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Abkürzungsverzeichnis

ACI Arteria carotis interna

ACB-OP     Aortokoronare Bypass-Operation

ACT        Activated Clotting Time

BMI        Body-Mass-Index

CCS        Canadian Cardiovascular Society

COPD      Chronisch obstruktive Lungenerkrankung

CRP       C-reaktives Protein

CT         Computertomographie

DSWI       Deep Sternal Wound Infection

DWI        Deep Wound Infection

ECMO      Extracorporeal Membrane Oxygenation

EF         Ejektionsfraktion

EK         Erythrozytenkonzentrat

EKZ        Extrakorporale Zirkulation

HLM        Herz-Lungen-Maschine

HSI        Harvest Site Infection

KI         Konfidenzintervall

KHK        Koronare Herzkrankheit
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LVAD       Left Ventricular Assist Device

MIC        Minimalinvasive Chirurgie

MRSA       Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus

NNIS       National Nosocomial Infections Surveillance

NPWT       Negative Pressure Wound Therapy

NYHA       New York Heart Association

OP         Operation

OR         Odds Ratio

PAVK       Periphere arterielle Verschlusskrankheit

PCI        Perkutane Koronarintervention

PCT        Procalcitonin

PTCA       Perkutane transluminale Koronarangioplastie

spp.       Species pluralis

SSI        Surgical Site Infection

SWI        Superficial Wound Infection

VAC        Vacuum Assisted Closure

WHST       Wundheilungsstörung

ZVK        Zentraler Venenkatheter
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1. Einleitung

1.1 Wundheilungsstörung 

Vor der Entwicklung der antiseptischen Therapie waren Wundheilungsstörungen, die mit 

Wundinfektionen nach chirurgischen Eingriffen einhergingen, meist tödlich (Dubert et al., 

2015). Wundheilungsstörungen nach herzchirurgischen Eingriffen können im Bereich des 

OP-Zugangs (z.B. Brustbein/Sternum, Abb. 1), oder im Bereich der Gefäßentnahme im 

Rahmen einer Bypassoperation (z.B. Unterschenkel, Abb. 2) auftreten.

Abb. 1: Sternale Wundheilungsstörung mit Fibrinbelägen und Fettgewebsnekrosen 
nach primärer ACB-OP (Herzchirurgie, UKB)
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Abb. 2: Wundheilungsstörung im Bereich der Venenentnahmestelle am Unterschenkel 
links nach primärer Herzbypassoperation (Herzchirurgie, UKB)

1.2 Definition

Von einer Wundheilungsstörung (WHST) spricht man, wenn der natürliche Ablauf der 

Wundheilung gestört ist und die typischen Phasen – Entzündungsphase (inflammatorisch, 

exsudativ), Proliferationsphase (Granulationsgewebe und Reepithelisierungsgrad) sowie 

die  Umbauphase  (Remodellierung)  –  in  ihrer  zeitlichen  Abfolge  oder  Funktionalität 

beeinträchtigt sind. Das US-amerikanische „Centers for Disease Control and Prevention“ 

(CDC) hat hierzu eine detaillierte Definition chirurgischer Wundinfektionen erarbeitet, die 

neben der Beschreibung auch eine Einteilung nach Tiefe und Lokalisation der Infektion 

enthält. Diese Klassifikation wurde 2005 vom Robert Koch-Institut adaptiert und für den 

deutschsprachigen Raum publiziert („Prävention postoperativer Wundinfektionen“, 2018).
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1.3 Wundheilungsphasen 

Die  Wiederherstellung  von  verletztem  Gewebe  erfolgt  über  einen  komplexen,  fein 

abgestimmten biologischen Prozess, der im gesamten Organismus einheitlich abläuft. In 

der  Regel  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Defektheilung,  bei  der  die  ursprüngliche 

Gewebestruktur durch narbiges Ersatzgewebe wiederhergestellt wird. Die Wundheilung 

lässt sich in drei funktionelle, teils überlappende Phasen einteilen. In der ersten Phase, 

der  Entzündungs-  oder  Exsudationsphase,  kommt  es  unmittelbar  nach  der 

Gewebeverletzung  zur  Vasokonstriktion,  Aktivierung  der  Blutgerinnung  und  zum 

Wundverschluss.  Kurz  darauf  setzt  eine  reaktive  Vasodilatation  mit  gesteigerter 

Gefäßdurchlässigkeit  ein,  wodurch  entzündungsfördernde  Zellen  in  das  Gewebe 

einwandern und ein Exsudat gebildet wird. Die zweite Phase, die Proliferationsphase, ist 

geprägt durch die Bildung von Granulationsgewebe, das durch neue Kapillaren versorgt 

wird. Parallel dazu beginnt die Reepithelisierung, bei den Epithelzellen vom Wundrand 

aus  über  das  neu  gebildete  Gewebe  wachsen.  Die  abschließende  Phase  ist  das 

sogenannte Remodeling. Hier findet eine verstärkte Kollagenproduktion statt, wobei sich 

die Kollagenfasern neu orientieren und das Gewebe strukturell  gefestigt  wird.  Dieser 

Umbauprozess  führt  zur  Ausbildung  der  Narbe  (Heinlin  et  al.,  2010).  Grundsätzlich 

unterscheidet man zwei Heilungsverläufe: Bei der primären Wundheilung (sanatio per 

primam intentionem) liegen die Wundränder eng aneinander, die Gewebeschädigung ist 

gering, und es kommt rasch zu einer narbenarmen Heilung. Im Gegensatz dazu erfolgt bei 

der sekundären Wundheilung (sanatio per secundam intentionem) ein Heilungsprozess 

über eine offene Wunde. Hierbei wird der Defekt zunächst durch Granulationsgewebe 

aufgefüllt, bevor eine Reepithelisierung stattfinden kann. Dieser Vorgang ist langwieriger, 

birgt ein höheres Infektionsrisiko und resultiert meist in einer auffälligeren Narbenbildung 

(Boese, 1957).

1.4 Klassifikation

Für  die  einheitliche  Erfassung  der  Daten  in  dieser  Studie  wurde  die  Einteilung 

postoperativer Wundheilungsstörungen gemäß den Kriterien des National Nosocomial 

Infections Surveillance (NNIS)-Programms angewendet (Emori et al., 1991). Dabei erfolgt 

die Differenzierung in drei Kategorien: oberflächliche und tiefe Wundinfektionen sowie 
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Organ- oder  Raum-Infektionen.  Erstere beziehen sich auf  Infektionen der  Haut-  und 

Weichteilschichten  der  Körperwand,  während  Organ-  und  Raum-Infektionen 

postoperative  Komplikationen  in  tiefer  liegenden  anatomischen  Strukturen  oder 

Körperhöhlen außerhalb des Inzisionsgebiets umfassen.

Tab. 1: Klassifikation postoperativer Wundheilungsstörungen

Stadium Beschreibung

1

Oberflächliche Wundheilungsstörung der Haut und Subkutis, mit 
oder ohne Sekretion, ohne Faszienbeteiligung.

2

Tiefreichende Wundheilungsstörung mit Ausdehnung auf Faszien 
und ggf. Muskulatur, meist mit Sekretion.

3

Tiefreichende Wundheilungsstörung mit Organbeteiligung (z. B. 
Osteomyelitis, Mediastinitis)

*„Program National Nosocomial Infections Surveillance “(NNIS), modifiziert

Tiefe Wundheilungsstörungen unterscheiden sich von oberflächlichen dadurch, dass sie 

das Gewebe unterhalb der Subkutis betreffen und sich auf Muskeln, Faszien, Knochen – 

insbesondere das Sternum – sowie auf Körperhöhlen wie das Mediastinum erstrecken. 

Die  Entstehung  dieser  Infektionen  ist  zumeist  auf  eine  perioperative  Kontamination 

zurückzuführen (Bryan und Yarbrough, 2013).
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Diese Klassifikation ermöglicht nicht nur eine klare Zuordnung der Infektionsart, sondern 

dient auch der Standardisierung der jeweils notwendigen therapeutischen Maßnahmen. 

Oberflächliche  Wundinfektionen  reagieren  in  der  Regel  gut  auf  antimikrobielle 

Behandlung  und  lokale  Wundpflege.  Im  Gegensatz  dazu  umfassen  tiefe 

Wundheilungsstörungen  neben  der  oberflächlichen  Infektion  häufig  auch  sternale 

Osteomyelitiden, mit oder ohne Beteiligung der retrosternalen Räume, insbesondere des 

Mediastinums (El Oakley und Wright, 1996).

1.5 Inzidenz und Mortalität

Trotz aller Fortschritte in der modernen Herzchirurgie bleibt die mediane Sternotomie der 

bevorzugte Zugangsweg, da sie eine optimale Sicht auf das Mediastinum ermöglicht. 

Diese  etablierte  Technik  bringt  jedoch  ein  gewisses  Risiko  für  postoperative 

Wundheilungsstörungen mit sich, die in ihrer Ausprägung stark variieren können. Sie 

reichen von unkomplizierten oberflächlichen Haut- und Unterhautinfektionen bis hin zu 

schwerwiegenden Komplikationen wie einer Osteomyelitis des Sternums oder gar einer 

Mediastinitis. Letztere stellt die gefährlichste Verlaufsform dar und kann im Rahmen einer 

systemischen Infektion zu einer Sepsis mit potenziell letalem Ausgang führen (El Oakley 

und  Wright,  1996).  Postoperative  Wundinfektionen  stellen  die  dritthäufigste  Form 

nosokomialer  Infektionen  dar  und  zählen  gleichzeitig  zu  den  führenden  infektiösen 

Todesursachen im klinischen Alltag (Steinbrecher et al., 2002). Darüber hinaus gehören 

sie  zu  den  häufigsten  Ursachen  für  eine  Rehospitalisierung  von  Patienten  nach 

chirurgischen Eingriffen (Perrault et al., 2018). Eine frühzeitige Identifikation relevanter 

Risikofaktoren ist daher essenziell, um präventive Maßnahmen gezielt einsetzen und im 

Falle  einer  Infektion  eine  adäquate  therapeutische  Strategie  rechtzeitig  einleiten  zu 

können.

Die Inzidenz sternaler WHST ist in der Fachliteratur mit teils erheblichen Schwankungen 

angegeben. Oberflächliche Infektionen im Bereich der Sternotomie treten demnach in 

etwa  0,3 %  bis  8 %  der  Fälle  auf,  während  tiefergehende  Infektionen  –  etwa  mit  

Beteiligung von Faszien oder Knochen – mit Häufigkeiten zwischen 0,5 % und 6,8 % 

beschrieben  werden  (L’Ecuyer  et  al.,  1996).  Die  Letalität  bei  oberflächlichen 

Wundinfektionen liegt bei bis zu 9 %, wohingegen bei tiefen sternalen Infektionen eine 
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Krankenhausmortalität  von  7 % bis  zu  47 % dokumentiert  ist  –  ein  Hinweis  auf  die 

potenziell lebensbedrohliche Ausprägung dieser Komplikation (Ridderstolpe et al., 2001). 

Häufig  erfordern  tiefergehende  Infektionen  eine  chirurgische  Revision,  wobei 

entsprechende Eingriffe in etwa 12 % bis 17 % der Fälle notwendig sind (Dubert et al., 

2015). Eine Osteomyelitis des Sternums, welche als primäre Knocheninfektion auftritt, 

wird in 1 % bis 8 % aller kardiochirurgischen Operationen nach medianer Sternotomie 

beobachtet und ist mit einer signifikanten Erhöhung der Mortalität assoziiert (Klesius et al., 

2004).  Wird  eine  sternale  WHST mit  begleitender  Infektion  oder  Osteomyelitis  nicht 

zeitnah  erkannt  und  behandelt,  kann  sich  in  schweren  Verläufen  eine  Mediastinitis 

entwickeln – eine gefürchtete Komplikation mit einer Sterblichkeitsrate zwischen 5 % und 

50 % (Ghazi et al., 2008).

Die Folge einer unbehandelten oder schwer verlaufenden tiefen Wundinfektion kann in 

der  Entstehung  einer  Sepsis  oder  eines  Multiorganversagens  liegen  –  beides 

Komplikationen mit potenziell letalem Ausgang. Darüber hinaus kann es im Rahmen der 

Infektionsausbreitung zu Nahtdehiszenzen im Bereich tiefergelegener Gewebeschichten 

oder sogar kardialer Strukturen kommen, was die Prognose weiter verschlechtert. Sowohl 

die sternale Osteomyelitis als auch die Mediastinitis werden typischerweise durch ein 

breites  Spektrum aerober  und  anaerober  Erreger  ausgelöst.  Zu  den  am häufigsten 

nachgewiesenen Pathogenen zählen dabei  Staphylokokken und Streptokokken,  nicht 

selten in multiresistenter Ausprägung (Borger et al., 1998).

Neben der sternalen Wundheilungsstörung treten Komplikationen häufig auch an der 

Venenentnahmestelle auf, insbesondere nach Saphenektomien am Bein. Dabei gilt die 

Länge der Inzision als ein relevanter Risikofaktor für die Entwicklung lokaler Infektionen. 

Auch wenn diese Form der WHST in der Regel nicht die gleiche klinische Schwere wie 

sternale  Infektionen  darstellt,  ist  sie  keineswegs  harmlos.  Sie  führt  häufig  zu  einer 

verlängerten stationären Aufenthaltsdauer, schränkt die Mobilität der Patienten erheblich 

ein und kann mit Beschwerden wie Schmerzen, Ödemen und Blutungen einhergehen. In 

einigen Fällen erfordert sie sogar wiederholte chirurgische Eingriffe, was die postoperative 

Lebensqualität  zusätzlich  beeinträchtigt  (DeLaria  et  al.,  1981).  Minimalinvasive 

herzchirurgische Verfahren gehen nachweislich mit einer deutlich geringeren Inzidenz 

oberflächlicher  Wundheilungsstörungen  einher.  Dieser  Vorteil  verdient  besondere 
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Beachtung bei  der  Gesamtbewertung minimalinvasiver  Techniken (Athanasiou et  al., 

2003). Auch bei der Entnahme der Arteria radialis als Gefäßzugang scheint das Risiko für 

postoperative Infektionen vergleichsweise gering zu sein, wie mehrere Studien zeigen 

(Baikoussis  et  al.,  2014).  In  einer  Fall-Kontroll-Analyse  wurden  zwei 

Überwachungsstrategien – eine routinemäßige und eine erweiterte – hinsichtlich ihrer 

Erfassungsrate  radialarterieller  Infektionen  (HSI)  verglichen.  Dabei  identifizierte  man 

insgesamt 35 Infektionsherde an der Arteria radialis bei 26 Patienten. Die erweiterte 

Kontrolle führte zu einer signifikant höheren Detektionsrate (12,3 %) im Vergleich zur 

Routinekontrolle  (3,1 %,  p=0,002).  In  der  multivariaten  Analyse  erwiesen  sich  ein 

präoperativer Blutzuckerspiegel ≥ 200 mg/dl bei Diabetes mellitus (Odds Ratio [OR]: 4,4; 

p=0,01) sowie eine Operationsdauer ≥ 5 Stunden (OR: 3,1; p=0,02) als unabhängige 

Risikofaktoren für Infektionen an der Entnahmestelle der Arteria radialis (Trick et al., 

2000).

1.6 Ätiologie, Pathogenese und Risikofaktoren

Die Entstehung postoperativer Wundheilungsstörungen (WHST) ist multifaktoriell bedingt 

und  wird  durch  eine  Vielzahl  von  Risikofaktoren  beeinflusst.  Diese  lassen  sich 

grundsätzlich in exogene und endogene Ursachen unterteilen. Zahlreiche retrospektive 

sowie prospektive Studien haben spezifische Einflussgrößen identifiziert, die signifikant 

mit dem Auftreten von Wundinfektionen in Zusammenhang stehen. Im Folgenden werden 

diese  Risikofaktoren  differenziert  dargestellt  und  hinsichtlich  ihrer  Relevanz  in  der 

herzchirurgischen Praxis bewertet.

Wundheilungsstörungen im Anschluss an herzchirurgische Eingriffe resultieren in der 

Regel  aus einem komplexen Zusammenspiel  mehrerer  Risikofaktoren.  Dabei  spielen 

sowohl patientenbezogene Voraussetzungen als auch perioperative Einflüsse – also prä-, 

intra- und postoperative Faktoren – eine maßgebliche Rolle. In den letzten Jahren haben 

zahlreiche  Studien  wiederholt  ähnliche  Determinanten  identifiziert,  die  das  Auftreten 

solcher  Komplikationen  begünstigen.  Zu  den  häufigsten  prädisponierenden 

patientenbezogenen Faktoren zählen das Vorliegen eines Diabetes mellitus, Adipositas, 

aktiver  Nikotinkonsum,  eine  periphere  arterielle  Verschlusskrankheit,  chronisch 

obstruktive Bronchitis bzw. chronisch obstruktive Lungenerkrankung sowie ein erhöhter 



17

präoperativer NYHA-Score (Kuroczynski et al., 2005). Darüber hinaus beeinflussen auch 

operative Gegebenheiten das Infektionsrisiko erheblich. Hierzu gehören insbesondere die 

Verwendung  der  Arteria  mammaria  interna  als  Bypass-Gefäß,  eine  verlängerte 

Operationsdauer,  ein  intensiver  Einsatz  von  Blutprodukten,  eine  verlängerte 

postoperative Beatmung, das Auftreten von Reoperationen sowie die Art und Qualität des 

Wundverschlusses.  Ein  weiterer  relevanter  Aspekt  wurde von Marchand et  al.  2002 

beschrieben: Die mikrobielle Besiedlung des Operationsteams – einschließlich Chirurgen, 

Anästhesisten,  OP-Pflegekräften  und  Assistenzen  –  mit  Methicillin-resistenten 

Staphylococcus-aureus-Stämmen (MRSA) kann das Risiko einer postoperativen Infektion 

ebenso erhöhen wie eine präoperative Kolonisation des Patienten mit Staphylococcus 

aureus in der Nasenflora (Abboud und Wey, 2004).

Zu  den  exogenen  Risikofaktoren  für  postoperative  Wundheilungsstörungen  zählen 

insbesondere  operationsassoziierte  Einflüsse.  Hierzu  gehören  unter  anderem  eine 

inadäquate  präoperative  Hautvorbereitung  –  wie  etwa  eine  unsachgemäße 

Haarentfernung, unzureichende Hautreinigung oder Desinfektion – sowie Fehler in der 

antiseptischen Vorgehensweise sowohl vor als auch während des Eingriffs. Auch die 

perioperative Antibiotikaprophylaxe stellt einen zentralen Aspekt dar, wobei Zeitpunkt, 

Auswahl und Dosierung entscheidend für ihre Wirksamkeit sind. Während des operativen 

Eingriffs  kommen weitere  exogene Faktoren  hinzu.  Dazu zählen  unter  anderem die 

Schnittführung  –  insbesondere  eine  asymmetrische  Sternotomie  –,  die  gewählte 

Operationstechnik, wie zum Beispiel die Verwendung einer ein- oder beidseitigen Arteria 

mammaria interna bei koronaren Bypass-Operationen, intraoperative Komplikationen wie 

Nachblutungen oder  die Notwendigkeit  einer  Rethorakotomie,  aber  auch die Art  des 

Nahtmaterials und der Nahttechnik. Darüber hinaus haben auch der Operationsmodus 

(elektiv vs. Notfall vs. Reoperation), das Ausmaß der Kontamination im Operationsfeld, 

die Gesamtdauer der Operation, die Dauer der extrakorporalen Zirkulation (insbesondere 

bei  Überschreiten  von  120  Minuten),  die  Aortenklemmzeit  sowie  eine  intraoperative 

Hypothermie signifikanten Einfluss auf das Risiko für eine postoperative Infektion. Auch in 

der postoperativen Phase bestehen zahlreiche risikobehaftete Einflussgrößen. Zu nennen 

sind hierbei vor allem die Dauer der mechanischen Beatmung, der Aufenthalt auf der 

Intensivstation sowie die Länge des gesamten stationären Aufenthaltes sowohl prä- als 



18

auch postoperativ. Weitere relevante Risikofaktoren sind die Anzahl und Art postoperativ 

platzierter  Drainagen  sowie  andere  invasive  Maßnahmen  wie  das  Einlegen 

zentralvenöser  Katheter  (ZVK),  Punktionen  oder  weitere  Drainagen,  die  mit  einem 

erhöhten Risiko für eine Bakteriämie einhergehen können. Schließlich spielt auch die 

Qualität der postoperativen Wundversorgung eine entscheidende Rolle bei der Prävention 

von Wundheilungsstörungen (Cotogni et al., 2015).

Unter Berücksichtigung dieser Risikofaktoren haben Mangram und Kollegen bereits 1999 

in den „Guidelines for Prevention of Surgical Site Infection“ eine Formel vorgestellt, mit der 

sich  das  individuelle  Risiko  für  das  Auftreten  von  Wundheilungsstörungen  nach 

operativen Eingriffen abschätzen lässt:

Klinische  Erfahrungen  zeigen,  dass  postoperative  Infektionen  auch  trotz  Einhaltung 

aseptischer  Standards  auftreten  können.  In  solchen  Fällen  ist  die  Untersuchung 

nichtbakterieller Ursachen von besonderer Bedeutung. Häufig manifestieren sich diese 

Infektionen nicht als eitrige Prozesse, sondern in Form von Seromen, Hämatomen oder 

Wunddehiszenzen,  bei  denen  eine  klare  bakterielle  Ätiologie  nicht  immer  sicher 

nachweisbar ist (Gierhake, 2013). Zudem sind herzchirurgische Patienten postoperativ 

häufig  von  einer  verminderten  Gewebeperfusion  betroffen.  Dabei  kann  die 

Sauerstoffspannung im subkutanen Gewebe oft unter 50 mmHg liegen, was das Risiko für 

Wundheilungsstörungen und Infektionen signifikant erhöht (Heiner et al., 2002).

1.7 Erregerspektrum

Postoperativ sind viele Wunden mit endogenen Erregern des Patienten besiedelt. Bei 

oberflächlichen Wundinfektionen (SWI) werden am häufigsten grampositive Bakterien 

nachgewiesen, wobei Staphylococcus mit einem Anteil von etwa 32 % die dominierende 

Spezies darstellt (Sharma et al., 2004). Spezifisch nach einem Myokardinfarkt sind die 

häufigsten  Erreger  von  SWI  Staphylococcus  epidermidis,  Enterococcus  faecium, 

Staphylococcus  aureus,  Klebsiella  pneumoniae  sowie  Pseudomonas  aeruginosa 

(Kuroczynski et al., 2005). Zu den häufigsten Erregern nosokomialer Wundinfektionen 

zählen Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Escherichia coli, verschiedene 

Infektionsrisiko =
Ausmaß der bakteriellen Kontamination x Virulenz

Resistenz / Abwehrfähigkeit des Patienten
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Proteus-Arten (Proteus spp.), Anaerobier, Enterococcus spp. sowie koagulasenegative 

Staphylokokken.  Überwachungsdaten  aus  dem  Jahr  2012,  die  SSI  (surgical  site 

infections)  in  16  Ländern  erfassten,  zeigten,  dass  nach  operativer 

Myokardrevaskularisation, insbesondere aortokoronarer Bypassoperation, grampositive 

Kokken mit einem Anteil von 60,3 % am häufigsten waren. Darunter entfielen 26,7 % auf 

Staphylococcus  aureus,  24,6  %  auf  koagulasenegative  Staphylokokken,  während 

gramnegative Bakterien wie Enterobacteriaceae 23,0 % ausmachten (Greenwood et al., 

2012).  Aktuelle  Studien  berichten  zudem  über  einen  Anstieg  tiefer 

Wundheilungsstörungen (Deep Wound Infection, DWI) am Sternum, die vermehrt durch 

methicillinresistente grampositive Erreger verursacht werden. Besonders häufig wird bei 

Mediastinitis nach Sternotomie Staphylococcus epidermidis isoliert, von dem etwa 75 % 

der Stämme methicillinresistent sind (Cotogni et al., 2015). Klebsiella-Arten sind ebenfalls 

häufige Krankheitserreger, was unter anderem darauf zurückzuführen ist, dass für die 

gramnegative Abdeckung keine prophylaktischen Antibiotika standardmäßig eingesetzt 

werden (Moinipoor et al., 2013).

1.8 Klinik

Das  Auftreten  einer  Mediastinitis  variiert  stark,  wobei  die  ersten  Symptome  im 

Durchschnitt meist zwischen dem 7. und 14. postoperativen Tag auftreten (El Oakley und 

Wright, 1996). Nach Angaben von Upton manifestieren sich etwa 90 % der Mediastinitis-

Fälle innerhalb der ersten 28 Tage nach einer Herzoperation (Upton et al., 2005).

Anfangs  zeigen  sich  meist  nur  geringe  klinische  Zeichen  einer  Infektion.  Je  nach 

Fortschreiten treten dann typische lokale Entzündungszeichen wie Überwärmung (calor), 

Schmerzen (dolor), Rötung (rubor), Schwellung (tumor), vermehrte Wundsekretion und 

eine Instabilität des Sternums auf. Frühwarnzeichen für eine tiefe Sternum-Wundinfektion 

sind unter anderem eine Instabilität bis hin zur Dehiszenz des Brustbeins. Betroffene 

Patienten berichten teilweise über ein knackendes Geräusch im Brustbereich, das vor 

allem bei tiefem Ein- und Ausatmen hörbar ist und oft von Schmerzen begleitet wird. Bei 

Abriss der Drahtcerclagen kann dieses Krepitationsgeräusch jedoch ausbleiben. Häufig 

bleibt die sternale Dehiszenz über längere Zeit unentdeckt, bis systemische Symptome 

wie  Fieber  (>  38  °C),  Schüttelfrost,  Tachykardie  und  Atemnot  (Dyspnoe)  sowie 
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laborchemische Zeichen wie Leukozytose und verminderte Urinausscheidung auftreten. 

Im schweren Verlauf  kann die  Bakteriämie zur  Sepsis,  zum septischen Schock und 

Multiorganversagen führen (Wellmann, 2010).

1.9 Diagnostik

In vielen Fällen erweisen sich klassische Infektionsparameter wie Fieber sowie erhöhte 

Entzündungsmarker – darunter Leukozytose, C-reaktives Protein (CRP) und Procalcitonin 

(PCT) – als unspezifisch oder wenig zuverlässig (Dörge et al., 2003). Abhängig von der Art 

der Wundheilungsstörung sind ergänzende diagnostische Maßnahmen sinnvoll, etwa die 

Gewinnung von Blutkulturen oder bildgebende Verfahren wie die Computertomografie 

(CT). Besonders in der CT des Thorax gelten Lufteinschlüsse im Mediastinum als nahezu 

pathognomonisches Zeichen einer bakteriellen Mediastinitis (Bitkover et al., 1999).

1.10 Therapie

Besteht  der  klinische  Verdacht  auf  eine  Infektion  im  Bereich  des  Sternums,  ist  ein 

umgehender Therapiebeginn essentiell. Handelt es sich lediglich um eine oberflächliche 

Wundheilungsstörung,  genügt  in  vielen  Fällen  eine  konservative  Behandlung.  Diese 

umfasst  –  insbesondere  bei  serösem  Wundsekret  –  entzündungshemmende  und 

antibiotische  Maßnahmen,  regelmäßige  trockene  Verbandwechsel  sowie  eine  lokale 

Kühlung der Wunde. Patienten, bei denen prothetisches Material implantiert wurde – wie 

etwa eine Dacron-Prothese bei Aorta-Operationen oder Klappenersatz – benötigen in 

jedem Fall eine systemische antibiotische Therapie.

Liegt  hingegen eine tiefergehende Infektion vor,  ist  eine konservative Therapie nicht 

ausreichend. In solchen Fällen ist eine chirurgische Reintervention mit konsequentem 

Débridement  erforderlich.  Dabei  müssen  sämtliches  potentiell  kontaminiertes 

Fremdmaterial  wie  Cerclagen,  Bänder  oder  Fäden  aus  dem Bereich  des  Sternums 

entfernt  werden,  gefolgt  von  einer  gründlichen  Spülung  der  Wunde.  Während  des 

operativen Eingriffs sollten zudem multiple mikrobiologische Proben entnommen werden, 

um  im  weiteren  Verlauf  eine  gezielte  antibiotische  Behandlung  zu  ermöglichen. 

Postoperativ kann die Thoraxwunde entweder offen mithilfe einer Vakuumversiegelung 
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(VAC-Therapie) behandelt oder – im Falle einer erneuten sternalen Fixierung – mit einem 

Spül-Saug-Drainagesystem verschlossen werden (Agarwal et al., 2005). 

Ein gründliches chirurgisches Débridement des infizierten Gewebes erfordert nicht selten 

die Resektion von Teilen des Sternums. Infolgedessen kann es zu einer Fragmentierung 

des  Brustbeins  kommen,  die  eine  Rekonstruktion  der  sternalen  Stabilität  notwendig 

macht.  Hierzu  werden  je  nach  Ausmaß  der  Defekte  Verfahren  wie  die  erneute 

Drahtcerclage oder eine Robicsek-Verdrahtung eingesetzt, um die knöcherne Integrität 

wiederherzustellen (Robicsek et al., 2000). 

Bei  größeren  knöchernen  und  Weichteildefekten,  die  nach  der  Resektion  bestehen 

bleiben, kommen plastisch-rekonstruktive Verfahren zum Einsatz. Besonders bewährt hat 

sich dabei die Deckung durch lokale Muskellappenplastiken, etwa die Pectoralis-major-

Lappenplastik (siehe Abbildung 3), oder – in ausgewählten Fällen – eine Omentoplastik. 

Persistierende Hautdefekte, die nach Rückbildung der Infektion bestehen bleiben, können 

durch Hauttransplantationen versorgt werden. 

Hierbei stehen zwei etablierte Verfahren zur Verfügung: die freie Hauttransplantation, bei 

der entweder Vollhaut (bestehend aus Epidermis und Dermis) oder Spalthaut (nur Dermis) 

übertragen wird, sowie die Swing-Flap-Technik, bei der umliegendes Hautgewebe zur 

Defektdeckung verschwenkt wird (Klesius et al., 2004).
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Abb. 3: Lappenplastiken – Übersicht. Eigene schematische Darstellung nach Mathes und 

Nahai, 1981

1.10.1 Konservative Wundversorgung bei oberflächlichen Wundheilungsstörungen

Wenn die  Wundheilungsstörung  nur  oberflächlich  ist,  reicht  meist  eine  konservative 

Wundbehandlung aus. Bei seröser Sekretion aus der Wunde besteht diese aus einer 

antiphlogistischen Therapie,  ggf.  auch antibiotisch, trockenen Verbandswechseln und 

Kühlung der Wunde (Agarwal et al., 2005). 
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Abb. 4: oberflächliche sternale Wundheilungsstörung nach ACB-Operation 

(Herzchirurgie, UKB)
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1.10.2 Behandlung der tiefen Wundheilungsstörungen

Wie bereits erläutert, umfasst die Therapie tiefer Wundheilungsstörungen (DWI) nicht nur 

die  chirurgische  Sanierung  der  Infektion,  sondern  auch  eine  gezielte  antibiotische 

Behandlung der nachgewiesenen Erreger. 

Zentrale Säulen des chirurgischen Vorgehens sind das ausgedehnte Wunddebridement 

mit  Entfernung  sämtlicher  nekrotischer  und  infizierter  Gewebeanteile  sowie  von 

Fremdmaterial,  kombiniert  mit  einer  gründlichen  Spülung  der  Wunde  nach 

mikrobiologischer  Probenentnahme zum Erregernachweis.  Bei  oberflächlicheren oder 

lokal begrenzten Defekten kann unter Umständen ein primärer Wundverschluss nach 

Débridement erfolgen.

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  jedoch die  Anlage  eines  Vakuumverbandes (NPWT – 

Negative Pressure Wound Therapy) erforderlich, welcher sich in den vergangenen Jahren 

als  effektive  Standardmaßnahme  in  der  chirurgischen  Behandlung  tiefer 

Wundheilungsstörungen etabliert hat (Hersh et al., 2001).

Sobald  die  klinischen  Infektzeichen  abgeklungen  sind,  sich  die  Laborparameter 

normalisiert haben, die mikrobiologischen Abstriche negativ ausfallen und eine suffiziente 

Granulation  der  Wundränder  erkennbar  ist,  kann  ein  sekundärer  Wundverschluss 

erfolgen (Bermúdez et al., 2017).

Bei Vorliegen einer Mediastinitis besteht die Möglichkeit, nach Refixation des Sternums 

ein  retrosternales  Spül-Saug-Drainagesystem  zur  kontinuierlichen  Ableitung  des 

mediastinalen  Sekrets  einzulegen.  Alternativ  kann  die  Mediastinitis  offen  mit  einem 

Vakuumverband in Kombination mit einer Saug-Spül-Option behandelt werden. In beiden 

Therapieverfahren  erfolgt  eine  kontinuierliche  Spülung  der  Wunde  mit  einer 

antiseptischen  Lösung,  während  das  Wundsekret  aktiv  nach  außen  abgeleitet  wird 

(Ennker et al., 2009).
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Abb. 5: Patient mit großem Hautdefekt und sternaler WHST nach Herzoperation 
(Herzchirurgie, UKB)

1.10.3 Vacuum assisted closure (VAC-System)

Die Vakuumtherapie (VAC) hat sich in den letzten Jahren als essentieller Bestandteil der 

chirurgischen Wundbehandlung etabliert und findet insbesondere in der Viszeral- sowie 

Herzchirurgie, aber auch in der Unfallchirurgie und Orthopädie breite Anwendung (Doss et 

al., 2002). Aktuelle Studien deuten darauf hin, dass die VAC-Therapie eine der zentralen 

Behandlungsstrategien bei Patienten mit postoperativer Mediastinitis darstellen könnte 
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(Bermúdez et al., 2017). Trotz ihrer klinischen Wirksamkeit ist die Methode jedoch nicht 

frei von Nachteilen: So erfordern VAC-Systeme oftmals regelmäßige Verbandswechsel 

unter sterilen Bedingungen im Operationssaal, was in der Regel eine Analgosedierung 

oder sogar eine Narkose notwendig macht. Diese wiederholten Eingriffe können mit einer 

erhöhten Morbidität und verlängerten stationären Verweildauer einhergehen (Agarwal et 

al., 2005).

Abb. 6: VAC-System (Firma 3M)

Links: Pumpe, mitte: Kunststoffschwamm und Folie, rechts: Kanister (Herzchirurgie, 
UKB)

Bei der Vakuumtherapie (VAC) wird ein kontrollierter Unterdruck auf die Wundränder 

ausgeübt,  der  die  Wundheilung  auf  mehreren  Ebenen  unterstützt.  Zum  einen  wird 

überschüssiges Wundexsudat effektiv entfernt, wodurch ein bakteriell günstiges Milieu 

reduziert wird. Zum anderen führt die kontinuierliche Absaugung zu einer signifikanten 

Reduktion der bakteriellen Kontamination. Zusätzlich wird durch den mechanischen Sog 

die Bildung von vitalem Granulationsgewebe stimuliert, das eine essentielle Grundlage für 

einen erfolgreichen sekundären Wundverschluss darstellt. Ein weiterer positiver Effekt ist 
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die  Induktion  der  Angiogenese:  Der  Unterdruck  regt  die  Gefäßneubildung  an,  was 

wiederum  die  lokale  Perfusion  und  Sauerstoffversorgung  des  Gewebes  verbessert 

(Webster et al., 2019). 

Abb. 7: Intraoperative VAC-Anlage bei einem Patienten mit sternaler 
Wundheilungsstörung nach einem herzchirurgischen Eingriff (Herzchirurgie, UKB)

Die Anwendung der Vakuumtherapie sollte unter sterilen Bedingungen idealerweise im 

Operationssaal  erfolgen.  Dabei  wird  zunächst  die  infizierte  Wunde  eröffnet  und  ein 

spezieller Schwamm aus Kunststoffmaterial gezielt in die Wundhöhle eingebracht. Nach 

korrekter Platzierung des Schwamms erfolgt die luft- und flüssigkeitsdichte Abdeckung 

der Wundfläche mit einer Folie, die an ein Saugsystem angeschlossen wird.
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Das entstehende Sekret wird über dieses System zuverlässig in einen Auffangbehälter 

geleitet. Der erzeugte Unterdruck kann je nach klinischer Erfordernis individuell am Gerät 

reguliert werden; zudem besteht die Möglichkeit, zwischen einem kontinuierlichen oder 

einem intermittierenden Therapieansatz zu wählen – je nachdem, ob ein gleichbleibender 

oder wechselnder Unterdruck auf das Wundareal appliziert werden soll.

Für  die  Abdichtung stehen verschiedene Schwammmaterialien zur  Verfügung,  deren 

Auswahl sich nach der jeweiligen Indikation richtet. Grobporige schwarze Polyurethan-

Schwämme kommen vorrangig bei stark exsudierenden Wunden zum Einsatz und sollten 

in  der  Regel  alle  zwei  bis  drei  Tage  gewechselt  werden.  Im  Gegensatz  dazu  sind 

feinporige weiße Schwämme aus Polyvinylalkohol für empfindlichere Wundverhältnisse 

geeignet und können bis zu fünf Tage belassen werden.

Ergänzend lässt sich das System mit  einem Spül-Saug-Mechanismus erweitern, was 

insbesondere bei komplizierten Wundverhältnissen wie einer Mediastinitis von großem 

therapeutischem Nutzen ist. Die kontinuierliche Applikation antiseptischer Spüllösungen 

ermöglicht hierbei eine verbesserte Wundsäuberung und kann die Heilung durch eine 

gleichmäßige antimikrobielle Wirkung nachhaltig fördern (Hehr et al., 2019).

1.10.4 Plastische Deckung der Wunde

Wenn ein primärer Wundverschluss aufgrund unzureichender Gewebeverhältnisse nicht 

möglich ist, muss auf plastisch-rekonstruktive Verfahren zurückgegriffen werden. In der 

Herzchirurgie hat sich insbesondere die Mobilisierung des Musculus pectoralis major als 

bewährte  Technik  zur  Defektdeckung  nach  medianer  Sternotomie  etabliert.  Dieses 

Verfahren  wurde  erstmals  von  Jurkiewicz  beschrieben  und  stellt  bis  heute  den 

therapeutischen  Goldstandard  zur  Behandlung  solcher  sternalen  Komplikationen  dar 

(Jurkiewicz et al., 1980).

Die  Kombination  aus  Vakuumtherapie  und  Pectoralis-Major-Lappenplastik  (siehe 

Abbildung 8) hat sich in zahlreichen Studien als effektive Strategie erwiesen:

Sie  ermöglicht  eine  zuverlässige  Abdeckung  der  Wundfläche,  fördert  die 

Infektionskontrolle und reduziert sowohl die Verweildauer im Krankenhaus als auch das 

Risiko postoperativer Komplikationen deutlich (Pan et al., 2017).
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Abb. 8: Therapieoptionen zur plastischen Deckung mittels Musculus pectoralis. Nach 
Ennker und Ennker, 2012

In  seltenen  Fällen  kommen  alternative  plastisch-rekonstruktive  Techniken  zur 

Anwendung, bei denen andere Gewebe wie der Musculus latissimus dorsi, der Musculus 

rectus  abdominis  oder  ein  gestielter  Omentumlappen  zur  Defektdeckung  eingesetzt 

werden. Die Auswahl des geeigneten Gewebes richtet sich in erster Linie nach dem 

Ausmaß und der Lokalisation des Defekts. In komplexen Fällen kann die Kombination 

mehrerer Lappenplastiken zu einer verbesserten Deckung und Heilung beitragen (Bota et 

al., 2019).

Besonders bei infizierten Wundverhältnissen, Vorhandensein von Fremdmaterial oder bei 

unzureichendem lokalen Muskelgewebe stellt  der gestielte Omentumlappen aufgrund 

seiner  ausgeprägten  immunologischen  Eigenschaften  und  seiner  Fähigkeit  zur 

Sekretresorption eine bevorzugte Option dar (Spindler et al., 2019).
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1.11 Zielsetzung und Hypothese

Ziel der vorliegenden Studie ist die Analyse postoperativer Wundheilungsstörungen nach 

herzchirurgischen Eingriffen unter besonderer Berücksichtigung des mikrobiologischen 

Keimnachweises.  Dabei  sollen  Patienten  mit  Wundheilungsstörungen  und  positivem 

Keimnachweis  mit  Patienten  ohne  Keimnachweis  hinsichtlich  der  30-Tage-Mortalität, 

postoperativer  Morbiditätsparameter,  therapeutischer  Maßnahmen  und  klinischer 

Verläufe  verglichen  werden.  Die  Hypothese  der  vorliegenden  Studie  ist,  dass 

postoperative Wundheilungsstörungen mit positivem mikrobiologischem Keimnachweis 

im  Vergleich  zu  Wundheilungsstörungen  ohne  Keimnachweis  den  postoperativen 

klinischen Verlauf negativ beeinflussen. Dies umfasst die Aspekte wie eine verlängerte 

Intensiv-  und  Krankenhausverweildauer,  längere  Beatmungszeiten,  einen  erhöhten 

Transfusionsbedarf, einen häufigeren Einsatz der ECMO-Therapie sowie eine höhere 

Anzahl notwendiger VAC-Therapiezyklen.

2. Material und Methoden

2.1 Konzeption der Studie 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive monozentrische Studie, 

die an der Klinik für Herzchirurgie des Universitätsklinikums Bonn durchgeführt wurde. 

Das Studiendesign wurde der Ethikkommission vorgelegt und von dieser genehmigt.

2.2. Patientenselektion

Alle Patienten,  die zwischen dem 1.  Januar 2017 und dem 1.  Juni  2022 in unserer 

herzchirurgischen Abteilung elektiv, dringend und notfallmäßig operiert wurden, wurden in 

die Studie einbezogen. Insgesamt wurden 116 Patienten in die Studie eingeschlossen.

Die 116 Patienten wurden in zwei Gruppen aufgeteilt:

Gruppe 1: WHST mit Keimnachweis in Wundabstrich mit insgesamt 81 Patienten

Gruppe 2: WHST ohne Keimnachweis in Wundabstrich mit insgesamt 35 Patienten
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Beide Gruppen umfassten WHST am Sternum, an der lateralen Thorakotomie oder in der 

Leiste  (Kanülierung  für  HLM)  sowie  WHST  im  Bereich  der  Vena Saphena-magna-

Entnahmestellen bei Bypass-Operationen.

Patienten  mit  klinischen  Anzeichen  einer  Wundinfektion  im  Wundgebiet  (Sekretion, 

Dehiszenz, Rötung) wurden mit Auftreten einer WHST identifiziert. 

2.3. Datenerhebung

Die  Daten  der  erfassten  Patienten  wurden  aus  den  elektronischen  Krankenakten 

(ORBIS®) und der Anästhesie- und Intensivpflegedokumentation (PDMS) gewonnen und 

in  die  Studiendatenbank  importiert.  Die  folgenden  Daten  wurden  retrospektiv  durch 

Analyse der Kranken- und EDV-Akten erhoben und in tabellarischer Form (Microsoft 

Excel) zusammengestellt und analysiert.

2.4 Zielgrößen

Die Hauptzielgröße der vorliegenden Studie ist die Erfassung der 30-Tage-Mortalität bei 

Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen nach herzchirurgischen Eingriffen 

mit und ohne mikrobiologischen Keimnachweis. 

Sekundäre Zielgrößen sind postoperative  Morbiditäts-  und Verlaufsparameter.  Hierzu 

zählten  die  Intensiv-  bzw.  stationäre  Verweildauer,  die  Beatmungszeit,  der 

Transfusionsbedarf, die Notwendigkeit einer postoperativen ECMO-Therapie, die Anzahl 

der  VAC-Therapiezyklen  sowie  postoperative  Komplikationen  wie  Rethorakotomie, 

Schlaganfall, Myokardinfarkt, Pneumonie und Delir. Präoperative Patientencharakteristika 

und potenzielle Risikofaktoren sind ebenfalls erfasst. Dazu gehörten Alter, Geschlecht, 

Body-Mass-Index, Diabetes mellitus, chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), 

periphere  arterielle  Verschlusskrankheit  (PAVK),  Niereninsuffizienz,  Herzinsuffizienz 

sowie die präoperative Belastbarkeit anhand der NYHA- und CCS-Klassifikation. 

Der weitere operative Verlauf, die Operationsdauer, die Herz-Lungen-Maschinenzeit, die 

Aortenklemmzeit,  die  durchgeführte  Operationsprozedur  sowie  der  operative 

Zugangsweg sind in der Analyse einbezogen. Des Weiteren sind die Lokalisation der 
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Wundheilungsstörung,  das  mikrobiologische  Keimspektrum  und  die  durchgeführten 

therapeutischen  Maßnahmen  mit  erfasst.

2.5 Zugangswege 

2.5.1 Sternotomie

Die  Sternotomie  stellt  den  konventionell  operativen  Zugang  zum  Herzen  dar.  Das 

Brustbein wird in seiner Längsachse durchtrennt. Der Verschluss des Sternums erfolgt mit 

Drahtcerclagen aus rostfreiem Stahl. Aufgrund der Invasivität können eine Reihe von 

Komplikationen  postoperativ  auftreten.  Blutungen,  Wundheilungsstörungen,  Nicht-

Zusammenwachsen der Sternumhälften sowie Infektionen und Abszesse retrosternal sind 

eine große Gefahr für die Patienten, insbesondere für multimorbide Hochrisikopatienten.

2.5.2 Minithorakotomie

Mit Beginn der 1990er Jahren etablierte sich die minimalinvasive Chirurgie (MIC). Die MIC 

hat zum Grundsatz die Invasivität und das chirurgische Trauma zu reduzieren . Hierbei 

wird eine Thorakotomie im 4. oder 5. Intercostalraum rechts bei Klappeneingriffen, bzw. 

linksseitig  bei  minimalinvasiver  Herzbypasschirurgie,  durchgeführt.  Das Sternum wird 

nicht aufgesägt. Das kosmetische Ergebnis soll so verbessert und die postoperativen 

Schmerz  reduziert  werden.  Mit  Hilfe  des  geringeren  chirurgischen  Traumas  (das 

Brustbein  bleibt  intakt)  soll  die  Genesung  durch  unter  anderem  eine  frühzeitige 

Mobilisation  beschleunigt  werden.  Bei  MIC-Operationen  wird  ein  peripherer  HLM-

Anschluss durchgeführt. Für die periphere Kanülierung für den Anschluss an die HLM 

werden die Arteria und Vena femoralis in der Leiste bei der minimalinvasiven Prozedur 

verwendet. Die Kanülierung erfolgt entweder perkutan in Seldinger Technik oder offen 

chirurgisch  unter  Sicht.  In  Abhängigkeit  vom  Zugangsweg  oder  Entnahme  von 

Bypassmaterialen  können  an  verschiedenen  Lokalisationen  postoperative 

Wundheilungsstörungen auftreten:

• Sternotomie
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• Thorakotomie

• Beine (Saphenektomiebereich)

2.6 Kardiochirurgische Eingriffe

2.6.1 Bypass-Operation unter Zuhilfenahme der Herz-Lungen-Maschine

2.6.1.1 Geschichte

Die erste Bypass-Operation an der Koronararterie erfolgte am 2. Mai 1960 am Albert 

Einstein College of Medicine-Bronx Municipal Hospital Center, USA, unter der Leitung von 

Robert Goetz und Michael Rohman und mit Hilfe von Jordan Haller und Ronald Dee (Dee, 

2003; Haller und Olearchyk, 2002). 

Im Jahr 1967 erzielte der russische Herzchirurg Vasilii Ivanovich Kolesov bei fünf von 

sechs  Patienten  einen  therapeutischen  Erfolg,  indem er  zum ersten  Mal  die  innere 

Brustwandarterie  mit  einer  Koronararterie  anastomosierte  (Kolessov,  1967).  Ab 1968 

wurde das von Réne G. Favaloro und D.  B.  Effler  weiter  entwickelte Verfahren,  der 

aortokoronare Bypass unter Einsatz eines Vena saphena magna- Abschnitts, zu einer 

Standardmethode (Effler et al., 1970).

2.6.1.2 Extrakorporale Zirkulation und Perfusionsstrategien

Die  extrakorporale  Zirkulation  (EKZ)  in  Kombination  mit  der  Herz-Lungen-Maschine 

(HLM) bezeichnet ein chirurgisches Verfahren, bei dem das Patientenblut in die HLM und 

zurück transferiert wird und so temporär die Aufgabe von Herz und Lunge durch die HLM 

übernommen werden. Die historische Entwicklung der EKZ geht auf das 19. Jahrhundert 

zurück.  Im 20. Jahrhundert  wurde diese Methode von Gibbon entwickelt  und für die 

klinische Verwendung später umgesetzt.
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Heute werden ca. 72.000 der 98.000 herzchirurgischen Operationen in Deutschland mit 

der EKZ durchgeführt (Beckmann et al., 2019). Die technische Bedienung der HLM erfolgt 

durch klinische Perfusionisten (Kardiotechniker).

2.6.1.3 Operationsschritte

Zunächst wird eine mediane Sternotomie durchgeführt. Dann wird die Arteria mammaria 

präpariert  und  parallel  dazu  die  Vena  saphena  magna  oder  die  Arteria  radialis 

entnommen. Es folgt eine Perikarderöffnung und die Anhebung des durchschnittenen 

Perikards nach oben und zur Seite, um den Situs besser darzustellen. Aorta ascendens 

und  rechter  Vorhof  werden  kanüliert  und  die  Herz-Lungen-Maschine  wird  nach 

Heparingabe (ACT > 450 s) angeschlossen. Der Kardioplegiekatheter wird eingeführt, die 

aufsteigende Aorta abgeklemmt und die Kardioplegielösung verabreicht. Die peripheren 

Bypassanschlüsse (Anastomosen) werden angefertigt.

Die  Abklemmung  der  aufsteigenden  Aorta  wird  gelöst.  Ggf.  werden  proximale 

Anastomosen an die Aorta ascendens durchgeführt. Der Patient wird anschließend von 

der  Herz-Lungen-Maschine  entwöhnt.  Schließlich  erfolgt die  venöse  und  arterielle 

Dekanülierung.  Für  jede  Anastomose  wird  eine  Bypass-Flussmessung  durchgeführt. 

Anschließend erfolgt die Blutstillung, die Platzierung der epikardialen Schrittmacherdrähte 

und  der  Thoraxdrainagen  sowie  der  Thoraxverschluss  mittels  Sternalcerclagen  und 

schichtweiser Wundverschluss.

2.6.2 Minimally Invasive Direct Coronary Artery Bypass (MIDCAB)

Die  MIDCAB-Operation  ist  ein  minimal-invasives  koronarchirurgisches  Verfahren  zur 

Revaskularisierung der LAD unter Verwendung der LIMA. Die Operation wird über eine 

links-laterale  Mini-Thorakotomie am schlagenden Herzen ohne Herz-Lungen-Maschine 

der LIMA-LAD Bypass durchgeführt.
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2.6.3 Off-Pump Coronary Artery Bypass (OPCAB)

Die Durchführung der Anastomosen erfolgt nach medianer Sternotomie am schlagenden 

Herzen ohne die Unterstützung einer HLM. Dabei werden Stabilisatorsysteme verwendet. 

Der Thoraxverschluss erfolgt in gleicher Weise wie in 2.6.1.3 bereits beschrieben.

2.6.4 Eingriffe bei Aortenklappenerkrankungen

Unter chirurgischem Aortenklappenersatz versteht man die chirurgische Behandlung von 

Aortenklappenerkrankungen  (Stenose,  Insuffizienz,  Endokarditis,  etc.),  bei  der  die 

natürliche  Herzklappe  durch  eine  Klappenprothese  ersetzt  wird.  Bei  einem 

„konventionellen“  Ersatz  wird  die  körpereigene  Aortenklappe  mit  Verkalkungen  und 

Verwachsungen  vollständig  herausgeschnitten  und  durch  eine  biologische  oder 

mechanische Klappenprothese ersetzt.

Dies wird am stillstehenden Herzen unter  Einsatz der  Herz-Lungen-Maschine (HLM) 

durchgeführt. Durch Eröffnung der Aorta (Aortotomie) wird die Aortenklappe dargestellt. 

Nach erfolgtem Klappenersatz wird die Aortotomie mit fortlaufender Naht verschlossen, 

die Klemmung der Aorta ascendens freigegeben und der Patient von der HLM wieder 

entwöhnt.  Der  Thoraxverschluss  erfolgt  in  gleicher  Weise  wie  in  2.6.1.3  bereits 

beschrieben.

2.6.5 Mitralklappenrekonstruktion, Mitralklappenersatz

Die  chirurgische  Rekonstruktion  bei  vorliegender  Mitralklappeninsuffizienz  ist  eine 

routinemäßige herzchirurgische Prozedur. Hierbei können sowohl eine Ringverstärkung 

mittels  Anuloplastie  oder  eine  Segelrekonstruktion  mit  Plikaturen  oder  künstlichen 

Sehnenfäden eingesetzt werden.

Im  Falle  einer  Mitralklappenstenose  oder  Verkalkung  kann  ein  Klappenersatz 

durchgeführt  werden. Die Mitralklappenprozedur wird am stillstehenden Herzen unter 

Einsatz der Herz-Lungen-Maschine (HLM) durchgeführt. Nach erfolgtem Klappenersatz 

bzw.  erfolgter  Klappenrekonstruktion  wird  die  Klemmung  der  Aorta  ascendens 
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freigegeben und der Patient von der HLM wieder entwöhnt. Der Thoraxverschluss erfolgt 

in gleicher Weise wie in 2.6.1.3 bereits beschrieben.

2.7 Statistik

Die deskriptive statistische Analyse wurde mit BiAS Version 11.12 (Frankfurt, Epsilon-

Verlag) durchgeführt. Die kategorischen Variablen wurden deskriptiv als absolute und 

relative Häufigkeiten angegeben. Um Daten auf Normalverteilung zu überprüfen, wurde 

bei  kontinuierlichen  Variablen  der  Kolmogorov-Smirnov-Test  bzw.  Shapiro-Wilk-Test 

angewendet.  Metrische  Variablen  wurden  mit  Mittelwert  und  Standardabweichung 

angegeben.  Zur  Analyse  von  Gruppenunterschieden  wurden  je  nach  Verteilung  und 

Skalenniveau  der  Variablen  unterschiedliche  statistische  Tests  eingesetzt.  Bei 

normalverteilten  metrischen Variablen  wurde  der  t-Test  für  unabhängige Stichproben 

verwendet.  Für  nicht  normalverteilte  Variablen  kam  der  Mann-Whitney-U-Test  zum 

Einsatz. Der Vergleich von kategorialen Variablen zwischen Gruppen erfolgte mittels Chi²-

Test oder, bei kleinen erwarteten Zellfrequenzen, mit dem Fisher’s Exact Test.

Zur  näheren  Untersuchung  der  Determinanten,  die  mit  dem  Auftreten  einer 

Wundheilungsstörung  assoziiert  sind,  wurde  ein  logistisches  Regressionsmodell 

durchgeführt.  Das  binäre  Outcome  der  Analyse  differenzierte  zwischen  einer 

Wundheilungsstörung  ohne  Keimnachweis  (Kodierung  =  0)  und  einer 

Wundheilungsstörung mit  Keimnachweis (Kodierung = 1).  Als unabhängige Variablen 

wurden  potenziell  relevante  klinische  und  demografische  Merkmale  in  das  Modell 

aufgenommen,  darunter  z.  B.  Alter,  Geschlecht,  Grunderkrankungen (z.  B.  Diabetes 

mellitus),  Art  des Eingriffs,  Lokalisation der  Wunde,  Operationsdauer  sowie prä-  und 

postoperative Laborparameter (z. B. CRP, Leukozytenzahl). Das Modell wurde mit der 

Funktion (glm) in R (Version 4.4.2) unter Verwendung der logistischen Linkfunktion (family 

= binomial (link = „logit“)) geschätzt. Die Ergebnisse werden als Odds Ratios (OR) mit 95 

%-Konfidenzintervallen (KI) und zugehörigen p-Werten angegeben.
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3. Ergebnisse

Für die Studie wurden 116 Patienten analysiert. In der WHST Gruppe 1 (mit Keim) waren 
81 Patienten und in der WHST Gruppe 2 (ohne Keim) 35 Patienten.

3.1 Präoperative Patientencharakteristika

In Gruppe 1 hatten die Patienten ein Durchschnittsalter von 65 ± 9 Jahren und in Gruppe 2 

von  68  ±  9  Jahren.  Die  präoperativen  Patientencharakteristika  sind  in  Tabelle  2 

zusammengefasst.

Hinsichtlich  Alter,  Geschlecht,  Klappenpathologien  und  Begleiterkrankungen  wie 

Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz, PAVK und ACI Stenosen gab es keine signifikanten 

Unterschiede  zwischen  den  zwei  Patientengruppen.  Es  gab  einen  signifikanten 

Unterschied hinsichtlich der KHK-Verteilung. 43,2 % der Patienten aus Gruppe 1 bzw. 74 

% der Patienten aus Gruppe 2 hatten eine 3-Gefäß-KHK (p = 0,02). Der Body-Mass-Index 

(BMI), der sich aus Körpergewicht und Körpergröße errechnet, betrug 30 ± 6 kg/m² in 

Gruppe 1 und 28 ± 4 kg/m² in Gruppe 2 (p-Wert: 0,04). 

Tab. 2: Präoperative Patientencharakteristika 

Parameter Gruppe 1 

(mit Keim) 

Gruppe 2 

(ohne Keim)

p-Wert

Patientenzahl, n 81 35

Alter, M ± SD (Jahre) 65 ± 9 68 ± 9 0,11

Geschlecht, männlich n (%) 47 (58 %) 18 (51 %) 0,65
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Tab. 2: Präoperative Patientencharakteristika  

Herzklappenerkrankungen 40 (49 %) 11 (31 %) 0,07

Aortenklappenstenose, n (%) 12 (14,8 %) 5 (14 %) 0,59

Aortenklappeninsuffizienz, n (%) 7 (8,6 %) 2 (5,7 %) 0,45

Mitralklappeninsuffizienz, n (%) 16 (19,8 %) 3 (8,5 %) 0,18

Trikuspidalklappeninsuffizienz, n (%) 5 (6,1 %) 1 (2,9 %) 0,67

Aortenaneurysma, n (%) 3 (3,7 %) 2 (5,71 %) 0,64

Typ A Aortendissektion, n (%) 6 (7,4 %) 0 0,18

KHK insgesamt, n (%) 52 (64 %) 30 (86 %) 0,03

1-Gefäß-KHK, n (%) 5 (6,2 %) 2 (5,7 %) 0,65

2-Gefäß-KHK, n (%) 12 (14,8 %) 2 (5,7 %) 0,22

3-Gefäß-KHK, n (%) 35 (43,2 %) 26 (74 %) 0,02
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Tab. 2: Präoperative Patientencharakteristika  

Herzinsuffizienz, n (%) 15 (18,5 %) 8 (22,8 %) 0,62

Ejektionsfraktion, M ± SD (%) 49 ± 16 52 ± 12,2 0,64

Diabetes mellitus (insulinpflichtig), n (%) 4 (4,9  %) 1 (2,9 %) 0,52

Diabetes mellitus (nicht insulinpflichtig), n 

(%)

28 (34,6 %) 11 (31,4 %) 0,83

COPD, n (%) 16 (19,6 %) 4 (11,4 %) 0,42

Niereninsuffizienz, n (%) 18 (22,2 %) 9 (25,7 %) 0,81

Myokardinfarkt, n (%) 2 (2,5 %) 2 (5,7 %) 0,56

Arterielle Hypertonie, n (%) 64 (79 %) 31 (88,5 %) 0,3

Euro-Score I log., (M ± SD %) 14 ± 14,8 8 ± 6,5 0,21

PAVK, n (%) 17 (20,9 %) 12 (34,2 %) 0,2
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Tab. 2: Präoperative Patientencharakteristika  

ACI-Stenose, n (%) 22 (27,1 %) 14 (40 %) 0,25

PCI/Stent, n (%) 14 (17,2 %) 8 (22,8 %) 0,61

Krebserkrankung, n (%) 9 (11,1 %) 2 (5,7 %) 0,5

BMI (Body mass index), M ± SD 30 ± 6 28 ± 4 0,04

Endokarditis, n (%) 3 (3,7 %) 2 (5,7 %) 0,64

M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; AK: Aortenklappe; COPD: Chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung; KHK: koronare Herzkrankheit; NYHA: New York Heart Association; 
EF: Ejektionsfraktion

3.2 Operative Ergebnisse

Die operativen Ergebnisse sind in Tabelle 3 aufgeführt. Insgesamt erhielten 81 Patienten 

eine  aortokoronare  Myokardrevaskularisation  (Bypass-Operation),  davon  waren  52 

Patienten (64%) in der Gruppe 1 und 29 Patienten (83%) in der Gruppe 2. Hinsichtlich der 

Anzahl  der  Bypässe  gab  es  keine  relevanten  Unterschiede  zwischen  den  beiden 

Gruppen.
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Tab. 3: Operative Ergebnisse

Parameter Gruppe 1

(mit Keim)

Gruppe 2

(ohne Keim)

p-Wert

Myokardrevaskularisation insgesamt, 

n (%)

52 (64 %) 29 (83 %) 0,05

1-fache Myokardrevaskularisation, n (%) 3 (3,7 %) 4 (11,4 %) 0,2

2-fache Myokardrevaskularisation, n (%) 11 (13,5 %) 2 (5,7 %) 0,34

3-fache Myokardrevaskularisation, n (%) 20 (24,7 %) 13 (37,1 %) 0,25

4-fache Myokardrevaskularisation, n (%) 18 (22,2 %) 10 (28,5 %) 0,9

Herzklappeneingriffe insgesamt, n (%) 37 (46 %) 11 (31 %) 0,15

Aortenklappenersatz, n (%) 16 (19,8 %) 7 (20 %) 0,58

Mitralklappenrekonstruktion, n (%) 10 (12,3 %) 1 (2,9 %) 0,17

Mitralklappenersatz, n (%) 6 (7,4 %) 2 (5,7 %) 0,55

Trikuspidalklappenrekonstruktion, n (%) 5 (6,2 %) 1 (2,9 %) 0,66
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Tab. 3: Operative Ergebnisse

Aorta ascendens Ersatz, n (%) 7 (8,6 %) 1 (2,9 %) 0,43

Aortenbogenersatz, n (%) 1 (1,2 %) 1 (2,9 %) 0,51

Bentall-Operation, n (%) 1 (1,2 %) 1 (2,9 %) 0,51

Kunstherzimplantation (LVAD), n (%) 1 (1,2 %) 0 0,7

OP-Dauer, M ± SD (h) 5,6 ± 2,2 5,5 ± 1,9 0,78

HLM-Zeit, M ± SD (min) 178 ± 112 163 ± 105 0,15

Aortenklemmzeit, M ± SD (min) 98 ± 69 101 ± 49 0,78

48  Patienten  (41,3  %)  erhielten  isolierte  Klappenoperationen  (Aorten-,  Mitral-  oder 

Trikuspidalklappen- Ersatz und Rekonstruktion). Es gab keinen signifikanten Unterschied 

hinsichtlich der operativen Prozeduren wie Bypassanzahl, Herzklappenoperation, Ersatz 

der  Aorta  ascendens  sowie  die  weiteren  aortenchirurgischen  Verfahren  (Bentall, 

Bogenersatz) zwischen den beiden Gruppen. Die intraoperativ erhobenen Parameter wie 

Operationsdauer, HLM-Zeit und Aortenklemmzeit zeigten keine statistische Signifikanz 

zwischen den beiden Gruppen (s. Tabelle 3).
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3.3 Postoperative Ergebnisse 

Bei der Betrachtung der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation fällt auf, dass Patienten, 

die  einen  WHST  mit  positivem  Keimnachweis  entwickelten,  einen  durchschnittlich 

signifikant längeren Aufenthalt auf der Intensivstation (10 ± 9 Tage vs. 5,6 ± 6 Tage; p < 

0,02, Abb. 9) und eine längere Beatmungszeit (58 ± 9 Stunden vs. 22 ± 3 Stunden; p <  

0,02) hatten.

Patienten, bei denen postoperativ eine ECMO-Implantation notwendig war, hatten eine 

signifikant höhere Rate Wundheilungsstörung mit Keimnachweis (11,1 % vs. 0 %; p < 

0,03).

Ein weiterer signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen konnte hinsichtlich 

der Bluttransfusionen beobachtet werden. In der Gruppe 1 war der Transfusionsbedarf 

von Erythrozytenkonzentraten signifikant höher als in Gruppe 2 (9 ± 11 EKs vs. 4,8 ± 4,6 

EKs,    p = 0,006, Abb. 10).

Die postoperativen Komplikationen wie Rethorakotomie aufgrund von Blutung, Herzinfarkt 

oder das Auftreten eines Schlaganfalles traten in beiden Gruppen ohne signifikanten 

Unterschied auf.
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Abb. 9: Mittlere Intensivverweildauer (y-Achse: Tage, x-Achse: Gruppe). 1: Gruppe 1, 2: 
Gruppe 2. p = 0,02

Abb. 10: Anzahl transfundierter Erythrozytenkonzentrate (y-Achse: Anzahl 
Erythrozytenkonzentrate, x-Achse: Gruppe). 1: Gruppe 1, 2: Gruppe 2. p = 0,006
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Tab. 4: Postoperative Ergebnisse 

Parameter Gruppe 1

(mit Keim)

Gruppe 2

(ohne Keim)

p-Wert

Intensivverweildauer, M ± SD (Tage) 10 ± 9 5,6 ± 6 0,02

Beatmungszeit, M ± SD (Stunden) 58 ± 9 22 ± 3 0,02

Rethorakotomie, n (%) 5 (6,2 %) 1 (2,9 %) 0,67

Schlaganfall, n (%) 5 (6,2 %) 2 (5,7 %) 0,65

Wundheilungsstörung tief, n (%) 81 (100 %) 35 (100 %)

In-Krankenhaus-Mortalität, n (%) 7 (8,6 %) 0 0,07

30-Tage-Mortalität, n (%) 3 (3,7 %) 0 0,55

Herzinfarkt, n (%) 1 (1,2 %) 1 (2,9 %) 0,51

ECMO-Therapie, n (%) 9 (11,1 %) 0 0,03

Tab. 4: Postoperative Ergebnisse 

Stationäre Verweildauer 1.OP, M ± SD (Tage) 20 ± 11 17 ± 6 0,07
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Stationäre Verweildauer WHS, M ± SD (Tage) 35 ± 26 17 ± 12 < 0,005

Bluttransfusion (EK) 9 ± 11 4,8 ± 4,6 0,006

VAC-Therapie Zyklen (Anzahl) 5,7 ± 3,3 3,2 ± 2,3 < 0,005

HLM: Herz-Lungen-Maschine; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; EF: 

Ejektionsfraktion; EK: Erythrozytenkonzentrat; ECMO: Extracorporale 

Membranoxygenation; WHST: Wundheilungsstörung; VAC: Vacuum-Therapie

Bei der 30-Tage-Mortalitätsrate ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den 

zwei Gruppen (p = 0,55).  Drei Patienten aus Gruppe 1 verstarben in den ersten 30 Tagen 

postoperativ.  Die  Gründe  hierfür  waren:  septischer  Schock  mit  Multiorganversagen, 

Asystolie und Hirninfarkt.

Patienten, bei denen ein Keimnachweis in der Wunde identifiziert wurde, hatten eine 

signifikant längere stationäre Aufenthaltsdauer als Patienten ohne Keimnachweis (35± 26 

Tage vs. 17 ± 12 Tage; p < 0,005, Abb. 11). Ein ähnlicher Trend zwischen den beiden 

Gruppen war in der Anzahl der VAC-Therapiezyklen zu erkennen (5,7 ± 3,3 VAC-Wechsel 

vs. 3,2 ± 2,3 VAC-Wechsel; p < 0,005, Abb. 12). Die postoperativen Ergebnisse sind in 

Tabelle 4 aufgeführt.
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Abb. 11: Mittlere stationäre Verweildauer (y-Achse: Tage, x-Achse: Gruppe). 1: Gruppe 
1, 2: Gruppe 2. p < 0,005

Abb. 12: Durchschnittliche Anzahl der VAC-Zyklen (y-Achse: Anzahl VAC-Zyklen, x-
Achse: Gruppe). 1: Gruppe 1, 2 Gruppe: 2. p < 0,005 

3.4 Mikrobiologische Ergebnisse

In unserer Studie wiesen 81 von insgesamt 116 Patienten einen positiven Nachweis eines 

Erregers in Wundabstrichen auf. Einer der häufigsten Erreger, der in Zusammenhang mit 
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tiefen  Wundheilungsstörungen  steht,  ist  Staphylococcus  epidermidis,  wobei 

Staphylococcus bei 37 Patienten (45,7 %) der am häufigsten identifizierte Keim war, 

gefolgt von Enterococcus (faecium und faecalis) bei 13 Patienten (16 %). Bei 22 Patienten 

konnte mehr als ein Keim und bei 7 Patienten 3 oder mehr als 3 Erreger im Wundabstrich 

nachgewiesen werden. Pseudomonas aeruginosa konnte bei 5 Patienten (6,1 %) isoliert 

werden. Insgesamt waren 20 Keime in allen Proben ausgewertet worden. 

45,7%

16,0%
6,1%

32,2%

1. Staphylococcus spp.

2. Enterococcus 
faecium/faecalis

3. Pseudomonas aeruginosa

4. Andere Erreger

Abb. 13: Kreisdiagramm, Häufigkeit der identifizierten Keime in Gruppe 1

3.5 Lokalisation der Wundheilungsstörung

Die  Lokalisation  der  WHST  gliedert  sich  in  den  Bereichen Sternotomie,  laterale 

Thorakotomie,  Leiste  und  Saphenektomie.  88  Patienten  (75,8  %)  wurden  über  den 

konventionellen  Zugang  durch  mediane  Sternotomie  operiert.  Davon  waren  63,6  % 

Patienten  der  Gruppe  1  und  36,4  %  in  Gruppe  2.  Die  Lokalisation  der 

Wundheilungsstörung ist in Tabelle 5 veranschaulicht.
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Tab. 5: Lokalisation der Wundheilungsstörung

WHST-Lokalisation Gesamt 

(n = 116)

WHST mit 

Keim, Gruppe 1 

(n = 81)

WHST ohne 

Keim, Gruppe 2 

(n = 35)

1. Sternotomie 88 56 (69,13 %) 32 (91,42 %)

2. Laterale Thorakotomie 8 8 (9,87 %) 0 (0 %)

3. Leiste 6 6 (7,4 %) 0 (0 %)

4. Saphenektomie 7 5 (6,17 %) 2 (5,71 %)

5. Sternotomie & Saphenektomie 5 4 (4,93 %) 1 (2,85 %)

6. Laterale Thorakotomie & Leiste 1 1 (1,23 %) 0 (0 %)

7. Sternotomie & Leiste 1 1 (1,23 %) 0 (0 %)
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69.13%

9.87%

7.40%

6.17%
4.93%1.23% 1.23%

1. Sternotomie

2. Laterale Thorakotomie

3. Leiste

4. Saphenektomie

5. Sternotomie & Saphenektomie

6. Laterale Thorakotomie & Leiste

7. Sternotomie & Leiste

Abb. 14a: Kreisdiagramm, Prozentualer Anteil der Wundlokalisation Gruppe 1
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91.4
2%

5.71% 2.85%

Sternotomie

Saphenektomie

Sternotomie & Saphenektomie

Abb. 14b: Kreisdiagramm, Prozentualer Anteil der Wundlokalisation Gruppe 2



52

Tab. 6: Regressionsanalyse, Wundheilungsstörung

Parameter Odds Ratio 95% KI p-Wert

Alter (Jahre) 0,94 0,88,  1,00 0,05

Geschlecht (männlich)

Weiblich (Ref.) — —

Männlich 1,96 0,69,  5,80 0,21

Stationäre Verweildauer 

(Tage)

1,04 1,01,  1,08 0,02

COPD 

Nein (Ref.) — —

Ja 1,57 0,40,  7,08 0,54

PAVK (ja)

Nein (Ref.) — —

Ja 0,37 0,11,  1,23 0,11
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Parameter Odds Ratio 95% KI p-Wert

ACI-Stenose 

Nein (Ref.) — —

Ja 0,50 0,15,  1,57 0,24

Diabetes 

Nein (Ref.) — —

Ja 1,58 0,54,  4,82 0,41

OP-Dauer (Minuten) 1,00 0,99,  1,01 0,40

HLM-Zeit (Minuten) 1,00 0,99,  1,01 0,97

Beatmungszeit (Stunden) 1,02 1,00,  1,04 0,03

Drainageförderung (ml, 2 

Tage)

1,00 1,00,  1,00 0,26

Euro-Score I 1,06 1,00,  1,15     0,08

KI = Konfidenzintervall, OR = Odds Ratio
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3.6 Regressionsanalyse

Die logistische Regressionsanalyse (Tab. 6) untersuchte potenzielle Einflussfaktoren auf 

das  Auftreten  einer  Wundheilungsstörung  mit  Keimnachweis  im  Vergleich  zu  einer 

Wundheilungsstörung ohne Keimnachweis.

Es zeigte sich, dass eine längere stationäre Verweildauer signifikant mit einem erhöhten 

Risiko für eine Wundheilungsstörung mit Keimnachweis assoziiert war (OR = 1,04; 95 %-

KI  =  1,01–1,08;  p  =  0,02).  Ebenso  wies  eine  verlängerte  Beatmungszeit  einen 

signifikanten  Zusammenhang  mit  einem  erhöhten  Risiko  für  eine  infizierte 

Wundheilungsstörung auf (OR = 1,02; 95 %-KI = 1,00–1,04; p = 0,03). 

Andere untersuchte Faktoren, darunter Alter, Geschlecht, COPD, PAVK, ACI-Stenose, 

Diabetes mellitus, Operations- und HLM-Zeit, Drainageförderung sowie der Euro-Score I, 

zeigten  unter  Kontrolle  der  jeweils  übrigen  Merkmale  keine  signifikanten 

Zusammenhänge mit dem Auftreten einer Wundheilungsstörung mit Keimnachweis.

4. Diskussion

4.1 Hauptbefunde und Risikofaktoren

Postoperative  Wundheilungsstörungen  (WHST)  stellen  eine  ernst  zu  nehmende 

Komplikation  nach  kardiochirurgischen  Eingriffen  dar.  Die  Inzidenz  sternaler 

Wundheilungsstörungen variiert in der Literatur erheblich und reicht für oberflächliche 

sternale Wundinfektionen (superficial sternal wound infections, SWI) von 0,3 % bis 8 % 

und für tiefere sternale Wundinfektionen (DSWI) von 0,5 % bis 6,8 % (Loop et al., 1990). In 

einer Studie von Sadanandam et al. wurde eine Inzidenz von 3,6 % für Infektionen der 

Sternumwunde (SWI) berichtet (Sadanandam et al., 2014), während einige Studien eine 

deutlich niedrigere Inzidenz von nur 1 % für DSWI feststellten (El Oakley und Wright,  

1996). Wiederum Bryan CS et al. gaben Raten zwischen 0,4 % und 2,3 % an (Bryan und 
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Yarbrough, 1996). Diese Unterschiede in den Inzidenzraten können durch Faktoren wie 

die Größe der Studienpopulation und geographische Unterschiede in den durchgeführten 

Verfahren bedingt sein (Loop et al., 1990).

In den meisten Fällen führen diese Infektionen zu längeren stationären Aufenthalten, 

Revisionseingriffen  und  weiteren  Komplikationen,  die  mit  einer  erhöhten  Mortalität 

einhergehen können (Diez et al., 2007).

Auch die Inzidenz tiefer Wundheilungsstörungen, insbesondere der Mediastinitis, zeigt 

eine erhebliche Varianz. Während einige Studien Raten zwischen 0,4 % und 7 % angeben 

(Gummert et al., 2002), berichten andere lediglich von 0,4 % bis 2 % (Filsoufi et al., 2009). 

Eine Untersuchung veranschaulichte eine besonders niedrige Rate von nur 0,1 % (El 

Oakley und Wright, 1996). Diese regionalen Unterschiede sind meist auf Variationen in 

Studienmethodik, Definition der Wundinfektion und Patientenkollektiv zurückzuführen.

In unserer Untersuchung konnten wir bei 81 von insgesamt 116 Patienten mit WHST (69,8 

%)  einen  mikrobiologischen  Keimnachweis  feststellen.  Dies  unterstreicht,  dass  ein 

Großteil der Wundheilungsstörungen infektiöser Genese ist.

Bereits bekannte Risikofaktoren wie chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) 

und  andere  kardiovaskuläre  Vorerkrankungen  wurden  in  früheren  Studien  bereits 

beschrieben (Loop et al., 1990; Diez et al., 2007). Diese spielen eine wichtige Rolle bei der 

präoperativen Risikobeurteilung. Diese Risikofaktoren sind von erheblicher Bedeutung, 

da sie bei  der  Einschätzung des individuellen Infektionsrisikos berücksichtigt  werden 

müssen.

Hinsichtlich der von uns analysierten präoperativen Parametern waren bis auf BMI und 

KHK 3 keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen zu erkennen.

In  unserer  Kohorte  zeigte  sich,  dass  der  Body-Mass-Index  (BMI)  bei  Patienten  mit 

Keimnachweis signifikant höher war. Der Risikofaktor Adipositas könnte die Wundheilung 

durch  eine  potenziell  reduzierte  Durchblutung  beeinflussen  und  das  Risiko  für  eine 
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subkutane Infektion der Wunde mit Keimen erhöhen. Bryan und Yarbrough berichteten, 

dass adipöse Patienten ein 2,5-fach erhöhtes Risiko für WHST aufweisen (Bryan und 

Yarbrough,  1996;  Grauhan  et  al.,  2010).  Dies  legt  nahe,  dass  eine  präoperative 

Gewichtskontrolle ein relevanter präventiver Ansatz sein könnte.

Nicht insulinpflichtiger Diabetes mellitus war bei Patienten mit Keimnachweis häufiger 

vertreten.  Obwohl  kein  signifikanter  Unterschied  zwischen  beiden  Gruppen  vorlag, 

unterstützt diese Beobachtung die Ergebnisse von Dubert et al. (Dubert et al., 2018), die 

zeigten, dass Patienten mit Diabetes mellitus ein erhöhtes Risiko für thorakale Infektionen, 

insbesondere Mediastinitis, haben. Der Pathomechanismus könnte darin begründet sein, 

dass die Hyperglykämie die Immunantwort beeinträchtigt und die Entstehung bakterieller 

Infektionen fördert.

Patienten mit Keimnachweis in der Wunde hatten eine signifikant niedrigere Rate an 

koronarer Dreigefäßerkrankung als Patienten ohne Keimnachweis. Das Vorliegen von 

KHK  2  und  KHK  1  war  hingegen  ohne  signifikante  Unterschiede  zwischen  beiden 

Gruppen verteilt. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von Nishimura et al. konnte in 

unserer  Untersuchung  keine  klare  Korrelation  zwischen  der  Schwere  der  koronaren 

Herzkrankheit und dem Auftreten von Wundheilungsstörungen oder Infektionen nach der 

Operation festgestellt werden (Nishimura et al., 2002).

Es existieren zahlreiche retrospektive und prospektive klinische Studien,  die sich mit 

Wundheilungsstörungen befassen und eine Vielzahl von Risikofaktoren untersuchen. So 

berichteten Gummert et al. (Gummert et al., 2002), dass die Inzidenz von Mediastinitis 

nach herzchirurgischen Eingriffen zwischen 0,4 % und 5 % liegt. Dabei wurden Adipositas, 

Diabetes mellitus und die Operationsdauer als signifikante Risikofaktoren identifiziert.

In einer weiteren Studie von Gummert et al. (Gummert et al., 2003) wurde eine signifikante 

Erhöhung des Risikos für tiefe Wundheilungsstörungen bei Patienten mit verlängerten 

Beatmungszeiten festgestellt.  Eine verlängerte Beatmungsdauer und ein prolongierter 

intensivmedizinischer  Aufenthalt  werden  in  der  Literatur  als  relevante  postoperative 

Risikofaktoren für tiefe sternale Wundinfektionen beschrieben (Gummert et al.,  2002; 
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Borger et al., 1998).  Der häufigere Einsatz einer ECMO-Therapie in der Gruppe mit 

Keimnachweis  kann  als  Hinweis  auf  eine  höhere  postoperative  Krankheitsschwere 

gewertet  werden.  Ein  kausaler  Zusammenhang  zwischen  ECMO-Therapie  und 

Keimnachweis kann aufgrund des retrospektiven Studiendesigns jedoch nicht abgeleitet 

werden.

Anhand  der  postoperativen  Ergebnisse  konnten  wir  zeigen,  dass  die  chirurgischen 

Prozeduren wie Herzklappeneingriffe und die Anzahl der durchgeführten Bypässe keinen 

relevanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen aufwiesen.

4.2 Wirtschaftliche Relevanz

Unsere Daten zeigen, dass Patienten mit Keimnachweis durchschnittlich deutlich länger 

stationär behandelt wurden als Patienten ohne Keimnachweis. In unserer Studie war die 

Gruppe mit infizierten Wundheilungsstörungen mit einem signifikant längeren stationären 

Krankenhausaufenthalt assoziiert. Dies könnte mit der Tatsache zusammenhängen, dass 

mehr  Revisionsoperationen in  der  Gruppe mit  Keim notwendig  waren,  insbesondere 

aufgrund häufiger notwendiger VAC-Wechsel bis hin zum sekundären Wundverschluss.

Auch in der von uns durchgeführten Regressionsanalyse war ein längerer stationärer 

Aufenthalt unter Kontrolle der anderen Merkmale mit einem höheren Risiko für einen 

mikrobiologischen Keimnachweis assoziiert.

Die Kosten, die den Patienten mit Wundheilungsstörungen entstanden, wurden in dieser 

retrospektiven  Studie  nicht  berücksichtigt.  In  der  Literatur  werden  jedoch  signifikant 

höhere Kosten aufgrund verlängerter stationärer Aufenthalte, zusätzlicher therapeutischer 

Maßnahmen und wiederholter operativer Eingriffe beschrieben (de Lissovoy et al., 2009; 

Graf et al., 2010). Diese wirtschaftlichen Belastungen verdeutlichen die Notwendigkeit 

effektiver Präventions- und Behandlungsstrategien.

Neben den finanziellen Belastungen ist auch die individuelle Belastung der Patienten 

durch  verlängerte  Behandlungsdauer,  wiederholte  Eingriffe  und  verzögerte 

Rekonvaleszenz zu berücksichtigen. Da psychosoziale Parameter in der vorliegenden 
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Studie  jedoch  nicht  systematisch  erhoben wurden,  können hierzu  keine  belastbaren 

eigenen Aussagen getroffen werden.

4.3 Komplikationen, Intensivverweildauer und Mortalität

Die 30-Tage-Mortalität war in der Gruppe mit Keimnachweis höher als in der Gruppe ohne 

Keimnachweis, jedoch war der Unterschied zwischen beiden Gruppen nicht signifikant. 

Damit lässt sich aus den vorliegenden Daten kein gesicherter Zusammenhang zwischen 

mikrobiologischem  Keimnachweis  und  erhöhter  30-Tage-Mortalität  ableiten.  Die 

Ergebnisse sprechen vielmehr dafür, dass sich der ungünstigere postoperative Verlauf vor 

allem  in  Morbiditäts-  und  Verlaufsparametern  wie  Verweildauer,  Beatmungszeit, 

Transfusionsbedarf, ECMO-Therapie und VAC-Therapiezyklen widerspiegelt.

In unserer  Studie erhielten Patienten mit  Wundheilungsstörungen und Keimnachweis 

signifikant  häufiger  transfundierte  Erythrozytenkonzentrate.  Dies  könnte  darauf 

hindeuten, dass in dieser Gruppe häufiger Revisionsoperationen erforderlich waren, die 

wiederum mit  zusätzlichem Blutverlust  einhergehen.  Der  erhöhte  Transfusionsbedarf 

kann  somit  als  Ausdruck  eines  komplexeren  postoperativen  Verlaufs  und  eines 

gesteigerten therapeutischen Aufwandes interpretiert werden.

Des Weiteren war die ECMO-Therapie postoperativ signifikant häufiger bei Patienten mit 

Wundheilungsstörungen und Keimnachweis erforderlich. Eine mögliche Erklärung hierfür 

könnte sein,  dass die ECMO-Therapie typischerweise bei  Patienten mit  Low-Output-

Syndrom  nach  Herzoperationen  eingesetzt  wird,  was  mit  systemischen 

Perfusionsstörungen  und  einer  eingeschränkten  lokalen  Immunabwehr  einhergehen 

kann.  Greenwood et  al.  zeigten ebenfalls,  dass Patienten mit  postoperativer  ECMO-

Therapie ein erhöhtes Risiko für tiefe Wundinfektionen aufweisen (Greenwood et al., 

2014).

Patienten  mit  Keimnachweis  wiesen  zudem  eine  signifikant  verlängerte 

Intensivverweildauer  sowie  signifikant  längere  Beatmungszeiten  auf.  Die  multiple 
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Regressionsanalyse  bestätigte  diese  Beobachtungen  und  zeigte,  dass  verlängerte 

stationäre Aufenthalte sowie prolongierte Beatmungszeiten mit einem erhöhten Risiko für 

Wundheilungsstörungen assoziiert waren.

Eine mögliche Erklärung hierfür könnte sein, dass eine prolongierte invasive Beatmung 

die mukoziliäre Clearance beeinträchtigt, die Schleimhautbarriere schwächt und dadurch 

das  Risiko  nosokomialer  Infektionen  erhöht.  Greenwood  et  al.  bestätigten  diesen 

Zusammenhang  und  beschrieben  verlängerte  Beatmungszeiten  als  unabhängigen 

Risikofaktor für postoperative Infektionen einschließlich Mediastinitis (Greenwood et al., 

2014). Auch Ennker et al. konnten eine signifikante Assoziation zwischen verlängerter 

Beatmungszeit und tiefen Wundheilungsstörungen nachweisen (Ennker et al., 2003).

4.4 VAC-Therapie

Die VAC-Therapie war in der Gruppe mit Keimnachweis signifikant häufiger notwendig. 

Dies deutet darauf hin, dass bei infizierten Wunden ein erhöhter therapeutischer Aufwand 

erforderlich ist,  um die Keimfreiheit  herzustellen und die Granulation zu fördern.  Die 

wiederholten VAC-Wechsel könnten notwendig gewesen sein, um die bakterielle Last 

effektiv zu reduzieren und ein günstiges mikrobielles sowie mechanisches Milieu für die 

Wundheilung zu schaffen.

Ähnliche Beobachtungen wurden in der Studie von Mouës et al. gemacht. Die Autoren 

stellten fest, dass die VAC-Therapie bei kontaminierten oder infizierten Wunden deutlich 

längere Behandlungszeiträume und häufigere Wechsel  erforderte,  um eine adäquate 

Heilung zu erreichen (Mouës et al., 2007).

4.5 Keimspektrum und Antibiotikaresistenz

Ein wesentlicher Aspekt unserer Studie war die Analyse der identifizierten Erreger bei 

Patienten mit Wundheilungsstörungen. Am häufigsten wurden grampositive Bakterien, 

insbesondere  Staphylococcus  aureus  und  Enterococcus  spp.,  nachgewiesen.  Diese 
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Erreger  gelten  als  klassische  Auslöser  postoperativer  Wundinfektionen  im 

kardiochirurgischen Bereich. In der Studie von Dubert et al. wurde Staphylococcus aureus 

in rund 40 % der Fälle als Haupterreger von Mediastinitis beschrieben (Dubert et al.,  

2013). Greenwood et al. berichteten ebenfalls über eine hohe Prävalenz grampositiver 

Keime bei tiefen sternalen Wundinfektionen (Greenwood et al., 2021).

Darüber  hinaus  fanden  wir  in  unserer  Kohorte  auch  gramnegative  Erreger  wie 

Pseudomonas aeruginosa und Escherichia coli. Diese Keime treten seltener auf, sind 

jedoch  häufig  mit  prolongierten  Krankenhausaufenthalten,  Therapieresistenzen  und 

erhöhter  Mortalität  assoziiert.  Laut  Horan  et  al.  stellen  insbesondere  gramnegative 

Erreger  in  nosokomialen  Wundinfektionen  eine  erhebliche  therapeutische 

Herausforderung dar (Horan et al., 2008).

In  unserer  Studie  wurde  die  Thematik  der  Antibiotikaresistenz  nicht  systematisch 

untersucht.  In  der  Literatur  wird  jedoch  die  Häufigkeit  multiresistenter  Erreger  wie 

Methicillin-resistenter  Staphylococcus  aureus  (MRSA)  und  Carbapenem-resistenter 

Pseudomonas  aeruginosa  zunehmend  beschrieben.  Diese  Erreger  können  mit 

verlängerten  Behandlungszeiten,  erhöhtem  Ressourcenverbrauch  und  gesteigerter 

Mortalität assoziiert sein.

Daher erscheint es sinnvoll, in zukünftigen Studien gezielt Resistenzmuster der isolierten 

Keime zu erfassen, um präventive und therapeutische Strategien weiter zu optimieren.

Die  Patienten  aus  unserer  Studie  erhielten  nach  Keimidentifikation  eine 

antibiogrammgerechte  Antibiotikatherapie.  Lag  kein  Keimnachweis  vor,  wurde  bei 

oberflächlichen Wunden eine empirische Therapie mit Clindamycin eingeleitet und bei 

Bedarf angepasst. Die Infektparameter wie CRP und Leukozytenzahl wurden regelmäßig 

erhoben, um den klinischen Verlauf zu überwachen.

4.6 Prävention und zukünftige Perspektiven

Mögliche  Optimierungen  der  Prozesse  und  Präventionsstrategien  zur  Reduktion 

postoperativer Wundheilungsstörungen könnten zukünftig eine wichtige Rolle spielen.
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Eine  Verbesserung  der  präoperativen  Glukosekontrolle  sowie  Programme  zur 

Gewichtsreduktion  könnten  relevante  präventive  Ansätze  darstellen.  Dies  könnte 

beispielsweise im Rahmen präoperativer Patienteninformationsveranstaltungen erfolgen.

Darüber  hinaus  könnten  minimalinvasive  operative  Verfahren  zur  Reduktion  des 

operativen  Traumas  und  des  Infektionsrisikos  beitragen.  Die  Wahl  geeigneter 

Operationsverfahren sollte dabei individuell im interdisziplinären Heart-Team erfolgen.

Ein  weiterer  vielversprechender  Ansatz  zur  Optimierung  des  postoperativen 

Managements von Wundheilungsstörungen ist der Einsatz moderner Wundmonitoring-

Systeme. Sensorbasierte Wundauflagen ermöglichen eine kontinuierliche Überwachung 

von Temperatur, Feuchtigkeit oder pH-Wert im Wundbereich und könnten entzündliche 

Prozesse frühzeitig detektieren (Wilkinson et al., 2021).

Ergänzend hierzu kommen bildgebende Verfahren wie fluoreszenzbasierte Technologien 

zum Einsatz,  die  bakterielle  Belastungen  bereits  vor  Auftreten  klinischer  Symptome 

sichtbar machen können (Rennie et al., 2019). Auch KI-gestützte Bildanalysen und digitale 

Wunddokumentationen  gewinnen  zunehmend  an  Bedeutung,  da  sie  eine  objektive 

Verlaufsbeurteilung der Wundheilung ermöglichen (Serena et al., 2022).

Telemedizinische  Nachsorgekonzepte  könnten  insbesondere  nach  frühzeitiger 

Entlassung eine kontinuierliche postoperative Überwachung ermöglichen und dadurch 

Hospitalisierungen aufgrund infektiöser Komplikationen reduzieren (Weller et al., 2021).

Zukünftige Forschung könnte sich zudem auf  bioaktive Materialien oder  KI-gestützte 

Wundüberwachungssysteme konzentrieren, um Heilungsprozesse weiter zu verbessern 

und  Behandlungskosten  zu  reduzieren.  Auch  personalisierte  Therapieansätze  mit 

genetischer Risikostratifizierung könnten zukünftig an Bedeutung gewinnen.
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4.7 Limitationen der Studie

Die  vorliegende Studie  weist  mehrere  Limitationen auf.  Aufgrund des  retrospektiven 

monozentrischen  Studiendesigns  besteht  ein  erhöhtes  Risiko  für  Selektions-  und 

Informationsbias. Darüber hinaus erfolgte die Datenerhebung ausschließlich an einem 

Zentrum, wodurch die Übertragbarkeit der Ergebnisse auf andere Kliniken eingeschränkt 

sein kann. Die vergleichsweise geringe Patientenzahl, insbesondere in der Gruppe ohne 

mikrobiologischen  Keimnachweis,  reduziert  die  statistische  Aussagekraft  einzelner 

Subgruppenanalysen.  Zusätzlich  wurde  keine  Propensity-Score-Matching-Analyse 

durchgeführt, sodass potenzielle Confounder nicht vollständig ausgeschlossen werden 

können. Darüber hinaus wurden Antibiotikaresistenzen nicht systematisch untersucht. 

Daher können aus der vorliegenden Arbeit keine belastbaren Aussagen zur Resistenzlage 

oder zu Resistenzentwicklungen der isolierten Erreger abgeleitet werden. Trotz dieser 

Limitationen  liefert  die  Studie  klinisch  relevante  Erkenntnisse  über  Risikofaktoren, 

mikrobiologische Aspekte und postoperative Verläufe von Wundheilungsstörungen nach 

herzchirurgischen Eingriffen.

4.8 Schlussfolgerung

Postoperative Wundheilungsstörungen stellen weiterhin eine relevante Komplikation nach 

herzchirurgischen  Eingriffen  dar.  In  der  vorliegenden  Studie  waren 

Wundheilungsstörungen  mit  positivem  mikrobiologischem  Keimnachweis  mit  einem 

komplexeren  postoperativen  Verlauf,  längeren  Verweildauern,  erhöhtem 

Transfusionsbedarf,  häufigerem  Einsatz  der  ECMO-Therapie  und  vermehrten  VAC-

Therapiezyklen  assoziiert.  Die  formulierte  Hypothese  eines  ungünstigeren  klinischen 

Verlaufs  bei  Patienten  mit  Keimnachweis  konnte  hinsichtlich  mehrerer 

Morbiditätsparameter bestätigt werden. Dies umfasst folgende Beobachtungen: Patienten 

mit Keimnachweis wiesen signifikant längere Intensiv- und Krankenhausverweildauern, 

längere Beatmungszeiten, einen erhöhten Transfusionsbedarf sowie häufiger notwendige 

VAC-Therapien auf.  Darüber hinaus war die postoperative ECMO-Therapie in  dieser 

Gruppe signifikant häufiger erforderlich. Für die 30-Tage-Mortalität zeigte sich hingegen 
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kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Die Ergebnisse unterstreichen die 

Bedeutung  einer  frühzeitigen  Risikostratifizierung,  konsequenten  mikrobiologischen 

Diagnostik  und  strukturierten  interdisziplinären  Behandlung  postoperativer 

Wundheilungsstörungen.

5. Zusammenfassung

Postoperative Wundheilungsstörungen (WHST) stellen trotz moderner herzchirurgischer 

Operationsverfahren  weiterhin  eine  relevante  postoperative  Komplikation  dar. 

Insbesondere  tiefe  sternale  Wundinfektionen  und  infektionsassoziierte 

Wundheilungsstörungen  sind  mit  einer  erhöhten  Morbidität,  verlängerten 

Krankenhausaufenthalten sowie einem erhöhten therapeutischen Aufwand verbunden.

Ziel  der  vorliegenden  Studie  war  die  Analyse  von  Patienten  mit  postoperativen 

Wundheilungsstörungen  nach  herzchirurgischen  Eingriffen  unter  besonderer 

Berücksichtigung des mikrobiologischen Keimnachweises. Dabei sollten Unterschiede 

hinsichtlich  präoperativer  Risikofaktoren,  postoperativer  Komplikationen  sowie  des 

klinischen Verlaufs zwischen Patienten mit und ohne Keimnachweis untersucht werden.

Die  Hypothese  der  Studie  lautete,  dass  postoperative  Wundheilungsstörungen  mit 

positivem mikrobiologischem Keimnachweis  mit  einem ungünstigeren  postoperativen 

Verlauf assoziiert sind.

Im  Rahmen  dieser  retrospektiven  monozentrischen  Studie  wurden  insgesamt  116 

Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen nach herzchirurgischen Eingriffen 

analysiert.  Die  Patienten  wurden  in  zwei  Gruppen  unterteilt:  Patienten  mit 

mikrobiologischem Keimnachweis sowie Patienten ohne Keimnachweis.

In unserer Analyse konnte bei 81 von 116 Patienten ein mikrobiologischer Keimnachweis 

festgestellt werden. Patienten mit Keimnachweis wiesen signifikant längere Intensiv- und 

Krankenhausverweildauern,  längere  Beatmungszeiten,  einen  erhöhten 

Transfusionsbedarf sowie häufiger notwendige VAC-Therapien auf. Darüber hinaus war 

die  postoperative  ECMO-Therapie  in  dieser  Gruppe  signifikant  häufiger  erforderlich, 
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sodass sich die Hypothese hinsichtlich des postoperativ protrahierten klinischen Verlaufs 

mit erhöhter Morbidität bestätigte.

Als  häufigste  Erreger  wurden  grampositive  Bakterien,  insbesondere  Staphylococcus 

aureus  und  Enterococcus  spp.  (Enterococcus  faecalis  und  faecium),  identifiziert. 

Zusätzlich wurden gramnegative Erreger wie Pseudomonas aeruginosa und Escherichia 

coli nachgewiesen.

Die  Ergebnisse  der  vorliegenden  Studie  zeigen,  dass  postoperative 

Wundheilungsstörungen mit mikrobiologischem Keimnachweis mit einem komplexeren 

klinischen Verlauf und erhöhtem therapeutischem Aufwand assoziiert sind. Die frühzeitige 

Identifikation von Risikopatienten, eine konsequente Prävention sowie ein strukturiertes 

interdisziplinäres  Management  erscheinen  entscheidend,  um  postoperative 

Komplikationen  und  die  damit  verbundenen  Belastungen  für  Patienten  und 

Gesundheitssystem zu reduzieren.
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