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Teil I
Einleitung

wIch verbinde die Wunde, Gott heilt sie.“ ( Ambroise Paré, Frankreich, 16. Jahrhun-
dert)

Selbst im Zeitalter der evidenzbasierten Medizin konnen wir als aufgekliarte Arz-
te diesen Satz des berithmten franzosischen Wundarztes aus dem 16. Jahrhundert
nicht widerlegen. Im Gegenteil, auch heute konnen wir den regelrechten Wundhei-
lungsprozess nicht vollstandig kontrollieren, wenngleich wir ihn auf makro- und mi-
kroskopischer Ebene weitreichend erforscht und verstanden zu haben glauben. Der
Heilungsprozess beinhaltet noch immer unvorhersagbare Elemente und so miissen
wir uns auch 400 Jahre nach Ambroise Paré die Frage stellen, welche Faktoren neben
den uns Bekannten und dem mutmafllichen Willen einer héheren Kraft eine Rolle
im Ablauf der Wundheilung spielen konnten. Diese Frage soll die Grundlage der vor-
liegenden Arbeit sein. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit sollen die verschiedenen
Elemente, die bei der Wundheilung eine Rolle spielen, in einen gemeinsamen Kon-
text gebracht werden. Dazu werden prospektiv patienten- und operationsbezogene
Parameter erfasst und auf ihre Korrelation zur Wundheilungsstorung untersucht.
Damit soll ein Risikoprofil fiir Patienten, die besonders durch Wundheilungsstérun-
gen gefahrdet sind, erstellt werden.

1 Definition Wundheilungsstorung

Eine Wundheilungsstorung wird durch die Abweichung der Wundheilung vom nor-
malen Wundheilungsverlauf definiert. Eine solche Definition lautet: ,,Eine Wundhei-
lungsstorung liegt vor, wenn Wunden nicht oder schlecht heilen. Die Wundheilungs-
phasen Exsudation, Granulation und Epithelisierung werden nicht regulér durchlau-
fen. Wundheilungsstorung bedeutet insbesondere ein Verharren der Wunde in der
ersten Phase, der Exsudation, mit teils erheblichem Verlust an Fliissigkeit und Ei-
wei. Mangel- und Fehlernahrung beeinflusst die Wundheilung negativ, ebenso wie
Alter, Stoffwechselerkrankungen, Noxen und genetische Vorbelastung [2] .

Eine detaillierte Definition der postoperativen Wundinfektion mit Einteilung in ober-
flachliche und tiefe Wundinfektionen sowie Infektion von Organen und Korperhohlen
im Operationsgebiet wurde durch das Center of Disease Control ausgearbeitet und
durch das Robert-Koch-Institut 2005 in deutscher Sprache herausgegeben (siehe
Anhang A).

2 Inzidenz von Wundinfektionen

Die Inzidenz von postoperativen Wundinfektionen betragt laut einer Studie an deut-
schen Krankenhausern 15,8% [3]. Wundinfektionen sind die dritthaufigste nosokomia-
le Infektion nach Harnwegsinfektionen und Infektionen der unteren Atemwege. Das
geschétzte Risiko fiir Wundinfektionen ist abhéngig von der Art der Wunde (sau-
ber, sauber-kontaminiert, kontaminiert oder schmutzig bzw. infiziert). Im Zeitraum
von Januar 2003 bis Dezember 2007 betrug die Wundinfektionsrate bei allgemein-
chirurgischen Eingriffen in Deutschland in Abhéngigkeit von der Art des Eingriffs



zwischen 0,17 (Leistenhernie (laparoskopisch)) und 13,02 (Eingriffe am Kolon (offen
chirurgisch)) pro 100 Operationen (gepoolter Mittelwert) [4].

Tabelle 1: Klassifikation operativer Eingriffe nach Infektionsrisiko

Infektionsrisiko

Klassifikation der Eingriffe fin %) Beispiel
Schilddriisenresektion, Verschluss
sauber 1-5 . C
einer Hernia inguinalis
keine Kontamination,
keine Offnung von Hohlor-
ganen
Magen-/Darmresektion, Anus
sauber — kontaminiert 3-11 praeter- Anlage und Riickverle-
gung
gering kontaminiert mit
Eroffnung von Hohlorganen
Eroffnung von Gallenwegen: Cho-
kontaminiert 10-17 lezystektomie, Gallengangsrevisi-
on, Leber-und Pankreasresektion
kontaminierte Wunde,
signifikante Keimzahl
perforiertes Hohlorgan, perforier-
schmutzig >27 te Appendix, septische Prozesse,

perforierte Hohlorgane, Ei-
ter

Analchirurgie

2.1 Risikofaktoren fiir eine gestorte Wundheilung

Die in Betracht kommenden Risikofaktoren fiir eine gestorte Wundheilung lassen

sich in endogene und exogene Faktoren einteilen.




Endogene Risikofaktoren fiir eine Wundheilungsstorung durch Infektion

(Patienten- eigene, nur bedingt beeinflussbare Risikofaktoren[5])

e genetische Ursachen mit bestimmten Erkrankungen als Indikatoren
(Hernienerkrankung, Aneurysma, Diabetes, Hypertonie)

e Korpergrofle, Gewicht, Alter, Geschlecht, ethnische Zugehorigkeit

e endogene Flora (zum Beispiel nasale Besiedlung mit Staphylococcus aureus)
e bestehende Infektionen an anderer Korperstelle

e Mangelerndhrung

e Adipositas

e maligne Grunderkrankung/ Tumorstadium

e Zytostatikatherapie/ Immunsuppression

e Anédmie (pri- und postoperativ)

e Vor-/Begleiterkrankungen

e Erkrankungen mit Verschlechterung der Sauerstoffversorgung (Anamie, COPD)

e Erkrankungen mit Erhéhung des intraabdominalen Drucks (Asthma, Leber-
zirrhose mit Aszites)

e Erkrankungen mit Verschlechterung der Immunfunktion (Diabetes mellitus,
immunologische Erkrankungen, HIV)

e Schwangerschaft
e Nikotinabusus

e Medikamente: ACE-Hemmer, Nichtsteroidale Antiphlogistika, Immunsuppres-
siva



Endogene Risikofaktoren fiir eine Wundheilungsstorung durch Infektion

Operations- assoziierte Risikofaktoren fiir eine Wundheilungsstorung

durch Infektion (Perioperative Risikofaktoren [6, 7, 8]):

exogene Flora

Absinken der Korpertemperatur peri-/postoperativ (bzw. Abweichungen von
der physiologischen Korpertemperatur des Patienten)

schlechte Oxygenierung peri-/postoperativ
Entgleisung der Blutglukose peri-/postoperativ
Schnittfithrung, Operationsfeld

Dauer der OP, traumatische/ atraumatische OP, Operationstechnik einschlief3-
lich Blutstillung, Nahttechnik und -material

Dauer des priaoperativen Krankenhausaufenthalts

nicht sachgerechte praoperative Haarentfernung

nicht sachgerechte Hautreinigung/ Hautdesinfektion

nicht sachgerechte pra- und intraoperative Antiseptik

nicht sachgerechte perioperative Antibiotikaprophylaxe

Art des Eingriffes (z. B. Notfall- oder Elektiveingriff, Kontaminationsgrad)

Implantate, Fremdkorper

Postoperative Risikofaktoren:

Drainage (Zahl, Art und Dauer)

postoperative invasive Mainahmen, die mit Bakteridmien einhergehen
nicht sachgerechte postoperative Wundversorgung

Art der postoperativen Ernahrung

Entlasszeitpunkt frith vs. spét

In Form eines Risikoindexes kann man die Risikofaktoren folgendermafien zusammen-
fassen:

Risiko einer Wundinfektion =

Dosis der bakteriellen Kontamination - Virulenz

Abwehrlage des Patienten

Dabei ist allerdings festzuhalten, dass sich zwar das Ausmafl der bakteriellen
Kontamination zumindest semiquantitativ abschatzen lasst, dagegen nicht die Viru-
lenz der Keime oder gar die ,,Abwehrlage“ des Patienten. Insbesondere die Objekti-
vierung der letzteren stellt ein noch ungelostes Problem dar.



3 Wundheilungsprozesse

Wundheilung ist ein physiologischer Prozess, der ohne Unterbrechung in jedem Or-
gansystem ablauft, und meist einer Defektheilung mit Auffilllung des Gewebedefek-
tes durch Narbengewebe entspricht. Auf mikroskopischer Ebene findet Wundheilung
im Rahmen der Reorganisation mikroskopischer Schédden von Geweben durch oxi-
dativen Stress und Entziindung, auf makroskopischer Ebene z. B. bei der Heilung
eines Infarktes oder einer chirurgischen Narbe statt, wie es im vorliegenden Patien-
tenkollektiv der Fall ist. Aufgrund der Omniprisenz des Wundheilungsprozesses ist
zu erwarten, dass sich Storungen der Wundheilung daher nicht nur durch schlechtere
Reorganisation von Narben, sondern auch durch die besondere Pradisposition fiir
bestimmte Erkrankungen und deren schnellere Progression bemerkbar machen, so
dass die Rolle der Wundheilung im Kontext dieser Erkrankungen eine neue Bedeu-
tung gewinnt. Hier stellt sich die im Rahmen der Arbeit zu erorternde Frage: Ist
es moglich, eine Patientengruppe mit einem besonderen Risikoprofil fiir Wundhei-
lungsstorungen zu charakterisieren und gegebenenfalls schon vor dem Auftreten von
Wundheilungsstorungen préaventiv téatig zu werden und diese zu verhindern?

4 Epidemiologische Bedeutung

Im Krankenhaus-Report 2003 wurde tiber eine Zahl von mehr als 5 Millionen an
deutschen Krankenhausern durchgefiihrten chirurgische Eingriffen pro Jahr berich-
tet [9]. Eine Studie zur Prévalenz nosokomialer Infektionen (NIDEP- Studie: Noso-
komiale Infektionen in Deutschland - Erfassung und Prévention) zeigte, dass post-
operative Wundinfektionen nach Harnwegsinfektionen und Pneumonien mit 15,8%
die drittgrofite Fraktion der nosokomialen Infektionen darstellen und die Entlas-
sung des Patienten erheblich verzogern [10]. Die zusatzliche Aufenthaltsdauer des
Patienten betrégt in der Abdominalchirurgie durchschnittlich eine Woche [11].

5 Erregerspektrum

Das in der Allgemeinchirurgie am haufigsten anzutreffende Erregerspektrum umfasst
zu tber 50% die Erreger Escherichia coli, Enterobacter spp., Enterokokken und
Staphylococcus aureus (siehe Tabelle 2).

6 Infektionsquellen und Infektionswege

Die Hauptquelle, aus der sich Erreger der postoperativen Wundinfektion rekrutieren,
besteht in der patienteneigenen Korperflora [12]. Dabei stellt die nasale Besiedlung
des Patienten mit Staphylococcus aureus ein Erregerreservoir dar. In Untersuchun-
gen war zu 82,2 % der Bakteriamien durch S. aureus die Erregerstamme aus der
Blutkultur und Nase identisch [13]. Die Verschleppung dieser Erreger kann zum
Beispiel durch praoperative Haarentfernung per Einwegrasierer und dadurch verur-
sachte Mikroldsionen der Haut begiinstigt werden [14]. Eine weitere Infektionsquelle
der endogenen Flora des Patienten stellt die pharyngeale Kolonisierung des Perso-
nals im Operationssaal mit S. aureus und anderen potenziell pathogenen Keimen dar.
Dabei konnen auch Masken eine Keimverschleppung nicht vollstandig verhindern.
Die Gefahr der Kontaminierung hangt vor allem davon ab, wie viel und wie laut am
OP- Tisch gesprochen wird [14]. Der Raumluft kommt als Erregerreservoir besonders



Tabelle 2: Anteil der bei Wundinfektionen gewonnenen Isolate [ in %] je nach Fachgebiet

Allgemein- Un.fall— . Hers. Gefifi-
und Thoraz-  chirurgie/ ) . ; .
Isolate . . L chirurgie chirurgie
chirurgie Orthopddie (N=71}) (N=431)
(N=2527) (N=1631) B B
S. aureus 11,4 42,7 39,6 39
Enterokokken 12,9 10,9 8,7 10,7
E. coli 22,6 4,1 2,7 6,7
P. aeruginosa 3,8 3,2 3,6 2,6
Klebsiella spp. 3,7 1,2 0,8 3
Koagulase-neg.
Staphylokokken 4,2 19,4 21,1 9,3
Enterobacter 12.9 24 43 33
spp.
Streptokokken 4.8 4.8 1,5 5,3
Candida 1,4 0,2 0,5 0,2

Daten des Krankenhaus-Surveillance-Systems (KISS, Modul OP- KISS) aus dem Zeitraum vom
Januar 1997 bis Juni 2004 (http://nrz-hygiene.de).

in Zusammenhang mit Implantation von Prothesenmaterial eine Bedeutung zu. Im
vorliegenden Patientenkollektiv wurde zum Beispiel alloplastisches Mesh-Material
zur Versorgung von Hernienrezidiven eingesetzt. Als weitere Infektionsquelle kann
die Versorgung mit Drainagen angesehen werden. Die Inzidenz von Wundinfektionen
ist ab einer Liegedauer von tiber 48 Stunden erhoht [15].

7 Einteilung von Wundheilungsstorungen

Postoperative Wundinfektionen werden generell in oberflachliche und tiefe Wund-
infektionen sowie Infektion von Organen und Korperhohlen im Operationsgebiet
eingeteilt (Anhang 1(A)). Ein grofier Teil der Patienten aller Disziplinen stellt sich
mit symptomatischen Wundheilungsstérungen vor: Zugrunde liegt in diesen Féllen
oft Diabetes mellitus (zum Beispiel der diabetische Fuf}, schlecht heilende Pilzinfek-
tionen), Malnutrition (zum Beispiel Zinkmangel), GefédBerkrankungen (pAVK, post-
thrombotisches Syndrom), HIV, neoplastische Erkrankungen oder erbliche Erkran-
kungen des Immunsystems. Chirurgische Wundheilungsstorungen werden in Bezug
auf den Zeitpunkt klassischerweise in frith, intermedidr und spét eingeteilt. Frii-
he Wundheilungsstorungen treten innerhalb von 30 Tagen nach der Operation auf,
intermedidre innerhalb von 3 Monaten nach der Operation und spéite mehr als 3
Monate nach der Operation [16].

8 Physiologie der Wundheilung

8.1 Phasen

Klassischerweise wird der Ablauf der Wundheilung in drei aufeinander folgende Pha-
sen eingeteilt. Diese iiberschneiden sich zeitlich und sind nicht vollsténdig vonein-
ander zu trennen. Der normale Wundheilungsprozess kann eine exsudative bzw.
inflammatorische Substratphase, eine proliferative Phase und eine regeneratorische



Differenzierungsphase eingeteilt werden. Die entscheidenden Komponenten sind in
der Substratphase Hamostase und Abraumreaktion (Entziindung), in der Proliferati-
onsphase die Proliferation von Fibroblasten, Angiogenese und Bildung von Granula-
tionsgewebe. In der Proliferationsphase wird Prokollagen von Fibroblasten sezerniert
[17]. In der Differenzierungsphase folgen Reepithelialisierung und Wundkontraktion
[18]. AnschlieBend findet vor allem ein Um- und Abbau, sowie die Vernetzung des
Kollagens statt [19]. Kollagen III wird zunehmend durch mechanisch stabileres Kolla-
gen I ersetzt. Die Entstehung von spaten Wundheilungsstorungen wie dem Auftreten
von Narbenhernien wird auf eine Insuffizienz der Kollagenmatrix zuriickgefiihrt [20].

1. Substratphase
2. Proliferationsphase
3. Differenzierungsphase

1 ™ E N
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2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 Tage

Abbildung 1: Phasen der Wundheilung in chronologischer Reihenfolge

9 Pathophysiologie der Wundheilung

Die gestorte Wundheilung steht seit den Anféngen der experimentellen und klini-
schen Forschung der Chirurgie im Zentrum zahlreicher Forschungsprojekte. Erste
Veroffentlichungen erschienen bereits 1921 [21]. Besonders die Rolle der entziind-
lichen Komponente entwickelte sich zunachst zum Gegenstand des Forschungsin-
teresses. Einerseits bietet die lokale Entziindung durch Rekrutierung der zellulédren
Immunabwehr Schutz vor Septikdmie [22], andererseits ist der Entziindungsprozess
mit fibrotischer und damit intensivierter Narbenheilung assoziiert [23]. Ein entschei-
dender Unterschied besteht zwischen der entziindlichen Reaktion von adulten und
embryonalen/ fetalen Zellen. Die ersten Untersuchungen der embryonalen Wund-
heilung wurden im Jahre 1970 verdffentlicht [24]. Im Gegensatz zu embryonalem
Gewebe, das ohne inflammatorische Antwort und ohne Narben (i.S. einer Regene-
ration) ausheilt, bildet sich im adulten Gewebe in der Regel eine fibrotische Narbe
(i.S. einer Defektheilung) als Reaktion auf eine Verletzung der Integritat der Haut
(Ausnahmen sind zum Beispiel psoriatische Plaques [25]). Die Komplexitét des nar-
benlosen Wundheilungsprozesses wird an den Resultaten experimenteller Studien
von Chen et. al. deutlich. Er untersuchte die differenzielle Genexpression fetaler
Rattenzellen in der narbenlosen fetalen Wundheilung. Die Studie ergab, dass 53
Gene unterschiedliche Expressionsmuster aufwiesen. Der Anteil an hochregulierten
und an supprimierten Genen war etwa gleich hoch [26]. Auf zelluldrer Ebene wurde
die Aktivitdt von Entziindungszellen, auf Ebene der Proteine die Expression von
Entziindungsmediatoren und Wachstumsfaktoren untersucht [27, 28, 29]. Es wurde
deutlich, dass eine der embryonalen Wundheilung vergleichbare Reaktion im adul-
ten Organismus moglicherweise bei Abwesenheit von Entziindungszellen stattfinden
kann [30]. Ein weiterer Vermittler der narbenlosen fetalen Wundheilung konnte nach



Song et. al. die differenzielle Expression des Hyaluronsaurerezeptors und der Hyalu-
ronsaure sein, der als wegweisender Faktor in der Migration von Fibroblasten und
Keratinozyten agiert [31].

10 Genetik

Es wird deutlich, dass die Pathophysiologie der Wundheilung durch multiple Fak-
toren beeinflusst wird. Darunter befinden sich zahlreiche genetisch determinierte
Einflussgroffen. Wir ermitteln in der vorliegenden Studie prospektiv die Risikofak-
toren fiir Wundheilungsstorungen in unserem Patientenkollektiv und untersuchen,
inwieweit diese genetisch begriindet sein konnten.

Genpolymorphismen werden als Ursache fiir frithe und spate Wundheilungssto-
rungen, aber auch scheinbar unabhangige Erkrankungen vermutet. Ein Beispiel einer
genetisch (mit-)begrindeten Wundheilungsstorung sind Narbenhernien, die als spate
Form der Wundheilungsstorung definiert sind. Diese treten bei Patienten mit posi-
tiver Familienanamnese fiir Hernienerkrankungen gehauft auf. Im Zusammenhang
mit der Wundheilung befassen wir uns ndher mit den genetischen Polymorphismen
fiir Bindegewebsproteine. Diese stellen das Substrat der Narbe dar. Von besonderer
Bedeutung scheint hierbei der Promotor fiir Kollagen Typ III zu sein. Dieser be-
findet sich auf Chromosom 2 und reguliert die Transkription von Kollagen Typ III
[32]. Eine Storung im Metabolismus von Kollagen Typ III konnte als bedeutsam bei
der Entstehung von abdominalen Aneurysmen oder von Narbenhernien aufgezeigt
werden [33, 34]. Mutationen im Kollagen-Typ-I1I-Gen fiithren zu einem Phéanotyp
ahnlich dem vaskuléaren Ehlers-Danlos-Syndrom (EDS Typ IV). Dieser zeichnet sich
unter anderem durch ausgedehnte postoperative Narbenbildung sowie multiple An-
eurysmen der intrakraniellen Gefifle, der Karotiden und der Aorta aus [35].

10.1 Swubstitution des funktionellen Gewebes durch Ersatz-
gewebe

Kollagen determiniert als Hauptbestandteil der Extrazellularmatrix die Qualitat des
Narbengewebes. Da es sich bei spaten Wundheilungsstorungen wie Narbenhernien
um eine Insuffizienz des defizitar geheilten Bindegewebes handelt, sind vor allem die
Kollagene in den Fokus der Forschung gelangt. Die zentrale Rolle im Rahmen der
Wundheilung kommt ihnen nicht nur als Hauptbestandteil der intakten Extrazellu-
larmatrix zu, sondern auch als Gewahrleister der Stabilitat des fibrosen Narbengewe-
bes. Die fibrilliren Kollagene stellen mit 90% des Gesamtkollagens die quantitativ
grofte Gruppe dar. Dazu gehoren Kollagen Typ I, Typ II und Typ III, die ne-
ben Elastin entscheidend die Festigkeit des Bindegewebes bzw. des Narbengewebes
bestimmen. Die Bildung eines spezifischen Kollagentyps wird wesentlich durch In-
teraktion mit anderen Matrixproteinen beeinflusst. Wichtige Kofaktoren sind neben
Vitamin C auch Eisen und Kupfer. Damit ist auch die Versorgung des Patienten mit
Vitaminen und Mineralstoffen eine Determinante fiir seine Wundheilungskapazitit.
Aber die Funktion des Kollagens hangt nicht nur vom Kollagenmolekiil selbst, son-
dern auch von dessen Interaktion mit anderen Matrixproteinen, zum Beispiel mit

den Kollagenrezeptoren (DDR-1 und -2) ab [36, 37].



10.2 Chronische Erkrankungen

Die gestorte Regeneration des Bindegewebes wird nicht nur in Form von postope-
rativen oder chronischen Wundheilungsstorungen symptomatisch, sondern ist auch
ursdchlich fiir bestimmte chronische Erkrankungen. Assoziierte Erkrankungen sind
z. B. Varizen, Aortenaneurysmen, Diskusprolaps, Narbenhernie und fibrotische Er-
krankungen. Davon ausgehend konnten zum Beispiel Hernienerkrankungen als Indi-
katoren fiir Aortenaneurysmen eingesetzt werden, wie von Pleumeekers et. al. 1999
als Screeningmethode fiir Aortenaneurysmen vorgeschlagen [38].

Diesen Ansatz weiterverfolgend versuchen wir in der vorliegenden Studie, pro-
spektiv Erkrankungen und andere Risikofaktoren, die mit Wundheilungsstorungen
im Zusammenhang stehen, zu ermitteln. Damit wollen wir besonders gefahrdete
Patienten moglichst schon vor Auftreten einer Wundheilungsstorung identifizieren.



Teil II
Material und Methoden

In dieser Arbeit wurde sowohl prospektiv als auch im postoperativen Verlauf beob-
achtend vorgegangen. Zu diesem Zweck wurde ein Dokumentationsbogen zur Erfas-
sung relevanter Parameter erstellt (siche Anhang F). Die von der Studie prospektiv
erfassten Einflussfaktoren umfassen unter anderem

e Patienten- assoziierte Parameter: Geschlecht, Alter, Korpergrofie und Gewicht,
Vor-und Begleiterkrankungen, Fieber pra-und postoperativ, regelméflig einge-
nommene Medikamente

e Operations- assoziierte Parameter: perioperative Antibiose, Schnittfithrung,
Operationsfeld, Nahttechnik, -material und Anlage von Drainagen

e mit dem Krankenhausaufenthalt assoziierte Therapiemaf3inahmen: pria-und post-
operative Antibiose und Heparinisierung

Das Studiendesign wurde der Ethikkommission vorgelegt und von dieser zur Durch-
filhrung freigegeben. Alle Patienten gaben eine schriftliche Einwilligungserkléarung
zur Teilnahme an der Studie ab, nachdem sie tiber die Ziele und Modalitéten der Stu-
die schriftlich (Patienteninformationsbogen zur Vorbereitung der mundlichen Auf-
klarung s. Anhang C) und in einem personlichen Gesprach aufgeklart wurden (Ein-
willigungserklédrung zur Teilnahme an der Studie s. Anhang D). Insgesamt wurden
iiber 9 Monate 276 Patienten erfasst, die auf der Station Standard Care SCO1 des
Uniklinikums (UK) Aachen stationdr aufgenommen worden waren. Das Patienten-
kollektiv setzte sich fast vollstandig aus Patienten der chirurgischen Klinik des UK
Aachen zusammen.

11 Studiendesign

Die prospektive Studie , Erstellung eines Risikoprofils fiir Wundheilungsstérungen®
wurde von November 2006 bis Juli 2007 durchgefiihrt. Die untersuchten Daten wur-
den nach schriftlicher Einwilligung des Patienten in einem Anamnesegesprich erho-
ben und dokumentiert. Dabei wurden Alter, Geschlecht, Vor- und Begleiterkrankun-
gen sowie regelméfig eingenommene Medikamente erfasst. Dartiber hinaus bestimm-
ten die Patienten, wie mit Ergebnissen und Probenmaterial vorgegangen werden
sollte (Einwilligung in die Untersuchung der Erbsubstanz s. Anhang E). Die mit der
Operation assoziierten Daten wurden den Patientenakten entnommen. Im postope-
rativen Verlauf wurde der Aspekt der Wunde beobachtet und vor Entlassung, mog-
lichst in einem Zeitrahmen von 5-7 Tagen dokumentiert, bei fritherer Entlassung zum
jeweiligen Entlassungszeitpunkt. Auflerdem wurden Ultraschall-Untersuchungen und
deren Ergebnisse dokumentiert (Dokumentationsbogen s. Anhang F). 1-4 Monate
nach Entlassung wurden die Patienten zu dem nach Entlassung erfolgten Wundhei-
lungsverlauf mit Entfernung des Nahtmaterials und -komplikationen wie Rotung,
Schwellung, Infektion bis hin zur Notwendigkeit einer auflerplanméfigen arztlichen
Behandlung aufgrund von Sekretion, Schmerzen oder Dehiszenz telefonisch befragt.

10



11.1 Datenerfassung

Die Datenerfassung erfolgte tiber einen Dokumentationsbogen, der sich in mehrere
Abschnitte gliederte (siche Anhang F).

11.2 Patientenkollektiv

Die Rekrutierung der Patienten erfolgte iiber die stationdre Aufnahme auf der Sta-
tion SCO1 des UK Aachen. Es galten folgende Einschlusskriterien:

e Der Patient unterzieht sich einem operativen Eingriff.

e Der Patient willigt in die Teilnahme an der Studie ,,Assoziation von Kollagen-
Gen-Polymorphismen mit postoperativen Wundheilungsstérungen® und/oder
in die genetische Untersuchung der Blutproben fiir das Forschungsvorhaben
»Assoziation von Kollagen-Genpolymorphismen mit postoperativen Wundhei-
lungsstorungen® schriftlich ein.

Die Kontaktaufnahme erfolgte personlich wéhrend des Aufenthaltes auf der Station
SCO01 des UK Aachen, ebenso die Aufklarung, Einwilligung und das Anamnesege-
sprach.

Es wurde durch venose Punktion Vollblut entnommen und DNA mittels QIAamp
DNA Blood kit (Qiagen, CA, USA) nach dem Protokoll des Herstellers daraus ex-
trahiert.

11.3 Statistische Verfahren

Die statistische Auswertung erfolgte mithilfe des Programms SPSS 16.0 bzw. der
Nachfolgeprogramme bis PASW 18.0 fir Windows (SPSS Inc., Chicago, USA). Da-
bei wurden verschiedene statistische Verfahren angewandt, deren Auswahl nach Art
der Fragestellung und des Variablentyps getroffen wurde. Zur Darstellung der Ver-
teilung der absoluten Haufigkeiten demographischer Daten wurden univariate Ver-
fahren verwendet und in Form von Streudiagrammen dargestellt. Zunéchst wurde
eine Korrelationstabelle erstellt, um Korrelation und deren Signifikanz zwischen den
erhobenen Variablen zu ermitteln. Der Korrelationskoeffizient wurde nach Spearman
berechnet, die zweiseitige Signifikanz mit einem p-Wert <0,05 akzeptiert. Signifikant
korrelierte Variablen wurden mittels X2 Vierfeldertest auf ihren Zusammenhang und
ausreichende Fallzahl hin iiberprift. Die relativen Wahrscheinlichkeiten (Odds Rati-
os) wurden berechnet und bei signifikanter Erhohung des Risikos angegeben. Unter
den signifikanten Korrelationen wurden diejenigen, bei denen im Vierfelder-Test die
Anzahl in einer Zelle <5 war, als Tendenz angegeben.
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Teil 111
Ziel der Arbeit

Die Wundheilung spielt im klinischen Alltag eine allgegenwértige Rolle, nicht nur
im chirurgischen Kontext, sondern auch im internistischen Bereich treffen wir auf
Patienten, die akute oder chronische Heilungsprozesse aufweisen. Die klinische Fr-
fahrung hat gezeigt, dass bestimmte Patienten eine schlechtere Wundheilung haben
(zum Beispiel Diabetiker). In der vorliegenden Studie wollen wir herausfinden, ob
sich derartige klinische Erfahrungswerte bestatigen lassen und ob es Patientencha-
rakteristika gibt, die fiir Wundheilungsstorungen pradisponieren.
Insbesondere sollte geklart werden, ob sich Korrelationen ergeben

e zwischen Wundheilungsstorungen und speziellen chirurgischen Krankheitsbil-
dern, wie z.B. Hernien

e zwischen Wundheilungsstorungen und speziellen internistischen Komorbidité-
ten, wie z.B. Diabetes oder Niereninsuffizienz

12



Teil IV
Ergebnisse

12 Patientenkollektiv

Insgesamt wurden innerhalb des Erfassungszeitraumes von 9 Monaten (November
2006 bis einschlieBlich Juni 2007) 267 Patienten erfasst. Von diesen konnten 232
telefonisch 1-4 Monate spéater kontaktiert und befragt werden.

Tabelle 3: Biometrische Daten zur Studienpopulation

Geschlecht  Alter  Kérpergrofie  Gewicht BMI 21;2{ 2:thalts-
(Jahre) (ecm) (kg) (Tage)

mannlich | n | Mittelwert 56 176 85 27 10
Median 58 176 80 26 7

SD 16 8 20 6 11

Minimum 17 160 48 16 0

Maximum 86 200 176 53 83

weiblich | n | Mittelwert 56 164 74 28 10
Median 56 163 71 27 8

SD 16 8 17 6 10

Minimum 20 147 44 16 2

Maximum 85 190 145 57 62

méinnlich weiblich
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Abbildung 2: Ménner, n=155 Abbildung 3: Frauen, n=112

Die Geschlechterverteilung im Patientenkollektiv war zweigipflig sowohl bei ménn-
lichen als auch bei weiblichen Patienten mit einem Gipfel bei 40- 50 Jahren und
einem Gipfel bei 60- 65 Jahren (Ménner, siche Abbildung 2) bzw. bei 70- 75 Jahren
(Frauen, siche Abbildung 3).
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Abbildung 4: Verteilung von Kérpergrofie und Gewicht, aufgeschliisselt nach Geschlecht

12.1 Risikofaktoren fiir Wundheilungsstorungen

Positiv fiir das Auftreten einer Wundheilungsstorung bewertet wurden die Félle,
in denen eines der klinischen Zeichen einer Wundheilungsstorung Dehiszenz, Ne-
krose, Serom, Hamatom, Abszess, Fistel und Sekretion im postoperativen Verlauf
beobachtet wurde. Insgesamt traten nach diesen Kriterien in 61 Fallen wiahrend des
stationaren Aufenthaltes auf Station SC01 des UK Aachen oder zwischen dem Zeit-
punkt der Entlassung aus dem UK Aachen und der telefonischen Nachbefragung
Wundheilungsstorungen auf (23,1%).

12.1.1 Risikofaktor Operation

Hernienerkrankungen (Leisten-, Nabel-, Narben- und Rezidivhernie) und
damit verbundene operative Eingriffe waren gehauft mit Wundheilungs-
storungen assoziiert. Patienten mit Hernienerkrankung (zusammengefasst aus
Leisten-, Nabel-, Narben- und Rezidivhernie, n=94) hatten haufiger postoperative
Wundheilungsstorungen als Patienten mit fehlender Hernienanamnese (siehe Tabel-
le 4). So hatten Patienten mit Hernienerkrankung haufiger Wundheilungsstorungen
(30,9%) als Patienten ohne Hernie (18,8%), r= 0,14, p= 0,03, X?- Test 4,9 (p=
0,03), Fisher T- Test 0,02. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer
Wundheilungsstorung bei positiver Anamnese fiir eine Hernienerkrankung lag bei
1,9 (95%- KI: 1,1- 3,5). Hernienerkrankungen waren demzufolge ein Risikofaktor fiir
Wundheilungsstérungen (siehe Kapitel 14).

Tabelle 4: Hernienerkrankung und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)
Hernienerkrankung ja (n=94)  30,9% 69,1%
nein (n=173)  18,8% 81,2%
Gesamt 23,1% 76,9%

Die positive Anamnese fiir eine Narbenhernie war mit der Versorgung mit
Redondrainage korreliert. Die Entscheidung zur Anlage einer Redon- Drai-
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Abbildung 5: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen in Abhén-
gigkeit von der Hernienanamnese

nage wurde vom Operateur in Abhéngigkeit von verschiedenen Patienten- oder
Operations- assoziierten Faktoren getroffen. Patienten mit positiver Narbenherni-
enanamnese (n=>50) wurden zu 78% mit Redondrainage versorgt, Patienten ohne
Narbenhernie nur zu 40% (siche Tabelle 5). r= 0,3, p <0,01 (p=7,257°7), X?2- Test
23,6 (p=1,27%), Fisher T- Test 8,87%7. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir die Ver-
sorgung mit Redondrainage bei positiver Anamnese fiir eine Narbenhernie lag bei
5,4 (95%- KI: 2,6- 11,2).

Die Versorgung mit Redondrainage stellte ein Risikomerkmal fiir Wundheilungssto-
rungen dar (siehe Kapitel 13).

Tabelle 5: Narbenhernie und Redondrainage — Kreuztabelle

‘ ‘ Redondrainage
| ja (n=117) nein (n=130)
Narbenhernie ja (n=>50) 78% 22%
nein (n=197) 40% 60%
Gesamt 47.4% 52,6%

Patienten mit Narbenhernien- Anamnese entwickelten haufiger Serome.
Patienten mit anamnestischer Narbenhernie (n=>56) entwickelten héufiger Serome
(32,1%) als Patienten ohne Narbenhernie in der Eigenanamnese (5,2%) r= 0,3, p
<0,01 (p=3,67%), X2 Test 32,9 (p= 9,5%), Fisher T- Test 3,37°7 (siche Tabel-
le 6). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir die Entwicklung eines Seroms bei ana-
mnestischer Narbenhernie lag bei 8,6 (95%- KI: 3,7- 19,6). Dies war auch dann der
Fall, wenn die Patienten, die wegen einer Narbenhernien-Reparatur operiert wer-
den, ausgeschlossen wurden. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir die Entwicklung
eines Seroms bei anamnestischer Narbenhernie lag unter Ausschluss der Patienten
mit Narbenhernien-Reparatur bei 5,3 (95%- KI: 1,8- 16,1).

Bei Versorgung mit Redondrainage entwickelten Patienten haufiger ein
Serom. Alle 14 Patienten mit Narbenhernie, die mit Redondrainage versorgt wur-
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Abbildung 6: Anteil der Patienten mit Redondrainage in Abhéngigkeit von der Narben-
hernienanamnese

Tabelle 6: Narbenhernie und Serom (Kreuztabelle)

‘ ‘ Serom
‘ ja (n=29) nein (n=237)
Narbenhernie ja (n=56)  32,1% 67,9%
nein (n=210) 5,2% 94,8%
Gesamt 10,9% 89,1%
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Abbildung 7: Anteil der Patienten mit Serom in Abhéngigkeit von der Narbenhernienana-
mnese
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Abbildung 8: Anteil der Patienten mit Serom bei positiver Narbenhernienanamnese und
Verwendung von alloplastischem Material

den, hatten ein Serom. Die Patienten mit Narbenhernienanamnese wurden dariiber
hinaus héufiger mit alloplastischem Material versorgt. Auch dies war ein Risikofak-
tor fiir ein Serom in der vorliegenden Studie (r= 0,6, p =372°), X?- Test 89,2 (p=
3,6721), Fisher T- Test 6,17'%. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir die Entwicklung
eines Seroms bei Verwendung von alloplastischem Material (Mesh- Material) lag bei
21,4 (95%- KI: 10,2- 45,1). Patienten mit Redondrainage hatten weiterhin abgese-
hen von einer positiven Anamnese fiir Narbenhernien héufiger Serome (17,9%) als
Patienten ohne Redondrainage (4,6%) r= 0,2, p <0,01 (p=7,4"), X2 Test 11,2
(p= 879), Fisher T- Test 6,97 %(siche Tabelle 7). Die Redondrainage stellte daher
ein Risikomerkmal fir ein Serom dar (siehe Kapitel 13). Die relative Wahrschein-
lichkeit fiir die Entwicklung eines Seroms bei Redondrainage lag bei 4,5 (95%- KI:
1,8 11,6).

Tabelle 7: Redondrainage und Serom (Kreuztabelle)

| | Serom
| ja (n=29) nein (n=237)
Redondrainage  ja (n=117)  17,9% 82,1%
nein (n=130) 4,6% 95,4%
Gesamt 10,9% 89,1%

Patienten mit kontaminierten Wunden entwickelten hiufiger Wundhei-
lungsstorungen. Patienten mit Operationen der Kontaminationsgrade 2-4 (sauber-
kontaminiert, kontaminiert und schmutzig, n=115) entwickelten haufiger Wundhei-
lungsstorungen (30,4%) als Patienten mit Operationen der Kategorie 1 (sauber,
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Abbildung 9: Anteil der Patienten mit Serom in Abhéngigkeit von Anlage einer Redon-
drainage subkutan

17,7%). Der Zusammenhang war signifikant bei Kalkulation des Korrelationskoeffi-
zienten nach Spearman (r=0,15) auf einem Niveau von p <0,05 (p=0,015), X% Test
5,9 (p= 0,015), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 8). Die relative Wahrscheinlichkeit
fiir das Auftreten einer Wundheilungsstorung bei Kontaminationsgrad 2-4 lag bei 2
(95%- KI: 1,1- 3,6).

Tabelle 8: Kontaminationsgrad und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuztabelle)

‘ Kontaminationsgrade ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)
24 (n=115)  30,4% 69,6%
| (n=147)  17,7% 82,3%
Gesamt 23,3% 76,7%

Patienten mit Ausschneidung von alten Narben entwickelten haufiger
Wundheilungsstorungen. Patienten mit Narbenausschneidung (n= 73) entwi-
ckelten in unserem Patientenkollektiv haufiger Wundheilungsstorungen (32,9%) als
Patienten ohne Ausschneidung von Narben (20%). Der Zusammenhang war signifi-
kant mit r=0,1 auf einem Niveau p<0,05 (p=0,028), X2 Test 4,8 (p= 0,028), Fisher
T- Test 0,02 (siehe Tabelle 9). Die relative Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten von
Wundheilungsstorungen bei Ausschneidung von Narben betrug 2 (95%- KI: 1,1- 3,6).

Tabelle 9: Narbenausschneidung und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuz-
tabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)
Ausschneidung ja (m=73)  32,9% 67,1%
nein (n=185) 20% 80%
Gesamt 23,6% 76,4%
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Abbildung 10: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Ab-
héngigkeit vom Kontaminationsgrad
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Abbildung 11: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen in Ab-
héngigkeit davon, ob die Ausschneidung einer Narbe erfolgte
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Patienten mit einer Nahtlange >10 cm entwickelten hiufiger Wundhei-
lungsstorungen. Patienten mit Nahtlange >10 cm (n=171) entwickelten in unse-
rem Patientenkollektiv haufiger Wundheilungsstorungen (29,2%) als Patienten mit
einer kurzeren Gesamtlange der Narbe (12,2%). Je langer die Schnittlange, desto
wahrscheinlicher kam es zu einer Wundheilungsstorung. Unter einer Lange von 7 cm
war der Zusammenhang nicht signifikant.

Tabelle 10: Narbenlédnge und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)
Narbenlange (cm) >10 (n=171)  29.2% 70,8%
<10 (n=90) 12.2% 87,8%
Gesamt 23,4% 76,6%
= 100% Wund-
3 o] 5 heilungs-
E ED R9.2% storung
S 80% : [Jja
Z ?n BMncin
S5 60%
<5 40%7
= 3 70,8%
z5
%-‘g 20%1
4
0%
<10 cm >10 cm
Narbenléinge

Abbildung 12: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen und Nar-
benlénge (</>10 cm)

So ergab sich fiir Nahtlange >10 cm gegentiber der Nahtlange <10 cm ein signi-
fikanter Unterschied in Bezug auf Wundheilungsstorungen mit einem Korrelations-
koeffizienten von r=0,2 und p <0,002 (p=0,005) ), X% Test 9,5 (p= 0,002), Fisher
T- Test 0,001 (siche Tabelle 10). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten
von Wundheilungsstorungen bei der Verwendung von Klammern betrug 3 (95%- KI:
1,5- 6). Dabei hatten Frauen durchschnittlich eine grofiere Narbengesamtlénge als

Ménner (siche Tabelle 11).

Patienten mit Klammernaht entwickelten haufiger Wundheilungsstorun-
gen. Patienten mit Klammernaht (n= 69) hatten in unserem Patientenkollektiv
am héaufigsten Wundheilungsstorungen (37,7%), gefolgt von Einzelknopfnaht (n=
31) (32,3%) und Intrakutannaht (n= 151) (16,6%) (siche Tabelle 12). Es ergab sich
fir Klammern als Nahtmaterial gegentiber der Intrakutannaht ein signifikanter Un-
terschied in Bezug auf Wundheilungsstorungen mit einem Korrelationskoeffizienten
von r=0,2 und p<0,05 (p=5,27%), X2- Test 11,9 (p=5,7"%), Fisher T- Test 6,879
Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Wundheilungsstorungen bei
der Verwendung von Klammern (gegeniiber Intrakutannaht) betrug 3 (95%- KI: 1,6-
5,8).
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Abbildung 13: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen in Ab-

héngigkeit von der Narbenlange

Tabelle 11: Narbengesamtliange (cm)

| mannlich | N | 152
Mittelwert 18 cm
Median 15 cm
Standardabweichung 11 cm
Minimum 3 cm
Maximum 50 cm
| weiblich | N | 112
Mittelwert 19 cm
Median 20 cm
Standardabweichung 10 cm
Minimum 4 cm
Maximum 45 cm

21



Fiir die Einzelknopfnaht als Nahtmaterial ergab sich gegeniiber der Intrakutan-
naht in Bezug auf Wundheilungsstorungen ein signifikanter Unterschied mit einem
Korrelationskoeffizienten von r=0,1 und p<0,05 (p=0,04), X% Test 4,1 (p= 0,043),
Fisher T- Test 0,04. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Wund-
heilungsstorungen bei der Verwendung von Einzelknopfnaht (gegentiber Intrakut-
annaht) betrug 2,4 (95%- KI: 1,009- 5,7). Dabei war zu beobachten, dass ldngere
Hautschnitte meist mit Klammernaht versorgt werden (siehe Tabelle 13).

Tabelle 12: Hautnaht und postoperative Wundheilungsstérungen (Kreuztabelle)

‘ postoperative Wundheilungsstorungen

ja (n=61) nein (n=203)
Hautnaht | Klammern (n=69)  37,7% 62,3%
Einzelknopf (n=31)  32,3% 67,7%
Intrakutan (n=151)  16,6% 83,4%
Steristrips (n=9) 0% 100%
Gesamt  23.5% 76,5%

Wund-
heilungs-
stérung

[lja

Mnein

Relativer Anteil der
Patienten mit
Wundheilungsstorung

intrakutan Klammern
Hautnaht

Abbildung 14: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Ab-
héngigkeit vom Nahtmaterial

Tabelle 13: Hautnaht und Gesamtlénge (Median und Mittelwert)

‘ ‘ Gesamtlinge

Mittelwert Median
22 cm 23 cm
14 cm 10 cm
18 cm 15 cm
10 cm 10 cm

Hautnaht | Klammern (n=69
Einzelknopf (n=31

Intrakutan (n=151

Steristrips (n=9

— — S —

Patienten mit Redondrainage entwickelten haufiger Wundheilungsstorun-
gen. Patienten mit Redondrainage (n=116) entwickelten haufiger Wundheilungs-
storungen (30,2%) als Patienten ohne Redondrainage (16,4%) r= 0,2, p <0,05 (p=
0,011), X2 Test 6,5 (p= 0,011), Fisher T- Test 0,008 (siche Tabelle 14). Die relative
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Tabelle 14: Redon s.c. und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

ja (n=61) nein (n=203)
Redon s.c. ja (n=116)  30,2% 69,8%

nein (n=128)  16,4% 83,6%

Gesamt 23% 7%
= 100% Wund-
3 o heilungs-
E %n 116,4%) storung
TS 80% [ja
t ?n Mnecin
SE 60%
=
<E 40%]
2
%-‘g 20%
=7

0%

nein ja
Redon s.c.

Abbildung 15: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen in Ab-
héngigkeit von Anlage einer Redondrainage subkutan

Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Wundheilungsstérungen bei der Verwen-
dung einer Redondrainage betrug 2,2 (95%- KI: 1,2- 4,1).

Die Versorgung mit einer Redondrainage wurde in unserem Patientenkollektiv
vor allem bei Patienten mit hohem BMI (siehe Abbildung 21) und bei Patienten mit
anamnestischer Narbenhernie (siehe Abbildung 6) durchgefiihrt, ist aber selbst ein
Risikofaktor fir Wundheilungsstorungen (siehe Kapitel 13).

12.2 Risikoprofil der Patienten- Komorbiditaten

Patienten mit Diabetes (nicht signifikant) oder koronarer Herzkrankheit
(KHK, signifikant) entwickelten hiufiger Wundheilungsstérungen. Pati-
enten mit Diabetes (n=40) hatten zwar haufiger postoperative Wundheilungsstorun-
gen (35%) als Patienten ohne Diabetes (21%), mit einem Korrelationskoeffizienten
von r= 0,119 erreichte dieser Zusammenhang jedoch knapp keine Signifikanz p <0,05
(p= 0,053), X2 Test 3,754 (p= 0,053), Fisher T- Test 0,045 (siche Tabelle 17). Die
relative Wahrscheinlichkeit betrug 2 (95%- KI: 0,98- 4,2).

Bei Patienten mit KHK (n=31) traten signifikant haufiger postoperative Wund-
heilungsstorungen (38,7%) als bei Patienten ohne KHK auf (21%) r= 0,1, p <0,05
(p= 0,028), X?2- Test 4,8 (p= 0,028), Fisher T- Test 0,03. KHK konnte somit als Ri-
sikofaktor fiir Wundheilungsstorungen bestéatigt werden. Hierbei war festzustellen,
dass hdufig eine Komorbiditat mit Diabetes mellitus bestand (17,1% der Patienten
mit positiver Anamnese fiir Diabetes hatten eine KHK (siehe Tabelle 18), 21,9%
der Patienten mit KHK hatten Diabetes mellitus, s. Tabelle 19). Die relative Wahr-
scheinlichkeit fiir das Auftreten von Wundheilungsstorungen bei KHK betrug 2,4
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Tabelle 15: Korrelationskoeffizient (4/-) und relative Wahrscheinlichkeiten fiir Variablen,
bei denen das Signifikanzniveau p <0,05 erreicht wurde

p OR KI

Hernienerkrankung
Einlage Redondrainage + 23 1,4-4
Serom + 41 1,8-9,3

Wundheilungsstorung
anamnestische Hernienerkrankung + 19 1,1-3,4
Einlage Redondrainage + 2.2 1,2-4.1
Kontaminierte Wunde (Grade 2-4) + 2 1,1-3,6
Ausschneidung + 2 1,1-3,6
Schnittlange 2 10 cm + 3 1,5-6
Klammernaht + 3 1,6-5,8
Einzelknopfnaht + 2,4 1,009- 5,7

Redon
anamnestische Narbenhernie + 54  26-11.2
Serom + 45 1,8-11,6

Tabelle 16: Univariate Analyse operationsbezogener Risikofaktoren fiir Wundheilungssto-
rungen

p
Merkmal 7 ?Fisher r) (ks OR 95%-KI
Regr.)
keine anamn. Hernienerkrankung 170
anamnestische Hernienerkrankung 94 0,02 0,028 19 1,1-34
Kontamination
Grad 2-4 115 0,012 0,016 2 1,1-36
Grad 1 147
Ausschneidung alte Narbe 185 0,023 0,03 2 1,1- 3,6
keine Ausschneidung alte Narbe 73
Schnittlange
Schnittlange >10 cm 90 0,001 0,003 3 1,5- 6
Schnittlange <10cm 171
Nahtmaterial
Klammern (vs. Intrakutan) 69 0,001 0,001 3 1,6-58
Einzelknopf (vs. Intrakutan) 31 0,043 0,001 2,4 1- 5,7
Intrakutan 151 0,001
Steristrips 9 0,001
Redondrainage 116 0,008 0,014 22 12-4,1

kein Redondrainage 128
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Tabelle 17: Postoperative Wundheilungsstorungen und Diabetes/ KHK (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)

Diabetes mellitus ja (n=40) 35% 65%
nein (n=224) 21% 79%
Gesamt  23,1% 76,9%
KHK ja (n=31) 38,7% 61,3%
nein (n=233) 21% 79%
Gesamt 23,1% 76,9%

Wund-

heilungs-

storung

Clja
Bnein

Relativer Anteil der Patienten
mit Wundheilungsstorung

nein ja
Diabetes

Abbildung 16: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen in Ab-
héngigkeit von der Komorbiditit Diabetes mellitus Typ 2
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(95%- KI: 1,1- 5,2).

Tabelle 18: Anteil der Patienten mit den Komorbiditaten Diabetes mellitus und KHK

n %0

Diabetes mellitus | ja KHK | ja 7 17,1%
nein 34 82,9%

nein | KHK |ja 25 11,1%

nein 201 88,9%

Tabelle 19: Anteil der Patienten mit den Komorbiditidten KHK und Diabetes mellitus

n %

KHK | ja Diabetes mellitus | ja 7 21,9%
nein 25 78,1%

nein | Diabetes mellitus | ja 34 14,5%

nein 201 85,5%

Wund-
100%- heilungs-
21,0%) storung
80% 38,7% [lja
Bnein

40%7 79,0%

mit Wundheilungsstéorung

20%7

Relativer Anteil der Patienten

nein ja
KHK

Abbildung 17: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Ab-
hangigkeit von KHK

12.3 Risikofaktor Geschlecht

Maianner entwickelten haufiger Wundheilungsstorungen. Zwischen den Va-
riablen Geschlecht und postoperative Wundheilungsstorungen bestand eine signifi-
kante Korrelation (r= - 0,1, p <0,05 (p=0,02)), X?- Test 5,1 (p= 0,02), Fisher T-
Test 0,02 (sieche Tabelle 20). Ménner (n=153) entwickelten zu 28,1% postoperative
Wundheilungsstorungen und damit doppelt so haufig wie Frauen (16,2%). Die rela-
tive Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Wundheilungsstorungen bei Mannern
betrug 2 (95%- KI: 1,1- 3,7). Die Wahrscheinlichkeit, als ménnlicher Patient Wund-
heilungsstorungen zu bekommen, war doppelt so hoch wie die Wahrscheinlichkeit,
als weibliche Patientin Wundheilungsstorungen zu haben. Manner wiesen haufiger
kontaminierte Wunden auf (24%) als Frauen (11%) (siche Tabelle 21).
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Tabelle 20: Geschlecht und postoperative Wundheilungsstérungen (Kreuztabelle)

‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)
Geschlecht maéannlich (n=153)  28,1% 71,9%
weiblich (n=111)  16,2% 83,8%
Gesamt  23,1% 76,9%

Tabelle 21: Kontamination und post- OP Wundheilungs- Komplikationen (Kreuztabelle)

postoperative
Geschlecht Wundheilungsstorung Gesamt
ja nein ‘
. Konta- kontaminiert
méannlich mination (Grad 2-4) 24 51 75
32% 68% 100%
sauber (Grad 1) 19 57 76
25% 5% 100%
Gesamt 43 108 151
28,5% 71,5% 100%
. Konta- kontaminiert
weiblich mination (Grad 2-4) 11 29 40
27.5% 72,5% 100%
sauber (Grad 1) 7 64 71
9,9% 90,1% 100%
Gesamt 18 93 111
16,2% 83,8% 100%
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Varizen stellten einen geschlechtsabhingigen Risikofaktor fiir Wundhei-
lungsstorungen dar. Die Anamnese fiir Varizen wurde im Rahmen der Eigenanam-
nese von den Patienten erfragt bzw. konnte der Patientenakte entnommen werden.
Bei Méannern mit Varizen (n=19) waren Wundheilungsstérungen héaufiger (42%) als
bei Mannern ohne Varizen (26%), bei Frauen mit Varizen (n=30) seltener (10%)
als bei Frauen ohne Varizen (19%), (r= - 0,4, p <0,05 (p=0,008), X2 Test 6,9 (p=
0,01), Fisher T- Test 0,01) (siehe Tabelle 22). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das
Auftreten einer Wundheilungsstorung lag fiir ménnliche Patienten im Vergleich zu
weiblichen Patientinnen bei 2 (95%- KI: 1,1- 3,7). Der Wert stieg auf 6,5 (95%-KIL:1
1,5- 29,4), wenn nur die Patienten mit vorhandener Varikosis berticksichtigt wur-
den. Insofern stellten Varizen in unserem Patientenkollektiv einen Risikofaktor fiir
Wundheilungsstorungen bei Mannern dar, bei Frauen waren sie eher , protektiv® fiir
Wundheilungsstorungen.

Tabelle 22: Postoperative Wundheilungsstérungen und Geschlecht (aufgeteilt nach Vari-
zen) (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorung

a (n=61) nein (n=203)
Geschlecht | ménnlich | Varizen a (n=19)  42,1% 57,9%
nein (n 134)  26,1% 73,9%
weiblich | Varizen a (n=30) 10% 90%
nein (n 81)  18,5% 81,5%
Gesamt | Varizen a (n=49)  224% 77,6%
nein (n 215)  23,3% 76,7%

Tabelle 23: Korrelationskoeffizient (+/-) und relative Wahrscheinlichkeiten fiir Variablen
mit signifikanter Korrelation zum Auftreten von Wundheilungsstérungen; Varizen; Osteo-
porose und bakterieller Kontamination

r OR KI
Wundheilungsstorung
KHK + 24 1,1-5,2
Osteoporose - 02 0,1-1,1
Varizen ménnlich + 6,0 1,5-294
Varizen weiblich - 0,1 0,03-0,7
Hernienerkrankung + 19 1,1-3.4
Geschlecht weiblich - 05 0,3-0,9
Varizen
Geschlecht weiblich + 26 1,4-4.9
Osteoporose
Geschlecht weiblich + 29 1,2-6,8

bakterielle Kontamination

Geschlecht weiblich - 05 0,3-0,9
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12.4 Risikofaktor BMI

Die Rate der Wundheilungsstorungen stieg tendenziell mit dem BMI.
Es war ein Trend zu mehr Wundheilungsstorungen mit steigendem BMI zu sehen,
besonders wenn der BMI >40 war. Dieser war allerdings aufgrund geringer Fallzahl
(4 von 8 Patienten mit BMI >40 entwickelten eine Wundheilungsstérung) nicht
signifikant (r= 0,03, p >0,05 (p= 0,6)) (siche Tabelle 24). In absoluten Zahlen
traten die meisten Wundheilungsstorungen bei BMI- Werten von 20-30 auf (siche
Tabelle 24).

Tabelle 24: BMI und postoperative Wundheilungsstérungen

‘ postoperative Wundheilungsstérungen

ja (n=61) nein (n=203)

BMI 10-20 (n=15)  20% 80%
21-30 (n=182) 23,2% 76,8%
31-40 (n=62)  20% 80%
41-60 (n=8)  50% 50%
Gesamt (n=267) 23.2% 76,8%

Wund-

heilungs-

stérung

[lja
Mnein

mit Wundheilungsstorung

Relativer Anteil der Patienten

10- 21- 31- 41- 51-
20 30 40 50 60

BMI

Abbildung 18: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Ab-
héngigkeit vom BMI

Patienten mit BMI >24,9 entwickelten haufiger Narbenhernien. Patien-
ten mit BMI >24.9 (Priaadipositas, Adipositas, n=159) hatten haufiger Narbenher-
nien als Patienten mit einem BMI <249 (Normalgewicht, r=0,2, p <0,01 (p=0,008),
X2 Test 7 (p= 0,008), Fisher T- Test 0,005) (siche Tabelle 25). Vorausgegangene
Narbenhernien waren ein Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen (siehe Abbildung
5, Abbildung 7, Kapitel 16). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von
Narbenhernien bei Patienten mit BMI>24,9 betrug 2,4 (95%- KI: 1,2- 4,7).

Patienten mit BMI >24.,9 hatten haufiger Nabelhernien. Die Anamnese
fir vorausgegangene Nabelhernien wurde im Rahmen der Eigenanamnese von den
Patienten erfragt bzw. konnte der Patientenakte entnommen werden. Patienten mit
Ubergewicht (n=159) wiesen hiufiger Nabelhernien auf (14,5%) als Patienten mit
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Tabelle 25: BMI und Narbenhernie/ Nabelhernie (Kreuztabelle)

‘ ‘ Narbenhernie ‘ Nabelhernie
| ja (n=56) mnein (n=211) ja (n=29) nein (n=238)
BMI  >24,9 (n=159) 26,4% 75,6% 15,7% 84,3%
< 24,9 (n=108) 13% 87% 3,7% 96,3%
Gesamt 19,9% 80,1% 10,1% 89,9%
Narbenhernie
g 100%1 o
= 13,0% ja
2 |26,4%| Bnein
2 80%1
A~ =
52
TE 60%
uae
=]
55 40%1 73,6%
ZE
= 20%
&
0%
<249 >24.9

BMI

Abbildung 19: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhéngigkeit vom BMI

Normalgewicht (3,7%), r=0,2, p <0,01 (p= 0,002), X - Test 9,6 (p= 0,002), Fisher T-
Test 0,001. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Nabelhernien bei
Patienten mit BMI >249 betrug 4,8 (95%- KI: 1,6- 14,4). Die relative Wahrschein-
lichkeit fiir Nabelhernie innerhalb der Gruppe der Manner betrug 4,1 (95%- KI: 1,1-
14,9) fir die Gruppe mit BMI >24,9 gegeniiber der Gruppe <24,9. Innerhalb der
Gruppe der Frauen betrug der Wert 7,1 (95%-KI: 0,9- 57,7) fir die Gruppe mit BMI
>24.9 gegentiber der Gruppe >24.9. Damit war der Effekt des BMI auf die Rate der
Nabelhernien bei Frauen ausgepragter als bei Mannern. Nabelhernien stellten somit
als (priméare) Hernienerkrankung einen Risikofaktor fiir Wundheilungsstérungen dar
(sieche Abbildung 5 und Kapitel 14).

Nabelhernie

15,7%) Clja
| I Bnein

100%

80%-
60%
40%1 84,3 %)

20%7

Relativer Anteil der Patienten
mit Nabelhernie

0%
<249 >24.9

BMI

Abbildung 20: Anteil der Patienten mit Nabelhernie in Abhéngigkeit vom BMI
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Patienten mit BMI >24,9 wurden haufiger mit Redon-Drainage versorgt.
Die Entscheidung fiir oder gegen eine Redondrainage wurde vom Operateur getroffen
und hing von der Operation und von Patienten-assoziierten Faktoren ab (Entschei-
dung fiir Redon-Drainage z.B. bei Narbenhernienreparatur, Ubergewicht). Die Ver-
sorgung mit Redondrainage war ein Risikofaktor fiir die Entwicklung eines Seroms
und fiir die Angabe von Wundheilungsstorungen bei der telefonischen Nachbefra-
gung. Die Versorgung mit einer Redondrainage wurde bei Patienten mit einem BMI
>24.9 (n=159) héufiger durchgefithrt (56,1%) als bei Patienten mit niedrigerem
BMI (34,3%) r= 0,2, p <0,01 (p= 7,4791)), X2 Test 11,2 (p= 0,002), Fisher T-
Test 0,001 (sieche Tabelle 26). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir die Versorgung mit
einer Redondrainage bei Patienten mit BMI >24,9 betrug 2,4 (95%- KI: 1,4- 4,1).
Die relative Wahrscheinlichkeit innerhalb der Gruppe der Ménner betrug 2,8 (95%-
KI: 1,4- 5,6) fur die Gruppe mit BMI >24,9 gegentiber der Gruppe <24,9. Innerhalb
der Gruppe der Frauen betrug der Wert 2 (95%-KI:1 0,9- 4,5) fiir die Gruppe mit
BMI >24.9 gegeniiber der Gruppe <24,9. Damit war der Effekt des BMI auf die
Rate der Versorgung mit Redondrainage bei Mannern ausgepragter als bei Frauen.

Tabelle 26: BMI und Redon s.c. (Kreuztabelle)

‘ Redon s.c.
ja (n=117) nein (n=130)

BMI =2 24,9 | >24,9 (n=159) 56,1% 43,9%
< 24,9 (n=108) 34,3% 65,7%
Gesamt 47.4% 52,6%

100%1 Redon s.c.

(| l:‘Ja
Bnein

80%  [243%

56,1%)
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mit Redon s.c

0%-

<249 >24.9
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Abbildung 21: Anteil der Patienten mit Anlage einer Redon-Drainage in Abhéngigkeit
vom BMI

12.5 Risikofaktor Alter

Patienten >45 Jahre entwickelten haufiger Wundheilungsstérungen. Pa-
tienten >45 Jahre (n=189) hatten héufiger Wundheilungsstorungen (27%) als Pati-
enten <45 Jahre (13,7%) r= 0,1, p<0,05 (p= 0,02), X?- Test 5,2 (p= 0,02), Fisher
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T- Test 0,01 (siche Tabelle 27). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir Wundheilungs-
storungen bei Patienten >45 Jahre betrug 2,3 (95%- KI: 1,1- 4,9). Alter war ein
Risikofaktor fir Wundheilungsstérungen (siehe Kapitel 17).

Tabelle 27: Alter und postoperative Wundheilungsstérungen (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

| ja (n=61) nein (n=203)
Alter >45 Jahre (n=189) 27% 73%
<45 Jahre(n=73)  13,7% 86,3%
Gesamt  43,7% 56,3%
= 100% Wund-
3 o] > heilungs-
.§ %D 13.7%9 b7.0% stérung
E:g 80%] Dja.
s ?D .neln
S £ 60%
22
TE 40% 73.0%
3
SE 20%
=
0%
</=45 >45

Alter

Abbildung 22: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Ab-
héngigkeit vom Alter

12.6 Risikofaktor Hypertonie

Wundheilungsstorungen traten bei koexistenter Hypertonie hiufiger auf.
Patienten mit arterieller Hypertonie (n=120) entwickelten héufiger postoperative
Wundheilungsstorungen (29,7%) als Patienten ohne Hypertonie (17,8%) r= 0,1, p
<0,05 (p= 0,02) ), X2- Test 5,2 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (siche Tabelle 28).
Hypertonie war ein Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen (siehe Kapitel 18). Die
relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Wundheilungsstérung bei positi-
ver Anamnese fiir Hypertonie lag bei 1,9 (95%- KI: 1,1- 3,5).

Tabelle 28: Hypertonie und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuztabelle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

ja (n=61) nein (n=203)
Hypertonie ja (n=118) 29,7% 70,3%
nein (n=146)  17,8% 82,2%
Gesamt  23,1% 76,1%
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Abbildung 23: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstérungen in Ab-
héngigkeit von Hypertonie

Narbenhernien waren mit Hypertonie assoziiert. Patienten mit Hypertonie
hatten haufiger eine Narbenhernie (26,7%) als Patienten ohne Hypertonie (16,3%)
r=-0,1, p <0,05 (p= 0,04), X% Test 4,3 (p= 0,04), Fisher T- Test 0,03 (siche Ta-
belle 29). Bei positiver Anamnese fiir Hypertonie lag die relative Wahrscheinlichkeit
fiir eine ebenfalls positive Narbenhernienanamnese oder das Auftreten einer Nar-
benhernie im Verlauf bei 1,9 (95%- KI: 1,03- 3,4).

Tabelle 29: Hypertonie und Narbenhernie (Kreuztabelle)

‘ ‘ Narbenhernie
ja (n=56) mnein (n=211)
Hypertonie ja (n=120)  26,7% 73,3%
nein (n=147)  16,3% 83,7%
Gesamt 21% 79%

12.7 Rauchen

Nikotin war in unserem Patientenkollektiv kein Risikofaktor fiir Wundheilungssto-
rungen (siehe Kapitel 19).

12.8 Sonstiges

Patienten mit Hb <100 g/l prioperativ entwickelten hiufiger Wundhei-
lungsstorungen. Patienten mit Hb <100 g/l préoperativ (n=13) hatten haufiger
Wundheilungsstorungen (53,8%) als Patienten mit einem Hb >100 g/1 (21,1%) r=
0,2, p <0,01 (p=0,006)), X% Test 7,6 (p= 0,006), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle
30). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Wundheilungsstérung
bei einem Hb <100 g/l lag bei 4,4 (95%- KI: 1,4- 13,6). Ein Hb- Wert <100 g/1 war
ein Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen (siehe Kapitel 20.1).
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Abbildung 24: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhéngigkeit von Hypertonie

Tabelle 30: Hb-Wert praoperativ und postoperative Wundheilungsstorungen (Kreuzta-
belle)

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

ja (n=61) nein (n=203)

Hb-Wert praoperativ | <100 g/l (n=13)  53,8% 46,2%
>100 g/l (n=250)  21,1% 78,9%
Gesamt  22.7% 77.3%
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Abbildung 25: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Ab-
hangigkeit vom Hb-Wert praoperativ
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Zusammenhang von Wundheilungsstorungen und Aortenaneurysma. In
der vorliegenden Studie lag bei kleiner Fallzahl keine direkte Assoziation zwischen
positiver Anamnese fiir Aortenaneurysma und Wundheilungsstérungen vor (von 6
Patienten mit Aortenaneurysma wies keiner Wundheilungsstorungen auf), jedoch
lag eine deutliche Korrelation zwischen der Anamnese fiir Aortenaneurysma und
Leistenhernie vor (siehe Abbildung 35, Kapitel 21.3).

Tabelle 31: Korrelationskoeffizient (+/-) und relative Wahrscheinlichkeiten fiir Variablen
mit signifikanter Korrelation

Hypertonie
Narbenhernie ja/ nein + 1,9 1,03-34
BMI
Narbenhernie =24,9 + 24 1,2-4.7
Nabelhernie =249 + 48 1,6-144
Nabelhernie mannlich 2249 + 41 1,1-149
(weibl. n. signif.)
Redon 2249 + 24 14-4]1
Redon mannlich 2249 + 28 14-56
(weibl. n. signif.)
Wundheilungsstorungen ja/ nein + 19 1,1-35
Andmie
Wundheilungsstorungen  Hb < 100 g/1 + 4,4 14- 13,6
Alter

Wundheilungsstorungen =45 Jahre + 23 1,1-49

12.9 Funktionelle Zusammenhinge und Interaktionen zwi-
schen den Variablen

Aus der Korrelation aller Variablen wurde ersichtlich, dass viele der Variablen unter-
einander interagieren. Hier sollen die wichtigsten Interaktionen dargestellt werden.

12.9.1 Das Geschlecht steht in Zusammenhang mit Korpergrofle, Osteo-
porose und Varizen

Das Geschlecht steht in Zusammenhang mit der Korpergrofle. Frauen
waren kleiner, und wiesen einen geringeren BMI auf. Der BMI zeigte dagegen keine
signifikante Korrelation zum Alter. Dies lag an einem BMI-Peak in Alter zwischen 30
und 50 Jahren, so dass Patienten >70 einen geringeren BMI aufwiesen als diejenigen
<70 (siche Abbildung 26).

Die Mittelwerte fir die Korpergrofe +/-SD fir Manner und Frauen korrelierten
signifikant mit dem Geschlecht (r= 0,6, p<0,05 (p= 3,2731),X?- Test 137,9 (p=
2,3711)).
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Tabelle 32: Univariate Analyse patientenbezogener Risikofaktoren fiir Wundheilungssto-

rungen
Merkmal n p (Fisher T-Test) p (Log. Regr.) OR 95% KI
Diabetes 40 0,04 0,06 (n.s.) 2 0,98 4,2 (n.s.)
kein Diabetes 224
KHK 31 0,03 0,03 24 1,1- 5,2
keine KHK 233
mannlich 153 0,02 0,02 2 1,1- 3,7
weiblich 111
BMI
<249 107 0,5 (n.s.) 0,9 (n.s.) 1 0,6-1,8 (ns.)
>249 157
Alter
>45 189 0,01 0,02 23 1,1- 4,9
<45 73
art. Hypertonie 118 0,02 0,02 1,9 1,1- 3,5
keine art. Hypertonie 146
Hb-Wert préop.
<100 g/1 13 0,01 0,01 44 1,4- 13,6
>100 g/1 247
Geschlecht
607 o + miénnlich
o+ O weiblich
507
Eém-
=
307
20

() T T T T T T T T T
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Abbildung 26: Verteilung des BMI im Patientenkollektiv nach Alter und Geschlecht
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Frauen hatten haufiger Osteoporose. Die Variablen Geschlecht und Osteopo-
rose korrelierten bei den prospektiv gesammelten Patienten signifikant (r= 0,2, p
<0,05 (p=0,01), X?2- Test 6,5 (p= 0,001), Fisher T- Test 0,01 (siche Tabelle 33).
Der Anteil der Patienten mit Osteoporose im weiblichen Teil des Patientenkollektivs
(n=112) war mit 15,2% fast dreimal so hoch wie im ménnlichen Anteil. Osteopo-
rose trat generell bei Frauen haufiger auf. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir eine
Erkrankung an Osteoporose bei Frauen lag bei 2,9 (95%- KI: 1,2- 6,8).

Zwischen den Variablen ,,Osteoporose” und ,,Wundheilungsstorung® bestand ein si-
gnifikanter Zusammenhang (r= -0,1, p= 0,5), X% Test 3,9 (p= 0,05), Fisher T-
Test 0,03. Relative Wahrscheinlichkeit 0,2 (95%- KI 0,06- 1,1). Osteoporose war
moglicherweise ein ,,Schutzfaktor” fiir Wundheilungsstorungen. Bei insgesamt klei-
ner Fallzahl an Patienten mit Osteoporose und Wundheilungsstorungen in unserem
Patientenkollektiv sollte dieser Faktor mit einer grofleren Fallzahl gesondert unter-
sucht werden.

Tabelle 33: Geschlecht und Osteoporose (Kreuztabelle)

| | Osteoporose
ja (n=26) nein (n=241)
Geschlecht | weiblich (n=112)  15,2% 84,8%
méannlich (n=155) 5,8% 94,2%
Gesamt 9,7% 90,3%
Osteoporose
5 100% : Dia
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Abbildung 27: Anteil der Patienten mit Osteoporose in Abhangigkeit vom Geschlecht

Frauen hatten hiufiger Varizen. Frauen (n=112) hatten im vorliegenden Pa-
tientenkollektiv haufiger Varizen (26,8%) als Ménner (12,3%). Der Zusammenhang
war signifikant auf einem Niveau von p <0,01 (p=0,002) mit Korrelationskoeffizient
nach Spearman von r=0,2, X% Test 9,2 (p= 0,002), Fisher T- Test 0,002 (siche
Tabelle 34). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Varizen bei Man-
nern betrug 2,6 (95%- KI: 1,4- 4)9).
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Abbildung 28: Korrelationsdreieck (fiir Korrelationen mit p <0,05) Osteoporose/ Ge-
schlecht/ Wundheilungsstérungen

Tabelle 34: Geschlecht und Varizen (Kreuztabelle)

‘ ‘ Varizen
ja (n=49) nein (n=218)
Geschlecht | weiblich (n=112) 26,8% 73,2%
ménnlich (n=155)  12,3% 87, 7%
Gesamt 18,4% 81,6%

12.9.2 Einfluss des Alters auf die Lange des Aufenthalts im Kranken-
haus, Korpergrofie, BMI, Hypertonie, Diabetes, KHK, Myokardin-
farkt, Herzinsuffizienz, Osteoporose, Varizen, bosartige Tumorer-
krankungen und Angabe von Schmerzen

Altere Patienten verblieben linger im Krankenhaus. Patienten mit einem
Alter >50 Jahre (n=163) hatten héaufiger einen Krankenhausaufenthalt >7 Tage
(57,1%) als Patienten mit einem Alter < 50 Jahre (36,3%) r= -0,2, p <0,01 (p=
0,001), X2 Test 10,9 (p= 0,001), Fisher T- Test 0,001 (siehe Tabelle 35). Die relative
Wahrscheinlichkeit fiir einen Krankenhausaufenthalt >7 Tage bei einem Alter >50
Jahre lag bei 2,3 (95%- KI: 1,4- 3,9).

Tabelle 35: Alter und Krankenhausaufenthalt (Kreuztabelle)

| | Krankenhausaufenthalt (Tage)
>7 (n=130) <7 (n=135)

Alter (Jahre) | >50 (n=163) 57,1% 42,9%
< 50 (n=102) 36,3% 63,7%
Gesamt 49% 51%

Altere Patienten waren kleiner. Patienten mit einem Alter >50 Jahre (n=163)
waren haufiger kleiner als 170 cm (56,4%) als Patienten mit einem Alter < 50 Jahre
(43,1%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,03), X?2- Test 4,4 (p= 0,03), Fisher T- Test 0,02
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(siche Tabelle 36). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir eine Korpergrofle <170 cm
lag bei 1,7 (95%- KI: 1,04- 2,8).

Tabelle 36: Alter und KorpergroBe (Kreuztabelle)

‘ ‘ Kérpergrifie (¢cm)
<170 (n=137) >170 (n=130)

Alter (Jahre) | >50 (n=163) 56,4% 43,6%
<50 (n=102) 43.1% 56,9%
Gesamt 51,3% 48.7%

Patienten < 70Jahre hatten einen grofleren BMI. Patienten < 70Jahre
(n=56) hatten haufiger einen BMI >24.9 (62,7%) als altere Patienten (46,4%) r= -
0,1, p <0,05 (p=0,03), X% Test 4,8 (p= 0,03), Fisher T- Test 0,02 (siche Tabelle
37). Die Patienten mit dem grofiten BMI waren relativ jung (von vier Patienten
mit 150 kg Koérpergewicht waren drei Patienten zwischen 39 und 45 Jahren alt, ein
Patient 76 Jahre alt). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir einen BMI>24.9 bei Pati-
enten < 70 Jahre betrug 1,9 (95%- KI: 1,1- 3,5). Die Wahrscheinlichkeit als Patient
< 70Jahre einen BMI >24,9 zu bekommen, war 1,9 mal hoher als die Wahrschein-
lichkeit, als Patient >70 Jahre einen BMI >24.9 zu haben (hinsichtlich Alter und
BMI als Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen siehe Abbildung 22, Kapitel 16,
Kapitel 17).

Tabelle 37: Alter und BMI (Kreuztabelle)

BMI
>24.9 (n=159) < 24,9 (n=108)
Alter (Klassiert) | < 70 (n=>56) 62,7% 37,3%
~70 (n=209) 46 4% 53,6%
Gesamt 59,2% 40,8%
BMI
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Abbildung 29: Anteil der Patienten mit BMI >24,9 in Abhéngigkeit vom Alter
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Altere Patienten wiesen hiufiger eine arterielle Hypertonie auf. Pati-
enten mit einem Alter >50 Jahre (n=163) waren héufiger an arterieller Hypertonie
erkrankt (58,3%) als Patienten mit einem Alter < 50 Jahre (23,5%) r=-0,3, p <0,01
(p= 1,47%), X2 Test 30,6 (p= 3,17%), Fisher T- Test 1,47% (siche Tabelle 38).
Die relative Wahrscheinlichkeit fiir arterielle Hypertonie lag bei 4,5 (95%- KI: 2,6~
7.9).

Tabelle 38: Alter und arterielle Hypertonie (Kreuztabelle)

‘ ‘ arterielle Hypertonie

ja (n=120) nein (n=147)

Alter (Jahre) | >50 (n=163) 58,3% 41,7%
< 50 (n=102) 23,5% 76,5%
Gesamt 44.9% 55,1%

Altere Patienten hatten hiufiger Diabetes mellitus. Patienten mit einem
Alter >50 Jahre (n=163) hatten héufiger Diabetes mellitus (19,6%) als Patienten
mit einem Alter < 50 Jahre (8,8%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,02), X% Test 5,6 (p=
0,02), Fisher T- Test 0,01 (siche Tabelle 39). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir
Diabetes mellitus lag bei 2,5 (95%- KI: 1,1- 5,5) bei einem Alter >50 Jahre.

Tabelle 39: Alter und Diabetes mellitus (Kreuztabelle)

‘ ‘ Diabetes mellitus

ja (n=41) nein (n=226)

Alter (Jahre) | >50 (n=163)  19,6% 80,4%
<50 (n=102)  8.8% 91,2%
Gesamt 15,5% 84.5%

Altere Patienten hatten hiufiger koronare Herzkrankheit. Patienten mit
einem Alter >50 Jahre (n=163) hatten héufiger koronare Herzkrankheit (KHK,
17,2%) als Patienten mit einem Alter < 50 Jahre (2,9%) r= -0,2, p <0,01 (p=
4,179 X2 Test 12,3 (p= 4,5 %), Fisher T- Test 1,979 (siche Tabelle 40). Die
relative Wahrscheinlichkeit fur KHK lag bei 6,8 (95%- KI: 2- 23,1).

Tabelle 40: Alter und KHK (Kreuztabelle)

| | KHK
ja (n=32) nein (n=235)
Alter (Jahre) | >50 (n=163)  17,2% 82,8%
<50 (n=102)  2.9% 97,8%
Gesamt 11,7% 88,3%
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Altere Patienten hatten anamnestisch hiufiger einen Myokardinfarkt durch-
gemacht. Patienten mit einem Alter >55 Jahre (n=155) hatten haufiger einen
Myokardinfarkt erlitten (17,2%) als Patienten mit einem Alter < 55 Jahre (2,9%)
r= -0,2, p <0,01 (p= 0,004), X% Test 8,2 (p= 0,004), Fisher T- Test 0,003 (siche
Tabelle 41). Die relative Wahrscheinlichkeit fir einen Myokardinfarkt lag bei 5,3
(95%- KI: 1,5- 18,4).

Tabelle 41: Alter und Myokardinfarkt (Kreuztabelle)

| | Myokardinfarkt
ja (n=21) nein (n=246)
Alter (Jahre) | >55 (n=144)  11,8% 88,2%
<55 (n=121)  2,5% 97.5%
Gesamt 7,5% 92,5%

Altere Patienten litten hiufiger an einer Herzinsuffizienz. Patienten mit
einem Alter >60 Jahre (n=116) hatten haufiger eine Herzinsuffizienz (17,2%) als
Patienten mit einem Alter < 60 Jahre (2,9%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,02), X2 Test
5,3 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle 42). Die relative Wahrscheinlichkeit
fir Herzinsuffizienz lag bei 3,3 (95%- KI: 1,1- 9,7).

Tabelle 42: Alter und Herzinsuffizienz (Kreuztabelle)

‘ ‘ Herzinsuffizienz
ja (n=17) nein (n=250)

Alter (Jahre) | >60 (n=116)  10,3% 89,7%

<60 (n=149)  3,4% 96,6%

Gesamt 6,4% 93.6%

Altere Patienten wiesen hiufiger eine Osteoporose auf. Patienten mit ei-
nem Alter >50 Jahre (n=163) gaben haufiger Osteoporose an (12,3%) als Patienten
mit einem Alter < 50 Jahre (4,9%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,046), X?2- Test 4 (p=
0,046), Fisher T- Test 0,03 (sieche Tabelle 43). Die relative Wahrscheinlichkeit fur
Osteoporose lag bei 2,7 (95%- KI: 0,98- 7,5). Bei einem 95%- KI von 0,98 7,5 wird
jedoch der Wert 1 eingeschlossen. Damit ist der statistische Effekt nicht signifikant.

Tabelle 43: Alter und Osteoporose (Kreuztabelle)

‘ ‘ Osteoporose
ja (n=26) nein (n=241)
Alter (Jahre) | >50 (n=163)  12,3% 87, 7%
<50 (n=102)  4,9% 95,1%
Gesamt 9,4% 90,6%
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Altere Patienten gaben hiufiger Varizen an. Patienten mit einem Alter >50
Jahre (n=163) gaben héufiger Varizen an (24,5%) als Patienten mit einem Alter
< 50 Jahre (8,8%) r=-0,2, p <0,01 (p=1,37%), X% Test 10,3 (p= 0,001), Fisher
T- Test 8,179 (siche Tabelle 44). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir Varizen lag
bei 3,4 (95%- KI: 1,5- 7,3).

Tabelle 44: Alter und Varizen (Kreuztabelle)

‘ ‘ Varizen
ja (n=49) nein (n=218)
Alter (Jahre) | >50 (n=163)  24,5% 75,6%
<50 (n=102)  8,8% 91,2%
Gesamt 18,5% 81,5%

Patienten >70 Jahre hatten anamnestisch haufiger bosartige Tumorer-
krankungen. Patienten >70 Jahre (n=>56) hatten haufiger bosartige Tumorer-
krankungen (34,8%) als jiingere Patienten (16,9%) r= 0,2, p <0,01 (p=0,007), X%
Test 7,3 (p= 0,007), Fisher T- Test 0,008 (siche Tabelle 45). Dies ergab sich aus der
Epidemiologie der gastrointestinalen Tumoren, bei denen in unserem Patientenkol-
lektiv der Anteil des Kolonkarzinoms iiberwog. Die jiingste Patientin mit bosartiger
Tumorerkrankung war 17 Jahre alt, der dlteste Patient war 86 Jahre alt, der Mittel-
wert lag bei 55,9 Jahren. Der Faktor Alter war ein Risikofaktor fiir Wundheilungs-
storungen (siche Abbildung 22, Kapitel 17). Die relative Wahrscheinlichkeit fur eine
bosartige Tumorerkrankung bei Patienten >70 Jahre betrug 2,6 (95%- KI: 1,3- 5,3)
im Vergleich zu Patienten <70 Jahren.

Tabelle 45: Alter und Bosartige Tumorerkrankung (Kreuztabelle)

‘ ‘ Bosartige Tumorerkrankung

ja (n=50)  nein (n=193)

Alter (Jahre) | >70 (n=56)  34,8% 65,2%
< 70 (n=209) 16,9% 83,1%
Gesamt  20,3% 79, 7%

12.9.3 Das Hernienauftreten wird durch Geschlecht, Alter, familiire
Hernienanamnese, Eigenanamnese fiir Hernien, Aortenaneurys-
ma, KHK, Osteoporose beeinflusst

Die positive Anamnese fiir Leistenhernien war im vorliegenden Patienten-
kollektiv bei mannlichen Patienten héher. Die Anamnese fiir Leistenhernien
wurde von den Patienten erfragt oder aus der Patientenakte entnommen. Der Anteil
der Manner mit positiver Eigenanamnese fiir eine Leistenhernie war in unserem Pa-
tientenkollektiv mehr als doppelt so grof (30,3%) wie der Anteil der Frauen (13,4%)
r=- 0,2, p <0,01 (p= 1,179)), X% Test 10,4 (p= 0,001), Fisher T- Test 8,279
(siche Tabelle 47). Die positive Hernienanamnese war ein Risikofaktor fiir Wundhei-
lungsstorungen (siehe Abbildung 5, Abbildung 7). Die relative Wahrscheinlichkeit
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Abbildung 30: Anteil der Patienten mit bosartiger Tumorerkrankung in Abhéngigkeit
vom Alter

Tabelle 46: Korrelationsangaben (4/—) und relative Wahrscheinlichkeiten fiir Variablen
mit signifikanter Korrelation

Variable Alter r OR KI

Lange des Aufenthalts (= 7 Tage) = 50 Jahre + 2.3 1,4-3,9
KorpergroBe (2 170 cm) 2 50 Jahre - 1,7 1,04-2,8
BMI (= 24,9) =70 Jahre - 1,9 1,07- 3,5

Hypertonie 2 50 Jahre 4+ 4.5 2,6-7,9

Diabetes = 50 Jahre + 2,5 1,1-5,5

KHK =50 Jahre + 6,8 2-23,1

Myokardinfarkt = 55 Jahre + 5.3 1,5-18,4
Herzinsuffizienz 2 60 Jahre + 3,3 1,1-9,7
Osteoporose = 50 Jahre + 2,7 0,98-7,5 (n.s.)

Varizen 2 50 Jahre + 3,4 1,5-7,3

Bosartige Tumorerkrankung = 55 Jahre + 2.6 1,3-5,3
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Tabelle 47: Leistenhernie und Geschlecht/ Alter/ Hernien in Familie /Aortenaneurysma/
KHK/ Osteoporose / Nabelhernie (Kreuztabelle)

Variable ‘ Leistenhernie
ja nein OR KI
(n=62) (n=205)
Geschlecht | méannlich (n=155)  30,3%  69,7%
weiblich (n=112)  13,4% 86,6%
Gesamt  23.2% 76,8% 28 1,5-5,3
Alter >50 (n=163)  27,6%  72.4%
<50 (n=102) 15,7%  84,3%
Gesamt  23% 7% 2 1,1-39
Hernien in Familie ja (n=94)  55,6% 44 4%
nein (n=173) 18,2%  81,8%
Gesamt  21,5% 78,5% 56 2,1-15,3
Aortenaneurysma ja (n=6) 833%  16,7%
nein (n=261) 21,8% 78,2%
Gesamt  23,2% 76,8% 17,9 2-156,3
KHK ja (1=32) 43.8%  56,3%
nein( n=235) 20,4%  79,6%
Gesamt  23,2% 76,8% 3 1465
Osteoporose ja (n=26) 38,5% 61,5%
nein (n=241) 21,6%  78,4%
Gesamt  23.2% 76,8% 2,3 1-5,3
Nabelhernie ja (n=29)  48.3% 51,7%
nein (n=238)  20,2% 79,8%
Gesamt  23,2% 76,8% 3,7 1,7-82
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betrug 2,8 (95%-KI: 1,5-5,3). Dieser Wert zeigt, dass die Wahrscheinlichkeit fir eine
positive Anamnese fiir eine Leistenhernie bei mannlichen Patienten 2,8 mal hoher
war.
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Abbildung 31: Anteil der Patienten mit Leistenhernie in Abhéangigkeit vom Geschlecht

Die positive Anamnese fiir Leistenhernien war in einem Alter von >50
Jahren haufiger. Die Anamnese fiir Leistenhernien wurde von den Patienten
erfragt oder aus der Patientenakte entnommen. Patienten mit einem Alter >50
Jahre (n=163) hatten haufiger eine positive Anamnese fiir Leistenhernien (27,6%)
als Patienten < 50 Jahre (15,7%). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten
einer Leistenhernie bei einem Alter >50 Jahre lag bei 2 (95%- KI: 1,1- 3,9), r= 0,1,
p <0,05 (p=0,02), X% Test 5 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (siche Tabelle 47).
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Abbildung 32: Anteil der Patienten mit Leistenhernie in Abhéngigkeit vom Alter

Leistenhernien traten bei positiver Familienanamnese fiir Hernienerkran-
kungen haufiger auf. Der Anteil der Patienten mit Leistenhernie unter den Pa-
tienten mit positiver Familienanamnese fiir Hernienerkrankungen war 3 mal so hoch
(55,%) wie unter den Patienten mit negativer Familienanamnese fiir Hernienerkran-
kungen (18,2%) (siehe Tabelle 47). Der Zusammenhang war signifikant auf einem
Niveau von p <0,01 (p=1,97%), X2- Test 13,6 (p= 2,26~%*), Fisher T- Test 9, 37%,
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der Korrelationskoeffizient nach Spearman betrug r= 0,3. Die relative Wahrschein-
lichkeit fiir das Auftreten einer Leistenhernie bei positiver Familienanamnese lag bei
5,6 (95%- KI: 2,1- 15,3). Die positive familidre Anamnese fiir Hernien stellte gleich-
zeitig einen Risikofaktor fiir die Narbenhernie als spiate Wundheilungsstorung dar.
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Abbildung 33: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Familienanamnese fiir Hernien

Hernienerkrankungen traten bei positiver Familienanamnese fiir Hernien-
erkrankungen haufiger auf. Der Anteil der Patienten mit Hernienentstehung
bei positiver Hernienfamilienanamnese war mehr als doppelt so grofl (83,3%) wie
bei Patienten ohne positive Familienanamnese fiir Hernien (29,9%, siehe Abbildung
34). Korrelationskoeffizient r= 0,3 (p= 3,57%), X2 Test 20,7 (p= 5,47%), Fisher
T- Test 1,37% (siehe Tabelle 47). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten
einer Hernienerkrankung bei positiver Familienanamnese lag bei 11,7 (95%- KI: 3,3-
42).
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Abbildung 34: Anteil der Patienten mit Hernienerkrankung (Leisten-, Nabel- oder Nar-
benhernie) und familidrer Hernienanamnese

Leistenhernien traten gehauft bei Patienten mit Aortenaneurysma auf.
Die Fallzahl gemeinsamer Pravalenz von Aortenaneurysmen und Leistenhernie war
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zwar gering (von 6 Patienten mit Aortenaneurysma hatten 5 eine Leistenhernie),
die berechnete Korrelation und das Signifikanzniveau aber hoch. Patienten mit Aor-
tenaneurysmen hatten haufiger eine Leistenhernie (83,3%) als Patienten ohne Aor-
tenaneurysmen (21,8%) r= 0,2, p <0,01 (p= 3,87%), X2 Test 12,4 (p= 4,27%),
Fisher T- Test 4,27% (siehe Tabelle 47). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das
Auftreten eines Leistenhernie oder frithere Leistenhernie bei positiver Anamnese fir
ein Aortenaneurysma lag bei 17,9 (95%- KI: 2- 156,3).
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Abbildung 35: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Anamnese eines Aortenaneu-
rysmas

Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) erlitten hiufiger eine Leis-
tenhernie. Patienten mit positiver Anamnese fiir koronare Herzkrankheit (KHK,
n=32) hatten héaufiger auch Leistenhernien (43,8%) als Patienten ohne KHK- Ana-
mnese (20,4%) r= 0,2, p <0,01 (p=0,003), X?- Test 8,6 (p= 0,003), Fisher T- Test
0,005 (siehe Tabelle 47). Sowohl positive KHK- Anamnese als auch die positive
Hernienanamnese stellten Risikofaktoren fiir Wundheilungsstérungen dar (siehe Ab-
bildung 17, Abbildung 5 und Kapitel 18). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das
Auftreten eines Leistenhernie oder frithere Leistenhernie bei positiver Anamnese fiir
eine koronare Herzkrankheit lag bei 3 (95%- KI: 1,4- 6,5).
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Abbildung 36: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und KHK-Anamnese

47



KHK +«—>  pos. Korrelation

r=0,1 r=0,1
Hernien- Wundheilungs-
erkrankung r=0.1 "i storung

Abbildung 37: Korrelationsdreieck (fiir Korrelationen mit p <0,05) KHK/ Hernienerkran-
kung/ Wundheilungsstérung

Patienten mit Osteoporose litten haufiger an Leistenhernien. Patienten
mit Osteoporose (n=26) hatten haufiger Leistenhernien (38,5%) als Patienten ohne
Osteoporose (21,6%) r= 0,1, p>0,05 (p=0,05), X Test 3,7 (p= 0,05), Fisher T-
Test 0,05, knapp unterhalb der Signifikanzgrenze im X?- Test (siche Tabelle 38).
Insbesondere die Variable , Geschlecht war hierbei interessant, da die EinfluBgro-
Be ,weibliches Geschlecht® einerseits vor Leistenhernien schiitzte, andererseits aber
einen Risikofaktor fiir Osteoporose darstellte. Die relative Wahrscheinlichkeit betrug
2,3 (95% KI: 1- 5,3). Bei einer Aufteilung der Daten nach der Variablen ,Osteopo-
rose” ergab sich, dass das Risiko fiir Leistenhernien fiir Ménner von einer relativen
Wahrscheinlichkeit von 2,8 (95%KI: 1,5- 5,3) auf einen Wert von 6,5 (95% KI: 1,1-
38,6) stieg, wenn gleichzeitig die Osteoporose- Anamnese positiv war ( X2 Test 4,6
(p= 0,03), Fisher T- Test 0,04) (siche Tabelle 48).
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Abbildung 38: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Osteoporose

Patienten mit positiver Anamnese fiir eine Nabelhernie erlitten haufi-
ger Leistenhernien. Patienten mit Nabelhernie (primére Hernie, n=29) hatten
haufiger auch eine positive Leistenhernienanamnese (primére Hernie) (48,3%) als
Patienten ohne Nabelhernie (20%) r= 0,2, p <0,01 (p= 6,67%), X2 Test 11,5 (p=
7,17%), Fisher T- Test 0,002. Leistenhernie und Nabelhernie standen als primire
Hernien im Zusammenhang mit der familidren Hernienanamnese und korrelierten
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Tabelle 48: Geschlecht und Leistenhernie (Kreuztabelle) (aufgeteilt nach Osteoporose)

‘ Osteoporose ‘ Leistenhernie

ja (n=62) nein (n=205)
ja Geschlecht | méannlich | n 6 3
66,70% 33,30%
weiblich | n 4 13
23,50% 76,50%
Gesamt n 10 16
38,50% 61,50%
nein | Geschlecht | ménnlich | n 41 105
28,10% 71,90%
weiblich | n 11 84
11,60% 88,40%
Gesamt n 52 189
21,60% 78,40%

Osteoporose <+—>  pos. Korrelation

<---» qneg. Korrelation

r=0,2
Leisten- Geschlecht
hernie (¢ r=-02 [~""" > 1=m, 2=w

Abbildung 39: Korrelationsdreieck (fiir Korrelationen mit p <0,05) Osteoporose/ Leis-
tenhernie/ Geschlecht
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positiv mit Rezidivhernien sowie mit Wundheilungsstorungen (siehe Abbildung 5,
Abbildung 33, Kapitel 21.3). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer
Leistenhernie oder fritherer Leistenhernie bei positiver Anamnese fiir eine Nabelher-
nie lag bei 3,7 (95%- KI: 1,7- 8,2).
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Abbildung 40: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Nabelhernie
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Abbildung 41: Korrelationsnetzwerk (fiir Korrelationen mit p <0,05) Hernien

Patienten mit Angabe eines abgelaufenen Myokardinfarkts hatten hau-
figer auch eine positive Anamnese fiir eine Nabelhernie. Patienten mit
Myokardinfarkt (n=21) hatten haufiger auch eine positive Anamnese fiir eine Na-
belhernie (25%) als Patienten ohne Myokardinfarkt (11,4%) r= 0,2, p <0,05 (p=
0,006)), X% Test 7,4 (p= 0,007), Fisher T- Test 0,02 (siche Tabelle 49). Eine Na-
belhernie stellt einen Risikofaktor fiir Wundheilungsstérungen dar (siehe Abbildung
5, Kapitel 21.3). Die relative Wahrscheinlichkeit fir Myokardinfarkt bei positiver
Anamnese fiir Nabelhernie lag bei 3,9 (95%- KI: 1,4- 11).
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Tabelle 49: Nabelhernie und Myokardinfarkt (Kreuztabelle)

‘ ‘ Nabelhernie
ja (n=29) nein (n=238)
Myokardinfarkt ja (n=21) 28,6% 9,3%
nein (n=246) 71,4% 90,7%
Gesamt 10,9% 89,1%
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Abbildung 42: Anteil der Patienten mit Myokardinfarkt in Abhéngigkeit von Nabelhernie

Leistenhernie <4+—> pos. Korrelation
r=02
Myokardinfarkt < r=02 »/ Nabelhernie

Abbildung 43: Korrelationsdreieck (fiir Korrelationen mit p <0,05) Hernien/ Myokardin-
farkt
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12.9.4 Die Rezidiv- oder Narbenhernieninzidenz korreliert mit dem Ge-
schlecht, Alter, der familidren Hernienanamnese, arterieller Hy-
pertonie, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz und Anamnese fiir
Nabelhernien

Tabelle 50: Narbenhernie und Geschlecht/ Alter/ Hernien in Familie/ Hypertonie/ Myo-
kardinfarkt/ Niereninsuffizienz/ Nabelhernie (Kreuztabelle)

Variable ‘ Narbenhernie
ja nein OR KI
(n=56) (n=211)
Geschlecht weiblich (n=112)  268%  73,2%
méannlich (n=155) 16,8% 83,2%
Gesamt 21% 79% 1,8 1,003-3,3
Alter >45 (n=189)  24% 6%
<45 (n=73) 12,3% 87, 7%
Gesamt 20,8% 79,2% 2,2 1,04-4,8
Familiare
Hernien- ja (n:94) 44,4% 55,6%
anamnese
nein (n=173)  19,3% 80,7%
Gesamt 21.5% 78,5% 3.4 1,2-9,1
Primare Hernie )
(LH, Nabel) ja (n=72)  403%  59,7%
nein (n=195) 13,8% 86,2%
Gesamt 21% 79% 4,2 2,2-7.8
Myokardinfarkt ja (n=21) 47,6% 52,4%
nein (n=246)  18,7% 81,3%
Gesamt 21% 79% 4 1,6-9,9
Niereninsuffizienz ja (n=20) 45% 55%
nein (n=247) 19% 81%
Gesamt 21% 79% 3,5 1,4-8,9
Nabelhernie ja (n=29) 44,8% 55,2%
nein (n=238)  18,1% 81,9%
Gesamt 21% 79% 3,7 1,6-8,2
Das Auftreten von Narbenhernien war bei Frauen gehauft. Weibliche Pati-

enten (n=112) hatten in unserem Patientenkollektiv haufiger Narbenhernien (26,8%)
als ménnliche Patienten (16,8%). Der Zusammenhang war auf einem Niveau von p
<0,05 signifikant (p= 0,5), X2 Test 3,9 (p= 0,047), Fisher T- Test 0,03 (siche Ta-
belle 50). Der Korrelationskoeffizient nach Spearman betrug 0,1. Die relative Wahr-
scheinlichkeit fir das Auftreten einer Narbenhernie oder fritherer Narbenhernie bei

weiblichem Geschlecht lag bei 1,8 (95%- KI: 1,003- 3,3).

Patienten mit einem Alter >45 Jahre entwickelten hiufiger Narbenher-

nien.
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Abbildung 44: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhéngigkeit vom Geschlecht

tientenkollektiv fast doppelt so héufig Narbenhernien (24%) wie Patienten < 45
Jahre (12,3%). Dieser Zusammenhang (r= 0,1) war signifikant auf einem Niveau
von p<0,05 (p=0,04), X?- Test 4,3 (p= 0,04), Fisher T- Test 0,02 (sieche Tabelle
50). Ab einem Alter von 50 Jahren bestand dieser Zusammenhang nicht mehr in
signifikantem Mafle. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Nar-
benhernie oder fritherer Narbenhernie bei einem Alter >45 Jahre lag bei 2,2 (95%-
KI: 1,03- 4,8).
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Abbildung 45: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhéngigkeit vom Alter

Patienten mit positiver Familienanamnese fiir Hernien wiesen hiaufiger
Narbenhernien auf. Patienten mit positiver Familienanamnese fur Hernien (n=94)
hatten haufiger Narbenhernien (44,4%) als Patienten ohne positive Familienanamnese
(18,2%) r= 0,2, p <0,05 (p= 0,01), X2 Test 6,2 (p= 0,013), Fisher T- Test 0,02
(siehe Tabelle 50). Die Korrelation zwischen Nabelhernie und familidrer Hernienana-
mnese war dagegen mit r= 0,06 bei p=0,4 nicht signifikant. Die relative Wahr-
scheinlichkeit fiir das Auftreten einer Narbenhernie oder fritherer Narbenhernie bei
positiver Familienanamnese lag bei 3,4 (95%- KI: 1,2- 9,1).

Patienten mit primarer Hernie entwickelten haufiger Narbenhernien. Pa-
tienten mit Narbenhernie (n=>56) hatten haufiger auch eine positive Anamnese fiir
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Abbildung 46: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in und positiver familiadrer Hernien-
anamnese

eine primédre Hernie (40,3%) als Patienten ohne Narbenhernie (13,8%) mit einem
Korrelationsfaktor nach Spearman r= 0,3, signifikant auf einem Niveau von p <0,01
(p= 1,779, X% Test 22,2 (p= 2,57 %), Fisher T- Test 6,47 (siche Tabelle 50).
Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Narbenhernie oder fritherer
Narbenhernie bei positiver Anamnese fiir eine primére Hernie lag bei 4,2 (95%- KI:
22-7.38).
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Abbildung 47: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und primérer Hernie

Narbenhernien waren mit einer positiven Anamnese fiir Myokardinfarkt
assoziiert. Patienten mit Myokardinfarkt (n=21) hatten haufiger eine Narben-
hernie (34,6%) als Patienten ohne Myokardinfarkt (18,3%) r= -0,2, p <0,05 (p=
0,002), X2- Test 9,7 (p= 0,002), Fisher T- Test 0,004 (siche Tabelle 50). Die relative
Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Narbenhernie oder fritherer Narbenhernie
bei positiver Anamnese fiir Myokardinfarkt lag bei 3,9 (95%- KI: 1,6- 9,9).

Patienten mit positiver Anamnese fiir Niereninsuffizienz entwickelten
haufiger Narbenhernien. Patienten mit positiver Anamnese fiir Niereninsuffizi-
enz (n=20) hatten haufiger Narbenhernien (45%) als Patienten ohne Niereninsuffizienz-
Anamnese (19%) r= 0,2, p <0,01 (p= 0,006), X Test 7,5 (p= 0,006), Fisher T-
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Abbildung 48: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Myokardinfarkt

Test 0,01 (siehe Tabelle 50). Die relative Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten einer
Narbenhernie oder fritherer Narbenhernie bei bestehender Niereninsuffizienz lag bei
3,5 (95%- KI: 1,4- 8,9). Niereninsuffizienz trat teils mit Osteoporose und Corticoi-
deinnahme bei Nierentransplantation auf, welche Risikofaktoren fiir Wundheilungs-
storungen waren.
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Abbildung 49: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Niereninsuffizienz

Patienten mit Nabelhernie entwickelten hiaufig auch eine Narbenhernie.
Patienten mit Nabelhernie (n=29) wiesen mehr als doppelt so haufig auch eine
Narbenhernie auf (40,7%) im Vergleich zu den Patienten ohne Nabelhernie (17,5%)
r= 0,2, p <0,01 (p=7,77%), X% Test 11,2 (p= 8,37 %), Fisher T- Test 0,002 (sieche
Tabelle 50). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Narbenhernie
oder fritherer Narbenhernie bei positiver Anamnese fiir Nabelhernie lag bei 3,7 (95%-
KI: 1,6- 8,2).

12.9.5 Hypertonie, Diabetes, Niereninsuffizienz und Osteoporose

Patienten mit Diabetes und Hypertonie. Die Anamnese fiir Diabetes und
Hypertonie wurde im Rahmen der Eigenanamnese von den Patienten erfragt bzw.
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Abbildung 50: Korrelationsnetzwerk (fiir Korrelationen mit p <0,05) Internistische Er-
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Abbildung 51: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und positiver Nabelhernienana-
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Tabelle 51: Hypertonie und Diabetes/ Niereninsuffizienz/ Osteoporose (Kreuztabelle)

‘ Hypertonie

ja nein r OR KI
(n=120) (n=147)
Diabetes ja (n=41) 70,7%  29,3%
nein (n=226) 40,3%  59,7%
Gesamt 4490%  551% + 3,6 1,7-74
Niereninsuffizienz ja (n=20) 0%  30%
nein (n=247) 42,9%  57,1%
Gesamt 449%  551% + 3,1 1,2-83
Osteoporose ja (n=26) 142%  6,1%
nein (n=241) 85.8%  93,9%
Gesamt 449%  551% + 2,5 1,1-59

konnte der Patientenakte entnommen werden. Patienten mit Diabetes (n=41) hatten
haufiger Hypertonie (70,7%) als Patienten ohne Diabetes (40,3%) r= 0,2, p <0,01
(p= 2,87%), X2 Test 13 (p= 3,17%), Fisher T- Test 2,87%. Hypertonie war ein
Risikofaktor fiir Wundheilungsstérungen (siche Abbildung 23, Kapitel 18). Die rela-
tive Wahrscheinlichkeit fiir Hypertonie bei positiver Anamnese fiir Diabetes lag bei
3,6 (95%- KI: 1,7- 7,4) (siehe Tabelle 52). Die Inzidenz von Wundheilungsstérungen

Hypertonie
g 100%- yp.
< D]a
2 Bnein
R o 80%"7
g
- O
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= & 0
T =
=
<2 40%
= 8
2
B 20%
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Abbildung 52: Anteil der Patienten mit Hypertonie in Abhéngigkeit von Diabetes

stieg, wenn Patienten eine Komorbiditat von Hypertonie und Diabetes hatten (siehe
Tabelle 52). Wenn nur einer der beiden Risikofaktoren vorlag, war das Risiko fir
Wundheilungsstérungen fiir Patienten mit Diabetes hoher (41,7%) als fiir Patienten
mit Hypertonie (28,9%). Patienten, die weder unter Hypertonie, noch unter Diabe-
tes litten, hatten nur halb so haufig Wundheilungsstorungen (15,7%) wie Patienten
mit beiden Risikofaktoren (32,1%).

Hypertonie und Niereninsuffizienz im Gesamtkollektiv. Patienten mit Hy-
pertonie hatten haufiger Niereninsuffizienz (70%) als Patienten ohne Hypertonie
(30%) r= 0,1, p <0,05 (p= 0,02), X% Test 5,5 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (sie-
he Tabelle 51). Die relative Wahrscheinlichkeit fiir Niereninsuffizienz bei positiver
Anamnese fiir Hypertonie lag bei 3,1 (95%- KI: 1,1- 8,3).
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Tabelle 52: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstorungen in Abhén-
gigkeit von Hypertonie und Diabetes

‘ ‘ postoperative Wundheilungsstorungen

a (n=61) nein (n=203)
Hypertonie ja | Diabetes ja (n=29)  32,1% 67,9%
nein (n=91)  28,9% 71,1%
nein | Diabetes a (n=12)  41,7% 58,3%
nein (n 135) 15,7% 84,3%
Gesamt | Diabetes ja 35% 65%
nein 21% 79%

Arterielle Hypertonie war korreliert mit Osteoporose. Patienten mit arteri-
eller Hypertonie (n=118) gaben mehr als doppelt so haufig Osteoporose an (14,2%),
wie Patienten ohne Hypertonie (6,1%). Die Korrelation war signifikant (r= 0,1; p
<0,05 (p= 0,03), X% Test 4,9 (p= 0,03), Fisher T- Test 0,02) (siche Tabelle 51).
Die relative Wahrscheinlichkeit betrug 2,5 (95%-KI: 1,1-5,9). Dieser Wert zeigte,
dass die Wahrscheinlichkeit fiir Osteoporose 2,5 mal hoher war, wenn der Patient
anamnestisch an Hypertonie litt.

Osteoporose
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Abbildung 53: Anteil der Patienten mit Osteoporose in Abhéngigkeit von Hypertonie

12.9.6 Niereninsuffizienz steht im Zusammenhang mit Myokardinfarkt

Niereninsuffizienz und Myokardinfarkt. Die Anamnese fiir Niereninsuffizi-
enz und Myokardinfarkt wurde im Rahmen der Eigenanamnese von den Patienten
erfragt bzw. konnte der Patientenakte entnommen werden. Patienten mit Nieren-
insuffizienz (n=20) gaben haufiger durchgemachte Myokardinfarkte an (20%) als
Patienten ohne Niereninsuffizienz (6,9%), r= 0,1, p <0,05 (p= 0,04), X% Test 4,4
(p= 0,04), Fisher T- Test 0,06 (siche Tabelle 53). Die relative Wahrscheinlichkeit
fiir Myokardinfarkt bei positiver Anamnese fiir Niereninsuffizienz lag bei 3,4 (95%-
KI: 1,02- 11,2).
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Abbildung 54: Korrelationsdreieck (fiir Korrelationen mit p <0,05) Hypertonie/ Diabe-
tes/ Wundheilungsstérungen

Tabelle 53: Hypertonie und Diabetes (Kreuztabelle)

| | Myokardinfarkt
| ja (n=21) nein (n=246)
Niereninsuffizienz ja (n=20) 20% 80%
nein (n=247) 6,9% 93,1%
Gesamt 7,9% 92,1%

12.9.7 Zusammenhinge mit Medikamenten

Einnahme von Corticoiden korrelierte mit dem Auftreten von Osteopo-
rose. Patienten mit Corticoid-Einnahme (n=23) gaben haufiger Osteoporose an
(39,1%) als Patienten ohne Corticoid-Einnahme (7%) r= 0,304, p <0,01 (p=4,37%7),
X2-Test 20,6 (p= 77°7), Fisher T- Test 6,67 (siche Tabelle 54). Die relative Wahr-
scheinlichkeit betrug 8,5 (95%-KI: 3,2-22,6). Dieser Wert zeigte, dass die Wahrschein-
lichkeit fiir Osteoporose 8,5 mal hoher war, wenn der Patient Corticoide einnahm.

Tabelle 54: Corticoide und Niereninsuffizienz/ Osteoporose (Kreuztabelle)

‘ ‘ Osteoporose ‘ Niereninsuffizienz
ja (n=26) nein (n=241) ja (n=20) nein (n=247)
Corticoide ja (n=23) 39,1% 60,9% 30,4% 69,6%
nein (n=243) % 93% 5,3% 94,7%
Gesamt 9,80% 90,2% 7.5% 92,5%

Corticoide wurden oftmals von Patienten mit Niereninsuffizienz einge-
nommen. Patienten mit Corticoid-Einnahme (n=23) wiesen héufiger Nierenin-
suffizienz auf (30,4%) als Patienten ohne Corticoid-Einnahme (5,3%), r= 0,3, p
<0,01 (p=9,87%), X% Test 19 (p= 1,37%), Fisher T- Test 5,37% (siche Tabelle
54). Die relative Wahrscheinlichkeit betrug 7,7 (95%-KI: 2,7-22,1). Einnahme von
Corticoiden war ein Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen.
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Abbildung 55: Anteil der Patienten mit Osteoporose und Corticoid-Einnahme
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Abbildung 56: Anteil der Patienten mit Niereninsuffizienz und Corticoid-Einnahme
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Patienten mit Diuretika-Einnahme litten haufiger an Narbenhernien. Pa-
tienten mit Diuretika- Einnahme (n=42) gaben héufiger Narbenhernien an (35,7%)
als Patienten ohne Diuretika- Einnahme (18,2%) r= 0,2, p = 0,01 (p= 0,01), X*
Test 6,5 (p= 0,01), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 55). Diuretika gehoren zur
Standard- Therapie der Hypertonie und der Herzinsuffizienz. Hypertonie war ein
Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen (siehe Abbildung 23, Kapitel 18). Die re-
lative Wahrscheinlichkeit betrug 2,5 (95%-KI: 1,2-5,1). Dieser Wert zeigt, dass die
Wahrscheinlichkeit fiir eine Narbenhernie 2,5 mal hoher war, wenn der Patient Di-
uretika einnahm.

Tabelle 55: Diuretika und Narbenhernie (Kreuztabelle)

‘ Narbenhernie
ja (n=56) nein (n=211)
Diuretika ja (n=42)  35,7% 64,3%
nein (n=225) 18.2% 81,8%
Gesamt 21% 79%
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Abbildung 57: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Diuretika-Einnahme

12.9.8 Sonstiges: Schmerz

Patienten mit Antihypertonika-Einnahme gaben haufiger Schmerzen im
Verlauf der postoperativen Wunddokumentation an. Patienten, die An-
tihypertonika einnahmen (n=41), gaben mehr als doppelt so haufig Schmerzen an
(18,1%) als Patienten, die keine Antihypertonika einnahmen (7,1%) r= 0,2, p <0,01
(p=0,006), X?- Test 7,5 (p= 0,006), Fisher T- Test 0,006 (siche Tabelle 56). Ein
Zusammenhang bestand moglicherweise in der haufigeren Inzidenz von Hypertonie
bei alteren Patienten, die insgesamt héufiger Schmerzen angaben (siehe Abbildung
62, Kapitel 21.5). Die relative Wahrscheinlichkeit betrug 2,9 (95%-KI: 1,3-6,4).

Patienten mit Schmerzangabe, hatten hiufiger eine Narbenhernie. Pa-
tienten die Schmerz angaben (n=30), hatten hiufiger eine Narbenhernie (40%) als
Patienten, die keinen Schmerz angaben (18,9%) r= 0,2, p <0,01 (p= 0,008), X?>-
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Abbildung 58: Korrelationsdreieck (fiir Korrelationen mit p <0,05) Diuretika/ Hyperto-
nie/ Narbenhernie

Tabelle 56: Schmerz und Antihypertonika/ Narbenhernie/ Osteoporose (Kreuztabelle)

‘ Schmerz
ja (n=30) nein (n=230) r OR KI
Antihypertonika ja (n=41) 18,1% 81,9%
nein (n=226) 7.1% 92,9%
Gesamt 11,5% 88,5% + 29 1364
Narbenhernie ja (n=20) 40% 60%
nein (n=247) 18,9% 81,1%
Gesamt  21,3% 78,7% + 29 1364
Wundheilungs- ja (n=26)  30% 70%
storungen
nein (n=241) 6% 94%
Gesamt 11,5% 88,5% + 6,7 3-15
Alter (Jahre) S70 (n=56)  21,4% 79,6%
<70 1=209)  8,8% 91,2%
Gesamt 11,5% 88,5% + 2,8 1,363
o 100% Schmerz
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Abbildung 59: Anteil der Patienten mit Angabe von Schmerzen und Antihypertonika-
Einnahme
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Test 7,1 (p= 0,008), Fisher T- Test 0,01 (siche Tabelle 56). Die relative Wahrschein-
lichkeit betrug 2,9 (95%-KI: 1,3-6,4).
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Abbildung 60: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Schmerzangabe

Bei Vorliegen von Wundheilungsstorungen gaben Patienten hiaufiger Schmer-
zen an. Bei Vorliegen einer Wundheilungsstorung (n=26) war der Anteil der Pati-
enten, die Schmerzen angaben, 5 mal so hoch (30%) wie bei den Patienten, bei denen
keine Wundheilungsstorung vorlag (6%), r= 0,3, p <0,01 (p= 1,87°7), X2 Test 26
(p= 3,37%7), Fisher T- Test 3,57% (siche Tabelle 56). Die relative Wahrscheinlich-
keit betrug 6,7 (95%-KI: 3-15). Dieser Wert zeigt, dass die Wahrscheinlichkeit fur
Angabe von Schmerzen 6,7 mal hoher war, wenn der Patient eine Wundheilungssto-
rung hatte.
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Abbildung 61: Anteil der Patienten mit Angabe von Schmerzen und postoperativen
Wundheilungsstorungen

Alte Patienten gaben 6fter Schmerzen an. Alte Patienten (>70 Jahre, n=56)
gaben Ofter Schmerzen an (21,4%) als jingere Patienten (8,8%) r= 0,2, p <0,01
(p=0,008), X% Test 6,9 (p= 0,009), Fisher T- Test 0,01. Das Alter stellte einen
Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen dar (sieche Abbildung 22, Kapitel 17), die
Angabe von Schmerz ebenfalls (siche Abbildung 61, Kapitel 21.5). Die relative Wahr-
scheinlichkeit fiir Angabe von Schmerzen bei Patienten >70 Jahre betrug 2.8 (95%-
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KI: 1,3- 6,3).
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Abbildung 62: Anteil der Patienten mit Angabe von Schmerz in Abhéngigkeit vom Alter

12.10 Logistische Regressionsanalyse

Multivariate Analyse der in der univariaten Analyse signifikant mit Wund-
heilungsstorungen assoziierten Variablen Vier Variablen waren in der schritt-
weisen linearen Regressionsanalyse mit der Inzidenz von Wundheilungsstérungen as-
soziiert. Den stéarksten positiven Vorhersagewert besafl der Hb- Wert (praoperativ,
</>100 g/1). Patienten mit einem Hb <100 g/l bekamen haufiger eine Wundhei-
lungsstorung. Narbengesamtlange und Ausschneidung von alten Narben hatte eben-
falls einen positiven Vorhersagewert fiir Wundheilungsstoérungen. Das Geschlecht war
die einzige Variable mit negativem Vorhersagewert, d.h. Frauen bekamen seltener
eine Wundheilungsstorung.

Logistisches Regressionsmodell Zur Identifizierung derjenigen Variablen, die
Risikofaktoren fiir Wundheilungsstorungen in unserem Patientenkollektiv darstell-
ten, wurden die in der univariaten Analyse signifikanten Variablen und Variablen, die
einen Trend aufwiesen (p<0,25), in einer multivariaten logistischen Regressionsana-
lyse untersucht. Dazu zahlten die Variablen Diabetes, KHK, Geschlecht, Hypertonie,
Hernienerkrankung, Kontamination, Alter, Hb- Wert praoperativ, Ausschneidung
von alten Narben, Gesamtlange der Narben, Anlage von Redon s.c. und BMI. Die
Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanalyse, stabil in der vorwarts gerichteten
Selektion sind in Tabelle 57 dargestellt.

Anhand der Daten aus Tabelle 57 zeigten sich fiinf unabhéngige Variablen als
Risikofaktoren fiir Wundheilungsstérungen in unserem Kollektiv. Es ergab sich fol-
gende logistische Regressionsgleichung:

1
14 €7
mit z = Neigung eines Patienten, eine Wundheilungsstorung zu entwickeln. Je grofier
der Wert fiir z, desto grofler die Neigung.

Wahrscheinlichkeit fiir Wundheilungsstéorung =
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Tabelle 57: Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse (vorwérts schrittweise Selekti-
on)

B ‘ SE ‘ Wald ‘df‘p(Wald) ‘ EXp(B)‘ 95% KI  fix

EXP(B)
‘ ‘ ‘ ‘ ‘ Unterer  Oberer
Wert  Wert
Geschlecht o o
(w=1, 1,073 0,369 845 1 0,004 0,342 0,166 0,705
m=2)
<
gH/k{) (5100 4574 065 5863 1 0015 4827 1,35 17,259
gﬁdgg?“ngo,m 0,357 4,185 1 0,041 2075 1,031 4,175
esamtlinge 066 0,016 17,004 1 0 1068 1,035 1,102
(= 10 cm)
Konstante  -3,683 0,981 14,093 1 0 0,025

= Regressionskoeffizent, SE =Standardfehler, df = Freiheitsgrad, Exp(B) = relative Wahr-
scheinlichkeit. Dargestellt sind die Ergebnisse des fiinften Schrittes der Analyse. Der p (Wald)-
Wert <0,05 gibt an, ob die einbezogenen Variablen, z.B. Geschlecht, die Wahrscheinlichkeit, eine
Wundheilungsstorung zu bekommen, beeinflusst. Exp(B) bezeichnet die relativen Wahrscheinlich-
keiten zwischen der unabhingigen und der abhiingigen Variable. Sie gibt die Anderung der rela-
tiven Wahrscheinlichkeiten bei Erhohung der unabhéngigen Variablen um eine Einheit an.

2z = b0 + bl +b24...+bn

Hb - 1,574 + Ausschneidung - 0,730 + Gesamtlinge - 0,066

»=—3,683 + Geschlecht - 1,073

Aus dieser Formel kann fiir jeden Patienten eine Regressionsgleichung erstellt
werden, mit der die Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten einer Wundheilungssto-
rung berechnet werden kann. Wie in Tabelle 58 ersichtlich, war der Mittelwert fiir
Patienten mit Wundheilungsstérung hier hoher (-1,41) als fiir Patienten ohne Wund-
heilungsstorung (-1,81).

Zur Beurteilung der Giite des Modells wurden die -2 Log Likelihood (-2LL) des

Tabelle 58: Score- Mittelwert und -Median fiir Patienten mit/ ohne Wundheilungsstérung

‘ Risikoscore
Mittelwert Median
post- OP Wundheilungs- Komplikationen nein -1,81 -1,47
ja -1,41 -1,41

Modells ohne Cofaktoren mit der -2LL des Modells mit endgiiltig akzeptierten Co-
faktoren verglichen. Wenn der Unterschied signifikant war, konnte man davon aus-
gehen, dass die Variablen zur Erklarung des untersuchten Ereignisses (postoperative
Wundheilungsstorungen ja/ nein) beitrugen.

Nach Hinzunahme der Einflussvariablen betrug der -2LL Wert in Schritt 4 nun
37.7 (siche Tabelle 59). Dieser Wert war um 218.5 kleiner als der Anfangswert (siche
Tabelle 60). Diese Abnahme des Wertes bedeutet eine Verbesserung. Die Differenz
ist als Chi- Quadrat ausgewiesen und hochst signifikant. Das bedeutet, dass das
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Tabelle 59: Omnibus-Tests der Modellkoeffizienten

Chi-Quadrat df Sig.

Schritt 4  Schritt 41 1 04
Block 37,7 4,000
Modell 37,7 4,000

Tabelle 60: Modellzusammenfassung

Schritt -2 Log-Likelihood Cox & Snell R-Quadrat Nagelkerkes R-Quadrat
4 218, 5 0,1 0,2

b. Schatzung beendet bei Iteration Nummer 5, weil die Parameterschétzer sich um weniger als
0,001 anderten.

Anfangsmodell durch Hinzunahme der eingesetzten Variablen, die als endgiiltige
Cofaktoren akzeptiert wurden, eine signifikante Verbesserung erfahren hat.

Es folgt eine Klassifizierungstabelle, in der die entsprechend des Modells be-
rechnete Gruppenzugehorigkeit (postoperative Wundheilungskomplikationen ja =2/
nein=1) der beobachteten Gruppenzugehorigkeit gegeniibergestellt wird.

Tabelle 61: Klassifizierungstabelle

Beobachtet ‘ Vorhergesagt
Wundheilungs- Prozentsatz
storung der Richtigen
nein ja
Schritt 4 Wundheilungsstorung nein 173 8 95,6
ja 41 14 25,5
Gesamtprozentsatz 79,2

Der Trennwert lautet 0,5

Es zeigt sich, dass von insgesamt 55 betroffenen Patienten vom Modell 14 richti-
gerweise als Betroffene erkannt wurden (richtig Positive= 25,5%, Maf} fir die Sen-
sitivitdt). Die 41 vorhergesagt negativen, aber beobachtet positiven Félle waren die
falsch Negativen (75,5%). Von den insgesamt 181 Gesunden wurden durch den Test
173 richtig beurteilt (richtig Negative, 95,6%, Maf} fiir die Spezifitit). 8 wurden als
krank beurteilt, obwohl sie gesund waren (falsch Negative, 4,4%). Insgesamt wurden
187 von 236 Fallen richtig beurteilt, das sind 79,2%.

Inwiefern das berechnete Modell tatsichlich zwischen Patienten mit einem er-
hohten Risiko fiir Wundheilungsstorungen und Patienten ohne erhéhtes Risiko fiir
Wundheilungsstorungen unterscheidet, kann durch die ROC-Analyse untersucht wer-
den. Die Fliache unter der Kurve (Area Under Curve = AUC) ist ein Maf fur die
Giite eines Tests. Sie kann Werte zwischen 0,5 und 1 annehmen, wobei die Giite
umso besser ist, je hoher der Wert ist. Abbildung 1 zeigt die ROC- Kurve fiir die
mittels Regressionsgleichung (Risikoscore 1) vorhergesagte Wahrscheinlichkeit fiir
Wundheilungsstorungen. Die Flache unter der Kurve (Area Under Curve = AUC)
betrug 0,684 (SE 0,039, 95% KI 0,609 0,759, p <0,01 (p = 1,957%)).

Sensitivitat: Wahrscheinlichkeit, dass ein ,positiver Fall korrekt klassifiziert
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Abbildung 63: ROC-Kurve

Tabelle 62: Flache unter der ROC- Kurve

Variable(n) fiir Testergebnis: Risikoscore

Fléche | Standardfehler® Asyrpptotlsl;)che Asymptotisches  95%
Signifikanz KI:

Untergrenze Obergrenze

0,684 0,039 0 0,609 0,759

Bei der bzw. den Variable(n) fiir das Testergebnis: Risikoscore lag mindestens eine Bindung

zwischen der positiven Ist-Zustandsgruppe und der negativen Ist-Zustandsgruppe vor. Die
Statistiken sind moglicherweise verzerrt.

a. Unter der nichtparametrischen Annahme.
b. Nullhypothese Wahrheitsflache = 0,5
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wurde. Die Sensitivitdt lag in der ROC- Kurve auf der y-Achse. 1 — Sensitivitét
war die Rate der ,falsch”- Negativen. Die Sensitivitat lag hier bei einem Wert des
nach der Regressionsformel berechneten Scores von -1,4435 bei 0,655 ( iiber 65%).
Spezifitdt: Wahrscheinlichkeit, dass ein ,negativer” Fall korrekt klassifiziert wur-
de. 1-Spezifitat war die Rate der ,falsch”- Positiven. Die Spezifitét liegt in der ROC-
Kurve auf der x-Achse, hier bei einer Sensitivitidt von 0,655 bei 0,310 ( iiber 30%).

Tabelle 63: Koordinaten der ROC- Kurve

Variable(n) fiur Positiv, wenn grofler e o
Tos tergel(on)is oder gleich? Sensitivitdt 1 - Spezifitat
Risikoscore -3,5786 1 1
-2,5632 0,982 0,897

-2,3932 0,909 0,655

-2,2231 0,873 0,638

-2,0111 0,745 0,534

-1,6443 0,727 0,517

-1,4435 0,655 0,31

-1,1033 0,291 0,121

-0,7631 0,236 0,08

-0,3699 0,091 0,006

0,0234 0,073 0,006

0,3636 0,018 0,006

0,7038 0,018 0

1,7345 0 0

Bei der bzw. den Variable(n) fiir das Testergebnis: Risikoscore 1 lag mindestens eine Bindung
zwischen der positiven und der negativen Ist-Zustandsgruppe vor.

a. Der kleinste Trennwert ist der kleinste beobachtete Testwert minus 1, und der grofite
Trennwert ist der grofite beobachtete Testwert plus 1. Alle anderen Trennwerte sind Mittelwerte
von zwei aufeinanderfolgenden, geordneten beobachteten Testwerten.
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Teil V
Diskussion

Im Rahmen der vorliegenden Studie sollte geklart werden, ob sich ein Zusammen-
hang zwischen

e Wundheilungsstorungen und speziellen chirurgischen Krankheitsbildern, wie
z.B. Hernien

e Wundheilungsstorungen und speziellen internistischen Komorbiditaten, wie
z.B. Diabetes oder Niereninsuffizienz,

darstellen lasst. Aufgrund der zahlreichen Parameter, die in dieser Studie prospektiv
erfasst wurden, galt es zunéachst, die angefallenen Daten methodisch zu struktuie-
ren, bzw. etwaige signifikante Zusammenhénge zwischen den einzelnen Parametern
zu identifizieren. Als Ausgangspunkt fiir die Untersuchung der Zusammenhénge zwi-
schen den Variablen wurde daher zunachst eine Korrelationstabelle erstellt. In dieser
wurden Korrelationen mit einem Signifikanzniveau von p<0,05 tiberpriift und né-
her untersucht. Die Korrelationskoeffizienten nach Spearman (r) stellen dabei einen
Indikator fiir die Stérke des Zusammenhangs zwischen zwei ordinal skalierten Varia-
blen dar (1 = starker linearer, proportionaler Zusammenhang, -1 = starker linearer,
umgekehrt proportionaler Zusammenhang). Damit reflektiert der Korrelationskoef-
fizient die Richtung des Zusammenhangs. Dies bedeutet jedoch nicht, dass damit
automatisch auch ein kausaler Zusammenhang gegeben ist, da es sich im Prinzip
auch bei r = £+1 um Epiphanome ohne étiologischen Zusammenhang handeln kann,
oder evtl. zwei Parameter gemeinsam durch einen bekannten oder unbekannten drit-
ten Faktor gleichermaflen beeinflusst werden.

13 Risiko OP

Die mit der Risikoklasse der Operation assoziierten Faktoren héngen vor allem von
der Art des Eingriffs ab, der im vorliegenden Patientenkollektiv stark altersabhéan-
gig ist. Hier war als Risikofaktor die Klassifikation der Operation nach Kontami-
nationsgrad von Wichtigkeit. In diesem Zusammenhang ist besonders die altersab-
hangige Gesamtinzidenz von Neoplasien und deren altersabhéngiges Auftreten in
unterschiedlichen Teilen des Gastrointestinaltraktes bedeutsam. Durch die héufige-
re Inzidenz von Kolonkarzinomen mit steigendem Alter steigt auch der Anteil der
septisch-kontaminierten Wunden bei alteren Patienten an, wéhrend jiingere Pati-
enten innerhalb des vorliegenden Patientenkollektivs sich héufiger Leistenhernien-
Operationen unterzogen, die bei Nichteroffnung des Darmes als sauberer Eingriff
anzusehen sind. Daher bedingt der Faktor Alter sowohl héufigere septische Opera-
tionen, als auch traumatischere und langer dauernde Eingriffe mit allen assoziierten
Risikofaktoren. Diese haben gréflere Wunden und héaufigere Eroffnung der Bauch-
hohle zur Folge.

Dariiber hinaus spielten im Zusammenhang mit der Art der Operation die Aus-
schneidung von alten Narben (als Hinweis auf eine vorhergegangene Operation) und
eine Gesamtlange von >7 cm eine Rolle als Risikofaktoren fiir Wundheilungsstorun-
gen. Obwohl Frauen durchschnittlich grofSere Narbengesamtlangen aufwiesen, ent-
wickelten sie seltener Wundheilungsstorungen, d.h. dass diese Variable damit dem
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Schutzfaktor ,weibliches Geschlecht* untergeordnet zu sein scheint. Auch das Naht-
material korrelierte mit der Wundheilung. Patienten mit Klammernaht hatten in
unserem Patientenkollektiv am haufigsten Wundheilungsstorungen (37,7%), gefolgt
von Einzelknopfnaht (32,3%) und Intrakutannaht (16,6%).

Eine weitere Einflussgrofe stellt die Wunddrainage dar (siehe Abbildung 15).
Das in der Studie untersuchte Drainagesystem war vor allem die Redon-Drainage
(Saugdrainage mit Unterdruck durch Hochvakuum). Besonders haufig wurde es bei
Patienten mit Ubergewicht und bei Patienten mit positiver Narbenhernienanamne-
se, d.h. Patienten mit einem ohnehin erh6hten Risiko fiir eine Wundheilungsstérung,
eingesetzt (siehe Abbildung 21, Abbildung 6). Es wurde in verschiedenen chirurgi-
schen Fachern (Orthopéadie/ Unfallchirurgie, Leistenhernien- und Schilddriisenchir-
urgie und Gynékologie [39, 40]) keine Evidenz fiir den Vorteil von Saugdrainagen
gegeniiber reinen Schwerkraft- Drainage- Systemen gefunden. Gegen den unnétigen
Einsatz von Saugdrainagen sprechen die Wundinfektionsgefahr, mogliche Trauma-
tisierung und Nekrosen des Gewebes durch den Sog und auch die mit dem Ziehen
der Drainage verbundenen ,sekundaren Hadmatome* und Schmerzen der Patienten
[41]. Die Patienten beschrieben in unserer telefonischen Nachbefragung besonders
die Wundheilung der Inzision fiir die Drainage als kompliziert und storanfallig, und
gaben héufiger Schmerzen an der entsprechenden Stelle an. Dies konnte an dem
psychologischen Effekt der fiir einige Patienten als traumatisch erlebten Entfernung
der Drainage liegen. Daneben wird diese Wunde haufig mit einer Einzelknopfnaht
in Verbindung mit der Annaht der Drainage angebracht. Die Einzelknopfnaht als
Nahtmaterial hatte in der Studie die haufigste Komplikationsinzidenz vor Klammer-
naht und Intrakutannaht. Die telefonisch befragten Patienten gaben mehrfach an,
dass sich der Heilungsprozess an der ehemaligen Drainagelokalisation langsam und
auf eine die Lebensqualitét einschrankende Weise vollzogen habe (9 von 28 Patien-
ten, die bei telefonischer Befragung tiber Wundheilungsstérungen klagten). Dartiber
hinaus wird vermutet, dass Saugdrainagen durch den Sog die Sekretmenge steigern
kénnen [40]. Diese Vermutung konnte in unserer Studie gestiitzt werden, da sich
eine signifikante Korrelation zwischen der Versorgung mit Redondrainage und der
Inzidenz von Seromen ergab. In diesem Zusammenhang fielen besonders die Narben-
hernienoperationen auf, da alle Patienten mit Redondrainage und alloplastischem
Material versorgt wurden. Beide Parameter standen in einem signifikanten Zusam-
menhang mit der Entwicklung eines Seroms. Es kann festgestellt werden, dass durch
die Einlage einer Redondrainage das Risiko fiir Wundkomplikationen erhoht wird.

14 Risiko Patient

Internistische Erkrankungen sind von Bedeutung als Risikofaktoren fiir Wundhei-
lungsstorungen, in der vorliegenden Studie Diabetes, Niereninsuffizienz, KHK und
Hypertonie.

In der vorliegenden Studie bestand eine Tendenz fiir einen Zusammenhang zwi-
schen den Variablen ,Diabetes* und ,postoperative Wundheilungsstérung® (r= 0,1,
p >0,05 (p= 0,05)), die relative Wahrscheinlichkeit war 2 bei 95%-Konfidenzintervall
von 0,98 - 4,2. Fiir Diabetes sind die Storung der Produktion von Wachstumsfak-
toren, Angiogenese, eine minderwertige Qualitit des Granulationsgewebes und eine
Dysbalance zwischen Synthese und Degradation der Extrazellularmatrix beschrie-
ben [42, 43, 44, 45]. Auf zellularer Ebene bestehen Stérungen der Makrophagen-
funktion, Kollagensynthese und Keratinozytenmigration und —proliferation [46, 47].
Am Modell war bei diabetischen Méausen die priméare Wundheilung nach chirur-
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gischen Eingriffen verzogert [48]. Die Narbenfestigkeit und Bruchbelastbarkeit von
Inzisionswunden bei alten, primér diabetischen Mausen waren reduziert [49]. Die
perioperative Hyperglykdamie mit Blutzuckerspiegeln >200 mg/dl bedingte einen
erhohten Blutzuckerspiegel in den folgenden zwei postoperativen Tagen und beein-
triachtigte die immunologische Kompetenz des Patienten auf zellularer Ebene [50, 51].
Dieser Pathomechanismus spielt nicht nur bei Diabetikern, sondern auch bei nicht-
diabetischen Patienten eine Rolle. Im Rahmen eines operativen Eingriffs und des
postoperativen Stressmetabolismus liegt bei dieser Patientengruppe in bis zu 75%
eine Entgleisung des Blutzuckerspiegels vor [52]. Daher wird bei Risikopatienten
fiir Hernien eine konsequente Kontrolle des Blutzuckers empfohlen. Es wére zum
Beispiel eine 24-Stunden Uberwachung und Insulingabe bei gestorter Glukosetole-
ranz vorstellbar. Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) hatten in unserem
Patientenkollektiv eine 2,4 mal hohere Wahrscheinlichkeit fiir Wundheilungsstorun-
gen. Die KHK wird durch ahnliche patientenbezogene Risikofaktoren begilinstigt wie
Diabetes (hoher BMI, Alter (Tendenz)) und geht ebenfalls mit vaskuléren Risiko-
faktoren einher [53, 54]. Im Zusammenhang mit dem COL3A1- Gen wurde iiber
einen Zusammenhang zwischen dem vaskuldren Typ des Ehlers-Danlos-Syndroms
und koronarer Herzkrankheit berichtet [55]. Hypertonie war in unserem Patienten-
kollektiv ein Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen (siehe Abbildung 23, Kapitel
18). Hypertonie geht regelméafig mit Diabetes (Metabolisches Syndrom) und KHK
einher. Als eigenstandiger Risikofaktor fir Wundheilungsstorungen ist Hypertonie
bisher nicht genannt worden [56]. Die positive Anamnese des Patienten fiir Hernien
(Leisten-, Nabel-, Narben- und Rezidivhernie) war in unserem Patientenkollektiv
mit einer haufigeren Inzidenz von Wundheilungsstérungen assoziiert (siehe Abbil-
dung 5). Uber diesen Zusammenhang wurde in der Literatur bisher nicht berichtet.

15 Risiko ,,mannliches* Geschlecht und Varikosis

Ein weiterer Risikofaktor fiir das Auftreten von Wundheilungsstérungen ist in der Li-
teratur mannliches Geschlecht, sowohl fiir frithe Wundheilungsstorungen wie Wund-
infektionen, als auch fiir spate Wundheilungsstorungen und Narbenhernien [57, 58,
59, 60, 61, 62]. Mannliches Geschlecht korrelierte in der vorliegenden Studie als
Risikofaktor signifikant mit der Variablen ,,postoperative Wundheilungsstérungen®.
Ménner hatten mit 28,1% aller Patienten ca. doppelt so haufig postoperative Wund-
heilungsstorungen wie Frauen (16,2%). Manner hatten haufiger (49,7%) als Frauen
(35,7%) kontaminierte Operationen. Dies konnte eine Ursache fiir die haufigere In-
zidenz von Wundheilungsstorungen bei Mannern sein.

Varizen sind eine Erkrankung der extrazelluldren Matrix venoser GeféBe [63]. Da-
her konnten Varizen als Manifestation der gestorten Bindegewebsregeneration ein
Indikator fiir ein erhohtes Risiko fiir Wundheilungsstorungen sein. Nicht nur in
venosen Gefaflen, sondern auch in der Haut von Patienten mit Varizen konnten
Veranderungen der Extrazellularmatrix gefunden werden. Darunter waren eine Ver-
mehrung des elastischen Netzwerks, Akkumulation von Kollagen Typ I, Kollagen
Typ IV, ein Ungleichgewicht zwischen Proteinen des Bindegewebsumsatzes (Matrix-
Metalloproteinase (MMP) und tissue inhibitor of MMP (TIMP)) und eine Verminde-
rung von Kollagen Typ III [64, 65, 66]. In Untersuchungen auf genetischer Ebene zur
Pathogenese der priméren Varizen wurden unterschiedliche Gen-Expressionsmuster
zwischen primaren und sekundaren Varizen gefunden, wie auch zwischen den va-
rikosen Venen und Kontrollvenen [67]. In varikosen Venen waren 83 Genprodukte
iiberexprimiert. Diese gehorten zu Molekiilen der Extrazelluldrmatrix, Proteinen des
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Zytoskeletts oder Myofibroblasten, darunter Kollagen Typ I. Eine Gegeniiberstellung
des Anteils von Wundheilungsstérungen bei weiblichen bzw. méannlichen Varizenpa-
tienten zeigte die Tendenz, dass bei méannlichen Betroffenen die Inzidenz von Wund-
heilungsstorungen hoher war (42%) als bei Mannern ohne Varizen (26%), wahrend
sie bei Patientinnen mit Varizen seltener vorkam (10%) als bei nicht betroffenen
Patientinnen (19%). Des Weiteren ergab sich bei einer Aufteilung des Patientenkol-
lektivs nach der Variablen ,Varizen“ (ja/ nein) zwar eine signifikante Korrelation
zwischen den Variablen ,,Geschlecht® und ,postoperative Wundheilungsstorungen*
in der Gruppe ,Varizen: ja“ (r= 0,375 und p= 0,008), nicht aber in der Gruppe
,Varizen: nein“ (r= 0,087; p= 0,203). In der vorliegenden Studie zur Erstellung ei-
nes Risikoprofils fiir Wundheilungsstorungen konnte fiir Frauen allerdings wegen zu
kleiner Fallzahl keine signifikante Korrelation zwischen dem Vorhandensein von Va-
rizen und dem Auftreten von Wundheilungsstorungen festgestellt werden. Die Zahl
der weiblichen Patienten mit Varizen und Wundheilungsstérung war n = 3.

Damit kénnte der Faktor ,Varizen® eine Rolle als geschlechtsabhéangiger Schutz-
faktor spielen und sollte gezielt in einer separaten Studie untersucht werden.

16 Risiko BMI

BMI 25-35 (Adipositas Grad I) bzw. 35-45 (Adipositas Grad II) und >45 (Adipositas
Grad III) stellen Risikofaktoren fiir Wundheilungsstérungen dar [61, 68, 69]. Urséch-
lich daftir wird die Erhohung des intraabdominalen Druckes in Abhéangigkeit vom
BMI und damit verbundene Druckbelastung fiir abdominale Wunden diskutiert.
Jedoch wird ebenfalls die schlechtere Vaskularisierung von Fettgewebe angefiihrt,
was die Ausbildung von Fettgewebsnekrosen mit bakterieller Besiedlungen fordert.
Auch die Inzidenz von Narbenhernien ist mit steigendem BMI erhoht und derart
auch in verschiedenen Publikationen beschrieben worden [61, 71]. Die Tendenz zu
einem Zusammenhang zwischen Nabelhernie und Gewicht bzw. BMI >24.5, wie sie
in unserem Patientenkollektiv vorlag, kann nicht zuletzt auf den erhéhten intraabdo-
minalen Druck durch vermehrtes viszerales Fettgewebe zuriickgefithrt werden. Der
Zusammenhang zwischen Gewicht bzw. BMI und der Inzidenz von Nabelhernien ist
bekannt und wird bereits von Rodriguez-Hermosa et. al. beschrieben [72]. Gleichzei-
tig besteht eine Disposition zu sekundaren Hernien bei positiver Nabelhernienana-
mnese, die ebenfalls auf intraabdominale Druckerh6hung und genetische Disposition
bzw. beide Faktoren in Kombination schlieflen lasst. Nicht ausgeschlossen werden
kann aber auch, dass bislang nicht identifizierte Mechanismen simultan zur Adipo-
sitas bzw. zum vermehrten Auftreten von Hernien fiihren, evtl. durch Beeinflussung
des Gleichgewichtes fiir das Remodelling des Gewebes, was einerseits zur Hyperpla-
sie/Hypertrophie von Adipozyten und andererseits zur Hemmung der Fibroblasten
bedingt sein konnte. In amerikanischen Studien zur Rezidivwahrscheinlichkeit ei-
ner Nabelhernie konnte als weiterer préadisponierender Faktor die Zugehorigkeit zur
afroamerikanischen Ethnie festgestellt werden [73]. In unserer Studie wurden Re-
dondrainagen besonders hiufig bei Patienten mit Ubergewicht und bei Patienten
mit positiver Narbenhernienanamnese eingesetzt (siche Kapitel 13).

17 Risiko Alter

Alter >45 Jahre ist ein Risikofaktor fiir Wundheilungsstérungen [61, 71, 74, 75].
Alter >45 (r= 0,1, p <0,05 (p= 0,03)) korrelierte in der vorliegenden Studie als
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Risikofaktor signifikant mit der Variablen ,,postoperative Wundheilungsstorungen®.
Patienten >45 Jahre hatten haufiger Wundheilungsstorungen (27%) als Patienten
<45 Jahre (13,7%, siche Abbildung 22) r= 0,1, p <0,05 (p= 0,02).

18 Risiko arterielle Hypertonie

In der vorliegenden Studie wurde die Diagnose ,arterielle Hypertonie* als Risikofak-
tor fliir Wundheilungsstorungen ermittelt. Patienten mit Hypertonie wiesen haufiger
postoperative Wundheilungsstorungen auf (29,7%) als Patienten ohne Hypertonie
(17,8%) r= 0,1, p <0,05 (p= 0,04).

Die arterielle Hypertonie ist eine multifaktorielle Erkrankung. Dabei konnte ei-
ne genetische Komponente die Ursache des gemeinsamen Auftretens von arterieller
Hypertonie und Wundheilungsstorungen sein, da atiologisch fiir beide Phanomene
ein gestortes Remodelling von Gewebe in Betracht kommt. Die arterielle Hyper-
tonie geht mit einem chronischen vaskuldren Remodelling einher, das zu fehlender
Elastizitdat des arteriellen Geféafisystems fithrt. Die dabei auftretende Entziindung
ist ein Trigger fiir die entstehende vaskulére Fibrose im Sinne einer Akkumulation
von Kollagen, Fibronektin und anderen Komponenten der Extrazellularmatrix in
der GefédBBwand. Eine Dysbalance zwischen den am Bindegewebsumsatz mafigeblich
beteiligten Enzymen MMP und TIMP tragt zu einem veranderten Kollagenstoff-
wechsel und Remodelling der Extrazellularmatrix bei [76]. Im Verlauf der Erkran-
kung fithrt die chronische Entziindung zu einer Fibrose mit verringerter Wandelas-
tizitat. Die Fibrose wird von einem dysreguliertes Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System begleitet, das die proinflammatorische Gentranskription hochreguliert [77].
Der bedeutendste Anteil des fibrotischen Materials besteht aus Kollagen Typ I und
Kollagen Typ III [78, 79]. Es gibt Hinweise auf einen priméren genetischen Defekt
[80]. Kandidatengene fiir die Erforschung der genetischen Disposition zur Verstei-
fung der Aorta sind Gene, die das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System steuern.
AuBerdem sind die Gene des Kollagenstoffwechsels und monogene Erkrankungen
des Bindegewebes, darunter Marfan-Syndrom (Fibrillin-1-Gen), Williams-Syndrom
(Elastin-Gen) und der vaskulére Typ des Ehlers-Danlos-Syndroms (Prokollagen I1I-
Gen) weitere Ansatzpunkte [81]. Daneben ist die arterielle Hypertonie gleichzeitig
eng mit den Faktoren Diabetes, Niereninsuffizienz und Osteoporose verkniipft und
stellt einen Risikofaktor fiir diese Erkrankungen dar.

19 Risiko Rauchen

Es ist aus epidemiologischen Studien hervorgegangen, dass Nikotinabusus eine ver-
ringerte Knochendichte, Neigung zu Diskusprolaps und eingeschrankte Wundhei-
lung hervorruft. Dies kann auf Stérung der Mikrozirkulation, Einschrankung von
Zellproliferation und Einschrankung des Sauerstofftransports und -metabolismus
zuriickgeftiihrt werden [82, 83|. Dartiber hinaus interferiert Nikotin mit dem Vit-
amin C-Metabolismus, so dass es zu einer weniger suffizienten Kollagenvernetzung
kommt. Mit Zigarettenrauch-Extrakt behandelte Fibroblasten zeigten einen deutli-
chen Riickgang der Kollagensynthese [84]. In klinischen Studien wurde der wund-
heilungsverzogernde Effekt nachgewiesen. Raucher zeigten dreimal so haufig Wund-
heilungsstorungen wie Nichtraucher [85]. Schon nach 4 Wochen Abstinenz reduzier-
te sich die Wundinfektionsrate [86]. Des Weiteren beeintriachtigt auch passive Ex-
position gegeniiber Zigarettenrauch die Wundheilung. Die Wundheilung nach pra-
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operativem passivem Einfluss von Zigarettenrauch wurde am Mé&usemodell unter-
sucht. 3 und 7 Tage nach der experimentellen Verletzung war die Zelldichte in der
exponierten Gruppe signifikant geringer. Die Genexpression des Typ I-Kollagens war
in der exponierten Gruppe geringer als in der Kontrollgruppe [87]. Fiir das Auftreten
von Rezidivhernien, als spite Manifestation einer Wundheilungsstorungen, konnte
Rauchen als signifikantes Risikomerkmal identifiziert werden [62]. In unserem Pati-
entenkollektiv korrelierte der Nikotinkonsum nicht signifikant mit der Inzidenz von
postoperativen Wundheilungsstorungen, obwohl ca. 40% der Patienten angaben, ge-
raucht zu haben. Allerdings gaben lediglich 10% einen Abusus von mehr als 30
packyears an. Wahrend Rauchen offensichtlich keine signifikanten Unterschiede bei
frithpostoperativen Komplikationen ergab, hatten wir in unserer Studie insgesamt
nur sehr wenig Spat-Komplikationen, wie Rezidivhernien oder Spat-Infektionen, so
dass daher diesbeziigliche Einfliisse des Rauchens in unserer Studie unterrepréasen-
tiert sein konnen. Zudem ist die Selbstauskunft der Patienten mit einem erheblichen
Unsicherheitsfaktor verbunden.

20 Sonstiges

20.1 Anamie

Als praoperativer Risikofaktor fiir Wundheilungsstérungen spielt Andmie (Hamo-
globin (Hb <100 g/1) eine Rolle [61]. Dieser Zusammenhang konnte in der vorliegen-
den Studie bestatigt werden. Patienten mit Hb <100 g/1 praoperativ hatten haufiger
Wundheilungsstérungen (53,8%) als Patienten mit einem Hb >100 g/1 (21,1%) r=
0,171, p <0,05 (p=0,006). Ein niedriger Hb-Wert steht in vielen Féllen als Indi-
kator fiir eine zugrundeliegende Mangelerndhrung, maligne Tumorerkrankung oder
chronischen Blutverlust. Dabei kann den Faktoren ,Mangelerndhrung® und ,mali-
gne Tumorerkrankung® selbst eine Bedeutung als Risikofaktoren fiir eine Wundhei-
lungsstorung beigemessen werden, die sich in Kombination mehrerer dieser Faktoren
unter Umsténden potenziert.

20.2 Aortenaneurysma

Ahnlich wie Varizen konnte auch das Aortenaneurysma ein Indikator fiir ein erhéhtes
Risiko von Wundheilungsstorungen sein, da auch hier die pathologische Regenera-
tion von Bindegewebe atiologisch bedeutsam ist, so dass diese als Indikatoren einer
Bindegewebsinsuffizienz fungieren konnten. Aortenaneurysmen treten vermehrt bei
erblichen Erkrankungen mit Kollagenveranderungen, wie Osteogenesis imperfecta,
Ehlers-Danlos-Syndrom und Marfan-Syndrom auf [88, 89]. Histologisch ist das Aor-
tenaneurysma durch Zeichen chronischer Entziindung, Veranderung der Extrazel-
luldrmatrix und Verarmung an glatten Muskelzellen charakterisiert. Der Bindege-
websstoffwechsel ist verandert. Die MMP-Expression im Gewebe des abdominellen
Aortenaneurysmas ist hoher, so dass sich eine insgesamt hohere MMP/ TIMP-Ratio
ergibt [90]. Hinweise darauf, dass das Aortenaneurysma mit Wundheilungsstorungen
assoziiert ist, ergaben Studien zur Inzidenz von Narbenhernien nach chirurgischer
Rekonstruktion der Aorta bei Aneurysma gegeniiber anderen Operationsindikatio-
nen. Nach Eingriffen bei Aneurysma lag die Inzidenz von Narbenhernien bei 30-40%
gegeniiber 10% nach Eingriffen zu anderen Indikationen [91]. In der vorliegenden
Studie lag bei kleiner Fallzahl keine direkte Assoziation zwischen positiver Ana-
mnese fiir Aortenaneurysma und Wundheilungsstérungen vor (von 6 Patienten mit
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Aortenaneurysma wies keiner Wundheilungsstérungen auf), jedoch lag eine deutli-
che Korrelation (mit relativer Wahrscheinlichkeit 17,9 (KI 2- 156,3)) zwischen der
Anamnese fiir Aortenaneurysma und Leistenhernie vor. In der Literatur ist ein sol-
cher Zusammenhang beschrieben und bei Feststellung von einer Leistenhernie das
Screening auf Aortenaneurysmen vorgeschlagen worden [38].

21 Funktionelle Zusammenhange zwischen den Pa-
rametern

21.1  Geschlecht und Einfluss auf Korpergrofie, Osteoporose
und Varizen

Viele der untersuchten Faktoren stehen in engem funktionellem Zusammenhang mit
anderen Parametern. Dabei konnen sich Risiko-steigernde mit protektiven Elemen-
ten tiberlagern, was jeder unifaktoriellen Betrachtungsweise im Wege steht.

Das Geschlecht z.B. hat einen Einfluss auf die Korpergrofle, die wiederum in Be-
zug auf die Narbengesamtlange einen Einflussfaktor darstellen konnte. Frauen haben
in unserem Patientenkollektiv trotz groflerer Narbengesamtlénge weniger Wund-
heilungsstorungen. Ein gegeniiber Wundheilungsstorungen protektiver Effekt von
Ostrogenen wird beschrieben [121].

Osteoporose ist in der vorliegenden Studie mit dem weiblichen Geschlecht asso-
ziiert, wie aus der Literatur bekannt. Hier wird ein Verhaltnis fiir weiblich:mé&nnlich
von 4:1 angegeben [95]. Die Ursachen fiir Osteoporose sind jedoch vielfaltig. Ur-
sachen fiir sekundare Osteoporose sind eine dauerhafte Cortisontherapie, Chemo-
therapie oder Bestrahlung, die Manner in gleichem Umfang betreffen konnen wie
Frauen. Diese Faktoren stellen fiir sich bereits Risikofaktoren fiir Wundheilungssto-
rungen dar, sind aber mit einem weiteren Risikofaktor verkniipft. Dieser besteht
in der Standardtherapie der Osteoporose mit Bisphosphonaten, die in der Osteo-
porosetherapie meist oral appliziert werden. Zur Therapie von Knochenmetastasen
werden Bisphosphonate auch intravenos gegeben. Besonders die intravenose, aber
auch die orale Therapie mit Bisphosphonaten kann zu Knochennekrosen fithren
und die Wundheilung von Zahnimplantaten beeintrachtigen [96, 97]. Der Einfluss
von Bisphosphonaten auf Weichgewebe wurde von Walter et. al. untersucht und
erstreckte sich auf Epithelzellen und Fibroblasten ebenso wie auf osteogenetische
Zellen [98]. Man konnte zwar postulieren, dass die Therapie mit Bisphosphonaten
moglicherweise einen Risikofaktor fiir Wundheilungsstorungen darstellen konnte, ei-
ne derartige Interpretation muf allerdings durch den iiberlagernden Einflul der zahl-
reichen Komorbidititen eingeschrankt werden. So wird in der vorliegenden Studie
die Variable Osteoporose in Zusammenhang mit den Variablen , Antihypertonika“
und ,,ACE-Hemmer® gefunden. Dies spiegelt die Tatsache wider, dass altere Pati-
entinnen und Patienten haufiger sowohl Osteoporose als auch Hypertonie haben.
Die bei postmenopausalen Frauen haufigere Inzidenz von Hypertonie als bei gleich-
altrigen Ménnern ist bekannt [99]. Zu den gemeinsamen Pathomechanismen von
Osteoporose und Atherosklerose gehéren Entziindung, oxidativer Stress, Dyslipida-
mie, Hyperhomocysteindmie und bei Frauen die Menopause [100]. Der Einfluss von
ACE- Hemmern auf Osteoporose wird als protektiv beurteilt, ebenso die Einnahme
von Betablockern [101, 102]. Die gemeinsame Rolle der Matrixproteine Kollagen Typ
I, Proteoglykan, Osteonectin und Osteopontin fiir die Entwicklung der Osteoporose
und kardiovaskulare Erkrankungen lieBen Baldini et. al. eine Storung auf genetischer
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Ebene vermuten [103].
Zur Diskussion der Varikosis siehe Kapitel 15.

21.2 Alter und Einfluss der Aufenthaltsdauer, Korpergrofle,
BMI, Hypertonie, Diabetes, KHK, Myokardinfarkt, Herzin-
suffizienz, Osteoporose, Varizen, bosartige Tumorer-
krankungen und Angabe von Schmerzen

Von den altersabhéngigen Faktoren sind die Faktoren Aufenthaltsdauer, Hyperto-
nie, KHK, Osteoporose und Angabe von Schmerzen ebenfalls mit Wundheilungssto-
rungen assoziiert. Daher konnen all diese Faktoren zu der haufigeren Inzidenz von
Wundheilungsstorungen bei alteren Patienten beitragen.

In unserem Patientenkollektiv korrelierte ein hoheres Alter mit der Aufenthalts-
dauer, Korpergrofie, BMI, Hypertonie, Diabetes, KHK (Tendenz), Myokardinfarkt
(Tendenz), Herzinsuffizienz, Osteoporose, Varizen, bosartige Tumorerkrankungen
und Angabe von Schmerzen.

Eine gemeinsame Ursache fiir Hypertonie, KHK und Wundheilungsstérungen
kann die gestorte Mikrozirkulation im Alter darstellen. Die Leistung des kardiovas-
kuldren Systems wird im Alter durch Prozesse des kardiovaskuldren Remodellings
eingeschrankt. Einerseits sinkt die Pumpleistung des linken Ventrikels durch Myo-
kardfibrose und Hypertrophie der nichtmyokardialen Zellen (Fibroblasten) mit ver-
mehrter Ablagerung von Kollagen Typ I und Typ III [104]. Andererseits ist die Mi-
krozirkulation durch verminderte Elastizitat der grofflen und kleinen Arterien durch
Intimafibrose und verstirkte Kreuzvernetzung der Kollagenmatrix eingeschrankt.
Dieser Effekt ist besonders ausgepréagt bei schlecht eingestelltem Diabetes mit einer
grofien Menge an AGEs (Advanced Glycolysation End products) [105]. Insofern kénn-
te ein genetischer Polymorphismus mit Storung der Kollagenmatrix bei betroffenen
Patienten zu einem schnelleren Verlauf der Erkrankungen beitragen.

21.3 Hernienauftreten und Geschlecht, Alter, familiare Her-
nienanamnese, Eigenanamnese fiir Hernien, Aortena-
neurysma, KHK, Osteoporose

In der vorliegenden Studie ergaben sich signifikante Korrelationen fiir die verschie-
denen Hernienarten. Dabei sind vor allem primére Hernien als Indikatoren der ge-
netischen Préadisposition fiir Hernienerkrankungen und Wundheilungsstérungen zu
bewerten. Mit der Leistenhernie (primére Hernie) korrelierte die Variable méannliches
Geschlecht. Dieser Zusammenhang ist in der Literatur beschrieben, das Verhéltnis
ménnlich:weiblich wird mit 7:1 angegeben [106]. Mit der Variablen ,Leistenhernie*
korrelierte auch die Variable ,familidre Hernienanamnese“, hier wird in der Lite-
ratur das Risiko fiir Patienten mit positiver Familienanamnese fiir Leistenhernien
mit 8:1 angegeben [107]. In der vorliegenden Studie ergab sich eine relative Wahr-
scheinlichkeit von 5,6 (KI 2,1- 15,3), ein 5,6 mal héheres Risiko fiir Leistenhernie bei
positiver familidrer Hernienanamnese (siche Kapitel 21.3). Leistenhernie und Aor-
tenaneurysma (siehe Abbildung 35) waren ebenfalls korreliert. In der Literatur wird
eine erhohte Prévalenz von Aortenaneurysmen bei Patienten mit positiver Anamnese
fir Leistenhernien dargestellt [38]. Von Lehnert et. al. wird eine systemische Dege-
neration des Bindegewebes vermutet [108]. Im vorliegenden Patientenkollektiv war
die relative Wahrscheinlichkeit von Patienten mit Aortenaneurysma fiir die gleich-
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zeitige Pravalenz einer Leistenhernie 17,9 (95%- KI von 2- 156,3). Das Risiko fir
das gleichzeitige Vorhandensein einer Leistenhernie oder einer positiven Anamnese
fiir Leistenhernien war bei Patienten mit Aortenaneurysma 17,9 mal grofer als fiir
Patienten ohne Aortenaneurysmen.

Leistenhernie und Osteoporose (siehe Abbildung 38) korrelierten, wobei in der Li-
teratur hier bisher kein Zusammenhang genannt wurde. In Betracht zu ziehen ist der
mogliche gemeinsame Risikofaktor von Immunsuppression mit Corticoideinnahme
fiir beide Variablen. Der Zusammenhang von Steroidtherapie und Leistenhernien-
und Narbenhernieninzidenz wird berichtet [109, 110]. Von Eubanks et. al wurde ei-
ne Verlangsamung der Wundheilung von Kolonanastomosen festgestellt [111]. Die
entziindungshemmende Wirkung wird zur Pravention von Narbenkeloiden genutzt
[112]. In unserem Patientenkollektiv lag eine Korrelation zwischen Osteoporose und
postoperativen Wundheilungsstorungen vor (mit p= 0,05 knapp signifikant). Die
Inzidenz von Osteoporose war bei Patienten mit Corticoid- Einnahme erhéht. Dies
ist eine bekannte Nebenwirkung der Therapie mit Corticoiden [113].

Der Faktor ,weibliches Geschlecht® schiitzt einerseits vor Leistenhernien, ande-
rerseits ist er aber ein Risikofaktor fiir Osteoporose. Im Gegensatz zu der Variablen
,Varizen“ scheinen sich die Effekte hier nicht auszugleichen, so dass insgesamt die In-
zidienz von Leistenhernien bei den Fauen in unserem Kollektiv immer noch niedriger
ist. Denkbar ist jedoch,dass sich dieser protektive Effekt im Laufe des Alterns ver-
mindert. Bei einer Aufteilung der Daten nach der Variablen ,Osteoporose ergab sich
die Tendenz, dass das Risiko fiir Manner von einer relativen Wahrscheinlichkeit von
2,8 (95% KI: 1,5- 5,3) auf einen Wert von 6,5 (95% KI: 1,1- 38,6) steigt, wenn gleich-
zeitig die Osteoporose- Anamnese positiv ist. Die Fallzahl der ménnlichen Patienten
mit ,,Osteoporose: ja“ und ,,Leistenhernie: nein“ war mit 3 Patienten allerdings nied-
rig (siehe Tabelle 48). Zu dem Zusammenhang zwischen koronarer Herzkrankheit
(siche Abbildung 36) und Leistenhernie wird in der Literatur bisher keine Aussage
gemacht. Hier ware es interessant zu untersuchen, ob die Inzidenz von Leistenhernien
mit der Dauer der KHK steigt, was einen Zusammenhang mit der KHK-Medikation
in Betracht ziehen liele. Der Effekt der Medikation miisste dauer- und dosisabhan-
gig ansteigen. Daneben ist ebenfalls eine gemeinsame genetische Ursache fiir beide
Phénomene moglich. Von Betablockern wird zum Beispiel fiir Beta-1 und Beta-2
eine Heilungsverzogerung der Haut berichtet, nicht aber fiir Alpha-1 und Alpha-
2- Blockade [114]. Die antifibrotische Wirkung von ACE-Hemmern (Angiotensin-
Converting- Enzym- Hemmer) fir das kardiovaskulidre Remodelling im Rahmen der
Defekt- bzw. Narbenheilung nach einem Myokardinfarkt ist bekannt [104]. ACE-
Hemmer kénnen pathologische Wundheilungsformen mit iiberschiefender Narben-
bildung verbessern [115]. Nach Applikation von ACE-Hemmern wird weniger sta-
biles Narbengewebe mit geringerer Kollagenmenge in Fibroblastenpouch-Kulturen
gebildet [116]. Bei Patienten, die zur antihypertensiven Therapie Enalapril erhielten,
kam es zu einer deutlichen Verbesserung von postoperativen Keloidnarben [117]. In
unserem Patientenkollektiv lag jedoch keine signifikante Korrelation zwischen der
Einnahme von ACE-Hemmern und der Inzidenz von Wundheilungsstérungen vor.

Die Korrelation der beiden Variablen Leistenhernie und Nabelhernie als priméare
Hernien untermauert die Annahme einer gemeinsamen genetischen Ursache fiir pri-
mare Hernien. Die relative Wahrscheinlichkeit betrug fiir Patienten mit Leistenher-
nie, eine positive Nabelhernienanamnese zu haben 3,7 (95%- KI: 1,7- 8,2).
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21.4 Rezidiv- oder Narbenhernieninzidenz wird beeinflusst
durch Geschlecht, Alter, familiire Hernienanamnese,
Hypertonie, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz, Na-
belhernie

Hernienerkrankungen lassen sich ebenfalls in die Kandidatenliste der Risikofaktoren
mit Indikatorfunktion fiir Wundheilungsstorungen einbeziehen. Ein gestorter Kolla-
genmetabolismus wird fiir das Auftreten von Narbenhernien und Narbenhernienre-
zidiven verantwortlich gemacht. So wurde von Wagh et. al. 1972 eine &tiologische
Relevanz der Extrazellularmatrix beschrieben [118]. Es wurde vor allem auf einen ge-
storten Kollagenstoffwechsel hingewiesen. Wie von Klinge et. al. dargestellt, ist das
Verhéltnis zwischen Kollagen Typ I und Typ III in Narbenherniengewebe zugunsten
des Kollagen Typ III verschoben (verringerte Kollagen I/III-Ratio) [119]. Die ver-
minderte Kollagen I/III-Ratio kann nicht nur in insuffizientem Narbengewebe selbst,
sondern auch im Genexpressionsprofil von Fibroblasten aus der Haut von Patienten
mit Leistenhernien dargestellt werden. Dieses Ergebnis impliziert einen zugrundelie-
genden genetischen Defekt [120]. Dieser Zusammenhang wird auch in der erhéhten
Inzidenz von Hernienerkrankungen bei Patienten mit positiver Familienanamnese
fiir Hernien deutlich, die als Tendenz auch in unserem Patientenkollektiv vorlag.
Weitere Risikofaktoren unserer Patienten waren Geschlecht, Alter (Tendenz), Hy-
pertonie, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz und Nabelhernie. Aulerdem ist eine er-
hohte Hernieninzidenz im Zusammenhang mit genetischen Erkrankungen des Kolla-
genstoffwechsels wie Osteogenesis imperfecta, Ehlers-Danlos-Syndrom und Marfan-
Syndrom bekannt [88, 89]. Im Zusammenhang mit Narbenhernienrezidiven wird der
Faktor ménnliches Geschlecht in Verbindung mit dem Alter als Pradisposition fiir
Narbenhernien mit dem relativ geringeren Einfluss von Estradiol in Zusammenhang
gebracht. Estradiol bewirkt demnach eine Démpfung der inflammatorischen Antwort
und verstarkte Matrixablagerung mit vermehrtem Kollagengehalt bei gleichzeitiger
Suppression der MMP-2 (Matrix-Metalloproteinase 2). Moglicherweise hat Estradi-
ol einen positiven Einfluss auf die Wundheilung und damit einen protektiven Effekt
beztiglich der postoperativen Komplikation einer Narbenhernie [121]. Zu diesem Er-
gebnis kommen auch Jgrgensen et. al. in einer Studie zur postoperativen Depositi-
on von Kollagen pramenopausaler Frauen. Diese lagerten gegeniiber Mannern nach
einer minimalen subkutanen Testwunde durch ein PTFE (Poly-Tetrafluoroethylen-
Implantat) signifikant mehr Kollagen, nicht aber nichtkollagene Proteine ab [122].
Lenhardt et. al. fanden eine signifikant geringere Kollagendeposition alterer Manner
gegeniiber postmenopausalen Frauen im PTFE-Modell einer chirurgischen Wunde
[123]. Sie konnten jedoch in der Gegeniiberstellung von Gruppen gleichen Alters mit
verschiedenem Geschlecht nicht bestatigen, dass junge Frauen mehr Kollagen de-
ponierten als junge Méanner. Postmenopausale Frauen lagerten bei Ostrogen-Gabe
nicht mehr Kollagen ein als ohne Ostrogentherapie bzw. mehr als Ménner derselben
Altersgruppe. Narbenhernie, Nabelhernie und Leistenhernie sind mit der Inzidenz
von Rezidivhernien assoziiert (siche Abbildung 41). Als sekundére Hernie ist die
Narbenhernie mit der familidren Hernienanamnese assoziiert (siche Abbildung 46)
wie auch mit der (priméren) Leistenhernie (siche Abbildung 47), welche einen gene-
tischen Zusammenhang zu Hernienerkrankungen implizieren. Dariiber hinaus treten
Narbenhernien gehéuft bei Osteoporose, Niereninsuffizienz und Diuretika- Einnahme
auf, welche zum Beispiel bei Patienten mit Nierentransplantation oder Autoimmu-
nerkrankungen und Immunsuppression mit Corticoiden zusammenhangen koénnen.
In unserem Patientenkollektiv zeigten sich auch die kardiovaskularen Risikofakto-
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ren Hypertonie und Myokardinfarkt als Einflussvariablen fiir Narbenhernien. Der
Anteil von Patienten mit Narbenhernien war in unserer Studie bei den Patienten,
die wiahrend der stationdren Wunddokumentation Schmerzen angaben, hoher. Dies
konnte auf die verhaltnisméafig groffere Operationswunde und traumatischere Ope-
ration durch Adhésionen und Fibrose bei Ausschneidung der Narbe und auch auf
ein gestortes Remodelling im Wundgebiet mit veranderter Nervenregeneration zu-
riickzufithren sein [124].

21.4.1 Diuretika

In unserer Studie ergab sich eine Korrelation zwischen der Einnahme von Diuretika
und dem Auftreten einer Narbenhernie. Die relative Wahrscheinlichkeit fiir Narben-
hernien betrug bei Diuretika-Einnahme 2,5. In der Literatur konnte hierzu keine
Aussage gefunden werden.

21.5 Schmerz

In unserem Patientenkollektiv waren die Faktoren Antihypertonika- Einnahme, Nar-
benhernie und Wundheilungsstorungen mit der Angabe von Schmerzen korreliert.
Bekannte Risikofaktoren fiir eine starkere Schmerzintensitat bei postoperativen Pa-
tienten sind weibliches Geschlecht, praoperative Schmerzintensitat und Operations-
dauer, sowie jiingeres Alter [130]. Die Daten der vorliegenden Studie mit seinem sehr
heterogenen Patientengut zeigen im Gegenteil allerdings eine haufigere Angabe von
Schmerzen bei élteren Patienten. Patienten mit Antihypertonika- Einnahme gaben
ebenfalls haufiger Schmerzen an. Mehrere Studien fanden eine Angabe einer gerin-
geren Schmerzintensitat bei alteren Patienten, wahrend andere keinen Unterschied
in der Angabe der Schmerzintensitét feststellten [131, 132, 133]. Weitere bekannte
Risikofaktoren sind geringer sozialer Riickhalt und grofiere Angstlichkeit hinsichtlich
der Komplikationsrisiken [131, 134].

Die haufigere Angabe der alteren Patientengruppe in der vorliegenden Studie ist
moglicherweise auf die in dieser Gruppe vermehrt anzutreffenden stark traumati-
schen Fingriffe und langer dauernden Operationen zuriickzufithren. Zudem wurden
haufiger sekundare Eingriffe durchgefiihrt, bei denen Adhésionen gelost und alte
Narben ausgeschnitten werden mussten, sodass derartige Operation traumatischer
sind. Daneben koénnte auch die Schmerzerwartung der élteren Patienten hoher sein,
wenn diese zu Zeiten der schlechteren analgetischen Versorgung schmerzhafte Er-
fahrungen im Zusammenhang mit Operationen gemacht haben (zum Beispiel durch
Kriegserfahrung).

21.6 Einschrankungen

Zur Kausalitat der gefundenen Zusammenhénge ist aufgrund des Studiendesigns kei-
ne direkte Aussage moglich. Daher ist die Datenanalyse grundséatzlich als explorativ
zu begreifen, und aufgrund der groflen Zahl an Patienten sind natiirlich Zufallseffek-
te moglich. Nimmt man jedoch die Analyse der relativen Wahrscheinlichkeiten als
Hinweis auf Zusammenhénge und bestimmte Risikomerkmale, so ergeben sich die
hochsten relativen Wahrscheinlichkeiten fiir

po§1t1ve Ané'imnese fiir Aortenaneurysma und + OR 17,9 (KI 2- 156,3)
Leistenhernie:

Hernienerkrankung und positive Familienanamnese

fiir Hernien: + OR 11,7 (KI 3,3- 42)
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Alter >50 Jahre und KHK: + OR 6,8 (KI 2- 23,1)

Schmerzen und Wundheilungsstérung: + OR 6,7 (KI 3- 15)
positive Familienanamnese fiir Hernien und

Leistenhernie: + OR 5,6 (KI 2,1- 15,3)
Alter >55 Jahre und Myokardinfarkt: + OR 5,3 (KI 1,5- 18,4)
Alter >50 Jahre und Hypertonie: + OR 4,5 (KI 2,6- 7,9)
Nabelhernie und BMI >24.9: + OR 4,5 (KI 2,6- 7,9)
Serom und Redondrainage: + OR 4,5 (KI 1,8-9,3)
Hb <100 g/1 und Wundheilungsstorung: + OR 4,4 (KI 1,4- 13,6)
Narbenlédnge >10 cm und Wundheilungsstorung: + OR 3 (KI 1,5-6,1)

Nicht zuletzt hierbei wird deutlich, wie viele der Parameter untereinander im Zu-
sammenhang stehen und miteinander interagieren.

21.7 Studienlimitation

Aus der Vielzahl der Parameter resultiert zwingend eine héhere Wahrscheinlichkeit
fiir ,zuféllige” Zusammenhénge. Unter der Annahme, dass jeder mit jedem intera-
gieren kann, resultieren aus z.B. 100 erhobenen Parametern mehr als 5000 Korrela-
tionskoeffizienten. Bei einer angenommenen Irrtumswahrscheinlichkeit mit p <0,05
resultieren daraus alleine statistisch mehr als 250 moéglicherweise falsch-signifikante
Korrelationen. Diese exponentielle Zunahme der moglichen Korrelationen in Re-
lation zur Zahl der Parameter ist unvermeidlich, und gilt entsprechend auch fiir
z.B. DNA- oder Protein-Analysen. Die Begrenzung auf Beobachtungen, wo jedes
Merkmal bei mindestens 5 Patienten feststellbar war, soll die Zahl zufalliger Zusam-
menhange reduzieren. Fine weitere Einschrankung resultiert aus den oftmals nicht
eindeutig zu bestimmenden Parametern. Ein Narbenhernie kann sich noch nach
Jahren ausbilden, so dass das Nichtvorhandensein einer Narbenhernie zu einem ge-
gebenen Zeitpunkt keinesfalls als eindeutig angesehen werden kann. Analog gilt dies
z.B. fir KHK oder Hypertonie, bei denen es natiirlich flieBend alle Ubergénge von
,grenzwertig® bis ,massive Auspriagung® gibt, was allerdings nicht in dieser Studie
berticksichtigt wurde. Letzlich ist noch anzufiithren, dass einzelne Parameter mogli-
cherweise in Abhangigkeit von der Gesamtkonstellation in unterschiedlicher Weise
das Auftreten z.B. von Wundheilungsstorungen oder Hernien beeinflussen kénnen,
wie es am Beispiel der Varizen mit ihren unterschiedlichen Auswirkungen fiir Méan-
ner und Frauen verdeutlicht werden konnte. Trotz dieser generellen Einschrankungen
konnten allerdings einige Zusammenhéange identifiziert werden, die aulerordentlich
gut mit unserem pathophysiologischen Verstéindnis bzw. den Ergebnissen anderer
Studien in Ubereinstimmung stehen. Grundsétzlich ist jedoch zu fordern, dass et-
waige Risiko-Profile an neuen Kollektiven gezielt und prospektiv iiberpriift werden
miussen, bevor eine rein zufillige Korrelation widerlegt werden kann. Letztlich er-
laubt eine derartige Studie keine Aussage iiber die Kausalitiaten, die sich hinter den
Korrelationen verbergen. Hierfiir sind in der Regel Interventionsstudien notwendig,
da nur diese die Darstellung einer kausal relevanten Intervention zulassen. Daher
mufl z.B. offen bleiben, ob die Niereninsuffizienz Ursache oder Folge einer Hyper-
tonie, oder aber gemeinsame Endstrecke einer moglicherweise noch unbekannten
genetischen Schadigung im Bereich des Gefafl- Remodellings ist. Trotz dieser Ein-
schrankungen hat sich das gewéhlte Verfahren zur Datenreduktion mittels Analyse
der Korrelationsmatrix als iiberaus brauchbar erwiesen, um aus der Flut der ange-
fallen Daten mogliche Zusammenhéange zu isolieren.
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22 Zusammenfassung

Im Rahmen der vorliegenden Studie sollte geklart werden, ob sich ein Zusammen-
hang zwischen Wundheilungsstorungen und speziellen chirurgischen Krankheitsbil-
dern, wie z.B. Hernien, oder zwischen Wundheilungsstorungen und speziellen in-
ternistischen Komorbiditdten, wie z.B. Diabetes oder Niereninsuffizienz darstellen
lasst. Insgesamt wurden im Rahmen der prospektiven Studie innerhalb des Erfas-
sungszeitraumes von 9 Monaten (November 2006 bis einschliefllich Juni 2007) 267
Patienten erfasst. Von diesen wurden 232 telefonisch 1-4 Monate spéter kontaktiert
und befragt. Die Ergebnisse zeigen, dass zahlreiche Operations-assoziierte, wie auch
Patienten-assoziierte Faktoren einen Einfluss auf das Auftreten von Wundheilungs-
storungen haben und miteinander interagieren konnen. In der vorliegenden Studie
haben wir gezeigt, dass Wundheilungsstorungen bei bestimmten Risikofaktoren fiir
Operationen und bei einem Risikoprofil des Patienten héufiger auftreten. Besonders
riskant in Bezug auf Wundheilungsstorungen ist demnach eine Hernien- oder kon-
taminierte Operation mit Narbenausschneidung, langer Narbe, Klammernaht und
Redondrainage. Der ,typische* Patient mit Risikoprofil fiir Wundheilungsstorungen
ist ménnlich, >45 Jahre alt, BMI >24,9, mit positiver Anamnese fiir Diabetes, KHK,
Hypertonie, Varizen, positiver Eigen- und Familienanamnese fiir Hernienerkrankun-
gen und Aortenaneurysma und praoperativem Hb <100 g/1. Dariiber hinaus zeigten
sich zahlreiche Korrelationen der Parameter untereinander. Hier waren die Einfliisse
von Alter und Hypertonie am auffélligsten.
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23 Studienrelevanz

Wundheilungsstorungen bleiben ein relevantes Thema in Klinik und Forschung.
Wundheilungsstorungen koénnen theoretisch jeden Patienten betreffen und stellen
einen wichtigen Faktor auf okonomischer Ebene dar, beeinflussen in hohem Ma-
Be die vom Patienten empfundene Beeintrichtigung der Lebensqualitidt durch den
chirurgischen Eingriff und dessen Wahl des Krankenhauses fiir weitere chirurgische
Behandlungen. Daher ist es wichtig, pradisponierte Patienten zu erkennen, um diese
im Verlauf adédquat zu betreuen und eine sorgféiltige Nachsorge zu betreiben, so dass
weder frithe noch spate Wundheilungsstorungen iibersehen werden. Auch muss ein
pradisponierter Patient rechtzeitig tiber das erhohte Risiko einer Wundheilungssto-
rung aufgeklart und zu einer eigenen Beobachtung der Wunde angewiesen werden.
Dabei sollte der Patient auf mogliche Symptome einer Wundheilungsstorung hinge-
wiesen werden, um diese rechtzeitig zu erkennen. Zur Verlaufskontrolle hat sich die
fotografische Dokumentation der Wundheilung von chronischen Wunden bewahrt.
Diese sollte auch bei der Versorgung von Inzisionswunden angewandt werden, und
dies spétestens bei Auftreten einer fraglichen Wundheilungsstérung. Im Rahmen des
stationdren Aufenthalts sowie bei Terminen zur Nachsorge sollte eine fotografische
Dokumentation der Wundheilung stattfinden, da so einerseits der Verlauf festgehal-
ten werden kann, andererseits aber auch die Diagnose einer Wundheilungsstorung
von verschiedenen Fachkraften uneinheitlich groBziigig gestellt wird. Durch eine fo-
tografische Dokumentation kann die fragliche Wundheilungsstorung moglicherweise
besser intern diskutiert und standardisiert werden. Die Uberwachung des Auftre-
tens von Wundheilungsstorungen ist ein wichtiges Mittel der Qualitatskontrolle, wo-
bei betont werden muss, dass ein gewisser Prozentsatz an Wundheilungsstorungen
als unvermeidlich und ,normal®“ anzusehen ist. Hierbei stellen Systeme wie KISS
(Krankenhaus- Infektions- Surveillance- System) hilfreiche Mittel dar. Nach wie vor
werden Wundheilungsstorungen tendenziell bewusst oder unbewusst als Makel einer
chirurgischen Abteilung vermittelt und aufgrund mangelnder Aufklarung auch von
vielen Patienten so verstanden. Daher konnte ein offenerer Umgang mit dem Risiko
einer Wundheilungsstorung auch auf Patientenebene einem solchen Missverstandnis
vorbeugen, und den Patienten ebenfalls zu einem offenen Umgang mit einer Wund-
heilungsstorung ermutigen. Ein Training zur Diagnose einer Wundheilungsstorung
durch den Patienten selbst kénnte unschone Verldufe von Wundheilungsstorungen
durch verzogerte Diagnose verringern und die Patientenzufriedenheit trotz Wund-
heilungsstorung verbessern.

24 Awusblick

24.1 Vereinheitlichung der Definition

Die Definition fiir Wundheilungsstorungen wird uneinheitlich verwendet, so dass in
der Literaturrecherche die Vergleichbarkeit von verschiedenen Studien oft erschwert
ist. Besonders der Begriff der Wundinfektion ist sehr vielfaltig definiert worden, so
fanden Bruce et. al. in 82 Studien 41 verschiedene Definitionen und 13 unterschied-
liche Skalen zur Einteilung von chirurgischen Wundinfektionen und mussten fest-
stellen, dass kaum Anhaltspunkte fiir eine systematische Messung und Monitoring
von chirurgischen Wundinfektionen nach Entlassung aus dem Krankenhaus vorlagen
[135]. Die zu Wundheilungsstorungen im ICD 10-Register aufgefiihrten Kodierungen
sind wenig spezifisch und berticksichtigen nicht den Zeitpunkt des Auftretens der je-
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weiligen Komplikationen (einschlégige Codes: sieche Anhang B). In der vorliegenden
Studie wurde die Variable postoperative Wundheilungsstorungen aus den Variablen
Odem, Rotung, Dehiszenz, Nekrose, Serom, Hamatom, Abszess, Fistel, Sekretion
zusammengefasst.

24.2 Erhebung der Parameter

Zur Vervollstandigung des Fragebogens fiir die vorliegende Studie sollten Angaben zu
Geburtsort, ethnischer Zugehorigkeit, eine ausfiihrlichere Dokumentation der Herni-
enart und -eigenanamnese, sowie -familienanamnese, Anamnese fiir Hamorrhoiden,
sowie eine Differenzierung zwischen Hypo- und Hyperthyreose hinzugefiigt werden.
Ehemalige Raucher sollten befragt werden, wie lange sie schon mit dem Rauchen
aufgehort haben, bzw. sollte zwischen Nichtrauchern und Nie- Rauchern differenziert
werden.

24.3 Perspektiven fiir Fortsetzungsstudien

Ausgehend von der Fragestellung der Risikofaktoren fiir Wundheilungsstorungen
kann in zukiinftigen Forschungsanséatzen folgende Problematik weiter erforscht wer-
den: ,Kann von der Diagnose der Wundheilungsstorung iiber eine dysfunktionelle
Interaktion auf zelluldrer und/ oder molekulargenetischer Ebene auf eine genetische
Konstellation geschlossen werden, die Begleiterkrankungen ebenfalls (mit-) begriin-
det haben kénnte?“ Aus diesem Grund wurde neben dem klinischen Teil der Studie
Patienten-DNA aus Vollblut isoliert und konserviert. Damit ist durch die vorliegen-
de Studie ein prospektiver Ansatz fiir weitere molekularbiologische Studien gegeben.
Somit konnten Polymorphismen des Kollagenstoffwechsels, die fiir Wundheilungssto-
rungen pradisponierend wirken, diagnostiziert werden und gleichzeitig als Marker fiir
andere kollagenassoziierte Erkrankungen funktionieren.
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A Anhang 1

A.1 CDC-Definitionen fiir postoperative Wundinfektionen

A.1.1 Postoperative oberflichliche Wundinfektion (superficial surgical site
infection)

Infektion an der Inzisionsstelle innerhalb von 30 Tagen nach der Operation, die nur
Haut oder subkutanes Gewebe mit einbezieht, und eines der folgenden Kriterien
trifft zu:

e Kitrige Sekretion aus der oberflichlichen Inzision

e Kultureller Nachweis von Erregern aus einem aseptisch entnommenen Wund-
sekret oder Gewebe von der oberflidchlichen Inzision.

e Eines der folgenden Anzeichen:
Schmerz oder Beriihrungsempfindlichkeit,
lokalisierte Schwellung, Rétung oder Uberwirmung,

e und Chirurg 6ffnet die oberflachliche Inzision bewusst. Dieses Kriterium gilt
jedoch nicht bei Vorliegen einer negativen mikrobiologischen Kultur von der
oberflachlichen Inzision.

e Diagnose des behandelnden Arztes.

A.1.2 Postoperative tiefe Wundinfektion (deep surgical site infection)

Infektion innerhalb von 30 Tagen nach der Operation (innerhalb von 1 Jahr, wenn
Implantat™ in situ belassen), und Infektion scheint mit der Operation in Verbindung
zu stehen und postoperative Wundinfektion erfasst Faszienschicht und Muskelgewe-
be, und eines der folgenden Kriterien trifft zu:

e Eitrige Sekretion aus der Tiefe der Inzision, aber nicht aus dem operierten
Organ bzw. der Korperhohle, da solche Infektionen dann zur Kategorie A3
gehoren wiirden.

e Spontan oder vom Chirurgen bewusst geoffnet, wenn der Patient mindestens
eines der nachfolgenden Symptome hat:
Fieber (>38 C),
lokalisierter Schmerz oder Berithrungsempfindlichkeit. Dieses Kriterium
gilt jedoch nicht bei Vorliegen einer negativen mikrobiologischen Kultur aus
der Tiefe der Inzision.

e Abszess oder sonstige Zeichen der Infektion, die tieferen Schichten betreffend,
sind bei der klinischen Untersuchung, wahrend der erneuten Operation, bei
der histopathologischen Untersuchung oder bei radiologischen Untersuchungen
ersichtlich.

e Diagnose des behandelnden Arztes.
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*Definition Implantat: Unter einem Implantat versteht man einen Fremdkorper nicht- mensch-
licher Herkunft, der einem Patienten wahrend einer Operation auf Dauer eingesetzt wird und an
dem nicht routineméafig fiir diagnostische oder therapeutische Zwecke manipuliert wird (Hiiftpro-
thesen, Geféprothesen, Schrauben, Draht, kiinstl. Bauchnetz, Herzklappen (vom Schwein oder
synthetisch)). Menschliche Spenderorgane (Transplantate) wie z. B. Herz, Niere und Leber sind

ausgeschlossen.

A.1.3 Infektion von Organen und Korperhohlen im Operationsgebiet
(deep surgical site infection)

Infektion innerhalb von 30 Tagen nach der Operation (innerhalb von 1 Jahr, wenn
Implantat in situ belassen), und Infektion scheint mit der Operation in Verbindung
zu stehen und erfasst Organe oder Kérperhohlen, die wahrend der Operation gedffnet
wurden oder an denen manipuliert wurde, und eines der folgenden Kriterien trifft
Zu:

e Hitrige Sekretion aus einer Drainage, die Zugang zu dem Organ bzw. der Kor-
perhohle im Operationsgebiet hat.

e Kultureller Nachweis von Erregern aus einem aseptisch entnommenen Wundse-
kret oder Gewebe aus einem Organ bzw. der Kérperhohle im Operationsgebiet.

e Abszess oder sonstiges Zeichen einer Infektion des Organs bzw. der Kérperhoh-
le im Operationsgebiet ist bei klinischer Untersuchung, wahrend der erneuten
Operation, bei der histopathologischen Untersuchung oder bei radiologischen
Untersuchungen ersichtlich.

e Diagnose des behandelnden Arztes.
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B Anhang 2

B.1 ICD-10-Kodierungen fiir Wundheilungsstorungen

K43.- Hernia ventralis
Inkl.:
Hernia epigastrica
Narbenhernie
K45.- Sonstige abdominale Hernien
K46.- Nicht ndher bezeichnete abdominale Hernie
T81.0 Blutung und Hamatom als Komplikation eines Eingriffes, anderenorts nicht
klassifiziert
Inkl.: Blutung an jeder Lokalisation als Folge eines Eingriffes
T81.3 Aufreifien einer Operationswunde, anderenorts nicht klassifiziert
Inkl:
Dehiszenz
Ruptur
T81.4 Infektion nach einem Eingriff, anderenorts nicht klassifiziert
Inkl:
Abszess:
intraabdominal
Naht- nach medizinischen Mafinahmen
subphrenisch
Wund-
Sepsis

T81.8 Sonstige Komplikationen bei Eingriffen, anderenorts nicht klassifiziert
Inkl.:
Emphysem (subkutan) als Folge eines Eingriffs
Komplikation bei Inhalationstherapie
Persistierende postoperative Fistel

T85.6 Mechanische Komplikation durch sonstige naher bezeichnete interne Pro-
thesen, Implantate oder Transplantate
T85.78 Infektion und entziindliche Reaktion durch sonstige interne Prothesen, Im-
plantate oder Transplantate
T85.88 Sonstige Komplikationen durch interne Prothesen, Implantate oder Trans-
plantate, anderenorts nicht klassifiziert
T85.9 Nicht néher bezeichnete Komplikation durch interne Prothese, Implantat oder
Transplantat
Inkl.: Komplikation durch interne Prothese, Implantat oder Transplantat o.n.A.
T88.8 Sonstige naher bezeichnete Komplikationen bei chirurgischen Eingriffen und
medizinischer Behandlung, anderenorts nicht klassifiziert
T88.9 Komplikation bei chirurgischen Eingriffen und medizinischer Behandlung,
nicht naher bezeichnet
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C Anhang 3

| . . UNIVERSITATSKELINIKU A
l

= AACHEN

CHIRURGISCHE KLINIK UND POLIKLINIK

Pauwelsstral3e 30, D-52074 Aachen

Direktor: Universitétsprofessor Dr. med. Dr. h.c. V. Schumpelick
Tel: 49(0)241/8089501 Fax: +49(0)241/8082417

Patienteninformation zur Vorbereitung der miindlichen Aufkléirung durch
den behandelnden Arzt zur Studie "Assoziation von Kollagen-
Genpolymorphismen mit postoperativen Wundheilungsstorungen"

Liebe Patienten,

die Ursachen fiir die Entstehung von postoperativen Wundheilungsstérungen sind bisher unklar. Erste
Untersuchungen unserer Klinik lassen vermuten, dass durch eine genetisch bedingte
"Bindegewebsschwiche" die Ausbildung solcher Storungen begiinstigt wird. Ausgangspunkt fiir diese
Vermutung ist das gehdufte Wiederauftreten von Narbenbriichen, die eine spezielle Form der
Wundheilungsstorung darstellen. Neuste wissenschaftliche Studien konnten bereits eine Storung in der
Zusammensetzung des Kollagens bei diesen Patienten zeigen. Kollagen ist das wichtigste Eiweil3 fiir
die Festigkeit des Gewebes und damit auch fir die ungestérte Wundheilung von besonderer
Bedeutung. Bis heute ist ungeklért, ob es eine Gruppe von Patienten mit einer nachweisbaren Stérung
im Kollagenstoffwechsel und damit moglicherweise einem erhohten individuellen Risiko fiir das
Entstehen einer Wundheilungsstorung gibt.

Wir mochten daher Blutproben von Patienten gewinnen, die sich einem chirurgischen Eingriff
unterzichen missen, um deren Bindegewebsstoffwechsel auf der Ebene der Gene zu untersuchen.
Hierbei soll die genetische Regulation des Kollagenstoffwechsels von Patienten mit und ohne
Wundheilungsstorung miteinander verglichen werden. Ziel des Forschungsprojektes ist es, das Wissen
tiber die Ursachen von postoperativen Wundheilungsstdrungen zu verbessern, um aus den gewonnen
Kenntnissen Vorsorge- Konzepte entwickeln zu konnen.

Sollten Sie sich entschlieen an dieser Studie teilzunehmen, werden wir bei IThnen eine geringe Menge
an Blut entnehmen. Aus den im Blut vorhandenen weiflen Blutkorperchen werden wir die
Erbinformation (DNA) isolieren und genetischen Untersuchungen zufiihren. Im Rahmen Threr
Entlassungsuntersuchung werden wir den Status lhres Wundheilungsverlaufes erheben. Um auch
Wundheilungsstorungen nach Entlassung aus der Klinik zu erfassen, werden wir gegebenenfalls nach
Ablauf eines Jahres telefonisch mit Thnen Kontakt aufnehmen, um diese spiten
Wundheilungsstorungen auszuschlieen.

Es handelt sich bei dieser Studie um Grundlagenforschung, aus der kein unmittelbarer diagnostischer
oder therapeutischer Nutzen fiir den einzelnen Studienteilnehmer entstehen wird. Es werden keine
Manipulationen an Genen vorgenommen, sondern ausschlieBlich Informationen tber eventuell
vorliegenden genetische Ausprdgungen (Polymorphismen) gesammelt, die ursdchlich mit der
Entstehung von Wundheilungsstérungen zusammenhidngen konnen. Die Teilnahme an dem
Forschungsvorhaben bzw. der -Studie ist ganz und gar freiwillig. Sie konnen jederzeit und ohne
Angabe von Griinden ihr Einverstdndnis zur Teilnahme zuriicknehmen, ohne dass lhnen hieraus
irgendwelche Nachteile entstehen.

Wir mochten Sie bitten an der Studie teilzunehmen, um uns zu helfen, das Entstehen von
Wundheilungsstorungen besser verstehen zu konnen. Dieses Verstdndnis konnte bei zukiinftigen
Patienten helfen, das Entstehen dieser Komplikationen zu verhindern

Prof. Dr. med. U. Klinge
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D Anhang 4

. UMIVERSITATSELIMNIKLIA
MY AACHEN

CHIRURGISCHE KLINIK UND POLIKLINIK
Pauwelsstrafle 30, D-52074 Aachen

Direktor: Universitatsprofessor Dr. med. Dr. h.c. V. Schumpelick

Tel: 49(0)241/8089501 Fax: +49(0)241/8082417

Einwilligungserklirung zur Teilnahme an der Studie
"Assoziation von Kollagen-Genpolymorphismen mit postoperativen

Wundheilungsstorungen"

Ich bestitige hiermit, dass ich durch den behandelnden Arzt, Herrn/Frau Dr. ...
miindlich tiber Wesen, Bedeutung, Risiken und Tragweite der beabsichtigten klinischen Studie
aufgeklart wurde und fiir meine Entscheidung gentigend Bedenkzeit hatte.

Ich habe die Patienteninformation gelesen, ich fithle mich ausreichend informiert und habe verstanden,
worum es geht. Mein Arzt hat mir ausreichend Gelegenheit gegeben, Fragen zu stellen, die alle fiir
mich ausreichend beantwortet wurden. Ich hatte geniigend Zeit mich zu entscheiden.

Meine Einwilligung, an diesem Forschungsvorhaben als Patient bzw. Proband teilzunehmen, erfolgt
ganz und gar freiwillig. Ich bin damit einverstanden, dass 1 Jahr nach der Operation eine erneute
Kontaktaufnahme stattfindet. Ich stimme durch die Teilnahme an der Studie zu, dass eine Blutprobe
bei mir gewonnen und zu Forschungszwecken untersucht wird.

Ich wurde darauf hingewiesen, dass ich meine Einwilligung jederzeit ohne Angabe von Griinden

widerrufen kann, ohne dass mir dadurch irgendwelche Nachteile fiir meine weitere &rztliche
Behandlung und medizinische Versorgung entstehen.

Ich habe eine Kopie der Patienteninformation und dieser unterschriebenen Einwilligungserklarung
erhalten.

Aachen,den

(Unterschrift des Studienteilnehmers)

Der Patient / die Patientin, der gesetzliche oder gerichtlich bestellte Vertreter des Patienten / der
Patientin

(Vor- und Zunahme)

ist tiber die Durchfithrung der Studie und die damit verbundene Blutabnahme ausfiihrlich schriftlich
und miindlich informiert worden.

Unterschrift des Arztes)
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| . . UNIVERSITATSKLIMIKLAM

ot AACHEN

CHIRURGISCHE KLINIK UND POLIKLINIK

Pauwelsstral3e 30, D-52074 Aachen

Direktor: Universititsprofessor Dr. med. Dr. h.c. V. Schumpelick

Tel: 49(0)241/8089501 Fax: +49(0)241/8082417

Einwilligung in die Untersuchung der Erbsubstanz (genetische Untersuchung)
der Blutproben bzw. des aus dem Korper entnommenen Materials fiir das
Forschungsvorhaben"Assoziation von Kollagen-Genpolymorphismen mit

postoperativen Wundheilungsstérungen"

Bitte entscheiden Sie sich, wie Ihre Proben genutzt werden diirfen. Nachdem die nachfolgenden
Fragen ausfiihrlich mit Ihnen erértert wurden, beantworten Sie bitte diese mit durch Einkreisen

von Ja oder Nein.

Ich bin damit einverstanden, dass meine Proben fiir die genetische
Erforschung der Wundheilungsstérung untersucht werden

Ja Nein
Ich méchte iiber das Ergebnis der Untersuchung informiert werden
Ja Nein
Ich mochte, dass meine Proben nach der genetischen Untersuchung zur
Wundheilungsstorung vernichtet werden. 5
Ja Nein
Falls ich meine Teilnahme an der genetischen Untersuchung zur
Wundheilungsstorung widerrufe, sollen meine Proben vernichtet werden. Ja Nein
Ich bin damit einverstanden, dass meine Proben fiir zukiinftige genetische
Untersuchungen aufbewahrt werden. .
Ja Nein
Ich bin damit einverstanden, dass meine Proben anonym auch von anderen
Forschern fiir genetische Untersuchungen, die mit der Erforschung der .
. > . Ja Nein
Wundheilungsstéorung zu tun haben , verwendet werden konnen.
Ich bin damit einverstanden, dass einer der Forscher (oder jemand, der von
ihm bestimmt wird) mit mir in Zukunft Kontakt aufnimmt. Ja Nein

Aachen, den

(Unterschrift des Studienteilnehmers)
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UNIVERSITATSKLINIKUM R

HEINISCH-WESTFALISCHE TECHNISCHE

HOCHSCHULE AACHEN

CHIRURGISCHE KLINIK UND POLIKLINIK
Direktor: Universitdtsprofessor Dr. med. Dr. h.c. V. Schumpelick

Dokumentationsbogen: Assoziation von Kollagen-Genpolymorphismen mit

postoperativen Wundheilungsstorungen

Name des Patienten
Geburtsdatum  des
Patienten Aufkleber
Geschlecht des |Om Ow
Patienten
Gewicht des
Patienten
Korpergrofle des
Patienten
Vor- und Begleit- | O Voroperationen
erkrankungen Insbesondere:
(ankreuzen falls | O Leistenhernie O Narbenhernie O Rezidivhernie
zutreffend)
(@) bosartige Tumorerkrankungen
Primarius Erstdiagnose:
TNM
Grading:
O Chemotherapie O unmittelbar vor O wihrend Studie
O Radiotherapie O unmittelbar vor O wéhrend Studie
O Ikterus O Immunerkrankungen
O Hypertonie O Diabetes mellitus
O KHK O Niereninsuffizienz
O fritherer Myokardinfarkt O Asthma /Bronchitis
O Herzinsuffizienz O Osteoporose
O Aortenaneurysma O Varizen
O pack years O Nikotinabusus
O Thrombose O wihrend Studie O frither
O Lungenembolie O wihrend Studie O friither
O sonstiges, namlich
RegelmiBig O ACE — Hemmer
eingenommene O Antihypertonika
Medikamente O Aggregationshemmer
(ankreuzen falls | O Marcumar
zutreffend) O Diuretika
O Lipidsenker
O Corticoide
O nichtsteroidale Antiphlogistika
O Antidiabetika
O Bronchospasmolytika
O lokale Anwendung von Salben:
O sonstiges,
namlich
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G Anhang 6.2

Fieber pridoperativ ( | O ja Onein Ok.A.
>38.5°C)?

Datum
Blutentnahme:

Blutbild prioperativ
- Leukos erhoht

- Anédmie Oja Onein Ok.A.
Oja Onein O Kk.A.

CRP /Tag post-OP

Indikation zur Operation:
Datum der Operation:
Operation:
Andisthesie OLA OITN/Maske/andere
Antibiose O prioperativ O single-shot O postoperativ
Aminogkykosid O ja Onein  Ok.A.
Ausschneidung von Narbengewebe O ja O nein
Wunde kontaminiert? O ja, durch O nein
Primédrer WundVerschluss Oja O nein
Einbringen alloplastisches Material Oja O nein
falls ja, Material:
Subkutane Néhte Oja Onein O Unklar
Drainagen O Redons s.c. O andere
Hautnahtmaterial O Klammern O Einzelknopf O intrakutan O Steristrips
Komplikationen
Entlassung (Tag post-OP)
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H Anhang 6.3

Untersuchung: O 5.-7.post-OP Tag 0] post-OP Tag
Datum der Untersuchung:
Entfernung d. Nahtmaterials Tag postoperativ

Blutbild postoperativ:
Datum:

Fieber postoperativ ( >38.5°C)

Oja Onein Ok.A.

Thromboseprophylaxe/Heparinisierung

O LMH- O UFH-Prophylaxe OVollheparinisierung
O andere:

Lokale Wundheilungsstorung
Therapiepflichtig

Serom mit Punktion
Héamatom

Offene Wundbehandlung
Sekundérnaht

O Odem

O Rotung

O Dehiszenz

O Nekrose

O Serom punktiert O ja O nein

O Hamatom  punktiert O ja O nein

O Abszel3

O Fistel

O Sekretion

O Operative Revision wegen:
Datum:

O Schmerz, falls ja Stirke (1=min - 10=max):
O sonstiges, ndmlich:

Andere Komplikationen:

Sonographie postoperativ:

Oja O nein
falls ja Datum:
Befund:

Narbenlénge

Hautnahtmaterial

O Klammern O Einzelknopf O intrakutan O Steristrips

Letzte Untersuchung:

O ja O nein

Wundheilung

per O primam / O secundam intentionem

.,
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