25-9,7 % 

beschrieben (Ståhle et al., 1997d; Baskett et al., 1999b; Ridderstolpe et al., 2001d; Sharma 

et al., 2004b; Friberg et al., 2007c; Sachithanandan et al., 2008b). Ein Erklärungsansatz für 

eine im Vergleich im oberen Mittelfeld liegende Inzidenz stellt die sensitive Beurteilung in der 

am Herzzentrum Dresden angewandten Wundheildokumentation dar. Schon eine Rötung 

des Wundareals wird als beginnende Wundheilungsstörung eingestuft und erhöht so die In-

zidenzrate. Dieses niederschwellige Monitoring der Wunde gewährleistet zum einen, dass 

Komplikationen nicht übersehen werden, und begründet zum anderen die hohen Fallzahlen. 

Rechnet man die Inzidenz der Dresdner Studie auf die bundesweit jährlich durchgeführten 

Sternotomien hoch, sind etwa 11.000 Patienten betroffen. Allein diese hohe Fallzahl rechtfer-

tigt die Notwendigkeit für präventive Maßnahmen. Das Auftreten von Wundheilungsstörun-

gen hat einen bedeutenden Einfluss auf das Gesamtüberleben der betroffenen Patienten. 

Die Mortalitätsrate bei Langzeitbetrachtung ist maßgeblich erhöht. Die Veröffentlichung von 

Lu et al. (2003) stellt einen signifikanten, langfristigen Anstieg der Mortalität bei Patienten mit 

Wundheilungsstörungen nach einer Bypassoperation in einer Nachbeobachtungszeit von 

über 4 Jahren fest. Das postoperative Gesamtüberleben liegt in der Patientengruppe mit 

sternaler Wundinfektion nach 30 Tagen, 1, 2 und 4 Jahren bei 95,4 %, 84,4 %, 82,4 % und 

79,7 % im Vergleich zu 97,8 %, 95,8 %, 94,2 % und 90,9 % in der Patientengruppe ohne 

Wundinfektion (Lu et al., 2003d) (Anmerkung: Abstract und Artikel der Studie von Lu et al. 

weisen unterschiedliche Werte im Ergebnisteil auf.). Zu noch deutlicheren Ergebnissen 

kommen Braxton et al. und Filsoufi et al. in ihrer Beobachtung zu Überlebensraten bei von 

Mediastinitis betroffenen Patienten (Braxton et al., 2000; Filsoufi et al., 2009b). 

Autoren  Überleben in % 

30 Tage 1 Jahr 2 Jahre 4 Jahre 5 Jahre 

Braxton et al. 2000 Mediastinitis 
 

93,0 78,0  65,0  

Filsoufi et al. 2009  72,4   55,8 

Lu et al. 2003 
Publikation 

WHS 95,4 84,4 82,4 79,7  

Lu et al. 2003 
Abstract 

96,8 93,7 91,4 86,7  

 

Braxton et al. 2000 Keine Medi-
astinitis 

 

97,0 95,0  89,0  

Filsoufi et al. 2009  93,8   82,0 

Lu et al. 2003 
Publikation 

Keine WHS 97,8 95,8 94,2 90,9  

Lu et al. 2003 
Abstract 

98,1 96,1 94,7 91,7  

Tabelle 17: Gesamtüberlebensrate bei Auftreten einer Wundheilungsstörung  
Gesamtüberlebensrate in Prozent (%) bei Auftreten oder Ausbleiben einer Mediastinitis/ Wundhei-
lungsstörung nach 30 Tagen, 1, 2, 4 oder 5 Jahren im Literaturvergleich (MED= Mediastinitis, WHS= 
Wundheilungsstörung) 
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Die Autoren beziehen sich auf unterschiedliche Zeiträume zur Bestimmung der Überlebens-

rate. Gemeinsam ist die gesteigerte Mortalität nach Auftreten einer postoperativen Wundin-

fektion; Patienten mit Mediastinitis/Wundheilungsstörung haben eine deutlich geringere 

Wahrscheinlichkeit vier bzw. fünf Jahre nach OP noch zu leben.  

Die dargestellten Inzidenzen in Verbindung mit erhöhter Mortalität und verringertem Ge-

samtüberleben zeigen einen notwendigen Handlungsbedarf auf. 

7.2 Gentamicin 

Es gibt eine lange und intensiv geführte Diskussion über das Für- und Wider eines Einsatzes 

von Antibiotika in der Herzchirurgie. Unter anderem wird das Ergebnis dieser Studie einen 

weiteren Baustein zur Beurteilung beitragen. Die oben aufgeführte und reichlich besproche-

ne Literatur zeigt einerseits den Dissens und gleichzeitig auch den Wunsch nach guten prä-

ventiven Maßnahmen.  

Im Allgemeinen haben Antibiotika Nebenwirkungen und strapazieren den Gesundheitszu-

stand des Patienten, dennoch scheint derzeit bei großen Operationen kein Weg an ihnen 

vorbei zu führen. Doch welche Prophylaxe ist die qualitativ sinnvollste, risikoärmste, neben-

wirkungsfreieste und kostengünstigste? In vielen Untersuchungen werden Ansätze zur Lö-

sung dieser Fragen gesucht. Die Paul-Ehrlich-Gesellschaft spricht nach reiflicher Überlegung 

und Prüfung verschiedenster Kriterien Empfehlungen für den antibiotischen Einsatz aus, die 

sich an den jeweiligen Zielparametern orientieren: Primäres Ziel der perioperativen Prophy-

laxe ist die Senkung der Wundinfektionsrate; sekundäres Ziel ist die Vermeidung lokaler und 

systemischer postoperativer Infektkomplikationen. Auswahlkriterien, die an ein geeignetes 

Antibiotikum gestellt werden, sind Art und Dauer des Eingriffs, das zu erwartende Erreger-

spektrum und Resistenzbildung, Verträglichkeit und therapeutische Breite, Pharmakokinetik 

und -dynamik, Evidenzgrad und klinische Effektivität (Hachenberg et al., 2010b).  

Bei Eingriffen am offenen Herzen ist die Antibiotikaprophylaxe eine akzeptierte und allge-

mein praktizierte Maßnahme. Bei herz- und gefäßchirurgischen Operationen sprechen die 

Paul-Ehrlich-Gesellschaft Empfehlungen für eine Antibiotikaprophylaxe mit Cephalosporinen 

der Gruppe 1 (Cefazolin) oder 2 (Cefuroxim oder Cefotiam) aus bzw. kann bei Allergien ge-

gen Beta-Lactam-Antibiotika auf Vancomycin oder Gentamicin ausgewichen werden (Wacha 

et al., 2010).		

Hingegen Gentamicin, ein der Gruppe der Aminoglykoside zugehörendes Antibiotikum, in 

der perioperativen Antibiotikaprophylaxe einen geringen Stellenwert ist, liegt die Besonder-

heit des Aminoglykosids in der topischen Anwendung. Die Entwicklung von lokalen Antibioti-

ka-freisetzenden Produkten wie resorbierbare Gentamicinhaltige Kollagenimplantate ermög-

licht die Bereitstellung von hohen lokalen Konzentrationen von Gentamicin mit entsprechend 

niedrigem Serumspiegel. Die bakterizide Wirkung von Aminoglykosiden ist abhängig vom 
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Höchstwert; ein hoher Spitzenwert wird mit einer hohen bakteriziden Wirkung assoziiert. 

Ebenso gibt es Anzeichen dafür, dass der Spiegel von Gentamicin in der mediastinalen 

Wunde eine genügend hohe Konzentration erreicht, um gegen Bakterien wirksam zu sein, 

die in der Regel als resistent (einschließlich der meisten koagulase-negativen Staphylokok-

ken) betrachtet werden (Leyh et al., 1999c; Friberg et al., 2003d; Friberg et al., 2005c). Ne-

ben einer konzentrationsabhängigen Wirksamkeit beschreiben Rusczak et al. einen „postan-

tibiotischen Effekt“, nach dem Aminoglykosid-Antibiotika nach Absinken unter die minimale 

Hemmkonzentration (MIC = minimial inhibitory concentration) eine persistierende antibakte-

rielle Suppression zeigen (Ruszczak und Friess, 2003f). Die minimale Hemmkonzentration 

(MIC) für die systemische Antibiotika-Therapie von Gentamicin beträgt 4 mg/l (Leyh et al., 

1999d). Gentamicin, als ein Aminoglykosid zeichnet sich durch sein Wirkungsspektrum in 

hohen wie auch niedrigen Konzentrationen aus.  

Eine systemisch toxische Konzentration, die das Risiko von Nebenwirkungen wie Ototoxizität 

und Nephrotoxizität erhöht, flutet nicht an (Ruszczak und Friess, 2003g). Leyh et al. stellen 

hierzu Messungen an: Während der Gentamicinspiegel in der mediastinalen Wundflüssigkeit 

noch nach 36 h sehr hoch ist (> 300 mg/l), verhält sich die Serumkonzentrationen sehr nied-

rig (1-4 mg/l nach 1 h postoperativ und ≤ 1.5 mg/l nach 24 h). Diese Werte liegen deutlich 

unter der toxischen Schwelle von 10 mg/l (Leyh et al., 1999e; Stemberger et al., 1997c). 

Die Verabreichung von systemischen Antibiotika kann zu einem erhöhten Risiko von Antibio-

tika-Resistenzen führen (Song und Glenny, 1998; Morita et al., 2005). Auch in Hinsicht einer 

topischen Anwendung werden Bedenken bezüglich entstehender Resistenzen geäußert. Die 

Einführung einer topischen Antibiotika-Prophylaxe könnte erhöhte Resistenzen gegen Anti-

biotika mit anschließend reduzierter Wirkung der Prophylaxe induzieren (Friberg et al., 

2009b). Allerdings zeigt die Pharmakokinetik bei topischer Anwendung des Gentamicin-

Kollagen-Schwammes eine frühe hohe Spitze der lokalen Gentamicin-Konzentration, niedri-

ge Serumkonzentrationen und eine zügige Elimination des Medikaments, die die Selektion 

von resistenten Bakterien reduziert. Das pharmakokinetische Profil ist günstig im Vergleich 

zur normalen parenteralen Verwendung (Friberg et al., 2003e; Friberg et al., 2005d). 

Nachteile liegen in der Variabilität der Pharmakokinetik, die vom Alter, der renalen Funktion 

und dem Körperverteilungsvolumen abhängen (Mishra et al., 2014a). Zusätzlich von Nachteil 

ist, dass eine geringe Korrelation zwischen verabreichter Dosis und erreichter Serumkon-

zentration besteht.  

Alternativ wäre der Einsatz von Vancomycin in Erwägung zu ziehen, doch gibt es derzeit 

keinen Hersteller für ein geeignetes Produkt. Auch ist die Frage einer geeigneten Schwamm-

Produkt-Kombination noch nicht geklärt. Aktuell fehlen Studien zur Wirkung des bisher nur in 

Gedanken formulierten Neuproduktes.  

Immer häufiger werden bei postoperativen Infektionen auch multiresistente Erreger wie 

MRSA, MRSE oder Enterokokken nachgewiesen, die einer besonderen Behandlung bedür-
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fen. Vancomycinhaltige Medikamententräger würden vermutlich das therapeutische Regime 

ergänzen. In der Unfallchirurgie und Orthopädie sind sie schon gängig zur Versorgung von 

infektiösen Knochenerkrankungen wie Osteomyelitis aufgrund des vermehrten Auftretens 

Methicillin resistenter Keime (Melichercik et al., 2014; Ottlinger et al., 2010; Rao et al., 2011). 

Alternative Anwendungsformen von antibiotischen Mitteln stellen Bryan et al. in ihrer Über-

sichtsarbeit vor (Bryan und Yarbrough, 2013d). In der dort zitierten japanischen Arbeit wird 

eine Cefazolin und Gentamicin enthaltende Lösung auf die OP-Wunde gesprüht (Yoshii et 

al., 2001). In einer weiteren, randomisiert kontrollierten Studie wird Vancomycin auf die ster-

nalen Wundränder aufgetragen (Vander Salm et al., 1989). Beide Studien zeigen eine ver-

minderte Infektionsrate auf.  

Nicht endgültig geklärt ist die Verwendung des antimikrobiellen Hautversieglers InteguSeal® 

(Kimberly-Clark Health Care, Roswell, GA, USA), der einen Wirkstoff auf Cyanacrylatbasis 

enthält. Untersuchungen in Brasilien, der Türkei, Deutschland, Großbritannien und Chile las-

sen einen klinischen sowie experimentellen Nutzen erkennen (Basaran et al., 2008; Souza et 

al., 2008; Dohmen et al., 2009; Chambers und Scarci, 2010; Dohmen, Gabbieri et al., 2011; 

Dohmen, Weymann et al., 2011; von Eckardstein et al., 2011). Im Gegensatz dazu weist 

eine nichtrandomisierte, am Herzzentrum Dresden durchgeführte Studie bei Verwendung 

des antimikrobiellen Versieglers keine Reduktion der Inzidenz einer postoperativen Mediasti-

nitis nach (Waldow et al., 2012). 

 

Zusammenfassung: 

Gentamicin ist derzeit das Mittel der Wahl. In vorliegender Arbeit wird Gentamicin in Verbin-

dung mit einem Kollagenschwamm verwendet, weil das Produkt Gentamicin nach wie vor 

über eine günstige Resistenzlage verfügt, systemisch nicht anflutet, keinen toxischen Kon-

zentrationsspiegel erreicht, eine Langzeitdosierung ermöglicht, als Produkt in standardisier-

ter Form auf dem Markt existiert, die Darreichungsform unter Verwendung des Kollagen-

schwammes sehr praktisch ist und gute Erfahrungen an der TU Dresden gemacht wurden.  

7.3 ChloraPrep® 

Die Effektivität einer adäquaten präoperativen Hautantiseptik ist einer der Schlüsselpunkte 

für die Prävention von Wundheilungsstörungen. Je nach Formulierung der Antiseptik (Iodo-

phore, Chlorhexidingluconate, Alkohollösungen) sind unterschiedliche Protokolle in Anwen-

dung. Unbestritten ist seit Ignaz Semmelweis, dass hygienisch gut vorbereitete Eingriffe ge-

ringere Komplikationen zur Folge haben (Best und Neuhauser, 2004). War es früher das 

saubere Wasser zur Vorreinigung sowie gekochte Lappen zum Verbinden, hat das heutige 

Hygienemanagement regelrechte Schlachtpläne gegen die Keime entwickelt. Zweifelsohne 

trägt genau dies zu komplikationslosen Verläufen nach operativen Eingriffen bei. Im Grund-



84 
 

lagenteil sind die verschiedenen Vorgänge genauestens beschrieben, ihre grundsätzliche, 

sinnvolle Anwendung steht außer Frage und jede Klinik ist bemüht, das bestmögliche Pro-

phylaxemanagement aufzustellen.  

Die Wirksamkeit von Hautantiseptika bei der Prävention von Wundheilungsstörungen wird in 

verschiedenen klinischen Studien bestimmt (Swenson et al., 2009; Darouiche et al., 2010b; 

Levin et al., 2011; Dumville et al., 2013). Die meisten Studien sind jedoch schwer zu verglei-

chen, da sie unterschiedlichen Protokollen folgen, in verschiedenartigen Settings durchge-

führt und eine Reihe von verschiedenen Antiseptika in uneinheitlichen Dosierungen verwen-

det werden. Europäische oder ISO-Normen existieren derzeit nicht für eine vereinheitlichte 

und reproduzierbare Prüfung der Wirksamkeit der präoperativen Hautantiseptik. Nur wenige 

standardisierte Testprotokolle werden auf nationaler Ebene festgelegt, selbst diese werden 

unter den Experten auf dem chirurgischen Gebiet kontrovers diskutiert (Ulmer et al., 2014). 

Weder das Center for Disease Control (CDC) in den USA, noch das Robert Koch-Institut in 

Deutschland sprechen eine Empfehlung für eine vorzuziehende, antiseptische Formulierung 

aus. Zur abschließenden Klärung der Frage bedarf es einer randomisiert, klinisch kontrollier-

ten Doppelblindstudien mit allgemein anerkannten Zielparametern. Es wird ein Diskurs über 

das effektivste Präparat zur präoperativen Hautdesinfektion des Operationsgebiets geführt.  

Hinsichtlich der Hautflora zeigen Darouiche et al., dass das präoperative Desinfizieren der 

wundumgebenden Haut mit Chlorhexidin-Alkohol gegenüber der Desinfektion mit Polyvidon-

Iod bezüglich der postoperativen Wundinfektionsrate überlegen ist. In ihrer Studie entwicke-

len 9,5 % aller Patienten in der Chlorhexidin-Alkohol-Gruppe vs. 16,1 % aller Probanden in 

der Polyvidon-Iod-Gruppe eine postoperative Wundheilungsstörung (p= 0,004). Ober-

flächliche Wundinfektionen sind mit 4,2 % vs. 8,6 % in der Chlorhexidin-Alkohol-Gruppe sig-

nifikant niedriger (p= 0,008). Auch bei den tiefen Wundinfektionen wird mit 1 % vs. 3 % ein 

signifikanter Unterschied zugunsten der Chlorhexidin-Alkohol-Gruppe ersichtlich (p= 0,05) 

(Darouiche et al. 2010c). Darouiche et al. schließen darauß, dass die Überlegenheit von 

Chlorhexidin-Alkohol mit seinem schnellen Wirkungseintritt, einer anhaltenden Aktivität trotz 

Exposition gegenüber Körperflüssigkeiten und seinen remanenten Eigenschaften zusam-

menhängt (Hibbard et al., 2002c; Reichel et al., 2009c; Darouiche et al., 2010d). Ähnliche 

Ergebnisse demonstriert die Forschungsgruppe Noorani, die ebenfalls Chlorhexidin als das 

effektivere Agens gegenüber Iod herausstellen (Noorani et al., 2010). Eine Studie von 

Adams et al. vergleicht den Wirkungsgrad von ChloraPrep® (2 % CHG + 70 % IPA) mit 

Chlorhexidin- und Isopropylalkohollösungen in vier verschiedenen Mischungsverhältnissen 

(70 % IPA; 0,5 % CHG; 2 % CHG; 0,5 % CHG + 70 % IPA) sowie einer 10 % - Povidon-

Iodlösung. Hierbei stellt sich ChloraPrep® gegenüber den anderen CHG-IPA-Formulierungen 

als wirkungsvoller heraus (Adams et al., 2005). In Vorstudien an der TU Dresden hat sich die 

relative Vorzüglichkeit von CHG + IPA (= ChloraPrep®) im Vergleich zu IPA (= Kodan®) dar-

gestellt, deshalb und auch um eine weitere Leistungssteigerung zu testen, wird in dieser 
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Studie die Kombination aus IPA und CHG gewählt (Madej et al., 2015b). Die Überlegenheit 

dieser Kombination wird von der vorliegenden Studie bestätigt. 

Aufgrund der Tatsache, dass sich signifikante Reduktionen der Wundheilungsstörungen 

nach Einsatz des Antiseptikums CHG in Kombination mit Alkohol zeigen, stellt sich die Fra-

ge, ob anstatt des Alkohols auch Jod möglich wäre. Diese Untersuchungen stehen aus. 

Nichtsdestotrotz verwenden viele europäische Kliniken Polyvidon-Präparate als Standardan-

tiseptikum zur präoperativen Hautdesinfektion. Allerdings gelten wässrige Povidon-

Jodlösungen (PVP-Iod) wegen zu geringer Wirksamkeit, Schilddrüsengefährdung und Aller-

gierisiko als überholt und risikoreich (Below et al., 2007; Freise et al., 2008; Krobbuaban et 

al., 2011; Assadian, 2016).  

Die grundsätzliche Frage des Einsatzes von Antiseptika statt Antibiotika wird von O’Meara et 

al. deutlich beantwortet. Angesichts der weltweiten Zunahme von multi- und panresistenten 

Erregern und dem zunehmenden Usus einer undifferenzierten und empirisch systemischen 

antimikrobiellen Therapie empfiehlt die Richtlinie von O’Meara et al., dass antibakterielle 

Präparate nur im Falle einer klinischen Infektion und nicht zur Beseitigung einer Bakterien-

besiedlung eingesetzt werden sollten. In diesem Zusammenhang verweisen die Autoren auf 

die Prävention von Infektionen, wozu Desinfektionsmittel und Antiseptika beitragen können 

(O’Meara et al., 2014). 

7.4 Stichprobengröße und Gruppenvergleichbarkeit 

Zur Qualitätssicherung der eigenen Studie ist bei der Planung eine Fallzahlschätzung mit 

einer Mindestanzahl an Studienteilnehmern durchgeführt worden. Unter Zugrundelegung 

eines alpha= 0,05 (!= Fehler 1.Art) und einer Power von 0,8 (1-ß= Power, ß= Fehler 2.Art) 

sowie einer Reduktion der Ereignishäufigkeit von 5 % auf 2 % ergibt sich bei Verwendung 

der Abschätzungsformel, publiziert von Marcus Müllner, eine Testgröße von 589 Patienten 

(Herkner und Müllner, 2011b). Diese Anforderung ist an jede Registergruppe zu stellen. Die-

se Fallzahl wird in der ersten Registergruppe erreicht (n= 593), in der zweiten Gruppe (n= 

551) unterschritten. Ob daraus ableitbare Aussageungenauigkeiten entstehen, werden im 

Folgenden diskutiert.  

Um eine Basis für einen validen Vergleich der beiden Registergruppen zu haben, müssen 

die Grundmerkmale in den zu untersuchenden Patientendaten gleichmäßig verteilt sein. Da 

die Mediastinitis multifaktoriell bedingt ist, ist eine hohe Strukturgleichheit der Gruppen not-

wendig, um eine eventuelle Verzerrung der Ergebnisse auszuschließen. Aufgrund dieser 

multifaktoriellen Genese ist es für die Vergleichbarkeit der beiden Studiengruppen entschei-

dend, dass sich diese hinsichtlich der Risikofaktoren nicht signifikant unterscheiden. In der 

vorliegenden Studie werden sowohl die bekannten Risikofaktoren als auch Faktoren, die nur 
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eventuell im Zusammenhang mit einem höheren Mediastinitis-Risiko stehen, erfasst und ge-

prüft.  

Nach Abschluss der Studie zeigt eine Gegenüberstellung der beiden Gruppen keine relevan-

ten Abweichungen hinsichtlich der prä-, peri- und postoperativ erhobenen Parameter. In Be-

zug auf die am häufigsten erwähnten Risikofaktoren wie Adipositas, Diabetes mellitus, 

COPD und Alter besteht kein signifikanter Unterschied, auf die darüber hinaus betrachteten 

und zum Teil in einzelnen Studien beschriebenen Parameter ebenfalls nicht.  

 

Op-Dauer: 

Lediglich bei Betrachtung der Gesamtoperationsdauer ergibt sich zwischen den beiden 

Gruppen ein signifikanter Unterschied von im Mittel 5,9 Minuten (p= 0,0195). Angesichts ei-

ner mittleren Op-Zeit von 158,9 mit einer Spanne zwischen 112-208 Minuten lässt sich disku-

tieren inwiefern dieser Unterschied relevant ist.  

Eine OP-Dauer, definiert als Schnitt-Naht-Zeit, unterliegt zahlreichen Faktoren. Dazu zählen 

beispielsweise die Komplexität des Eingriffs, die fachliche Fähigkeit sowie Erfahrung des 

Operateurs, die Qualität der operativen Assistenz sowie die interpersonelle Zusammenarbeit 

im OP-Team. Geringfügige Veränderungen dieser Einflussgrößen können zu zeitlichen Diffe-

renzen führen. Keineswegs von der Hand zu weisen ist, dass eine Korrelation zwischen OP-

Dauer und Komplikation besteht. In der Literatur wird eine verlängerte Operationszeit als 

Risikofaktor gewertet (Newman et al., 1988a; Milano et al., 1995e; Russo und Spelman, 

2002d; Ku et al., 2005; Simsek Yavuz et al., 2006b; Fakih et al., 2007b; Filsoufi et al., 2009c; 

Berríos-Torres et al., 2012). Eine lange OP-Dauer birgt negative Einflussgrößen: Die Exposi-

tionszeit der Operationswunde gegenüber Keimen ist verlängert, die Ischämiezeit des Ge-

webes ist prolongiert und der ausgedehntere Einsatz der Herz-Lungen-Maschine, in der das 

Blut mit Fremdoberflächen in Berührung kommt, ist notwendig (Brandt et al., 2004). 

Eine Subgruppenanalyse, in der ausschließlich die Patienten mit Wundheilungsstörungen 

(n= 137) betrachtet werden, ergibt eine mittlere OP-Dauer von 164,4 ± 41,5. Diese liegt un-

bedeutend höher als das Mittel der Gesamtkohorte von 158,9 ± 43,1 Minuten und weist 

ebenfalls auf keine Signifikanz hin (p= 0,1991).  

Bereits 1990 weisen Loop et al. nach, dass sich pro Stunde Operationsdauer das relative 

Risiko einer sternalen Wundheilungsstörung um 1,5 erhöht (Loop et al., 1990d). Andere Au-

toren bewerten einen zeitlich ausgedehnten Einsatz der Herz-Lungen-Maschine als eigen-

ständigen Risikofaktor (Newman et al., 1988b; Grossi et al., 1991; Lepelletier et al., 2005d; 

Robinson et al., 2007c). Fowler et al. assoziieren eine Perfusionszeit von 200-300 Minuten 

mit einem erhöhten Risiko und nehmen diese als relevanten Vorhersagewert in ihren Infekti-

ons-Risiko-Score auf (Fowler et al., 2005b).  
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Exakt terminiert ist der Risikofaktor Operationszeit nicht, über eine Differenz von unter 10 

Minuten trifft keine der zitierten Arbeiten eine Aussage. Aufgrund der Tatsache, dass kein 

allgemeiner Konsens zu diesem Risikofaktor besteht, die vorliegende Arbeit keinen Zusam-

menhang zwischen OP-Zeit und sternalen Wundheilungsstörungen zieht, der marginale 

Gruppenunterschied von unter 10 Minuten vorliegt und eine Subgruppenanalyse durchge-

führt wurde, ist der Einfluss dieses Gruppenunterschiedes auf die Ergebnisse der vorliegen-

den Studie zu vernachlässigen. 

Die Gruppenverschiedenheit in der Operationsdauer lässt sich über die Homogenität der 

übrigen perioperativen Parameter relativieren. Weder in Bezug auf die Art des Eingriffes, den 

Einsatz der HLM noch der Verwendung der IMA als Bypassmaterial unterscheiden sich die 

Gruppen signifikant. In Relation zur OP-Zeit wird die beidseitige Verlagerung der A. thoracica 

interna bei der Bypass Operation (DIMA) als ein bedeutsamer und einschneidender Faktor 

für die Entstehung einer Wundheilungsstörung gewichtet (siehe Tabelle 1: „Risikofaktoren für 

Wundheilungsstörung nach medianer Sternotomie“). Eine Prüfung in der vorliegenden Arbeit 

bezüglich dieses Einflussfaktors (DIMA) zeigt zwischen den Gruppen keinen signifikanten 

Unterschied (p= 0,3741).  

 

Zusammenfassend zeigt die Auswahl des Patientenkollektives in beiden Registern ein 

gleichmäßig verteiltes Risikoprofil. Es finden sich bis auf die OP-Dauer keine relevanten 

Gruppenunterschiede hinsichtlich der untersuchten Parameter. So ist eine Beurteilung über 

den Einfluss des Gentamicin-Kollagenschwammes auf die Wundheilung aus statistischer 

und klinischer Sicht zulässig.  

 

7.5 Endpunkte 

Den primären Endpunkt der Studie bildet das Ausbleiben einer thorakalen Wundheilungsstö-

rung innerhalb der ersten 30 postoperativen Tage. Eine lückenlose Erkennung und Verfol-

gung der Infektfälle wird mittels regelmäßiger Untersuchungen durch das Wunddokumentati-

onsteam gewährleistet.  

Das Ergebnis der vorliegenden Studie zeigt, dass der Einsatz eines Gentamicin-

enthaltenden Schwammes signifikant die Inzidenz der Wundheilungsstörungen senkt. In Re-

gister 1 tritt bei insgesamt 15,0 % der Patienten (89/593) eine Wundheilungsstörung auf. 

Demgegenüber wird in Register 2 insgesamt bei 8,7 % (48/551) der Patienten eine sternale 

Wundinfektion festgestellt. Der Unterschied zwischen den Registergruppen ist mit einem     

p-Wert von 0,0011 signifikant. Es gibt 6,3 % mehr WHS-Fälle in Registergruppe 1, d.h.    

Patienten ohne Schwamm erkranken häufiger an einer Wundheilungsstörung. Dies ergibt 

eine relative Risikoreduktion um 41,9 %. Die „Number needed to treat“ (NNT) beträgt dem-
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nach 16. Dies ist eine deutliche Verbesserung gegenüber der am Herzzentrum 2012 durch-

geführten Arbeit von Kodan vs. Resorbaschwamm mit einer NNT von 43.  

Sekundäre Endpunkte umfassen die kategorisierte Einteilung des Schweregrades der 

Wundheilungsstörung (S/D-SSI, DSWI, MED). In dieser Subgruppenanalyse zeigt sich eben-

falls ein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Auftretens einer WHS mit und ohne Keim-

besiedlung. Der p-Wert liegt bei 0,0025, er zeigt somit einen signifikanten Unterschied zwi-

schen Register 1 und 2. 

Beim Vergleich der Betroffenheit bezüglich des Schweregrades haben Patienten mit „D-SSI 

mit Keim“ die größten Vorteile. Hier zeigt sich eine relative Risikoreduktion von 56,5 %. Bei 

isolierter Betrachtung der Mediastinitisrate ergibt sich kein signifikanter Unterschied. 

7.6 Subanalyse 

Weitere Untersuchungen werden angeschlossen, um bekannte Risikofaktoren hinsichtlich 

einer sternalen Wundinfektion zu überprüfen und zu verifizieren.  

 

Geschlecht: 

Das Geschlecht stellt sich bezüglich einer Wundheilungsstörung signifikant unterschiedlich 

dar. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen eine höhere Inzidenz für Wundinfektio-

nen für das weibliche Geschlecht, 21,4 % (42/304) gegenüber 8,6 % (60/840) bei männli-

chen Patienten. Statistisch ist die höhere Betroffenheit der Frauen abgesichert (p < 0,0001). 

Faktisch besteht die Stichprobe aus rund 2/3 männlicher und 1/3 weiblicher Probanden. 

Männer werden häufiger operiert, doch Frauen sind 2,5 - Mal häufiger von einer postoperati-

ven Wundheilungsstörung betroffen als Männer. Worin die Ursachen für ein Geschlecht de-

terminiertes Auftreten liegt, wird in der vorliegenden Studie nicht nachgegangen. In der Lite-

ratur gilt das Geschlecht als umstrittener Risikofaktor, bei dem mit statistischen Nachweisen, 

anatomisch sinnvollen Begründungen und klinisch nachvollziehbaren Schlussfolgerungen für 

beide Seiten argumentiert wird. Copeland et al. betrachten das weibliche Geschlecht als Ri-

sikofaktor. Die Studiengruppe vermutet, dass das Gewicht der weiblichen Brüste eine me-

chanische Zugkraft nach inferolateral auf die kürzlich verschlossene Hautwundnaht ausübt 

und diese weitet. Diese physiologische Gegebenheit erleichtert die Einwanderung und Aus-

breitung exogen eingedrungener Erreger im Wundbett (Copeland et al., 1994). Demgegen-

über stehen die Überlegungen von Risnes et al. als auch von Borger et al., die das männli-

che Geschlecht als Risikofaktor werten. Risnes et al. ziehen in Erwägung, dass möglicher-

weise anatomische Unterschiede wie die sternale Blutversorgung und die höhere Anzahl an 

Haarfollikeln mit einer etwaigen Bakterienpersistenz eine höhere Inzidenz begründen (Borger 

MD et al., 1998c; Risnes et al., 2010e). Dass das weibliche Geschlecht einen Risikofaktor 

darstellt, wird auch in vorliegender Analyse ermittelt.  
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Adipositas: 

Der Risikofaktor Adipositas bedarf in der vorliegenden Arbeit einer gründlichen Begutach-

tung. Es stellt sich die Frage, wie viele adipöse Patienten mit einem BMI ≥ 30 kg/m2 eine 

Wundheilungsstörung entwickeln? Im 1. Register zeigen 37 der insgesamt 198 Patienten 

(18,7 %) mit einem BMI ≥ 30 kg/m2 eine Wundheilungsstörung, im 2. Register beträgt die 

Zahl adipöser Patienten mit Wundheilungsstörung 18/154 (11,7 %). Der Gentamicin-

Kollagenschwamm zeigt in der Subgruppe der adipösen Patienten eine signifikante Auswir-

kung auf das Auftreten einer Wundinfektion (p= 0,0052). Das Relative Risiko (RR) unter der 

Kollagenschwammtherapie beträgt 62,6 % (11,7/18,7), das RR der Kontrollgruppe definiti-

onsgemäß 100%. Das Infektionsrisiko sinkt also in der Behandlungsgruppe deutlich und die 

relative Risiko-Reduktion liegt bei 0,374 = 37,4 %. Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass 

vor allem adipöse Patienten von einem Einsatz des Antibiotikum-imprägnierten Schwammes 

profitieren. In diesem Zusammenhang stellt sich die weitere Frage, wie viele von einer 

Wundheilungsstörung betroffenen Patienten sind adipös? In Registergruppe 1 liegt der Anteil 

adipöser Patienten mit einem BMI ≥ 30 kg/m2 bei 41,6 % (37/89), in Registergruppe 2 liegt 

dieser bei 38,3 % (18/48). 

Bestärkt wird die Notwendigkeit einer infektionspräventiven Maßnahme insbesondere für die 

übergewichtige Patientengruppe durch die Beobachtung, dass diese einen überproportiona-

len Anteil an der Grundgesamtheit der Patienten mit einer sternalen Wundheilungsstörungen 

(n=137) haben. Gerade bei dieser hochbetroffenen Risikogruppe würde sich ein gewinnbrin-

gender Nutzen für den Gentamicin-Kollagen-Schwamm als lohnenswert herausstellen (NNT= 

16). 

Erweiternd stellt sich die Frage, ob Frauen in der untersuchten Stichprobe einen höheren 

BMI haben und deshalb auch häufiger betroffen sind? Dann würden sich die Risikofaktoren 

Geschlecht und BMI überlagern. Für eine derartig differenzierte Subgruppenanalyse ist das 

vorhandene Datenmaterial nicht ausreichend groß.  

Vorliegende Ergebnisse decken sich mit der Veröffentlichung von Bryan et al.. Diese Autoren 

ermitteln in einer Übersichtsarbeit, die 42 Studien auf Risikofaktoren für die Entstehung einer 

Wundheilungsstörung beleuchtet, die beiden bedeutendsten präoperativen Risikofaktoren 

Adipositas und Diabetes mellitus (Bryan und Yarbrough, 2013e). In einigen Arbeiten wird ein 

hoher BMI unmissverständlich als unabhängiger Risikofaktor für eine postoperative Infektion 

dargestellt. In anderen Arbeiten werden Subgruppen zusammengefügt. So verknüpfen 

Friberg et al. in ihren Untersuchungen der Subgruppen multiple Risikofaktoren. In der Kom-

bination der Risikofaktoren Diabetes mellitus und Adipositas (BMI > 25 kg/m2) kann ein signi-

fikant höhere Betroffenheit einer Mediastinitis festgestellt werden (Friberg et al., 2005e).  
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Stationäre Aufenthaltsdauer: 

Eine weitere Subanalyse beschreibt die stationäre Liegedauer. Hier ergibt sich bei einem p < 

0,001 ebenfalls ein signifikanter Unterschied. Während Patienten ohne jegliches Auftreten 

von postoperativen Komplikationen im Mittel 11,8 ± 5,9 Tage im Krankenhaus verweilen, 

beträgt die stationäre Aufenthaltsdauer von Patienten mit Wundheilungsstörung je nach 

Schweregrad +2, +4,9, +13,5, +12,6 Tage länger. Wobei bemerkenswert die enormen Ab-

weichungen von bis zu 24 Tagen bei Vorliegen einer Mediastinitis sind. Mit jeder Komplikati-

onsstufe nimmt erwartungsgemäß nicht nur die mittlere Aufenthaltsdauer zu, sondern wird 

auch die mittlere Abweichung übermäßig größer (Tabelle 17).  

Diese Ergebnisse finden sich auch in der vergleichbaren Literatur. Beispielsweise reicht die 

Spanne der zusätzlichen Aufenthaltstage von 8,2 Tagen bei Geubbels et al. bis zu 20 Tagen 

bei Hollenbeak et al. (Geubbels et al., 2000a; Hollenbeak et al., 2000a). In einer umfassen-

den Studie zur Verlaufsdauer beleuchten Coello et al. über 10.000 Bypass-Operationen in 19 

Krankenhäusern. Bei komplikationslosen Verlauf beträgt der Aufenthalt im Mittel 7,4 Tage, 

bei Aufkommen einer Wundheilungsstörung verlängert sich dieser für den Patienten im Mittel 

um zusätzlich 13,4 Tage (Coello et al., 2005).  

Die Verlängerung des stationären Aufenthaltes bedeutet Verlust an Lebensqualität für den 

betroffenen Patienten, eine hohe psychische Belastung und personeller wie auch materieller 

Mehraufwand für das Gesundheitssystem. 

 

7.7 Vergleich zu bisherigen Studien 

Die kardiochirurgische Relevanz eines Gentamicin-Kollagen-Schwammes ist in den letzten 

10 Jahren bereits von mehreren Arbeitsgruppen hinsichtlich des therapeutischen Nutzens als 

auch des präventiven Effekts untersucht worden. Leyh et al. verwenden den Schwamm mit 

therapeutischer Zielsetzung (Leyh et al., 1999f), andere Studien hingegen verfolgen den prä-

ventiven Ansatz und evaluieren die Effektivität (Eklund et al., 2005b; Friberg et al., 2005f; 

Schersten, 2007; Bennett-Guerrero et al., 2010a; Raja, 2012; Schimmer et al., 2012a). Mitt-

lerweile existieren zu dem Thema der Prävention 14 Studien mit insgesamt mehr als 22.100 

Patienten (Kowalewski et al., 2015a). Mit Hilfe dieser offensichtlich hohen Patientenzahl wird 

versucht, eine valide Aussage über die Effektivität des Schwammes zu treffen. Angesichts 

einer eher geringen Auftretensrate der Mediastinitis nach Sternotomie mit 1-4 % relativiert 

sich diese hohe Anzahl (Ståhle et al., 1997e; Ridderstolpe et al., 2001e; Lu et al., 2003e; 

Douville et al., 2004). Es resultieren niedrige Zahlen für die Betroffenen, die jedoch an einer 

der gravierendsten Komplikationen in der Kardiochirurgie leiden. Die Konsequenz daraus ist, 

dass große Untersuchungsgruppen notwendig sind, um eine statistisch eindeutige Aussage 

treffen zu können und nicht über Inhalte zu spekulieren. 
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In einer umfangreichen Metaanalyse fassen Kowalewski et al. die Ergebnisse von insgesamt 

14 Studien (N= 22.135) zusammen, darunter 4 randomisiert kontrollierte Studien (N= 4.672) 

sowie 10 Beobachtungsstudien (N= 17.463). Das kumulative Ergebnis der zusammengetra-

genen Studien zeigt eine 40 % Risikoreduktion in Hinblick auf den infektionspräventiven Nut-

zen eines Schwammes. Dieser signifikante Benefit bezieht sich sowohl auf S-SSI als auch 

auf D-SSI (Kowalewski et al., 2015b). Die errechnete relative Risikoreduktion von 41,9 % in 

der vorliegenden Studie ist vergleichbar mit dem in der Metaanalyse eruierten Nutzen eines 

Gentamicin-Kollagen-Schwammes.  

Einen Überblick über die auf dem Gebiet der Herzchirurgie erschienenen Studien gibt fol-

gende Tabelle.  

Studien Design Patienten 

gesamt  

SSI-Inzidenz Beschreibung/ 

Eigenname 

2005 Eklund et al. 
prospektiv 
randomisiert 

542 SSI:     5,9 % " 4,0 %    (p> 0,05) 
D-SSI: 1,9 % " 1,1 %    (p> 0,05) 

 

2005 Friberg et al. prospektiv 
randomisiert 

1.950 SSI:     9,0 % " 4,3 %   (p< 0,05) 
DSWI: 3,3 % " 2,3 %    (p> 0,05) 

LOGIP 

2007 Schersten et 
al. 

Kohortenstu-
die 

2.026 1,9 % " 0,75 %              (p< 0,05)  

2009 Friberg et al. Kohortenstu-
die 

2.326 SSI: 5,7 % " 2,2 %    (p< 0,05) 

DSWI: 3,3 % " 1,5 %    (p< 0,05) 

 

2010 Bennett-
Guerrero et al. 

prospektiv 
randomisiert 1.502 2,5 % " 1,9 %                (p> 0,05) SWIPE 

2012 Schimmer et 
al.  

prospektiv 
randomisiert 720 S-SSI:3,0 %" 1,98 % (p> 0,05) 

D-SSI: 3,52 % " 0,56 % (p< 0,05) 

Placebo-
Schwamm 

2013 Friberg et al.  
retrospektive 
Kohortenstu-
die 
 

950 SSI:                                (p< 0,05) 

(odds ratio [OR]= 0.30, 95 % KI= 
0.16 to 0.57; p < 0.001) 

Einlage von 1 
oder 2 Schwäm-
men, postdischar-
ge follow-up von 
60 Tagen  

2012 Herzzentrum 
Dresden 

prospektiv 
pseudo-
randomisiert 

1.173 D-SSI: 5,77 % " 3,25 % (p< 0,05) IPA ⟷ 

IPA+Resorba 

2016 Herzzentrum 
Dresden 

prospektiv 
pseudo-
randomisiert 

1.144 SSI: 15,0 % " 8,7 %      (p< 0,05) ChloraPrep
®

 ⟷ 

ChloraPrep
®

 + 
Resorba 

Tabelle 18: Bisherige Studien zum Thema „Gentamicin-Kollagen-Schwamm“ auf dem Gebiet der 
Herzchirurgie 
(SSI= Surgical Site Infection; S/D-SSI= Superficial/Deep Surgical Site Infection; DSWI= Deep Sternal 
Wound Infection). 
 
Grundsätzliche Probleme der Metastudie zu dem Gentamicin-Kollagen-Schwamm Einsatz 

sind, dass verschiedene Studiendesigns, Qualitäten der Studien bezüglich ihres Evidenzgra-

des, in die Studie eingeschlossene Patientenkollektive als auch divergierende OP-

Techniken, Applikationstechniken des Schwammes und Dosierungen von Gentamicin einen 

objektiven Vergleich und eine Bewertung der Studienergebnisse erschweren. Einige der 

oben aufgeführten Studien werden im Folgenden näher mit der eigenen Studie verglichen.  
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LOGIP-Studie, Friberg et al. 

Im Jahr 2005 publizieren Friberg et al. eine prospektiv-randomisierte Studie zum Einsatz 

eines Gentamicin-Kollagen-Schwammes. Ergebnisse der Studie (n= 1.950) zeigen eine sig-

nifikante Reduktion postoperativer Wundheilungsstörungen in der Antibiotika-

Schwammgruppe. Die Inzidenz sinkt von 9,0 % auf 4,3 %. Dabei werden Wundheilungsstö-

rungen jeglicher Art (S-SSI/ D-SSI/ DSWI/ MED) berücksichtigt. Bei Betrachtung der gravie-

renderen Komplikation einer Mediastinitis stellen Friberg et al. keinen signifikanten Unter-

schied zwischen Schwamm- und Kontrollgruppe fest. Erst eine Untersuchung der Subgrup-

pen auf die Risikofaktoren Adipositas (BMI >25kg/m²) und Diabetes mellitus weist ein signifi-

kant höheres Vorliegen einer Mediastinitis auf (Friberg et al., 2005g). Ähnlich verhält es sich 

in der vorliegenden Studie, ein signifikanter Unterschied hinsichtlich einer MED existiert 

nicht. 

2009 wiederholen Friberg et al. ihre Analysen in einer Follow-up Studie. Dabei wird eine 

neue Kohorte von 1.359 Patienten mit einem Gentamicin enthaltenden Schwamm versorgt 

und mit einer Kontrollgruppe der LOGIP-Studie verglichen. Ergebnisse zeigen eine signifi-

kante Reduktion postoperativer Wundkomplikationen in beiden Gruppen, sowohl oberflächli-

cher (5,7 % " 2,2 %) als auch tiefer Wundheilungsstörungen (3,3 % " 1,5 %) (Friberg et al., 

2009c). Dieser neue Sachverhalt wirft die Frage auf, warum sich diese Signifikanz nicht 

schon zu früherer Zeit in der LOGIP-Studie zeigt? - Ein Grund liegt möglicherweise im unter-

schiedlichen Studiendesign, die zweite Studie ist eine retrospektive Kohortenstudie. Darüber 

hinaus äußern Friberg et al., dass in der Folgestudie von 2009 eine andere Verdrahtungs-

technik mit mindestens sieben Drähten angewendet wird. Diese unterschiedliche Sternum-

verdrahtung basiert auf Empfehlungen aus einer zwischenzeitlich durchgeführten weiteren 

Studie von Friberg und Kollegen (2006), in der die Inzidenz für D-SSI bei Verwendung von 

sechs oder weniger Drähten höher ist als bei Verwendung von sieben oder mehr Drähten. 

Nach neu gewonnenen Erkenntnissen zur Verdrahtungstechnik werden diese folglich in der 

neuen Studie etabliert und erklären möglicherweise die divergierenden Ergebnisse (Friberg 

et al., 2006b). Es darf vermutet werden, dass ein möglicher Risikofaktor ausgeschlossen 

wurde. Die Modalitäten der Friberg-Studie übernehmend, werden in der vorliegenden Studie 

standardmäßig acht Drähte verwendet. Somit versucht die OP-Regie am Herzzentrum in 

Dresden den von Friberg et al. deklarierten Risikofaktor zu eliminieren. 

Aufgrund ihrer Ergebnisse sprechen sich Friberg et al. für den routinemäßigen Einsatz des 

Gentamicin-Kollagen-Schwammes aus: Sie stehen seit 2004 in den beiden beteiligten Kran-

kenhäusern in Schweden zur Verfügung, dennoch obliegt die Verwendung endgültig der 

Entscheidung des Operateurs. Empfehlung ist diese vor allem bei kardiochirurgischen Hoch-

risikopatienten (BMI > 25kg/m² oder Diabetes mellitus) einzusetzen (Friberg und Bodin, 

2013a). Die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstützen diese von Friberg et al. ge-

troffenen Aussagen. Insgesamt sind die Patientenkollektive beider Studien vergleichbar: Bei 
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einem Abgleich der prä- und intraoperativen Rohdaten zeigt sich, dass sich beide Studien-

populationen in Bezug auf Geschlechterverteilung und Alter nur minimal unterscheiden. Die 

Patienten der vorliegenden Studie tragen jedoch mit einem BMI von durchschnittlich 28,2 ± 

4,3 kg/m² (LOGIP: ~26,4 kg/m²), einem Diabetiker-Anteil von 39,2 % (LOGIP: ~18,2 %) zu 

einem höheren Gesamtrisiko für eine sternale Wundheilungsstörung bei. 

Dagegen unterscheidet sich grundlegend Dosierung und Technik der antibiotischen 

Schwammeinlage. Friberg et al. verwenden 2 Gentamicin-Kollagen-Schwämme à 130 mg 

(Gesamtmenge 260 mg) und legen diese zwischen die Sternumhälften (Friberg et al., 2005h; 

Friberg et al., 2009d). Ein Schwamm wird retrosternal, der andere prästernal zu gelegt. In 

der eigenen Studie wird ein mit 130 mg Gentamicin versehener Kollagenschwamm retroster-

nal eingesetzt. Möglicherweise führt eine retro- und/oder prästernale Lage zu unterschiedli-

chen Konzentrationsspiegeln. Ein Effekt der Position des Schwammes spiegelt sich nicht 

direkt in den Ergebnissen Fribergs. Allerdings ist aus den eigenen Ergebnissen abzulesen, 

dass die Wirkung auf die oberflächlichen Wundheilungsstörung größer ausfällt als auf die in 

der Tiefe liegenden Wundinfektionen. Friberg et al. stellen in anschließenden Untersuchun-

gen zwischen der 1-Schwamm- und 2-Schwammtechnik keinen Unterschied fest (Friberg 

und Bodin, 2013b). Eine zu hohe Materialmenge an Kollagen limitiere möglicherweise die 

Freisetzung des Antibiotikums. Die Gentamicinmenge von 130 mg sei ausreichend. Mit Ver-

weis auf Literaturangaben wird eine lokal applizierte Menge von 130 mg als die niedrigste 

effektivste Dosis, bei der keine toxische Konzentration aufkommt, bewertet (Leyh et al., 

1999g; Mishra et al., 2014b).  

Zudem beobachten Friberg et al. eine signifikant höhere Reoperationsrate (4,0 % vs. 2,3 %) 

bei Patienten, die mit einem Gentamicin-Kollagen-Schwamm versorgt sind. Grund für einen 

zweiten operativen Revisionseingriff sind hauptsächlich Nachblutungen. In der eigenen Stu-

die kann diese Beobachtung nicht bestätigt werden. Die Rate an Rethorakotomien, meist 

aufgrund von Blutungen, fällt in beiden Gruppen gleich aus. Allerdings liegt sie mit 4,9 % auf 

höherem Niveau als der Spitzenwert von Friberg et al. (Friberg et al., 2005i). 

Zusammenfassend haben die Ergebnisse der vorliegenden Studie hohe Übereinstimmungen 

mit der LOGIP-Studie. 
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SWIPE-Studie, Bennett-Guerrero et al.  

Im Unterschied zur Studienreihe von Friberg und der eigenen Studie stehen die Ergebnisse 

der SWIPE Studie. Bennett-Guerrero führt 2010 die Studie SWIPE-1 (Surgical Wound Infec-

tion PrEvention) zur Anwendung eines Gentamicin-Kollagen-Schwammes durch. Unter Be-

teiligung von 48 US-Kliniken werden eine prospektiv-randomisierte Studie mit Einfachver-

blindung, in der die Studienteilnehmer nicht die Zugehörigkeit zur Behandlungsgruppe ken-

nen, durchgeführt. Eingeschlossen werden 1.502 herzchirurgische Patienten mit hohem Ri-

siko für eine sternale Wundinfektion (Diabetes mellitus und/oder Body-Mass-Index > 30 

kg/m²). Grundsätzlich wählen Bennett-Guerrero et al. ein ähnliches methodisches Vorgehen 

wie die LOGIP-Studie, auch hier findet die Schwammeinlage unter Verwendung der „wrap-

ping“ Technik mit 2 Gentamicinschwämmen á 130 mg Gentamicin statt. Ziel ist es, die positi-

ven Daten von Friberg et al. zu bestätigen (Friberg et al., 2005j). Allerdings widersprechen 

die Ergebnisse sowohl denen der vorliegenden Studie, der LOGIP-Studienreihe als auch 

mehrheitlich denen in der Übersichtsarbeit von Kowalewski et al. aufgeführten Studien. Laut 

der US-amerikanischen Studie erweist sich der Gentamicin-Kollagen-Schwamm als nicht 

effektiv in der Prävention einer Wundheilungsstörung, 8.4 % in der Verum vs. 8.7 % in der 

Kontrollgruppe (p> 0,05). Angesichts der von Bennett-Guerrero aufgestellten Ein- und Aus-

schlusskriterien liegen in mehreren Punkten Unterschiede zu der vorliegenden und der LO-

GIP-Studie vor. Das US-Team um Bennett-Guerrero selektiert ausschließlich Patienten mit 

einem kardiochirurgisch hohen Risiko: Diese leiden entweder an Diabetes mellitus (67 % der 

Studienteilnehmer) und/oder haben einen Body-Mass-Index größer 30 kg/m² (76 %). Ausge-

schlossen werden unter anderem Patienten mit notfallmäßigen Eingriffen, mit minimal invasi-

ven und begleitenden chirurgischen Eingriffen, mit malignen andauernden Vorerkrankungen, 

mit immunsupprimierender oder antibiotischer Therapie in den zurückliegenden 2 Wochen, 

mit Alkoholabusus, mit schwerer Niereninsuffizienz (Serum-Kreatinin-Level größer 3 mg/dl) 

oder Dialysepflichtigkeit sowie Patienten mit Versorgung einer IABP. 

Die meisten der oben genannten Ausschlusskriterien gelten auch in der vorliegenden Studie. 

Eine dringliche bzw. notfallmäßige OP-Indikation, ein malignes Geschehen, etwaiger Alko-

holabusus oder eine mögliche Immunsuppression führen ebenfalls zum Ausschluss. Dage-

gen sind in der LOGIP-Studie etwa 2,3 % der insgesamt durchgeführten chirurgischen Ein-

griffe notfallmäßig verursacht und 4,6 % der Patienten weisen eine Immunsuppression auf. 

Eine präoperative Dialyse erhalten 0,8 % der Patienten der eigenen Studie und 0,7 % der 

Patienten der LOGIP-Studie. Im Vergleich bezieht die LOGIP-Studie Patienten mit weit ge-

fassteren Risiken ein. Das bedeutet andererseits, dass die Patienten der SWIPE-Studie ein 

weniger breit gefächertes Risikoprofil aufweisen. Allerdings ist das Gesamtrisiko der SWIPE-

Patientengruppe für das Auftreten einer Wundheilungsstörung höher, weil oben definierte 

Vorselektion stattfindet. Es drängt sich die Erwartung auf, dass bei hoher Risikokonstellation 
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die Effektivität des Schwammes höher ausfallen müsse. Die Ergebnisse erfüllen diese Er-

wartung nicht. 

Als Erklärung führen die Autoren der SWIPE-Studie an, dass die Studienergebnisse auf-

grund einer zentralen Erfassung und einer Prüfung der Wundinfektionen durch ein geblinde-

tes Komitee valider als die vorangegangenen Studien mit positiven Resultaten sind. Aus ih-

rer Sicht wird durch das Setting der Multicenterstudie durch eine größere Zahl an beteiligten 

Kliniken (48 vs. 2) ein fehlerhaftes Ergebnis verhindert. An dieser Stelle üben Bennett-

Guerrero et al. scharfe Kritik an dem fehleranfälligen Entwurf einer Singlecenter Studie und 

führen Bellomo et al. auf, der die Überlegenheit multizentrisch angelegter Studien gegenüber 

Einzelcenterstudien anpreist. Die Argumentation von Bellomo et al. baut darauf auf, dass 

mehrere Multicenterstudien die Ergebnisse vorheriger Einzelcenterstudien widerlegen. Kau-

sal dafür seien mehrere Schwachpunkte der Singlecenterstudie: begrenzte externe Validie-

rung, unplausible Effektgrößen, heterogene Verteilung der Ressourcen und fehlende Ver-

blindung (Bellomo et al., 2009a).  

Die Gegenseite weist die Schwachpunkte einer Singlecenterstudie zurück und argumentiert 

gegensätzlich. Dabei stuft sie eine multizentrisch angelegte Studie kritisch ein. 1.502 Patien-

ten auf 48 Krankenhäuser verteilt, ergibt sehr kleine Fallzahlen je Haus/OP-Team und muss 

zwangsläufig größere Spannbreiten in der Variabilität des Gesamtgeschehens haben. Trotz 

einer Einweisung der Chirurgen mit Hilfe eines Lehrvideos zum Einbringen des Schwammes 

ist ein einheitliches Handling nicht gewährleistet. Ein einheitliches Vorgehen in der LOGIP-

Studie mit nur zwei beteiligten Krankenhäusern in Schweden und die Untersuchungen am 

Herzzentrum in Dresden ist viel eher gegeben. Es ist viel leichter an einem Haus ein strin-

gentes OP-Regime durchzuführen als in 48 Häusern. 

Das Konzept für die vorliegende Studie ist am Herzzentrum Dresden entworfen worden. Der 

Grundstein für die drei aufeinander aufbauenden Studien ist vollständig am Herzzentrum 

gelegt worden. Allen drei Untersuchungen gemein ist ein konstant gleiches Studiendesign. 

Über ein standardisiertes Regiment in Patientenmanagement, perioperativer Prophylaxe, 

Wunddokumentation und Wundversorgung, gesichert durch ein spezielles Wundteam, sind 

identische infrastrukturelle Maßnahmen garantiert. Von der Planung über die Durchführung 

bis zu den Ergebnissen werden konstante und kontinuierliche Qualitätskriterien erfüllt.  

Studien belegen, dass nicht nur der Patient verschiedenste Risikofaktoren a priori mit sich 

bringt, sondern auch die OP-Technik, die Hautdesinfektion, das Tragen von zwei Paar 

Handschuhen, die Anzahl der im OP Anwesenden und viele weitere Parameter möglicher-

weise einen Einfluss auf eine Wundinfektion haben (Bellomo et al., 2009b). 

In der amerikanischen Studie von Bennett-Guerrero et al. zeigt sich auch deutlich, wie unter-

schiedlich letztendlich die OP-Abläufe sind. In der Gentamicin-Gruppe werden zum Beispiel 

bei 22,6 % der Patienten die Haare im OP-Gebiet nicht entfernt, und bei 48,2 % der Patien-

ten wird präoperativ eine nasale Mupirocin-Anwendung durchgeführt. Zudem werden unter-
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schiedliche Hautantiseptika im OP-Feld verwendet (57,5 % Povidon-Iod, 52,6 % Alkohol, 

47,5 % Chlorhexidin-basierte Lösung). Dieses ist inkonsistent und steht im Gegensatz zu der 

systematischen Kombination nur eines, in Voruntersuchungen bestätigten Hautdesinfekti-

onsmittels (100 % Chlorhexidin-Isopropylalkohol) in der vorliegenden Studie. Ergebnisse der 

vorangegangenen Studie (2011-2013) zu Hautdesinfektion zeigen, dass die Wahl des Desin-

fektionsmittels eine maßgebliche Auswirkung auf das Outcome postoperativer Wundinfektio-

nen haben. Der Vergleich von einer reinen Alkohollösung (Kodan®) mit der Chlorhexidinhalti-

gen Lösungen (ChloraPrep®) zeigen ein signifikant besseres Outcome (4,5 % " 1,9 %, p< 

0,05). Im Zuge dieser positiven Ergebnisse wird Chlorhexidin als Standard eingeführt und 

zählt in dieser Studie zum festen Schema der OP-Feld Vorbereitung. Dieses Protokoll bleibt 

im Laufe der Studie unverändert.  

Selbige Beobachtung einer inkonsistenten, variierenden Handhabung findet sich in der 

SWIPE-Studie auch bezüglich der Antibiotika-Prophylaxe (53,5 % Cefazolin, 23,4 % Cefuro-

xim, 1,9 % Ciprofloxacin, 30,5 % Vancomycin). In der vorliegenden Studie wird standardmä-

ßig bei allen Patienten Cefuroxim verwendet. Um ein Merkmal (Gentamicin-Wirksamkeit) zu 

untersuchen, ist höchstmögliche Gleichheit zwischen den Vergleichsgruppen anzustreben. 

Dies ist in der SWIPE-Studie weder in der Wahl des Desinfektionsmittels noch des Prophyla-

xe-Antibiotikums gegeben.  

Friberg et al. vermuten für die ausbleibende Wirkung des Kollagenschwammes in der 

SWIPE-Studie eine unpräzise, nicht der Gebrauchsanweisung konforme Anwendung. Es 

könnte sein, dass ein frühzeitiges Anfeuchten des Schwammes vor der Implantation zu ei-

nem vorzeitigen Herauslösen des leicht wasserlöslichen Gentamicinsulfates mit einem Wir-

kungsverlust führt (Friberg und Bodin, 2013c). Ob diese Vermutung und die damit einherge-

hende Kritik an der OP-Technik zutreffen, liegt außerhalb einer objektiven Beurteilungsmög-

lichkeit. Darüber hinaus kann dies ein Beispiel dafür sein, dass Parameter möglichst kon-

stant gehalten werden müssen. Schon geringfügige Veränderungen können Ergebnisse ver-

zerren.  

Andere Ursachen für die Abweichung in den Ergebnissen liegen möglicherweise darin, dass 

die eine Studie in Europa, die andere in den USA durchgeführt wurde und ethnische sowie 

regionale Gründe zu der markanten Ungleichheit führen (Glickman et al., 2009). Moet et al. 

fügen eine Verschiedenheit im Erregerspektrum zwischen den Kontinenten an (Moet et al., 

2007).  

Tatsächlich unterscheiden sich die in den Studien präsentierten Keimspektren. In der vorlie-

genden Studie sind mit 35 % vorrangig koagulasenegativen Staphylokokken vertreten. In der 

LOGIP-Studie stellen koagulasenegative Staphylokokken (CoNS) ebenfalls den größten An-

teil an Erregern (Friberg et al., 2005k). Gerade für diese Erregergruppe können Friberg et al. 

die größte Risikoreduktion zeigen (Friberg et al., 2007d). In der amerikanischen Studie ist 

diese lediglich mit 13 Fällen (22 %) unterpräsentiert. Die Studie von Bennett-Guerrero zeigt 
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ein eher heterogenes Erregerspektrum, das vor allem gramnegative Erregergruppen (E. coli, 

Klebsiella, Pseudomonas) und diverse Staphylokokkenarten aufweist. Allgemein werden in 

der Schwamm-Gruppe und in der Kontrollgruppe der amerikanischen Studie vermehrt 

Gentamicin-resistente Bakterien gezüchtet, darunter 4/13 (30,8 %) CoNS mit nachgewiese-

ner Gentamicin-Resistenz (Bennett-Guerrero et al., 2010b). In der schwedischen Studie zei-

gen sich 100 % der CoNS Gentamicin-sensibel. Ob daraus eine gehäufte Gentamicinresis-

tenz für den nordamerikanischen Kontinent abgeleitet werden kann und deswegen keine 

Wirkung vorliegt, darf an dieser Stelle gefragt werden.  

Staphylokokkus aureus ist in der vorliegenden Studie zu 28 %, in der schwedischen Studie 

zu 21,7 % und in der amerikanischen zu 37,3 % vertreten. Wohingegen in den europäischen 

Studien keine MRSA-Fälle vorkommen, liegt in der amerikanischen Studie bei 6,3 % der 

Staphylokokkus aureus-Isolate eine MRSA-Infektion vor. Ob die MRSA-Erregerisolate auf 

eine Gentamicinresistenz untersucht werden, geht aus der Studie nicht hervor. Bennett-

Guerrero et al. zieht dieses durchaus in Erwägung und merken an, dass MRSA-Isolate mög-

licherweise selbst nicht auf eine hohe Gentamicindosis ansprechen (Bennett-Guerrero et al., 

2010c). Die Methicillin-sensiblen Staphylokokkus aureus-Isolate der schwedischen Studie 

zeigen ausnahmslos ein sensibles Ansprechen auf Gentamicin. Eine mögliche Verschiebung 

im Erregerspektrum und Resistenzbildung gegenüber dem Antibiotikum Gentamicin wird 

auch nach mehrjährigen Studien nicht beobachtet (Friberg et al., 2009e). 

Allgemein stellt eine zunehmende MRSA-Prävalenz ein weltweites Problem dar. Laut dem 

Verzeichnis nosokomialer Infektionskrankheiten liegt die MRSA-Rate in den USA im Jahr 

1989 bei 30 % der intensivmedizinisch betreuten Patienten und ist bis zum Jahr 2005 auf 60 

% gestiegen. 1/3 der Patienten mit sternaler Wundheilungsstörung weisen einen MRSA-

Keim auf (National Nosocomial Infections Surveillance System, 2004). Das Krankenhausin-

fektions-Surveillance-System (KISS) erfasst systematisch relevante Daten zu nosokomialen 

Infektionen in Deutschland. Laut KISS-Daten für 2011-2015 beträgt der Anteil an MRSA-

Isolaten bei postoperativen Wundinfektionen 17,6 % in der Herzchirurgie (Nationales Refe-

renzzentrum für Surveillance und von nosokomialen Infektionen, 2016). Die Prävalenz in den 

USA und Deutschland im herzchirurgischen Bereich weichen dramatisch voneinander ab. 

Auch hierin liegt eine mögliche Erklärung für die abweichenden Resultate der in Europa und 

in den USA durchgeführten Studie. Indes ist anzumerken, dass das Auftreten von MRSA 

sich endemisch verhält. Geographisch wie auch zwischen den Einrichtungen im Gesund-

heitswesen gibt es große Unterschiede (Fluit et al., 2001; Stefani und Varaldo, 2003).  

Zusammengefasst können eine höhere Prävalenz an koagulasenegativen Staphylokokken 

mit formaler Gentamicin-Resistenz und eine höhere MRSA Auftretensrate ursächlich für ein 

verschiedenartiges Ansprechen zwischen amerikanischer und europäischer Studie sein. 

Hinsichtlich unterschiedlicher Erregerspektren und eventueller Resistenzen stehen weitere 

Untersuchungen mit dem Gentamicin-Kollagenschwamm aus.  
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SCHIMMER, 2012 

Im Jahr 2012 publizieren Schimmer et al. die erste Placebo-kontrollierte Doppelblind-Studie 

zur Evaluierung der Effektivität eines Gentamicin-Kollagen-Schwammes. Insgesamt werden 

720 Patienten in die prospektiv-randomisierte Studie eingeschlossen. Neben einem 130 mg 

Gentamicin enthaltendem Kollagen-Schwamm wird ein unbehandelter Kollagen-Schwamm 

als Placebo in der Kontrollgruppe eingesetzt. Die Ergebnisse (Kontrollgruppe 3,52 % " 

Schwammgruppe 0,56 %, p= 0,014) zeigen einen signifikanten Unterschied hinsichtlich der 

Inzidenz von tiefen Wundheilungsstörungen (DSWI). In Bezug auf oberflächliche Wundhei-

lungsstörungen (S/D-SSI) wird kein signifikanter Unterschied festgestellt (Schimmer et al., 

2012b).  

Die Arbeitsgruppe um Schimmer hat, um einen Concealment Bias, nämlich die Kenntnis des 

anzuwendenden Verfahrens vor der Behandlung durch den Prüfarzt, auszuschließen, mit 

Doppel Verblindung gearbeitet. Ob Placebo- oder Gentamicin-Kollagen-Schwamm zur An-

wendung kommen, sind weder für Arzt noch Patient erkenntlich.  

Obwohl die Forschungsgruppe um Schimmer die hohe Qualität ihrer Studie mit der Einfüh-

rung des Placebo-Schwammes unterstreicht, kann der unbehandelte Schwamm auch in die 

entgegengesetzte Richtung wirken. Ein reiner Kollagenschwamm kann als Fremdkörper, der 

in den Körper eingebracht wird, neben erhofften vergleichsneutralen Vorteilen auch gewisse 

infektiöse Risiken bergen. Beispielsweise ist das Anwachsen von Bakterien auf nicht im-

prägnierten Schwämmen bisher unzureichend untersucht und nicht ausreichend beantwortet 

(Bennett-Guerrero et al., 2010d; Friberg und Bodin, 2013d). Denkbar ist, dass der Placebo-

Schwamm einen Bias darstellt. 

Im Vergleich der Patientenpopulationen von Schimmer et al. mit der vorliegenden Studie 

fallen folgende Unterschiede auf. Bei Schimmer et al. sind der Anteil Diabetiker geringer, die 

Anzahl an komplexen OPs (CABG + Klappeneingriff) geringer, die mittlere Gesamtoperati-

onsdauer um rund 100 Minuten verlängert und die Anzahl verwendeter Cerclagedrähte in der 

Sternumverdrahtung variiert. Trotz der hier festgestellten Unterschiede, bewirkt der 

Schwamm in beiden Untersuchungen eine Senkung der Wundinfektionen. 

In wie weit die OP-Feld Vorbereitung vergleichbar ist, kann mangels Beschreibung in der 

Publikation nicht beurteilt werden. Auch die unklare Begriffsverwendung der CDC-

Nomenklatur erschwert einen Vergleich. Während Schimmer et al. eine MED mit D-SSI 

gleichsetzen, werden diese beiden Ausprägungsformen in der vorliegenden Studie differen-

ziert.  

Insgesamt mögen diese kritischen Anmerkungen die grundsätzlich präzisen, hochwertig wis-

senschaftlichen Aussagen zu der randomisiert kontrollierten Studie von Schimmer et al. nicht 

in Frage stellen.  
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EIGEMS- STUDIE: KODAN vs. KODAN + RESORBA 

Nachfolgende Tabelle zeigt den strukturellen Aufbau und die Ergebnisse der EIGEMS-

Registerstudie an dem Herzzentrum der TU Dresden. Seit 2011 werden anhand des Daten-

materials von 5.302 Patienten in drei aufeinander aufbauenden Studien folgende Ergebnisse 

zusammengetragen.  

Die Kombination eines überlegenen Desinfektionsmittels mit einem wirksam getesteten Anti-

biotika-versetzten Kollagen-Schwamm zeigt sich in der deutlichen Senkung sowohl der S-

SSI als auch der D-SSI.  

Konsequent an der Studienreihe sind die Verfolgung des Studienprotokolls und die konsis-

tente Durchführung erfolgreicher Therapien. Eine Optimierung ist somit möglich. Durch die 

monozentrische Ausrichtung werden eine große Anzahl Störfaktoren ausgeschlossen: Kon-

stante in OP-Feld Vorbereitung, in Antibiotika-Prophylaxe, in OP-Team, in Patientenma-

nagement, in Wundheilmanagement, in Wunddokumentation. Dadurch werden die Aussagen 

valide.  

Kritisch zu hinterfragen wäre die Quasi-Randomisierung durch alternierenden Kollagen-

Schwamm Einsatz. Dies ist keine echte Zufallsverteilung (s. Abschnitt „Methodische Stärken 

und Schwächen“). Eine Verblindung liegt nicht vor, der behandelnde Arzt ist informiert. Ins-

gesamt ermöglichen die Studien Aussagen über die formulierten Endpunkte, darüberhinaus-

gehende Analysen der Risikofaktoren und tiefergehende Bewertung ist aufgrund geringer 

Fallzahlen eingeschränkt möglich. 

Nr. Jahr Dauer Patienten Name Ergebnis Autoren 

1 9/2011-

4/2012 

8 Monate N=1.372 

endgültig 

n= 1.173 

IPA ⟷             

IPA +Resorba 

130 mg Gentamicin 

Kollagenschwamm 

ist überlegen be-

züglich MED, nicht 

bezüglich SSI. 

Waldow, Madej, 

Neumann, 

Plötze, Matsch-

ke, Jatzwauk 

2 9/2011-

11/2013 

27 Monate N= 3.942 

endgültig 

n= 2.985 

IPA ⟷ IPA+CHG Kombination IPA 

+CHG ist überlegen 

bezüglich MED, 

kein signifikanter 

Effekt auf SSI. 

Waldow, Madej, 

Plötze, Matsch-

ke, Jatzwauk 

3 4/2013-

8/2014 

17 Monate N= 1.784  

endgültig 

n= 1.144 

IPA+CHG ⟷ 

IPA+ CHG 

+Resorba 

Kombination IPA 

+CHG+Resorba ist 

sowohl bei MED als 

auch SSI der Kon-

trollgruppe überle-

gen. 

Waldow, Plöt-

ze, Pegels 

Tabelle 19: Struktureller Aufbau und Ergebnisse der EIGEMS-Registerstudie am Herzzentrum der TU 
Dresden 
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7.8 Methodische Stärken und Schwächen 

Bei der Frage nach der Qualität und Evidenzgüte der vorliegenden Studie wird das Vorgehen 

in Studienplanung, Studiendesign, Randomisierung, Datenqualität und statistischer Analyse 

gemäß der „Cochrane Klassifikation“ bewertet. 

Evidenzstufe Evidenz-Typ 
 

Ia 
wenigstens ein systematischer Review auf der Basis methodisch 

hochwertiger kontrollierter, randomisierter Studien (RCTs) 

Ib 
wenigstens ein ausreichend großer, methodisch hochwertiger RCT 

IIa wenigstens eine hochwertige Studie ohne Randomisierung (Kohor-
tenstudie) 

IIb wenigstens eine hochwertige Studie eines anderen Typs quasi-
experimenteller Studien 

III mehr als eine methodisch hochwertige nichtexperimentelle Studie 
(Fall-Kontroll-Studie) 

IV Expertenmeinung (aus klinischer Erfahrung), Fall-Serien, beschrei-
bende Studien 

Tabelle 20: Klassifikation der Evidenzgüte von Einzelstudien nach Cochrane 

In Zusammenfassung des im Kapitel „Material und Methoden“ aufgeführten Studienablaufes 

sowie nach obiger Bewertung ergeben sich für die Charakteristika der Untersuchung folgen-

de Feststellungen:  

- geplantes, detailliertes Prüfprotokoll 

- Evidenztyp: prospektiv, monozentrische Beobachtungsstudie (Kohortenstudie) 

- Evidenzgrad: IIa 

- Hypothesengenerierung: 

H1: Gentamicin-Kollagen-Schwamm ist besser 

H0: Gleichheit beider Behandlungsgruppen 

- Formulierung der primären und sekundären Endpunkte  

- ausreichender Stichprobenumfang  

- Repräsentativität der Studienteilnehmer 

- Quasi-Randomisierung der Behandlungsgruppen 

- korrekte Durchführung des Studienprotokolls 

- geprüfte Datenqualität 

- hochwertige statistische Analyse 

Die Unsicherheiten und Unabwägbarkeiten bei der Einordnung in obige Selbsteinschätzung 

resultieren aus den nachgenannten Überlegungen. Die Entscheidung für die Einstufung als 

Kohortenstudie und nicht als Interventionsstudie basiert darauf, dass die Anwendung selber 

nicht Bestandteil der Studie ist. Sondern die Beobachtung nach Anwendung des Schwam-

mes erfolgt. Dies findet im Rahmen einer Registerstudie statt. 
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Im Dresdner Herzzentrum werden pro Jahr über 2.000 Herzoperationen durchgeführt (Hoch-

leistungsmedizin), bei 25 % der Patienten sind Notfall- bzw. dringliche Eingriffe indiziert (500 

Fälle/Jahr). Im Schnitt laufen neben der vorliegenden Studie 5 weitere kleinere, klinische 

Studien mit bis zu 50 Probanden (ca. 250 Patienten/Jahr). Beide Gründe, Notfall oder Teil-

nahme an anderer Studie, führen zum Ausschluss der Teilnahme. Somit verbleiben ca. 

1.200 -1.300 Patienten, die mit fast 60 % (57,2 %) aller Herzoperierten am Herzzentrum 

Dresden einen repräsentativen Querschnitt aller Patienten wiedergeben. Diesbezüglich und 

auch bezüglich des Stichprobenumfangs nach Fallzahlschätzung ist die Studie repräsentativ. 

Dies ist eine gute Basis für qualitativ und quantitativ hochwertige Aussagen. 

 

Um die Art der Randomisierung zu klären, muss der Begriff Quasi-Randomisierung definiert 

werden. Eine quasi-randomisierte Studie enthält im Gegensatz zu einer randomisierten Stu-

die keinen echten für die Studie erzeugten Zufallsmechanismus, der die Gruppenzuteilung 

bestimmt. Eine pseudorandomisierte Studie bietet keine verdeckte Zuteilung und ist daher 

anfällig für Bias. Übliche Methoden der Pseudorandomisation bestehen darin, Studienpatien-

ten immer abwechselnd den Therapiegruppen zuzuteilen (Alternation) oder die Zuteilung 

nach geradem versus ungeradem Geburtsdatum vorzunehmen (Deutsches Netzwerk 

Evidenzbasierte Medizin (DNEbM), 2011). Eine zufällige Verteilung wird über einen täglichen 

Wechsel bezüglich eines oder keines Schwammeinsatzes im OP-Regime erreicht. Durch 

diese zufällige Zuordnung darf bei einer ausreichend großen Kohorte davon ausgegangen 

werden, dass sich unberücksichtigte oder unbekannte Einflussgrößen in gleicher Weise ver-

halten. Gleiche Ausgangsbedingungen sind geschaffen und mittels einer Homogenitätsana-

lyse hinsichtlich der beschriebenen Parameter zu überprüfen. Dennoch besteht ein Restrisi-

ko für Bias.  

Die im Studienentwurf von vornherein geplante, letztmögliche Entscheidungsfreiheit des Chi-

rurgen für oder gegen den Einsatz des Schwammes beeinflusst die Zufälligkeit. Die Häufig-

keit, in denen der Chirurg zum „overrule“-Verfahren (etwa 5 Fälle) greift, liegt im Promillebe-

reich und ist als möglicher Störfaktor zu vernachlässigen.  

Aus Kostengründen findet im Rahmen dieser Studie keine echte Randomisierung statt. Kos-

ten entstünden bei dann notwendigen Versicherungsverträgen für die eingeschlossene Be-

handlungsgruppe. Da der eingesetzte Schwamm Genta-Coll resorb® ein zugelassenes Medi-

zinprodukt und die Anwendung selber nicht Bestandteil der Studie ist, bedarf es keiner zu-

sätzlichen Versicherung.  

Die Auswahl des Behandlungstages ist ein alles entscheidendes Kriterium für die Behand-

lungsart des Patienten. Die Zuweisung zur Behandlungsart (Balanciertheit) ist gewährleistet, 

allerdings ist die Zuteilung leicht zu erkennen. Für den behandelnden Arzt ist die Behand-

lungsart vorhersagbar und somit von ihm unter Umständen beeinflussbar. Da Balanciertheit 
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und Vorhersagbarkeit Kriterien für die Bewertung von Randomisierungsverfahren sind, ergibt 

sich hieraus ein weiterer Hinweis auf die Quasirandomisierung.  

Eine weitere grundsätzliche Frage ist die nach interner und externer Validität der Studie. Ei-

ne Generalisierbarkeit und Übertragbarkeit der Ergebnisse wird durch die Einhaltung der im 

Prüfprotokoll geforderten Ein- und Ausschlusskriterien und der korrekten Anwendung der 

Parametererfassung sowie der Zuverlässigkeit der statistischen Auswertung gewährleistet.  

 

Eine Schwäche der vorliegenden Studie kann die Unterschreitung der gewünschten Fallzahl 

für die Registergruppe 2 darstellen. Darauf wird ausführlich im Diskussionspunkt 7.4 einge-

gangen.  

Weitere Schwächen der Studie können in systematischen, bisher nicht erfassten Einfluss-

größen liegen. Eine fehlende Verblindung der Chirurgen führt möglicherweise zu einer Aus-

wahlverzerrung der Studienpopulation („Selektionsbias“). Als weitere Störfaktoren kommen 

neben Anzahl, Auswahl der Operateure auch ihre Erfahrung in Frage. Eine mögliche weitere 

Störgröße liegt auch vor, wenn die Besetzung der Operateure im OP-Plan mit der Alternanz 

des Schwammeinsatzes übereinstimmt. Bestimmt ließe sich diese Liste potentieller Einfluss-

faktoren noch erweitern.  

7.9 Wirtschaftliche Auswirkung der Wundheilungsstörungen 

Die Behandlungskosten von einem durch Wundheilungsstörung um durchschnittlich 8-20 

Tage (Geubbels et al., 2000b; Hollenbeak et al., 2000b; Wick et al., 2011a) verlängerten sta-

tionären Aufenthalt betragen rund 17.324 US$ zusätzlich (Wick et al., 2011b). In einem Re-

view zu postoperativen Wundheilungsstörungen nach koronaren Bypass-Operationen liegen 

die Mehrkosten zwischen 3.859 US$ (Mittelwert) und 40.559 US$ (Median). Erschwerend 

kommt hinzu, dass ein Teil der Mehrkosten von den Versicherungen nicht erstattet wird. Da-

raus folgen erhebliche Einbußen für das Krankenhaus (Graf et al., 2011).  

In der vorliegenden Studie ist die stationäre Verweildauer der Patienten mit Wundheilungs-

störung je nach Schweregrad zwischen 2-13,5 Tage länger als bei Patienten mit komplikati-

onslosen Verlauf. Wenn man die Zahlen der Studie von Graf et al. zu Grunde legt, treten 

allein für die 137 in dieser Studie eingetretenen Fälle Kosten von 2.373.388 US$ mit einer 

Spanne von 528.683 bis 5.556.583 US$ auf. Bei einem Umrechnungskurs von 1,13 bedeutet 

dies rund 2 Mio. € (466.000-4,8 Mio. €). 

Diesen enormen Folgekosten sind den Aufwendungen für eine Prophylaxe entgegenzuset-

zen. Bei Kosten von ca. 100 € für einen einzelnen Gentamicin-Kollagen-Schwamm und 

Mehrzeitaufwand fürs Einlegen von geschätzt 0,1 Minuten bei ca. 150 €/min entstehen Auf-

wendungen in Höhe von insgesamt 115 €. Das wären bei 1.144 Patienten 131.500 €.      
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Diese Summe wäre im Verhältnis zu den obigen Mehrkosten, selbst wenn nicht alle Patien-

ten (NNT= 16) vor einer Infektion bewahrt werden könnten, relativ überschaubar.  

Aus Kostensicht ist einer Empfehlung zum prophylaktischen Einsatz eines Gentamicin-

Kollagen-Schwammes nichts entgegenzusetzen oder anders ausgedrückt, bei einer im Mittel 

zwischen 8.200-25.000 € teuren Herzoperation zuzüglich postoperativer Nachbetreuung 

dürften Kosten in Höhe von 115 € kein Ablehnungsargument darstellen (Graf et al., 2010; 

LaPar et al., 2013; Coelho et al., 2016). In den USA werden die Ausgaben für eine kardiochi-

rurgische OP mit einer Variabilität zwischen 12.000-40.000 US$ veranschlagt (Osnabrugge 

et al., 2013; Kilic et al., 2014). Bei diesem Kostenumfang wäre der Anteil für die Prophylaxe 

mit dem Kollagenschwamm noch marginaler. Insgesamt stellt eine standardisierte Verwen-

dung eines prophylaktisch eingesetzten Antibiotikumhaltigen Resorbas ein erhebliches Ein-

sparpotential für das Gesundheitssystem dar.  

7.10  Entwicklung eines Risikoprofils 

Ein weiterer Themenbereich für eine etwaige Folgestudie befasst sich mit der Fragestellung, 

das Risiko für die Entwicklung einer Wundheilungsstörung zu erfassen. Daraus könnten spe-

zifische Empfehlungen und Präventionsmaßnahmen abgeleitet werden.  

Alternativ zu dem 100%-Einsatz des Schwammes bei allen Patienten, wäre die Erstellung 

eines Risikoprofiles, um eine Vorhersage für das Auftreten einer Wundheilungsstörung zu 

treffen zu können. Ein sogenanntes „Risikograding“ könnte im Vorfeld der OP-Planung ange-

legt werden. Bei Überschreiten einer bestimmen Punktzahl könnte gezielt einer risikobehaf-

teten Patientengruppe ein Schwammeinsatz angeraten werden. Komplikationen würden pro-

phylaktisch abgewendet werden können. Entsprechende methodische Vorschläge liefern 

Fowler et al.. Sie entwerfen ein Risikoscore-System, das die Wahrscheinlichkeit einer posto-

perativen Wundinfektion vorhersagt. In dieses werden 12 prä- wie auch intraoperative Vari-

ablen einbezogen. Patienten mit einer hohen Risikobewertung können so frühzeitig identifi-

ziert und entsprechend behandelt werden (Fowler et al., 2005c). 

7.11  Anregung einer Folgestudie  

Aufgrund des bisher durchgeführten 3-stufigen Studiendesigns drängt sich eine vierte Studie, 

die Prüfung von Gentamicin-Kollagen-Schwamm in Kombination mit Jod, auf. Zusätzlich 

denkbar ist auch die Prüfung des Einsatzes von Vancomycin anstelle von Gentamicin.  

In weiterführenden Studien sollte untersucht werden, ob der Gentamicin-Kollagen-Schwamm 

in Hinblick auf mögliche Resistenzentwicklungen und eventuellem Keimshift im sternalen 

Wundbett langfristig weiterhin gute Ergebnisse zeigt oder die Antibiose resistogramm- bzw. 

erregergerecht angepasst werden sollte. 
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8 Zusammenfassung 

Trotz der Erweiterung des Behandlungsspektrums durch neue invasive diagnostische und 

technische operative Verfahren, intensivmedizinische Möglichkeiten aber auch durch effizi-

entes Wundmanagement scheinen diese nicht ausreichend. Der Fokus dieser Studie liegt 

auf der Stärkung der Prävention durch die Anwendung eines Antibiotikum-enthaltenden Kol-

lagenschwammes. 

Aufgrund der Ergebnisse der vorliegenden Studie gibt es einen weiteren Meilenstein in der 

Bewertung des Einsatzes eines Gentamicin Kollagenschwammes zur Reduktion von WHS 

nach medianer Sternotomie. Das Studiendesign mit der Evidenzgraduierung IIa für eine 

prospektive Kohortenstudie erlaubt eine Evaluierung der Effektivität des Einsatzes in der 

Herzchirurgie. Die Datengrundlage ist validiert und umfangreich genug, um gesicherte Aus-

sagen zuzulassen. Aufgrund vorhergehender Studien zum verwendeten Hautdesinfektions-

mittel stellte sich die relative Vorzüglichkeit von ChloraPrep® heraus. Deshalb kommt nur 

Chlorhexidingluconat zum Einsatz. In Kombination mit Gentamicin-Kollagen-Schwämmen 

zeigt sich ein Summationseffekt. Es treten signifikant weniger WHS auf.  

Dies deckt sich hervorragend mit den Ergebnissen der Placebo kontrollierten Doppelblind-

studie von Schirmer et al. und bestätigt die allgemeine Forderung nach einem grundsätzli-

chen präventiven Einsatz dieser Produktkombination. Auch ökonomisch lässt sich ein Ein-

satz mehr als rechtfertigen.  

Eine Reduktion von Wundinfektionen wird nicht durch den Einsatz teurer, infrastruktureller 

Maßnahmen erreicht, sondern durch die konsequente Anwendung einfacher und kosten-

günstiger Präventionsmaßnahmen. Als weiterer Baustein des präventiven Ansatzes kann die 

konsequente, einfache sowie kosteneffektive Anwendung einfacher chirurgischer Prinzipien 

in Form einer lokalen, topisch anwendbaren Antibiose empfohlen werden. 

Anhand der in dieser Studie erhobenen Daten können abschließend folgende Punkte festge-

halten werden:  

 

1. Zwischen den Gruppen zeigt sich eine signifikant unterschiedliche Häufigkeit der 

Wundheilungsstörungen " die Präparatekombination ChloraPrep® + Gentamicin Kol-

lagen Schwamm sind wirksam. Das Auftreten der WHS ist in der damit behandelten 

Patientengruppe signifikant niedriger (NNT= 16).  

2. Die geprüften Registergruppen sind weitestgehend homogen. Lediglich die Signifi-

ikanzüberprüfungen bezüglich BMI und OP-Dauer weisen Unterschiede zwischen 

den Gruppen auf. 

3. Herz-Operationen werden überwiegend bei älteren Menschen (~ 70 Jahre) durchge-

führt, auffällig ist der dreimal so hohe Männeranteil gegenüber dem Anteil der Frau-

en. Kennzeichen der ausgewerteten Patientengruppe: Sie ist überwiegend männlich, 
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übergewichtig bei einem BMI von 28,2 ± 4,3, kg/m2. Ca. ein drittel sind adipös und 

nur ein Viertel sind normalgewichtig, ca. 40 % zeigen Diabetes mellitus Typ II. Die 

mittlere OP-Dauer mit 158 Minuten ist als lang zu bezeichnen.  

4. Geschlecht: Wenn WHS auftreten, betreffen diese überwiegend Frauen. Im Vergleich 

sind Frauen signifikant häufiger von Wundheilungsstörungen betroffen als Männer 

(21 % vs. 8,6 %, p< 0,0010). Selbst die graduelle/kategorisierte Einstufung der 

Wundheilungsstörungen unterstützt diese Beobachtung.  

5. BMI: Zwischen den Patienten mit BMI > 30 kg/m2 zeigt sich in Register 1 und 2 ein 

signifikanter Unterschied bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung  

(NNT= 16). 

6. Krankenhausaufenthaltsdauer: Zwischen den Patientengruppen mit und ohne WHS 

zeigt sich ein signifikanter Unterschied bezüglich der stationären Aufenthaltsdauer. Je 

nach Schweregrad der WHS ist die Verweildauer um 2-13 Tage länger.  

 

Zusammenfassend ergibt sich aus der Summierung dieser Begleitumstände eine unbedingte 

Empfehlung für eine routinemäßige Verwendung des Schwammes zur Senkung sternaler 

Wundheilungsstörungen. 

Auch im Hinblick auf die diskutierten Ergebnisse anderer Studien ist die vorliegende Studie 

ein weiterer Baustein, um Entscheidungen anhand einer ausreichend hohen Datengrundlage 

im Sinne einer Evidenz-basierten Medizin treffen zu können. Insgesamt spricht die vorlie-

gende Studie eine klare Empfehlung für den Einsatz eines Gentamicin-Kollagen-Schwamm 

aus.  
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9 Abstract 

Reduktion von Wundheilungsstörungen nach medianer Sternotomie durch Gentamicin-

Kollagenschwamm 

 

Einführung:  

Postoperative Wundheilungsstörungen nach herzchirurgischen Eingriffen sind seltene, je-

doch gefürchtete und ernstzunehmende Komplikationen, die zu schwerwiegenden Konse-

quenzen bis hinzu einer Poststernotomie-Mediastinitis mit möglicherweise letalen Ausgang 

führen können. In einer prospektiv, monozentrisch angelegten Studie wird angestrebt, ein 

infektionspräventives Behandlungskonzept herauszuarbeiten, mit dem das Risiko für thora-

kale Wundinfektionen verringert werden kann. Ob mit der Anwendung eines vor operativen 

Thoraxverschlusses retrosternal eingelegten Gentamicin-Kollagenschwammes eine Redukti-

on der Inzidenz von Wundheilungsstörungen nach medianer Sternotomie erreicht werden 

kann, wird in der vorliegenden Studie geprüft. Dazu kommt eine Kombination aus dem Des-

infektionsmittel ChloraPrep® und dem Resorbaschwamm Genta-Coll resorb® zum Einsatz. 

 

Methoden: 

Insgesamt nahmen konsekutiv 1144 Patienten, die sich im Zeitraum von 03/2013 bis 

08/2014 einer elektiven, kardiochirurgischen Operation mit medianer Sternotomie im Herz-

zentrum Dresden unterzogen, an der Studie teil. Bei zweitägigem Wechsel im OP-Regime 

entfielen auf das erste Register, in dem keine Prophylaxe mittels Resorbaschwamm durch-

geführt wurde, 593 Patienten. Im zweiten Register befanden sich 551 Patienten, die einen 

mit 130 mg Gentamicin versetzten Kollagenschwamm (Genta-Coll resorb®) erhielten. In ge-

wählter Operationstechnik, stationärer Betreuung und Nachsorge der Sternotomiewunde 

unterschied sich die Behandlung der beiden Patientengruppen nicht. Primären Endpunkt 

bildete die Inzidenz von thorakalen Wundheilungsstörungen innerhalb von 30 Tagen posto-

perativ. Sekundäre Endpunkte umfassten die kategorisierte Einteilung des Schweregrades 

der Wundheilungsstörung, die Aufenthaltsdauer im Krankenhaus sowie die Mortalität. 

 

Resultate: 

Die geprüften Registergruppen waren homogen. Lediglich die Signifikanzüberprüfungen be-

züglich der OP-Dauer (0,0195) wiesen Unterschiede zwischen den Gruppen auf. Der Einsatz 

eines Gentamicin-enthaltenden Schwammes zeigte eine signifikant verminderte Inzidenz von 

postoperativen Wundheilungsstörungen in Register 2 (48 Patienten, 8,7 %) gegenüber Re-

gister 1 (89 Patienten, 15 %) auf (p= 0,0004; RRR= 41,9 %; NNT= 16). Auch im Hinblick auf 

eine kategorisierte Einteilung des Schweregrades der Wundheilungsstörungen lag ein signi-

fikanter Unterschied zwischen den Registern vor (p= 0,0025). Bei der Prüfung der Dauer des 
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Krankenhausaufenthaltes und der 30-d-Mortalität zwischen Register 1 und 2 wurde kein sig-

nifikanter Unterschied festgestellt. 

 

Weitere Ergebnisse der Subanalysen: 

Stationäre Aufenthaltsdauer:  

Zwischen den Patientengruppen mit und ohne WHS zeigte sich eine statistische Signifikanz 

bezüglich der stationären Aufenthaltsdauer (p< 0,0001). Je nach Schweregrad der WHS war 

die Verweildauer um 2-13 Tage länger. 

 

BMI: 

Zwischen den Patienten mit BMI > 30 kg/m2 in Register 1 und 2 stellte sich ein signifikanter 

Unterschied bezüglich des Auftretens einer Wundheilungsstörung (p= 0,0052) dar. 

 

Geschlecht:  

Im Vergleich sind Frauen signifikant häufiger von Wundheilungsstörungen betroffen als 

Männer (21 % vs. 8,6 %, p< 0,0010). Selbst die kategorisierte Einstufung der Wundheilungs-

störungen unterstützte diese Beobachtung.  

 

Fazit: 

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass die Verwendung des Gentamicin-Kollagen-

Schwammes eine effektive Maßnahme zur Reduktion der Poststernotomie-Mediastinitis ist. 

Eine Reduktion von Wundinfektionen ist durch konsequente Verfolgung eines präventiven 

Ansatzes mittels des Einsatzes des Gentamicin-Kollagenschwammes als lokal, topisch an-

wendbare Antibiose erreichbar. Dieser Ansatz stellt eine einfache und zugleich kosteneffekti-

ve Anwendung dar. Anhand vorliegender Daten ist eine routinemäßige Verwendung im 

Rahmen eines präventiven Gesamtkonzeptes zu Reduktion sternaler Wundheilungsstörun-

gen zu empfehlen. 
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Abstract         

Reduction of wound infections after median sternotomy through the use of a gentamicin-

collagen sponge 

 

Background and objectives:  

Poststernotomy wound healing disorders in current cardiac surgery represent rare but drea-

ded complications and still pose a serious challenge to surgeons. Therefore the study focus 

on prophylactic treatment modalities. A prospective monocentric study aims to evaluate an 

infection-preventive treatment based on the combination of the skin antiseptic ChloraPrep® 

and the implantable antibiotic sponge Genta-Coll resorb®. Whether a reduction in the in-

cidence of thoracic wound infections after median sternotomy can be observed with the ap-

plication of a gentamicin-collagen sponge inserted retrosternally prior to thorax closure is 

examined in the present study.  

 

Methods:  

In the period of March 2014 to August 2014 a total of 1784 consecutive patients underwent 

elective cardiac surgery via median sternotomy in Dresden Heart Center. Among them 1144 

patients met inclusion criteria and were enrolled in the study. In a quasi-randomized two-day 

change in the surgical regime the group was divided in two registries. In intervention registry 

(551 patients) a collagen sponge containing 130 mg gentamicin was placed retrosternally 

prior to chest closure. In control registry, including 593 patients, no prophylactic sponge im-

plantation was carried out. In selected surgical technique and postoperative wound care the 

treatment of the two patient groups did not differ. Primary endpoint was the incidence of ster-

nal wound infections (defined according to CDC criteria) within 30 days postoperatively. Se-

condary endpoints included a categorized classification of thoracical wound infections, length 

of hospital stay and mortality. 

 

Results:  

Demographic variables and known risk factors for sternal wound infections were well 

matched in both registries. Only data analysis in reference to operative duration revealed 

statistically significant difference (p= 0.0195) between the groups. The incidence of sternal 

wound infections was 48 of 551 patients (8.7 %) in the intervention group versus 89 of 591 

patients (15%) in the control group, indicating a significant reduction (p= 0.0011, RRR= 41.9 

%). The numbers needed to treat relation for all sternal wound infections was 16, respec-

tively. Also in regard of a categorized classification of sternal wound infections a statistically 

significance (p= 0.0025) was noted. No significant differences were demonstrated concerning 

secondary endpoints, such as duration of hospitalization and 30-d mortality. 
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Results of the subanalyses: 

Length of hospital stay: 

Between the patient groups with and without sternal wound infection there was a statistical 

significance regarding the length of hospital stay (p< 0.0001). Depending on the severity of 

the thoracical wound disorder the length of stay ranges from 2-13 days. 

 

BMI: 

There was a significant difference between the patients with BMI > 30 kg kg/m2 in registers 1 

and 2 with respect to the occurrence of a wound healing disorder (p = 0.0052). 

 

Gender: 

In comparison, women are significantly more likely to be affected by wound healing disorders 

than men (21% vs. 8.6%, p <0.0010). Even the gradual classification of wound healing disor-

ders supported this observation. 

 

Conclusion:  

Routine prophylactic retrosternal use of a gentamicin-collagen sponge in patients undergoing 

cardiac surgery significantly prevents deep sternal wound infections. An effective reduction of 

wound infections can be achieved by consistent preventive retrosternal placement of a a 

gentamicin collagen sponge as local topically applicated antibiosis. This approach represents 

a simple and cost-effective treatment modality. On the basis of existing data a routine use in 

the context of a preventive overall approach for the reduction of sternal wound healing disor-

ders is recommended. 
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11 Tabellarische Übersicht der Patientendaten 
Tab. I: Gegenüberstellung der demographischen und präoperativen Daten der Patientenregister 

Präoperative Daten ChloraPrep 
n= 593 

% 

ChloraPrep+Resorba 
n= 551 

% 

p-Wert 

Alter (in Jahren) 
 

68,5 ± 8,9 69,5 ± 8,7 0,0529 

Geschlecht 71,8 % (426)  ♂ 
28,2 % (167)   ♀ 

75,1 % (414)  ♂ 
24,9 % (137)  ♀ 

0,2070 

    
BMI (kg/m2) 
 

28,4 ± 4,6 28,0 ± 4,0 0,1159 

Diabetes mellitus 
- keine Therapie 
- diätetisch 
- orale Antidiabetika 
- Therapie mit Insulin 
- unbekannt 

41 % (243) 
0,2 % (1) 

8,4 % (50) 
16,2 % (96) 
16,2 % (96) 

- 

37,3 % (205) 
- 

7,8 % (43) 
14,7 % (81) 
14,5 % (80) 

0,3 % (2) 

0,5969 

    
Kardiale Faktoren 

- präoperativ aufgetrete-
ner Myokardinfarkt 

- kardiale Rhythmusstö-
rungen 

-SR 
-paroxysmales VHF 
-AA 
-Sonstiges 

- linksventrikuläre Ejekti-
onsfraktion 

- > 50 % 
- 31-50 % 
- 21-30 % 
- < 21 % 

 
22,1 % (131) 

 
 
 
 

81,0 % (480) 
6,2 % (37) 

10,6 % (63) 
2,2 % (13) 

 
 

61,1 % (362) 
28,8 % (171) 

7,3 % (43) 
2,8 % (17) 

 
23,1 % (127) 

 
 
 
 

78,2 % (430) 
8,5 % (47) 

10,4 % (57) 
2,9 % (16) 

 
 

66,8 % (367) 
24,9 % (137) 

5,6 % (31) 
2,7 % (15) 

 
0,6862 

 
 

0,4018 
 
 
 
 
 

0,2360 

    
Extrakardiale Faktoren 

- extrakardiale Gefäßer-
krankungen 

- COPD 
 

- Niereninsuffizienz  
- kompensiert 
- terminal 
- Nierentransplantat 
 
Kreatininspiegel(µmol/l) 
 
Kreatinin-Clearance(ml/min) 
 

- zerebrovaskulärer Sta-
tus 

- Apoplex 
- Sonstiges 

 
24,3 % (144) 

 
4,4 % (26) 

 
11,6 % (69) 
10,6 % (63) 

0,8 % (5) 
0,2 % (1) 

 
96,2 ± 46,2 

 
78,8 ± 26,9 

 
 
 
 

8,4 % (50) 
2,5 % (15) 

 
26,8 % (147) 

 
3,6 % (20) 

 
12,7 % (70) 
11,6 % (64) 

0,9 % (5) 
0,2 % (1) 

 
95,7 ± 28,7 

 
76,8 ± 25,9 

 
 
 
 

8,6 % (47) 
2,2 % (12) 

 
0,3341 

 
0,5243 

 
0,9539 

 
 
 
 

0,8113 
 

0,2035 
 
 

 
0,9280 

 

    
Risikoadjustierung und Evalua-
tion der Dringlichkeit 
EuroSCORE 

- log (%) 
- II (Punktwert) 

 
 
 

8,7 ± 10,3 
3,8 ± 4,8 

 
 
 

7,8 % ± 7,6 
3,5 ± 4,1 

 
 
 

0,0985 
0,2663 

Kritisch präoperativer Status (%) 1,4 % (8) 0,5 % (3) 0,1644 

Dringlichkeit der OP 
- elektiv 
- dringlich 

 
66,1 % (392) 
33,9 % (201) 

 
68,8 % (379) 
31,2 % (172) 

0,3340 
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Legende: 
AA  Absolute Arrhythmie 
BMI  Body Mass Index 
COPD  Chronic Obstructive Pulmonary Disease 
EuroSCORE European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 
log  logistisch 
SR  Sinusrhythmus 
VHF  Vorhofflimmern 
 
 
 
 

Tab. II: Darstellung der perioperativen Daten in Register 1 und 2 

 

Perioperative Daten ChloraPrep 
n= 593 

% 

ChloraPrep+Resorba 
n= 551 

% 

p-Wert 

Art des Eingriffes: 
- CABG 
- Klappeneingriff 
- CABG + Klappen-

eingriff 
- Eingriff an der Aor-

ta 
- Sonstiges 

 

 
53,0 % (314) 
21,9 % (130) 
23,6 % (140) 

 
1,0 % (6) 

 
0,5 % (3) 

 
51,9 % (286) 
22,0 % (121) 
24,9 % (137) 

 
0,5 % (3) 

 
0,7 % (4) 

0,8674 

Verwendung der IMA 
- LIMA 
- RIMA 
- DIMA 

 

 
87,8 % (399/454)  

8,0 % (36/454) 
4,2 % (19/454) 

 

 
92,1 % (390/423) 

4,8 % (20/423) 
3,1 % (13/423) 

 

 
0,8846 

 

Gesamtoperationsdauer 
(min) 
 

161,7 ± 43,8 155,8 ± 42,3 0,0195 

Einsatz der HLM 
 

98 % (581) 96,7 % (533) 0,1886 

 
Legende: 
CABG  Coronary Artery Bypass Graft 
HLM  Herz-Lungen-Maschine 
IMA  Internal Mammary Artery 
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Tab. III: Vergleich der postoperativen Daten der Patientenregister 

  

Postoperative Daten ChloraPrep 
n= 593 

% 

ChloraPrep+Resorba 
n= 551 

% 

p-Wert 

WHS: 
- WHS 
- keine WHS 

 
15 % (89) 

85,0 % (504) 
 

 
8,7% (49) 

91,3 % (503) 

0,0004 

WHS:  
- keine WHS 
- oberflächliche WHS 

(S/D-SSI) 
- tiefe WHS (DSWI,MED) 

 
85,0 % (504) 
12,3 % (73) 

 
2,7 %   (16) 

 

 
91,3 % (503) 
6,0 %     (33) 

 
2,7 %   (16) 

0,0011 

WHS: 
- keine WHS 
- S-SSI (ohne Keim) 
- D-SSI (mit Keim) 
- DSWI (ohne Keim) 
- MED (mit Keim) 

 

 
85,0 % (504) 

6,9 % (41) 
5,4 % (32) 
1,0 %   (6) 
1,7 % (10) 

 
91,3 % (503) 

3,6 % (20) 
2,4 % (13) 
1,8 % (10) 
0,9 % (5) 

0,0025 

Rethorakotomie 
 
Rethorakotomie – Indikation: 

- Gerinnungsproblematik 
- Chirurgische Komplikation 
- Sonstiges 

 

4,4 % (26) 
 
 

2.5 % (15) 
0,3 % (2) 

 
1,5 % (9) 

5,5 % (30) 
 
 

3,5 % (19) 
0,9 % (5) 

 
1,1 % (6) 

0,3906 
 

0,4217 

Postoperativer Blutverlust  
- Blutungsmenge (ml) 
- Erythrozytenkonzentrat 

(Anzahl) 
- FFP 

 

 
922 ± 1341 

1,3 ± 3,5 
 

0,4 ± 2,3 

 
921 ± 1119 

1,1 ± 2,9 
 

0,6 ± 2,6 

 
0,9935 
0,2538 

 
0,1924 

Aufenthaltsdauer auf ITS (Stunden) 
- < 24h  
- < 48h  
- < 72h 
- > 72h 

 

 
 

37,8 % (224) 
25,6 % (152) 
13,0 % (77) 

23,6 % (140) 

 
 

37,4 % (206) 
27,6 % (152) 
13,2 % (73) 

21,8 % (120) 

0,8356 

Stationärer Aufenthalt (Tage) 
 

12,8 ± 8,4 12,4 ± 7,4 0,4054 

30-d Mortalität  
 

2,7 % (16) 2,4 % (13) 0,7157 

IABP 
 

2,0 % (12) 2,2 % (12) 0,8521 

Postoperativer Myokardinfarkt  
 

1,8 % (11) 1,8 % (10) 0,9260 

Respiratorische Insuffizienz  
- forcierte Atemtherapie 
- Reintubation 
- Tracheotomie 
- Längere Beatmung 

 

15,2 % (90) 
6,6 % (39) 
4,9 % (29) 
0,8 % (5) 

2,9 % (17) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

12,4 % (68) 
5,1 % (28) 
4,2 % (23) 
1,5 % (8) 
1,6 % (9) 

 
 
 
 
 

0,3400 
 
 
 
 
 
 
 

 



145 
 

Postoperative Daten ChloraPrep 
n= 593 

% 

ChloraPrep+Resorba 
n= 551 

% 

p-Wert 

Niereninsuffizienz 
      Dialyse 

- keine Dialyse 
- Dialyse 
- passager 
- chronisch 
- Tod unter Dialyse 

 
       Kreatininspiegel (µmol/l) 
 
       Kreatininanstieg, 
       postoperativ (µmol/l) 

 
 

94,6 % (561) 
1,0  % (6) 
2,9 % (17) 
0,5 % (3) 

1,0   % (6) 
 

121,7 ± 72,6 
 

24,5 ± 36,5 

 
 

96,4  % (530) 
0,7 % (4) 

2,0  % (11) 
0,2 % (1) 
0,7 % (4) 

 
125,9 ± 68,2 

 
28,0 ± 46,5 

0,6713 
 
 
 
 
 
 
 

0,3113 
 

0,1154 

zerebrovaskulärer Status, postope-
rativ 

- TIA 
- Apoplex 

 

 
 

0,3 % (2) 
2,9 % (17) 

 
 

0,0 % (0) 
2,5 % (13) 

0,5838 

postoperatives Delir 
 

21,1 % (125) 23,3 % (128) 0,3633 

 
Legende:  
DSWI  Deep Sternal Wound Infection 
FFP  Fresh Frozen Plasma 
h  hour (engl.), Stunde 
IABP  Intraaortale Ballongegenpulsationspumpe 
ITS  Itensivstation 
MED  Mediastinitis 
of  oberflächlich 
Re-CORO Rekoronarangiografie 
SSI  Surgical Site Infection 
TIA  Transiente Ischämische Attacke 
S-SSI  Superficial Surgical Site Infection 
D-SSI  Deep Surgical Site Infection 
WHS  Wundheilungsstörung 
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Tab. IV: Differenzierte Auswertung der Patientengruppe mit Wundheilungsstörung (n= 137) in Register 1 

und 2 

 

Daten ChloraPrep 
n= 89 

%= 64,9 % 

ChloraPrep+Resorba 
n= 48 

% = 35,1 % 

p-Wert 

BMI (kg/m2) 
- absolut  

 
- < 25 
- 25-30 
- ≥ 30 

 
27,4 ± 5,0 
 
21,4 % (19/89) 
37,0 % (33/89) 
41,6 % (37/89) 

 

 
28,7 ± 3,5 
 
12,5 % (6/48) 
50,0 % (24/48) 
37,5 % (18/48) 

 

 
0,4251 

 
0,3066 

OP-Dauer (min.)       163,1 ± 33,3 165,3 ± 49,7 
 

0,7650 

Verwendung der IMA 
- keine  
- LIMA/RIMA 
- DIMA 

 

 
23,6 % (21/89) 
68,5 % (61/89) 
7,9 % (7/89) 

 

 
14,6 % (7/48) 
83,3 % (40/48) 
2,1 %   (1/48) 

 

0,1388 

Stationärer Aufenthalt (Tage) 
 

17,1 ± 15,3 17,6 ± 15,5 0,8500 

WHS 
- S-SSI (ohne Keim) 
- D-SSI (mit Keim) 
- DSWI (ohne Keim) 
- MED (mit Keim) 

 

 
46,0 % (41/89)  
36,0 % (32/89) 

6,7 % (6/89) 
11,3 % (10/89) 

 
41,7 % (20/48)  
27,1 % (13/48) 
20,8 % (10/48) 
10,4 % (5/48) 

0,1991 

Keimbefund positiv 42,7 % (38/89) 66,0 % (31/47) 0,0855 
Erregerspektrum 

- Koag.-neg. Staph. 
- Staph. Aureus 
- Enterobacteriaceae 
- Enterococcus faecalis 
- Andere 
- E. coli 
- Ps. Aeruginosa 
- Candida 

 

 
31,9 % (15/47) 
29,8 % (14/47) 
21,3 % (10/47) 

4,3 % (2/47) 
6,3 % (3/47) 
4,3 % (2/47) 
2,1 % (1/47) 
0,0 % (0/47) 

 
38,3 % (18/47) 
25,5 % (12/47) 
12,8 % (6/47) 
12,8 % (6/47) 
4,3 % (2/47) 
2,1 % (1/47) 
2,1 % (1/47) 
2,1 % (1/47) 

 

Therapie 
- VAC 
- konservativ 
- sekundärer Wundsch-

verschluss 
 

 
49,4 % (44/89) 
48,3 % (43/89) 

2,3 % (2/89) 

 
22,9 % (11/48) 
43,8 % (21/48) 
33,3 % (16/48) 

< 0,0001 

 
Legende: 

Aa.  Arteriae 
BMI  Body Mass Index 
of  oberflächlich 
OP  Operation 
VAC  Vacuum Assisted Closure-Therapy 
DIMA  Double Internal Mammary Artery 
D-SSI  Deep Surgical Site Infection 
DSWI  Deep Sternal Wound Infection 
RIMA  Right Internal Mammary Artery 
LIMA  Left Internal Mammary Artery 
IMA  Internal Mammary Artery 
SSI  Surgical Site Infection 
S-SSI  Superficial Surgical Site Infection 
MED  Mediastinitis 
WHS  Wundheilungsstörung 
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Tab. V: Spezielle Auswertung: Auftreten einer Wundheilungsstörung nach Vorkommen von spezifischen 
Faktoren in Register 1 und 2 
 
 

 
Wundheilungsstörung  

keine WHS S-SSI  
ohne Keim 

 

D-SSI     
mit Keim 

 

DSWI   
ohne Keim 

 

MED p-Wert 

Daten 

Alterskategorien 
(Jahre) 

- < 60 
 
 

- 60-69 
 
 

- 70-74 
 
 

- 75-79 
 
 

- ≥ 80 
 
 

 
 

88,2 % 
(150/170) 

 
89,0 % 

(282/317) 
 

87,5 % 
(265/303) 

 
88,3 % 

(256/290) 
 

88,7 % 
(39/44) 

 

 
 

7,7 % 
(13/170) 

 
5,4 % 

(17/317) 
 

4,6 % 
(14/303) 

 
4,5 % 

(13/290) 
 

4,5 % 
(2/44) 

 

 
 

2,9 % 
(5/170) 

 
3,1 % 

(10/317) 
 

4,3 % 
(13/303) 

 
4,8 % 

(14/290) 
 

2,3 % 
(1/44) 

 

 
 

0,6 % 
(1/170) 

 
0,6 % 

(2/317) 
 

2,0 % 
(6/303) 

 
1,7 % 

(5/290) 
 

4,5 % 
(2/44) 

 
 

0,6 % 
(1/170) 

 
1,9 % 

(6/317) 
 

1,6 % 
(5/303) 

 
0,7 % 

(2/290) 
 
- 

0,6103 

Alter - Mediastinitis 
 

- < 60 
 
 

- 60-69 
 
 

- 70-74 
 
 

- 75-79 
 
 

- ≥ 80 
 

 
 

99,4 % 
(169/170) 

 
89,1 % 

(311/317) 
 

98,4 % 
(298/303) 

 
99,3 % 

(288/290) 
 

100,0 % 
(44/44) 

 

 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 

 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 

 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 
 
 
- 

 
 

0,6 % 
(1/170) 

 
1,9 % 

(6/317) 
 

1,6 % 
(5/303) 

 
0,7 % 

(2/290) 
 
- 
 
 

0,4989 

Geschlecht 
 

- weiblich  
 
 

- männlich 
 

 
 

78,6 % 
(239/304) 

 
91,4 % 

(768/840) 
 

 
 

8,9 % 
(27/304) 

 
4,1 % 

(34/840) 
 

 
 

9,2 % 
(28/304) 

 
2,0 % 

(17/840) 

 
 

2,3 % 
(7/304) 

 
1,1 % 

(9/840) 

 
 

1,0 %   
(3/304) 

 
1,4 % 

(12/840) 

<0,0001 

Geschlecht - Medi-
astinitis 
 

- weiblich  
 
 

- männlich 
 
 

 
 
 

99,0 % 
(301/304) 

 
98,6 % 

(828/840) 
 

 
 
 
- 
 
 
- 

 
 
 
- 
 
 
- 

 
 
 
- 
 
 
- 

 
 
 

1,0 %  
(3/304) 

 
1,4% 

(12/840) 

0,5618 

BMI ≥ 30 
 

- Chloraprep 
 
 

- Chloraprep 
              +Resorba 

 
 

81,3 % 
(161/198) 

 
88,3 % 

(136/154) 
 

 
 

9,1 % 
(18/198) 

 
2,0 % 

(3/154) 
 

 
 

5,6 % 
(11/198) 

 
4,5 % 

(7/154) 
 

 
 

1,0 %  
(2/198) 

 
4,5 % 

(7/154) 
 

 
 

3,0 %   
(6/198) 

 
0,7 % 

(1/154) 
 

0,0052 

Stationärer Aufent-
halt (Tage)  

11,8 ± 5,9 13,0 ± 7,5 16,7 ± 15,1 25,3 ± 18,3 24,4 ± 24,0 < 0,001 
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Legende: 
D-SSI  Deep Surgical Site Infection 
DSWI  Deep Sternal Wound Infection  
MED  Mediastinitis 
of  oberflächlich 
SSI  Surgical Site Infection 
S-SSI  Superficial Surgical Site Infection 
WHS  Wundheilungsstörung 
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