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1 Einleitung

Die GefalRchirurgie hat seit Anfang des letzten Jahrhunderts eine rasante
Entwicklung erfahren. Waren es im Rahmen der Kriegschirurgie zunachst vor allem
Gefallverletzungen, die im Mittelpunkt des Interesses standen, werden heutzutage
mit den Verschlusskrankheiten (Arteriosklerose, Embolie) und den Aneurysmen vor
allem GefalRprozesse des alteren Menschen behandelt. Dabei sind bestimmte
Arterien deutlich haufiger betroffen, entsprechend der anatomischen Versorgung

ergeben sich die typischen Krankheitsbilder:

- Herzkranzarterien (koronare Herzkrankheit, Herzinfarkt)

- Aste des Aortenbogens, hirnversorgende Arterien; Armarterien (Zerebrale
Durchblutungsstérungen, Schlaganfall, A. brachialis-Verschluss)

- Aorta (Aneurysmen, Dissektionen)

- Viszeralarterien (Nierenarterienstenose mit Bluthochdruck, Angina abdominalis,
Mesenterialinfarkt)

- Becken-/Beinarterien (periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK),

akute Ischamie)

1.1 Behandlungsmdglichkeiten

Dem Mediziner stehen zahlreiche Mdglichkeiten zur Behandlung dieser Krankheiten
zur Verfigung. Neben der konservativen Therapie gibt es interventionelle und
operative Verfahren (Tabelle 1-1, S.2). Dabei kdnnen die Gefal3e durch verschiedene
Materialien ersetzt werden. In der klinischen Anwendung werden in der Regel die
autologe Vene (meist Vena saphena magna) oder Kunststoffe (alloplastisch)
eingesetzt. Allogene oder xenogene Implantate bleiben speziellen Indikationen

vorbehalten.



Tabelle 1-1: Synopsis Uber konservative, interventionelle und operative
Behandlungsoptionen der haufigsten arteriellen Krankheiten.

Therapieoption

Therapiebeispiel

Typische Krankheitsbilder

Konservativ

Medikamentds

Thrombozytenaggregationshemmer;
Azetylsalizylséure (ASS), Clopidogrel
(Plavix®), Tyklid

Samtliche stenosierende Prozesse;
Sekundarprophylaxe nach
Intervention/Operation

Antikoagulantien: Heparin (unfraktioniert,

niedermolekular); Marcumar

Embolische Prozesse; kardiale
Erkrankungen
(Klappenveranderungen, Arrhythmie)
Sekundarprophylaxe nach
Intervention/Operation

Vasodilatatoren: Prostaglandine
(Alprostadil = Prostavasin®, lloprost =
llomedin®)

pPAVK, Endangiitis

Sonstige: Pentoxifyllin (Trental®)

Gefaltraining

Herztraining, GefalRsportgruppe

Stenosierende Erkrankungen (KHK,
pAVK)

Intraarterielle Lyse

Urokinase, Streptokinase, rtPA

Wundtherapie Vakuumverbéande, Madentherapie pPAVK 1V, Diabetischer Ful}
Interventionell
Ballonangioplastie (PTA) Stenosen/Verschlisse
Angioplastie Perkutane Atherektomie, N
! : . . Stenosen/Verschlisse
Rotationsangioplastie und weitere
Stents Stahlstents/selbstexpandierende Stents Stenosen/Verschliisse
Stentgrafts Stents mit Textilummantelung Endoluminale Aneurysma-
Ausschaltung
Akute/subakute

Embolien/Thrombosen

Sonstige

CT-gesteuerte lumbale Sympathikolyse

pAVK 111/9V ohne
Rekonstruktionsmaoglichkeit,
Endangiitis

Operativ

Desobliterations-
verfahren, ggf. mit

Intraluminal: Embolektomie,
Thrombektomie (direkt/indirekt)

Akute/subakute Verschlisse

alloplastisch)

Umgehung (Bypass)

Patchplastik Intramural: Thrombendarteriektomie Chronische Verschliisse
(Ausschélplastik; direkt/indirekt)

GefaRersatz Interposition (Zwischenschaltung) Aneurys';lmen, kurzstreckige

(autolog, homolog, Verschlisse

heterolog,

Langstreckige Verschlussprozesse

Sonstige

Wunddébridement, Minoramputationen

Lokale Wundbehandlung

Majoramputationen

Ischamie/Infekt ohne
Rekonstruktionsmoglichkeit

Sympathikolyse (thorakal/lumbal)

pAVK der Arme/Beine ohne
Rekonstruktionsmaoglichkeit;
Endangiitis




1.2 Geschichte des alloplastischen GefalRersatzes

Noch bevor Goyanes (Madrid 1906) [1] bzw. Lexer (Konigsberg 1907) [2] erstmals
erfolgreich Venen zur Rekonstruktion verwendet haben, wurden alloplastische
Materialien als Gefél3ersatz experimentell eingesetzt. Kein geringerer als Vesalius

versuchte 1542, mit Strohhalmen Oberschenkelarterien des Hundes zu Uberbricken

3].

Es gab Anfang des 20. Jahrhunderts Experimente mit unterschiedlichsten
Materialien, von denen sich jedoch keines als funktionsfahig erwies. Zwar berichtete
Robert Abbé 1894 noch uber einen Teilerfolg nach Implantation eines
sanduhrférmigen Glasrohrchen in eine Katzenaorta, aber keine Substanz eignete
sich zum dauerhaften Einsatz: Elfenbein (1897, Nitze); Karamel (1903, Carrel),
Elastisches Pflaster (1904, Brewer), Gummi (1908, Ward), paraffin-beschichtetes
Silber (1907, Tuffier), Vitallium (1942, Blakemore), Polyethylen (1949, Donovan).
Sehr bemerkenswert war der Ansatz von Payr 1900: Er verwendete Magnesium-
Rohrchen als innere Schienung, um Gefalanastomosen zu bewerkstelligen. Dieses
Verfahren war bei den Chirurgen sehr beliebt, da es erheblich simpler war als die
Uberaus feinen Gefal3anastomosen von Carrel. Jedoch kam es durch das Material
sehr haufig zu Thrombosen, so dass es wieder verlassen wurde. Es ist interessant,
dass seit 2004 Arbeitsgruppen Magnesium verwenden, um einen resorbierbaren
Stent zu erhalten [4].

Erst mit der Verwendung von textilen Polymeren wurde ein adaquater Gefal3ersatz
gefunden. Dabei handelte es sich eher um eine Zufallsentdeckung [5]. Im Rahmen
seiner Tierexperimente (1949) zur Entwicklung einer neuen Mitralklappe setzte A.
Voorhees eine Seidennaht irrtimlich so, dass sie durch den Ventrikel lief. Da eine
Entfernung dieser Naht nicht in Frage kam, wurde sie belassen. Zu seiner grof3en
Uberraschung hatte Voorhees bei der geplanten Re-Operation des Tieres erhebliche
Muhe, diesen Faden zu finden. Er war nahezu komplett mit einer Schicht bedeckt,
die dem Endokard sehr &hnelte. Aus dieser Beobachtung heraus folgerte er, dass es
mit einem Stick Stoff moglich sein kdnnte, eine Arterie zu ersetzen [6]. Nach ersten
Versuchen mit einem Seidentaschentuch und Nylon®, aus dem Fallschirme der
Armee damals hergestellt wurden, richtete man das Augenmerk auf den Stoff eines
Spinnaker-Segels, das Vinyon ,N“. Dieses wurde aus einem Derivat der PeCe-Faser
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(Vinylchlorid, 1931 erstmals fabriziert, Vorlaufer des Perlons®) hergestellt, der ersten
vollsynthetischen Spinnfaser.

Nach Herstellung entsprechender Rohrprothesen in Heimarbeit [5], wurden diese
zum Aortenersatz in Hunden verwendet. Die erste Implantation im Menschen erfolgte
dann in einer Notfallsituation: Fir einen Patienten mit einem rupturierten
Aortenaneurysma lag kein Homograft vor, dem einzigen damals zur Verfiigung
stehenden Ersatzmaterial (allogene Prothesen werden heutzutage nur noch bei
Protheseninfekten eingesetzt). Wahrend sein Chef die Aorta freilegte und
abklemmte, verliel3 Voorhees den Operationssaal und néhte rasch eine Prothese aus
Vinyon ,N“. Diese wurde dann in den Patienten implantiert. Die daraus entstandene
Publikation ist jedem, der sich mit Kunststoffen in der GefalRchirurgie
auseinandersetzt, ein Begriff [6]. Die von dieser Arbeitsgruppe aufgestellten
Anforderungen an den idealen Gefal3ersatz haben noch heute Gliltigkeit [7]. Dabei
sind Porositat und biologische Inertheit unabdingbare Voraussetzungen fir eine
erfolgreiche Kunststoff-Gefal3prothese. Nach diesem Durchbruch wurden zahlreiche
weitere textile Polymere getestet. Rasch stellte sich Polyethylenterephtalat (PET,
Polyester, friherer Handelsname: Dacron®) als ideal heraus. Die Prothesen aus
PET werden, wie andere Fadentextilien auch, gewebt, gewirkt oder gestrickt. In der
Regel weisen die PET-Prothesen eine Plissierung bzw. Kréuselung auf. Diese
Plissierung, auch “crimping“ genannt, dient im Wesentlichen dazu, ein Abknicken bei
Biegestress zu vermeiden, ferner behalt die Prothese bei Auslieferung ihren
réhrenartigen Charakter bei. Fast alle erhaltlichen PET-Prothesen sind zusétzlich
durch einen Veloursbesatz charakterisiert. Damit soll ein rascheres Einwachsen in
das umgebende Gewebe durch eine grél3ere Oberflache erreicht werden.

Neben dem PET hat sich das Polytetraflourethylen (PTFE = Goretex®; Teflon®)
durchsetzen kbnnen. Die entsprechenden Prothesen werden chemisch direkt aus

einem Pulver hergestellt, es resultiert eine mikroporése Knoten-Fibrillen-Struktur.



1.3 Implantation von Gefal3prothesen

Bei der Einbringung der Kunststoffprothesen unterscheidet man zwischen der

Umgehungsimplantation (Bypass) und der Interposition.

Bypass: Unter Belassung des krankhaft veranderten Gefal3es, wird die
pathologische Lasion umgangen (Bypass). Diese Umgehung kann anatomisch, d.h.
parallel zu der entsprechenden Arterie verlaufen, oder extraanatomisch. Die
Bezeichnung des Bypasses richtet sich dabei nach dem abgehenden und
einmundenden Gefal3: der aorto-femorale Bypass lauft z.B. von der Aorta zur A.
femoralis. Auch die ,neu* entstandenen GefalRkonstruktionen bei extraanatomischer
Bypassfuhrung werden oft so benannt: der axillo-femorale Bypass (Verbindung
zwischen A. axillaris und A. femoralis) oder der femoro-femorale Cross-over-Bypass.
Eine extraanatomische Bypassfuhrung verlauft raumlich entfernt vom veranderten
Arteriensegment. Sie ist die Therapie der Wahl, wenn im Falle der konventionellen
Methode ein hohes Operationsrisiko besteht und Infektionen oder auch Tumoren im

Rekonstruktionsgebiet liegen.

Interponat: Hier wird das betroffene Gefal3 entweder reseziert (pAVK, Infekt) oder
eroffnet (Inlay-Technik, Aneurysma) und ein Interponat distal und proximal End-zu-
End anastomosiert. Diese Verfahren kommen seltener zur Anwendung und sind
indiziert nach Aneurysmektomie mit Interposition einer Rohrprothese, nach
traumatischer Gefal3schadigung, oder im Falle von operativen Interventionen sowie

bei angeborenen Gefald3fehlern.

Protheseneinheilung: Die Einheilung einer Kunststoffprothese lauft in mehreren
Stufen ab [8]:

1. Stadium der Abdichtung: Innerhalb von Minuten erfolgt die priméare Abdichtung

des Maschenwerks durch Ausbildung eines Fibrin-Blut-Gerustes (so genannte
thrombogene Matrix).

2. Stadium der Gewebeinvasion: Im Verlauf der nachsten 3 Wochen wachsen

Neo-Gefal3e und jugendliche Bindegewebszellen aus dem Transplantatlager

in das Prothesengeriist ein. Die innere Oberflache bleibt von einer



Fibrinschicht bedeckt, die teilweise die Krauselung der Gefal3prothese
ausgleicht.

3. Stadium der Organisation: Ab der 4. Woche wird eine bindegewebige

Ersatzwand in der Umgebung des Kunststoffes aufgebaut.

4. Stadium der Degeneration: Spater (ab 12 Monaten) kommt es zur

Degeneration mit Verdnderungen insbesondere subintimal. Das Gewebe
schrumpft, es kommt zur Verschlechterung der Transplantatlagerdurchblutung

und zu Verkalkungen.

Obwohl viele der Gefal3prothesen reizlos einheilen, kdnnen immer wieder Probleme

auftreten. Dabei kann es auch nach Jahren zu Protheseninfektionen kommen.
1.4 Infektionen in der Gefal3chirurgie

Generell stellen Infektionen in der Chirurgie eines der Hauptprobleme dar. 1872
wurde sie von Wangsteen noch als ,unvermeidliches transistorisches Stadium des
regularen Wundheilungsprozesses” betrachtet. Mit Entdeckung der Asepsis und
Antisepsis (von Bergmann 1882 [9], Schimmelbusch 1891 [10]) wandelte sich dieses
Denken. Operieren ohne die Folge einer Infektion trug erheblich zur Besserung der

Prognose bei.

1.4.1 Klassifikation der Gefal3protheseninfektionen nach Szilagyi

Mit dem Aufkommen der Gefal3prothesen aus Kunststoff ergab sich auch das
Problem der Protheseninfektion. Szilagyi war der erste, der die postoperativen
Infektionsstadien nach Geféal3protheseneinsatz vor allem unter morphologischen
Gesichtspunkten einteilte. Noch heute wird diese Klassifikation international
eingesetzt (Tabelle 1-2).

Tabelle 1-2: Klassifikation postoperativer Infektionen bei gefal3rekonstruktiven Eingriffen
nach Szilagyi [11]

Grad Lokalisation

Grad | Oberflachliche postoperative Infektionen, die auf die
Haut begrenzt bleiben.

Grad Il Oberflachliche postoperative Infektionen, die Haut
und Subkutis infiltrieren.

Grad llI Tiefe postoperative Infektionen, die das
Prothesenlager und —material betreffen.
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Szilagyi beschreibt bei alloplastischen Materialien ein bis zu viermal hoheres
Auftreten tiefer Wund- und Protheseninfektionen im Vergleich mit autologen
Transplantaten [11]. Vollmar beobachtet bei alloplastischen Materialien eine mehr als
doppelt so hohe Infektionsgeféahrdung [12]. Allerdings kann man bei der Verwendung
autologer Venen gehauft oberflachliche Wundinfektionen beobachten (Szilagyi I,11),
maoglicherweise als Folge der starkeren Gewebetraumatisierung und langeren

Operationszeit.

Es gibt keine einheitliche Richtlinie hinsichtlich der zeitlichen Begrenzung in frihe
oder spate Manifestationszeitpunkte. Vollmar [13] begrenzt die postoperative

Frihinfektion auf einen Zeitraum von 4 Wochen.

1.4.2 Klinische Aspekte

Symptomatik des Protheseninfektes: Tiefe Protheseninfekte kdnnen, je nach
Lokalisation, schwer zu erkennen sein. Eine schmerzhafte Rétung in der Leiste bei
femoraler Anastomose zu erkennen bereitet sicher keine Schwierigkeiten, aber die
Symptomatik eines Aorteninfekts kann sehr dezent verlaufen.

Liekweg und Greenfield (1977) analysierten Zusammenhange zwischen Lokalisation
und klinischer Symptomatik des GefaRinfektes [14]. Bei femoro-poplitealen
Bypassinfekten kam es gehauft zu Wundsekretion (74,5%). Aortale Prothesen
fuhrten in 20% zu einer Blutung oder auch Sepsis (24,1%) (Tabelle 1-3)

Tabelle 1-3: Symptome oberflachlicher und tiefer gelegener Protheseninfekte mit ihren
diagnostischen Hinweisen [15].

Oberflachliche Infektionen Tiefer gelegene Infektionen (z.B.
Aorteninfektionen)

Symptome Dolor, Rubor und Tumor dumpfe Schmerzen, in Riicken,
Unterbauch oder die Flanke
ausstrahlend

Diagnostische Fieber, Leukozytose und protrahierter Subileus, persistierende
Hinweise Sekretabsonderung aus der Wunde und | Temperaturerhéhungen
Wundruptur

Bei peripheren Bypassinfekten kommt es geh&uft zum Verschluss mit Ischamie,
sowie Schmerzen im Bein und Blasse der Haut. Die diagnostischen Hinweise sind

mit denen der oberflachlichen Infektionen vergleichbar.




Pradisponierende Faktoren fur eine Protheseninfekti on: Die pradisponierenden
Faktoren fur eine Protheseninfektion kbénnen in 4 Gruppen unterteilt werden (siehe
Tabelle 1-4).

Tabelle 1-4: Pradisponierende Faktoren, die eine Protheseninfektion beglnstigen

Gruppen Faktoren

1.Technisch/Logistisch Préa-op Hospitalisation > 2 Tage, Operationsdauer, unzureichende
Sterilitat des Instrumentariums, ungenigende Operationstechnik,
unzureichende Infektionsprophylaxe, manuelle Kontamination (z.B.
beschadigte Handschuhe), Operationszeitpunkt, Notfalleingriff

2. Patient Lebensalter, Stadium der pAVK, Potentielle Infektionsherde (priméar
oberflachlich lokalisierte Wundheilungsstérungen, Infektionen der
distalen unteren Extremitat), Gangrén der unteren Extremitat,
Konkomitante Infektionen (Pneumonie, HWI), Nikotinabusus

(= Immunsystem wird geschwacht), Metabolisches Syndrom,
Immunkompetenz des invadierten Organismus, Erndhrungszustand

3. Bypass Material, Lokalisation
4. Infektion Virulenz des Erreger
Diagnostik des Gefal3protheseninfektes: Die Diagnostik eines

Gefal3protheseninfektes sollte schrittweise erfolgen.

» Die Anamnese ist der erste Schritt bei einer unklaren Symptomatik. Sie gibt
wertvolle Informationen in Form des Operationsberichtes, des postoperativen
Heilungsverlaufes, weiterer Geféal3eingriffe oder auch Hinweise auf chronisch

entzundliche Erkrankungen.

» Bei der klinischen Untersuchung sollte man besonders die Operationsnarben
beachten, erfahrungsgemal ist in diesem Gebiet am ehesten mit einer
klinischen Manifestation von Infektionen zu rechnen. Bei Verdacht empfiehlt
sich die oberflachliche Wunder6ffnung mit exakter mikrobiologischer Diagnostik
des abflie3enden Wundsekrets.

 Mit Hilfe der Sonographie lassen sich Aneurysmen sowie para- und
periprothetische Flussigkeitsansammlungen nachweisen, die ein Hinweis sein

kénnen auf das Vorliegen eines Protheseninfektes.

 Die RoOntgendiagnostik mit Kontrastmittel ermoglicht die Darstellung
insbesondere falscher Aneurysmen im Anastomosenbereich und aorto-

enteraler bzw. kutaner Fisteln.



 Eine besonders geeignete Untersuchung zur Differenzierung unklarer
perivasaler Flussigkeitsansammlungen ist die Computertomographie. Sie kann
unterscheiden  zwischen frischen oder Alteren  Blutansammlungen,
Abszesshohlen oder Seromen. Ein Luftnachweis in retroperitoneal gelegenen

Flissigkeitsansammlungen ist immer Indiz fur eine Infektion.

* Auch die Szintigraphie, im speziellen die Gallium-67-Zitratszintigraphie, ist
geeignet, um entzindliche periprothetische Reaktionen zu erkennen. Friihzeitig
lassen sich mit ihrer Hilfe aortoenterale Arrosionen und Fisteln im Bereich des
Duodenums erkennen, welche endoskopisch technisch nur schwer
nachweisbar sind. In der Spatdiagnostik dient sie zur Darstellung chronisch

persistierender Gefal3infektionen Monate oder Jahre postoperativ.

« Der Wert der Kernspintomographie in der Diagnostik des Gefal3-
protheseninfektes lasst sich derzeit nicht sicher festlegen.

* Eine exakte mikrobiologische Diagnostik ist Grundlage einer erfolgreichen
antibiotischen Therapie. Zur Identifizierung relevanter Erreger eines
Gefal3protheseninfektes dienen der Wundabstrich und die Abnahme von

Blutkulturen.

1.4.3 Erregerspektrum

Man unterscheidet zwischen Mono- und Mischinfektionen; nicht selten ist kein
Erreger zu isolieren. Zihlke et al. berichten im eigenen Patientengut bei 101 Fallen
von 50% Monoinfektionen, 38% Mischinfektionen und 14 Falle ohne
Erregernachweis [16]. In Mono- und Mischinfektionen dominierte Staphylococcus
aureus mit 49% bzw. 54,1%. Danach folgen bei Monoinfektionen die Enterokokken
mit 15%, sowie bei Mischinfektionen ein Auftreten von Pseudomonas aeruginosa von
44%. Tabelle 1-5 auf der folgenden Seite gibt eine kurze Ubersicht des
Keimspektrums bei Mono- und Mischinfektionen.

Gemass Zuhlke et al. konnte ein Riuckgang der Monoinfektionen von tber 80% auf
30-40% beobachtet werden, wobei Staphylokokken unverandert den dominanten
Keim bilden [17]. Koagulase-negative Staphylokokken, besonders die Spezies S.
epidermidis und S. albus gewinnen zunehmend bei spatmanifesten Infektionen an

Bedeutung und werden in Mono- oder Mischinfektionen nun insgesamt in ca. 20%



nachgewiesen. In Mono- oder Mischinfektionen mussen heute jeweils in ca. 20%
gramnegative Enterobacteriaceae erwartet werden [17].

Tabelle 1-5: Keimspektrum bei Mono- und Mischinfektionen [16]

Monoinfektion Mischinfektion
Staphylococcus aureus 49% Staphylococcus aureus 54,1%
Enterokokken 15% Pseudomonas aeruginosa 44%
E. coli 7% Enterokokken 39%

Staph. epidermidis 8% Staph. epidermidis 25%
E.coli 19%
Proteus 14,2%

In den letzten 15 Jahren kommt es gehauft zu Infektionen mit multiresistenten
Keimen. Dazu gehdren der ORSA (Oxacillin-resistenter Staph. aureus) und der
MRSA (Methicillin-resistenter Staph. aureus); beide sind resistent gegen Beta-
Lactam-Antibiotika, die einen Grol3teil aller verfigbaren Antibiotika ausmachen.

Das Robert-Koch-Institut empfiehlt Screening Untersuchungen in Krankenh&ausern
bei Patienten mit u.a. chronischer Pflegebedirftigkeit, liegenden Kathetern,
chronischen Wunden. Diese resistenten Stdmme entstehen vermehrt unter der
haufigen Antibiotika Anwendung in Krankenhausern; es werden Keime selektioniert,
die sich unter der Antibiotikatherapie weiter vermehren.

Das Auftreten eines solchen Keimes kann zu ernsten Problemen in der
Infektbehandlung fuhren, besonders bei Operationen mit gleichzeitiger
Immunsuppression, geschwachten Patienten oder Operationen mit Implantation von
Fremdmaterial, in unserem Beispiel die Gefassprothesen [18]. Murphy beobachtet
bei 574 gefal3chirurgischen Patienten MRSA Infektionen in 9% (49 Patienten) der
Falle [18]. Eine ahnlich hohe Rate gibt Bandyk an mit einer Haufigkeit von 65%
Staphylokokken und dabei 8,6% Methicillin resistente Keime [19].

1.5 Therapie des tiefen Protheseninfektes

Tiefe Wundinfektionen, Stadium Ill nach Szilagyi, betreffen die Prothese und/oder
das Prothesenlager. Die operativen Therapiekonzepte lassen sich in 3 Hauptgruppen

unterteilen [20].
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In-situ Rekonstruktion: anatomische Rekonstruktion am Ort der infizierten

Prothese. Dabei bieten sich verschiedene Mdglichkeiten an.

a)

b)

c)
d)

Prothesenausbau und Neu-Einbau. Als Beispiel sei die Antibiotika getrankte

Prothese oder Silberprothese genannt.

Prothesenausbau und direkte, autogene Rekonstruktion in Form einer

Desobliteration und/oder Implantation einer Eigenvene.
Teilausbau und lokale autogene Rekonstruktion z.B. durch eine Eigenvene

Prothesenausbau und homologe Revaskularisierung. Als Beispiel sei hier der

Homograft genannt.

Ex-situ Rekonstruktion:  extraanatomische Bypassanlage mit Rekonstruktion der

Gefaldstrombahn entfernt von der infizierten Prothese. Auch hier gibt es

verschiedene Vorgehensmaoglichkeiten.

a)

b)

c)

Komplette Prothesenexplantation

[) einzeitig: Implantation eines extraanatomischen Bypass, zum Beispiel eines
axillo-(bi-)femoralen Bypasses bei Aortenprotheseninfektion, und
Prothesenausbau oder ein Obturatorbypass zur Umgehung der Leiste

II) zweizeitig: Extraanatomische Bypassanlage, nach 5-7 Tagen

Prothesenausbau

Partielle Explantation, autogene/ alloplastische extraanatomische

Rekonstruktion (z.B. Cross-over Bypass bei Aortenprotheseninfektion)

Ultima ratio: extrakorporale Umleitung

Keine Rekonstruktion : Verzicht auf eine Revaskularisierung. Dies ist unter

bestimmten Voraussetzungen denkbar.

a) Prothesenaubau ohne Rekonstruktion: Indikationen hierfur sind zum Beispiel

ein alterer Prothesenverschluss, nach einer Amputation oder auch bei einer
End-zu-Seit Anastomose und Reperfusion durch eine kdrpereigene Arterie.
Die Reperfusion bei einer Aortenprotheseninfektion kann zum Beispiel durch
die Beckenarterie ermdglicht werden. Auch bei Infektion einer peripheren
Prothese und kompensierter peripherer Durchblutung bietet sich dieses

Vorgehen an.
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b) Ubernihung, Spiilung, Drainage, Antibiose

c) bei distalen Protheseninfekten, bietet sich die Mdglichkeit der Amputation nach

Prothesenausbau als ultima ratio bei fehlender Rekonstruktionsmdglichkeit.

1.6 Uberleitung zur Fragestellung der eigenen Arbeit

Ziel der vorliegenden Arbeit war die retrospektive Aufarbeitung der an der
Universitatsklinik Wirzburg behandelten Gefal3protheseninfekte. Dabei sollte

insbesondere zu folgenden Problemen eine eingehende Analyse erfolgen:

1. Sind Ursachen im pra-, intra- oder postoperativen Verlauf auszumachen, die auf
einen folgenden Protheseninfekt schlieRen lassen? Insbesondere interessierte die
Frage, ob bei einer pAVK mit einer peripheren Infektion diese einen Einfluss auf die
Ausbildung eines Protheseninfektes haben kdnnte. Dabei war das Keimspektrum von

besonderer Bedeutung.

2. In der Gefal3chirurgie werden die tiefen Protheseninfekte bisher nicht weiter
eingeteilt, das heil3t es wird nicht bertcksichtigt, ob der Infekt ohne weiteres
Einwirken oder beispielsweise im Rahmen einer Rezidivoperation eintritt. Auch
scheinen der Zeitpunkt (Frih- oder Spétinfekt) und die Virulenz der Erreger eine
wichtige Rolle zu spielen. Ziel der Arbeit war es, durch eine Subklassifizierung die

Ursachen einzugrenzen und moglicherweise eine neue Klassifikation auszuarbeiten.

3. Die Therapie des Protheseninfektes ist aul3erordentlich schwierig. Aufgrund des
relativ groRen Patientenguts sollte ermittelt werden, mit welcher Therapieoperation
sich die besten bzw. sichersten Resultate erzielen lassen. Da insbesondere die
Infekte von aortal angeschlossenen Prothesen mit einer erheblichen Letalitat
einhergehen, wurde auch der Prothesenposition besondere Aufmerksamkeit

gewidmet.
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2 Material und Methoden

2.1 Datenerfassung

Anhand der Operationsbucher der Chirurgischen Universitatsklinik Wirzburg war
eine Gefallidatenbank (MS Access) erstellt worden, die den Zeitraum vom
01.06.1993 bis 31.12.2002 erfasste. In dieser Zeit waren 72 Patienten wegen eines
Gefal3protheseninfektes behandelt worden.

Ziel war die retrospektive Erfassung der Patientendaten anhand der Krankenakten.
Mit Hilfe des in Tabelle 2-1 dargestellten Erfassungsbogens wurden samtliche Daten

erhoben und eine entsprechende Tabelle in Microsoft Excel erstellt.

Tabelle 2-1: verwendeter Ersterfassungsbogen beim Aktenstudium, Teil 1

Patient (Nummer) Geburtsdatum
Geschlecht

pAVK Stadium 2/3/4

Abstrich Ulcus/ Infektionskeim

Erst-Operation Operationsdatum
Operateur Operationsdauer
Prothese/ Bypass Tageszeit
Aufnahmetag Entlassungstag
Risikofaktoren arterielle Hypertonie

Nikotinabusus

Diabetes mellitus

Body Mal3-Index: Korpergewicht (kg)/ Korpergrof3e (m) 2

Revision Nr. Datum
Operation Prothese/ Bypass
Operateur Operationsdauer

Abstrich Ulcus/ Infektionskeim
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In einem nachfolgenden Schritt konnten aus dem Erfassungsbogen Teil 1 die in
Tabelle 2-2 dargestellten Daten ermittelt werden.

Tabelle 2-2: Sekundar aus dem Erfassungsbogen abgeleitete Daten.

Préoperative Liegezeit

Postoperative Liegezeit

Peripher/ Becken-Leiste/ Peripher und Becken-
Bypassort Leiste/ Extraanatomisch/ Sonstige

Prothesenpolymer Dacron/ PTFE/ Sonstige

Postoperative Komplikation | Wundinfektion/ Bypassverschluss/

Nachblutung/ Lymphfistel/

Bypassinfekt/ Sonstiges

Infektionszeitpunkt

Zeitraum bis zur Infektion

Infektionseinteilung Gruppe 1-3

Amputationsdatum

Zeit bis zur Amputation

Einteilung der Keime

ORSA Ja/ Nein

Verstorben Ja/ Nein

Zeit bis zum Versterben

2.2 Spezielle Aspekte / Definitionen / Untergruppen

2.2.1 Gruppeneinteilung

GefalR3protheseninfekte kénnen frihzeitig, aber auch noch nach Jahren auftreten.
Nicht selten kann es infolge weiterer Eingriffe (z.B. bei einem Prothesenverschluss)
zu einer Infektion einer bereits implantierten Prothese kommen. Bisher werden diese

Falle nicht unterschieden. Ansatz der vorliegenden Arbeit ist die Unterteilung in 5
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verschiedenen Gruppen, um die jeweiligen Ursachen des Infektes einzeln zuordnen

und auswerten zu konnen. Folgende Gruppen wurden definiert (siehe Tabelle 2-3):

Tabelle 2-3: Gruppeneinteilung der Gefal3protheseninfekte

Gruppe Einteilung

Gruppe 1 Auftreten des GefaRprotheseninfektes ohne weitere Operation noch wahrend des
stationaren Aufenthaltes (,Implantationsaufenthalt”), Frihinfekt

Gruppe 2 Auftreten des Gefassprotheseninfektes ohne weitere GefaRoperation, jedoch Auftreten
des Infektes nach Entlassung, ggf. mit septischen Zwischen-Operationen, Spatinfekt

Gruppe 3 Im Verlauf nicht-septische Eingriffe (z.B. Embolektomie), ohne Einsatz einer neuen
Prothese.

Gruppe 4 Im Verlauf nicht-septische Eingriffe mit Implantation einer neuen Gefassprothese.

Gruppe 5 Auswartige Vor-Operation und Behandlung wegen Protheseninfekt in Wiirzburg.

2.2.2 Lokalisation der Bypasse (Bypassart) und Bypa  ssfuihrung

Da sich Behandlung und Prognose des Infektes je nach Lokalisation der
Anastomosen unterscheiden, wurden diesbeziiglich Unterkategorien (,Bypassart®)
gebildet. Wir haben unterschieden zwischen peripher, Becken-Leiste, Kombination
aus beiden und extraanatomisch.

Unter ,peripherer® Lokalisation sind alle Prothesen zusammengefasst, deren
proximaler Anschluss in der Leiste oder distal hiervon liegt (z. B. femoro-popliteale
oder femoro-krurale Lokalisationen). Die Lokalisation ,Becken-Leiste" umfasst aorto-
iliakale, aorto-femorale und iliako-femorale Eingriffe. Unter der Kategorie ,peripher
und Becken-Leiste” sind Operationen zusammengefasst, die mehrere Etagen
umfassen, z. B. ein lateraler Tibialis-anterior Bypass zusammen mit einer
Thrombendarteriektomie im Bereich des Beckens und einer Profundaplastik oder
eine iliakale Thrombendarteriektomie zusammen mit einem femoro-poplitealen
Bypass. Bei extraanatomischen Bypassanlagen verlaufen die Prothesen nicht mit
den Uberbrickten Arterien. Die Bypassfuhrung beschreibt den Bypass hinsichtlich

seiner proximalen und distalen Anastomose, wie in den OP-Berichten tblich.

2.2.3 Infektionszeitpunkt

Eine weitere Unterteilung wurde hinsichtlich des Zeitpunktes des Protheseninfektes
vorgenommen. Wie oben definiert, wurde eine Infektion innerhalb von 4 Wochen als

Frahinfekt klassifiziert. Weiterhin unterteilten wir die spateren Infekte in solche, die
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innerhalb eines Jahres nach der Operation auftraten und in solche, die sich spater

ausbildeten.

2.2.4 Potentielle Risikofaktoren flr die Entstehung eines Bypassinfektes

In der Tabelle 1-4 (Seite 8) sind die laut Literatur potentiellen Risikofaktoren, die ftr
einen Protheseninfekt pradisponieren, aufgelistet. Von diesen haben wir im eigenen
Patientengut erfasst: Pra- und post-operative Liegezeit bei Implantationsaufenthalt,
und Operationsdauer mit dem Operationszeitpunkt (Tag, Uhrzeit -> Eingriffe im
Routineprogramm oder im Dienst). Um einen Zusammenhang mit dem
Ausbildungsstand des Operateurs zu erkennen, wurde die Anzahl Infekte in Relation
zur Gesamtzahl der Eingriffe in diesem Zeitraum gesetzt. Weiterhin wurden
patientenabhangige Parameter diesbeziglich analysiert: pAVK-Risikofaktoren und

das pAVK-Stadium bei der Erstimplantation.

2.2.5 Beinamputation

Amputationen gliedert man in Major- und Minor-Amputationen. Letztere umfassen
alle Amputationen am Ful3 selbst, bei Majoramputationen wird der Kndchel mit
abgesetzt. Oft infiziert sich eine (verschlossene) Prothese im Rahmen einer solchen
Majoramputation, auf der anderen Seite ist die Beinamputation auch nicht selten
Folge eines Protheseninfektes. Dieser Umstand wird bisher in keiner Arbeit
berticksichtigt, so dass wir hier zwischen ,primarer* (= Infektverursacher) und
.sekundarer” (= Infektfolge) Amputation unterschieden. Somit soll die Prognose des

Protheseninfektes besser abgeschatzt werden kénnen.

2.2.6 Procedere bei Protheseninfekt

Wie in der Einleitung dargelegt, gibt es verschiedene Therapiestrategien zur
Behandlung des Protheseninfektes. Um Therapieerfolge vergleichen zu koénnen,
wurden die einzelnen Behandlungen in 6 Hauptgruppen kategorisiert: Entfernung der
Prothese und Ersatz durch autologes Material (Vene), Entfernung der Prothese und
Ersatz durch neuen Kunststoff in-situ, Entfernung der Prothese und extra-
anatomische Kunststoffrekonstruktion, lokales Débridement, Bypassexplantation

ohne Rekonstruktion und sofortige Amputation.
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3 Ergebnisse

3.1 Demographische Daten

Das Gesamtkollektiv bestand aus 51 Mannern (70,8%) und 21 Frauen (29,2%) mit
einem mittleren (medianen) Alter von 64,6 (65) Jahren. Weibliche Patienten waren
dabei im Mittel (Median) mit 69,1 (70) Jahren deutlich alter als mannliche mit 62,7
(61) Jahren. Der jungste Patient war 39 Jahre alt, der alteste 94.

3.2 Gruppeneinteilung der Patienten

Gemald Definition in Kapitel 2.2.1, Seite 14, wurden die 72 Patienten je nach
Auftreten der Infektion in eine der 5 Gruppen eingeteilt. Wie in Tabelle 3-1 zu
erkennen ist, traten 6 der Bypassinfekte wéhrend des Implantationsaufenthaltes
ohne weiteren Eingriff auf (Gruppe 1). 18 Infekte (Gruppe 2) traten ebenfalls ohne
weitere  GefalR-Operation  auf, jedoch erst nach Entlassung nach
Implantationsaufenthalt. Gegebenfalls gab es bei einem Infekt eine septische
Zwischenoperation wie lokale Wundrevision oder Abszessspaltung.

Tabelle 3-1: Gruppeneinteilung der Patienten

Anzahl Prozent
Gruppe 1 6 8,3
Gruppe 2 18 25,0
Gruppe 3 18 25,0
Gruppe 4 24 33,3
Gruppe 5 6 8,3
Gesamt 72 100,0

Gruppe 3 beschreibt 18 Infekte bei denen im Verlauf vor Auftreten des
Bypassinfektes nicht-septische GefalReingriffe (z.B. Embolektomie des Bypasses)
notwendig wurden, ohne Einsatz einer neuen Prothese. In Gruppe 4 sind 24
Patientenfalle zusammengefasst, bei denen im Verlauf ebenfalls nicht-septische
Eingriffe durchgefuhrt wurden, jedoch im Gegensatz zu Gruppe 3, mit Implantation
einer neuen Gefal3prothese. Gruppe 5 beschreibt 6 Falle mit Infekten einer Vor-

Operation in einer anderen Kilinik.
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3.3 Risikofaktoren flr die Entstehung eines Gefal3protheseninfektes

3.3.1 Patientenabh&ngige Faktoren

Risikofaktoren : Von den durch die Framingham-Studie in den USA definierten
Risikofaktoren erster Ordnung, die fur die Entstehung arteriosklerotischer Plaques
von Bedeutung sind, wurden Nikotinabusus, Hypertonie (RRsyst > 140 und RRdiast>
90 mmHg) und Diabetes mellitus ausgewahlt. Im Patientengut wiesen 87,5% der
Patienten mindestens einen der oben genannten Risikofaktoren auf. Bei 12,5% oder
9 der Patienten war kein vaskularer Risikofaktor vorhanden. 50% der Patienten
hatten zwei oder mehr Risikofaktoren (Tabelle 3-2). Tumorerkrankungen wurden bei
7 Patienten in der Vorgeschichte gefunden. Im Patientengut war ein Fall mit

Nierentransplantation.

Tabelle 3-2: Die 3 Hauptrisikofaktoren Nikotinabusus, Diabetes mellitus und arterielle
Hypertonie im einzelnen und gemeinsamen Auftreten.

Risikofaktor Haufigkeit Prozent
Nikotin 12 16,7
Diabetes 7 9,7
Hypertonie 8 111
Diabetes + Hypertonie 11 15,3
Nikotin + Diabetes 7 9,7
Nikotin + Hypertonie 10 13,9
e
Keine 9 12,5
Gesamt 72 100,0

pAVK-Stadium bei Erstimplantation : Bei 3 der 72 Patienten fehlten Angaben zum
pAVK-Stadium. Wegen abdominellem Aortenaneurysma (=AAA) wurden zwei
Patienten operiert. Die prozentuale Einteilung der Stadien zeigt, dass in 55,07% (38
Falle) die Indikation zur Bypassimplantation aufgrund eines peripheren
Gewebedefektes bei pAVK 4 gestellt wurde. Bei 8 Patienten (11,59%) bestand eine
pAVK 3 (Ruheschmerz), und in 21 Fallen (30,4%) eine Claudicatio intermittens
(pPAVK 2b) (Abbildung 3-1, S.19).
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Abbildung 3-1: Kuchendiagramm der Indikationen bei Erstbypassimplantation. 2 = pAVK 2, 3
= pAVK 3, 4 = pAVK 4, AAA = Aneurysma, fehlend: die Indikation war den Unterlagen nicht
zu entnehmen.

3.3.2 Technische, logistische Ursachen

Pra- und postoperative Liegezeit wahrend des Implan  tationsaufenthaltes : Die
praoperative Liegezeit unserer Falle zeigt einen Mittelwert von 7,6 Tagen bei einer
Standardabweichung von 7,7. Der Median betragt 6 Tage (1 Tag bis 49 Tage).
Vergleicht man die praoperative Liegezeit innerhalb der Gruppen, so ist auffallig,
dass Gruppe 1 einen Mittelwert von 2,8 Tagen aufweist und somit deutlich kirzer ist
als bei Gruppe 2 bis 5 mit Mittelwerten zwischen 6,8 und 9,5 Tagen. Fur die
postoperative Liegezeit des Implantationsaufenthaltes zeigt sich ein Mittelwert von
43,5+46,5 Tagen mit einem Median von 29 (2 — 244) Tagen. Zwischen den Gruppen
finden sich &hnliche Mittelwerte, wobei aufféllt, dass Gruppe 5 mit einem Median von

10 Tagen die kurzeste postoperative Liegezeit aufweist.

Gesamt-Behandlungszeitrdume : Der gesamte Behandlungszeitraum umfasst die
Zeit von der ersten Bypassoperation bis zur Ausheilung des Infektes; Gruppe 5 mit
auswartigem Behandlungsbeginn wurde nicht miterfasst. Es ergibt sich fur die 66
Falle ein Mittelwert von 1011+1507,1 Tagen bzw. 2,83 Jahren bei einem Median von

219,5 Tagen (3 — 6405 Tage). Vergleicht man den Behandlungszeitraum zwischen
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den Gruppen 1-4, so prasentiert sich Gruppe 4 mit der deutlich langsten
Behandlungsperiode bei einem Mittelwert von 1525+1676,0 Tagen bzw. 4,2 Jahren
(Median 717,5 Tage).

Operationsdauer : Die Operationsdauer der Bypassimplantation innerhalb Gruppe 1-
4 hat einen Mittelwert von 204,1+80,0 Minuten, der Median betragt 180 Minuten. Bei
19 Patienten konnte die Operationsdauer in den Akten allerdings nicht mehr
ausfindig gemacht werden, worunter naturgemafR auch Gruppe 5 mit auswartig
operierten Bypassen fallt.

Vergleicht man die Operationszeiten der Gruppen untereinander, so erkennt man bei
Gruppe 1 mit einem Mittelwert von 137,5+94,0 Minuten einen deutlich geringeren
Wert als bei den Gruppen 2 bis 4 (200 — 216,3 Minuten).

Operationszeitpunkt : Der Beginn der Erstimplantation des Bypass konnte bei 53
von 72 Patienten retrospektiv erfasst werden. Bei 47,2% wurde der Eingriff zwischen
8 und 12 Uhr begonnen (Tabelle 3-3). Dabei finden sich zwischen Gruppen
Unterschiede: In Gruppe 2 wurde in je 7 Fallen zwischen 8-12 Uhr und 12-16 Uhr
begonnen wurde, interessanterweise finden sich alle Falle, die zwischen 16 und 8
Uhr begonnen wurden, in Gruppe 4 (Abbildung 3-2, S. 21).

Tabelle 3-3: Beginn der Operation (Erstimplantation)

E)pe_rations— Haufigkeit | Prozent CTEE
eginn Prozent
8-12 Uhr 34 47,2 64,2
12-16 Uhr 14 19,4 26,4
16-8 Uhr 5 6,9 9,4
Gesamt 53 73,6 100,0
Fehlend 19 26,4

Gesamt 72 100,0
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Tageszeit
B 8-12 Uhr
[ 12-16 Uhr
[]16-8 Uhr

Anzahl

1 2 3 4

Gruppe 1-4

Abbildung 3-2: Operationsbeginn in Gruppe 1-4 fur die Bypassimplantation.

Operateure : Um den Einfluss des Operateurs zu beurteilen, wurde die Anzahl der
verursachten Protheseninfekte in Relation zur Gesamtzahl der persénlichen
Operationen gesetzt (1993-2002,Tabelle 3-4, Seite 22). Operateure 3 und 4 hatten
am meisten Operationen vorgenommen und daher auch absolut die meisten Infekte,
relativ gesehen jedoch nicht. Man erkennt, dass bei Operateur Nr. 16 vermehrt
Protheseninfekte auftraten (7,8%). Im Gesamtzeitraum waren 2550 Prothesen

implantiert worden, was bei 72 behandelten Protheseninfekten einer Rate von 1,4%
entspricht.
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Tabelle 3-4: Infektionsrate fiir verschiedene Operateure an der Universitatsklinik Wirzburg.
Angegeben ist die anonyme Nummer des Operateurs, die Anzahl infizierter Prothesen
absolut und relativ, die Gesamtzahl der Operationen und Ratio aus infizierten Prothesen und
Gesamtzahl der Eingriffe.

Infizierte Operationen des | Quote
Operateur-Nr. | Bypasse mit Prozent Op_erateurs im Infizier‘ge Bypasse/
Operateur Zeitraum von Operationen des
1982-2002 1993-2002 Operateurs
1 1 1,4% 333 0,3%
2 1 1,4% 156 0,6%
3 4 5,6% 1293 0,3%
4 19 26,4% 2350 0,8%
5 4 5,6% 545 0,7%
6 2 2,8% 670 0,3%
7 2 2,8% 139 1,4%
8 3 4,2% 470 0,6%
9 2 2,8% 383 0,5%
10 1 1,4% 376 0,3%
11 4 5,6% 723 0,6%
12 1 1,4% KA.
13 4 5,6% 553 0,7%
14 1 1,4% 313 0,3%
15 6 8,3% 530 1,1%
16 4 5,6% 51 7,8%
17r 1 1,4% 87 1,1%
18 1 1,4% 415 0,2%
Gesamt 61 84,7% 9387
Fehlend 11 15,3%
Gesamt 72 100,0%

3.3.3 Der Bypass

Bypassart/Lokalisation : Den 72 dokumentierten Féallen mit Bypassinfektion lagen in
der Mehrzahl rein periphere Rekonstruktionen zu Grunde (n=41, 56,9%). Dem
Becken-Leiste Bereich waren 15,3% der Falle (n=11) zuzuordnen und kombinierten

Operationen im peripheren und Becken-Leiste Bereich 23,6% (n=17). In 2 Fallen
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handelte es sich um eine extra-anatomischen Bypassanlagen. Unter Sonstige fallt
eine Patch-Infektion nach Carotis-TEA (Tabelle 3-5).

Tabelle 3-5: Bypassart: Lokalisation

Bypasslokalisation Haufigkeit Prozent
Peripher 41 56,9%
Becken-Leiste 11 15,3%
Peripher und Becken-

Leiste 17 23,6%
Extra-anatomisch 2 2,8%
Sonstige 1 1,4%
Gesamt 72 100%

Bypassfuhrung : Tabelle 3-6, S.24, zeigt die Bypasslokalisation in Verbindung mit
der Bypassfuhrung. Im peripheren Bereich waren am haufigsten femoro-krurale
Prothesen betroffen (n=20), kniegelenksiuberschreitende femoro-popliteale
Umleitungen fanden sich seltener als der ,Fem-pop 1 Bypass. Bei den Eingriffen im
Becken-Leiste Bereich konnten 6 Y-Prothesen identifiziert werden, bei den Ubrigen 5
handelte es sich um unilaterale Verfahren.

Bei den Kombinationseingriffen sind die Falle, in denen gleichzeitig ein aorto-
femoraler und femoro-distaler Bypass angelegt wurde, unter 2 bzw. 4 Bypasse
aufgefuhrt. In den anderen Fallen wurde der Bypass mit einer Einstromverbesserung

ohne Prothese (z.B. retrograde Desobliteration) erganzt.
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Tabelle 3-6: Genaue Bypasslokalisation und Bypassfiihrung

Lokalisation und
Bypassart

Anzahl | Gesamt

Peripher
Fempop 1
Fem pop 3
Fem-krur
2-Sprung Bypéasse
Sonstige

10

20 41

Becken-Leiste
Y-Prothese
Sonstige

11

(621}

Peripher und Becken-

Leiste
fem-pop 1
fem-pop 3
fem-krur
2 Bypasse
4 Bypasse
Sonstige

17

Extra-anatomisch

N NFRPRA~AOPFRPW

Sonstige

Gesamt

72

Verwendete Kunststoffe

: Dacron® wurde als Prothesenmaterial in 43 Féallen oder

zu 59,7% verwendet, PTFE in 27 Fallen, oder zu 37,5%. Unter Sonstige fallt ein

Patient mit einer

Carotis-Patch  Anlage,

es wurde ein Venenbypass als

Erstimplantationsoperation gefunden (Tabelle 3-7).

Tabelle 3-7: Prothesenmaterial der 72 Falle

Prothgsen Anzahl Prozent
material

Dacron® 43 59,7%
PTFE 27 37,5%
Sonstige 1 1,4%
Vene 1 1,4%
Gesamt 72 100%

3.3.4 Perioperative Komplikationen bei der Erstimpl  antation

Verschiedene Komplikationen kénnen zu einem Protheseninfekt fihren. Sie sind in
Tabelle 3-8, S.25 aufgelistet. Bei nur 16 (22,2%) der 72 Falle kam es ohne eine peri-
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oder postoperative Komplikation zum Protheseninfekt.

Zehn Falle wiesen je zwei lokale Komplikationen auf, zum Beispiel das Auftreten
einer Lymphfistel zeitgleich mit einer Wundheilungsstérung, oder eine Nachblutung
nach Operation zusammen mit einer Wundheilungsstérung. In 17 Fallen (23,6%)
fuhrte die Therapie eines Bypassverschlusses zur Ausbildung eines
Protheseninfektes (Tabelle 3-8).

Tabelle 3-8: peri- und postoperative Komplikationen mit inren Haufigkeiten vor Auftreten des
Bypassinfektes

Komplikationen Haufigkeit | Prozent
Keine Komplikation 16 22,2
Wundheilungsstérung 8 11,1
Wundinfekt/Abszess 11 15,3
Bypassverschluss 17 23,6
Nachblutung 5 6,9
Lymphfistel 3 4,2
2 lok. Komplikationen |10 13,9
Peritonitis 2 2,8
Gesamt 72 100,0

3.4 Eigenheiten der Infektionen

3.4.1 Keimspektrum

Das Keimspektrum der Protheseninfekte konnte in 53 Féllen festgestellt werden. Es
zeigt sich deutlich die Dominanz von Infektionen mit Staphylococcus aureus (Tabelle
3-9, S. 26).
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Tabelle 3-9: Keimspektrum der Protheseninfektionen

Keim Anzahl Prozent
Staphylococcus 30 41.7%
aureus

Cewdomones | 7
ORSA 4 5,6%
Sonstige 3 4,2%
Mischinfektion 9 12,5%
Gesamt 53 73,6%
Fehlend 19 26,4%
Gesamt 72 100%

Ein ORSA oder MRSA fand sich als einziger Keim in 4 Patienten, jedoch bei 8 der 9
Mischinfektionen. Somit sind insgesamt 12 der Félle als ORSA oder MRSA Infektion

einzustufen. Im weiteren werden diese Infektionen unter ,ORSA" zusammengefasst.

Keimauftreten in Zuordnung der Gruppe 1-5 : In der Gruppe 2 zeigte sich immerhin
in 8 von 11 Fallen ein Staph. aureus, aber nur 2 Mischinfektionen. Gruppen 1 und 5
wiesen keinerlei Mischinfektionen auf. Auch in den Gruppen 3 und 4 dominierte der
Staph. aureus (Tabelle 3-10, S.27).

ORSA: Bezeichnet man eine Infektion als ORSA, unabhéangig vom Vorliegen
weiterer Keime (Mischinfektionen), so ergibt sich folgendes Bild: In Gruppe 1
(Frihinfekte) war kein ORSA zu finden. Die meisten ORSA Infektionen waren in
Gruppen 4 und 5 aufgetreten (6/18 bzw. 2/6). Gruppe 3 wies 3/18 ORSA Infektionen
auf, Gruppe 2 eine.
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Tabelle 3-10: Keimspektrum in Gruppe 1-5

Gruppe Keime
Staphylo- Gesamt
ORSA coccus Pseudomonas Misch-
allein aureus aeruginosa Sonstige infektion
1 Anzahl 0 2 0 2 0 4
% von Gruppe | 0% 50,0% 0% 50,0% 0% 100,0%
2 Anzahl 0 8 1 0 2 11
% von Gruppe 0% 72, 7% 9,1% 0% 18,2% 100,0%
3 Anzahl 1 9 2 1 2 15
% von Gruppe | 6,7% 60,0% 13,3% 6,7% 13,3% 100,0%
4 Anzahl 1 10 2 0 5 18
% von Gruppe 5,6% 55,6% 11,1% 0% 27,8% 100,0%
5 Anzahl 2 1 2 0 0 5
% von Gruppe | 40,0% 20,0% 40,0% 0% 0% 100,0%
Anzahl 4 30 7 3 9 53
Gesamt
% von Gruppe 7,5% 56,6% 13,2% 57% 17,0% 100,0%

3.4.2 Infektionszeitpunkt

45,8% der Infekte traten innerhalb eines Jahres auf. Frihinfekte (innerhalb eines
Monats) konnten zu 31,9% festgestellt werden. Bei den restlichen 22,2% trat der
Infekt spater als nach einem Jahr auf (Abbildung 3-3, S.28). Es ergibt sich ein
Mittelwert von 12,5+26,18 Monaten und ein Median von 2,5 Monaten (0 - 142
Monate).

Aufgeschlusselt fur die Gruppen ergibt sich folgendes Bild: Da Gruppe 1
definitionsgemal zu den Frihinfekten gehort, lagen alle Infektionen innerhalb der
ersten 4 Wochen. In Gruppe 2 sind mit 10 von 18 Fallen die haufigsten Infekte
innerhalb eines Jahres aufgetreten. Bei Gruppe 3 zeigen sich am wenigsten (3)
Infekte nach Abschluss des 1. Jahres. Gruppe 4 hat im Bereich der Frihinfekte 7
Falle, Infekte innerhalb eines Jahres traten bei 13 Fallen auf. Gruppe 5 hat bei 6
Fallen immerhin 3 Infekte mit Auftreten erst nach 1 Jahr (Tabelle 3-11, S.28).
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B Frithinfekt 1Monat
M inn. 1 Jahr
[[]nach 1 Jahr

Abbildung 3-3: Aufteilung der Infektionszeitpunkte

Tabelle 3-11: Gruppe 2-5 unterteilt in Frihinfekt innerhalb 1 Monats, Infektauftreten innerhalb
1 Jahr, oder spater nach mehr als 1 Jahr.

Fruhinfekt 1 | Innerhalb 1 | nach

Monat Jahr 1 Jahr Gesamt

Gruppe |2 |Anzahl 2 10 6 18
% 11,1% 55,6% 33,3% 100,0%

3 | Anzahl 7 8 3 18
% 38,9% 44,4% 16,7% 100,0%

4 | Anzahl 7 13 4 24
% 29,2% 54,2% 16,7% 100,0%

5 | Anzahl 1 2 3 6
% 16,7% 33,3% 50,0% 100,0%

Gesamt Anzahl |17 33 16 66
% 25,8% 50,0% 24.2% 100,0%

Zusammenhang zwischen Zeitpunkt der Protheseninfekt ion und Bypass-
Lokalisation : Man erkennt, dass sich periphere Bypasse meist zu friheren
Zeitpunkten, innerhalb des ersten Jahres, infizierten (33,3% bzw. 31,3%). Bypéasse
lokalisiert im Becken- und Leistenbereich infizierten sich vermehrt zu spéateren
Zeitpunkten (Tabelle 3-12, S.29).
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Tabelle 3-12: Bypasslokalisation und Infektionszeitpunkt

Infektionszeitpunkt
Fruhinfekt
1Monat inn. 1 Jahr |nach 1 Jahr |Gesamt
Ort Peripher Anzahl 14 22 6 42
% von Ort | 33,3% 52,4% 14,3% 100,0%
Becken-Leiste Anzahl 2 5 4 11
% von Ort | 18,2% 45,5% 36,4% 100,0%
peripher und Anzahl 5 6 5 16
Becken-Leiste
% von Ort | 31,3% 37,5% 31,3% 100,0%
Extra-anatomisch | Anzahl 1 0 1 2
% von Ort | 50,0% 0% 50,0% 100,0%
Sonstige Anzahl 1 0 0 1
% von Ort | 100,0% 0% 0% 100,0%
Gesamt Anzahl 23 33 16 72
% von Ort | 31,9% 45,8% 22,2% 100,0%
Zusammenhang  zwischen  Zeitpunkt der  Protheseninfekt ion

und

Keimspektrum : Hinsichtlich des Keimspektrums konnte beziiglich des Zeitpunktes

der Protheseninfektion kein wesentlicher Unterschied beobachtet werden. ORSA-

Infektionen gab es bei 2 Fruhinfekten, 7 mal bei Infekten, die nach einem Jahr

aufgetreten waren und in 3 Fallen bei Protheseninfekten zu einem spéteren Zeitpunkt

(Tabelle 3-13).

Bei

Mischinfektionen mit ORSA-Keim (8/9) wurden der ORSA-Gruppe zugeordnet.

Tabelle 3-13: Zeitpunkt der Protheseninfektion und Keimauftreten

18 Patienten konnte kein Keim nachgewiesen werden.

Keime Gesamt
Staphyloco
ccus Pseudomonas
ORSA aureus aeruginosa. Sonstige | Mischinfektion
Frahinfekt 1 Monat | 2 8 2 2 0 14
inn. 1 Jahr 7 18 3 0 0 28
nach 1 Jahr 3 5 2 1 1 12
Gesamt 12 31 7 3 1 54

-29 -



Infektionsrate pro Jahr : Im Zeitraum von 1984 bis 2002 waren insgesamt 72
Bypassinfektionen aufgetreten, dies entspricht 3,8 Infekten pro Jahr. Abbildung 3-4
gibt einen Uberblick, in welchen Jahren die Infekte behandelt wurden. Demnach sind

die meisten Infekte in den Jahren 1994 und 1997 therapiert worden.

12,5

10,0

7,57

Haufigkeit

e
0,0— II i T T T T T T T T T T

1984 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002

Abbildung 3-4: Therapie tiefer Protheseninfekte pro Jahr im Zeitraum von 1984 — 2002

3.5 Amputationen

In insgesamt 47 der 72 Falle musste eine Amputation vorgenommen werden, dies
entspricht 65,3%. Es handelte sich bis auf eine Minor-Amputation immer um
Beinamputationen. Oberschenkelamputationen wurden bei 33 Patienten oder 70,2%

durchgefiihrt, Hiftexartikulationen bei 6 oder 12,8% der Patienten (Tabelle 3-14,
S.31).

Die mittlere Zeit bis zur Amputation betrug 9,5 Monate (Standardabweichung 18,3)
Der Median lag bei 3 Monaten.

-30 -



Tabelle 3-14: Amputationshéhe der Gesamtamputationen

Amputationshohe Haufigkeit Prozent
Huftgelenksexartikulation 6 12,8
OS Amputation 33 70,2
Kniegelenksexartikulation 3 6,4
US Amputation 4 8,5
Minor-Amputation 1 2,1
Gesamt 47 100,0

Primare oder sekundare Amputationen : Um Ursache und Wirkung unterscheiden
zu koénnen, werden in dieser Arbeit ,priméare” (= Infektverursacher) und ,sekundare”
(= Infektfolge) Amputationen unterschieden. Bei 33 der 47 Patienten (70,2%) wurde
eine sekundare Amputation durchgefuhrt, in 29,8% (14 Patienten) war die

Amputation fur die Bypassinfektion verantwortlich.

3.5.1 Zuordnung zu Gruppe 1-5

Definitionsgemald konnen in Gruppe 1 und 2 nur sekundare Amputationen
vorgenommen werden. Man erkennt, dass die Amputationsrate in Gruppe 1 50%
(3/6) betragt, in Gruppe 2 sogar 61,1% (11/18). Wahrend in Gruppe 3
(Amputationsrate 13/18 = 72,2%) in nur 3 Fallen die Amputation den Infekt
verursachte, war dies die Mehrzahl der Féalle in Gruppe 4 (11/17, 64,7%). Anders
betrachtet bedeutet dies, dass in 11 der 14 Falle mit Amputation als
Infektverursacher bereits ein verschlossener Bypass in der Extremitat vorlag
(Definition der Gruppe 4). Dieser Gruppe sollte also im Falle einer notwendigen
Amputation eine besondere Bedeutung beigemessen werden (Tabelle 3-15, S.32).
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Tabelle 3-15: sekundére oder priméare Amputation in Zuordnung zu Gruppe 1-5

Amputationstyp Gesamt
Sekundare primare
Amputation Amputation
Gruppe |4 Anzahl 3 0 3
% 100,0% 0% 100,0%
2 Anzahl 11 0 11
% 100,0% 0% 100,0%
3 Anzahl 10 3 13
% 76,9% 23,1% 100,0%
4 Anzahl 6 11 17
% 35,3% 64,7% 100,0%
5 Anzahl 3 0 3
% 100,0% 0% 100,0%
Gesamt Anzahl |33 14 47
% 70,2% 29,8% 100,0%

3.5.2 Amputationen und Keimspektrum

Infektionen mit ORSA konnten nur in 2 (16,7%) von 12 Fallen ohne Amputation
geheilt werden. Die Heilungsrate war am besten fur den Staph. aureus und lag bei
46,7% bei einer Letalitat von 23,3% (Abbildung 3-5, S.33).
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Abbildung 3-5: Keime und Endresultat nach Behandlungsabschluss

3.6 Mortalitat

3.6.1 Ursachen

Die 4-Wochen Mortalitatsrate lag bei 30,6% (n=22). In je 9 Fallen war die Ursache
eine Sepsis oder ein Herz-Kreislauf-Versagen, zwei Mal kam es zu einem
hamorrhagischen Schock oder hypoxischem Hirnschaden (Tabelle 3-16). Dabei
zeigten sich zwischen den Gruppen Unterschiede: In Gruppe 2 und 4 war mit 7 bzw.
9 Patienten (38,9% und 37,5%) die Mortalitat am grof3ten, gefolgt von Gruppe 3 mit 5

Patienten (27,8%). Gruppe 1 verzeichnete im Verlauf nur einen Todesfall (16,6%).

Tabelle 3-16: Mortalitats- Ursachen

Mortalitats-Ursache Haufigkeit | Prozent
Sepsis 9 40,9
Herz-Kreislauf-Versagen 9 40,9
Hamorrhagischer Schock 2 91
Hypoxischer Hirnschaden | 2 91
Gesamt 22 100,0
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3.6.2 Zusammenhang zwischen Mortalitat und Infektio  nskeim

In 16 der 22 letal verlaufenden Falle konnte ein Erreger nachgewiesen werden
(72,7%). In 6 der Verstorbenen war ein ORSA identifiziert worden, bei zwei Patienten
wurde ein Pseudomonas aeruginosa festgestellt. Sieben Patienten zeigten einen
Staphylococcus aureus, ein Patient eine Mischinfektion (Tabelle 3-17, Abbildung
3-5). Somit konnte in 81,3% aller verstorbenen Patienten mit nachgewiesenem Keim

ein Staph. aureus (mit/ohne ORSA) als Ursache identifiziert werden.

Tabelle 3-17:H&aufigkeiten der Mortalitét in Verbindung mit dem Infektionskeim

Gultige
Keim Haufigkeit | Prozent |Prozent
ORSA 6 27,3 37,5
Staphylococcus 7 318 438
aureus.
Pseudpmonas 2 9.1 125
aeruginosa.
Mischinfektion 1 4,5 6,3
Gesamt 16 72,7 100,0
Fehlend 6 27,3
Gesamt 22 100,0

Tabelle 3-18: Mortalitat innerhalb der einzelnen Keimgruppen

Keimgruppen
Pseudomo-
Staphylococ- | nas Misch-

ORSA cus aureus aeruginosa | Sonstige |infektion | Gesamt

Verstorben | Nein | Anzahl| 6 24 5 3 0 38
% 50,0% |77,4% 71,4% 100,0% | 0% 70,4%

Ja Anzahl | 6 7 2 0 1 16
% 50,0% |22,6% 28,6% 0% 100,0% |29,6%

Gesamt Anzahl | 12 31 7 3 1 54
% 100,0% |100,0% 100,0% 100,0% |100,0% |100,0%

Betrachtet man die Mortalitat bezogen auf die Erreger, so erkennt man bei
Protheseninfektionen mit ORSA die Halfte aller Patienten verstorben ist (6/12). 5

dieser 6 Patienten wiederum stammen aus der Gruppe 4, so dass die Letalitat in
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dieser Gruppe bei ORSA-Infekt bei 83% liegt (5/6). Die Infektionen mit Pseudomonas
aeruginosa oder einem nicht-resistenten Staphylococcus aureus zeigen deutlich
niedrigere Mortalitatsraten (Tabelle 3-18, S.34).

3.6.3 Mortalitat in Abhangigkeit zur Bypasslokalisa  tion

Patienten mit Infektion einer Prothese in aorto-femoraler Position (Becken-Leiste)
wiesen eine Krankenhausmortalitat von 54,5% (6/11) auf. Deutlich niedrigere Zahlen
konnten fUr die peripheren Bypasslokalisationen gefunden werden: Peripher 29,3%
(12/41) bzw. peripher und Becken-Leiste 23,5% (4/17).

3.6.4 Mortalitat im Zusammenhang mit dem Infektions  zeitpunkt

Vergleicht man den Zeitpunkt des Infektauftretens mit dem Endergebnis der
Behandlung erkennt man, dass nach Auftreten eines Frihinfektes 8 Patienten
(34,8%) verstorben sind. War der Infekt innerhalb eines Jahres aufgetreten, so lag
die Mortalitat bei 27,3% (9 Patienten); bei den Spatinfekten lag sie bei 31,3% (n=5).
Es lasst sich somit keine Beziehung zwischen dem Auftreten des Infektes und der
Mortalitdtsrate aufdecken (Tabelle 3-19). Auch die Amputationsrate war &hnlich in

den drei Gruppen.

Tabelle 3-19: Infektauftreten mit Endergebnis der Behandlung

Endergebnis Gesamt
Geheilt | Amputation | Tod
Infekt- Frihinfekt Anzahl 10 5 8 23
einteilung | 1Monat
% 435% |21,7% 34,8% | 100,0%
Innerhalb Anzahl 15 9 9 33
1 Jahr
% 455% | 27,3% 27,3% | 100,0%
nach 1 Jahr | Anzahl 7 4 5 16
% 43,8% | 25,0% 31,3% | 100,0%
Gesamt Anzahl 32 18 22 72
% 445% | 25,0% 30,6% | 100,0%
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3.7 Ergebnisse in Abhangigkeit vom priméren Procedere beim Infekt

Das primére Procedere gliedert sich in 6 Hauptgruppen (Tabelle 3-20).

Venenbypass : Primar wurde in der Mehrzahl der Protheseninfektionen die infizierte
Prothese entfernt und in 32 Fallen (44,4%) durch einen Venenbypass ersetzt. Von
diesen konnten 12 Patienten im Verlauf geheilt entlassen worden, 11 Patienten

waren nach erfolgter Amputation geheilt und 9 Patienten verstarben im Verlauf.

Kunststoffoypass : 12 Patienten erhielten primér erneut einen Kunststoffbypass,
zwei hiervon waren Silberprothesen. Vier Patienten konnten daraufhin geheilt
entlassen werden (einer von diesen hat nachfolgend einen Venenbypass erhalten),

bei funf Patienten musste im Verlauf amputiert werden, drei Patienten verstarben.

Wunddébridement : Wiederum wurde bei 8 Patienten primar mit einem
Wunddébridement behandelt ohne Bypassausbau. Funf der 8 Patienten konnten
geheilt entlassen werden. Zwei Patienten waren nach Amputation geheilt. Ein Patient

verstarb im Verlauf, trotz vorheriger Amputation.

Tabelle 3-20: Primares Procedere nach Infektauftreten sowie Endergebnis innerhalb der 6
Hauptgruppen

Priméres Procedere Endergebnis nach primarem Procedere
6 Hauptgruppen Anzahl | Prozent || Geheilt Amputation Letalitat
Venenbypass 32 444 12 (37,5%) |11 (34,4%) 9 (28,1%)
Erneuter

Kunstoffbypass 12 16,7 4 (33,3%) 5 (41,7%) 3 (25%)
in-situ

Lokales

Wunddébridement 8 111 5 (62,5%) 2 (25%) 1(12,5%)
Amputation 17 23,6 8 (52,9%) 17 (100%) 9 (47,1%)
Bypassexplantation 2 2,8 2 (100%) 0 0
Extraanatomische 1 14 1 (100%) 0 0
Bypassanlage

Gesamt 72 100,0 |31 (43,1%) |18 (25%) 22 (30,6%)

Amputation : Direkt amputiert wurde bei 17 Patienten. Funf der 17 Amputationen
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wurden nach Auftreten des tiefen Protheseninfektes (also sekundar) durchgefinhrt,
mit dem Ziel, auf diese Weise den Infekt zu beherrschen. Nach Amputation
verstorben sind 9 Personen oder 47,1%. 8 Patienten (52,9%) konnten nach

Amputation geheilt entlassen werden.

Isolierte Explantation : Zwei Falle sind nach Prothesenexplantation komplikationslos
abgeheilt.

Extra-anatomische Rekonstruktion : In einem Fall wurde ein extraanatomischer
axillobifemoraler Dacronbypass erfolgreich eingesetzt nach Explantation einer

infizierten Rohrprothese bei Aortenaneurysma.

3.7.1 Zuordnung des primaren Procedere zu Gruppe 1  bis 5

Man erkennt fir Gruppe 3 und 4 eine deutlich hhere Amputationsrate im Vergleich
Zu Gruppe 1 und 2 (
Abbildung 3-6). Dies erklart sich aus der Definition der Gruppen: Gruppe 3 und 4 sind
Patienten mit vermehrten Vor-Operationen sowie mit teilweise mehr als einer
Gefal3prothese. Dagegen bietet sich der Venenbypass bei noch selten voroperierten

Patienten als Alternative an (Gruppe 1 und 2).

12

Venenbypass
10

Amputation
[ Kunstoffbypass

. lokales
Wunddebridement

|1 Bypassexplantation

m extraanatomische
Bypassanlage

Anzahl

11
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Abbildung 3-6: Priméres Procedere in den 6 Hauptgruppen, geordnet zu Gruppe 1-5

Das primar lokale Wunddébridement wurde vor allem in Gruppe 4 durchgefihrt.
Patienten in Gruppe 5 mit auswartiger Bypassoperation und nachfolgendem

Auftreten eines Protheseninfektes erhielten immer einen neuen Bypass.

3.7.2 Zuordnung des priméren Procedere zum Infektio = nszeitpunkt

Abbildung 3-7 zeigt die 6 Hauptgruppen des Procedere, eingeteilt in die 3 Gruppen
des Infektauftretens. Beim Spatinfekt wurden deutlich weniger Amputationen
durchgeftihrt im Vergleich zu den anderen Infektzeitpunkten. Die Therapie der Wahl
beim Spatinfekt ist der Einsatz eines Venenbypasses (7/16) oder eines
Kunstoffbypasses (4/16). Nur beim Spatinfekt wurde zweimal die Prothese
explantiert. Das lokale Débridement wurde vor allem bei den Infekten innerhalb eines

Jahres als Option gesehen.

Procedere
Venenbypass

12,5 Amputation
|| Kunstoffbypass
i lokales
10,0 Wunddebridement
' | ] Silber-Prothese
Il Bypassexplantatio
7,5 n

Anzahl

:I extraanatomische
Bypassanlage

5,0

Fruhinfekt 1Monat inn. 1 Jahr nach 1 Jahr

Abbildung 3-7: Die 6 Hauptgruppen des Procedere sind dem Zeitpunkt des Infektauftreten
zugeordnet.
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3.7.3 Zuordnung des primaren Procedere zur Bypasslo  kalisation

Unabhangig von der Bypasslokalisation ist der Venenbypass bei Protheseninfekt die
Therapie der Wahl (Abbildung 3-8). Amputationen wurden vermehrt peripher
durchgefihrt. Beim primaren Vorgehen von 17 Amputationen wurden funf der 17
Amputationen erst nach Auftreten des Infektes, das bedeutet sekundar durchgefihrt.
Ein lokales Débridement kam fast nur bei peripherer oder kombinierter

Bypassfuhrung in Frage. Demnach wurde bei aortaler Anastomose nahezu immer
das Prothesenmaterial gewechselt.

20— Procedere
Venenbypass
Amputation

|| Kunstoffbypass

. lokales
Wunddebridement

| ] Silber-Prothese
[ Bypassexplantation

:| extraanatomische
Bypassanlage

Anzahl

[1]

[ [
peripher  Becken- peripher+  Extra- Sonstige
Leiste Becken- anatomisch
Leiste

Abbildung 3-8: Bypasslokalisation mit den 6 Hauptgruppen des Procedere.
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4 Beantwortung der Fragestellung

1. Sind Ursachen im pra-, intra- oder postoperativen Verlauf auszumachen, die auf
einen folgenden Protheseninfekt schlieRen lassen? Insbesondere interessierte die
Frage, ob bei einer pAVK mit einer peripheren Infektion diese einen Einfluss auf die
Ausbildung eines Protheseninfektes haben kénnte. Dabei war insbesondere das

Keimspektrum von Bedeutung.

Betrachtet man die 72 Falle, so fallt eine relativ lange praoperative Liegezeit von 7,6
Tagen sowie die lange durchschnittliche Operationszeit von 204 Minuten auf, die
beide das Risiko einer Protheseninfektion erhhen. Am Beispiel des Operateurs Nr.
16 wird deutlich, dass auch durch den Operateur ein erhéhtes
Protheseninfektionsrisiko entstehen kann. Eine statistische Analyse hierzu ist
allerdings bei einer so grof3en Anzahl Operateure nicht sinnvoll.

Betrachtet man die Haufigkeit der Arteriosklerose-Risikofaktoren, wiesen 50% der
Patienten mehr als zwei Risikofaktoren wie Nikotin, Diabetes oder eine arterielle
Hypertonie auf. Bei 55% der Patienten lag ein peripherer Gewebedefekt vor (pAVK-
Stadium 4). Auf der anderen Seite bedeutet dies, dass in 45% der Félle keine Wunde
vorgelegen hatte. Dem pAVK Stadium scheint somit keine herausragende Rolle als
ursachlicher Faktor zuzukommen.

Beim Keimspektrum dominierten die Infektionen mit Staphylococcus aureus. Bei
Auftreten eines ORSA war die Letalitdtsrate deutlich erhdht. Sollten diese Keime
somit schon bei einem pAVK 4 Stadium praoperativ nachgewiesen werden ist
hdchste Vorsicht und ggf. eine entsprechende antibiotische Abdeckung geboten.
Dies gilt vor allem, wenn sich schon Kunststoff aus einer Vor-Operation im Situs
befindet. Auf der anderen Seite spielte der ORSA keine Rolle bei den Fruhinfekten,

was auf Selektionierung dieses Keims im langeren Krankheitsverlauf hinweist.

2. In der Gefal3chirurgie werden die tiefen Protheseninfekte bisher nicht weiter
eingeteilt, das hei3t es wird nicht berticksichtigt, ob der Infekt ohne weiteres
Einwirken oder beispielsweise im Rahmen einer Rezidivoperation eintritt. Auch

scheinen der Zeitpunkt (Frih- oder Spétinfekt) und die Virulenz der Erreger eine
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wichtige Rolle zu spielen. Ziel der Arbeit war es, durch eine Subklassifizierung die

Ursachen einzugrenzen und moglicherweise eine neue Klassifikation auszuarbeiten.

Anhand der potentiellen Verlaufe und Ursachen sind 5 Gruppen eingeteilt worden: In
der 1. Gruppe wurden die Falle zusammengefasst, in denen sich der Infekt innerhalb
kurzer Zeit (4 Wochen) und ohne weitere Operation ausgebildet hat. Hier ist von
Fehlern intra-operativ oder von einem besonders virulenten Keim auszugehen. Es
zeigte sich jedoch, dass hier kein einziger Fall mit ORSA zu finden war. Es ist daher
davon auszugehen, dass diese Ereignisse eher auf intra-operative Faktoren
zurtickzufihren sind, welches durch die Beobachtung, dass in Gruppe 1 die
kirzesten Operationszeiten zu finden sind, unterstitzt wird. Ein weiterer Hinweis auf
die nicht erhéhte Virulenz der Keime ist die niedrigste Mortalitdt aller Gruppen
(16,6%).

Die 2. Gruppe umfasste die Falle mit einem spéateren Infekt, ohne dass
zwischenzeitlich eine Operation stattgefunden hat (als Eintrittspforte). Hier war als
mutmallicher Ausléser auch die Bypassimplantation selbst, zusammen mit
Wundproblemen anzusehen. Diese Gruppe war durch eine hohe Rate an erneuten
Revaskularisationen gekennzeichnet, dennoch mussten im Verlauf 61%
Majoramputationen vorgenommen werden (!). Die Indikation zum lokalen
Wunddébridement war keinmal gesehen worden. Aufgrund dieser Ergebnisse sollte
in diesen Fallen immer mit Vene rekonstruiert werden, die Verlaufe deuten hier auf
eine besondere Virulenz der Erreger hin.

In der 3. Gruppe fanden sich die Patienten, die einen Protheseninfekt nach einer
erneuten Operation an der Prothese entwickelten. Auf diese Weise sollte evaluiert
werden, inwiefern dieser Nachfolgeeingriff die Prognose der Protheseninfektion
beeinflusst. Es zeigte sich im Vergleich in Gruppe 3 und 4 (n=14) eine deutlich
hohere Amputationsrate gegentber Gruppe 1 und 2 (n=3), das bedeutet um so
haufiger revidiert wird, um so mehr steigt das Risiko der Amputation im spéateren
Verlauf.

Gruppe 4 beinhaltete diejenigen Falle, in denen eine neue Prothese eingesetzt
wurde (aufgrund einer nicht-infektiosen Ursache), und es dann konsekutiv zum Infekt
kam. Hierunter waren die meisten Patienten (n=24) zu kategorisieren. Eine mégliche

Schlussfolgerung kann daher sein, dass in diesen Fallen ein erhdhtes Risiko eines
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Protheseninfektes besteht, da allein die Menge an kunstlichem Material deutlich
hoher ist.

Da die Umstdnde der Primaroperation flr die auswarts operierten Patienten
naturgemald nicht bekannt waren, erhielten sie eine eigene Gruppe (5). In allen
Fallen war ein zweiter Bypass implantiert worden. Auffallend war, dass in diesen
beiden Gruppen (4 und 5) die meisten ORSA Infektionen zu finden waren. In
Analogie zu Gruppe 1 ist dies ein Hinweis darauf, dass mit dem Fortschreiten der
Problematik die resistenten Keim selektioniert werden. Bei einem Rezidiveingriff
besteht also nicht nur ein erhdhtes Risiko eines Bypassinfektes, sondern auch eine
groBere Gefahr einer Besiedelung mit einem Problemkeim. Von den 6 Patienten in
Gruppe 4 mit einem ORSA sind 5 () im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes
verstorben. Die Besiedelung mit diesem Keim in Kombination mit einem
Rezidivbypass stellt ein sehr schwerwiegendes, kaum losbares Problem dar. Die
antibiotische Prophylaxe bei den sekundaren Eingriffen kdnnte im Hinblick auf dieses

Problem tiberdacht werden.

Zusammenfassend kann man festhalten, dass es von grol3er Wichtigkeit ist, bei den
Protheseninfektionen zwischen solchen zu unterscheiden, die ohne weitere
Operation eingetreten sind und solchen, die durch eine sekundéare MalRRnahme
entstanden sind. Auch die Unterscheidung, ob erneut Fremdmaterial eingebracht
wurde mit einem spateren Infekt ist sehr wichtig hinsichtlich der Prognose. Ebenso
spielt der Zeitpunkt eine wichtige Rolle: Bei den Infektionen ohne weitere Operation
kénnen die Infektionen meist auf intra-operative Umstande zuriickgefuhrt werden.
Amputations- und Mortalitatsrate sind dementsprechend niedrig. Infekte im Verlauf
mit weiterer Operation waren dagegen durch eine sehr hohe Amputationsrate

gekennzeichnet und deuten auf besonders virulente Erreger hin.

3. Die Therapie des Protheseninfektes ist aul3erordentlich schwierig. Aufgrund des
relativ groRen Patientenguts sollte ermittelt werden, mit welcher Therapieoperation
sich die besten bzw. sichersten Resultate erzielen lassen. Da insbesondere die
Infekte von aortal angeschlossenen Prothesen mit einer erheblichen Letalitat
einhergehen, wurde auch der Prothesenposition besondere Aufmerksamkeit

gewidmet.
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Schon die hohe Mortalitatsrate von 30,6% oder 22 Féllen innerhalb der Studie macht
die Schwierigkeiten dieser Diagnose und Therapie deutlich. Primar wurde in 44,4%
die infizierte Kunststoffprothese entfernt und durch einen Venenbypass ersetzt.
Davon konnten wiederum 37,5% geheilt und 34,4% amputiert entlassen werden. Als
nachst grol3ere Gruppe des primaren Procedere folgte die Amputation bei 23,6% der
Patienten. Die Letalitat lag hier bei 47,1%; dies zeigt die Schwere der Erkrankung an,
wenn man sich zu einer Amputation als ersten Schritt entschlief3t.

Interessant ist, dass nach lokalem Wunddébridement (8 Patienten) immerhin 5 dieser
Patienten (62,5%) als geheilt entlassen werden konnten. Demnach ist der
Prothesenausbau nicht immer zwingend, und so kann in ausgewahlten Fallen der

Bypass unter der entsprechenden Therapie gerettet werden.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass sich bei einem Protheseninfekt das
Vorgehen der Explantation und nachfolgenden Venenbypassimplantation bewahrt
hat und sicherlich der primaren Amputation vorzuziehen ist. Erschreckend hoch
bleibt jedoch in den 4 grossen Fallgruppen des primaren Procederes die
Mortalitdtsrate zwischen 12,5 — 47,1%. Aus diesem Grund sollte von Fall zu Fall

entschieden werden, welches das geeignete Vorgehen bei Protheseninfekt ist.
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5 Diskussion

Tiefe Protheseninfektionen stellen eine seltene, oft jedoch auch dramatische
Komplikation nach Geféal3ersatz dar. In der vorliegenden Studie konnte fir das
dargestellte Patientengut bei 72 Infektionen im Rahmen von 2550 Bypass-
implantationen eine Rate von 1,4% ermittelt werden. Dieser Wert ist mit den
Infektionsraten publizierter Arbeiten vergleichbar, die zwischen 0,9% und 6% flr
alloplastische Rekonstruktionen liegen [19,21-25]. Aufgrund dieser seltenen
Ereignisse finden sich dementsprechend kleine Patientenkollektive in den
Publikationen. Vergleicht man die Zusammensetzung des Patientengut, so fallt fur
das eigene eine relativ hohe Anzahl weiblicher Patienten auf (21 von 72 = 1:2,4),
wahrend in den meisten anderen Studien die Manner meist deutlich haufiger

betroffen waren (Tabelle 5-1). Das Durchschnittsalter differierte dabei nicht.

Tabelle 5-1: Alter und Geschlechtsverteilung bei Patienten mit Protheseninfekt: Studien im
Vergleich

Studie Méanner Frauen Verhaltnis Alter (Jahre) Gesamt
(Anzahl) (Anzahl) (M:F) (Anzahl)
Daenens [22] 45 4 113:1 65 49
Seeger [24] 46 7 6,6:1 64,3 53
Gibbons [25] 20 6 33:1 67 26
Bandyk [19] 82 37 22:1 69 119
Durchschnitt 48,3 13,5 58:1 66, 3 61,8
Eigene Ergebnisse |51 21 24:1 64.6 72

5.1 Risikofaktoren fir die Entstehung eines Gefal3protheseninfektes

Es gibt verschieden Faktoren, welche fir die

Gefal3protheseninfektes verantwortlich gemacht werden. Unter technischen und

Entwicklung  eines

logistischen Risikofaktoren wird unter anderem die praoperative Liegezeit genannt.
Betragt diese mehr als 2 Tage, steigt das Risiko einer Gefal3protheseninfektion
gemal Hammersten und Cruse deutlich an [26-28]. Als Ursache gilt hier die
Kolonisierung der Haut des Patienten mit resistenten Hospitalkeimen. Diese Tendenz

zeigt sich auch im eigenen Patientengut: Die praoperative Liegezeit fur die Patienten
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mit Protheseninfekt betrug im Mittel 2,8 (Gruppe 1) bis 9,5 (Gruppe 4) Tage und liegt
damit deutlich tGber der Grenze von 2 Tagen. Dies hat auf den klinischen Alltag eine
erheblich Auswirkung: Wahrend Patienten mit feuchter Gangran in der Regel zur
Infektbehandlung stationar aufgenommen wurden, um dann rekonstruiert zu werden,
sollte die lange praoperative Liegedauer fur die Féalle mit Stadium 2b und 3 unbedingt
vermieden werden.

Auch der Operationszeitpunkt hat einen Einfluss auf die Auspragung eines
Gefal3protheseninfektes [27,28]. Eingriffe nach Mitternacht zeigen laut Literatur eine
hohere Infektionsrate gegentber elektiven Operationen wahrend der Tageszeit. Dies
konnte fur das vorliegende Patientengut in dieser Form nicht bestéatigt werden: Der
Beginn der Operationen, die im weiteren Verlauf zu einem tiefem Infekt fuhrten, lag
fur 90,6% der Féalle innerhalb des Zeitraums von 8 Uhr bis 16 Uhr. Dies kdnnte auf
die relativ hohe Rate an Stadien 2b und 4 zuriickzufiihren sein, die sich in der Regel
nicht als dringender Notfall prasentieren.

Hinsichtlich der Operationsdauer wird laut Literatur eine Grenze von 120 Minuten
gesehen, bevor das Risiko einer Infektion steigt [26]. Dementsprechend weist die von
uns ermittelte Operationsdauer im eigenen Patientengut einen Durchschnitt von 204
Minuten (Median 180 Minuten) auf und ist als potentieller Ausloser zu werten.
Allerdings muss in Betracht gezogen werden, dass die Gruppe 1 (Frihinfekte ohne
weitere Eingriffe) mit 137,5 Minuten die durchschnittlich kirzesten OP-Zeiten
aufwiesen. Auch dieser Wert liegt allerdings deutlich Gber der 0.g. Grenze von 120
Minuten. Als Grunde dafiir gelten die erhdhte Gefahr und Wahrscheinlichkeit der
bakteriellen  Kontamination bei langerer  Operationsdauer, die lokale
Resistenzminderung des Operationsfeldes und Wundrandes durch Austrocknung,
Manipulation und Traumatisierung, sowie die Resistenzschwachung des Patienten
durch Narkosedauer und Blutverlust [26]. Auch in anderen Arbeiten gilt die
Operationsdauer als signifikanter Einflussfaktor: So beschreibt Chang [29] innerhalb
einer Patientengruppe von 356 Patienten, 27 Falle mit nachfolgender postoperativer
Waundinfektion. Im Vergleich der verschiedenen Risikofaktoren beider Gruppen
welche zum Beispiel das Geschlecht, ein bekannter Diabetes mellitus oder die
Dialysepflichtigkeit betrachten, zeigt nur die Operationsdauer eine Korrelation mit
den aufgetretenen Wundinfektionen. Die durchschnittliche Operationszeit bei
Patienten mit Entwicklung einer Wundinfektion liegt bei 318 Minuten versus 265

Minuten bei Patienten ohne Wundinfektion.
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Als ein weiterer Risikofaktor fur eine Gefal3protheseninfektion wird die
Bypasslokalisation erachtet: In verschiedenen Ubersichtsarbeiten finden sich oft
Infekte nach aorto-femoralen Rekonstruktionen. So beschreibt Bandyk 119 Falle mit
Bypassinfektion, wovon 68 (57,1%) aorto-ilioco-femorale Bypasse dem
Beckenbereich und 51 (42%) Bypassanlagen (unter anderem 19 infrainguinal, 16
axillo-femoral, 16 femoro-femoral) der peripheren Bypasslokalisation zugeordnet
wurden [19]. Henke beschreibt in seiner Studie 24 Patienten mit Protheseninfektion,
15 Patienten (62,5%) mit Bypassen im Beckenbereich (aorto-femorale Prothesen), 8
Falle (42,1%) mit peripheren (6 femoral-popliteal und 2 femoral-femorale)
Bypassanlagen. Ein Patient erhielt einen Carotis-Subclavia Bypass [30]. Im Vergleich
mit diesen Daten zeigt sich dagegen im eigenen Patientengut ein deutlicher
Schwerpunkt von Bypassinfekten im peripheren Bereich mit 57% (n=41). Dies konnte
darauf zurickzufuhren sein, dass in der eigenen Klinik eine relativ grof3zigige
Indikation zum Einsatz von Kunststoff im infrainguinalen Bereich gesehen wird.
Besonders im amerikanischen Raum wird bisweilen sogar eine Amputation einer
Rekonstruktion mit Kunststoff der Vorzug gegeben, falls keine brauchbare Vene
mehr vorhanden ist .

Neben der Bypasslokalisation wird auch dem verwendeten Bypassmaterial eine
gewisse Rolle bei der Entstehung eines Bypassinfektes zugesprochen. So gilt PTFE,
im Vergleich zu Dacron®, als etwas weniger infektanfallig [31,32].

In prospektiven Studien, die PTFE und Dacron® direkt miteinander vergleichen,
konnten allerdings keine Unterschiede zwischen den Materialien gefunden werden:
So beschreiben Post et al. 194 femoro-popliteale Prothesen mit 103 Dacron und 91
PTFE-Bypasse [33]. Die primare und sekundare Offenheitsrate waren miteinander
vergleichbar, ebenso die Beinerhaltung. Eine vermehrte Infektanfalligkeit fir eines
der Materialien konnte nicht gefunden werden. Die Autoren schlieRen aus ihren
Ergebnissen die gleichwertige Verwendung von Dacron oder PTFE fir femoro-
popliteale Prothesen. 340 Patienten mit femoro-femoraler Prothese und 79 Patienten
mit axillo-femoraler oder axillo-femoro-femoraler Umleitung wurden von Johnson et
al. [34] hinsichtlich der Verwendung von Dacron oder PTFE randomisiert. 280 dieser
Patienten erhielten PTFE Prothesen und 211 Dacronbypasse. Auch hier waren die

Ergebnisse hinsichtlich der Offenheit, der Beinerhaltungsrate und der Anzahl an

! Prof. V. Teodorescu. "personliche Mitteilung." GefaRchirurgin im Mount Sinai Hospital, New York,
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Protheseninfektionen vergleichbar, so dass Dacron® und PTFE als gleichwertig in

ihrer Verwendung beurteilt werden.

Die Verwendung von Antibiotika auf Prothesen kann zum einen zur in-situ
Rekonstruktion im manifesten Infekt, zum anderen zur Prophylaxe unternommen
werden. Im eigenen Krankengut besitzen wir keine Erfahrung mit Antibiotika
getrankten Prothesen. In der Literatur werden allerdings zufriedenstellende
Ergebnisse dargestellt: Torsello et al. [35] berichteten 1993 uber die in-situ
Implantation von Antibiotika getrdnkten Prothesen angesichts Gefal3protheseninfekt
bei 5 Patienten. Nach 6 Monaten waren alle Prothesen durchgéngig, ohne Hinweis
auf eine Protheseninfektion. EIf Patienten mit in-situ Implantation von Rifampicin
gebundenen Prothesen nach Aortenprotheseninfektion werden von Hayes et al. [36]
beschrieben. Sieben Patienten Uberlebten, wovon drei zunachst nicht
lebensbedrohliche Komplikationen hatten. Zwei Patienten starben im friihen und zwei
im spateren Verlauf. Bei einer Langzeitliberlebensrate von 64% ist der Verlauf nach
Einsatz dieser Antibiotika getrankten Prothesen fur ihn gunstig.

Eine andere Madglichkeit, die Infektresistenz der Prothesen zu erhohen, ist die
Silberbeschichtung.  Silberbeschichtete  Prothesen werden auch in der
Universitatsklinik Wirzburg eingesetzt. Im Tierversuch scheinen die Silberprothesen
etwas schlechter abzuschneiden: Goeau-Brissonniere et al. [37] vergleichen in einem
Versuch mit Hunden den Einsatz dieser beiden Prothesenarten inklusive Kollagen-
Prothesen. Nach intraventser Gabe von Staphylococcus aureus wurden eine Woche
spater die implantierten Prothesen entnommen und Kulturen angesetzt. Alle
Kontrollprothesen waren mit Staphylococcus infiziert, sowie auch funf der sechs
Silberprothesen. Jedoch keine der sechs mit Rifampicin bezogenen Prothesen zeigte
ein Wachstum von Staphylococcus. Rifampicin Prothesen scheinen somit deutlich
resistenter gegen bakterielle Infektionen als Silberprothesen zu sein. Allerdings wird
diese Studie aufgrund von Mangeln im Design von vielen GefalRchirurgen kritisiert:

So war die Bakterienlast im Vergleich zum klinischen Alltag viel zu hoch.
Als Ursache der Gefal3protheseninfektionen kdnnen verschiedene Keime genannt

werden. Tabelle 5-2, S.48 gibt einen kurzen Uberblick des Keimspektrums innerhalb

verschiedener Studien.
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Tabelle 5-2: Keimspektren verschiedener Studien mit Gefal3protheseninfekten

Studie Staphylokokken Gram negative ORSA/ Mischinfektionen | Keine

(S. aureus, S. Keime (u.a. MRSA Sonstige

epidermidis) Pseudomonas, (Mono-

E.coli, Proteus) infektionen)

Henke [30] 60% 9% | 31 %
Bandyk [19] 65% 25% 8,6% 7% 3%

(11 von 65 = MRSA) (Anteil von

S.)

Mertens [23] 58% 27% |- 14% 2%
Chiesa [21] 54% | 35% 11%
Daenens [22] 77,6% 18,4%% 4.1% 16,3% 8,2%
Eigene 41.7% 9.7% 5,6% 17.2% 26.4%
Ergebnisse

Reine ORSA-Infektionen waren im eigenen Patientengut in 4 Fallen oder 5,6 %
aufgetreten. Bei 8 von 9 Mischinfektionen konnte innerhalb dieser auch ein ORSA-
Keim festgestellt werden. Das ergibt einen Prozentsatz an ORSA- Infektionen von
16,7%. Der Anteil der Mischinfektionen liegt in der Literatur bei 17 %.
Ubereinstimmend zeigt sich innerhalb des Studienvergleiches ein Hauptanteil der
Infektionen durch Staphylococcus aureus Infektionen bei 42 — 62%. Im weiteren
Vergleich sind in der eigenen Studie ORSA-Infektionen deutlich h&ufiger vertreten
mit 16,7% gegeniber 4% oder 9%. Auch reine Infektionen mit Pseudomonas
aeruginosa sind in den eigenen Daten vermehrt aufgetreten. Dieser Keim wurde in
anderen Studien haufig in Mischinfektionen gefunden.

Bei der Frage nach der Virulenz der Infektionskeime gibt es wenige Studien, die sich
mit diesem Thema befassen. Bandyk beobachtet [19] eine Mortalitat durch MRSA-
Infektionen von 30% (3 von 11 Patienten).

Gemald Chiesa [21] ist eine GefalR3protheseninfektion mit einem Auftreten nach 4
Monaten durch hochvirulente Bakterien verursacht, wie zum Beispiel Staphylococcus
aureus. Niedrigvirulente Mikroorganismen verursachen Infektionen nach Monaten
und Jahren nach Prothesenimplantation, zum Beispiel Staphylococcus epidermidis.
Diese Schlussfolgerung konnten wir aus den eigenen Daten nicht ziehen. Die
Frahinfekte (Gruppe 1) gingen mit einer deutlich glnstigeren Prognose (Beinerhalt,
Mortalitat) einher, wahrend zwischen den Gruppen innerhalb eines Jahres und spéter

als ein Jahr keine Unterschiede zu sehen waren.
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Die komplette Exzision der Gefal3prothese bei Infekt durch Staphylococcus
epidermidis wird von Henke empfohlen, da der Keim durch seinen Biofilm sehr
widerstandsfahig ist [30]. Im Gegensatz dazu konnte im eigenen Patientengut in 5
von 8 Fallen unter Belassung der Prothese ein Einheilen unter regelmafigem
Débridement erreicht werden. Auch Daenens berichtet Uber ein gutes Einheilen
sogar nach Infektion mit Problemkeimen, allerdings bei nur 4 Patienten (2 mit MRSA
und 2 mit Pseudomonas aeruginosa) [22]. Mertens beobachtete nur drei
niedrigvirulente Infektionen die durch Staphylococcus epidermidis oder einen

anderen Keim verursacht waren [23].

Viele Studien beschreiben den Zeitraum bis zum Auftreten des Gefal3-
protheseninfektes in Monaten. Das langste durchschnittliche Intervall wird von
Seeger mit 5 ¥ Jahren bei einer Variationsbreite von 0,25 Monate bis 240 Monaten
beschrieben [24]. Sharp verzeichnete ebenfalls mehr als 5 Jahre (2 Wochen bis 15
Jahre) [38]. In der Literatur findet man weitere durchschnittliche Zeiten von 3 %
Jahren (10 Tage bis 28 Jahre) [25], 29 Monaten [30], sowie 16 Monate (0 bis 15 %
Jahren) [23]. Die von uns ermittelte durchschnittliche Zeit (Mittel: 12,5 Monate,
Median: 2,5 Monate) ist deutlich kirzer.

Im eigenen Patientengut wurde der Zeitpunkt der Gefal3protheseninfekte in 3
Gruppen eingeteilt. Der Fruhinfekt mit Auftreten innerhalb eines Monats nach
Implantationsoperation wurde bei 23 Fallen (31,9%) beobachtet. Innerhalb eines
Jahres trat der Infekt bei 33 Fallen (45,8%) und nach einem Jahr bei 16 Fallen
(22,2%) auf. Bis auf Henke beschreibt keine der Studien eine Einteilung der Infekte
in Frih- und Spatinfekte. Er setzt eine Grenze von 4 Monaten fir den Frihinfekt, der
bei sieben Patienten (29%) auftrat [30]. Durch die Einteilung in drei verschiedene
Infektionszeitpunkte erkennt man im eigenen Patientengut, dass sich periphere
Bypasse zu 85,7% innerhalb eines Jahres infizierten. Im Bereich des Beckens und
des Leistenbereiches waren es 63,7% respektive 68,8%, die sich in diesem Zeitraum
infizierten. Dieses verspatete Infektauftreten der Gefal3prothesen mit Lokalisation im
Beckenbereich wird auch von Bandyk [19] beobachtet. Infektionen im Beckenbereich
zeigten bei ihm ein deutlich spateres Auftreten 42 + 28 Monate (3-142 Monate) im
Vergleich zu Infektionen der peripheren Bypassanlagen 7 + 4 Monaten (3-18
Monate). Hinsichtlich des Keimspektrums konnte innerhalb der 3 Gruppen kein

wesentlicher Unterschied beobachtet werden, siehe auch Ergebnisteil 3.4.4.
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5.2 Amputations- und Mortalitatsraten

Im eigenen Patientengut zeigt sich eine Amputationsrate von 65,3% mit nur einer
Minor-Amputation (= Mittelfussamputation). Davon wurden 14 Falle, 29,8%, primar
operiert, das bedeutet erst danach entstand der Gefal3protheseninfekt. 33 Falle oder
70,2% wurden sekundar amputiert, mit dem Ziel, den diagnostizierten Infekt in Griff
zu bekommen. Die Amputationsrate der peripheren Infekte mit 76,2% erwies sich
deutlich héher als fur die aorto-femoralen Rekonstruktionen (45,5%). Tabelle 5-3
vergleicht die Amputationsquoten verschiedener Studien miteinander unter
Beriicksichtigung der Prothesenlokalisation.

Tabelle 5-3: Amputationsquoten im Studienvergleich bei Gefa3protheseninfektionen in
Abhangigkeit von der Prothesenlokalisation

Studie Prothesenlokalisation Amputationsrate (%)
Mertens [23] Infrainguinale Protheseninfektionen |57,4
Cherry [39] Infrainguinale Bypasse 28
Henke [30] Suprainguinale und infrainguinalen |21
Bypasse
Gibbons et al. [25] Suprainguinal 0
Daenens [22] Suprainguinal 2
Chiesa [21] Suprainguinal 0,4
Eigene Ergebnisse Suprainguinal und infrainguinale 65,3%
Bypasse

Vergleicht man die oben genannten Amputationsraten, erkennt man bedeutende
Unterschiede innerhalb der Studien. Ursachlich hierfir sind die verschiedenen
Bypasslokalisationen.  Aortenprotheseninfektionen fuhren seltener zu einer
Beinamputation als Protheseninfekte im infrainguinalen Bereich.

Die Studien von Mertens [23], Gibbons [25], Cherry [39] und Henke [30] sind durch
die Bypasslokalisationen und nachfolgendem Bypassinfekt vergleichbar mit den
eigenen Ergebnissen. Trotzdem erkennt man eine zum Teil deutlich erhéhte
Amputationsrate im eigenen Patientengut. Als Ursache lasst sich retrospektiv
vermuten, dass wahrscheinlich die Indikation zur Amputation nicht nur wegen
Bypassinfekt, sondern auch wegen Bypassverschlul3 (als Folge oder als Ursache
des Infektes) gestellt worden war. Aul3erdem erhielten immerhin 14 Patienten
(29,8%) eine primare Amputation, erst im Verlauf trat ein Protheseninfekt auf.

Kunststoffinfektionen als Folge einer Amputation mit verschlossenem Bypass sollten
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daher in einer weiterfihrenden Auswertung getrennt betrachtet werden; bisher gibt
es zu diesem Thema keine Publikationen.

Im eigenen Patientengut liegt die Mortalitat bei 30,6% oder 22 Fallen. Tabelle 5-4
gibt einen Uberblick der Mortalitatsraten verschiedener Studien.

Tabelle 5-4: Mortalitat bei Gefaliprotheseninfektionen in verschiedenen Studien.

Studie Mortalitat (%)
Gibbons [25] 4

Cherry [39] 7,7
Daenens [22] 8,2

Henke [30] 17

Mertens [23] 18

Chiesa [21] 26,5

Eigene Ergebnisse 30,6

Verglichen mit anderen Studien sieht man im eigenen Patientengut eine erhéhte
Mortalitdtsrate. Eine Hauptursache durfte das gehéaufte Auftreten von ORSA-
Infektionen (16,7%) sein. Wie oben schon erwahnt verstarben 50% (6) dieser

Patienten.
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6 Zusammenfassung

Einleitung : Tiefe GefalRprotheseninfektionen stellen eine seltene, jedoch
schwerwiegende Komplikation in der rekonstruktiven Gefalichirurgie dar. Morbiditat
und Mortalitat sind hoch. Thema der vorliegenden Arbeit war die retrospektive
Analyse aller Protheseninfektionen, die an der Universitatsklinik Wirzburg behandelt

wurden.

Material und Methoden : Wir befassten uns mit 72 Fallen einer Bypassinfektion im
Zeitraum von 1993 - 2002. Ziel war, eine neue Klassifizierung der Bypassinfekte und
ihre prognostische Bedeutung herauszuarbeiten. Aufgrund des Zeitpunktes und der
vermutlich unterschiedlichen Ursachen bzw. nachfolgenden Eingriffe wurden

folgende 5 Gruppen festgelegt (Tabelle 6-1):

Tabelle 6-1: Gruppeneinteilung der Gefaliprotheseninfekte

Gruppe | Definition Anzahl

1 Bypassinfekte wahrend des Implantationsaufenthaltes (Frihinfekt) 6

2 Infekte, die erst nach Entlassung auftraten, ohne zwischenzeitliche 18
GefalRoperation

3 Bypassinfekte im spateren Verlauf, nach Eingriffen am Gefal3system OHNE 18
neuen Bypass

4 Bypassinfekte im spateren Verlauf, MIT Einbringung einer neuen Prothese 24

5 Auswartige Bypassimplantation mit Infekt 6

Innerhalb dieser Gruppen verglichen wir verschiedene Schwerpunkte, unter anderem
das pAVK Stadium, die Prothesenlokalisation (Anschluss Aorta oder A. iliaca vs.
peripher) den Infektionszeitpunkt (innerhalb von 4 Wochen, innerhalb eines Jahres
und spater), das Keimspektrum, die Amputationsraten, das Procedere nach

Protheseninfekt sowie die Mortalitatsraten.

Ergebnisse : Das pAVK Stadium 4 (peripherer Gewebedefekt) lag in 55% der Falle
vor, dies bedeutet in 45% der Falle kam es trotz intakter Peripherie zu einem
Bypassinfekt. Somit spielt das pAVK Stadium bei dem Risiko eines Bypassinfektes
nicht immer eine tragende Rolle. Bei der Bestimmung des Zeitpunktes zeigte sich ein

Infekt der peripheren Prothesen vermehrt innerhalb des ersten Jahres nach
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Erstimplantation. Bypassinfekte mit zentralem Anschluss oberhalb der Leiste traten
im Vergleich dazu spater auf. Dominierender Keim war Staphylococcus aureus, ein
ORSA, bekannt als besonders virulenter Keim, trat in 16,7% der Félle auf und zeigte
sich vor allem in Gruppe 4 und 5, bei Patienten mit zweitem Bypass und
Rezidiveingriffen. Die Mortalitat bei Vorliegen eines ORSA Keimes betrug 50% bzw.
bei Patienten in Gruppe 4 83%. Dies bedeutet, dass besonders bei Rezidiveingriffen
das Risiko fur einen Bypassinfekt und fir die Selektionierung eines ORSA Keimes
erhoht ist. Zum Vergleich trat in Gruppe 1 mit Frihinfekt und ohne zweiten Bypass
kein ORSA auf.

Die Amputationsrate der 72 Patienten war mit 65,3% hoch. Das primare Procedere
nach Infektauftreten war in 44,4% der Falle die Explantation der infizierten
Kunststoffprothese und Gefal3ersatz durch einen Venenbypass. Die Mortalitat lag bei
insgesamt 30,6%. Konnte der Infekt durch lokale Malinahmen beherrscht werden (n
= 8), lag die Heilungsrate bei 62,5% (5/8) und die Mortalitat bei 12,5% (1/8).

Zusammenfassung : Diese Arbeit zeigt, wie schwerwiegend auch heute noch, trotz
vielfaltiger medizinischer Fortschritte, die Infektion einer Gefassprothese ist. Die
hohen Amputations- und Mortalitatsraten der Patienten belegt dies. Als bewahrte
Therapie zeigte sich die Explantation der infizierten Prothese und GefélRersatz durch
einen Venenbypass. Eine Alternative stellt — bei geringer Virulenz des Keimes — die
lokale Infektkontrolle durch Débridement dar, hier konnten die héchsten Heilungs-
und niedrigsten Mortalitatsraten erreicht werden.

Oberstes Ziel nach Entwicklung eines Bypassinfektes sollte die Vermeidung von
Rezidiveingriffen und langen Krankheitsverlaufen sein, da besonders in ihrem
Gefolge mit der Selektionierung eines ORSA Keimes zu rechnen ist und
schwerwiegende Falle mit hoher Mortalitat (83%) beobachtet wurden. Auch kénnte
man bei Rezidiveingriffen die antibiotische Prophylaxe Uberdenken, um der

Selektionierung eines ORSA Keimes vorzubeugen.
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