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I. Einleitung

Verbrennungen gelten als eine der meist
gefurchteten Unfalle in unserer Gesellschaft. Vor
allen Verbrennungen an Kindern werden wegen ihrer
lebenslangen kosmetischen und funktionellen
Beeintrachtigung von den Eltern befirchtet. Obwohl
selten todlich, fuhren Verbrennungen im Kindesalter
oft zu einer lebenslanglichen Behinderung. Diese
ist nicht nur TfTunktionell durch Kontrakturen,
sondern auch gerade bei Kindern und jungen
Erwachsenen durch optische Entstellung ebenso
behindernd.

Nicht nur das physische und emotionale Trauma des
Verbrennungsunfalles selbst, sondern auch die
folgende medizinische Behandlung sind Ereignisse,
die das Ausmal des Leidens fur das Kind
beeinflullen. Fur Kinder, die wenig einsichtig Tfur
die Notwendigkeit medizinischer Handlungen sind,
stellen Verbandswechsel und das Reinigen der
Verbrennungswunde ein weiteres Trauma dar. Jede
Therapiemethode von kindlichen Verbrennungen, auch
wenn sie gute Resultate zeigt, mull unter diesem
Aspekt untersucht werden. Optimal ware eine
Behandlung, die gute Resultate in der Wundheilung
zeigt, mit wenig Komplikationen verbunden ist und
fur das Kind wenig belastend ist. Gerade die bei
Kindern haufigem  mittelschweren Verbrennungen
erlauben eine konservative Behandlung.

Der Arzt muf3 seiner Aufgabe iIn der Behandlung von
Verbrennungen als ein Teil eines Team nachkommen.
Jedoch sollte die Koordination des Teams 1iIn der
Hand des Arztes liegen. Dieses Team sollte
zusammengesetzt sein aus Pflegepersonal,



Krankengymnasten, Psychologen, Sozialarbeiter,
Arzten und auch den Eltern. Die Betreuung des
Kindes durch dieses Team endet nicht mit der
Entlassung aus der stationaren Behandlung, sondern
wird bis zur vollen Rehabilitation des Kindes
fortgesetzt. Dies kann mehrere Jahre dauern.

Eine besondere Stellung bel Verbrennungen im
Kindesalter nimmt die Kindesmil3handlung ein. Diese
Arbeit geht nicht auf diesen Aspekt ein. Es wirde
den Rahmen der Arbeit sprengen. Jeder der jedoch an
der Behandlung von kindlichen Verbrennungen
beteiligt 1ist, mul sich der Moglichkeit der
KindesmiZhandlung bewul3t sein, und jeden einzelnen
Fall auf diese Moglichkeit hin priufen. Jeder der
gewissenhaft verbrannte Kinder behandeln mdchte,
darf sich nicht auf die Behandlung der Wunde
beschréanken, sondern mu3 einem Verdacht auf
Kindesmifzhandlung unverzuglich nachgehen.

Mit dieser Arbeit falle ich im theoretischen Teil
schwerpunktméssig den aktuellen Stand der
Verbrennungsbehandlung von Kindern zusammen.
Schwerpunkte sind die lokale Wundbehandlung und der
Verbrennungschock. Im praktischen Teil untersuche
ich In eilner retrospektiven Studie die Ergebnisse
der Verbrennungsbehandlung in der Kinderklinik des
EVK wvon April 1983 bis zum Oktober 1986.
Schwerpunkt hier 1ist das Ergebnis der offenen
Wundbehandlung.



I11. Theorie

1. Die Verbrennungswunde:

A. Pathophysiologie

B. Sepsis

C. Therapie der Verbrennungswunde



A. Pathophysiologie

Die Verbrennungstiefe wird klassischerweise iIn drei
oder vier Grade unterteilt.

1. Eine erstgradige Verbrennung ist
gekennzeichnet durch Schmerzen und
Rotung, die Epidermis ist innerhalb von
5-10 Tagen verheilt.

2. Die zweitgradige Verbrennung erkennt man an
der Blasenbildung und starken Schmerzen.
Sie betrifft die Epidermis und Teile der
Dermis. Da die epithelialen
Anhangsgebilde und Teile der Epidermis
erhalten bleiben, heilt die zweiltgradige
Verbrennung i1nnerhalb von zwei bis drei
Wochen ohne Narbenbildung.

3. Bel einer drittgradigen Verbrennung
erlauben die Zerstorung der Epidermis und
Dermis, sowie der Hautanhangsgebilde,
eine Heilung der Haut nur mit
Narbenbildung. Sensible Rezeptoren der
Haut werden ebenfalls zerstort, so das
die Verbrennungswunde nur wenig
schmerzhaft ist.

4. Von einer viertgradigen Verbrennung wird
gesprochen wenn subkutane Strukturen, wie

Fett, Muskeln und Knochen verbrannt sind.

Diese Einteilung wird in der Klinik zunehmend durch



eine funktionellere ersetzt. Hier werden eine
-oberflachliche
-partiel dermale und eine
-vollstandig dermale
Verbrennung unterschieden.

Die Schadigungen der Haut nach eilner Verbrennung
beruhen auf zwei pathophysiologischen Mechanismen.
Der erste ist die direkte Zellschadigung durch
Hitze, der zwelte iIst eine verzogerte Schadigung
durch eine fortschreitende Gewebsischamie.
Temperaturen von bis 40° werden von der Haut Uber
langere Zeit toleriert. Bei Hitzeeinwirkung von
Uber 45° kommt es zu einer irreversibelen
Schadigung.

Jackson ' unterscheidet drei Zonen der Schadigung:

1. Die Koagulationszone

In dieser hat die Einwirkungstemperatur 45°
Uberstiegen und fuhrt zu einer
irreversibelen zellularen Schadigung.
2. Die Stasiszone

Diese umgibt die obige. Eine direkte
zellulare Schéadigung erfolgt hier nicht,
jedoch kommt es zu einer verzogerten
Schadigung durch eine Gewebsischéamie.
3. Die Hyperéamiezone

Keine Gewebsschadigung ist hier erfolgt, es
kommt zu einer reaktiven Hyperamie.

Verschiedene Studien haben gezeigt, dall das volle
Ausmall der Schadigung erst nach 24-48 Stunden
erreicht wird. Nach Jackson kommt es iIn den ersten
24-48 Stunden zu weiteren Schadigungen 1in der



Stasiszone, die morphologisch denen in der
Koagulationszone entsprechen. Verschiedene Autoren
vermuten eine Entzindungsreaktion als Ursache und
haben versucht, Mediatoren der Entzindungsreaktion
zu identifizieren. Es gelang i1hnen zu zeigen, das
Thromboxansynthetase-Inhibitoren (Imidazole,
Dypiridamole und Methimazole) die dermale
Mikrozirkulation nach eilner Verbrennung intakt
erhielten, die fTortschreitende Gewebsnekrose wurde
damit aufgehalten. Thromboxan fordert die
Thrombozyten Aggregation, die Vasokonstriktion und
ist ein Antagonist von PGl,. Andere Autoren hatten
vorher eine erhohte Thromboxan Konzentration in
Brandblasenflissigkeit nachgewiesen. Therapeutisch
ware es moglich, durch Thromboxaninhibitoren eine
fortschreitende Schadigung aufzuhalten und somit
das Verbrennungsausmald zu minimieren.



B. Sepsis

1. Einleitung

Der Patient mit Verbrennungswunden ist besonders
von der Gefahr einer Sepsis bedroht. Die
Kombination von verminderter lokaler und
systemischer Immunabwehr und der Verlust der
Hautbarriere  fur Bakterien sind Hauptgrinde

hierfir. AulBerdem 1ist die Verbrennungswunde ein
optimales Kulturmedium.
In einer Studie "' waren 75% der Mortalitat von

Verbrennungswunden durch Infektionen bedingt und
Wundsepsis ging mit einer Mortalitat von 91% einher
i

Jede Verbrennungswunde 1ist auch bel Einsatz von
antibiotischen Lokaltherapeutika bakteriell
besiedelt. Wenn Keime i1n die Blutbahn eintreten,
kann es zur Sepsis kommen. Die Wundflora, vor allem
die Problemkeime, variieren von Krankenhaus zu
Krankenhaus. In einem Kollektiv von 397 erwachsenen
Patienten hatten 5.6% positive Blutkulturen und
hiervon verstarben 48.4%. Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniea und Staphylococcus aureus
waren die haufigsten Organismen. Zusatzlich hatten
18 Patienten positive Blutkulturen fur Pilze, v.a.
Candida albicans, von diesen verstarben 72.2% '.
Candida albicans 1i1st ein harmloser Saprophyt
solange er nur die Wundoberflache besiedelt, sobald
es aber zur Sepsis kommt, werden extreme hohe
Mortalitaten erreicht, in einigen Studien bis zu
100%. Vor allem altere Patienten sind hiervon
betroffen.
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Die Diagnose der Wundinfektion mit Sepsis kann mit
Hilfe von Wundbiopsien gestellt werden. 10° oder
mehr  Bakterien pro Gramm deuten auf eine
Wundsepsis, Wundabstriche sind wenig
aussagekraftig. KIinisch erkennt man eine
Wundinfektion mit Sepsis an folgenden Zeichen V:

-AusfTlul3 eiltriger Flussigkeit
-Fokale schwarze, graue oder dunkelbraune
Verfarbungen
-Hamorrhagische Verfarbungen und
Thrombosierung des Gefalsystems des
Fettgewebes
-Erythem oder Odem des unverletzten
Wundrandes
-Unerwartet schnelle Brandschorfabldsung

Carvajal et al haben eine Skala von klinischen
Daten zur fruhen Erkennung einer gramnegativen
Sepsis bei Kindern entwickelt wund 1In einer
prospektiven Studie getestet V'.

Eine vermutete Sepsis sollte ohne Zdgern mit einer
antibiotischen Zweifach-, iIn schweren Fallen mit
einer Dreifachkombination behandelt werden. Nach
Erregerisolierung und Antibiogram sollte die
Therapie dann gezielt fortgesetzt werden, evtl.
auch mit Amphotericin B.

Einige Autoren V'' berichten von einer Senkung der
Mortalitdt ber Kindern von 11.2% auf 2.8% durch
eine nach Diagnose sofort eingeleitete chirurgische
Exzision des toten, infizierten Gewebes.
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2. Immunologie

Mitverantwortlich fur die Gefahrdung durch Sepsis
ist eine Immunschwache des verbrannten Patienten.
Lokal ist diese Immunschwache durch eine
Opsinopathie in der Brandblasenflissigkeit bedingt.
Es konnte gezeigt werden, dafd in der
Brandblasenflissigkeit die Opsonin-induzierte
Phagozytose der Neutrophilen selektiv fur
Pseudomonas gestort war. Dies wird durch eine
lokale Anhaufung in der Brandblase von Komplement-
C3-Spaltprodukten erklart, welche die
Neutrophilenfunktion beeintréachtigen.

Die Verbrennung 16st durch verschiedene Mechanismen
eine lokale Entzindungsreaktion aus. Die fur das
Immunsystem wichtigste Zelle 1ist der neutrophile
Leukozyt, der durch die Entzindungsreaktion
angezogen wird. Neutrophile phagozytieren die

eingedrungenen Bakterien und lysieren sie
intrazellular. Es konnte 1i1n zwel Studien eine
verminderte Chemotaxis der Neutrophilen
festgestellt werden V"' ™_  In einigen Studien

konnte eine normale, 1In anderen eine gesteigerte
Phagozytose gezeigt werden * *'_ Als Ursache eines
verminderten 02 Verbrauchs der Neutrophilen wird
von einigen eine Inhibition des Neutrophilen-
metabolismuses durch einen Faktor im  Serum
verbrannter Patienten vermutet *''_ Mit keinen
dieser Studien 1aR3t sich jedoch die eingeschréankt
mikrobizide Aktivitat erklaren.

Eine verminderte RES Aktivitat fihrt 2zu eilner
hoheren Infektanfalligkeit des verbrannten

Patienten. Damit das RES in der Blutbahn
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zirkulierende Bakterien phagozytieren kann, missen
sie vorher durch Opsonine, insbesonders
Fibronectin, bedeckt sein. Fibronectin-Spiegel und
RES-Aktivitat sind nach einer Verbrennung deutlich
vermindert, normalisieren sich aber nach wenigen
Tagen. Kommt es zu einem sekundaren Abfall des
Fibronectin-Spiegels, 1ist der Patient besonders
durch Sepsis gefahrdet *'''.

Die verzogerte Abstol3ung von homologen
Hauttransplantaten wird als ein Zeichen der
verminderten zelluldren Abwehr angesehen. Eine
verminderte Zahl von T-Helfer Zellen *"V, eine
erhéhte Zahl von T-Suppressor Zellen XV Vi xvii  yng
zirkulierende, humorale Suppressorfaktoren *viil xix
werden 1In verschiedenen Hypothesen als Erklarung
fur die verminderte zellulare Abwehr angesehen.
Keine Hypothese kann die zellulédre Immunsuppression
Jjedoch erklaren.

Deitch * hat folgendes Modell der Immunsuppression
entworfen:

Die Kombination von verminderter Neutrophilen
Chemotaxis und verminderter Opsonin Aktivitidt der
Brandblasenflissigkeit, erlaubt den Bakterien den
Brandschorf in ausreichender Zahl zu besiedeln, um
in noch gesundes Gewebe vorzudringen. Wenn die
vordringenden Bakterien opsoniert, phagozytiert
und von lokalen Phagozyten und Neutrophilen
zerstort werden, ist die Infektion lokal gestoppt.
Falls dies aber aufgrund einer verringerten
mikrobizide Aktivitat der lokal rekrutierten
Phagozyten nicht erfolgt, kdnnen sich die
eindringenden Bakterien vermehren und die Infektion
wird sich weiter Im gesunden Gewebe ausbreiten. Ab
einer gewissen Zahl kommt es zum Einbruch in die
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Zirkulation. Zuerst werden die Bakterien dann vom
RES der Leber aus dem Blut entfernt. Wenn das RES
Uberlastet ist, welches sich an einem sekundaren
Fibronectin Abfall zeigt, findet diese Phagozytose
auch 1In anderen Organen statt. Insbesonders die
Lunge nimmt hieran teil, und es kann zur pulmonalen
Insuffiziens und multiplen Organversagen kommen.
Zur Immunstimulation ist eine optimale Erndhrung
wichtig, um einen Mangel an Proteinen und Kalorien
zu vermeiden. Dies wird iIn einer Studie an
verbrannten Kindern deutlich gezeigt, deren
Immunsystem und Mortalitdt durch eine optimale
Erndhrung deutlich verbessert wurden **'.
Immunsuppressive Faktoren sind iIn der verbrannten
Haut > Xxitt = sowie im Blut verbrannter Patienten
Xxiv. v nachgewiesen worden. Deshalb ist versucht
worden durch eine frihzeitige Exzision die
Immunlage zu verbessern. Eine klinische Studie
konnte dies bestatigen *V'.
Weil die Immunglobulin Spiegel in der ersten Phase
nach einer Verbrennung erniedrigt sind, konnte die
Gabe von polyvalenten Immunglobulinen ein weiltere
Ansatzpunkt zur Immunstimulation sein. Obwohl
hiermit die IgG Spiegel normalisiert werden konnen
it oevilt B konnte bis  jetzt  keine  positive
Auswirkung auf die |Infektionsrate Tfestgestellt
werden. Die Gabe von hochdosierten, monovalenten
Pseudomonas- Immunseren kann einen gewissen Schutz
vor Pseudomonas Infektionen bewirken *™_ Eine
aktive Impfung mit Pseudomonas Vakzinen schitzt vor
Infektion, aber ein Impfstoff ist kommerziell nicht
erhaltlich.
In Zukunft ist eine zusatzliche Therapie der Sepsis
durch Immunmodulation durchaus denkbar, zuerst
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missen hierfur jedoch die theoretischen Grundlagen
erforscht sein.
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C. Therapie der Verbrennungswunde

Die Therapie hat das Ziel durch Kontrolle der
bakteriellen Besiedlung eine Sepsis zu verhindern
und ein optimales TfTunktionelles und kosmetisches
Spatresultat der Wunde zu erreichen. Wichtig sind
auch eine Minimierung des stationdren Aufenthaltes,
und gerade beil Kindern, eine moglichst kleine
traumatische Belastung durch die Therapie selbst.
Es werden die konservative und die chirurgische
Therapie unterschieden. Orientierend lakt sich die
konservative iIn eine geschlossene und eine offene
Therapie, die chirurgische iIn eine friuhe und spate
Exzsision unterteilen. Die Wahl der Therapie
richtet sich nach Verbrennungstiefe und Ausmali,
Lokalisation, Allgemeinzustand des Patienten und
nicht zuletzt, nach den personlichen Erfahrungen
des behandelnden Arztes.

Die Lokalbehandlung wird mit antibakteriellen
Lokaltherapeutika durchgefuhrt. Auch wenn
letzendlich eine operative Therapie geplant ist,
wird die Wunde initial mit einem Lokaltherapeutikum
versorgt. Aufgabe der oberflachlich applizierten
Substanzen ist die Kontrolle der Wundinfektion und
die Pravention eilner Sepsis.

Eine bakterielle Infektion kann eine partiel
dermale i1n eine vollstandig dermale Verbrennungs-
wunde Uberfiuhren und die Wundheilung erheblich
verzogern. Besonders in der Stasiszone kann ein
Fortschreiten der Verbrennungstiefe durch
Wundinfektion mit Lokaltherapeutika verhindert
werden .
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Direkt nach der Verbrennung ist die Wunde steril.
Die ersten bakteriellem Kontaminationen erfolgen
wahrend des Transportes und der Erste-Hilfe-
MalBnahmen. Nach wenigen Stunden ist die Wunde mit
Staphylococcus aureus besiedelt. Anschliel3end kommt
es zu einer Kontamination mit verschiedenen
Organismen, die hauptsachlich von der Basis der
Haarfollikel ausgeht. Nach 3-5 Tagen uberwiegen
gramnegative Bakterien und es kommt zu einer
Besiedlung des umgebenden, unverbrannten Gewebes.
Zuerst streuen die Bakterien Uber das Lymphsystem,
um dann spater in die Blutbahn eilnzubrechen.
Begunstigt wird die bakterielle Besiedlung durch
die Avaskularitédt der Wunde, die unter anderen den
Transport von systemisch applizierten Antibiotika
zur Wunde verhindert.

1) Lokaltherapeutika:

Die ersten eingesetzten Lokaltherapeutika waren
0.5% Silbernitratlésung ' **11 ynd Mafenidazetat
(Sulfamylon®) X' _ Inzwischen sind eine Vielzahl
von Mitteln erhaltlich die im folgenden diskutiert
werden:

a. Silber-Sulfadiazine (Silvadene®, Flammazine®):

In den USA 1i1st Silvadene das am meisten
gebrauchliche Lokaltherapeutikum. Es 1ist eine
Mischung von Silbernitrat und Natrium-
sulfadiazinelésung i1In 1% Konzentration in einer
wasserloslichen Salbengrundlage. Sulfadiazine ist
ein kompetetiver Inhibitor der
Paraaminobenzoinsédure und das Silberion uUbt seine
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bakteriostatische Wirkung Uber verschiedene
Mechanismen, hauptsachlich an der bakteriellen
Zellwand aus. Das antibakterielle Spektrum umfalt
Staphylokokkus aureus, Enterobacter, E. coli und
Candida albicans.

Die Applikation erfolgt in offener, geschlossener
oder semi-geschlossener Form. Bei der semi-
geschlossenen Applikation wird die Wunde mit feiner
Gaze, die mit Silvadene iImpragniert worden ist,
verbunden. Die Gaze wird durch einen elastischen
Netzverband TfTixiert. Verbadnde werden alle 12
Stunden, eventuell auch spater gewechselt >V
Nebenwirkungen sind wegen der geringen Resorption
selten. Allergische Hautreaktionen sind beschrieben
worden. Eine vorubergehende leichte Leukopenie wird
am 4-5 Tag bei 5% der Patienten beobachtet V.
Diese ist reversibel nach Absetzen des Medikaments,
fallen die Leukozyten unter der Therapie jedoch
unter 2000/mm*®, so sollte zu einem anderen Mittel
gegriffen werden. Resistenzen, vor allem von
Enterobacter, kommen immer h&ufiger vor.

b. Mafenidazetat (Sulfamylon®):

Mafenidazetat sollte heutzutage nur noch
kurzfristig als Reservemittel beil Versagen eines
anderen verwendet werden. Es durchdringt schnell
den Brandschorf und kann bei Auftreten einer
invasiven Wundsepsis eingesetzt werden. Es hat ein
breites Wirkspektrum gegen gram-negative und gram-
positive Bakterien, einschliellich Pseudomonas
aeruginosa und Clostridien, aber eine geringe
antifungale Wirkung.

Mafenidazetat verursacht bei Auftragung,
insbesonders bei der geschlossenen Wundbehandlung,
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starke Schmerzen und verzogert die
Reepithliasierung der Wunde. Deshalb sollte es
moglichst nur bei einer offenen oder semi-
geschlossenen Therapie verwendet werden.

Die Absorption aus der Wunde ist so hoch, dall es
alle 12 Stunden aufgetragen werden muf3 um
therapeutische Konzentrationen iIn der Wunde zu
erhalten.

Der Saure-Basen-Status muf3 genau Uberwacht werden,
da die Anwendung von Mafenidazetat haufig zu einer
metabolischen Azidose mit kompensatorischer
Hyperventilation Tfuhrt. Mafenidazetat 1ist ein
starker Inhibitor der Karboanhydrase. In der Niere
kommt es zu einer verminderten Bikarbonatresorption
und verminderter  Sauresekretion, welche  zur
metabolischen Azidose fuhren. Die Atemfrequenz des
Patienten sollte daher uUberwacht werden.

c. Nitrofurazone (Furacin®):
Das wichtigste Einsatzgebiet von Nitrofurazone ist
die kleine, oberflachliche oder partiel dermale

Verbrennung.
Die antibakterielle Wirkung wird durch das
proteinhaltige Wundsekret inaktiviert. Das

Wirkungspektrum umfal3t nur begrenzt Pseudomonas und
Pilze. Ein weiterer Nachteil 1ist, dall es zur
optimalen Wirkung geschlossen angewendet werden muf
und der Verband fur bis zu 4 Tagen nicht gedffnet
werden darf. Dadurch entfallt die Moglichkeit, bei
einem ohnehin eingeschrankten Wirkungspektrum, die
Wunde auf Zeichen einer Infektion wéhrend dieser
Zeit zu iInspizieren.

d. Polyvidon-Jod (Betaisodona®):
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Das breite antibakterielle Wirkungspektrum von
Polyvidon-Jod 1ist aus der operativen Antisepsis
bekannt. Fur die Behandlung von Verbrennungswunden
wird es In Form einer 1% wasserloslichen Salbe
verwendet.

Dem Dbreiten Wirkungspektrum steht eine durch
Proteinbindung in der Wunde bedingte, verminderte
Wirksamkeit gegenidber. Haufig klagen die Patienten
Uber Schmerzen beir der Applikation. Eine Studie
beschreibt das Auftreten von todlichen,
metabolischen Azidosen, die angeblich durch die
Nephrotoxiditat des Polyvidon-Jod verursacht worden
sind.

e. Gentamycinsulfat Creme:

Gentamycinsulfat i1st als Lokaltherapeutika in 0.1%
Konzentration erhaltlich. Haufiger wird es jedoch
systemisch gegeben, und zwar bei gramnegativen
Infektionen mit Pseudomonas.

Bei oberflachlicher Applikation wird es schnell
resorbiert. Der Blutspiegel mu3 daher Jlaufend
Uberwacht werden, um oto- und nephrotoxische
Nebenwirkungen zu verhindern. Gentamycinsulfat
Creme sollte nur fTir kurze Zeit und kleinflachig
verwendet werden.

T. Silbernitratlosung:

Silbernitrat wird als 0.5% L6sung seit 1965 wieder
bei der Lokaltherapie von Verbrennungen eingesetzt.
In letzter Zeit wird es jedoch immer seltener
benutzt, da die klinische Handhabung problematisch
ist.

Silbernitrat hat ein sehr breites Wirkungspektrum
und Resistenzentwickelungen sind &aulerst selten.
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Dies liegt daran, dal das Silberion das bakterielle
Wachstum durch mehrere Mechanismen blockiert 2.
Das Pilzwachstum wird ebenfalls inhibiert.
Silbernitrat verursacht keine  Schmerzen bei
Auftragung und ist nicht allergisierend.

Ber Verwendung von Silbernitratlésung mull eilne
geschlossene Therapie gewahlt werden. Die Verbande
miussen taglich gewechselt und alle 2 Stunden
befeuchtet werden um eine konstante Zufuhr von
Silberionen zur Wunde zu erreichen und um ein
Trocknen der Wunde zu verhindern. Der Brandschorf
mul3 bei jeden Verbandswechsel neu entfernt werden,
da 1hn Silberionen nicht durchdringen konnen.
AulBerdem hinterlat Silbernitratlosung auf allen
mit dem es in Kontakt kommt schwarze Flecken,
einschliellich der Bettwdsche, Wande und Kleidung
des Personals.

Da nur destilliertes Wasser zur Anfeuchtung der
Verbé&nde verwendet werden darf, kommt es zu einem
Plasmalektrolytverlust, hauptsachlich von Natrium
und Kalium, durch Diffusion 1i1n die Wunde.
Plasmaelektrolytspiegel sollten daher engmaschig
kontrolliert werden und frihzeitig eine intravenodse
oder orale Substitution eingeleitet werden.

Viele gramnegative Bakterien konnen Nitrat zu
Nitrit reduzieren. Die Aufnahme von Nitrite Uber
die Wunde kann gelegentlich zu einer
Methamoglobinémie fuhren.

g. Fissan-Trocken-GelR:

Fissan 1ist ein aus Neomycin, Gramicidin und
Lidocainbase bestehendes Gel. Es wird nach
Reinigung der Wunde in Form einer offenen Therapie
in diese gestreut. Es trocknet und bildet mit dem
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Wundsekret einen transparenten Film. Die Wunde kann
hierdurch gut eingesehen werden.

Auf Grund der offenen Therapie erubrigt sich ein
Verbandswechsel . Der Puder 1ist wasserloslich und
wird bei starker Sekretion weggeschwemmt. Er wird
dann erneut zweimal taglich aufgetragen, bis die
Wundsekretion nachlasst und sich ein fester Film
bildet. Die Patienten klagen dabei nicht Uber
Schmerzen.

2) Chirurgische Therapie

Erste Berichte Uber die chirurgische Therapie von
Verbrennungen sind vom Ende des 19. Jahrhunderts,
aber erst seit den 40er Jahren wird erstmals wieder
Uber eine operative Therapie berichtet Vi,
Janokovic beschrieb 1968 die Technik der
tangentialen Exzision "' ynd Burke et al
veroffentlichten 1974 eine Studie Uber die
tangentiale Exzision und Hauttransplantation bei
Kindern.

Seitdem hat sich die chirurgische Therapie vor
allem In grollen Zentren durchgesetzt. Vorteile der
chirurgischen Therapie sind verringerte Morbiditat
und Mortalitat, und ein verklirzter stationéarer
Aufenthalt. Ziel der chirurgischen Therapie ist es
samtliches nekrotisches Gewebe zu entfernen bevor
eine Dbakterielle Kolonisation und subsequente
h&matogene Sepsis erfolgt.

Dem Chirurgen stehen eine Vielzahl von Variationen
der operativen Therapie zur Verfigung. Das Spektrum
reicht von der fruhen, vollstandigen Exzision bis
zur sequentiellen Exzision der Verbrennungswunde.
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Welche Therapie verwendet wird, richtet sich nach

verschiedenen Faktoren. Diese sind zum Beispiel das
Verbrennungsausmall und der klinische Zustand des
Patienten.

Komplikationen der Wundexzision sind ein hoher

Blutverlust, Hypothermie, Lungenversagen und
Sepsis.
Komplikationen sind selten, wenn folgende

Richtlinien eingehalten werden:

-Die Operationsdauer weniger als zwei Stunden
betragt.

-Maximal 20% der Korperoberfldche iIn einer
Operation exzidiert werden.

-Der Blutverlust weniger als 50% der Blutvolumens
des Patientens ist.

-Die Raumtemperatur des Operationssaales mindestens
30° Celsius betragt.

Der genaue Zeitpunkt der Fruhexzision richtet sich
nach verschiedenen Faktoren (Verbrennunsausmal},
klinischer Zustand des Patienten), sie wird jedoch

meist zwischen den 3. und 7. Tag durchgefihrt.

Die sequentielle Exzision beginnt meist zwischen

den 2 und 4 Tag und wird dann alle 4 bis 5 Tage

wiederholt bis alle Verbrennungswunden exzidiert

worden sind.

Die Exzision der Verbrennungswunde erfordert eine

anschliel3ende Wundabdeckung mit "Autograft”
(Eigenhaut), "Allograft” (Fremdhaut), synthetischen
Material, biologischen Hautersatz, oder durch

Anzichtung aus eigener Epidermis gewonnener Haut.

-Technik der tangentialen Exzision und
Hauttransplantation:
Jede vollsténdig dermale Verbrennung sollte durch
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eine tangentiale Exzision behandelt werden, da
definitionsgemal samtliche Hautanhangsgebilde
zerstort worden sind und eine Wundheilung nur von
den Wundrandern her ausgehen kann, was zur
Kontraktur fuhrt. Hansbrough empfiehlt
pragmatischerweise auch jede partiel dermale
Verbrennung, die langer als 14 Tage zur Heilung
brauchen wirde, der tangentiallen Exzision
zuzufihren *oviin

Nach Ausgleich des Flussigkeitsdefizites durch die
Infusionstherapie und Stabilisierung des Zustandes
des Patienten, meist nach 3-5 Tagen, wird der
Patient in den Op gebracht. Bevor das
Operationsteam mit der Exzision beginnt, wird falls
vorgesehen, Eigenhaut in Form von Spalthautlappen
mit einem elektrischen oder pneumatischen Dermatom
(Brown- oder Padgett- Dermatom) entnommen. Die
Spalthaut sollte nicht zu dick sein, um eine
schnelle Wundhei lung der Entnahmestelle zu
gewahrleisten.

Die Entnahmestellen werden zur Blutstillung mit
"Thromboepi'*, einer LOosung aus Thrombin und
Epinephrin bespruht. Eventuell wird zusatzlich mit
der Hand Druck auf die Entnahmestelle ausgelbt.
Nach Stillung der Blutung werden die
Hautentnahmestellen mit Biobrane (siehe
Wundabdeckungen) verbunden. Die Folie wird mit
Klammern, die ca. 1lcm vom Wundrand 1in die
unverletzte Haut (gesetzt werden, angebracht.
Biobrane zeigte sich dem Scarlet Red® in einer
klinischen Studie iberlegen >

Die Eigenhaut wird in einer mit physiologischer
Kochsalzlosung gefullten Nierenschale gelegt. Falls
groBere Flachen zu decken sind, als Eigenhaut



24

vorhanden 1ist, konnen "Meshgrafts™ (Netzlappen)
angefertigt werden. Die Haut wird hierzu auf
Kunststofftragern aufgebracht und durch eine Walze
geschoben. Je nach verwendeten Kunststofftrager
wird die Haut auf 1:2 oder 1:3 expandiert. Aber
auch wenn die Haut nicht expandiert werden soll,
mul sie vorher mit einem Skalpell mehrfach
perforiert werden. Diese Technik heil3t 'pie
crusting” und soll den Exsudatabflul3 erleichtern.
Die Hautentnahme mul3 Immer vor der Exzision der
bakteriell kontaminierten Verbrennungswunde
erfolgen, um eine Wundinfektion der sauberen
Entnahmestellen zu verhindern.

Bei der nun folgenden tangentialen Exzision wird
scheibchenweise das nekrotische Gewebe mit eilnem
Handdermatom (*'Weck™- oder ™"Goulian™- Messer) bis
zum gesunden Gewebe abgetragen. Dall, das gesunde
Gewebe erreicht worden ist, erkennt man an einer
punktuellen Blutung. Bel partiell dermalen
Verbrennungen sollte versucht werden, nicht zu tief
zu exzidieren, so dal eine Schicht der Dermis
verbleibt. Wichtig ist jedoch eine vollstandige
Exzision des nekrotischen Gewebes, da
Eigenhauttransplantate auf diesem unvermeidlich
abgestoflen werden und ein hohes Infektionsrisiko
besteht. Nach der Exzision 1ist eine penibele
Blutstillung erforderlich, die Technik entspricht
der Hautentnahme. Wichtig ist, dal die Wundflache
nicht mit Tudchern abgewischt wird, da dieses sich
bildende Thromben 16st, und somit die Blutung
wieder In Gang kommt. Die Wunde sollte stattdessen
zur Reinigung mit physiologischer Kochsalzldsung
gespult werden, in die eventuell ein Antibiotikum
gegeben werden kann.
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Nach Entfernung samtlichen nekrotischen Gewebes und
sorgfaltiger Blutstillung, miussen die Wundflachen
abgedeckt werden. Falls ausreichend Eilgenhaut zur
Verfiugung steht, ist dies die Methode der Wahl. Die
Haut wird angeklammert. An kritischen Stellen, wie
dem Gesicht, Handen, FulRen und Genitale, sollte die
Haut jJedoch angenaht werden. Falls keine, oder
zuwenig Eigenhaut zur Verfigung steht, mu? auf
anderer Methoden der Wundabdeckung zuriuckgegriffen
werden (siehe Verbrennungswundabdeckungen).

3) Hautersatz:

Hautersatze sind Wundabdeckungen, die auf gereingte
oberflachliche Wunden oder tiefere, vorher operativ
exzidierte Wunden als temporarer oder permanenter
Hautersatz aufgebracht werden.
Sie missen folgende Eigenschaften erfilllen *' :
a. Permeabilitat fir Gas und verdunstete
Feuchtigkeit
b. Adhdrenz an das Wundbett
c. Inhibition des bakteriellen Wachstums
d. Spatere Vaskularisierung und keine
Abstoliung

ad a.: Normale Haut ermoglicht den Transport von
verdunsteter Feuchtigkeit, 02 und anderen Gasen.
Ein Hautersatz sollte dieses auch ermdglichen.
Arbeiten von Winter X' an Tieren und Maibach *'"' an
Menschen zeigten jedoch, dal die Wundheilung fast
doppelt so schnell erfolgt, wenn die Wunde feucht
gehalten wurde. Dies gilt nicht fur eine bakteriell
kontaminierte Wunde, weil eine Infektion durch
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Feuchtigkeit beginstigt wird und diese die
Wundheirlung wiederum verzogern wiurde. Daher ist fur
eine optimale Wundheilung eine Wundabdeckung zu
bevorzugen, die zwar ausreichend permeabel iIst um
Exsudatansammlungen zu vermeiden, aber die Wunde
auch nicht austrocknen lalt.

ad b.: Eine fest ansitzende Wundabdeckung
verhindert das Wachstum von Bakterien unter ihr.
Exsudat kann nicht mehr unter der Abdeckung
akkumulieren und sie vom \Wundbett abheben.
Mechanische Scherkrafte konnen die Abdeckung nicht

verschieben, die Wundhei lung wird nicht
beeintrachtigt.

Tavis et al. "' X1V zejgten, daR die Adharenz von
Wundabdeckungen in zwei Phasen ablauft. Phase 1,
primare oder chemische Adharenz, ist

Fibrinabhdngig. Faktoren, die die Koagulation in
dieser Phase unterstitzen, verstarken auch die
Adharenz. Diese erste Phase beginnt ca. 5 Stunden
nach Aufbringen der Wundabdeckung, Phase 2 nach ca.
72 Stunden. Fibroblasten wandern in das
Hauttransplantat ein und es kommt 2zu eilner
anschlielRenden Vaskularisation. Gewobene, vernetzte
synthetische Abdeckungen werden 1in der Phase 2
durch das Einwachsen wund das Vernetzen von
Fibroblasten an das Wundbett fixiert.

ad c.: Eade * konnte zeigen, daR wenige Stunden
nach Applikation eines Fremd- oder Eigenhautlappens
auf eine kontaminierte Wunde, keine Bakterien mehr
nachgewiesen werden konnten.

Dies 1ist eine Eigenschaft von organischem Gewebe
wie Haut, nicht jedoch von synthetischen Geweben
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die aus biologischen Materialen, wie Kollagen,
bestehen. Auf diesen Experimenten beruht auch die
Praxis der wiederholten Applikation von Fremdhaut
auf kontaminierte Wunden, um sie zur
Eigenhauttransplantation vorzubereiten.

ad d.: 48-72 Stunden nach Applikation eilnes
Transplantates kommt es zu einem Einwachsen von

Gefallen und Fibroblasten. die durch
Kollageneinlagerung das Transplantat im Wundbett
sichern. Bei Eigenhaut 1ist dies permanent,

Fremdhaut wird nach meist 9-14 Tagen abgestoflen.
Ber synthetischen Folien, welche an ein offenes
Kol lagengitter gebunden sind,erfolgt eine besondere
Form der Vaskularisierung. Es kommt =zu einer
progressiven Destruktion des Kollagens und Ersatz
diesens durch Bindegewebe aus dem Wundbett.

Trotz allem kann bis jetzt nur Eigenhaut permanent
vaskularisiert werden. Flussigkeitsansammlungen,
mechanische Scherkrafte und bakterielle
Kontamination kdnnen eine Vaskularisierung der
Eigenhaut verhindern.

Folgende Tabelle fuhrt die verschiedenen
Hautersatze auf *'V':

a. Synthetische:

1. Homogen und Unilaminar
a. Vorgefertigte Folien
b. Aufspruhbare Folien
Cc. Schaume
d. Gels
2. Zusammengesetzt und Bilaminar



a. Polyurthrane und Folie
b. Velour und Folie

28
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b. Biologische:

1. Hergestellte
a. Fibrinfolien
b. Kollagen
C. Kol lagen / Caprolacton
Verbundfolien
d. Kollagen / -epidermale Zellen
Verbundfolien
2. Gewebe
a. Autograft (Eigenhaut)
b. Allograft (Homologe Fremdhaut)
c. Xenograft (heterologe Fremdhaut)
d. Amnion

Folgend eine kurze Diskussion, der am meisten
verwendeten Hautersatze.

-Autograft (Eigenhaut)

Sie wird moéglichst kurz vor der Exzision mit einem
Dermatom entnommen. Bevorzugt wird man hierzu die
Haut von Huften und Oberschenkel genommen. Die
Entnahmestellen werden vor der Operation grundlich
mit einem Antiseptikum gewaschen. Dann wird die
Haut kurz vor Entnahme mit Kochsalzldsung
abgewaschen und Ol dunn aufgetragen. Wahrend ein
Assistent mit der flachen Hand Gegenzug ausiubt,
entnimmt der Operateur mit dem Dermatom
Spalthautlappen. Die Dicke kann zwar am Dermatom
eingestellt werden, sollte jedoch wahrend der
Entnahme kontrolliert werden. Wird zu tief Haut
entnommen, TfTuhrt man den Patienten zusatzliche
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Verletzungen von der Tiefe eilner zweit- Dbis
drittgradigen Verbrennung zu. Die Haut wird
anschliessend wie unter dem Abschnitt "Tangentialle
Exzision™ beschrieben, entnommen. Haut, die nicht
verwendet wird kann eingefroren und 2zu einem
spateren Zeitpunkt transplantiert werden.

-Allograft (Homologe Fremdhaut)

Allograft von toten Spendern ist die effektivste
unter den temporaren biologischen Hautersatzen. Sie
kann frisch gewonnen oder nach Kryopreservation
verwendet werden. Allograft verbleibt fTur mehrere
Tage bis Wochen auf der Wunde. Es gibt Berichte
nach denen Allograft erst nach mehreren Monaten
abgestollen worden ist. Dies ist bedingt durch den
Zustand der Immunsuppression, iIn dem sich der
Patient befindet.

Durch die wiederholte Anwendung von Allograft
kénnen bakteriel kontaminierte Wunden gereinigt
und zur endgultigen Transplantation mit Autograft
vorbereitet werden.

In vielen Zentren sind Hautbanken eingerichtet
worden. Deren Aufgabe 1iIst die Lagerung von
Leichenhaut, aber auch kurzfristige Lagerung von
Autograft. Speziell ausgebildetes Personal mul3 rund
um die Uhr bereitstehen. Falls ein potentieller
Spender zur Verfigung steht, wird die Haut, ahnlich
wie beil Autograftgewinnung, mit einem Dermatom
entfernt. Entnahmestellen sind, nach einer
Faustregel, samtliche Stellen, die normalerweise
von Kleidung bedeckt sind.

Nach der Hautgewinnung missen Blutproben zur
Bestimmung der Hepatitis B, Syphillis und HIV
Serologie entnommen werden. Hautproben missen zur
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mikrobiologischen Untersuchung eingesandt werden.
Die Haut wird 1in einem Transportmedium, dem
eventuell Antibiotika zugegeben worden sind, bei
einer Temperatur von 1-5° zur Hautbank
transportiert.

Nach Eintreffen der Befunde der serologischen und
mikrobiologischen Untersuchung wird, spatestens
nach 24 Stunden, mit dem Einfrieren der Leichenhaut
begonnen. Die Haut wird zuerst mit einer
Glykoll6sung gespult und anschliellend auf Gaze, die
auch mit Glykollésung impragniert worden ist,
aufgebracht. Die Gazetrager werden 1in Polyester
Beutel langsam bis -90° abgekiihlt.

Die Haut kann bei -90° fir ca. 6 Monate gelagert
werden. Mit Tflussigem Stickstoff lassen sich
Temperaturen von -196° erreichen, die Haut kann bei
dieser Temperatur unendlich lange gelagert werden.

-Biobrane®:

Biobrane ist eine zweilagige Verbandsfolie, die aus
einer gewobenen Nylonfaser besteht, an die
mechanisch eine extrem dinne  Silikonschicht
aufgebracht worden 1ist. Beide Lagen sind an
Kol lagenpeptide vom Schwein gebunden. Biobrane ist
durchsichtig, Tlexibel und  wasserdurchlassig.
Exsudat kann ablaufen und die Wunde durch die Folie
hindurch betrachtet werden. Diese Folie 1ist sehr
einfach zu applizieren, da sie dehnbar und
zuschneidbar ist.

Biobrane wird hauptsachlich zum Verbinden von
Hautentnahmestellen verwendet, wobei es das Scarlet
Red® zunehmend verdrangt. Scarlet Red® ist eine
feine Gaze, die mit 5% o-tolylazo-tolylazo-R3-
Naphtol i@mpragniert ist. Eine Studie zeigte, dal
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bei Verwendung auf Hautentnahmestellen Biobrane® im
Vergleich zu Scarlet Red® weniger Schmerzen,
weniger Exsudatansammlung und eine schnellere
Wundheilung bewirkte >t _

Es kann aber auch zur Behandlung oberflachlischer
und partiel dermaler Verbrennungen verwandt werden.
Diese sollten nicht groRer als 10% und nicht
bakteriell besiedelt sein. Die Verwendung eines
antibakteriellen Lokaltherapeutikums 1ist nicht
n('jtig xIviii i

-Xenograft

Schweinehaut galt friuher als eine effektiver
temporarer Hautersatz. Eingefrorene Schweinehaut
ist jedoch nicht effektiver als ein einfacher Gaze-
Verband, wie in verschiedenen Studien gezeigt
werden konnte *'"X_ Frisch gewonnene Schweinehaut
ist zwar sehr effektiv, jedoch ist die Gewinnung
und Sterilisation problematisch.

Schweinehaut kann als Hautersatz einer minimal
kontaminierten, nur partiel dermalen Verbrennung
bis zur Heilung verwendet werden.

-Angezichtete epidermale Zellen

Theoretisch sind angezichtete epidermale Zellen der
optimale Hautersatz. ldealerweise wirde ein solcher
Hautersatz alle Vorteile von Autograft haben. Der
Patient wird jedoch nicht zusatzlich durch die bei
der Hautentnahme entstehenden Wunden belastet und
der Chirurg ist nicht bei der Hautabdeckung durch
das Ausmall an verfugbarer Haut limitiert.

Die Anzichtung der Zellen selbst stellt kein
Problem mehr da, sie ist ausfuhrlich 1i1n der
Literatur beschrieben. Die Wachstumsgeschwindigkeit
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ist jedoch noch ein Problem, fir die Anzichtung
eines 20 cm? groRen Lappens werden 2-3 Wochen
bendtigt '. Der Patient muR also temporar mit einem
anderem Hautersatz versorgt werden, nach 3 Wochen
kann jedoch auch von den Hautentnahmestellen wieder
Spalthaut gewonnen werden.

Das zweite, noch zu loésende Problem ist die geringe
Adhérenz der epidermalen Zellen an das Wundbett.
Haut, die aus gezichteten Zellen hervorgeht, ist
dinn und brichig. Hansbrough et al entwickeln zur
Zeit eine Verbundfolie ber der die epidermalen
Zellen auf einer Kollagenmatrix aufgebracht werden.
Erste klinische Studien zeigen eine der Eigenhaut
vergleichbare Belastbarkeit nach ca. einer Woche®.
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D. Wundheilung

1. Normale Wundheilung

Die Wundheilung nach dem vollstandigen Verlust der
Dermis soll hier beschrieben werden.

Unmittelbar nach der Verbrennung kommt es zu einer
Ausweitung des Defektes durch die elastischen
Zugkrafte der unverletzten umliegenden Haut. Es
kommt zu einer Remodellierung der Wundoberflache.
Die erste Phase der Wundheilung wird "lag phase™
genannt. Obwohl Verzogerungsphase impliziert, daf}
in dieser nichts geschieht, findet eine
kontrollierte Entzindungsreaktion statt, die
Vorraussetzung fTur die spatere Heilung 1ist. Die
Freisetzung von Mediatoren aus Mastzellen 1iIm
Bindegewebe, Perfusion der umliegenden Kapillaren,
Veranderungen der Kapillarpermeabilitat,
Freisetzung von Enzymen, FluUssigkeit und Proteinen
in den extrazelluldren Raum und Thrombosierung der
in der Peripherie gelegenen Lymphgefasse sind
einige der Einzelreaktionen aus denen sich diese
Entzindungsreaktion zusammensetzt.

Nach ungefdhr 12 Stunden beginnt dann die
Einwanderung von Epithelien. Erst 1ist diese
Einwanderung sehr schnell, aber wenn die Zellen
sich immer weiter vom  Wundrand entfernen,
verlangsamt sich die Einwanderung jedoch. Dies ist
der erste regenerative Schritt. Am 4-5 Tag beginnt
die Wundkontraktion und die Wundrander bewegen sich
zur Wundmitte hin.

Das Zentrum der Wunde nimmt zu dieser Zeit ein
gerotetes, granuldres Ansehen an. Dies wird
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verursacht durch die Proliferation von Kapillaren
in der Wunde. Dieses Granulationsgewebe bietet zwar
einen guten Schutz der Wunde vor oberflachlicher
Kontamination, aber verlangsamt oder verhindert das
Einwachsen von Epithelzellen.

Biochemisch sind am zweiten bis vierten Tag erste
Anzeichen Tur eine Kollagensynthese nachweisbar.
Der Hydroxyprolinegehalt der Wunde nimmt erst
rapide zu, dann auch der Kollagengehalt. Am siebten
Tag 1ist In der Wunde ein Netz von fTeinen
Kollagenfasern erkennbar. Anfanglich ist die
Anordnung dieser Kollagenfasern ungeordnet. Mit dem
Fortschreiten der Fibrinogenese werden die
Kol lagenfasern dicker und geordneter.
Granulationsgewebe wird dann resorbiert und die
Wundoberflache von Epithelzellen abgedeckt.

Die Wunde schlielt sich dann durch Kontraktion der
Kollagenfasern und das weitere Einwandern von
Epithelzellen.

Ab dem funften Tag hat die Wunde einen grolien Teil
der Bruchkraft erreicht. Nach drei Wochen hat die
Wunde 1hren maximalen Kollagengehalt, aber die
Bruchkraft nimmt weiter bis zur sechsten Woche
kontinuierlich zu. Dies 1ist eine Folge der
Modellierung der Kollagenfasern. Hyaluronidase,
Plasminogenaktivatoren, Kollagenasen und Elastasen
sind Enzyme, die daran beteiligt sind. Im Laufe
der Wundreifung werden die Kollagenfasern mehr
linear angeordnet und mehr Verbindungen zwischen
den Fasern geformt.

2. Keloide und Hypertrophe Narben
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Alibert '' differenziert in einer Verdffentlichung
1806 erstmals Keloide von hypertrophen Narben.
Hiermit entfacht er eine Diskussion uber falsche,
hypertrophe Narben, und echte Keloide, die bis
heute weitergefihrt wird.

Wuchernde Narben werden i1n der medizinischen
Literatur erst ab dem 16 Jahrhundert erwahnt.
Berichte Uber die Praxis afrikanischer Stémme, sich
absichtlich Verletzungen zuzufiuhren um hypertrophe
Narbenbildungen zu provozieren, reichen bis ins 10
Jahrhundert zuruck.

Kaposi '"' beschreibt echte Keloide als aus vormals
gesunder Haut entstehende Wucherungen, wahrend
hypertrophe Narben aus geschadigter Haut entstehen.
Hypertrophe Narben bleiben auf die geschadigte Haut
beschréankt, Keloide wachsen invasiv In die
ungeschadigte Haut ein. Die Unterschiede zwischen
Keloiden und hypertrophen Narben sind nach Kaposi
jedoch nur histologisch festzustellen.

Basierend auf Ergebnissen von experimentellen
Arbeiten, Tfolgern Mancini und Quaife '"'', daR
Keloid und hypertrophe Narbe verschiedene Stadien
des selben Heilungsprozesses sind. Sie schlagen vor
den allumfassenden Begriff "hypertrophe Heilung' zu
verwenden.

Hypertrophe Narben und Keloide sind voll
epithelialisierte Hautlasionen, welche Uber das
Hautniveau ragen. Sie varieren 1in Form, Grole,
Farbe wund Konsistenz. Nach eilniger Zeit, meist
mehreren Monaten, beginnt der langwierige Prozess
der Narbenreifung, die Narben werden flacher und
weicher, 1hre Grenzen werden unregelméssig.

Um hypertrophierend 2zu verheilen, missen die
Hautschadigungen bis iIn die Zona retikularis
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reichen. Ferner treten hypertrophe Heilungen am
haufigsten auf, wenn die Wundheilung durch
Granulationsbewebe erfolgt. Granulationsgewebe hat
die Aufgabe die Lasion durch Phagozyten zu
reinigen, den Gewebsverlust durch Fibroblasten
aufzufullen und die jungen Gewebe Uber neu
einsprossende Gefasse zu versorgen.

Bei der normalen Wundheilung folgt die Anordnung
des Bindegewebes in dem Granulationsgewebe einem
bestimmten Muster. Die Kollagenfasern sind bei der
normal heilenden Wunde gegen Ende der
Reepithelialierung parallel zur Wundoberflache
angeordnet. Diese Anordnung der Kollagenfasern
kennzeichnet die abgeschlossene normale
Narbenbildung.

Bei der hypertophen Wundheilung kommt es aus nicht
bekannten Grunden zu einer knotenartigen Anordnung
der Kollagenfasern. Die Fibroblasten nehmen ihre
Aktivitat wieder auf, die Kollagenfasern nehmen im
Unmfang zu wund werden immer mehr knotenformig
angeordnet. Auch nimmt das Gefasswachstum wieder
zu und die hypertrophe Narbe erhalt hierdurch i1hr
typisch erythematodses Ansehen. Die
Kollagenwucherung fuhrt schliesslich zu einer
harten, Uber das Hautniveau reichenden Narbe.

Die Kenntnisse Uber die Pathophysiologie der
Keloidbildung sind bislang unvollstandig. Die
verschiedensten Theorien werden hierzu angewandt.
Keloide haben eine ungleichméassige Geschlechts- und
Rassenverteilung. Frauen und schwarze Afrikaner
sind haufiger betroffen. Ferner scheint eine
familiare Disposition zur Keloidbildung zu
bestehen, ein autosomal rezessiver Erbgang wurde in
Afrika von Omo-Dare beschrieben 'W_. Andere
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Untersucher  jedoch vermuten eine autosomal
dominanten Erbgang.

Lokale Faktoren die eine Keloidbildung beginstigen
sind Hautspannung und Fremdkorper .
Fremdkorpergranulome  werden oft in Keloiden
gefunden.

Trotz einer signifikant erhohten Syntheserate, sind
keine strukturellen Veranderungen an der
Kollagenfaser selbst mit Elektronenmikroskopie
nachgewiesen worden '". Die mangelnde Elastizitat
der Keloide wird durch eine ungeordnete Anordnung
der Kollagenfasern erklart.

Neuere Arbeiten untersuchen vor allem
immunologische Aspekte. Patienten mit dem HLA-B14
oder HLA-Bwl6 Gen haben ein erhohtes Risiko der
Narbenbildung '"'. Eine vor kurzem veréffentlichte
Studie zeigte eine abnormale Expression des HLA-DR
Molekils wvon Keratinozyten und Fibroblasten.
Ferner fanden die Autoren dichte Infiltrate von IL-
2R positiven Zellen und Langerhanschen Zellen in
den hypertrophen Narben.

Eine Gruppe von Autoren behauptet, dall eine durch
Kontraktur von Myofibroblasten verursachte
Okklusion der Mikrozirkulation und eine
anschliessende Hypoxie der Wunde zu einer
exzessiven Ablagerung von Kol lagen in der
Verbrennungswunde fuhrt. Dies schliesslich endet in
der Keloidformation.

Verschiedene Formen der Keloidbehandlung werden
heutzutage verwendet. Sie lassen sich einteilen in
mechanische, pharmakologische und chirurgische
Therapie. Die Bestrahlungstherapie wird heute
nicht mehr durchgefuhrt.

Das Kortikosteroide zu einer Verkleinerung der
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Narbe fuhren, ist an mehreren Studien beschrieben
worden "“''_  Sie fihren zu einer Verminderung der
Kollagensynthese. Das Kortikosteroid Triamcinoline
Acetonide wird 1iIn einer Konzentration von ca.
40mg/ml in die Dermis iInjiziert. Mehrere
Injektionen iIn Abstanden von sechs bis acht Wochen
missen durchgefuhrt werden. Steroide kdnnen jedoch
auch zur Atrophie der umliegenden intakten Haut
fuhren. Diese Steroid-Therapie sollte nur fur
kleine, meist nur kosmetisch entstellende Keloide
verwendet werden.
Die intrazellulare Kollagensynthese kann durch die
Hemmung der Hydroxylierung durch Prolyl und Lysin
beinflusst werden. Die hiermit verbundenen
Nebenwirkungen jedoch erlauben eine solche Therapie
nicht.
Betaaminoproprionital, ein Lysyloxydase-Inhibitor,
hemmt jedoch die extrazellulare Kollagenablagerung.
In Form des Betaaminoproprionitrat-Fumerates wird
es durch die Haut absorbiert und kann zur
Keloidbehandlung eingesetzt werden '"'"'_  D-
Penicillamin ist ebenfalls in einzelnen Studien fur
die Kelloidbehandlung verwendet worden.
Jobst Kompressionsanzige sind heutzutage die
bedeutendste Methode zur Prophylaxe und Therapie
von Keloiden nach Verbrennungen.
Der exakte Mechanismus ist unbekannt. Einige
Untersucher beschreiben das mechanicher Druck auf
die heilende Wunde zu einer veranderten
Glykosaminoglykane Konzentration und verénderten
Kapillarpermeabilitat fuhrt. Hierdurch werden die
Narbenbildung verlangsamt und Keloide vermieden ''*.
Auch ist beschrieben worden, dalR mechanischer Druck
die Gewebskol lagenase Aktivitat erhoht und
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hierdurch eine Uberschissige Kollagenablagerung
verhindert ™

Vorraussetzung fur i1hre Wirksamkeit ist jedoch, daf
sie 24 Stunden am Tag getragen werden. Die Dauer
der Behandlung ertstreckt sich von 12 bis manchmal
24 Monaten.

KI6ti und Pochon ™ untersuchten 35 Kinder die mit
Jobst Kompressionsanzigen behandelt wurden. Sie
fanden eine funktionelle und kosmetische
Verbesserung der Narben beir allen Patienten. Diese
Verbesserung wurde auch bei der Gruppe der Kinder
gefunden, die zuerst ohne Kompressionsanzige
behandelt wurden und hypertrophe Narben entwickelt
hatten. Diese Kinder mufRten jedoch die Anzige
durchschnittlich langer anziehen (18 Monate).
Komplikation dieser Therapie war nur ein Pruritus,
der gegen Ende der Therapie nachlieR. Die Autoren
empfehlen die Verwendung der Kompressionsanziige zur
Prophylaxe und zur Behandlung hypertropher Narben.
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i11. Der Verbrennungschock
A. Pathophysiologie

Die zwer wichtigsten Ursachen fTur die Mortalitat
ber  Verbrennungen sind die Sepsis und der
Verbrennungschock.

Seit Einfiuhrung der Infusionstherapie konnte die
Mortalitat das Verbrennungschockes deutlich gesenkt
werden. Vorraussetzung fur eine noch erfolgreichere
Behandlung ist jedoch eiIn Verstandnis der
Pathophysiologie, die bis heute nicht vollstandig
geklart ist.

Als einer der Grunde fur den Verbrennungschock wird
ein Mangel an zirkulierenden Plasmavolumen
angesehen. Es 1ist kein Defizit in der Menge der
roten Blutkdrperchen, die nur um 8-13% verringert
sind. Es kommt zu diesem Volumenverlust durch
verschiedene Faktoren:

a.) Die Destruktion der Epidermis fuhrt zu einer
vermehrten FluUssigkeitsverdunstung. Diese ist beim
Kind mit seiner grof3en Korperoberflache besonders
ausgepragt und tritt auf iIn der akuten Phase bis
zur WundschlieBung. Das Kind hat eine groRere
Korperoberflache relativ zum Korpergewicht. Auch
ist beim Kind eine unterschiedliche
Prozentverteilung bei den Oberflachen-Regeln
gultig.

b.) Flissigkeit geht durch Exsudation in die
Verbrennungswunde verloren. Der Flussigkeitsverlust
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in Brandblasen kann hierzu gerechnet werden.

c.) Odeme aufgrund von Flussigkeitsverlusten in das
Interstitium sind ein wesentlicher Faktor. Bei
Verbrennungen bis zu 30% sind diese meist auf die
verbrannten Areale selbst beschrénkt. Sie erreichen
thr Maximum bei kleinen Wunden nach 8-12 Stunden,
in grof3en Wunden nach 18-24 Stunden.

Bedingt werden die Odeme durch eine schwere
Beeintrachtigung der mikrovaskularen Integritét.
Bis zu 150 Angstrom grofRe, endotheliale Zellicken
werden geformt, die zum Beispiel Tur Fibrinogen
durchlassig sind. Direkte Hitzeeinwirkung und
vasoaktive Substanzen (Leukotriene, Prosta-
glandine, O0;-Radikale und Histamin), die vom
verbrannte Gewebe freigesetzt werden, werden
hierfir und die Erhohung des onkotischen Druckes im
verbrannten Gewebe verantwortlich gemacht. Unter
diesen Vorraussetzungen verursachen schon leichte
Druckerhdhungen ausgepragte Flissigkeitsverluste.
Verbrennungen grolRer als 30% verursachen nach
Meinung von Demling nur kleine, vorriubergehende,
wahrscheinlich Histamin verursachte Erhéhungen der
generalisierten mikrovaskuldren Permeabilitét. Er
fuhrt hierzu Untersuchungen an, die zeigen, daf}
keine Erhohung der Proteinpermeabilitat in der
Lunge nach Verbrennungen auftritt. Als Grund fur
die generalisierten Odeme sieht Demling eine
Hypoproteinamie an, die durch die Infusionstherapie
verstarkt wird.

Andere Authoren sind der Meinung, dal es nach einer
Verbrennung zu einer generalisierten, nicht auf das
Verbrennungsareal beschrankten Stdrung der
mikrovaskularen Integritat kommt.
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Komplikation der generalisierten Odembildung ist
eine eingeschrankte Blutzirkulation durch den
hoheren Druck iIm Gewebe. Auch die Atmung kann durch
ein Brustwanddédem und Odeme der oberen Luftwege
behindert sein.

Neuerdings wird neben dem Defizit an zirkulierenden
Plasmavolumen, auch eine humorale BeeinflulB3ung des
mikrovaskularen Systemes als Ursache fur den
Verbrennungschock angesehen.

Crum et al. ™1 stellten anhand einer klinischen
Studie an verbrannten Patienten fest, dall ADH-
Spiegel um das 50fache der Norm bei Aufnahne erhoht
waren und sich bis zum 4.-5. Tag normalisierten.
Aldosteron-Spiegel waren normal ber Aufnahme,
stiegen jedoch am 3.-5. Tag deutlich an.

Bei den gemessenen, physiologischen Parametern
waren  SVR (systemic vascular resistance =
systemischer Widerstand) deutlich bei Aufnahme
erhoht und SV (stroke volume = Schlagvolumen) und
CO (cardiac output = Herzzeitvolumen) erniedrigt.
Alle drei Parameter normalisierten sich am 3. Tag,
jedoch stiegen CO und SV bis zum 5. Tag weiter auf
erhéhte Werte an.

Crum et al. wiesen eine positive Korrelation
zwischen SVR und ADH, wund zwischen SV und
Aldosteron nach. Ferner zeigten sie, dal die
Plasmaspiegel von ADH, Angiotensin 11, NPY und der
Katecholamine trotz adequater Infusionstherapie

dauerhaft erhoht blieben. Eine adequate
Infusionstherapie wurde an normalen zentralvenotsen,
mittleren-arteriellen und pulmonar-kapillaren

Okklusionsdruck gemessen. Entweder ist dies durch
eine tatsachlich inadequate Infusionstherapie, oder
bislang nicht 1identifizierte Mechanismen 1in Form
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einer humoralen Reaktion bedingt.

Es wéare denkbar, dall diese humoralen Reaktionen
entwickelungs-geschichtlich enstanden sind um eine
kardiovaskuléare Homostase bei fehlender
Flussigkeitssubstitution zu erreichen. Die
Hormonausschiuttung koénnte durch Hautverletzung,
intravaskularen Volumenverlust und durch Schmerz
verursacht sein. Auch eine aggressive
FlUssigkeitstherapie kann diese neurohumoralen
Reaktionen nicht beeinflussen. Der therapeuthische
Ansatzpunkt ware hier eine pharmakologische
BeeinfluRung dieser neurohumoralen Reaktion.

Beil Verbrennungen uber  60% ist auch ein
hypothetischer, zirkulierender Faktor beschrieben
worden, der die myokardiale Funktion vermindert.
Hypovolamie und die subsequent verminderte Vorlast
des Herzens waren bei 60% Verbrennungen
ausreichend, um eine verminderte Myokadfunktion zu
erklaren.

B. Die Infusionsbehandlung

Der Infusionsbehandlung kommt beil der Therapie der

Verbrennungen eine zentrale Rolle zu. Ziele der
Infusionsbehandlung sind der Ausgleich der
Hypovolamie und die Vermeidung eines
hypovolamischen Schockes. Eine verzogerte
Schadigung durch eine Gewebsischamie kann durch
eine adequate Infusionsbehandlung zumindest

teilweise aufgehalten werden.

Der Ausgleich des Flussigkeitsdefizites sollte
moglichst 1n den ersten 24 Stunden erfolgen.
Tierversuche haben gezeigt, dafi z.B. das
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Herzzeitvolumen iIn wenigen Stunden durch eine
aggresivere FlUssigkeitstherapie wieder
normalisiert werden kann. Dies ist aber mit mit
multiplen Komplikationen verbunden, u.a. starker
Odembildung, und sollte daher vermieden werden.
Pruitt konnte zeigen, dall sogar bei betrachtlichen
Flussigkeitsdefiziten eine zu schnelle
Infusionsgeschwindigkeit noch zusatzliche
physiologische Entgleisungen bewirkt™" Ferner
mu?  beachtet werden, dal auch Dbei einem
ausreichenden Flussigkeitsersatz nicht alle
physiologischen Veranderungen sofort korrigiert
werden. Wegen der erhohten Ausschuttung von ADH
kann eine Oligurie Tur 48-72 Stunden persistieren.
Eine genaue klinische Einschatzung des
Flussigkeitsdefizites 1ist bei Kindern besonders
wichtig, da invasive Uberwachungsmethoden mit hohen
Komplikationsraten verbunden sind. Das Ausmall der
Dehydration kann klinisch mit Hilfe TfTolgender
Tabelle nach Carvajal geschatzt werden:



Flussigkeitsdefizit: Gering Massig Schwer Extrem

Schleimhaute:

Hautturgor:

Fontanelle:

Herzfrequenz:

Urinausscheidung:

Sensorium:

Atmung:

Kdrpertemperatur:

Tranen:

Augen:

Blutdruck:

Durchblutung:

Trocken Trocken Sprode Sprode

Normal Normal Schlecht Schlecht
Normal Eingesunken Eingesunken Eingesunken
Normal + ++ Rapide,
Fadenformig

Normal Oligurie Anurie Anurie

Normal Lethargie Stupor Koma

Normal Tachypnoe Kussmaul Langsam,
Normal Fieber Fieber Fieber,
Hypothermie
Normal Normal Fehlend Fehlend
Normal Normal Eingesunken Eingesunken

Normal Normal Hypotonie Schock

Normal Normal Vermindert Zyanose

46
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Laborparameter, die zur Uberwachung der
Flussigkeitstherapie kontrolliert werden sollten,
sind: Hamatokrit, Harnstoff iIn Serum und Urin,
Saure-Basen-Haushalt, Serum- und Urinosmolalitat,
Serum- und Urinelektrolyte und spezifisches Gewicht
des Urin. Die Urinausscheidung, sowie andere
Flussigkeitsverluste sind weitere Paramenter.

Die stundliche Urinausscheidung korreliert nur
wenig mit dem intravaskulédren Flussigkeitsvolumen,
da sie von der erhohten ADH-Sekretion beinflulit
wird™>"V ., Langerfristige Ausscheidungskontrollen
sind aussagekraftiger, 4-8 stundliche Messungen
reflektieren den Flussigkeitshaushalt eilnigermassen
genau. Andere Autoren empfehlen, die
Infusionsgeschwindigkeit in den ersten Stunden an
der stundlichen Urinproduktion zu orientieren. Eine
Ausscheidung von ca. 1-2 ml/kg wird angestrebt
bevor die Infusionsgeschwindigkeit reduziert wird.
Das Harnstoff im Serum ist ein sensibeler Parameter
fur die Nierenperfusion wund die glomeruléare
Filtrationsrate. Ein Anstieg des Harnstoffes durch
Hyperkatabolismus oder Niereninsuffizienz kann
durch Messung des Harnstoffes im Urin, Urin- und
Serumosmolalitat sowie der Elektrolyte im Urin
differenziert werden. Beim Vorliegen einer
Oligurie ware eine Natriumkonzentration im Urin von
groBer 30meEg/l, verbunden mit einer Isosthenurie
(Urinosmolalitat ca 300mOsm/ 1) und einen
Urinharnstoff / Serumharnstoff Quotienten von
weniger als 10 hinweisend auf ein akutes
Nierenversagen, wahrend eine Dehydratation durch
eine geringe Natriumkonzentration im Urin,
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erhéhter Urinosmolalitdt und einem Urinharnstoff /
Serumharnstoff Quotienten grolRer als 20
gekennzeichnet ist"™.

Durch Hamokonzentration ist der Hamatokrit kurz
nach einer Verbrennung erhéht™', ein Abfall des
Hamatokrites ist bei einer adequaten
Infusionsbehandlung zu erwarten. Ein alters-
spezifisch normaler Hamatokrit sollte angestrebt
werden.

Fur den erwachsenen Patienten gibt es verschiedene
Formeln zur Errechnung der bendtigten
Flussigkeitsmenge (Ss.u.). Die Anwendung dieser
Formeln bei Kindern, v.a. Kleinkindern fihrt meist
zu einer unzureichenden FlUssigkeitssubstitution.

In einer Studie von O°Neill wurden Kinder
(durchschnittliche Verbrennungsftlache 45%) nach dem
modifizierten Brooke-Schema i1nfundiert. Dieses
sieht 3ml/kg/% Ringer-Laktat Losung vor .
Tatsachlich erhielten die Kinder aber
durchschnittlich 4ml/kg/%, da mit der initialen
Menge kein ausreichendes Volumen gegeben wurde.
Kinder mit Verbrennungen von unter 20% erhielten
nach dem modifizierten Brooke-Schema weniger als
den Erhaltungsbedarf™'! . O"Neill wies eine
lineare Abhangigkeit zwischen dem Ausmal der
verbrannten Korperoberflache und der, Tur eine

ausreichende Volumensubstitution notwendige
Infusionsmenge nach.
Merrel et al.™'"!'  errechneten sogar eine

durchschnittliche Infusionsmenge von 5.8ml/kg/% bei
einer Studie an 177 Kindern mit einer
durchschnittlichen Verbrennungsflache von 27.3%.
Das sind ca. 40% mehr als iIn einer Kontrollgruppe
erwachsener Patienten. Die Authoren betonen, dal
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Infusionsformeln fir Kinder den Erhaltungs- und
Zusatzbedart getrennt beriucksichtigen missen. Die
oben erwahnte Ulineare Funktion konnte 1iIn dieser
Studie nicht nachvollzogen werden.

Der erhohte Flussigkeitsbedarf ist bedingt durch
den hoheren Wasserumsatz in Relation zur
Gesamtflussigkeitsmenge des kindlichen Korpers und
durch eilne grollere Oberflache 11m Vergleich zum
Gewicht™™ P*_ Kinder brauchen auch eine groéRere
Urinmenge Tur die Ausscheidung harnpflichtiger
Substanzen und haben einen unterschiedlichen
Wasser- und Elektrolytgehalt von Muskel und Haut"™!

Ixxii

Speziell fTur Kinder entwickelte Infusionsformeln
sind die von Carvajal™ """ und Butenandt™ V. Bei
beiden Formeln werden Erhaltungs- und Zusatzbedarf
getrennt kalkuliert.

Die Formel nach Carvajal™ wird aus zwei
Varialblen errechnet, der Gesamtkorperoberflache
und der verbrannten Gesamtkorperoberflache. Die
Gesamtkorperoberflache wird aus der GroRe und dem
Gewicht unter Zuhi lfenahme eines Standard-
nomogrammes geschéatzt.

1. Erhaltungsbedart:

2000 ml/gm? Gesamtkdrperoberflache in
den ersten 24 Stunden, dann

1500 ml/gm? pro 24 Stunden ab den 2. Tag

2. Zusatzliccher Bedarf:
5000ml/gm? verbrannter
Gesamtkorperoberflache in den
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ersten 24 Stunden, dann
3750 ml/gm? pro 24 Stunden ab dem 2. Tag.

Am ersten Tag wird die Halfte der Flussigkeitsmenge
in den ersten 8 Stunden, die andere Halfte in den
folgenden 16 Stunden infundiert.

Carvajal™ ! empfiehlt folgende Zusammensetzung der
Infusionslosung:
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>12 Monate<12 Monate
Natrium 132.0 mEg/1 81.0 mEg/1
Chloride 109.0 mEqg/I 61.0 mEg/1

Kal tum 3.8 mEg/I 0 mEg/l
Bikarbonat 0O mEqg/Il 20.0 mEg/1
Laktat 26.6 meEg/1 0.0 meEg/1
Glukose 47.5 g/l 46.5 gn/l
Albumin 12.5 g/l 12.5 g/l

Am zweiten Tag wird die Natriumkonzentration auf 50
mEq/1 gesenkt, die Kaliumkonzentration auf 35 mEqg/I
erhoht. Milch wird ab dem zweiten Tag 1iIn
kontinuirlich zunehmender Menge oral gegeben und
die Infusionsmenge entsprechend reduziert, so dal
die Gesamtzufuhr konstant bleibt. Die parenterale
Flussigkeitszufuhr wird i1deallerweise nach 48
Stunden vollkommen durch die orale ersetzt.

Die Infusionsmenge wird bei der Formel nach
Butenandt aus Korpergewicht und % verbrannter
Korperoberflache berrechnet:

1. Erhaltungsbedart:

bis 10 kg KG: 100 ml/kg
bis 20 kg KG: 80 ml/kg
bis 40 kg KG: 60 ml/kg

2. Zusatzbedart:
1. Tag: 5 ml/kg KG X % verbrannte
Koérperoberflache
2. Tag: 3 ml/kg KG X % verbrannte
Koérperoberflache
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Die Infusionsgeschwindigkeit wird wie  folgt
eingestellt:

Erhaltungs- Zusatz-

bedarf: bedarfT;
0-4 h: 1/6 1/3
0-8 h: 2/6 2/3
8-24h: 4/6 1/3

Die Infusionsldsung enthadlt beil Butenandt weniger
Natrium:

1. Tag 2. Tag
<20% >20%
Natrium 82 94 46 meEq/1
Chloride 72 68 46 mEq/1
Bikarbonat 10 30 0 meg/1
Glukose 23 22 30 gn/1
Protein 9.4 17.7 18 gn/1

Kalium wird nach Normalisierung der
Nierenfunktion In einer Konzentration von
2-4 mEqg/kg KG/24h zugesetzt.

Beiden Formeln ist gemeinsam, dal sie "two-figure-
formulas™ sind, d.h. das sie Erhaltungs- und
Zusatzbedarf getrennt berechnen. Hiermit wird
vermieden, dal das kleine Kind oder das Kind mit
einer kleinen Verbrennung zuwenig, und das Kind mit
ausgedehnteren Verbrennungen zuviel FluUssigkeit
erhalt.

Mit der Berechnung der Korperoberflache statt des
Korpergewichtes 1i1st nach Carvajal noch eine
zusatzliche Prazisierung moglich, weil die Odeme
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Uberwiegend in der verletzten Haut entstehen™ Vit
und weil die Verdunstungsverluste proportional der
verbrannten Kérperoberflache sind">Vviit,

Die Zusammensetzung der Infusionsldsungen ist ein
weiterer Punkt zu dem verschiedene Meinungen
vertreten werden. Diskutiert wird, ob hypertone
oder isotone L6sungen verwendet werden sollen.
Erstmals in den vierziger Jahren wurde
festgestellt, daf die Uberlebensrate von
verbrannten Hunden durch die Gabe von hypertonen
Natriumlosungen (hypertonic lactated saline™)
verbessert werden konnte™™_  Monafo filhrte die
erste klinische Untersuchung an Kindern und
Erwachsenen durch und fand, dall eine erfolgreiche
Infusionstherapie mit geringeren Volumina,
geringerer Odembi Idung und fruhzeitiger
einsetzender Diurese mit HLS durchgefihrt werden
kann "o Da aber die Gabe von HLS haufig eine
Hypernatramie und eine Hyperosmolalitat verursacht,
die gerade Dbei Kindern zu intrazellularer
Dehydratation™! Hirnblutungen i1 und
hyperosmolaren Koma fuhren konnen, wurde die
zusatzliche Gabe von freiem Wasser oder Ringer-
Laktat empfohlen™™ ' Andere Untersucher jedoch
fanden keinen Vorteil bei Verwendung von HLS. In
ithren Untersuchungen wurde bei Gabe wvon HLS ein
normales HZV erst spater erreicht™v v dje
Odembildung nicht beeinfluRt®” Vi ynd ein
postulierter anti-ADH"™VIT nijcht festgestel ItV>Vitt

Ixxxix

Die Gabe von Albumin ist eiln weiteres kontroverses
Thema i1n der Infusionsbehandlung von Verbrennungen.
Obwohl viele Autoren*® *c' x¢il dje Gabe von Albumin
empfehlen, sagen andere Autoren *¢''' xciv xcv ' gaR es
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durch eine verbrennungsbedingte Steigerung der
Gefasspermeabilitat zu einem Verlust dieser
Proteine in den extravasalen Raum kommt, und damit
die interstitielle Odembildung gefordert wird.

Cope et al.*' zeigten erstmals, daR die kapillare
Basalmembran nach einer Verbrennung Tur Albumine
mit einem Molekulargewicht von 69000 durchlassig
wurde. Brouhard et al.*''' konnten in ihrer Studie
an verbrannten Ratten die Ergebnisse von Cope et
al. bestatigen, fTanden jedoch auch, daR die
transkapillare Exsudation von Plasmaproteinen ca. 8
Stunden nach der Verbrennung sistiert. Ferner
fanden sie, dal ein Dbetrachtlicher Teirl des
Albumins Tfur Uber 48 Stunden Im Interstitium
verbleibt.

Eine klinische Studie an 30 verbrannten Kindern mit
Verbrennungen zwischen 20% und 92% zeigte, dafl bei
sofortiger Beigabe von Albumin zur Infusionsldsung
(12.5 gm/l) die Serumalbuminspiegel Im Normbereich
blieben, eine geringe Odembildung eintratt und der
klinische Zustand der Patienten wesentlich
verbessert wurde.



Eigene Beobachtungen:

A.) Material und Methoden

B.) Ergebnisse

C.) Diskussion

D.) Zusammenfassung
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A. Material und Methoden

Ziel der Untersuchung war die Erfassung des
Akutverlaufs und der Spatergebnisse von
Verbrennungen beir Kindern, die im Zeitraum von
April 1983 bis Oktober 1986 in der Kinderklinik des
Evangelischen Krankenhauses stationar behandelt
wurden.

Das Evangelische Krankenhaus ist ein
Versorgungskrankenhaus in der Innenstadt
Disseldorfs, iIn dem 8 Fachrichtungen vertreten
sind, darunter auch eine Klinik fur
Kinderkrankenheiten. Kinder und Jugendliche bis zum
Alter von 16 Jahren mit Verbrennungen werden dabei
in die Kinderklinik aufgenommen und dort versorgt.
Die Kinderklinik 1ist keine Spezialabteilung Tfir

schwere Verbrennungen, so daf Kinder mit
Verbrennungen von mehr als 20% direkt nach der
Erstversorgung an das nachstgelegende

Verbrennungszentrum weitergeleitet wurden und somit
nicht 1n die Nachuntersuchung einbezogen werden
konnten.

Die erfalRten Kinder mit Verbrennungen wurden je
nach Alter und Verbrennungsgrad auf verschiedenen
Stationen der Kinderabteilung behandelt.

Alle Verbrennungen wurden konservativ behandelt.
Die Wunden wurden entweder nach der offenen oder
geschlossenen Methoded behandelt.

Die offene  Wundbehandlung erschien, deshalb
besonders ginstig, da im Verlauf dieser Therapie
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weniger Sedativa und Schmerzmittel bendtigt wurden.

Im Untersuchungszeitraum wurden 57 Kinder im Alter
zwischen einem Monat und 10 Jahren stationdr mit
Verbrennungen und Verbrihungen behandelt. Im Jahre
1987 wurden anhand der Stationsbucher die Namen der
Kinder erfallt und einschliellich die Krankenakten
ausgewertet. Dabei wurden samtliche Krankenakte
erfallt. Die Auswertung erfolgte standardisiert nach
einem Testgelegten Protokoll (Anlage la und 1b).
Zusatzlich erhielten dann die Eltern einen
Fragebogen Ubersandt mit der Bitte, weitere
Informationen Uber das Spatergebnis mitzuteilen
(Anlage 2a und b). Daruber hinaus wurden alle
Kinder, die iIn einem erreichbaren Umkreis von 50
Kilometer um Disseldorf herum lebten,
nachuntersucht (Anlage 3a und b).

Im Zeitraum von 1983 bis 1986 wurden 57 Kinder
behandelt. Zwei der Kinder muf3ten aus der Studie
herausgenommen werden, da es sich um atypische
Verletzungen handelte, einmal mit Veratzung der
FuRsohlen, zum anderen mit einer Kleinen
Hautnekrose nach Stromschlag.

Die weitere Verfolgung des Schicksals der Kinder
war schwierig.

Viele der Eltern waren zwischenzeitlich verzogen
und die Adressen aus den Krankenakten waren nicht
mehr korrekt. Mit Hilfe des Einwohnermeldeamtes war
es moglich, die neuen Anschriften fur alle, bis auf
drei, Familien zu erhalten. Zwei dieser Familien
waren aus der Bundesrepublik verzogen und hatten
keine neuen Anschriften angegeben. Diese zwei
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Familien konnten nicht angeschrieben werden. Die
Adresse einer Familie konnte vom Einwohnermeldeamt
aus Sicherheitsgriunden nicht Dbekannt gegeben
werden, diese Adresse erhielte i1ch nach Zuziehung
des niedergelassenen Kinderarztes.

Die Eltern von 53 Kindern wurden angeschrieben und
gebeten 1hre Kinder zur Untersuchung vorzustellen
(Anlage 4a und b). EiIn Fragebogen wurde beigelegt,
dieser sollte von den Eltern ausgefullt werden,
falls sie thre Kinder nicht zur Untersuchung in das
EVK bringen konnten (Anlage 2a und b). In diesem
Fragebogen wurden die Eltern unter anderem gebeten,
die Wundheilung zu bewerten.

Die Jeweirligen Kinderéarzte wurden auch
angeschrieben und uber diese Untersuchung
informiert. Sie wurden gebeten, den Eltern die
Nachuntersuchung ihrer Kinder zu empfehlen (Anlage
5).

45 Eltern antworteten auf das Schreiben, zehn war
es nicht moglich 1hre Kinder entweder zur
Untersuchung zu bringen oder von mir zu Hause
untersuchen zu lassen. Diese zehn Familien waren
mehr als 50 Kilometer entfernt von Dusseldorf
verzogen. Jedoch fullten sie den Fragebogen
vollstandig aus und schickten ihn ein. Die acht
Familien, die nicht auf unser Schreiben
antworteten, wurden mehrfach angeschrieben und
darauf hingewiesen, dall ich die Kinder zu Hause
nachuntersuchen koénnte. Diese Familien antworteten
jedoch nicht auf unsere Schreiben.

35 Kinder wurden nachuntersucht. Einem kleinen Teil
der Eltern war es nicht moglich i1hre Kinder in das
EVK zu bringen. Diese Kinder wurden zu Hause
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untersucht.

Die Wunden der Kinder wurden photografiert. Zur
Photo-dokumentation wurde ein 35mm System mit
Elektronenblitz verwendet. (Kamera: Nikon F3HP oder
Nikon F2AS; Objektiv: Nikkor 50mm 2.8; Blitz: Metz
60CT4 mit Streuscheibe; Film Kodak Ektachrom 100).
Alle Wunden wurden mit Elektronenblitz aus 1-2
Meter Entfernung photographiert. Nahaufnahmen
wurden angefertigt um Pigmentverdnderungen oder
leicht erhabene Narben zu dokumentieren.

Die Befunde wurden 1iIn standardisierter Form
notiert. EiIn Vergleich der gesamten erfassten
Kinder mit den untersuchten Kinder zeigt das die
letztere Gruppe repréasentativ ist (Tabelle 1).

Die konservative Wundbehandlung wurde mit
verschiedenen Lokaltherapeutika durchgefuhrt.
Folgende Medikamente wurden eingesetzt:

-Flammazine

-Sofratull

-Soframull

-Fissan-Trockengel

-Aristan

-Bepanthen

Die Wahl der Behandlungsmethode wurde vom
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Jjeweiligen diensthabenden Arzt nach Besprechung mit
dem Oberarzt bei der Aufnahme getroffen.

Die Wundbehandlung wurde offen oder geschlossen
durchgefuhrt. Beil der offfenen Methode wurden die
Wunden bei Aufnahme gereinigt und dann mit dem
entsprechendem Lokaltherapeutikum behandelt. Die
Wunden wurden nicht weilter verbunden. Wenn durch
die starke Wundsekretion das Lokaltherapeutikum
anfangs weggeschwemmt wurde, wurden die Wunden
zweimal taglich erneut mit i1hm behandelt, bis sich
eine fTeste Kruste gebildet hatte. Das war meist
nach zwer Tagen der Fall. Wenn sich, was selten
geschah, an Stellen unter der Kruste umschrieben
Erweichungen bildeten, in der Regel an tiefer
verbrannten Hautstellen mit Nekrosenbildung, wurde
die Kruste nur an diesen Stellen durch Auflegen von
Tupfern mit steriler Kochsalzlésung aufgeldst und
entfernt. Dazu brauchte nicht die gesamte Kruste
entfernt werden.

Die Wunden wurden dann anfangs zweimal téaglich,
dann beil beginnender Heilung einmal téaglich vom
Stationsarzt inspiziert. Falls eine Wunde so nicht
heilte, konnte sie spater der geschlossenen oder
der operativen Therapie zugefuhrt werden. Dies war
aber beir keinem der untersuchten Falle notwendig.
Nach vollstandiger Epithelialisierung der Wunde
wurde eine Nachbehandlung mit Bepanthen zu Hause
durchgefuhrt.

Ber der geschlossenen Wundbehandlung wurden die
Tfolgenden Lokaltherapeutika benutzt:

Flammazine war das am meist verwandte
Lokaltherapeutikum. Nach Abtragen der Brandblasen,
Entfernung der nekrotischen Haut und Reinigung der
Wunde, wurde es aufgetragen und die Wunden dann mit
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Gaze verbunden. Zweimal taglich wurden die Verbande
abgenommen, die Wunden gewaschen und Flammazine
erneut aufgetragen. Nach Epithelialisierung der
Wunden wurde wie bel der offenen Behandlung zur
Hautpflege Bepanthen verwandt.

In manchen Fallen wurde Sofratull anstatt der Gaze
verwandt. Bim Verbandswechsel wurde die umgebende
Haut auf eine mogliche allergische Reaktion
untersucht. Das Blutbild wurde zu Beginn der
Therapie mit Flammazine oOfters ermittelt um eine
Leukopenie fruhzeitig zu erkennen. Bei kelnem der
Kinder mu3te die Therapie mit Flammazine aus diesem
Grunde abgebrochen werden.

Zur Analgesie und Sedierung wurden eine Vielzahl
von Medikamenten verwendet.

Zur Akutversorgung der Wunde wurden je nach Ausmald
der Verbrennung und Alter des Kindes Chloralhydrat
(50 - 80mg/kg) und Dolviran®  (Phenacetin,
Acetylsalicylsaure, Codeinphophat, Phenobarbital
und Coffeinum) als  Suppositorium, Dolantin®
(Pethidine: 1 - 1.5mg/kg 1iv) verdinnt intravends
oder Ketanest® (Ketamine) intravenos oder
intramuskular verwendet.

AnschlieRend wurden in den ersten Tagen Diazepam®
Zapfchen (Valium 0.25mg/kg pro Tag) und Atosil®
Tropfchen (Promethazin: 1mg/kg 2-3 mal taglich) zur
Sedierung verwendet.

Als Analgetika bei zwischenzeitlichen
Manipulationen an der Wunde wurden hauptsachlich
Dolantin®  verdinnt  intravends und  Dolviran®
Zapfchen eingesetzt. Bel einigen Kindern mul3te
Ketanest® wiederholt verwendet werden.

Ferner verwendet wurden Novalgin  Tropfchen,
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Luminaletten® (Phenobarbital: 6-12mg/kg als
Einzeldosis), Allional® Zapfchen (Aprobarbital)
und Chloralhydrat Zapfchen.

Die durchschnittliche Dauer der Schmerzmittelgabe
in der offenen und geschlossenen Behandlungsgruppe
wurde aus den Krankenakten ermittelt. Nur Kinder
die ausschlielRlich nach der offenen oder
geschlossenen Methode behandelt wurden, sind
untersucht worden. Bei diesen Kindern wurden
leichte (0-5%), mittelschwere (6-10%) und schwerere
(11-20%) Verbrennungen unterschieden und die
notwendigen Schmerzmittlgaben und die
Spatergebnisee zwischen beiden Gruppen verglichen.
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Die verbrannte Korperoberflache wurde in fTolgende
Areale aufgeteilt:

Areal: Erfalt: Nachuntersucht:
1. Gesicht 14 9
2. Hals 13 7
3. Brust 22 19
4. Bauch 8 5
5. Rucken 4 2
6. Oberarm r+l 13 13
7. Unterarm r+l 11 11
8. Oberschenkel r+l 19 6
9. Unterschenkel r+l 12 4
10. Genital 2 1
11. Gesal 3 0
12. Ful 9 6
13. Hand 11 7
141 90

Wenn eins dieser Areale eine Verbrennung erlitten
hatte, wurde es als eine Verbrennungswunde gezahlt.
Die untersuchten Kinder hatten insgesamt 141
Wunden, 90 hiervon wurden nachuntersucht. Sie
wurden einzeln erfat und Verbrennungsgrad,
Behandlungsmethode und Wundhei lungsergebnis
miteinander verglichen.

Die Wunden wurden in zwel Gruppen aufgeteilt. Die
erste Gruppe besteht aus den Wunden, die offen
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behandelt wurden. Die zweite Gruppe bestand aus den
Wunden, die nach der geschlossen Methode behandelt
wurden. Die kosmetischen Spatresultate wurden dann
zwischen beiden Gruppen, nach Verbrennungstiefe
unterteilt, gegenitbergestellt.

Die Wundheilung wurde nach folgendem System
eingeteilt:

1. Wundheilung ohne Narbenbildung:

a. Vollstandige Heilung
b. Heilung mit Pigmentverlust

2. Wundheilung mit Narbenbildung,
keine funktionelle Beeintrachtigung:

a. Leicht erhabene Narbe, nicht Uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.

b. Hypertrophe Narbe, aber nicht Uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.

c. Keloid ohne funktionelle Beeintrachtigung

3. Tunktionelle Beeintréachtigung

Zusatzlich:

S: Schmerzen
J: Juckreiz
R: Risse



B: Blutungen
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Im anliegenden Bildteil sind zur Illustration der
verschiedenen Wundhei lungsergebnisse, Photos
einiger Patienten reproduziert.

Beil der Nachuntersuchung wurden auch  eine
subjektive Bewertung von seiten der Eltern erfal3t.
Die Eltern wurden nach dem Wunsch auf eine
kosmetische Korrektur der Verbrennungswunden
gefragt und ob sie glaubten, dall ihr Kind ein
seelisches Trauma erlitten habe.

Die Verteilung der Unfallzeirtpunkte wurde in einer
Tabelle dargestellt (Tabelle 2). Die Daten hierzu
wurden aus dem Anamnesebdgem erhoben.

Ferner wurde dieses Patientenkollektiv auf die
Haufigkeit der verschiedenen Unfallmechanismen
untersucht (Tabelle 3), die Daten wurden wiederum
aus den Anamnesebdgen ermittelt.

Die Ergebnisse der Infusionstherapie nach der
Butenandt-Formel wurden untersucht.
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B.) Ergebnisse:

Die Kinder waren im Durchschnitt 3 Jahre und 4
Monate alt, das jungste Kind war 5 Tage alt, das
alteste 10 Jahre und 7 Monate alt.

Das Verbrennungsausmald reichte von 1% bis 15%.

Die durchschnittliche stationare Behandlungsdauer
betrug 15 Tage.

Von den 55 Kindern hatten 49 Verbrihungen und 6
Verbrennungen (Tabelle 3).

Fast 90% der Kinder erlitten Verbrihungen. Dabei
war 5 x (9%) zu heilRes Badewasser die Ursache der
Verbrihungen, in den restlichen Fallen vor allem
heiRe Getrénke wie Kaffee, Tee und Wasser. Von den
Verbrennungen war nur eine durch offenes Feuer
verursacht (Feuerzeug), die anderen waren
Kontaktverbrennungen oder einmal eiln ausgedehnter
Sonnenbrand I1. Grades.

31% der Eltern leisteten den verbrannten Kindern
erste Hilfe durch Eintauchen der verbrannten
Korperteile, meist aber des ganzen Koérpers, in
kaltes Wasser. 13% der Eltern verwendeten
verschiedene Mittel wie Eigelb, Zahnpasta oder Ol
fur die erste Hilfe. Der gro3te Teil der Eltern
leisteten jedoch keine erste Hilfe (56%).

Die meisten Unfalle ereigneten sich am Abend mit
dem Maximum gegen 19 Uhr.

Alle Kinder mit Verbrennungen uber 10% wurden nach
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der Infusions-Formel von Butenandt behandelt.
Insgesamt wurden bei 26 Kindern (47%) eine
Infusionstherapie eingeleitet.

Bei keinem der Kinder kam es zur Oligurie. 12 von
diesen 26 Kindern hatten eine durchschnittliche
Urinproduktion von >2ml/kg/hr. Beir 10 (38%) der
Kinder wurde die [Infusionstherapie frihzeitig
beendet und eine orale Flussigkeitsubstitution
durchgefiuhrt.

Insgesamt wurden 141 Wunden bei 53 Kindern erfalit.
72 der Wunden waren offen mit Fissan behandelt
worden (Versuchsgruppe), 69 geschlossen mit anderen
Lokaltherapeutika (Kontrollgruppe).

90 Wunden bei 35 Kindern konnten von mir
nachuntersucht werden, hiervon sind 42 offen und 48
geschlossen behandelt worden.

Die zehn Kinder, deren Eltern den Fragebogen
ausftullten, jedoch nicht von mir selbst untersucht
wurden, sind aus diesem Teil der Studie
herausgenommen. Obwohl der Fragebogen die Eltern
sehr prazise befragte, 1ist die Bewertung der
Wundheilung durch die Eltern sehr subjektiv. Alle
90 in der Studie erwdhnten Wundheilungsergebnisse
sind so von mir selbst bewertet worden.

Die folgenden Tabellen (4a-c) zeigen die
Behandlungsergebnisse fur die verschiedenen
Verbrennungstiefen.
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Tabelle 4a
Vergleich der Ergebnisse der offenen mit der
geschlossenen Wundbehandlung:
Wundbehandlung: Offen: Geschlossen:
Insgesamt:
Alle Verbrennungen: 72 69
141
Untersucht: 42 48
90
Nicht untersucht: 30 21
51
Erstgradige Verbrennungen: 5
8
Untersucht: 3 5
8
Nicht untersucht: 0 0
0
Zweitgradige Verbrennungen: 66 57
123
Untersucht: 36 39
75
Nicht untersucht: 30 18
48
Drittgradige Verbrennungen: 3 7
10
Untersucht: 3 4
7
Nicht untersucht: 0 3
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Wundhei lungsergebnisse:

Wundbehandlung: Offen:

71

Geschlossen:

Insgesamt:
Erstgradige Verbrennungen:

Wundheilung 1la: 3
7
Wundheilung 1b:
1 Wundheilung 2a:
Wundheilung 2b:
Wundheilung 2c:

Wundbehandlung: Offen:

Geschlossen:

Insgesamt:
Zweitgradige Verbrennungen:

Wundheilung 1la: 15
37

Wundheilung 1b: 11
18

Wundheilung 2a: 3
7

Wundheilung 2b: 5
10

Wundheilung 2c: 2
3

Wundbehandlung: Offen:

22

Geschlossen:

Insgesamt:
Drittgradige Verbrennungen:

Wundheilung la:
1

Wundheilung 1b:

Wundheilung 2a:

Wundheilung 2b: 3
5

Wundheilung 2c:
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- Wundheilung ohne Narbenbildung:
a. Vollstandige Heilung
b. Heilung mit Pigmentverlust
- Wundheilung mit Narbenbildung,
keine funktionelle Beeintrachtigung:
a. Leicht erhabene Narbe, nicht dber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.
b. Hypertrophe Narbe, aber nicht Uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.
c. Keloid ohne funktionelle Beeintrachtigung

. Ffunktionelle Beeintrachtigung
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Tabelle 4b
Vergleich der Ergebnisse der offenen mit der
geschlossenen Wundbehandlung (relative Verteilung):

Wundbehandlung: Offen: Geschlossen:
Insgesamt:
Alle Verbrennungen: 51% 49%
100%
Untersucht: 47% 53%
100%
Nicht untersucht: 59% 41%
100%
Erstgradige Verbrennungen: 4% 7%
6%
Zweitgradige Verbrennungen: 92% 83%
87%

Drittgradige Verbrennungen: 4% 10%
7%



Wundhei lungsergebnisse:
Wundbehandlung:

Offen:

74

Geschlossen:

Insgesamt:
Erstgradige Verbrennungen:

Wundheilung 1la:

83%
Wundheilung 1b:

17% Wundheilung 2a:
Wundheilung 2b:
Wundheilung 2c:

Wundbehandlung:

100%

Offen:

80%

20%

Geschlossen:

Insgesamt:
Zweitgradige Verbrennungen:

Wundheilung 1la:
50%

Wundheilung 1b:
24%

Wundheilung 2a:
9%

Wundheilung 2b:
13%

Wundheillung 2c:
4%

Wundbehandlung:

Offen:

42%

30%

8%

14%

6%

56%

18%

10%

13%

3%

Geschlossen:

Insgesamt:
Drittgradige Verbrennungen:

Wundheilung 1la:
14%

Wundheilung 1b:

Wundheilung 2a:

25%
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Wundheilung 2b: 100% 50%
72%

Wundheilung 2c: 25%
14%

1. Wundheilung ohne Narbenbildung:
a. Vollstandige Heilung
b. Heilung mit Pigmentverlust
2. Wundheilung mit Narbenbildung,
keine funktionelle Beeintrachtigung:
a. Leicht erhabene Narbe, nicht uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.
b. Hypertrophe Narbe, aber nicht Uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.
c. Keloid ohne funktionelle Beeintrachtigung
3. Tunktionelle Beeintréachtigung
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Tabelle 4c
Zusammenfassung der relativen Verteilung der
Wundhei lungsergebnisse:

Wundbehandlung: Offen: Geschlossen:

Insgesamt:

Erstgradige Verbrennungen

mit Wundheilung 1: 100% 100%
100%

Zweitgradige Verbrennungen

mit Wundheilung 1: 72% 74%
74%

Zweitgradige Verbrennungen

mit Wundheilung 2: 28% 26%
26%

Drittgradige Verbrennungen

mit Wundheilung 1: 0% 25%
14%

Drittgradige Verbrennungen

mit Wundheilung 2: 100% 75%
86%

1. Wundheilung ohne Narbenbildung:
a. Vollstandige Heilung
b. Heilung mit Pigmentverlust
2. Wundheilung mit Narbenbildung,
keine funktionelle Beeintrachtigung:
a. Leicht erhabene Narbe, nicht uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.
b. Hypertrophe Narbe, aber nicht Uber die
urspringliche Wunde hinaus wachsend.
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c. Keloid ohne funktionelle Beeintrachtigung
3. Tunktionelle Beeintréachtigung
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100% der erstgradigen, 61% der zweitgradigen und
67% der drittgradigen Verbrennungswunden sind von
mir nachuntersucht worden.

Insgesamt sind 8 erstgradige Wunden nachuntersucht
worden, 3 sind offen und 5 geschlossen behandelt
worden. Alle erstgradigen Verbrennungen heilten
ohne Narbenbildung, eine der Wunden 1i1n der
geschlossen behandelten Gruppe zeigte
Pigmentverlust.

73% der zweitgradigen Verbrennungen heilten ohne
Narbenbildung (Versuchsgruppe 73%, Kontrollgruppe
74%). 9% heilten mit leicht erhabener Narbe, 13%
mit einer hypertrophen Narbe und 4% mit Keloid, das
Jjedoch keine funktionelle Beelntrachtigung
verursachte. Bel den offen behandelten Wunden
herlten 31% der Wunden mit Pigmentverlust, iIm
Vergleich  heilten nur 18% der geschlossen
behandelten Wunden mit Pigmentverlust.

6 der iInsgesamt 7 drittgradigen Wunden (=85%)
herlten mit Narbenbildung, jedoch ohne funktionelle
Beeintrachtigung. Alle drei drittgradigen Wunden,
die offen behandelt wurden heilten mit einer
hypertrophen Narbe ab. In der Kontrollgruppe mit
drittgradigen Verbrennungen heilte eine ohne
Narbenbildung, zwei mit hypertropher Narbe und eine
mit Keloidbildung ab.

78% der Eltern beurteilten die verheilten
Verbrennungswunden als kosmetisch nicht entstellend
und betrachteten eine weitere chirurgische
Behandlung als nicht notwendig.
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Kein Kind war funktionell durch die Narben
beeintrachtigt, 2 Kinder (5%) hatten Narben die als
kosmetisch entstellend eingestuft wurden.

In Hinblick auf das Spatresultat sind keine
signifikanten Differenzen zwischen den Patienten,
die nach der offenen und denen die nach der
geschlossenen Methode behandelt worden sind,
festzustellen.

Tabelle 5 demonstriert die durchschnittliche Dauer
der  Schmerzmittelgabe bei der offenen und
geschlossenen Therapie:

Tabelle 5:
Ausschliel3lich offen behandelt: 22
Ausschliel3lich geschlossen behandelt: 20

Kombination offen/geschlossen behandelt: 11

Methode: Offen:

A: n: a: d:
0-5% 14  3.6% 12
6-10% 4  7.5% 16
10-20% 4 15.3%18
Methode: Geschlossen:
A: n: a: d:
0-5% 14 3% 15
6-10% 5 8.4% 22
10-20% 1 12% 25
A= Verbrennungsausmal}

n= Anzahl der Kinder in der jeweiligen Gruppe

Q
I

durchschnittliches Verbrennungsausmall der Gruppe



d= durchschnittliche Dauer der Schmerzmittlegabe
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C. Diskussion

Die Fragestellung der Untersuchung war, ob die
offene  Wundbehandlung kleiner und mittlerer
Verbrennungswunden i1n 1i1hren Ergebnissen gegenuber
der geschlossenen Behandlung Vor- oder Nachteile
zeigt.

Ferner wurden auch andere Aspekte in der
Durchfuhrung der Verbrennungsbehandlung an diesen
Kindern untersucht.

Die Aussagekraft der Studie ist durch verschiedene
Umstande limitiert.

1. Die Arbeit ist eine retrospektive Untersuchung.

2. Die initiale Lokaltherapie, offen oder
geschlossen, wurde nicht nach dem Zufallsprinzip
entschieden, sondern vom jeweils diensthabenden
Arzt.

Trotz dieser Limitationen hat diese Studie eine
groBe Patientengruppe UUber einen ausreichenden
Zeitraum erfallt. Die Kinder wurden im Durchschnitt
drei Jahre nach der Verbrennung nachuntersucht. In
diesem Zeitraum ist die Verbrennungswunde
normalerweise vollstandig geheilt und das Ausmal
der Narbenbildung, Tfunktionelle oder kosmetische
Behinderungen sind erkennbar.

Zugute kam der Studie auch, das an keinem der
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Kinder eine weitere operative Behandlung nach
Entlassung durchgefihrt wurde.

Die Gruppe der Kinder die nachuntersucht wurde, ist
statistisch reprasentativ fur die Gesamtgruppe. Das
Verbrennungsausmal} und die stationare
Behandlungsdauer der nachuntersuchten Gruppe sind
der Gesamtgruppe vergleichbar (Tabelle 1).

Die meisten Unfalle ereigneten sich am Abend mit
dem Maximum gegen 19 Uhr. Dies ist Uberraschend, da
man erwartet, dal Kinder dieser Altersgruppe zu
dieser Uhrzeit zu Bett gehen. Ferner ist dies die
Tageszeit, zu der beide Elternteile meist zu Hause
sind und man eine besonders gute Beaufsichtigung
der Kinder erwartet. Unter Mitbeachtung des
Unfallmechanismuses erklart sich dies: Der grol3te
Anteil der Verbrennungen sind solche mit heiller
Nahrung. Hieraus konnte man postulieren, dal die
Anwesenheit beider Eltern das grof3te Risiko Tfur
eine kindliche Verbrennung darstellt. Am Abend ist
meist die gesamte Familie anwesend, die Mutter oder
Vater kann sich nicht mehr nur auf das Kind
konzentrieren. Auch ist dies die Zeit, zu der zu
Hause gekocht wird. Durch eine Aufklarung und
Beratung der Eltern konnten viele dieser Unfalle
vermieden werden. Eine norwegische Studie belegte
dies sehr  eindrucksvol Vit Die  Authoren
untersuchten die Auswirkungen eines
Praventativprogrammes auf die Haufigkeit von
Verbrennungen in Kindern 1im Alter von unter 5
Jahren. Sie erfassten erst alle Verbrennungen in
einer norwegischen Kleinstadt fiUr einen Zeitraum
von 19.5 Monaten. Hierauf folgte eine siebenjahrige
Interventionsperiode, iIn der eine Vielzahl von
passiven und aktiven Praventativstrategien
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durchgefuhrt wurde. Die Haufigkeit von
Verbrennungen in dieser Altersgruppe wurde um 52.9%
gesenkt.

Nur in 2 Fallen erlitten die Kinder Flammen-
verbrennungen. Flammenverbrenungen sind ber Kindern
selten. Oft werden diese schwerverbrannten Kinder

auch direkt zu sogenannten Verbrennungs-
intensivkliniken und nicht In die Ambulanz des EVK
gebracht.

31% der Eltern leisteten den verbrannten Kindern
erste Hilfe durch Kuhlen der verbrannten
Korperteile, meist aber des ganzen Koérpers, in
kaltes Wasser. 13% der Eltern verwendeten
verschiedene Mittel wie Eigelb, Zahnpasta oder Ol
fur die erste Hilfe. Der gro3te Teil der Eltern
leisteten jedoch keine erste Hilfe (56%).

Die Kaltwasserbehandlung akuter Verbrennungen
sollte aus verschiedenen Grinden sofort nach der
Verbrennung erfolgen. Eine unmittelbare
Kaltwasserbehandlung kann das Ausmal} der
Verbrennung verringern ™, die Odembi Idung
beschranken®, hat einen positiven Effekt auf die
Reepithelisierung der Verbrennungswunde®’ und
verringert das notwendige Infusionsvolumen®''.

Immer mehr Autoren empfehlen jedoch kein kaltes
Wasser, sondern 15-25¢ warmes Wasser fur maximal 20
Minuten zu verwenden®'''. Gerade bei Kleinkindern,
mit ihrer groBBeren Korperoberflache fTuhrt die
Kaltwasserbehandlung sonst zur Unterkihlung. Auch
sollte bei Kleinkindern das Untertauchen des ganzen
Korpers in kaltes Wasser vermieden werden. Wie aus
Studien an polytraumatasierten Patienten gezeigt
wurde, sinkt mit dem Ausmall der Hypothermie die



84

Uberlebensrate °'.

Alle Kinder mit Verbrennungen Uber 10% wurden mit
der Infusionsformel nach Butenandt behandelt.
Insgesamt wurden bet 26 Kindern (47%) eine
Infusionstherapie eingeleitet.

Bei keinem der Kinder kam es zur Oligurie. 12 von
diesen 26 Kindern hatten eine durchschnittliche
Urinproduktion von >2ml/kg/hr. Beir 10 (38%) der
Kinder wurde die [Infusionstherapie frihzeitig
beendet und eine orale Flussigkeitsubstitution
durchgefuhrt. Beil den kleineren Verbrennungen um
10% sind die Kinder meist 1iIn der Lage das
notwendige Flussigkeitsvolumen zu trinken. Das
primare Anlegen einer Infusion 1ist aber meist
notwendig zur iIntravendsen Gabe von Analgetika.

In Hinblick auf das Spatresultat sind keine
signifikanten Differenzen zwischen den Patienten,
die mit der offenen und denen die mit der
geschlossenen Methode behandelt worden sind,
festzustellen. Aufgrund der einfacheren Handhabung
und der weniger schmerzhaften Applikation, ist die
offenen Methode =zur Behandlung von Verbrennungen
diesen Ausmalles hervorragend geeignet.

Ein Vergleich der Verabreichung von Analgetika und
Sedativa zwischen beiden Gruppen zeigt, dall in der
offen behandelten Gruppe , diese friher eingestellt
werden konnten. Bei den Verbrennungen bis 5% konnte
die Schmerzmittelgabe im Durchschnitt 4 Tage fruher
eingestellt werden und bei den mittelschweren
Verbrennungenvon 6-10% waren es 6.5 Tage. In der
Gruppe von 11-20% wurde nur ein Kind
aussschliel’lich geschlossen behandelt, ein
Vergleich war hier nicht moglich.
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Wie schon in der Einleitung erwahnt wurde, ist der
stationdre Krankenhausaufenthalt fir die Kinder
meist ebenso traumatisch wie die eigentliche
Verbrennung.

Eine Lokalbehandlung der Wunden, die fur die Kinder
weniger schmerzhaft sind, sind Tfuhren 2zu einer
Verminderung der gesamten psychischen Belastung,
die aus der Verbrennung resultiert. Da fast alle
Verbrennungen diesen Ausmafles ohne physische
Narbenbildung verheilen, sollte diesen Kindern
keine psychischen Narben zugefigt werden.
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D. Zusammenfassung:

Verbrennungen im Kindesalter sind relativ héaufig.
In deutschen Statistiken sind sie die
zweithaufigste Ursache fur Unfalltodesfalle bei den
0-1 und bei den 1-4 jahrigen Kindern.

Das Leiden der Kinder wird nicht nur das physische
und emotionale Trauma des Verbrennungsunfalles
selbst, sondern auch durch die folgende
medizinische Behandlung bestimmt. Gerade bei
kleineren und mittelschweren Verbrennungen kann das
Trauma fur die Kinder durch eine weniger invasive
Behandlung verringert werden. Optimal ware eine
Behandlung, die gute Resultate in der Wundheilung
zeigt, mit wenig Komplikationen verbunden ist und
fur das Kind wenig belastend ist.

Die Verbrennungstiefe wird klassicherweise in drei
oder vier Grade unterteilt. Erst- und zweitgradige
Verbrennungen herlen in der Regel ohne
Narbenbildung, drittgradige Verbrennungen mit
Narbenbildung ab. Manche Autoren sprechen von einer
viertgradigen Verbrennung wenn subkutane Strukturen
wie Fett, Muskeln wund Knochen verbrannt sind.
Neuerdings werden Wunden auch 1in oberflachliche,
partielle dermale und vollstandig dermale
Verbrennungen unterschieden.

Patienten mit Verbrennungswunden sind besonders von
der Gefahr einer Sepsis bedroht. Die Kombination
von verminderter Immunabwehr und der Verlust der
Hautbarriere fur Bakterien sind Hauptgrinde
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hierfir. Die Verbrennungswunde 1ist auch ein
optimales Kulturmedium. Die Wundflora, vor allem
die Problemkeime, variieren von Krankenhaus zu
Krankenhaus. Die Diagnose der Wundinfektion mit
Sepsis kann mit Hilfe von Wundbiopsien gestellt
werden. 10° oder mehr Bakterien pro Gramm deuten
auf eine Wundsepsis. Die Mortalitdt der Wundsepsis
bei Kindern kann durch eine friuhe Exzision des
toten, infizierten Gewebes signifikant reduziert
werden.

Die Immunschwache des verbrannten Patienten ist
durch verschiedene Faktoren bedingt. Lokal ist dies
durch eine Opsinopathie in der Brandblasen-
Tlissigkeit verursacht. Die Aktivitat des RES ist
vermindert. Eine verminderte zelluldre Abwehr zeigt
sich 1In der verzogerten AbstoBung von homologen
Hauttransplantaten. In Zukunft ist eine zusatzliche
Therapie der Sepsis durch Immunmodulation denkbar.

Das Ziel der Therapie der Verbrennungswunde, ist
durch Kontrolle der bakteriellen Besiedlung eine
Sepsis zu verhindern und ein optimales
funktionelles und kosmetisches Spatresultat der
Wunde zu erreichen. Die Lokalbehandlung wird mit
antibakteriellen Lokaltherapeutika durchgefuhrt.
Allgemein 1ist Silber-Sulfadiazine das am meisten
verwendete Lokaltherapeutikum. Weitere
Lokaltherapeutika sind Mafenidazetat,
Nitrofurazone, Polyvidon-Jod, Gentamycinsulfat-
Creme, Silbernitratlésung und Fissan-Puder (Fissan-
Trocken-Gel®).

Die chirurgische Therapie mit Frihexzision und
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Hauttransplantation hat die Morbiditat und
Mortalitdt groRerer Verbrennungen beir  Kindern
erheblich verringert. Die anschliel3ende
Wundabdeckung kann durch Eigenhaut, Fremdhaut,
synthetischen Material, biologischen Hautersatz,
oder durch Anzichtung aus eigener Epidermis
gewonner Haut erfolgen.

Die erste Phase der normalen Wundheilung ist eine
kontrollierte Entzundungsreaktion. Nach 12 Stunden
beginnt die Einwanderung von Epithelzellen. Erste
Anzeichen einer Kollagensynthese sind am zweiten
bis vierten Tag nachweisbar.

Hypertrophe Narben und Keloide sind voll
epithelialisierte Hautlasionen, welche uber das
Hautniveau ragen. Hypertrophe Narben bleiben auf
die geschadigte Haut beschrankt, Keloide wachsen
invasiv In die ungeschadigte Haut. Bei der
hypertrophen Wundheilung kommt es zu einer
knotenartigen Anordnung der Kollagenfasern. Die
Kenntnisse uber die Pathophysiologie der
Keloidbildung sind bislang unvollstandig. Die
Keloidbehandlung lasst sich i1n eine mechanische,
pharmakologische und chirurgische Therapie
einteilen. Das Kortikosteroid Triamcinoline
Acetonide wird bei der pharmakologischen Therapie
eingesetzt, Jobst Kompressionsanzige bei der
mechanischen Therapie.

Die zwer wichtigsten Ursachen fTur die Mortalitat
ber  Verbrennungen sind die Sepsis und der
Verbrennungschock. Die Mortalitat des
Verbrennungschock konnte seit Einfuhrung der
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Infusionstherapie deutlich gesenkt werden. Der
Volumenverlust wird durch verschiedene Faktoren
verursacht. Die Destruktion der Epidermis fiuhrt zu
einer vermehrten Flussigkeitsverdunstung, diese ist
beim Kind mit seiner grollen Korperoberflache
besonders ausgepragt, ferner geht Flissigkeit durch
Exsudation in die Verbrennungswunde verloren.

Ein wesentlicher Faktor ist der Flissigkeitsverlust
in das Interstitium aufgrund von Odemen. Bei
Verbrennungen von groRBer 30% kommt es zur
generalisierten Odembildung.

Der Infusionsbehandlung kommt beil der Therapie der
Verbrennungen eine zentrale Rolle zu. Ziele der
Infusionsbehandlung sind der Ausgleich der

Hypovolamie und die Vermeidung eines
hypovolamischen Schockes. Eine verzogerte
Schadigung durch eine Gewebsischamie kann durch
eine adequate Infusionsbehandlung zumindest

teilweise aufgehalten werden. Eine genaue klinische
Einschatzung des Flussigkeitsdefizites ist bei
Kindern besonders wichtig, da invasive
Uberwachungsmethoden mit hohen Komplikationsraten
verbunden sind. Eine Urinausscheidung von ca 1-2
ml/kg sollte angestrebt  werden bevor die
Infusionsgeschwindigkeit reduziert wird. Die
Anwendung von Infusionsformeln, die fur erwachsenen
Patienten entwickelt worden sind, fuhren zu einer
unzureichenden FlUssigkeitssubstitution.
Infusionsformeln fTur Kinder miRen den Erhaltungs-
und Zusatzbedarf getrennt berucksichtigen. Speziell
fur Kinder entwickelte Infusionsformeln sind die
von Carvajal und Butenandt. Hypertone
Natriumlosungen und Albumininfusionen sind ein
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Diese Studie beschreibt die konservative Behandlung
von Verbrennungen an Kindern, die im Zeitraum vom
April 1983 bis zum Oktober 1986 in der Kinderklinik
des Evangelischen Krankenhauses stationar behandelt
worden sind. Der Schwerpunkt dieser Studie liegt im
kosmetischen Spatresultat der konservativen
Wundbehandlung, jedoch sind auch andere Aspekte
untersucht worden. Insgesamt sind iIn diesem
Zeitraum 57 Kinder im Alter von einem Monat bis
zehn Jahren mit Verbrennungen stationdr behandelt
worden. Kriterien fuUr die Aufnahme in die Studie
waren erstens, die stationdre Behandlung in der
Kinderklinik des EVK und zweitens, eine Verbrennung
oder Verbrihung jeglicher Atiologie. Zwei Kinder
wurden aus der Studie herausgenommen. Die Eltern
von 53 Kindern wurden angeschrieben und gebeten
thre Kinder zur Untersuchung vorzustellen. 45
Eltern antworteten auf das Schreiben, zehn von
thnen war es nicht moéglich i1hre Kinder entweder zur
Untersuchung zu bringen oder von mir zu Hause
untersuchen zu lassen. 35 Kinder wurden
nachuntersucht. Die untersuchten Kinder waren
reprasentativ fur die Gesamtgruppe in Hinblick auf
Alter, stationare Behandlungsdauer und Geschlecht.
Soframull, Aristan, Flammazine, Sofratull, Fissan-
Puder und Bepanthen wurden zur Lokaltherapie der
Wunde verwendet.

Die Wundbehandlung in der Untersuchungsgruppe wurde
"offen” durchgefuhrt. Die Wunden wurden Dbei
Aufnahme gereinigt und das jeweilige
Lokaltherapeutikum aufgetragen. Die Wunden werden
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nicht weiter verbunden. Durch die starke
Wundsekretion wurde das Lokaltherapeutikum anfangs
oft weggeschwemmt. Die Wunden wurden dann zweimal
taglich erneut behandelt. Nach vollstandiger
Epitheliasierung der Wunde wurde Bepanthen
aufgetragen, In manchen Wunden in Kombination mit
Sofratull. Die Kontrollgruppe wurde nach der
geschlossenen Methode behandelt. Hier wurden die
Wunden bei der Aufnahme gereinigt und das jeweilige
Lokaltherapeutikum aufgetragen. Verbandswechsel
wurden dann zweimal téglich durchgefihrt.

Die untersuchten Kinder hatten insgesamt 141
Wunden, 90 hier von wurden nachuntersucht. Sie
wurden einzeln erfasst und Verbrennungsgrad,
Behandlungsmethode und Wundhei lungsergebnis
miteinander verglichen. Die Wunden wurden iIn zwel
Gruppen aufgeteilt. Die erste Gruppe besteht aus
den Wunden, die offen mit Fissan behandelt wurden.
In die zweite Gruppe wurden alle Wunden
zusammengefallt, die nach der geschlossenen Methode
behandelt wurden. Die kosmetischen Spatresultate
wurden dann  zwischen beiden  Gruppen, nach
Verbrennungstiefe unterteilt, gegenubergestellt.

Diese Studie zeigt, dal gute Resultate iIn der
Verbrennungsbehandlung mit einer offenen
Wundbehandlung erzielt werden.

Es zeigte keine Nachteile gegenuber der
geschlossenen Wundbehandlung, aber war Tur die
Kinder weniger belastend. Keine Komplikationen, wie
zum Beispiel Wundinfektionen, wurden bei der
offenen Behandlung festgestellt. Die Kinder, die
nach der offenen Methode behandelt wurden,
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bendotigten deutlich weniger Schmerzmittel. Die
frihere Einstellung der Schmerzmittelgabe deutet
an, dal die offenen Therapie von Kindern besser
vertragen wurde. Das kosmetische Spéatresultat war
in beiden Gruppen gleich gut.

Die Verbrennungsunfalle ereigneten sich am
haufigsten gegen 19 Uhr.

Meist waren die Verbrennungen durch heif3e Nahrung
verursacht. Diese Beobachtungen zeigen, dall durch
Beratung der Eltern ein groRer Teil dieser
Verbrennungen verhindert werden koénnen.

Die Infusionstherapie nach Butenandt gibt den
Kindern eine ausreichende Flussigkeitsmenge. Nur
bei sehr kleinen Verbrennungen konnen die Kinder
die notwendige Flissigkeitsmenge auch oral zu sich
nehmen.
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