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Weichgewebsinfektionen 
und Fasziitis

Haut- und Weichgewebsinfektionen 
sind häufig. Die Inzidenz liegt zwischen 
5 und 0% im chirurgischen Krankengut. 
Das Spektrum der Erkrankungen reicht 
von der harmlosen Furunkulose und be-
grenzten Phlegmonen bis zu lebensbe-
drohlichen Infektionen wie die nekrotisie-
rende Fasziitis, die unbehandelt rasch zum 
Tode führen. Der englische Mikrobiologe 
Kingston [8] hat 990 für den chirurgi-
schen Bereich eine praktikable Einteilung 
vorgelegt, die auf der Rasanz der Entwick-
lung der Infektionen beruht (. Tabelle 1). 
Dabei ist es wichtig für den Therapeuten, 
das Ausmaß einer Infektion korrekt einzu-
schätzen. Dies gilt ebenso für die schwe-
ren Weichteilinfektionen als auch für post-
operative Wundinfektionen, die oft ver-
schleiert verlaufen können und bei denen 
die Entscheidung zur operativen Revisi-
on nur anhand mehrerer klinischer Krite-
rien gefällt werden kann. Im angloameri-
kanischen Schrifttum wird häufig der Aus-
druck „komplizierte Haut-Weichgewebs-
Infektionen“ gebraucht. Die Definition 
beruht auf Kriterien der amerikanischen 
Food and Drug Administration (. Tabel-
le 2).

Ätiologie

Die Entstehung von Haut und Weichge-
websinfektionen erfolgt am häufigsten 
durch Verletzung der Hautbarriere. Zu-
meist besteht eine direkte Abhängigkeit 
vom Ausmaß der Traumatisierung und 
dem dabei erfolgten Verschmutzungsgrad. 
Andererseits können auch kleine Bagatell-
verletzungen wie intramuskuläre Injektio-
nen zu desaströsen Verläufen führen [3, 4]. 

Es wurde immer wieder versucht, durch 
Scoresysteme Weichgewebsinfektionen 
untereinander vergleichbar zu machen. 
Bislang gibt es kein etabliertes Scoresys-
tem. Die Erklärung dafür liegt in den un-

Tabelle 1

Einteilung der Weichteilinfektio-
nen entsprechend der Dringlich-
keit der chirurgischen Versorgung

1. Leichte Infektionen, die konservativ 
behandelt werden können  
(„slowly progressive infection“):
• Furunkulose
• Begrenzte Phlegome
• Erysipel

2. Infektionen, die einer dringlichen  
chirurgischen Versorgung bedürfen:
• Panaritium
•  Abszess (Sonderformen: Karbunkel, 

Hidradenitis suppurativa,  
Acne inversa, Spritzenabszesse,  
periproktitischer Abszess)

• Phlegmonen
• Eitrige Bursitiden

3. Schwere nekrotisierende lebens-
bedrohliche Weichteilinfektionen,  
die ohne chirurgische Intervention 
tödlich verlaufen („rapidly progres-
sive infection“):
• Myonekrose des Gasbrandes
• Nekrotisierende Fasziitis
• Fournier-Gangrän
• Nekrotisierende Mischinfektion

Kingston 1990
Die 3. Gruppe wird derzeit im amerikanischen 
Schrifttum zur Gruppe der NSTI („necrotizing 
soft tissue infections“) zusammengefasst

Tabelle 2

Kriterien der amerikanischen FDA 
für komplizierte Haut-  
und Weichteilinfektionen

1. Die Infektion erfordert eine größere 
chirurgische Intervention (z. B. Débri-
dement von devitalisiertem Gewebe, 
Abszessdrainage, Entfernung von 
Fremdkörpern, die die Infektion unter-
halten, operativer Faszienschnitt)

2. Der Infektionsprozess erfasst nach-
weislich auch tiefergelegene Weich-
teilgewebe, die Faszie- und/oder die 
Muskelschicht

3. Eine schwere Grunderkrankung, 
welche das Ansprechen der Therapie 
erschwert, u. a. 
•  Diabetes mellitus
•  Bakteriämie
•  Phlegmone mit Beteiligung von 

mehr als 3% der Körperoberfläche
•  Kortikoidtherapie (über 7,5 mg/Tag 

Prednisolonäquivalent)
•  Neutropenie, Granulozytenzahl 

<500/µl
•  Leberzirrhose (Child-Klassifikation 

B oder C)
•  Verbrennung (über 10% der  

Körperoberfläche)
•  Strahlentherapie lokal oder  

systemisch
•  Anamnestisch bekannter  

Alkoholismus (über 6 Monate)
•  Organtransplantation
•  Mangelernährung
•  Immunsuppressive Therapie

Ferner ist es von Bedeutung, ob die Infektion 
im Krankenhaus (nosokomial) entstanden ist 
oder ambulant erworben wurde
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Tabelle 4

Kriterien zur Diagnose eines  
„toxic shock-like syndrome“ (STSS)

I.
A:

B:

Isolierung von Streptokokken der 
Gruppe A (Streptococcus pyogenes)
Entnommen von einer normalerwei-
se sterilen Körperregion oder -flüssig-
keit (z. B. Blut, Liquor, Pleura- oder Ab-
dominalflüssigkeit, Gewebebiopsie, 
chirurgische Wunde etc.)
Entnommen von einer nichtsterilen 
Körperregion oder -flüssigkeit (z. B. 
Rachenabstrich, Sputum, Vagina, 
oberflächliche Hautläsion)

II.
A:

B:

Klinische Zeichen
Hypotonie: systolischer Blutdruck 
≤90 mmHg
≥2 der folgenden Kriterien:
•  Nierenversagen: Kreatinin 
≥177 µmol/l (≥2 mg/dl)

•  Bei vorbestehender Niereninsuffi-
zienz eine ≥2fache Erhöhung des 
Kreatininwertes

•  Koagulopathie: Thrombozytenzahl 
≤100.000/µl (≤100.000/mm3) oder 
disseminierte intravasale Gerinnung 
(DIG)

•  Leberversagen: GOT,GPT oder Biliru-
bin auf ≥2 faches der Norm erhöht

•  Bei vorbestehender Lebererkran-
kung eine ≥2fache Erhöhung der 
Werte

•  Lungenversagen (ARDS)
•  Generalisiertes, erythematöses 

Hautexanthem, evtl. mit Blasenbil-
dung

•  Weichgewebsnekrosen, nekrotisie-
rende Fasziitis, Myositis, Gangrän

Broll et al. 1998
Als gesichert gilt die Diagnose TSLS, wenn  
die Kriterien IA und II (A und B) erfüllt sind,  
als wahrscheinlich, wenn die Kriterien IB und 
II (A und B) – bei Ausschluss anderer Krank-
heitsursachen) – erfüllt sind

Tabelle 3

Ausprägungsformen des  
clostridialen Gasbrandes

1. Syndrom der „simple contamination“
•  C. sporogens, C. bifermentans, C. pu-

trificum und grampositive Kokken
•  Oberflächliche, grün-bläuliche,  

z. T. schwärzliche Wunde
•  Gute Prognose

2. „Anaerob cellulitis“
•  Subkutane Gasbildung, lokalisiert 

oder diffus
•  Kaum Allgemeinreaktion
•  Schmutzige Wunde mit fauligem 

Geruch

3. Anaerobe Myonekrose, „Gasbrand“
•  Akuter, dramatischer Verlauf mit  

Allgemeinsymptomen
•  Die Muskulatur ist betroffen, grün-

lich, schwärzlich, manchmal bräunli-
che Verfärbung, stark wechselnd

Weinstein und Barza 1973

Tabelle 5

Diagnosekriterien der  
nekrotisierenden Fasziitis

Extensive Nekrose der Faszie mit  
Ausdehnung auf die angrenzende Haut

Mittlere bis schwere Systemintoxikation 
mit vermindertem mentalen Status

Fehlen einer primären Muskelbeteiligung

Fehlen von Clostridien im Wundabstrich

Fehlen eines ursächlichen  
Gefäßverschlusses

Leukozyteninfiltration, fokale Nekrosen 
der Faszie und des umgebenden Gewe-
bes sowie mikrovaskuläre Thrombosen 
bei der histologischen Untersuchung

Fisher, Conway 1979

den Makrophagen und Leukozyten an und 
führen dort zu einer Hemmung der Phago-
zytose. Durch die Moduline werden Erre-
ger derartig verändert, dass sie von den Ab-
wehrmechanismen des Wirtes nicht mehr 
richtig erkannt werden und sich somit über 
Jahre und Jahrzehnte in einem Organismus 
etablieren können (Tuberkulose).

Die am meisten nachgewiesenen Erre-
ger von Haut- und Weichgewebsinfektio-
nen sind grampositive Erreger mit den 
häufigsten Vertretern Staphylococcus au-
reus und den Streptokokken. Auch Anae-
robier können an Weichgewebsinfektio-
nen beteiligt sein (Clostridium perfrin-
gens als ursprünglicher Erreger des Gas-
brandes). Gramnegative Erreger wie Kleb-
siellen und Pseudomonaden sind beson-
ders in Krankenhäusern als persistieren-
de nosokomiale Erreger gefürchtet.

Die klinischen Erkrankungen

Gasbrand

1. Stadium. Schon Hippokrates hat Krank-
heitsbilder beschrieben, die auf die Gas-
brandinfektion zutreffen. Die Erkrankung 
ist selten und gehört zu den meldepflichti-
gen Erkrankungen. 997 wurden im Bundes-
gebiet 50 Fälle registriert. Weinstein [7] hat 
3 Stadien der Erkrankung charakterisiert, 
dabei handelt es sich um differente Krank-
heitsbilder, die nicht in einander übergehen 
(. Tabelle 3). Das . Stadium („simple con-
tamination“) zeigt einen grünschwärzlichen 

terschiedlichen Formen und der Virulenz 
der auslösenden Erreger. So können einzel-
ne Stämme von Streptokokken oder Sta-
phylococcus aureus eine extreme Virulenz 
aufweisen, die in seltenen Fällen zu schnel-
len tödlichen Verläufen führen kann [, 3]. 
Andererseits können Wunden durch Sta-
phylococcus aureus kontaminiert werden, 
ohne dass eine begleitende schwere Infek-
tion auftritt. Ausschlaggebend für die Viru-
lenz der Erreger sind bestimmte Virulenz-
faktoren, bei denen man im wesentlichen 
5 funktionelle Klassen unterscheidet:

. Adhäsine,
2. Aggressine,
3. Invasine,
4. Impedine,
5. Moduline.

Diese Virulenzfaktoren können extrem un-
terschiedlich ausgeprägt sein. Wichtig für 
den Therapeuten zu wissen ist, dass Viru-
lenzfaktoren und antibiotisches Resistenz-
verhalten in keiner Weise miteinander zu-
sammenhängen und in Korrelation zu 
bringen sind.

Bei den Adhäsinen handelt es sich meist 
um fibronektinbindende Proteine, die es 
dem Erreger möglich machen, sich an Ge-
weben festzusetzen. Zu den Aggressinen ge-

hören meist wenig spezifische zytolytische 
Faktoren („Spreading-Faktoren“), Strepto-
lysine, Hyaluronidasen oder die Strepto-
kinase, die auch zu therapeutischen Zwe-
cken eingesetzt wird. Um sich innerhalb 
von Geweben ausbreiten zu können, benö-
tigen Bakterien ferner Invasine, denen es 
möglich ist, durch Epithel- und Endothel-
zellen hindurch zu dringen. Die Impedine 
führen zu einer Herabsetzung der Abwehr-
reaktion des Wirtes. Sie greifen meist bei 
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Weichgewebsinfektionen  
und Fasziitis

Zusammenfassung
Die schweren, nekrotisierenden Weichge-
websinfektionen sind selten. Wegen der 
schlechten Prognose muss die Diagnostik 
frühzeitig einsetzen und durch eine chirur-
gische Freilegung verifiziert werden. Die 
Therapie nekrotisierender Weichgewebsin-
fektionen erfolgt in einem radikalen Débri-
dement, dem ein programmiertes Redébri-
dement folgt. Die Prognose in Bezug auf 
die Letalität korreliert mit der Zeitdauer 
zwischen Beginn der Infektion und der chi-
rurgischen Intervention.

Schlüsselwörter
Weichgewebsinfektion · Débridement · 
Prognose · Gasbrand · Nekrotisierende  
Fasziitis

Soft tissue infections and fasciitis

Abstract
Severe necrotizing soft tissue infections are 
rare. The poor prognosis makes early diagno-
sis necessary, verified by surgery. The treat-
ment of necrotizing soft tissue infections 
consists of radical débridement, followed 
by repeat débridement. Prognosis with re-
gard to lethality correlates with the time be-
tween the onset of infection and the surgi-
cal intervention.

Keywords
Soft tissue infection · Débridement ·  
Prognosis · Gas gangrene · Necrotizing  
fasciitis

Wundbelag oberflächlicher Wunden. Meist 
lässt sich Clostridium sporogines, Clostridi-
um bifermentans und Clostridium putrifi-
cum nachweisen. Diese Erkrankungsform 
bedarf einer offenen Wundbehandlung wie 
bei jeder verschmutzten Wunde.

2. Stadium. Für das 2. Stadium der anae-
roben Zellulitis wird eine Inkubationszeit 
von 3–4 Tagen angegeben. Meist zeigt sich 
ein scharf begrenzter, lokalisierter „Gas-
abszess“ bei einer schmutzig stinkenden 
Wunde, besonders im Subkutangewebe. 
Bei dieser Erkrankung ist eine umgehen-
de Spaltung des Subkutangewebes erfor-
derlich. Vor allem ist chirurgisch zu klären, 
ob die Muskulatur mit befallen ist. Liegt 
nur eine lokalisierte subkutane gasbilden-
de Infektion mit Clostridium perfringens 
vor, so muss eine lokalisierte Wundbehand-
lung vorgenommen werden, was zu einer 
raschen Ausheilung der Infektion führt.

Zur antibiotischen Behandlung wird 
die Kombination von Penicillin G und 
Metronidazol empfohlen. Man muss je-
doch davon ausgehen, dass die meisten 
verletzungsbedingten Gasbrandfälle poly-
mikrobielle Infektionen sind. Insofern soll-
ten Antibiotika mit einem breiteren Spekt-
rum eingesetzt werden [5, 6].

3. Stadium. Die 3. Erkrankungsform, die 
Myonekrose, ist der eigentliche Gasbrand. 
Es handelt sich um eine Infektion querge-
streifter Muskulatur mit einem charakteristi-
schen Krankheitsbild. Nach akutem Beginn 
mit kurzer Inkubationszeit zeigen sich die 
Anfangssymptome mit schwerer Reduktion 
des Allgemeinzustandes und zerebraler Dys-
funktion. Die Muskulatur ist von zerfließli-
cher Struktur, blutet wenig, und bei Druck 
auf die Muskulatur lassen sich Luftblasen ab-
pressen. Eine Eiterbildung ist nicht vorhan-
den. Im Spätstadium kommt es zur Hämoly-
se mit Ikterus. Der Tod folgt im septischen 
Schock. Auffallend ist der oft stechende aas-
ähnliche Geruch. Die Diagnose wird neben 
dem klinischen Bild durch das mikrobiolo-
gische Präparat verifiziert. Jedes mikrobiolo-
gische Institut ist in der Lage, innerhalb von 
20 min durch eine Gramfärbung den gram-
positiven Erreger nachzuweisen.

Therapie. Im Stadium der Myonekrose sind 
abladierende Maßnahmen zur Lebensret-
tung unumgänglich. Aufgrund der Rasanz 

der Ausbreitung der Infektion sollte der Zeit-
punkt zur Ablation nicht zu lange hinausge-
zögert werden. Die hyperbare Oxygenation 
hat adjuvanten Charakter, sie sollte niemals 
im Stadium der Myonekrose primär als sin-
guläre Therapie eingesetzt werden [7a].

Die toxischen Schocksyndrome

Todd veröffentlichte 978 ein Krankheits-
bild von Weichgewebsinfektionen mit einer 
schweren Symptomatik, dass durch Staphy-
lokokken verursacht wurde. In den 980er 
Jahren wurde eine ähnliche Krankheits-
beschreibung auch auf Streptokokken zu-
rückgeführt [8]. Seitdem werden schwere 
Wundinfektionen durch Streptokokken bzw. 
Staphylokokken „streptococcal toxic shock-
like syndrome“ bzw „staphylococcal toxic 
shock syndrome“ genannt. Die Diagnose 
wird dann gestellt, wenn die entsprechen-
den Kriterien erfüllt sind (. Tabelle 4). Am 
häufigsten werden diese Schocksyndrome 
durch Wunden verursacht, durch die viru-
lente Streptokokken oder Staphylokokken 
in den Organismus eindringen. Die The-
rapie besteht in einem Wunddébridement 
und einer entsprechenden antibiotischen 
Therapie und einer intensivmedizinischen 
Behandlung mit Organersatztherapie.

Nekrotisierende Fasziitis

Diese Erkrankung ist durch eine rasche 
Progredienz mit sich rasch ausbreitenden 
Nekrosen der Faszienstrukturen gekenn-
zeichnet. Besonders in der vorantibioti-
schen Ära gab es in Kriegslazaretten nach 
Verwundung schwere Epidemien mit ex-
tremer Letalität. Fisher [7] definierte 6 ent-
scheidende Diagnosekriterien (. Tabel-
le 5). Die Inzidenz der Erkrankung wird 
auf 3–5: 00.000 pro Jahr in Nordamerika 
und Europa angegeben. Vom mikrobiolo-
gischen Standpunkt werden 2 Formen un-
terschieden: Typ  beschreibt eine syner-
gistisch wirkende anaerob-aerobe Misch-
infektion, beim Typ 2 steht die Infektion 
mit Streptokokken im Vordergrund.

Symptome. Leitsymptom der Erkrankung 
ist der extreme Schmerz. Dieser Schmerz 
lässt sich zu Beginn der Erkrankung mit 
dem klinischen Erscheinungsbild nicht im-
mer in Einklang bringen („pain out of pro-
portion“; [9]). Es zeigt sich ein unscharf be-
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grenztes Erythem, dass später in eine livide, 
landkartenartige Hautverfärbung mit zentra-
len Nekrosen übergeht. Entsprechend dem 
Ausmaß der Erkrankung bestehen Allge-
meinsymptome wie eine zerebrale Dysregu-
lation und Fieber mit gelegentlichem Schüt-
telfrost. Die Lymphknoten sind nur selten 
geschwollen. In der Sonographie zeigt sich 
ein echoarmer Saum als Flüssigkeitsstruk-
tur zwischen Faszie und Subkutangewebe. 
Eine Computertomographie oder ein MRT 
bringen nur selten weitere diagnostische In-
formationen. Bei dringendem Verdacht auf 
eine nekrotisierende Fasziitis sollte eine Pro-
beinzision bis zur Faszie vorgenommen wer-
den. Klinisch lässt sich dann die Fasziitis 
durch Zerfall der Faszienstrukturen und auf-
fallende Thrombosen kleinerer Gefäße gut 
nachweisen. Bewiesen wird die Erkrankung 
durch den histologischen Befund.

Therapie. Die Therapie der Wahl ist ein 
frühzeitiges und radikales chirurgisches 
Débridement. Eine nicht ausreichende 
Exzision der nekrotischen Bezirke führt 
zu einer hohen Letalität. Je nach Ausmaß 
der Erkrankung sollte ein programmier-
tes Débridement vorgenommen werden 
(. Abb. 1). Ziel des Redébridements ist es, 
die weitere Ausbreitung der Erkrankung 
zu verhindern und weitere Nekrosebezir-
ke zu exzidieren. Das Redébridement soll-
te so lange fortgesetzt werden, bis die Infek-
tion beherrscht ist. Während dieser Zeit ist 
der Patient meist intensivpflichtig.

Die weitere Behandlung offener Wun-
den sollte nach einem standardisierten 
Therapieplan erfolgen, der sich an den 
Phasen der Wundheilung orientiert. Nach 
Aufsprießen von Granulationen sollte die 
Wunde durch ein plastisches Verfahren 
wie Meshgraft, Sekundärnaht oder Schwen-
klappen gedeckt werden. Zwischenzeitlich 
kann auch ein Vakuumverband angelegt 
werden. Dies sollte jedoch erst nach Be-
herrschung der Infektion vorgenommen 
werden. Da nach Beherrschung der Infek-
tion auch ein Verschluss der Wunden gut 
möglich ist, sollte der Vakuumverband 
nicht zu lange eingesetzt werden. Die nek-
rotisierende Fasziitis bedarf einer frühen 
antibiotischen Therapie, empfohlen wird 
der Einsatz eines β-Lactam-geschützten 
Penicillins [5]. Durch Anwendung der hy-
perbaren Oxygenation konnte bisher kein 
Vorteil in der Therapie der nekrotisieren-
den Fasziitis belegt werden. Die Prognose 
ist nach wie vor vom Ausmaß der Infekti-
on und vom Zeitpunkt der operativen Re-
vision abhängig. Sie liegt in unterschied-
lichen Kollektiven zwischen 30 und 60% 
[6, 2, ].
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Abb. 1 9 Therapie der  
nekrotisierenden Fasziitis
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