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Die durch sog. ,Killerbugs* ausgels-
sten Weichteilinfektionen mit toxi-
schem Schocksyndrom fanden vor eini-
ger Zeit grofles offentliches Interesse [2,
6, 36, 40]. Als Ursache dieser lebensbe-
drohlichen Infektionen wurden haupt-
sdchlich die ubiquitdr vorkommenden
Streptokokken der Gruppe A (Strepto-
coccus pyogenes) nachgewiesen, aber
auch andere Mikroorganismen wie Sta-
phylokokken, Klostridien und Pilze
sind als Auslser nekrotisierender
Weichteilinfektionen bekannt [33, 34,
39, 63]. Heute geht man aufgrund sensi-
tiver Nachweismethoden von Mischin-
fektionen mit synergistischer Potenz
aus [7, 17, 47]. Von einer generellen Zu-
nahme von Streptokokkeninfektionen
in unserem Jahrzehnt wird berichtet [4,
53], jedoch gehéren diese Erkrankungen
zu den bekanntesten in den operativen
Fichern. 1871 berichtete der amerikani-
sche Militdrarzt Joseph Jones iiber die
nekrotisierende Form dieser Infektio-
nen wihrend des amerikanischen Biir-
gerkriegs [23]. Die Lokalisation am Peri-
neum und minnlichen Genitale wird
seit 1884 als ,Fournier-Gangrdn“ be-
zeichnet [13]. Mit limitierten mikrobio-
logischen Methoden erkannte 1924 Me-
leney zum 1. Mal, daf} -hdmolysierende
Streptokokken eine der Ursachen dieser
Infektionen sind [32]. Kurze Zeit spater
wies er einen Synergismus von Strepto-
kokken und Staphylokokken bei der
Entwicklung von nekrotisierenden
Weichteilinfekten nach [33]. Den héufig
ungenau gebrauchten Begriff der ,,ne-
krotisierenden Fasziitis“ priagte Wilson
1952, wobei er erkannte, dafl die typi-
sche Hautgangrin der nekrotisierenden
Fasziitis erst im spiten Stadium dieser
Infektion auftritt [62]. Von grofler chir-
urgischer und intensivmedizinischer
Relevanz ist die Zunahme der nekroti-
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Nekrotisierende
Weichteilinfektionen und
,toxic shock syndrome”

sierenden Weichteilinfektionen mit teil-
weise dramatisch verlaufenden Schock-
zustinden und Multiorganversagen
(MOV), die zum Begriff des ,toxic
shock-like syndrome® gefithrt haben
[52, 53].

Pradisponierende Faktoren

Nekrotisierende Weichteilinfektionen
treten bei Patienten mit unsachge-
méfl versorgten Wunden (,,neglected
wound®), nach operativen Eingriffen,
i.v.-Drogenabusus, konsumierenden
Erkrankungen oder Immunsuppression
auf [17, 24, 27, 32, 38, 41, 42]. Auffillig ist
die hohe Inzidenz bei HIV-positiven Pa-
tienten, die nach i.v.-Drogenabusus ne-
krotisierende Infektionen entwickeln,
begiinstigt durch multiple Hautaffek-
tionen mit Bakterien-, Pilz-, Virus-
oder Parasitenbesiedlung und Mangel-
erndhrung [16, 18, 46].

Die klinischen Zeichen, die auf eine
nekrotisierende Weichteilinfektion
hinweisen, konnen durch die vorherige
Einnahme von nicht-steroidalen ent-
ziindungshemmenden Medikamenten
verzdgert in Erscheinung treten [52, 53,
55]. Neben der Unterdriickung der klas-
sischen Entziindungszeichen werden
diese Medikamente fiir eine verminder-
te Phagozytosetitigkeit der Immunzel-
len sowie eine verinderte humorale Im-
munantwort verantwortlich gemacht.
Eine harmlose Infektion wird somit ver-
schleppt und entwickelt sich, durch die
gehemmte Immunantwort begiinstigt,
letztendlich zu einer fulminanten Form.

Differenzierung der
nekrotisierenden
Weichteilinfektionen

Die Terminologie der nekrotisierenden
Weichteilinfekte ist wegen der Vielzahl
der auslosenden Mikroorganismen, so-
wie der teilweise iiberlappenden klini-
schen Bilder uneinheitlich [17, 22, 24,
38, 59, 63]. Eine praxisbezogene Diffe-
renzierung der nekrotisierenden Weich-
teilinfektionen wurde von Ahrenholz
1988 erarbeitet, gestiitzt auf die Eintei-
lung von Lewis [1, 30]. Hierbei werden
zwei therapierelevante Charakteristika
berticksichtigt (Tabelle 1): zum einen
das betroffene Gewebeniveau, wodurch
das Ausmaf} der chirurgischen Inter-
vention bestimmt wird, zum anderen
das Erregerspektrum, welches die Wahl
des Antibiotikums festlegt.

Nekrotisierende Weichteilinfektionen
des Subkutangewebes und der Faszie

Die nekrotisierenden Formen des Sub-
kutangewebes bzw. der Faszie werden
trotz unterschiedlicher Klinik und Erre-
gerspektrum unter dem Begriff der ,,ne-
krotisierenden Fasziitis“ zusammenge-
falt und von den nekrotisierenden In-
fekten der Muskulatur unterschieden.
Die f-hdmolysierende Streptokok-
kengangrin ist eine fulminante nekroti-
sierende Weichteilinfektion, die sich in-
nerhalb von 24 h entwickelt. Charakte-
ristisch sind friih auftretende Infektzei-
chen wie Uberwirmung, Schwellung,
Rétung und starke Schmerzen. Nach
2—4 Tagen entwickeln sich grof3e Blasen,
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Tabelle 1

Differenzierung der nekrotisierenden Weichteilinfekte
nach Gewebeniveau, Erreger und Infektprogression

Subkutis/Faszie Muskulatur
Streptococcus pyogenes Streptokokkengangran® Myositis®
Clostridium perfringens Klostridienzellulitis Myonekrose®

Mischinfektionen

Nekrotisierende Fasziitis

Non-Klostridien

Typl Myonekrose
Streptokokken Nekrotisierende Fasziitis Myositis®
und Staphylokokken Typ Il

“ Rasche Infektprogression (< 24 h).

die eine geruchlose, serdse Fliissigkeit
enthalten. Die 3-hdmolysierende Strep-
tokokkengangrdn unterscheidet sich
von der nekrotisierenden Fasziitis
durch die frithen kutanen Infektzeichen
sowie die frithe Hautgangrén aufgrund
thrombosierter Kapillaren.

Bei der nekrotisierenden Fasziitis
wird in einen Typ I und IT unterschieden
[17]. Typ I beruht auf einer Mischinfek-
tion aus Anaerobiern und fakultativ an-
aeroben Bakterien (Enterobacteriaceae
und Streptokokkensubspezies ohne
Lancefield-Gruppe A). Typ II wird
durch Streptokokken der Gruppe A al-
leine oder in Kombination mit Staphy-
lokokken verursacht. Entscheidend fiir
die Infektprogression ist die Synergie
der Erregerkombination [25, 47]. Im Ge-
gensatz zur 3-hdmolysierenden Strepto-
kokkengangrin beginnt die nekrotisie-
rende Fasziitis nicht mit ausgeprégten
lokalen Schmerzen, sondern mit einer
eher dumpfen Empfindung. Charakteri-
stisch sind frithe systemisch wirksame
toxische Zeichen in Form von Tachykar-
die, Hypotonie und Unwohlsein. Erst im
Spétstadium entwickelt sich die Haut-
gangrin [62]. Der Befall des Subkutan-
gewebes und der Faszie istimmer ausge-
dehnter, als die kutanen Symtomatik
vermuten ldf3t. Das infizierte Gewebe
ist grau oder grau-griin verfirbt, die
Muskulatur ist initial nicht betroffen.

Die synergistische, nekrotisierende
Zellulitis ist eine Variante der nekroti-
sierenden Fasziitis und wird durch eine
Kombination von anaeroben Bakterien
und Enterobakterien verursacht. Am
hiufigsten sind die untere Extremitit
und das Perineum befallen, wobei mul-

tiple kutane Ulzera auftreten, die eine
rotbraune Fliissigkeit absondern. Ein
Befall der Muskulatur ist hdufig. Von
diesem Typ der nekrotisierenden
Weichteilinfekte sind vor allem éltere
Patienten betroffen, sowie Patienten
mit Diabetes mellitus, kardiovaskuldren
und renalen Erkrankungen.

Die Klostridienzellulitis entwickelt
sich 3-5 Tage nach einem Trauma. Cha-
rakteristisch sind initiale starke
Schmerzen, sowie das Auftreten von
Blasen, die eine rotbraune Fliissigkeit
mit einem typischen faulen Geruch ent-
halten. Im Gegensatz zur Klostridien-
myonekrose kommt es nicht zu sep-
tisch-toxischen Reaktionen.

Klinisch nicht zu unterscheiden
von der Klostridienzellulitis ist die
durch andere Mikroorganismen verur-
sachte Non-Klostridienzellulitis.

Nekrotisierende Weichteilinfekte im
Muskelniveau

Im Muskelniveau wird bei den nekroti-
sierenden Weichteilinfektionen zwi-
schen der Klostridienmyonekrose und
der Streptokokkenmyositis unterschie-
den.

Die Klostridienmyonekrose (Gas-
gangrdn) wird durch Clostridium per-
fringens, novyi und septicum verur-
sacht. Pradestiniert fiir diese Infektio-
nen sind Patienten nach schweren land-
wirtschaftlichen Weichteilverletzungen
oder nach perforierenden Verletzungen.
Es kommt rasch zu auflerordentlich
starken Schmerzen und schweren syste-
mischen Reaktionen, wie hohes Fieber,
Myolyse, Koagulopathie und MOV. Aus

der Wunde entleert sich Sekret mit ei-
nem typischen siiflich-faulen Geruch.

Bei der Streptokokkenmyositis ist
die Muskulatur verfarbt und geschwol-
len, jedoch vital. Trotz histologisch feh-
lender Weichteilnekrose, wird die
Streptokokkenmyositis, wegen der hef-
tigen systemischen Reaktion bis hin
zum ,streptococcal toxic shock like
syndrome, zu den nekrotisierenden
Weichteilinfektionen gezéhlt.

Ein weiteres wichtiges Kriterium ist
die Progressionsgeschwindigkeit des
Weichteilinfekts [25]. Zu den Infekten
mit einer raschen Progression ( < 24 h)
zéhlen die in der Muskulatur ablaufen-
den Myonekrosen durch Streptokokken
oder Klostridien und die durch Strepto-
kokken verursachte Gangran im subku-
tanen Niveau.

Zu den Infekten mit mittlerer Pro-
gression (iiber 2-4 Tage) gehoren Typ I
und II der nekrotisierenden Fasziitis,
die Klostridienzellulitis, die anaerobe,
nicht klostridienbedingte Zellulitis, so-
wie die synergistische Zellulitis.

Diese Einteilung ist aufgrund der
raschen Progredienz der nekrotisieren-
den Infektionen klinisch nicht immer
sofort durchfiihrbar. Jedoch ist eine ge-
naue retrospektive Klassifizierung der
Infektionen méoglich [24].

Toxic shock syndrome

Der Begriff des ,streptococcal toxic
shock syndrom“ wurde 1983 von Wil-
loughby und Greenberg geprégt [61], in
Anlehnung an das durch Staphylokok-
ken verursachende ,staphylococcal to-
xic shock syndrome® [58]. Synonym
wird es auch als ,streptococcal toxic
shock-like syndrome“ bezeichnet [o9,
52]. In Tabelle 2 sind die Konsensusdefi-
nitionen aufgefiihrt, die zur Diagnose
eines ,streptococcal toxic shock syn-
drome“ herangezogen werden. Als gesi-
chert gilt die Diagnose bei Vorliegen
der Kriterien IA und II (A und B), als
wahrscheinlich bei Vorliegen der Krite-
rien IB und II (A und B), bei Ausschlufl
anderer Krankeitsursachen [57].

Klinisches Bild

Bei dem durch Streptokokken ausgels-
sten toxischen Schocksyndrom haben
initial 50 % der Patienten eine nekroti-
sierende Fasziitis, wobei bei 60% der
Patienten die Haut oder der Genitaltrakt
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Tabelle 2
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Definition des ,streptococcal toxic shock syndrome” [57]

I. Isolierung von Streptokokken der Gruppe A (S pyogenes)
A: Von einer normalerweise sterilen Korperfliissigkeit oder -stelle
(z. B. Blut, Liquor, Pleura- oder Peritoneal-Sekret, Gewebebiopsie,

chirurg. Wunde)

B: Von einer nicht sterilen Korperfliissigkeit oder -stelle (z. B. Rachen,
Sputum, Vagina, oberflachliche Hautverletzungen)

II. Klinische Zeichen

A: Hypotension: systolischer Blutdruck < 90 mmHg (Erwachsene)

< 5 Perzentile bei Kindern
und

B: = 2 der folgenden klinischen Veranderungen

1. Niereninsuffizienz

Kreatinin = 177 pumol/l. Bei vorbestehender Niereninsuffizienz

Verdoppelung des vorbestehenden Wertes

N

. Gerinnungsstorungen

Thrombozyten < 100000/ul oder disseminierte intravasale Ko-

agulation
. Leberbeteiligung

w

GOT, GPT oder Bilirubin auf mehr als das Doppelte der Norm, bei
Patienten mit vorbestehenden Lebererkrankungen auf das Dop-

pelte des individuellen Ausgangswert erhoht
4. Adult respiratory distress syndrome (ARDS)

5. Generalisierter erythematoser Ausschlag, evtl. mit Blasenbildung
6. Weichteilnekrose (nekrotisierende Fasziitis oder Myositis, Gan-

gran)

Als gesichert gilt die Diagnose bei Vorliegen der Kriterien IA und Il (A und B), als
wahrscheinlich bei Vorliegen der Kriterien IB und Il (A und B) bei AusschluB3 ei-

ner anderen Krankheitsursache

als Eintrittspforte zu finden ist. Bei den
iibrigen Patienten wird eine transiente
Bakteridmie ausgehend vom Pharynx
vermutet [8, 52, 53].

Im klinischen Verlauf lassen sich
vom Infektionsbeginn bis zum Vollbild
des septisch-toxischen Schocks 3 Pha-
senunterscheiden (Tabelle 3).In der Pri-
mérphase sind die Beschwerden gering-
fiigig, Klinik und Laborparameterlassen
eine nekrotisierende Weichteilinfektion
zuerst nicht vermuten. Der Patient klagt
iiber Unwohlsein, Ubelkeit, Erbrechen
und Diarrhde. Bei manchen Patienten
bestehen keine allgemeine Zeichen, son-
dernnureine gewisse Schmerzhaftigkeit
im Bereich der Verletzung [53]. Je nach
Erreger, Eindringtiefe und Begleitum-
stinde entwickeln sich die fulminanten
Infektionen iiber Stunden oder Tage. Im
weiteren Verlauf (Phase II) schwillt das
betroffene Hautareal stark an, begleitet
von einer zunehmenden Schmerzhaftig-
keit. Die Patienten haben hohes Fie-
ber, Tachykardie und Tachypnoe. Eine
Lymphangitis bzw. Lymphadenitis ist
nur selten zubeobachten [22]. Das weite-
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re Fortschreiten der Infektion miindet
ohne adidquate Therapie in einen
schweren septisch-toxischen Schock
mit MOV (Phase III). Die Ausbreitung
erfolgt horizontal entlang den Faszien
mit konsekutiver Thrombosierung der
subkutanen Blutgefif3e [22, 49].
Begiinstigt durch die enzymatische
Ausstattung der Bakterien, insbesonde-
re der Streptokokken, kann sich die In-
fektion auf den den Faszien als Leit-
schienen rasend schnell ausbreiten
(»Faszienhighway“). Die Farbe der be-
troffenen Hautareale schldgt von rot in
bldulich-grau mit unregelméafiger, ery-
thematdser Begrenzung um. Die
Schmerzen lassen durch die Schadigung
der Hautnerven schlagartig nach.
Durch den Verschluf} der zufithrenden
Gefifle kommt es zu einer Nekrose der
betroffenen Hautareale. Anzumerken
ist, dafl diese kutane Manifestation ein
Spétzeichen ist. Andererseits wurden
Patienten beobachtet, die trotz eines be-
ginnenden Kreislaufversagen keine ku-
tane Verdnderungen im Sinne einer ne-
krotisierenden Fasziitis zeigten.

Superantigene

Klinische Untersuchungen und epide-
miologische Studien weisen auf einen
Zusammenhang zwischen dem ,,strep-
tococcal toxic shock syndrome® und
den Stimmen der Gruppe-A-Strepto-
kokken mit dem M-Protein-Typ 1, 3, 12
oder 28 hin [14, 21, 31, 45, 52], wobei die
Typen 1 und 3 am héufigsten gefunden
wurden.

Bei der Entwicklung des lebensbe-
drohlichen ,streptococcal toxic shock
syndrome* spielen die pyrogenen Exo-
toxine der Streptokokken eine entschei-
dende Rolle. Neben ihrer ursidchlichen
Rolle beim Auftreten des Hautausschla-
ges bei Scharlach verursachen sie im
Tierexperiment auch Fieber, Leukozy-
tose und eine Verstirkung der durch
Endotoxin ausgel6sten Schockzustdnde
[35]. Diese Toxine sowie eine Reihe von
M-Proteinen wirken im Sinne von ,,Su-
perantigenen [12, 20, 35]. Unter dem
Begriff ,,Superantigene“ werden Protei-
ne zusammengefaflt [60], die sich im-
munologisch erheblich von konventio-
nellen Peptidantigenen unterscheiden

Tabelle 3
Phaseneinteilung bei der Entwick-
lung eines ,toxic shock syndrome”

Phase |

+ Myalgie

« Ubelkeit und Erbrechen

« Schiittelfrost

+ Diarrho

+ Schmerzen an der betroffenen Stelle

Phase Il

+ Tachykardie

+ Fieber

+ Tachypnoe

+ Zunehmende Schmerzen an der betroffe-
nen Stelle

Phase llI
» Persistierendes Fieber
+ Verminderte Schmerzen an der betroffe-
nen Stelle
* Schocksymptomatik mit
— Hypotension
— Linksverschiebung des Differentialblut-
bildes
— Thrombozytémie
— Hamaturie
— Azotamie
- Hypokalzémie
- Hypoalbuminamie
— erhohte Kreatininkinase
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Abb.1 A Wirkungsweise der Superantigene unter Umgehung der MHC-restringierten Antigenprasentation

[29, 34]. Diese Proteine unterliegen da-
bei nicht der normalen ,Major histo-
compatibility complex“ (MHC)-restrin-
gierten Antigenprasentation fiir T-Zell-
Rezeptoren [12, 20, 35]. Durch die
gleichzeitige Bindung der Superantige-
ne an den MHC-class-II-Rezeptor von
antigenprisentierenden Zellen und an
die B-Kette des T-Zell-Rezeptors wird
der normale Weg der Antigen Présenta-
tion umgangen (Abb.1). Die Folge die-
ser nicht MHC kontrollierten T-Zell-
Aktivierung ist eine schlagartige Frei-
setzung von Mediatoren, insbesondere
von Tumornekrosefaktor (TNF) und
Lymphotoxin, Interleukin-1, Interleu-
kin-2, Interleukin-6 und y-Interferon.
Diese massive Mediatorenfreisetzung
wird fiir die plétzlich auftretenden
Schocksymptomatik verantwortlich ge-
macht [20, 35].

Superantigene Eigenschaften
konnten sowohl fiir Stoffwechselpro-
dukte von Streptokokken als auch von
Staphylokokken (Tabelle 4) nachgewie-
sen werden [12, 20, 28, 35, 65].

Diagnosefindung

Das Uberleben des Patienten hingt ent-
scheidend von einer frithen Diagnose
ab [1, 5, 24, 27]. Die Diagnose einer ne-
krotisierenden = Weichteilentziindung

ergibt sich aus dem klinischen Bild,
bildgebenden Verfahren, sowie histolo-
gischen und mikrobiologischen Unter-
suchungen.

Klinisches Bild

Das klinische Bild einer nekrotisieren-
den Weichteilinfektion wird durch die
beteiligten Mikroorganismen, die Loka-
lisation und Gewebeniveau des Infekts
und patientenspezifische Faktoren be-
stimmt. Bei Verdacht auf einen nekroti-
sierenden Weichteilinfekt miissen um-
gehend eine Reihe von diagnostischen
Mafinahmen eingeleitet werden. Neben

Tabelle 4

® )

Alpha __4 ¢ Beta

APC

Peptid-
antigen

chain

T cell

APC

Super-
antigen

oo

-

Beta-chain
variable (Vp)
region

T cell

bildgebender Diagnostik mufd frithzei-
tig Material (Blut, Wundsekret, Biopsie)
zur mikrobiologischen und histopatho-

logischen Untersuchung gewonnen
werden.
Bildgebende

Untersuchungsverfahren

Zur Beurteilung von Weichteilinfektio-
nen stehen mehrere bildgebende Ver-
fahren zur Verfiigung. Auf dem konven-
tionellen Rontgenbild werden Weich-
teilschwellung und Gasansammlungen
im Gewebeverband sichtbar, die Mus-
kulatur kann sich gefiedert abbilden.
Diese Methode ist von der Sensitivitit
anderen Verfahren weit unterlegen, da
hiufig Weichteilverdnderungen im

Stoffwechselprodukte von Streptokokken und Staphylokokken
mit superantigenen Eigenschaften

Mikroorganismus Superantigen Abkiirzung
Streptokokken Exotoxin A SpeA
Exotoxin B SpeB
Exotoxin C SpeC
Exotoxin F SpeF
Mitogener Factor MF
Streptococcus Superantigen SSA
Staphylokokken Enterotoxine SE-A, SE-B, SEC1-3, SE-D, SE-E

Toxic shock syndrome toxin 1

TSST-1
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Frithstadium nicht sicher beurteilt wer-
den kénnen.

Im Ultraschall lassen sich sehr gut
Fliissigkeitsansammlungen von den
umgebenden Weichteilen abgrenzen.
Ein Abszef3 stellt sich sonographisch als
scharf begrenzte, hypoechogene Lision
mit dorsaler Schallverstirkung dar. Es
1af3t sich jedoch sonographisch nicht
zwischen einem Abszef3, einem um-
schriebenen Hdmatom oder einem ent-
ziindlichen intramuskuldren Prozef3
mit Flissigkeitsansammlung differen-
zieren. Nachteilig ist auflerdem die von
der Erfahrung des Untersuchers abhén-
gige Aussagefihigkeit des Befunds und
die hiufige Unterschitzung der Gesamt-
ausdehnung des Weichteilinfekts [48].

Die computertomographische Un-
tersuchung (CT) kann durch den Einsatz
von Kontrastmitteln zwischen gut- und
schlechtdurchbluteten Gewebeanteilen
differenzieren. Durch diese dynamische
Komponente kann ein Abszefl mit Pseu-
dokapsel von einem Himatom oder ei-
nem diffusen Weichteilprozefy unter-
schieden werden [19]. Dariiber hinaus
erlaubt die CT eine quantitative Dichte-
messung der verschiedenen Weichteil-
verdnderungen und somit eine Zuord-
nung zur Genese der Verdnderungen,
eine Orientierung beziiglich der betrof-
fenen anatomischen Strukturen, sowie
eine CT-gesteuerte Punktion des auffil-
ligen Befunds [48].

Eine grofle Bedeutung im Hinblick
auf die Diagnosefindung kommt der
Kernspintomographie zu [64]. Insbe-
sondere werden Anderungen im Was-
sergehalt der Weichteilgewebe mit einer
hohen Sensitivitdt nachgewiesen, wo-
durch sich 6dematdses von entziindli-
chem Gewebe besser als im CT abgren-
zen ldf3t. Durch den Einsatz von Kon-
trastmittel wird die Vaskularisierung
des Weichteilprozesses dargestellt. Die
Darstellung in beliebiger rdumlicher
Orientierung erlaubt zudem eine genaue
ortliche Abgrenzung des Prozesses. Eine
akute Zellulitis zeigt eine auf die Subku-
tis beschrénkte inflammatorische Ver-
anderung. Bei der nekrotisierenden Fas-
ziitis sind diese Verdnderungen entlang
der intermuskuldren Septen sichtbar
und die pyogene bakterielle Myositis
manifestiert sich im Frithstadium als
eine diffuse Muskelschwellung, spiter
werden Abszedierungen sichtbar [48].

Gerade bei  nekrotisierenden
Weichteilinfekten mit einer mittleren

78 ‘ Der Unfallchirurg 1-98

Fiir Sie gelesen

Infektprogression mit initial unauffalli-
gem Integument, bei denen sich ein sep-
tisch-toxisches Bild erst nach einigen
Tagen ausbildet, kann mit Hilfe des
MRI eine mogliche Weichteilinfektion
im subkutanem bzw. Faszienniveau
oder im Muskelgewebe frithzeitig dar-
gestellt werden.

Histologische Untersuchungen

Der ,fresh frozen“ Biopsie im Rahmen
der Abkldarung kommt vor allem bei we-
niger rasch fortschreitenden Infekten
eine Bedeutung zu [49]. Um die charak-
teristischen Verdnderungen zu erken-
nen, darf der Biopsieort nicht im Be-
reich der primdren Weichteilldsion lie-
gen und muf alle Schichten umfassen
(Kutis, Subkutis, Faszie und Muskula-
tur). Eine nekrotisierende Weichteilin-
fektion liegt vor beim Nachweis charak-
teristischer Veranderungen wie Fokal-
nekrosen, Mikroabszessen, Einblutun-
gen in Faszien und subkutanes Gewebe,
polymorphkernigen Zellinfiltraten und
thrombosierten Geféflen.

Mikrobiologische Untersuchungen

Wihrend der Abkldrung sollten friih-
zeitig Blutkulturen abgenommen wer-
den, um hidmatogen streuende Erreger
identifizieren zu konnen. Beim operati-
ven Vorgehen miissen unbedingt meh-
rere Abstriche fiir Erreger- und Resi-
stenzbestimmungen sowie Gewebepro-
ben zur mikrobiologischen Untersu-
chung entnommen werden. Um ein
sinnvolles bakterielles ,,staging durch-
fithren zu kénnen, ist auf den Entnah-
meort des Abstrichs zu achten. Der Ab-
strich darf nicht im Bereich der Primér-
wunde entnommen werden, da hier eine
fiur den nekrotisierenden Infekt nicht
repréasentative Mischinfektion vorlie-
gen kann. Neben der Gramfirbung ist
die mikrobiologische Auswertung mit
Hilfe von aeroben und anaeroben Kul-
turen obligat.

Therapie

Nach Diagnose eines nekrotisierenden
Weichteilinfektes oder bei Vorliegen ei-
nes ,toxic shock syndrome® hingt das
Uberleben des Patienten von einer ag-
gressiven, kompromifilosen chirurgi-
schen Behandlung und einer resistenz-
gerechten Antibiotikatherapie ab. Die

héufig auftretende kardiopulmonale In-
suffizienz bzw. das sich abzeichnende
oder manifeste MOV ist nur mit konse-
quenten intensivmedizinischen Maf3-
nahmen zu bekdmpfen.

Chirurgische Interventionen

Die 1. chirurgische Behandlung ist fiir
den weiteren Verlauf entscheidend und
sollte von einem erfahrenen Operateur
iibernommen werden, der ebenfalls die
sich in regelméfligem Turnus anschlie-
enden ,second looks“ durchfithren
muf [27]. Bei dem in Allgemeinnarkose
durchgefiihrten Eingriff muf alles ne-
krotische Gewebe radikal und kompro-
mifllos entfernt werden. Typischerweise
ist das Ausmaf? der Infektion insbeson-
dere auf Faszienniveau grofier, als die
nekrotischen Hautareale vermuten las-
sen. Eine zentrale Blockade, bei sich
ausbreitenden nekrotiserenden Weich-
teilinfekt von den Extremitdten auf den
Korperstamm zu, mufl erreicht wer-
den. Am Ubergang Extremitit/Kérper-
stamm muf3 das Weichteilgewebe inklu-
sive Faszien, Lymphgefisse und Lymph-
knoten in einer Art Schneise entfernt
werden, um ein Uberspringen auf den
Korperstamm entlang dieser anatomi-
schen Bahnen zu verhindern.

Der Nekroseexzision und intensi-
ven Wundspiilung schliefit sich eine of-
fene Wundbehandlung mit feuchten
Kompressen oder die Deckung der Sub-
stanzdefekte mit Kunsthaut (Epigard)
an. Betroffene Extremititen miissen ru-
higgestellt werden. Ein ,second look®
innerhalb von 6-12h ist obligat und
muf} abhéngig vom klinischen Verlauf
in regelmdfligen Abstinden wiederholt
werden. Halbherzige Inzisionen und
Drainagen oder nicht in regelmifligen
Abstinden  durchgefiihrte Nachde-
bridements sprechen fiir ungentigende
Therapiekonzepte, die eine weitere Aus-
breitung des Infekts begiinstigen. Bei
fortschreitendem Infekt, bei Myonekro-
se, sowie im Stadium des septisch-toxi-
schen Schocks kann nur die Amputati-
on bzw. Exartikulation der betroffenen
Extremitdt das Uberleben des Patienten
sichern.

Antibiotika
Parallel zur chirurgischen Intervention

wird eine primére Antibiotikatherapie
begonnen. Mit einer hochdosierten



Dreierkombination bestehend aus Peni-
cillin oder Ampicillin (fiir Enterokok-
ken, Peptostreptokokken und Klostri-
dien), einem Aminoglykosid (fiir En-
terobakter) und Metronidazol bzw.
Clindamycin (fiir Anaerobier und Pep-
tostreptokokken) wird in den meisten
Fillen das gesamte an der Infektion be-
teiligte Spektrum der Mikroorganismen
abgedeckt [1, 5, 11].

Streptococcus pyogenes ist gegen-
iiber f-Lactam Antibiotika sehr emp-
findlich. Zahlreiche Studien haben die
Wirksamkeit von Penicillin bei Infek-
tionen mit Streptokokken der Gruppe
A nachgewiesen [5]. Bei einer sehr ag-
gressiven Form der Weichteilinfektion
mit grofler Weichteilbeteiligung hat
Penicillin allein einen geringen Infekt.
Experimentelle Untersuchungen zeig-
ten, dafl die Effektivitit von Penicillin
bei massiver Bakterienzahl sehr redu-
ziert ist [10, 51]. Dieser sog. ,,Eagle-Ef-
fekt*, der die reduzierte Wirksamkeit
von Penicillin beschreibt, beinhaltet
das schnelle Erreichen der stationire
Phase hinsichtlich der bakteriellen Ver-
mehrung von groflen Inokula [10], in
der gewisse penicillinbindende Proteine
von Streptokokken nicht exprimiert
werden, die fiir die Wirkung von Peni-
cillin notwendig sind [54]. Durch die
dynamische Vermehrung von Strepto-
kokken hat Penicillin aber in Kombina-
tion mit anderen Antibiotika einen fe-
sten Platz in der Behandlung von nekro-
tiserenden Weichteilinfekten.

Dem Lincosamid Clindamycin wird
eine grofle Wirkung bei Infektionen
durch Streptokokken zugeschrieben.
Nachweislich verhindert dieses Antibio-
tikum die bakterielle Proteinsynthese,
unabhiéngig von der Grofle des Inoku-
lums, die Freisetzung von bakteriellen
Toxinen und die Produktion von M-
Proteinen [54]. Durch den fehlenden
Schutz der M-Proteine sind die Bakteri-
en der Phagozytose durch Immunzellen
ausgesetzt [15]. Des weiteren verhindert
Clindamycin die Freisetzung von TNF
durch Monozyten, wodurch der durch
TNF bedingten Schocksymtomatik ent-
gegengewirkt wird [50, 56]. Dieses
Wirkungsspektrum macht Clindamycin
zu einem festen Bestandteil in der anti-
biotischen Therapie bei nekrotisieren-
den Weichteilinfekten. Komplettiert
wird die Dreierkombination durch die
empfohlene Gabe von Aminoglykosi-
den [5].

Andere therapeutische MaBnahmen

Neben den zuvor erwéhnten therapeuti-
schen Mafinahmen wurde iiber die er-
folgreiche hyperbare Oxygenierung be-
richtet [43]. Eigene Erfahrungen hierzu
liegen nicht vor. Die Anwendung dieser
Methode sollte die chirurgische Thera-
pie nicht verzégern oder behindern [5].
In Fallberichten wurde auflerdem die
Gabe von Immungobulinen empfohlen
[3]. Die tatsdchliche Wirksamkeit dieser
Therapiemafinahmen ist noch zu be-
weisen.

Plastisch-rekonstruktive MaBnahmen

Rekonstruktiv-plastische Mafinahmen
kénnen erst nach chirurgischer Kon-
trolle des Infekts vorgenommen wer-
den, entweder durch Spalthauttrans-
plantationen, lokale fasziokutane
Schwenklappen oder freie Lappenpla-
stiken.

Prognose

Das Uberleben des Patienten mit nekro-
tisierender Weichteilinfektion hingt
entscheidend von einer frithzeitigen
Diagnosestellung und einer konsequen-
ten Therapie ab [5, 26, 27, 44]. Die Letali-
tit des Vollbildes eines ,toxic shock
syndrome wird zwischen 9 und 64 %
angegeben [22, 24, 32, 38, 39, 44, 59].
Operationstechnische Schwierigkeiten
im Korperstammbereich, die ein voll-
stdndiges Entfernen von nekrotischem
Gewebe nicht erlauben, unzureichendes
Débridement und falsche Therapiekon-
zepte sind fiir die hohe Morbiditit und
Letalitdt dieser Infektionen verantwort-
lich [38]. Untersuchungen des eigenen
Patientenguts zeigten, daf3 die Letalitdt
der Patienten mit septisch-toxischem
Bild 36 % betrug. Mit 27 % lag die Am-
putationsrate bei einem mit der Litera-
tur vergleichbaren Wert [26].
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