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Krankheitserreger in uns ein, dann laufen Wechselbezie-

P> Der menschliche Organismus ist von einer unzihligen hungen zwischen dem Eindringling und dem Wirtsorga-

Menge von Mikroorganismen umgeben. Dringen diese nismus ab. Krankheit resultiert, wenn die Mikroorganismen

aufgrund ihrer verschiedenen Determinanten der Patho-
genitat und Virulenz den Wettlauf mit der Infektabwehr
G. Fitze (59) - C. Kruppa des Makroorgzj\nismu.s gewonnen haben.. Mit diestem Pro-
Klinik und Poliklinik fiir Kinderchirurgie, Universititsklinikum Carl blem hatten sich Chirurgen zu allen Zeiten auseinander-
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1 Allgemeine Infektionslehre
1.1 Grundlagen

Chirurgisch relevante Infektionen werden {iberwiegend
durch Bakterien hervorgerufen. Als Krankheitserreger miis-
sen aber auch Viren, Pilze, Protozoen sowie Wiirmer in
Betracht gezogen werden. Davon abzugrenzen sind entziind-
liche Reaktionen, die durch Toxine anderer Organismen wie
Insekten oder Schlangen hervorgerufen werden. Die Besied-
lung einer Wunde mit pathogenen Keimen fiihrt nicht
zwangslaufig zu einer Infektion. Dieser Vorgang wird allge-
mein als Kolonisation bezeichnet und erfolgt meist als
Schmierinfektion, selten aerogen oder himatogen. Entschei-
dend fiir den Ubergang in eine krankheitsrelevante Wundin-
fektion sind:

* Art, Menge und Virulenz der pathogenen Keime,
» Beschaffenheit der Wunde,
* Abwehrkraft des Organismus.

Die Zeitspanne zwischen der stattfindenden Kolonisation
und der klinischen Manifestation einer Wundinfektion wird
als Inkubationszeit bezeichnet. Thre Lange hdngt wiederum
von Art, Virulenz und Zahl der Erreger, aber auch von der
Beschaffenheit der Wunde sowie der Abwehrsituation des
Wirtsorganismus ab.

Haufig imponieren Infektionen als Mischinfektionen, bei
der Keime unterschiedlicher Erregergruppen beteiligt sind.
So konnen in einer Wunde aerob wachsende Bakterien durch
ihren Verbrauch von Sauerstoff die Vermehrung anaerober
Bakterien fordern und somit parallel die Infektion unterhal-
ten. Sind verschiedene Bakterien im infizierten Gewebe
nachweisbar, die allerdings einer Erregergruppe angehdren,
so spricht man von einer Polyinfektion. Dagegen liegt eine
Monoinfektion vor, wenn nur ein Erreger nachgewiesen
wird.

Das Kklinische Erscheinungsbild einer lokalen Infektion
wird in den meisten Féllen durch die klassischen Kardinal-
symptome einer Entziindung charakterisiert: R6tung (rubor),
Schwellung (tumor), Uberwirmung (calor), Schmerz (dolor)
sowie Funktionsstorung (functio laesa). Wahrend bei einer
akuten bakteriellen Infektion diese Symptome meist ausge-
prégt sind, konnen sie bei chronischen Infektionen oder aber
auch bei speziellen Infektionen (bakteriell-toxische Infektion
wie Tetanus oder Pilzinfektionen) weniger eindrucksvoll auf-
treten oder aber sogar ganz fehlen.

1.2 Art, Menge und Virulenz der Keime

Art und Menge der pathogenen Keime sind entscheidend fiir
das Auftreten von bestimmten Infektionen des Korpers. So

wurde in Experimenten gezeigt, dass eine Keimzahl von
mindestens 5 Mio. Keimen von Staphylococcus aureus auf
einer oberflichlichen Wunde zu einer manifesten Infektion
fihren kann. Eine andere Betrachtungsweise setzt eine
bestimmte Keimlast fiir ein Gewebe voraus, um eine Infek-
tion hervorrufen zu kénnen. Dabei wird fiir bakterielle Infek-
tionen allgemein eine Keimzahl von 100.000 Bakterien pro
Gramm Gewebe als Schwellenwert angesehen. Als Beispiel
sei hier das Waterhouse-Friderichsen-Syndrom genannt. Hier
fiihrt die Virulenz der verursachenden Keime (Meningokok-
ken) innerhalb von wenigen Stunden zu einer Uberschwem-
mung des Organismus mit diesen pathogenen Keimen.

Die Virulenz der pathogenen Keime kann sich durch die
Anderung der Umwelt wesentlich verstirken. So kann das
normalerweise in der Ostsee ubiquitdr als nichtpathogener
Keim vorkommende Bakterium Vibrio vulnificus durch
Erh6éhung der Wassertemperatur >20 °C seine Virulenz erho-
hen und somit fiir den Menschen auch gefahrlich werden.
Vermehrte Wundinfektionen an der Haut konnten durch diese
Bakterien in heilen Sommern nachgewiesen werden.

1.3 Beschaffenheit der Wunde

Neben dem Verschmutzungsgrad einer Wunde und den vor-
handenen Gewebetriimmern infolge einer traumatischen Ver-
letzung spielt auch die lokale Durchblutung der Wunde eine
wesentliche Rolle. Das heif3t, Risswunden sind fiir Infektio-
nen empfianglicher als Wunden mit glatten Wundrandern. In
situ verbleibende Nekrosen und Gewebetriimmer begiinsti-
gen das Auftreten von Infektionen. Auch die Lokalisation
der Wunden spielt eine wesentliche Rolle. So heilen Wunden
in besser durchbluteten Bereichen wie Gesicht oder Kopthaut
auBerordentlich gut, dagegen an der weniger perfundierten
FuBsohle wesentlich schlechter. Aulerdem steigt die Keim-
zahl, die zur Infektion einer Wunde fithren kann, um mehrere
Zehnerpotenzen, wenn sich in der Wunde Fremdkorper befin-
den. Dies gilt nicht nur fiir solche, die durch eine mdgliche
Verletzung von auflen eingetragen wurden, sondern auch fiir
solche, die durch chirurgische MaBnahmen in die Wunde
gelangt sind (Nahtmaterial, Drainagen oder Katheter).

1.4 Abwehrkraft des Organismus

Bei immunsupprimierten Patienten ist durch die entspre-
chend durchgefiihrte Therapie die allgemeine Abwehrlage
des Patienten verschlechtert. Auch bekannte Nebenerkran-
kungen wie Diabetes mellitus fiihrt zu vermehrten Wundin-
fektionen bzw. zu chronischen Wundheilungsstorungen.
Ebenso verhindert eine intakte anatomische Barriere, d. h.
eine intakte Haut bzw. Schleimhaut, das Eindringen von
pathogenen Keimen. So vermindern der niedrigere pH-Wert
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(ca. 5,5) auf unserer Haut sowie die um ca. 5 °C niedrigere
Temperatur auf unserer Korperoberfliche im Vergleich zur
physiologischen Korperkerntemperatur das Wachstum der
Bakterien.

Eine wichtige Voraussetzung fiir die Vermeidung von
Infektionen stellt die im menschlichen Organismus natiirlich
existierende Homoostase der saprophytisch kolonisieren-
den Keime dar. Wird diese durch meist medizinisches Ein-
greifen — beispielsweise durch eine Antibiotikagabe —
verdandert, kann dies wiederum eine Infektion induzieren.
Als Beispiel sei die nahezu ausnahmslos im Zusammenhang
mit einer Antibiotikatherapie auftretende Infektion mit toxin-
bildendem Clostridium difficile genannt, die in bis zu 20 %
aller antibiotikaassoziierten Diarrhoeen und in 90 % aller
antibiotikaassoziierten pseudomembrandsen Kolitiden die
Ursache darstellt. Nahezu jedes in Verwendung befindliche
Antibiotikum kann diese Erkrankung auslésen. Nur in Ein-
zelféllen konnen diese Bakterien auch bei nicht antibiotisch
vorbehandelten Kindern eine Kolitis auslosen, jedoch haben
diese Patienten in aller Regel eine andere Grunderkrankung
wie den Morbus Hirschsprung. Problematisch ist das weite
klinische Spektrum der durch Clostridium difficile ausge-
l16sten Erkrankungen, das von einer milden, selbstlimitie-
renden Diarrhoe iiber eine behandlungsbediirftige Entero-
kolitis bis hin zum schweren toxischen Megakolon mit
Darmperforation reicht, wobei letztere in 35-50 % der Fille
wegen eines septischen Multiorganversagens letal verlaufen
kann (Mc Laughlin et al. 2014).

Eine intakte humorale und eine zellulire Abwehr sind
unbedingt zur Infektionsprophylaxe erforderlich. So gilt all-
gemein eine Verminderung der Granulozyten unter eine abso-
lute Zahl von 0,5 Mpt/ml als infektionsgefdhrdend und
bedingt eine systemische Antibiose als Infektionsprophylaxe.
Da die Milz im Wesentlichen fiir die primédre Immunantwort
verantwortlich ist, kann eine Infektion bei asplenischem
Zustand zu einer schweren systemischen Infektion (OPSI-
Syndrom) fithren (Reid 1994) (» Kap. 7, ,,Splenektomie bei
Kindern und Jugendlichen mit hamatologischen Erkrankun-
gen®). Die haufigsten Erreger fiir eine solche Sepsis sind mit
ca. 60 % Streptococcus pneumoniae und mit etwa 30 %
Haemophilus influenzae und Neisseria meningitidis. Dage-
gen spielen Staphylococcus aureus, Escherichia coli und
andere gramnegative Erreger eher eine untergeordnete Rolle.
Erleiden asplenische Kinder eine Malaria, verlduft diese
wesentlich schwerer. Nach Hundebissverletzungen wurden
bei diesen schwere Sepsisfille, ausgelost durch Capnocyto-
phaga canimorsus, beobachtet. Deswegen ist dem Milzerhalt
im Kindesalter uneingeschriankte Beachtung zu schenken.
Nach erlittenem Trauma sollten alle konservativen und milz-
erhaltenden operativen MaBnahmen einschlieBlich der
Teilresektion ausgeschdpft werden. Nach heutiger Ansicht
reichen etwa 30 % erhaltenen Milzgewebes aus, um eine
normale Milzfunktion zu ermoglichen.

Bei den Immundefekten unterscheiden wir einen primi-
ren von einem sekunddren Defekt. Erstmals beschrieb Bruton
im Jahre 1952 ecine Patientin mit einem Antikérpermangel.
Laut aktueller Version der Europdischen Immundefektdaten-
bank (Knerr et al. 2008) sind 209 Immundefekte bekannt,
wobei die Antikdrpermangelerkrankungen mit einem Anteil
von ca. 69 % in Deutschland die grofite Gruppe einnehmen,
gefolgt von Phagozyten/Wund-T-Zelldefekten. Die betroffe-
nen Patienten sind anfillig fiir eine Vielfalt rezidivierender
Infektionen. Die Ursachen fiir die primédren Immundefekte
sind angeborener Natur, d. h. primédr genetisch bedingt, die
sekunddren Immundefekte werden erworben durch andere
Krankheiten, Medikamente und auch Umwelteinfliisse. Fiir
erworbene Immundefekte seien als Beispiele die malignen
Lymphome, die chronische lymphatische Leukdmie, die
bakterielle Sepsis bei immunsupprimierten Patienten, die
HIV-Infektion, aber auch Hypogammaglobulinimien beim
nephrotischen Syndrom oder schwere Verbrennungen genannt.

P Im Gegensatz zum Erwachsenen ist das Immunsystem bei
Kindern unreif. Sie weisen auch keinen grof3en Pool von
Plasmazellen auf. Aus dieser damit verbundenen relativen
B-Zell-Defizienz, wobei das Spektrum der molekularen B-
Zell-Defekte groB ist, resultiert ein erhdhtes bakterielles
Infektionsrisiko.

Bei kombinierten Immundefekten (SCID = ,,severe com-
bined immunodefiency* und CVID = ,common variable
immunodeficiency®) ist auch im Kindesalter ein Antikorper-
mangel vorhanden. Einige Patienten verfligen nur {iber Vor-
laufer und keine reifen B-Zellen. Die Ursache dafiir liegt in
Mutationen verschiedener Gene, die in der Entwicklung und
Differenzierung der B-Zellen von Bedeutung sind.

Klassische pathogene Erreger, die infektassoziierte
Immundefekte auslosen sowie das Immunsystem modulie-
ren konnen, sind hiufig Viren, z. B. Masernvirus, Zyto-
megalie-Virus, Ebstein-Barr-Virus, Rtelnvirus und natiirlich
das HI-Virus. Bei bakteriellen Infektionen stehen die Borre-
lien, Pneumokokken und Streptokokken im Vordergrund,
seltener dagegen die Tuberkulose- und die Lepra-Erreger.
Auch Parasiten wie Plasmodien (Malaria), Leishmanien und
Trypanosomen, d. h. sog. vektorassoziierte Erkrankungen,
die im Rahmen der globalen Erwidrmung zukiinftig auch in
Europa durchaus auftreten konnten, diirften zu Immundefek-
ten fiihren.

Bei der HIV-Infektion handelt es sich primdr um einen
T-Zell-Defekt, aber auch um ein sog. Antikérperparadoxon.
In diesem Fall liegt trotz einer Hypergammaglobulindmie
(IgG und IgA) eine humorale Immundefizienz vor.
Diese Immunstérungen sind charakterisiert durch eine
ungeniigende Bildung von neutralisierenden Antikdrpern
gegen HIV und Zytomegalie-Virus, durch ein schlechtes
Ansprechen auf Impfungen sowie durch eine gestorte
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De-novo-Immunantwort gegen neue Erreger. Eine Sub-
stitution mit IgG muss generell bei einer Serumkonzentra-
tion <200 mg/dl vorgenommen werden. Dabei sollte ein
Plasmaspiegel von 600—800 mg/dl angestrebt werden (Bjor-
kander et al. 2006).

2 Ursachen von Infektionen

2.1 Virogene Infektion

Wichtige virogene Infektionen sind die vulgidren Warzen mit
bevorzugtem Sitz an Handen, FiiBen und FuB3sohlen. Die Spit-
zenkondylome kommen im intertrigindsen Bereich sowie an
der Genital- und Analschleimhaut vor. Pradisponierender Fak-
tor ist u. a. eine bestehende Oxyuriasis. Auch an die Ubertra-
gung durch sexuellen Missbrauch bei Kindern ist zu denken.

2.2 Bakterielle Infektion

Eine bakterielle Infektion erfolgt iiber eine Kontakt- oder
Schmierinfektion, wesentlich seltener aerogen oder hdmato-
gen. Je nach Bakterientypen unterscheiden wir pyogene,
putride, anaerobe, bakteriell-toxische und spezifische Wund-
infektionen. Diese gehen mit einer entsprechenden Eiterbil-
dung mit typischer Farbe, Konsistenz und Geruch einher.

Pyogene Infektion

Der wichtigste Erreger flir eine pyogene Wundinfektion
aerober Natur ist Staphylococcus aureus. Der Eiter ist dabei
gelblich, geruchlos, aber rahmig. Bei einer Infektion mit
Streptococcus pyogenes ist der Eiter dagegen gelblich-grauer
Natur und diinnfliissig. Eine Pseudomonas-aeruginosa-
Infektion weist einen siilich riechenden, griinlich-blauen,
diinnfliissigen Eiter auf. Die Staphylococcus-aureus-Infektion
ist haufig lokal begrenzt und fiihrt meist zu einem Abszess.
Andere Erreger flir typische Wundinfektionen sind Escheri-
chia coli, Enterokokken, Proteus und Klebsiellen.

Putride Wundinfektion

Putride Wundinfektionen werden haufig verursacht durch
Mischinfektionen von anaeroben und aeroben Keimen. Im
Gegensatz zur pyogenen Infektion handelt es sich in der
Regel um eine fortschreitende phlegmondse Entziindung.
Die wichtigsten Erreger sind Proteus vulgaris, Streptococ-
cus anaerobicus, Streptococcus putridus und Clostridien.
Diese fiihren zu einer serdsen Exsudation mit einer iibel
riechenden fauligen Nekrose, in der Regel zu einer Gangrén
oder zu einer phlegmondsen Entziindung. Differenzial-
diagnostisch muss in diesem Fall der Gasbrand aus-
geschlossen werden.

Anaerobe Wundinfektion

Die wichtigsten Erreger fiir eine anaerobe Wundinfektion
sind Escherichia coli, Bacteroidis fragilis, anaerobe Kok-
ken und Fusobakterien. Diese fithren zu einem fékulent
stinkenden, gelblich-rétlich bis blau-schwarz gefirbten,
rahmig-eitrigen Exsudat und werden in der Praxis haufig als
sog. stinkende Abszesse bezeichnet. Unbehandelt schreitet
die Entziindung fort.

Bakteriell-toxische Wundinfektion

Die typischen Erreger bakteriell-toxischer Wundinfektionen
sind die obligat anaerob lebenden Clostridium tetani und
Clostridium perfringens sowie Corynebacterium diph-
theriae. Obwohl die Eintrittspforte eine gestdrte anatomische
Barriere darstellt, fiihren sie im Gegensatz zu anderen Erre-
gern kaum zu einer lokalen Reaktion. Dafiir haben sie aber
eine allgemeine toxische Wirkung.

Gasbrand

Clostridium perfringens ist der Haupterreger fiir den Gas-
brand. Die Infektion wird beglinstigt durch eine ausgeprigte
Gewebstraumatisierung und Ischdmie. In sauerstoffarmen
und nekrotischen Wunden vermehren sich die Exotoxin bil-
denden Bakterien sehr rasch. Die lokale Weichteilinfektion
geht mit einer Gasbildung einher. Die Toxinbildung fiihrt zu
einer toxischen Kapillarschiddigung mit foudroyant verlau-
fender Gewebenekrose und konsekutiver Toxindmie sowie
frithzeitiger Hamolyse. Der Lokalbefund ist charakterisiert
durch eine deutliche Schwellung, starken Schmerz, violett-
schwarze Wundfarbe und fleischwasserfarbenes Wundsekret.
Durch die lokale Gasbildung wird bei Palpation das typische
Knistern im Wundbereich hervorgerufen. Der Befund zeigt
eine schnelle Progredienz. Systemische Symptome sind
Schock, Ikterus und akutes Nierenversagen.

Therapeutisch steht die grofziigige Freilegung der
Wunde mit einer radikalen Abtragung aller Nekrosen im
Vordergrund. Ergénzt wird diese chirurgische Mallnahme
von einer Antibiotikatherapie (Penicillin und Metronidazol).
AuBerdem kann eine zeitgleich durchgefiihrte hyperbare
Sauerstofftherapie die Heilung (Smith-Slatas et al. 2006)
fordern oder als Ultima ratio auch eine Amputation der
betroffenen Extremitdt in Erwdgung gezogen werden.

Tetanus

Neben dem Gasbrand zéhlt der Tetanus ebenfalls zur Gruppe
der bakteriell-toxischen Wundinfektionen. Er wird durch das
ubiquitir vorkommende, Sporen bildende Clostridium tetani
hervorgerufen. Voraussetzung fiir den Ubergang der Sporen
in die vegetative Form sind anaerobe Verhiltnisse. Die
Inkubationszeit betrédgt bis zu 60 Tage. Durch die Freisetzung
der Toxine (Tetanospasmin, Tetanolysil) wird eine fortschrei-
tende Lahmung der quer gestreiften Muskulatur hervorgerufen.
Unspezifische Symptome sind Lichtscheu, Opisthotonus,
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Risus sardonicus, Unruhe und eine zunehmende absteigende
tonische Muskelstarre. Spéter treten generalisierte Krampf-
anfille, eine Hyperthermie und eine Atemldhmung mit
begleitender Aspirationspneumonie auf. SchlieSlich fiihrt
der Verlauf zum Herzstillstand.

Die Therapie basiert auf einer ausgiebigen Wund-
ausschneidung, Gabe von Tetanus-Hyperimmunglobulin,
simultanen Impfung, Antibiotikatherapie (Penicillin) und
einer Intensivtherapie mit Abdunklung, Hyperalimentation,
Sedierung, Muskelrelaxation sowie Beatmung.

P> Cave: Trotz rechtzeitiger Therapie ist die Letalitit bei Teta-
nus hoch (bis zu 50 %, bei Neugeborenen bis 100 %).
Daher ist die prophylaktische aktive Tetanusimmunisie-
rung dringend zu empfehlen.

Spezifische Wundinfektion

Erreger fiir typische spezifische Wundinfektionen, die haufig
Fisteln bilden und chronisch-rezidivierende Verlaufe zeigen,
sind atypische Mykobakterien. Diese Infektionen manifes-
tieren sich hdufig in den zervikalen Lymphknoten und
den angrenzenden Weichteilen (Abb. 1). Hinweis fiir das
Vorliegen einer Mykobakterieninfektion stellt der typische
intraoperative Befund einer verkdsenden Nekrose dar. Die
Diagnose sollte pathologisch, mikrobiologisch und moleku-
largenetisch gesichert werden.

Die Lymphknotenpakete sind meist sehr verbacken und
lassen die Exstirpation problematisch erscheinen. Trotzdem
gilt die Lymphknotenexstirpation aller betroffenen Areale als
Therapie der Wahl, da sie in >90 % der Fille ohne Antibiose
zur Heilung fiihrt. Die alleinige Abszessinzision resultiert
héufig in langwierigen Fistelungen, die eine sekundére

Abb. 1 Atypische
Mykobakteriose zervikal rechts
bei einem 23 Monate alten
Knaben im MRT. Im rechten Bild
ist die Abszedierung mit
Fistelbildung dargestellt

Exstirpation notwendig machen. Wenn dies nicht moglich
ist, z. B. bei Befall von Lymphknoten innerer Korperregionen
oder der Gefahr, angrenzende anatomische Strukturen zu
schidigen, kann eine mindestens 6-monatige konservative,
dreifache antimykobakterielle Therapie erfolgreich sein.
Weitere Erreger fiir spezifische Wundinfektionen stellen
Mycobacterium leprac und Mycobacterium tuberculosis
sowie Actinomyces israelii dar.

23 Mykogene Infektionen

Bedeutungsvoll sind hier die Candida-Mykosen, der Soor. Er
kann bei Sauglingen besonders im Mundbereich vorkommen.
In diesem Fall stellt er bei ausgepragtem Befall eine Kontra-
indikation zu einer Narkose dar. Aber auch beim Auftreten im
Windelbereich (Windeldermatitis) findet sich die Infektion
hiufig in einem zu operierenden Gebiet, z. B. bei einer Leis-
tenhernie, sodass auch hier eine Kontraindikation zu einem
operativen Eingriff besteht. Die lokale Behandlung dieser
Candida-Mykose steht dann praoperativ im Vordergrund.

Neben dieser relativ harmlosen Infektion wird dagegen eine
Candida-Sepsis im Rahmen einer nosokomialen Infektion auf
padiatrisch-onkologischen und Intensivstationen beobachtet.
Sie wird begiinstigt durch eine Immunsuppression bzw.
durch den Einsatz intensivmedizinischer Technik und breiter
Antibiotikatherapie, aber auch bei Vorhandensein zentralve-
noser Katheter.

Neben den Kandidosen komplizieren nicht selten auch
auftretende Aspergillosen den Verlauf der Grunderkrankung
bei diesen Patienten. Diese sind v. a. im Lungenbereich
nachweisbar und erfordern neben einer systemischen antimy-
kotischen Therapie oft eine chirurgische Sanierung (Abb. 2).
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Abb. 2 Aspergillose der linken Lunge beim immunsupprimierten Patienten wegen akuter Lymphoblastenleukémie. a Rontgeniibersichtsaufnahme.

b Thorax-CT

24 Epizootien

Als bedeutungsvollste Epizootien seien die Skabies (die
Kritze) und der Zeckenbiss durch den Holzbock genannt.
Bei Letzterem kommt in Europa die Spezies Ixodes ricinus
vor, die durch den Biss das FSME-Virus iibertragen kann.
Dies ist in den Endemiegebieten (in Deutschland Bayern,
Baden-Wiirttemberg, Hessen sowie in einzelnen Gebieten
von Thiiringen, Sachsen, dem Saarland und Rheinland-Pfalz)
epidemiologisch von Bedeutung. Die Durchseuchung der
Zecken mit dem Virus betrdgt momentan in diesen Gebieten
bis zu 1 % und die Infektion mit diesem Virus kann zur
Friihsommermeningoenzephalitis (FSME) fiihren. Zur
Prophylaxe dieser viralen Erkrankung steht eine aktive
Immunisierung zur Verfiigung, die Personen in den Endemie-
gebieten empfohlen wird, die sich oft in der freien Natur
authalten.

Neben dem FSME-Virus tbertragen die Zecken jedoch
einen zweiten Krankheitserreger — das Bakterium Borrelia
burgdorferi, den Erreger der Lyme-Borreliose. Priméraffek-
tion fiir diese Infektion stellt das Erythema chronicum
migrans dar. Unbehandelt kann das Bakterium iiber Blut-
und Lymphbahnen im Ko&rper disseminieren, verschiedene
Organmanifestationen zeigen (Arthritiden, Neuroborreliose,
Karditiden) und spéter chronifizieren. In Abhingigkeit vom
Stadium und der klinischen Auspridgung der Erkrankung
wird eine 2- bis 3-wochige Antibiotikatherapie mit Doxycy-
clin oder Ceftriaxon empfohlen. Unabhéngig von einer
durchgemachten Borreliose kann jeder neue Zeckenbiss
jedoch wieder zu einer Neuinfektion fiithren.

Auch Infektionen nach Insektenstichen sind gerade im
Kleinkindesalter hdufig zu beobachten, so z. B. durch Haut-
fliigler, wozu Bienen und Wespen gehoren, aber auch Zwei-

fliigler, z. B. Stechmiicken und Bremsen. Bei multiplem
Auftreten dieser Stiche muss differenzialdiagnostisch an
Varizellen gedacht werden. Im Rahmen so genannter Ur-
laubsdermatosen sind auch exotische Krankheiten in die
Differenzialdiagnose unklarer Weichteilinfektionen einzube-
zichen. Die Myiasis migrans (Hautmaulwurf) wird durch
Eindringen von Larven bestimmter Stechmiicken (Drassel-
fliege) in die Haut erzeugt. Die Larven (Larva migrans)
wandern in gewundenen Géngen durch die Haut.

2.5 Helminthen

In die Differenzialdiagnose bestimmter Hauterkrankungen
bzw. Weichteilinfektionen sind auch Helminthen, d. h. Wiir-
mer einzubeziehen.

3 Entziindungsausbreitung

Hinsichtlich der Entziindungsausbreitung von Weichteilin-
fektionen unterscheiden wir einmal die lokale Aussaat, wie
den Abszess, das Empyem, die Phlegmone und die Lymph-
angitis sowie die systemische Ausbreitung. Letztere wird
charakterisiert durch die Pydmie bzw. die Sepsis.

3.1 Lokale Entziindung

Abszess

Der Abszess grenzt sich gegen die Umgebung durch eine
Granulationsschicht ab. Beim Abszess sollte nach der
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Inzision gerade bei Kindern nach Fremdkoérpern gesucht und
diese entfernt werden, was sich teilweise schwierig gestalten
kann und zu mehrfachen Revisionen zwingt. Eine Drainage
des Abszesses ist zu empfehlen. Eine Antibiotikagabe ist in der
Regel nicht erforderlich. Der periproktische Abszess sollte
radidr bis zum Darm inzidiert werden. Er entsteht hdufig im
Gefolge von inkompletten Analfisteln, die gleichzeitig mit
exzidiert werden sollten. Differenzialdiagnostisch ist bei &lte-
ren Kindern auch an einen Morbus Crohn zu denken. Die
abszedierende Lymphadenitis coli muss inzidiert und gegen-
inzidiert werden. Eine zusitzliche Drainage ist sinnvoll. Gegen
Staphylokokken wirksame Antibiotika sollten je nach Ausdeh-
nung des Befundes gegeben werden. Die Mastitis des Neuge-
borenen erfordert primér eine lokale antiseptische Behandlung,
unter Umsténden eine vorsichtige radidre Inzision. Eine Anti-
biotikatherapie sollte durchgefiihrt werden.

Phlegmone

Die Phlegmone ist eine Infektion, bei der die Zwischenrdume
des Bindegewebes infiltriert werden und die auf diesem Weg
auch fulminant fortschreiten kann. Sie grenzt sich im Allge-
meinen nicht durch eine Membran ab. Haufigste Erreger sind
im Gegensatz zum Abszess hier die Streptokokken. Letztere
bilden Hyaluronidase und Streptokinase, wodurch die fla-
chenhafte Ausdehnung der Entziindung gefordert wird. Die
Phlegmone muss inzidiert und mit Drainagen versehen wer-
den, wobei auch eine mdgliche Abszedierung abgewartet
werden kann. Eine Immobilisierung und eine Antibiotikathe-
rapie sind erforderlich.

Empyem

Ein Empyem stellt eine Eiteransammlung in anatomisch pra-
formierten Hohlrdumen dar, wie z. B. der Pleura (s. unten),
der Gallenblase oder auch einem Gelenk. Neben der gezielten
antibiotischen Therapie steht die chirurgische Entlastung
durch Punktion oder Drainage, ggf. auch durch eine Spiilung
im Vordergrund.

Lymphangitis

Bei der Lymphangitis breitet sich die Entziindung (,,roter
Streifen*’) entlang der Lymphbahnen infolge einer infizierten
Verletzung der Fiile oder Hénde aus. Die Gefahr einer sys-
temischen Ausbreitung mit Bakteridmie und Sepsis ist mog-
lich. Deshalb ist hier primir eine antibiotische Behandlung
indiziert, z. B. mit einem Breitband-Cephalosporin.

3.2 Systemische Entziindung

Eine Bakteriimie (Pyiamie) ist die Folge einer passageren
Einschwemmung von Bakterien in das Blut ohne allgemeines
Krankheitsgefiihl, kann aber von Schiittelfrost begleitet wer-
den. Bei der Sepsis dagegen vermehren sich die Keime im

stromenden Blut, v. a. im Kapillargebiet. Die Folgen der
Sepsis werden im Rahmen der Peritonitis dargestellt
(Abschn. 4.5).

4 Infektionsarten

4.1 Weichteilinfektionen

Pyodermie der Haut

Als bakterielle Pyodermien der Haut sind die kleinblasige
Impetigo contagiosa, auftretend an asymmetrischen Korper-
stellen, sowie ihre bullése Form zu nennen. Beide sind hoch
infektids. Eine lokale Behandlung geniigt in der Regel. Anti-
biotika sind nur bei ausgedehntem Befall (Staphylokokken,
selten Streptokokken) notwendig. Als Sonderformen gelten
das staphylogene Pemphigoid bzw. das Lyell-Syndrom.

Pyodermie der Haarfollikel

Betreffen die Pyodermien die Haarfollikel, sprechen wir von
einer Osteofollikulitis, die mit Pusteln einhergeht. Schreitet
eine solche Osteofollikulitis fort, d. h. die Erreger dringen tief
in den Haarfollikel ein und fithren zur nachfolgenden Ein-
schmelzung, sprechen wir von einem Furunkel. Eine Furun-
kulose liegt vor, wenn chronisch-rezidivierend iiber Monate
und Jahre Furunkel in multiplen Lokalisationen auftreten. Hier
muss an einen Diabetes mellitus, an eine chronische Nephritis,
aber auch an eine primédre Immunschwiche gedacht werden.
Treten Furunkel im Gesicht oberhalb der Oberlippe auf, befin-
den sie sich im Abfluss der V. angularis und V. ophthalmica
mit Verbindung zum vendsen Sinus des Gehirns. Prinzipiell
miissen Furunkel inzidiert und der zentrale Nekrosepfropf
entfernt werden. Der Gesichtsfurunkel sollte stationdr behan-
delt werden. Hier sind lokale Manipulationen weitgehend zu
vermeiden. Ein Kauverbot mit einer zusétzlichen Antibiotika-
gabe ist notwendig. Konfluieren mehrere benachbarte Furun-
kel, sprechen wir von einem Karbunkel. Hier muss neben der
lokalen Behandlung dieser Karbunkel exzidiert werden.

Erysipel

Ein Erysipel (Wundrose) wird durch Streptokokken der
Gruppe A, selten der Gruppe G verursacht. Die Erreger breiten
sich in den Lymphspalten der Dermis aus. Die Krankheit
verlduft mit Ausbildung von asymmetrischen, gleichférmigen
Erythemen, die eine bogige Begrenzung mit Uberwirmung
und 6dematdser Schwellung aufweisen. Das Erysipel soll mit
Bettruhe, lokal antiseptischen Verbidnden und einer systemi-
schen Antibiotikatherapie (Penicillin) behandelt werden.

Panaritium

Panaritien sind pyogene Infektionen an der Palmarseite der
Finger. Je nach Tiefenausdehnung unterscheiden wir ver-
schiedene Formen des Panaritiums:
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e Panaritium cutaneum,

e Panaritium subcutaneum,

e Panaritium tendinosum, wobei bei Befall des I. und des
V. Fingers infolge der besonderen Anatomie -eine
V-Phlegmone entstehen kann,

* Panaritium articulare,

* Panaritium ossale.

P> Panaritien mit Einschmelzung benétigen ein chirurgisches
Vorgehen mit Inzision und ggf. einer Lascheneinlage.

Paronychie

An der Dorsalseite treten hiaufig Paronychien auf. Es besteht
eine Eiterstrale entlang des Hautrandes der Fingernigel
(Umlauf). Je nach Ausdehnung und v. a. bei Einschmelzung
sollte die Paronychie inzidiert und der Nagel entfernt werden.
Gelegentlich kann eine Antibiotikabehandlung erforder-
lich sein.

4.2 Nosokomiale Infektionen

P Unter einer nosokomialen Infektion wird eine Infektion
verstanden, die zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme
in ein Krankenhaus nicht manifest oder inkubiert war und
die friilhestens 48 h nach Aufnahme erste Symptome zeigt.

Sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern stellt sie eine
schwere Komplikation wéhrend einer stationdren Behand-
lung dar. Sie erhoht substanziell die Morbiditdt der Patienten,
verldngert den stationdren Aufenthalt, erhdht die Behand-
lungskosten und stellt letztlich einen nicht unwesentlichen
Faktor filir die Mortalititsrate in einem Krankenhaus dar.

Epidemiologie

In Europa und den USA sind zwischen 5 und 10 % aller
stationdr behandelten, erwachsenen Patienten von einer
nosokomialen Infektion betroffen. Allgemein wird davon
ausgegangen, dass die Frequenz nosokomialer Infektionen
im Kindesalter niedriger ist. In einer aktuellen europdischen
Multicenterstudie liegt diese bei 2,5 % und ist damit mit
denen in Kanada und den USA vergleichbar. Bezogen auf
das Alter der Kinder stellt sich jedoch keine homogene Ver-
teilung dar, sondern es besteht eine reziproke Korrelation
zwischen Infektionshdufigkeit und Alter. Jenseits des
10. Lebensjahrs liegt die Frequenz zwischen 1,5 und 4 %,
im Sauglingsalter dagegen zwischen 7 und 9 %. Das grofBite
Risiko fiir das Auftreten einer nosokomialen Infektion (bis zu
30 %) haben Frithgeborene mit einem Geburtsgewicht
<800 g, aber auch reife Neugeborene mit einem zentralen
Venenkatheter (Raymond et al. 2000).

Im Wesentlichen werden im Kindesalter funf verschiedene
Typen von nosokomialen Infektionen beobachtet:

+ Bakteridimie, meist im Zusammenhang mit einem zentra-
len Venenkatheter (35 %),

+ Infektionen der unteren Atemwege (33 %),

* Harnwegsinfekte (11 %),

+ postoperative Wundinfekte (7 %),

+ gastrointestinale Infekte (14 %).

Dabei ist jedoch zu beobachten, dass die Frequenzen der
jeweiligen Infektionen sowohl zwischen verschiedenen
Krankenhdusern als auch zwischen den jeweiligen pédiatri-
schen Abteilungen eine groBe Variabilitdt zeigen (Raymond
et al. 2000).

In einer retrospektiven Analyse einer kinderchirurgischen
Abteilung, in der an 537 Kindern 575 Operationen durchge-
fithrt wurden, lag die Rate der postoperativen Wundinfektio-
nen bei 6,7 %. Aseptische Operationen hatten dabei eine
Infektionsrate von 2,7 %, wihrend diese bei den unsauberen
Operationen auf 14,6 % anstieg. Interessanterweise war die
Infektionsrate beispielsweise unabhingig von einer periope-
rativen Antibiotikaprophylaxe. Es bestand lediglich ein signi-
fikanter Zusammenhang mit der Lange der Operation, dem
Kontaminationsgrad und dem Ausbildungsstand des Opera-
teurs (Duque-Estrada et al. 2003).

Erregerspektrum

Als Erreger nosokomialer Infektionen werden in der iiber-
wiegenden Mehrzahl Bakterien nachgewiesen. Aber auch
Viren (Rotavirus, respiratorisches Synzytial-Virus, Zyto-
megalie-Virus, Adenovirus, Norovirus) sind insbesondere
bei pulmonalen und gastrointestinalen Infektionen zu finden.
AuBerdem gewinnt Candida albicans als Ursache fiir Myko-
sen eine zunchmende Bedeutung. Unter den bakteriell
bedingten nosokomialen Infektionen werden bei den post-
operativen Wundinfektionen in der iiberwiegenden Zahl Sta-
phylococcus aureus nachgewiesen (12-37 %), aber auch
koagulasenegative Staphylokokken, Enterobacter cloacae
sowie Pseudomonas aeruginosa. Dagegen sind fiir die kathe-
terassoziierten Bakteriimien in der Halfte aller Falle
koagulasenegative Staphylokokken und fiir die Infektion
der tieferen Atemwege in 35 % Pseudomonas aeruginosa
verantwortlich.

Antibiotikaassoziierte Diarrhoe

Eine in den letzten Jahren zunehmende Bedeutung haben
gastrointestinale Infektionen durch Clostridium difficile,
das in bis zu 20 % aller antibiotikaassoziierten Diarrhoen
als ursdchlich angesehen werden muss. Die Infektionsrate
korreliert mit der Dauer der Antibiotikatherapie und prinzi-
piell stellt jedes Antibiotikum ein potenzielles Risiko fiir eine
Clostridium-difficile-Infektion dar. Daher muss die Indikation
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zu einer Antibiotikatherapie streng gestellt und das optimale
Antibiotikum ausgewdhlt werden. Dazu sollte nicht nur die
aktuelle Resistenzlage der haufigsten Keime Beriicksichtigung
finden, sondern auch das jeweilige Keimspektrum einschlief3-
lich Resistenzlage, beispielsweise auf Intensivtherapiestatio-
nen, bekannt sein.

Methicillinresistente Staphylococcus aureus

Eine Sonderform nimmt die Infektion mit dem methicillinre-
sistenten Staphylococcus aureus (MRSA) ein. Hier sind spe-
zielle therapeutische und prophylaktische Maflnahmen vor-
zunehmen. Es muss eine rdumliche Isolierung des Patienten
erfolgen. Die Untersuchung bzw. die Pflege des Patienten
sind mit Kitteln und Handschuhen durchzufiihren, die im
Zimmer des Patienten verbleiben. Unter bestimmten Umstén-
den (nasopharyngeale Kolonisation der MRSA) muss Mund-
und Nasenschutz getragen werden. Es ist eine tdgliche Wisch-
desinfektion der Kontaktgegenstinde mit den vorgeschriebe-
nen Flachendesinfektionslosungen durchzufiihren und die
Wische- und Miillentsorgung erfolgt in separaten Sammelbe-
héltern im Patientenzimmer. Eine Antibiotikabehandlung
sollte nur bei klinischen Anzeichen einer Infektion durchge-
fiilhrt werden. Unabhéngig davon muss der Patient einmal
taglich mit antiseptischer Seife einschlieBlich der Kopthaare
gewaschen werden. Sobald es der Zustand des Patienten
erlaubt, sollte dieser aus dem Krankenhaus entlassen werden.
Das Auftreten der MRSA muss deutlich sichtbar in der Pati-
entenakte vermerkt und ein mdgliches Zielkrankenhaus bei
einer Verlegung im Vorfeld informiert werden. Abschliefend
sollte eine Schlussdesinfektion des Patientenzimmers erfolgen.

Infektionen mit MRSA-Stimmen gewinnen rapide an
Bedeutung. In den USA sind aktuell bereits 20 % aller nosoko-
mialen Bakteridmien durch MRSA hervorgerufen. Dies erfor-
dert neue Strategien insbesondere bei der adjuvanten Antibioti-
katherapie, wobei die Frage nach dem optimalen Antibiotikum
diskutiert werden muss. Aber auch die Einfithrung Antibiotika,
Antiseptika oder Metallionen beschichteter Kathetersysteme
wird diskutiert, wodurch beispielsweise katheterassoziierte Bak-
teridmien bis zu 90 % reduziert werden konnen.

Analog zum MRSA existieren zunehmend multiresistente
gramnegative Bakterienstimme (MRGN), die u. a. durch ver-
starkte Bildung von p-Laktamasen charakterisiert sind und
daher frither als ESBL-Keime (Extended Spectrum Beta Lak-
tamase) bezeichnet wurden. Aktuell werden sie entsprechend
ihrer Resistenz auf die vier existierenden Antibiotikaklassen
charakterisiert. Klinisch relevant sind dabei die 3MRGN und
4MRGN-Bakterienstimme, wobei letztere gegeniiber allen
Antibiotikaklassen resistent sind. Sie stellen fiir die Kranken-
haushygiene ein zunehmendes Problem dar und sind haufig
die Ursache fiir infektiose Komplikationen insbesondere auf
neonatologischen Intensivtherapiestationen (Laux et al. 2013).

Es gelten vergleichbare Hygienevorschriften wie fiir die
MRSA-Infektionen, jedoch ist eine Isolation der Patienten

nur auf Intensivtherapiestationen mit Nachweis der Erreger
im Respirationstrakt oder in der Umgebung von immunsup-
primierten Patienten notwendig.

P Letztlich sind elementare hygienische MaBnahmen die
wesentlichste Grundlage zur Vermeidung von nosokomia-
len Infektionen.

So sollten im Sauglingsalter nur hitzesterilisierte Sauger
und Glasflaschen Verwendung finden. Zubereitete Flaschen-
nahrung wird unverziiglich gefiittert. Reste werden verwor-
fen, um einer Keimvermehrung und somit dem Infektionsri-
siko vorzubeugen. Und schlieflich konnte gezeigt werden,
dass eine optimale Héndedesinfektion auf Intensivstationen
zur Reduzierung von katheterassoziierten Bakteridmien um
25 % gefiihrt hat (Wenzel 2007).

4.3 Katheterinfektionen

Definition

Im Kindesalter spielen Infektionen zentralvendser Katheter,
aber auch von Shunts bei ventrikulo-peritonealen bzw.
ventrikulo-atrialen Drainagen sowie externer Ventrikeldraina-
gen eine bedeutende Rolle. Im Rahmen von Qualitdtsmanage-
mentmalnahmen ist die Erfassung von katheterassoziierten
Infektionen ein etabliertes Instrument. Bei Verdacht auf eine
ZVK-assoziierte Infektion sollten mindestens 2 Blutkulturpér-
chen — die erste {iber den Katheter und die zweite {iber eine
periphere Vene — entnommen werden. Eine Katheterinfektion
kann als gesichert gelten, wenn eine positive Blutkultur aus
dem zentralen Katheter bei gleichzeitig negativer, zeitlich ver-
zdgerter positiver oder mit geringer Keimzahl positiver Blut-
kultur aus einer peripheren Vene oder mindestens zwei peri-
pheren Blutkulturen nachgewiesen werden kann.

Diagnostik

Als zuverlassigste Methode zur Diagnostik einer katheteras-
soziierten Blutstrominfektion gilt die quantitative Blutkul-
turdiagnostik. Sie ist aber aufwendig und relativ teuer und
leider in den meisten Laboratorien nicht etabliert. Als relativ
neue Methode zur In-situ-Diagnostik wird daher die ,,diffe-
rential time to positivity” (DTP-Methode) favorisiert, wobei
nach oben beschriebener Entnahme von Blutkulturen die Zeit
bis zum positiven Wachstumssignal in Blutkulturautomaten
ermittelt wird (Seifert et al. 2007).

P> Bei Entfernung bzw. Wechsel des zentralvenésen Kathe-
ters sollte die Katheterspitze nur bei Verdacht auf eine
Katheterinfektion zur mikrobiologischen Untersuchung
eingesandt werden, da sehr haufig beim Ziehen die Spitze
des Katheters kontaminiert wird. Folglich korreliert ein
Keimnachweis keinesfalls mit einer vorliegenden Infektion.
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Katheterwechsel

Zur Vorgehensweise gibt es eindeutige Empfehlungen der
Deutschen Gesellschaft fiir Krankenhaushygiene und Infek-
tiologie (Scholz et al. 2003). Ein routinemaBiger Wechsel von
zentralen Venenkathetern senkt nicht das Risiko einer kathe-
terinduzierten Sepsis. Deswegen ist bei jeglicher Versorgung
mit solchen Kathetern auf Asepsis und Sterilitit zu achten.
Infusionssysteme werden nach den aktuellen HCPAC-
Richtlinien im Intervall von etwa 72 h gewechselt, auler
bei anderer klinischer Indikation. Dagegen sollten Infusions-
schlduche, iiber die Blutprodukte oder Fettlosungen verab-
reicht werden, innerhalb von 24 h gewechselt werden. Anti-
biotika zur Prophylaxe einer Kathetersepsis vor dem Legen
oder wihrend des Gebrauchs werden in der Regel nicht
verabreicht — aufler bei immunsupprimierten Patienten
(Abschn. 4.4).

Therapie

In der Therapie katheterassoziierter Infektionen werden die
lokalen Infektionen mit Rétung, Induration und Exsudation
an den Katheteraustrittsstellen von den sog. ,,Tunnelinfek-
tionen“ mit der R6tung entlang des subkutanen Kanals unter-
schieden. Bei ersteren reicht in der Regel eine lokale Wund-
behandlung aus. Im Einzelfall muss iiber eine systemische
Antibiotikagabe entschieden werden. Bei einer Infektion ent-
lang des subkutan liegenden Katheters sollten generell syste-
mische Antibiotika unter klinischer und laborchemischer
Kontrolle, spéter entsprechend des Keimspektrums, verab-
reicht werden. Sind die o. g. Maflnahmen nicht erfolgreich,
so muss der Katheter entfernt werden (Fétkenheuer et al.
2002; Mermel et al. 2001). Mit der Implantation neu entwi-
ckelter, mit Silber oder Antibiotika imprégnierter Katheter,
die die Adhirenz von Mikroorganismen und die Proliferation
an der Katheterwand verringern sollen, kénnte dagegen nach
neueren Studien die Infektionsrate gesenkt werden. Aufller-
dem hat eine aktuelle Metaanalyse gezeigt, dass ebenfalls die
Blockung zentraler Katheter mittels Ethanol- oder Vancomy-
cinlosung sowie die Verwendung von mit Chlorhexidin
impragnierten Wundverbénden als Infektionsprohylaxe ef-
fektiv sind (Carbon et al. 1999; Huang et al. 2011).

Liquor-Shunt-Operation

Bei Liquor-Shunt-Operationen existieren derzeit keine gesi-
cherten Studien, die zur perioperativen Antibiotikaprophy-
laxe eindeutig Stellung beziehen. Eine englische Studie aus
dem Jahr 1994 (Brown et al. 1994) empfiehlt die antimikro-
bielle Prophylaxe, andere Studien dagegen zeigten, dass mit
einer solchen Prophylaxe — sei sie systemisch oder lokal
subkutan verabreicht — eine Ventrikulitis und damit eine
Katheterinfektion nicht signifikant verhindert werden konnte.
Dagegen wird bei Anlage einer externen Ventrikeldrainage
entweder primér bei hohen LiquoreiweiBwerten oder nach
Shunt-Infektionen eine Antibiotikagabe empfohlen — auch

wenn damit eine spitere Ventrikelinfektion nicht immer ver-
hindert, wohl aber die Wundinfektionsrate gesenkt werden
kann. Analog dazu konnte tierexperimentell gezeigt werden,
dass durch die Verwendung silberbeschichteter Kathetersys-
teme sowohl die katheterassoziierte Infektionsrate als auch
die entziindliche Reaktion des periventrikuldren Hirnparen-
chyms gesenkt werden kann (Hazer et al. 2012).

44 Infektionen bei immunsupprimierten
Patienten
Neutropenie

Die Neutropenie (drohender Abfall der Neutrophilen <500
Granulozyten/mm”) ist der wichtigste Risikofaktor fiir das
Auftreten einer Infektion bei immunsupprimierten Patienten,
wobei die Gefahr mit der Dauer der Neutropenie (>10 Tage
beginnt ein hohes Risiko) steigt. Gleichzeitig auftretendes
Fieber spricht in der Regel fiir eine solche Infektion, wobei
die Zeichen einer Inflammation nur selten ausgeprigt sind,
unter Umstdnden sogar vollig fehlen konnen (z. B. Fehlen
ausgepragter Infiltrationen im Rontgenbild des Thorax,
Fehlen des Erythems oder Induration der Haut). Weitere
Risikofaktoren fiir das Auftreten einer Infektion sind eine
verdnderte Granulozytenfunktion, besonders der Phago-
zytose, Defekte im Bereich der normalen physikalischen
Abwehrbarrieren wie Haut und Schleimhiute, pathologische
Veranderungen der endogenen Mikroflora, notwendige zen-
trale Venenkatheter (Abschn. 4.3) und eine ausgebliebene
Remission der Grundkrankheit. Primére Infektionen werden
iiberwiegend durch grampositive und gramnegative Bakte-
rien, selten durch Anaerobier oder Viren verursacht. In der
Phase langer dauernder Neutropenien im Verlauf der Thera-
pie einer Grundkrankheit spielen v. a. Pilzinfektionen (Asper-
gillose, Kandidose) eine bedeutende Rolle (Abb. 2).

Therapie

Die Standardtherapie bei fiebernden immunsupprimierten
Patienten ist die unverziigliche intravenose Antibiotika-
gabe. Das gilt auch fiir fieberfreic Patienten, die andere
Zeichen einer Infektion aufweisen. Bei Hochrisikopatienten
sind im Gegensatz zu Niedrigrisikopatienten schwerere Ver-
laufe auch unter entsprechender Therapie zu erwarten.
Deswegen sind strenge Richtlinien zur Infektionsprophylaxe
bei immunsupprimierten und somit auch bei péadiatrisch-
onkologischen Patienten unverzichtbar. Diese betreffen
Empfehlungen zur nicht medikamentdsen, antibakteriellen,
antimykotischen und antiviralen Prophylaxe sowie zur Infek-
tionspravention durch Einsatz himatopoetischer Wachstums-
faktoren und schliefit die Impfempfehlungen fiir die genannte
Patientengruppe ein (Graubner et al. 2001). Operative Ein-
griffe im Rahmen der Grundkrankheit sollten bei einer Neu-
tropenie <1000/mm? nicht vorgenommen werden.
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4.5 Peritonitis

Definition

Im Vordergrund der septischen Bauchchirurgie steht das
Krankheitsbild der Peritonitis. Sie stellt per definitionem eine
diffuse oder lokalisiert auftretende, in der Regel akut verlau-
fende Entziindung des Peritoneums dar, die meist bakteriell,
aber auch chemisch-toxisch bedingt sein kann. Demnach
gehort die Peritonitis zum klinischen Bild des akuten Abdo-
mens. Im eigentlichen Sinn handelt es sich bei der Peritonitis
nur um einen Sammelbegriff fiir dtiologisch, pathophysio-
logisch und morphologisch unterschiedliche Erkrankungen.

Einteilung

Nach der Atiologie unterscheiden wir im Kindesalter eine
primére, eine sekundire, eine chemische und eine physikali-
sche Form, nach der Ausbreitung eine lokale, die zur Absze-
dierung fiihren kann, eine auf den Unterbauch begrenzte oder
im schwersten Fall eine diffuse im ganzen Bauchraum aus-
gebreitete Peritonitis. Das dabei vorhandene Exsudat kann
sowohl serds, fibrinds, purulent, hdmorrhagisch, putrid, gal-
lig, mekoniumhaltig bzw. kotig je nach Ursache bzw. Alter
des Kindes sein.

Pathophysiologie
Uber die enorme Resorptions- und Transsudationsfihigkeit
sowie die biologische Barriere des Peritoneums wurde schon
Ende des 19. Jahrhunderts von Wegener berichtet. Damit
wurden auch schon Therapieschemata festgelegt, die im
Grundsatz heute noch Giiltigkeit haben. Infolge der Infektion
reagiert der Organismus mit einer systemischen Entziin-
dungsreaktion (systemic inflammatory response syndrome
— SIRS), die bei Ausbreitung der Infektion zu einer Sepsis
fihrt. Bakterien und bakterielle Stoffwechselprodukte
(Endotoxine) bewirken nach Kontakt mit Leukozyten oder
Endothelzellen eine Aktivierung derselben, die dann Media-
toren wie Prostaglandine, Elastase, Sauerstoffradikale, His-
tamine, Kinine und andere Substanzen freisetzen. Diese fiih-
ren zu systemischen Effekten wie Fieber sowie vermehrtem
Volumenbedarf bei weit gestellter GefdBperipherie. Wir spre-
chen dabei von einem distributiven Schock, der iiber die
inflammatorische Aktivierung der Gerinnungskaskade zur
disseminierten intravasalen Koagulation (DIC), zum akuten
Atemnotsyndrom (ARDS) und letztendlich zum septischen
Schock mit einem Multiorganversagen fithren kann. Vieles
ist noch unklar im Zusammenwirken der Mediatoren, v. a.
auch, welche Faktoren zum Nachweis einer Sepsis geeignet
sind. Sensibler als die Thrombozyten reagieren die Gerin-
nungsfaktoren wie Fibrinogen und besonders Antithrom-
bin III, die friihzeitig eine anlaufende Verbrauchskoagulation
anzeigen.

Als primére Peritonitis wird die Infektion der Abdomi-
nalhohle durch eine himatogene Aussaat der Erreger in das

Abdomen verstanden. Wichtigste Formen sind die Pneumo-
und Streptokokkenperitonitis.

Die Hauptursachen der sekundéren Peritonitis im Kin-
desalter sind:

* Durchwanderungsperitonitis,
+ Perforationsperitonitis,
+ aszendierende Entziindung bei grolen Médchen.

Verlauf

Der Verlauf einer Peritonitis im Kindesalter ist durch eine
frithe proinflammatorische Allgemeinreaktion und eine ab
dem zweiten Erkrankungstag gezielt einsetzende antiinflam-
matorische Reaktion gekennzeichnet. Aus diesem Grund ist
im Kindesalter der septische Schock mit einem folgenden
todlichen Ausgang cher eine Raritit.

P Die hiufigste Ursache einer sekundéaren Peritonitis im Kin-
desalter stellt die Appendicitis perforata dar.

Therapie

Wichtig sind eine frithzeitige Diagnostik einer jeden Form
der Peritonitis sowie die schnelle Beseitigung ihrer Ursache,
um ein Fortschreiten der Peritonitis zu verhindern. Ist die
Diagnose einer Peritonitis gestellt, sind prdoperativ MaBnah-
men einzuleiten, die den Zustand des Kindes stabilisieren.
Bestehende Elektrolytveranderungen, Stérung des Séaure-
Basen-Haushalts und ein Volumenmangel sind zu beseitigen.
Im Vordergrund der Behandlung der Peritonitis steht die
operative Therapie begleitet von konservativen Mainahmen.
Die Grundsétze der septischen Bauchchirurgie liegen in der
Beseitigung der Infektionsursache und der Entfernung des
entziindlichen Exsudats. Erfolgt die Abklérung der Infektions-
ursache nicht laparoskopisch, sollte die Schnittfiihrung fiir eine
gute Ubersicht im Abdomen sorgen. Nur bei eindeutigem
Nachweis einer perforierten Appendizitis ist dann ein Schnitt
im rechten Unterbauch erlaubt. Wenn im Ausnahmefall Drai-
nagen gelegt werden (z. B. bei der diffusen Peritonitis), diirfen
diese nicht aus der Wunde herausgeleitet werden.

P Cave: Bei einer nachgewiesenen Nahtinsuffizienz oder
Perforation eines Darmabschnitts, auBer bei der Appendix
oder eines Meckel-Divertikels, sollten primédre Anastomo-
sen vermieden werden. Besser ist eine direkte Vorlagerung
des betroffenen Darmabschnitts oder im Einzelfall auch
eine vorgeschaltete Darmfistel. Eine innere Schienung
zwecks lleusprophylaxe ist wegen der Vulnerabilitat der
entziindeten Darmwand abzulehnen.

Die zusétzliche konservative Therapie im Rahmen der
postoperativen Phase beinhaltet eine intensivmedizinische
Behandlung mit einer zunichst unspezifischen kombinierten
Antibiotikagabe der in der Regel vorliegenden Mischinfektion
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von aeroben und anaeroben Keimen. Besonderes Augenmerk
sollte auf die Antithrombin-III-Substitution gelegt werden.

Nach Kenntnis des Erregerspektrums und des Resisto-
gramms muss dann unverziiglich in eine gezielte Antibioti-
kagabe gewechselt werden.

Komplikationen
Als Komplikationen der Peritonitis sind zu nennen:

* Abszedierungen der Bauchdecke und des Douglas-Raum,

* Interenterische Abszesse (sog. Schlingenabszess), sub-
phrenische und subhepatische Abszesse,

+ Nahtinsuffizienzen mit entsprechenden Stuhlfisteln.

Als schwerste systemische Komplikation gilt die Sepsis,
die wie bereits dargestellt, zum septischen Schock und Multi-
organversagen fiihren kann. Im Gegensatz zum Erwachsenen
ist Letzteres im Kindesalter duBerst selten.

Infolge erheblicher Adhésionen, aber auch Bridenbildun-
gen, kdnnen Subileuserscheinungen bis hin zum Vollbild des
Ileus Monate bis Jahre spéter auftreten. Bei weiblichen Pati-
enten sind Verklebungen im Bereich der Fimbrien der Tube
moglich, die sehr oft zu einer spéteren Sterilitdt fithren
konnen.

4.6 Pleuraempyem

Definition

Das Pleuraempyem stellt eine Ansammlung von Eiter oder
putrider Fliissigkeit in der anatomisch praformierten Pleura-
hohle bei fehlender primdrer Gewebenekrose dar. Der
pH-Wert des Empyems ist obligat <7.

Atiologie

Als Ursache fiir ein Pleuraempyem wird im Kindesalter meist
die para- oder metapneumonische Ruptur eines Lungenabs-
zesses beobachtet. Aber auch postoperativ bei Stumpfinsuf-
fizienz einer Lungenresektion oder Anastomoseninsuffizi-
enz einer Osophagusanastomose, bei Superinfektion eines
Hamatothorax oder bei Ausbreitung eines entziindlichen
Oberbauchprozesses (beispiclsweise ein subphrenischen
Abszesses) kann ein Pleuraempyem auftreten.

Klinik

Die Patienten zeigen die typischen Symptome einer schweren
systemischen Infektion verbunden mit einer ausgeprigten
Dyspnoe, Klopfschallddmpfung und Abschwichung des
Atemgerdusches auf der Seite der erkrankten Lunge. Im
Verlauf bildet sich hdufig eine Pleuraschwarte aus, die zu
einer restriktiven Atemfunktionsstorung fiihrt. Das Pleu-
raempyem kann per continuitatem die Thoraxwand oder das
Diaphragma infiltrieren und durchbrechen.

Therapie

Prioperativ ist die Darstellung in einem Schnittbildverfahren
zu empfehlen (CT, MRT). Ziel der chirurgischen Intervention
ist die komplette Entfernung des Eiters. Dies muss stadien-
gerecht erfolgen, wobei beim rein exsudativen Empyem
allein das Legen einer Pleuradrainage moglich ist. Dagegen
werden beim fibrinds-purulenten Empyem (septiertes Em-
pyem) eine thorakoskopisch assistierte Beseitigung der Sep-
ten und die gezielte Einlage von Pleuradrainagen notwendig.
Beim im Kindesalter selten vorkommenden organisierten
Empyem (Plueraschwarte) ist eine Dekortikation meist iiber
eine kleine Thorakotomie notwendig, um so die volle Wie-
derentfaltung der Lunge zu ermdglichen.

Begleitet wird dieses Vorgehen durch eine hoch dosierte
Antibiotikatherapie nach Resistogramm und durch physio-
therapeutische Mallnahmen, die die Beliiftung der Lunge
verbessern.

5 Grundsatze der chirurgischen
Infektionsbehandlung

P> Der schon seit Jahrhunderten bekannte Leitsatz ,ubi pus
ibi evacua” stellt unverandert das therapeutische Grund-
konzept bei jeder Infektion dar. Das heif}t, jede eitrige
Infektion sollte chirurgisch behandelt werden, notfalls
mit einer Inzision bzw. Exzision mit Beseitigung der Infek-
tionsursachen. Primdre Wundverschlisse sind bei allen
Infektionen zu vermeiden.

Wenn der Verdacht besteht, dass sich in der Wunde ein
Fremdkdrper befindet, muss dieser gesucht und entfernt wer-
den. Ein Wundabstrich fiir den mikrobiologischen Nach-
weis von Erregern ist unbedingt erforderlich. Ein primérer
kompletter Wundverschluss sollte nicht vorgenommen wer-
den, um die Bildung von subkutanen Eiteransammlungen zu
verhindern. Es ist durchaus auch moglich, eine Wunde mit
dem Einlegen einer Drainage offen zu halten. Eine Ruhig-
stellung der betroffenen Extremitdt in einem Schienenver-
band ist erforderlich. Sind Teile des Gesichts bzw. der Stirn
betroffen, ist Bettruhe einzuhalten. Analoge Prinzipien gelten
fiir die Behandlung einer Lymphangitis.

Die lokale Wundbehandlung ist durch regelmifige Ver-
bandswechsel fortzusetzen, wobei die Sduberung der Wunde
Grundlage einer sekunddren Wundheilung darstellt. Gegebe-
nenfalls besteht die Indikation zur Durchfithrung einer sog.
Vac-Therapie. Dabei wird durch eine luftdichte Versiege-
lung eines Wundgebiets mit gleichzeitig pulsativ angelegtem
Unterdruck kontinuierlich iiber dem gesamten Wundgebiet
Wundsekret abgesaugt. Dadurch wird die Wunde gereinigt,
aber gleichzeitig die Durchblutung verbessert und somit die
korpereigene lokale Infektabwehr stimuliert sowie die Wund-
heilung gefordert. Eine systemische Antibiotikagabe ist bei
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jeder ausgedehnten lokalen Infektion zu empfehlen. Diese
erfolgt zunéchst adjuvant und muss ggf. spéter entsprechend
des Resistenzspektrums der Erreger angepasst werden. Bei
Verdacht auf Virus- bzw. Pilzinfektionen ist eine entspre-
chende antivirale bzw. antimykotische Therapie lokal ggf.
auch als systemische Behandlung notwendig. Auf die Voll-
stindigkeit der Impfung, insbesondere der Tetanus-Schutz-
impfung ist zu achten. Notfalls muss eine passive Immunisie-
rung erfolgen. Spezielle Maflnahmen sind bei MRSA- oder
HIV-infizierten Patienten entsprechend der Hygieneordnung
einzuhalten.

6 Pravention von Infektionen

6.1 Chirurgische Wundversorgung

Neben der Beachtung von Asepsis und Antisepsis, wozu
auch die hygienischen MaBinahmen, die Desinfektion und
die Sterilisation gehoren, ist die Einhaltung etablierter chirur-
gischer Techniken bei der Pridvention von Infektionen von
grofler Bedeutung, so z. B. die typische Friedrich-Wundver-
sorgung bei der Notfallversorgung. Weiterhin ist auf einen
richtigen adaptierenden Wundverschluss zu achten. Um eine
ungestorte Wundheilung zu ermoglichen, sollten tégliche
Verbandswechsel bei sog. aseptischen Wunden nicht vorge-
nommen werden. Allgemeine hygienische Mafinahmen, die
in einer jeweils giiltigen Hygieneordnung der Einrichtung
fixiert sind, miissen in der Klinik bzw. auch in der Praxis
eingehalten werden.

6.2 Antibiotikaprophylaxe

Ein wesentlicher Anteil der Antibiotikagabe in der Kinder-
chirurgie dient der Prophylaxe postoperativer Infektionen.
Dazu gehdren die préoperative, die perioperative sowie die
postoperative Medikation, die in Abhingigkeit des vorgese-
henen Eingriffs, der Lokalisation und des Alters der Patienten
verabreicht werden muss. Im Vordergrund steht hierbei die
perioperative Antibiotikagabe. Da im Kindesalter keine
prospektiven Studien existieren, die eine Reduktion postope-
rativer Wundinfektionen zeigen konnten, werden wegen der
dhnlichen Pathomechanismen des Auftretens von Wundin-
fektionen die bekannten Studien fiir Erwachsene beriicksich-
tigt. Das Ziel einer solchen Antibiotikagabe soll die Re-
duktion bzw. Elimination von Keimen sein, die bei der
Operation die Wunde kontaminieren und zu nachfolgenden
Infektionen fiihren konnen.

Nosokomiale Infektionen, die die Lunge bzw. die Harn-
wege betreffen, werden dagegen nicht beeinflusst und sollten
sowohl durch praoperative als auch postoperative Antibioti-
kagaben vermieden werden.

P> Das Risiko einer Infektionsentstehung und die Ausbreitung
einer solchen ist besonders erhoht bei Kindern, bei denen
Implantate aller Art eingebracht werden, bei immunsup-
primierten Kindern und bei Kindern, bei denen kontami-
nierte Organe und Regionen bei der Operation eroffnet
werden missen. Zu letzteren gehodren insbesondere Ein-
griffe am Dickdarm bzw. am Urogenitalsystem.

Primér aseptische Eingriffe, bei denen der bakterielle
Kontaminationsgrad durch Einhaltung aller Hygienestan-
dards nicht negativ beeinflusst wird, erfordern im Kindesalter
keine Antibiotikaprophylaxe.

Der Erfolg einer perioperativen Antibiotikaprophylaxe
wird einerseits durch den Zeitpunkt und die Zeitdauer der
Applikation und andererseits vom gewdihlten Antibiotikum
und dessen Dosis beeinflusst. Das benutzte Antibiotikum
sollte dabei die haufigsten Infektionserreger in Abhidngigkeit
des vorgesehenen Eingriffs erfassen, aber auch gut vertrig-
lich fiir das Kind und kostengiinstig sein. In der Regel erfolgt
die Gabe iiber einen intravendsen Zugang. Um eine effiziente
Konzentration des Antibiotikums sowohl im Blut als auch im
Gewebe zum Zeitpunkt des operativen Eingriffs zu erreichen,
sollte dieses etwa 30 min vor dem Hautschnitt appliziert
werden. Bei ldngerer Operationsdauer sollte alle 4 h eine
weitere Gabe vorgenommen werden, in der Regel aber nicht
langer als 24 h (Mangram et al. 1999). Unter Umstédnden
kann es aber durchaus sinnvoll sein, die Antibiotikatherapie
in Abhéngigkeit des klinischen Verlaufs und der Entziin-
dungsparameter weiterzufiihren.

6.3 Endokarditisprophylaxe
Es besteht die Hypothese, dass Bakteridmien, die im Rahmen
medizinischer Eingriffe vorkommen, bei Patienten mit ent-
sprechenden Risikofaktoren zu infektiosen Endokarditiden
filhren koénnen. Dabei wird angenommen, dass prophylakti-
sche Gaben von Antibiotika diese Erkrankungen effizient
verhindern konnen. Die bisherigen Empfehlungen beruhen
auf diesen theoretischen Uberlegungen, auf Tierversuchen
und Kasuistiken, auch wenn bekannt ist, dass mit einer sol-
chen Prophylaxe nicht in jedem Fall eine Endokarditis wir-
kungsvoll verhindert werden kann. Das Ziel der bisherigen
Leitlinien zur Prophylaxe der infektiosen Endokarditis war
es, moglichst bei allen Patienten mit einem erhdhten Risiko
die Entstehung einer infektiosen Endokarditis durch Bakteri-
dmien im Zusammenhang mit medizinischen Eingriffen zu
verhindern. Fiir die Effektivitit und Effizienz dieses Vorge-
hens liegt nur eine unzureichende Evidenz vor.

In Anlehnung an die Empfehlungen der American Heart
Association (AHA) orientieren sich die aktuellen Empfeh-
lungen zur Endokarditisprophylaxe der Deutschen Gesell-
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schaft fiir Kardiologie und der Paul-Ehrlich-Gesellschaft fiir
Chemotherapie allerdings mehr an der Frage, welche Patien-
ten mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer Antibiotikapro-
phylaxe profitieren werden. Unter diesem Aspekt liele sich
der bisherige Einsatz der Prophylaxe sinnvoll eingrenzen
(Naber et al. 2007). Diesen aktuellen Empfehlungen kann
jedoch zum jetzigen Zeitpunkt die Deutsche Gesellschaft fiir
Pédiatrische Kardiologie nicht einheitlich folgen und so gel-
ten momentan noch die bisherigen Standards. Danach wer-
den Patienten mit einem erhdhten Risiko von Patienten mit
einem hohen Risiko hinsichtlich einer bakteriellen Endo-
karditis unterschieden (s. Ubersicht).

Endokarditisrisiko
» Patienten mit einem erhohten Endokarditisrisiko:
— Die meisten angeborenen Herzfehler (aufer
Vorhofseptumdefekt vom Sekundum-Typ)
— Operierte Herzfehler mit einem Restbefund
(ohne Restbefund 1 Jahr)
— Hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie
— Erworbene Herzklappenfehler
» Patienten mit einem hohen Endokarditisrisiko:
— Zustand nach mikrobieller Endokarditis
— Zyanotische Herzfehler
— Zustand nach Implantation einer Herzklappe (aus
Kunststoff oder Biomaterial)
— Chirurgisch etablierte Shunts oder implantierte
Konduits

Fiir diese Patienten sollte bei allen chirurgischen Interven-
tionen einschlieBlich Endoskopien am Oropharynx, des
Respirations- und Gastrointestinaltrakts, des Urogenitaltrakts
sowie bei Eingriffen an Haut und Weichteilgeweben eine
antibiotische Endokarditisprophylaxe erfolgen. Bei Patienten
mit einem besonders hohen Endokarditisrisiko wird die Pro-
phylaxe bereits bei einer nasotrachealen Intubation sowie bei
Herzkatheteruntersuchungen empfohlen.

Eine Antibiotikaprophylaxe sollte generell 60 min vor
einem Eingriff verabreicht werden (Tab. 1). Fiir Patienten
mit einem erhohten Endokarditisrisiko wird die einmalige
praoperative Antibiotikaapplikation als hinreichend angese-
hen. Patienten mit einem hohen Endokarditisrisiko sollen bei

Tab. 1 Dosierung einiger empfohlener Antibiotika

Antibiotikum  Dosierung
Orale Einnahme Amoxicillin 50 mg/kg KG
Orale Einnahme nicht Ampicillin 50 mg/kg KG i.v.

moglich

Penicillin- oder Clindamycin 15 mg/kg KG

Ampicillinallergie p.o. oder i.v.
Vancomycin 20 mg/kg KG i.v.
Teicoplanin 10 mg/kg KG i.v.

Anwendung von Amoxicillin oder Clindamycin dagegen 6 h
nach dem Eingriff eine weitere Dosis (Amoxicillin 15 mg/kg,
Clindamycin 7,5 mg/kg) erhalten.

Ublicherweise ist jeder der betroffenen Patienten im
Besitz eines ,,Herzpasses fiir Kinder, aus dem alle Informa-
tionen fiir den behandelnden Arzt zu entnehmen sind. Die
aktuellen Empfehlungen sind der Website der Paul-Ehrlich-
Gesellschaft fiir Chemotherapie jederzeit aktuell zu entneh-
men (Www.p-e-g.org).

6.4 Impfungen

Um einer bakteriellen toxischen Infektion mit Clostridien
vorzubeugen, ist laut STIKO (Stindigen Impfkommission
am Robert-Koch-Institut 2011) eine Tetanus-Schutzimpfung
empfohlen, die als Mehrfachimpfung verabreicht wird (z. B.
in Kombination mit Diphtherie- bzw. Mumps- und Pertussi-
simpfung). Eine Tollwut-Schutzimpfung ist nur bei entspre-
chendem Verdacht erforderlich. Eine Pneumokokken- sowie
eine Haemophilus-influenza-Impfung sollen bei vorgesehe-
nen Milzteilresektionen bzw. Splenektomien erfolgen. Diese
werden auch nach einer akuten Milzteiloperation (z. B. nach
Unfall) empfohlen. Eine entsprechende Titerbestimmung ist
auf jeden Fall erforderlich. Dagegen konnen Kinder mit
Immundefizienz (Abschn. 4.4) auf Schutzimpfungen nicht
adéquat reagieren, da Patienten mit B-Zell-Defekten in ihrer
Fahigkeit, spezifische Antikorper nach Impfungen zu bilden,
beeintrichtigt sind. Diese Kinder sollten mittels passiver
Immunisierung geschiitzt werden, wobei aber die Effizienz
einer solchen Impfung bezweifelt werden muss. Eine aktive
Immunisierung kann dagegen fatale Folgen fiir solche Kinder
haben. Davon ausgenommen sind Kinder mit einem selekti-
ven IgA-Mangel, mit einem IgG-Subklassenmangel, mit
Komplement- und Phagozytose-Defekten sowie mit einer
Asplenie.
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