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Die Fournier‘sche Gangrän (FG) wurde anhand von
fünf Fällen bei jungen Männern erstmals 1883 von

Fournier – einem französischen Dermatologen – beschrie-
ben [1]. Abruptes Auftreten der Erkrankung aus scheinba-
rem Wohlbefinden ohne erkennbare äußere Ursache und
progredienter Verlauf wurden damals als klinisch charak-
teristisch angesehen, heute läßt sich die Ätiologie prä-
oder intraoperativ in den meisten Fällen klären, dabei ste-
hen urologische und/oder proktologische Ursachen im
Vordergrund [2, 3].

Berichte über ähnliche Krankheitsbilder bei Frauen le-
gen nahe, die Fournier‘sche Gangrän als eine Erschei-
nungsform der nekrotisierenden Fasziitis zu subsummie-
ren [4–6]. Die Infektionsausbreitung erfolgt entlang anato-
misch präformierter Faszienräume, verläuft rasch fort-
schreitend und ist bakteriologisch durch eine bakterielle
Mischinfektionen [7, 8] gekennzeichnet, wobei das Keim-
spektrum nicht aus hochvirulenten Keimen besteht. Über-
wiegend handelt es sich um Keime der Darmflora, die für
sich allein nur eine geringe Pathogenität besitzen. Für die
Progredienz kommt dem bakteriellen Synergismus eine
entscheidene Bedeutung zu. In der englischsprachigen Li-
teratur wurde daher auch der Begriff der „synergistic
infection“ geprägt [9, 10].

Da die FG in ihrer klassischen Form eine nekrotisieren-
de Entzündung des Subkutangewebes und der Faszie ist
und es in den seltensten Fällen zur Infektion des darunter-
liegenden Muskelgewebes kommt, ist der anatomische
Zusammenhang zwischen den Faszien von Penis, Skro-
tum, Damm und Perinealregion für die rasche Keim-
migration bedeutungsvoll. In aller Regel hält sich die In-
fektion an diese präformierten Räume, so daß es selten zu
einer trans-, subfasziellen oder transmuskulären Infekt-
ausbreitung kommt [10].

Die Erkrankung kann nur durch frühzeitige Diagnose,
intensivmedizinische Betreuung und prompte chirurgi-
sche Intervention sowie simultane systemische Antibiose
beherrscht werden (Abb. 1).

Fallberichte

Exemplarisch für das eigene Patientengut sollen im folgen-
den fünf Fallberichte dienen.

Patient 1 (Abb. 2–6)
57jähriger Patient mit chronischem Alkoholabusus in der
Vorgeschichte, Adipositas und Diabetes mellitus. Zwei
Wochen vor Aufnahme bemerkte der Patient eine klein-
fleckige Rötung im Bereich der rechten Skrotalhälfte mit
nur leichter Druckdolenz. Selbsttherapien mit Applikation
von Salben waren erfolglos, der Patient suchte daher nach
etwa einer Woche seinen Hausarzt auf, der eine orale anti-
biotische Therapie (Doxycyclin) einleitete, ohne sich den
Befund anzusehen und sich mit der Schilderung des Pati-
enten, er habe dort eine kleine infizierte Stelle, zufrieden
gab.

Innerhalb der folgenden Woche kommt es zu einer dra-
matischen Verschlechterung des Krankheitsbildes, wel-
ches zur notfallmäßigen Aufnahme des mittlerweile som-
nolenten Patienten führt. Bei Klinikaufnahme Tempera-
turwerte um 39 °C axillar, nur geringe Leukozytose von
11.000/µl, sonstige Werte des kleinen Blutbildes referenz-
wertig, insbesondere normale Thrombozytenzahl, noch
normale Transaminasen. Breitflächige Rötung des gesam-
ten rechtsseitigen Körperstammes mit Ausdehnung bis
oberhalb der rechten Mamille. Aufgetriebenes Skrotum
mit zentraler Gangrän, teilweise bereits trocken demar-
kiert und weitere Nekrosezonen perineal und perianal.
Nach intensivmedizinischer Vorbereitung, systemischer
Antibiose mit Piperacillin, Gentamycin und Metronidazol,
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Die Fournier‘sche Gangrän ist ein seltenes Krankheitsbild, gekennzeichnet durch eine foudroyant nekrotisierende Entzündung des Kutan- und
Subkutangewebes im Bereich der Genitoanalregion. Ätiologisch handelt es sich zumeist um eine Mischinfektion mit Anaerobiern und Aerobiern,
wobei die tragende Rolle der Präsenz von Streptokokken zuzukommen scheint. Als ein wesentlicher Faktor scheint eine existente Immunabwehrschwäche
unterschiedlicher Genese zu fungieren. Die Behandlung besteht – neben einer obligat intensivmedizinischen Betreuung – in einer frühzeitig einsetzenden
großzügigen Exzision der betroffenen Nekrosen und des infizierten Gewebes sowie in einer simultan einsetzenden, breitflächigen, antibiotischen
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Abbildung 1: Stufentherapieplan bei Patienten mit Fournier‘scher Gan-
grän (FG), Erläuterungen im Text

Abbildung 3: Patient 1: Schnittführung unter Festlegung der primären
Resektionsgrenzen

Abbildung 2: Patient 1: Primärbefund Abbildung 5: Patient 1: Abschluß der Nekrektomie, Finger des
Operateurs im Rektum

Abbildung 6: Patient 1: Resektionspräparat

Abbildung 4: Patient 1: Intraoperativer Situs
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sowie Herstellung einer Narkosefähigkeit in ITN groß-
flächige Exzision der gangränösen Haut- und Unterhaut-
areale. Dabei können beide Hoden und der Penis erhalten
werden, der M. bulbocavernosus allerdings mußte teilwei-
se mitreseziert werden. Die mikrobiologische Untersu-
chung intraoperativ entnommener Abstriche ergibt eine
Mischinfektion vorwiegend mit Keimen der physiologi-
schen Darmflora (E. coli, Pilzinfektion).

Die histopathologische Aufarbeitung des Resektates er-
gibt die Diagnose eines nekrotisierenden, teils gangränö-
sen Entzündungsprozeßes; eine floride, offenbar auf eine
Mischinfektion durch Bakterien und Sproßpilze zurückzu-
führende Weichteilinfektion. Konfluierende nekrotisieren-
de Defekte der Haut, im Einklang mit dem Bilde der FG.

Saubere Resektionsgrenzen nach primärer Resektion.
Trotz aller intensivmedizinische Bemühungen ist der Patient
klinisch nicht zu stabilisieren, notfallmäßige Verlegung in ein
Chirurgisches Zentrum mit der Möglichkeit zur hyperbaren
O2-Therapie, obwohl zu diesem Zeitpunkt eine Clostridien-
Infektion nicht gesichert ist (1. postoperativerTag). Der Patient
verstirbt dort im septischen Schock.

Patient 2
67jähriger normgewichtiger Patient (Clochard) mit gesi-
chertem C2H5OH-Abusus in der Vorgeschichte. Keine wei-
teren Vorerkrankungen eruierbar, insbesondere kein Dia-
betes mellitus, glaubhaft versichert kein weiterer Drogen-
konsum, Nikotinabusus. HIV-negativ. Laborchemie im we-
sentlichen unauffällig. Lokalbefund eines massiv aufgetrie-
benen Skrotums mit zentraler dunkler Demarkation über
gut 5 cm2, livide Verfärbung der angrenzenden Haut-
areale, äußerlich kein Anhalt für perineale oder periprok-
tale Infektion.

Antibiotische i.v.-Kombinationsantibiose mit zusätzli-
cher Gabe eines Anaerobikums. Da der Patient in einem
stabilen Zustand und narkosefähig ist, wird sofort breit-
flächig in ITN eine ausgedehntes Debridement vorgenom-
men. Bei der Resektion entleert sich reichlich trübe, übel-
riechende, wäßrige Flüssigkeit. Subkutan ist das Unter-
hautgewebe weit über die kutanen Demarkationslinien in-
fiziert, daher werden das gesamte Skrotum und große An-
teile des Perineums reseziert, beide Hoden liegen frei.

Im postoperativen Verlauf fällt trotz primär genügender
Resektionsgrenzen eine weitere Infektionsprogredienz auf,
so daß der Patient zwei Tage nach dem Primäreingriff un-
ter ITN erneut debridiert wird. Hierbei wird wiederum bis
in sicher gesundes, blutendes Gewebe exidiert, der Sicher-
heitsabstand beträgt hierbei mindestens fünf Zentimeter.
Eine Präparation des Rektums oder der Analsphinkter-
region wird nicht notwendig. Der Patient erholt sich au-
ßerordentlich gut von den operativen Eingriffen und ver-
läßt am 15. postoperativen Tag nach der zweiten Resekti-
on mit sauber granulierenden Wundverhältnissen – trotz
immer noch freiliegender Hoden – die Klinik gegen ärztli-
chen Rat. Nachfragen über den Patienten bei einem –
wohl fingiert angegebenen – Hausarzt oder bei dem zu-
ständigen Sozialamt bleiben erfolglos; über den weiteren
Verlauf des Patienten ist nichts bekannt.

Patient 3
52jähriger Patient mit bekanntem Plasmozytom seit zwei
Jahren. Keine urologischen oder proktologischen Vorerkran-
kungen bekannt. Keine wesentlichen internistischen Vor-
erkrankungen, insbesondere kein Diabetes mellitus. Im

Rahmen einer verabreichten Chemotherapie war zunächst
ein Ödem mit erysipeloiden Hautarealen im Mons pubis-
Bereich aufgetreten, welches sofort mit lokalen Maßnah-
men und antibiotischer Therapie mit Penicillin G inter-
nistischerseits therapiert worden war. Der Patient wurde
mit dieser „Rötung“ entlassen.

Von den internistischen Kollegen unterschätzt, breitete
sich der Prozeß foudroyant auf den Penisschaft und den
gesamten Skrotalbereich innerhalb von 48 Stunden aus, so
daß der Patient unter dem Bild einer FG zwei Tage später
urologisch erneut stationiert werden mußte, kombinations-
antibiotisch iv.-abgedeckt und umgehend einer operati-
ven, ausgedehnten Nekrektomie zugeführt wurde. Dabei
fand sich intraoperativ ein über zwei Handflächen großes,
livide verfärbtes Hautareal unter Beteiligung nahezu des
gesamten Skrotums und Anteilen der Penisschafthaut mit
typischer Ausbreitung epifaszial. Beide Hoden und Sa-
menstränge sowie der Penis wurden erhalten, der Patient
prä-, intra-, und postoperativ mit einer hochdosierten anti-
biotischen Kombinationstherapie behandelt. Die histopatho-
logische Aufarbeitung erbrachte ausgedehnt gangränöse
Resektate im Sinne einer FG mit nur schattenweise erkenn-
baren, thrombosierten Gefäßen. Mit sauber granulieren-
den Wundverhältnissen konnte der Patient bereits am 15.
postoperativen Tag entlassen werden und wurde ambulant
weiter betreut.

Patient 4
Nach Angaben des 44jährigen Patienten ohne relevante
Vorerkrankungen bis auf seit vier Jahren bekannte Hämor-
rhoiden, war es zwei Tage vor der stationären Aufnahme
zu „Beschwerden“ im inguinalen und proktitischen Be-
reich gekommen. Daraufhin erfolgte bei dem bekanntem
Hämorrhoidalleiden zunächst eine lokale Behandlung mit
Suppositorien. Im weiteren Verlauf kam es zu einer rasch
fortschreitenden Rötung und Schwellung des gesamten
Skrotums, so daß der Patient auswärtig urologisch statio-
när aufgenommen wurde. Aufgrund einer rasch fortschrei-
tenden Nekrotisierung des gesamten Skrotums wurde der
Patient weiter urologisch verlegt.

Da sich unter einer hochdosierten antibiotischen intra-
venösen Kombinationstherapie mit Aminoglykosiden,
Cephalosporinen, Penicillinen und Antianaerobika keine
Besserungstendenz zeigte, wurde der Patient am 2. Tag ei-
ner ausgedehnten Nekrektomie zugeführt. Dabei erstreck-
ten sich die Hautnekrosen in einem weiten Bereich über
die Penisschaftwurzel hinaus, betrafen das gesamte Skro-
tum, das Perineum sowie Anteile der rechten Leisten-
region. Intraoperativ fanden sich subkutane, epifasziale
fötid riechende Nekrosen, die sich weit über das betroffe-
ne Kutangewebe erstreckten und mit weiten Sicherheits-
abständen nekrektomiert wurden.

Histopathologisch ergab sich das Bild einer teils eitri-
gen, teils granulierenden Entzündung mit entzündlicher
Umgebungsinfiltration, vereinbar mit einer FG. Mikrobio-
logisch handelte es sich um eine Mischinfektion mit
Eschericha coli, Proteus mirabilis, Streptococcus faecalis,
Clostridium specialis, Clostridium perfringens und Bactero-
ides fragilis. Unter testgerechter antibiotischer Kombina-
tionstherapie war der weitere postoperative Verlauf kompli-
kationsfrei, 5 Wochen nach erfolgter Nekrektomie konnte
bei sauber granulierenden Wundverhältnissen eine Mesh-
Graft-Plastik der Skrotal- und Perinealregion vorgenom-
men werden, die komplikationslos einheilte. Bei Entlas-
sung, sieben Wochen nach initialer Nekrektomie, konnte
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der Patient mit einer noch bestehenden, allerdings saube-
ren Wunddehiszenz im Bereich der rechten Leiste aus sta-
tionärer Behandlung entlassen werden. Zur Vorbeugung
einer Beugekontraktur des rechten Hüftgelenkes waren
über zwei Monate ausgedehnte krankengymnastische Be-
treuungen notwendig. Der Patient geht heute wieder sei-
ner normalen beruflichen Tätigkeit nach.

Patient 5
43jähriger, intubierter Patient mit fremdanamnestisch be-
kannten, rezidivierenden Urethralstrikturen, erstmalig auf-
getreten nach einer Koronarbypass-Operation vor zwei
Jahren nach intermittierendem Einmalkatherismus. Bislang
zweimalige Versorgung der Strikturen durch Sicht-
Urethrotomien, wobei die letzte innere Urethrotomie über
ein halbes Jahr zurücklag (eine nach erfolgter Verlegung
auf die urologische Normalstation durchgeführte Diagno-
stik der unteren Harnwege zeigte ein erneutes Harn-
röhrenstrikturrezidiv im Bereich der bulbären Harnröhre).
Keine weiteren internistischen Vorerkrankungen. Notfall-
mäßige Einlieferung in die Urologie aufgrund einer ausge-
dehnten, gräulich-schwärzlich imponierenden Skrotal-
gangrän, die sich bis auf die Penisschafthaut erstreckt und
Teile des Perineums beteiligt. Der Patient befindet sich
zum Zeitpunkt der Einlieferung im septischen Schock,
Thrombozytopenie von 89.000/µl, Leukozytose von
49.000/µl, Retentionswerte mittelschwer erhöht, Trans-
aminasen erhöht, Temperaturerhöhung auf 38,7 °C, RR 85/
30 mmHg. Lokal findet sich eine ausgedehnte Schwellung
und gräulich-schwärzliche Verfärbung des gesamten Skro-
tums unter Beteiligung der proximalen Penisschafthaut und
nahezu des gesamten Perineums mit peripher bläulicher
Hautverfärbung. Laut Fremdanamnese (Ehefrau) bestün-
den diese Veränderungen, massiv zunehmend, seit ca. 2
Tagen, wobei sich initial nur eine „kleine schwarze Stelle
am Hodensack“ gezeigt hätte, zerebrale Eintrübung am
Morgen des Aufnahmetages, bislang war der Patient bei
ausgeprägter Klinikphobie nicht mit einem Arztbesuch
oder einer Klinikzuweisung einverstanden.

Der Patient wurde sofort einer intensivmedizinischen
Betreuung zugeführt, neben allgemein intensivmedizini-
schen Maßnahmen wurde unter der Verdachtsdiagnose ei-
ner FG breit antiaerob und antianaerob intravenös
therapiert, worunter sich der Zustand des Patienten zu sta-
bilisieren schien. Da nach 3 Stunden allerdings noch keine
wesentliche Besserung eingetreten war, wurde eine ausge-
dehnte Nekrektomie des gesamten Skrotums, der gesam-
ten Penisschafthaut und des gesamten Perineums bis in si-
cher gesunde Gewebsareale herein vorgenommen, dabei
werden Penis, beide Hoden und der anale Sphinkter erhal-
ten. Intensivmedizinisch über 2 Wochen betreut, erholt
sich der Patient zusehends und kann ca. 2 Wochen nach
Nekrektomie auf eine urologische Normalstation verlegt
werden. Bei sauber granulierenden Wundverhältnissen
wird der Patient 4 Wochen nach Erstaufnahme in eine
chirurgisch-plastische Abteilung verlegt. Die Versorgung
der Urethralstriktur erfolgt offen-chirurgisch.

Diskussion

Während Fournier das nach ihm benannte Syndrom als
idiopathisch beschrieb und sein Auftreten ausschließlich
bei jungen Männern sah [1], haben sich die Charakteristi-
ka der Erkrankung in den letzten hundert Jahren gewan-
delt. Die Patienten unterscheiden sich heute vor allem im
Alter [9, 10], Allgemeinzustand sowie in den meisten Fäl-
len durch die Kenntnis einer Erregereintrittspforte.

Eine Resistenzsenkung der Patienten als Mitvoraus-
setzung für das rasche Fortschreiten der Erkrankung ist in
den meisten Fällen festzustellen [11]. Eine führende Rolle
kommt hier einer Gewebshypoxie, bedingt durch Mangel-
durchblutung, vorwiegend im Rahmen eines Diabetes
mellitus zu [2, 10, 12–16]. In jüngerer Zeit wurden als zu-
sätzliche prädisponierende Faktoren das Vorliegen von
malignen Prozessen – vorzugsweise im Rahmen hämatolo-
gischer Krankheitsbilder – angeführt [17–21]. So beschrei-
ben Berg et al. [17] zwei Patienten mit hämatologischer
Grunderkrankung, die unter Chemotherapie und in der Vor-
bereitung zur Knochenmarktransplantation standen und
nach einer Perianalfissur bzw. einem skrotalen Ulkus eine
ausgedehnte Gangrän des Skrotums und des Perineums
entwickelten.

Ein weiterer Faktor, der in neuerer Zeit immer wieder in
der Literatur angeführt wird, ist der chronische Alkoholis-
mus [3]. Dies war ebenfalls der Fall bei drei der eigenen
Patienten. Ebenso als Prädisposition sind Leberzirrhose
[22], Adipositas und kardiopulmonale Insuffizienz anzu-
sehen [4], des weiteren Polyarthritis nodosa [23], Nieren-
insuffizienz bzw. -transplantation [24]. Neben traumati-
schen Schäden jeder Natur spielen chirurgische Eingriffe
eine bedeutende Rolle. Hydrozelenoperationen, Hernioto-
mien [25], Zystoskopien, urologische Eingriffe wie Vaso-
resektionen [26], Implantation von penilen Prothesen [24],
kolorektale Eingriffe wie Hämorrhoidektomien (zit. nach
[25]), anorektale Biopsien [27], perforierter, nach retrozökal
gelegener Appendix [28], ja sogar nach traumatisch erfolg-
ter transurethraler Katheterisierung ist eine FG beschrie-
ben worden [29].

Vorwiegend sind Patienten zwischen 40 und 70 Jahren
betroffen, mit einem Mittelwert von 51 Jahren [2, 3, 10,
28, 30, 31], aber auch Kleinkinder und Säuglinge sind nicht
ausgenommen. Eybuomwan und Aliu [32] berichten über
eine skrotale Gangrän bei einem 1 Monat alten Säugling
nach Zirkumzision. Heemann et al. [33] berichten über
einen zwei Monate alten Säugling mit Skrotalgangrän nach
Operation einer inkarzerierten Leistenhernie.

Vier unserer Patienten boten allgemeine Risikofaktoren
(C2H5OH-Abusus, Diabetes mellitus, Adipositas, Plasmo-
zytom und Chemotherapie), drei unserer Patienten spezi-
elle Risikofaktoren für die Ausbildung einer FG (Hämor-
rhoidalleiden, Urethralstriktur, vorausgegangene Operatio-
nen), drei unserer Patienten boten allgemeine Risikofaktor-
kombinationen.

Die Letalität wird im Schrifttum mit 4–60 % angegeben
[2, 10, 30, 31, 34, 35]. Eine lange Anamnesedauer scheint
die Letalität ungünstig zu beeinflussen [4]. Einer der eige-
nen Patienten (Patient 1) mit einer allgemeinen Risikokombi-
nationskonstellation und langdauernder Infektionsanam-
nese verstarb, während ein anderer Patient (Patient 5) mit
ebenfalls längerer Anamnese, jedoch keinen allgemeinen
Risikofaktoren überlebte. Möglicherweise scheint sich nicht
nur die längere Anamnesedauer allein, sondern gerade die
Kombination mehrerer präexistenter Risikofaktoren in Ver-
bindung mit einer längeren Anamnesedauer besonders de-
letär auszuwirken.

Auslösende Ursache für die FG stellen in aller Regel
Bagatellinfektionen dar, die ihren Ursprung im Urogenital-
oder Anorektalbereich haben. Prädisponierend für die
Ausbreitung von Infektionen im Urogenitaltrakt sind Stö-
rungen der Harnableitung mit Restharnbildung. Der Aus-



26 J. UROL. UROGYNÄKOL. 2/2004

gangspunkt wird in einer Entzündung der periurethralen
Drüsen vermutet, worauf Fallbeschreibungen von Genital-
gangrän bei radiologisch nachgewiesener periurethraler
Extravasation mit Bildung einer Urinphlegmone hindeuten
[36, 37]. Für derartige Infektionsmechanismen scheinen
Urethralstrikturen mit erhöhter mechanischer Belastung der
proximalen Urethralmukosa unter Miktion eine Prädispo-
sition darzustellen [37]. Aus Afrika wurden hohe Patien-
tenzahlen mit Periurethraldrüseninfektion als Ausgangs-
punkt für eine FG beschrieben [2]. Liegt der Ausgangs-
punkt der Infektion im peranalen Bereich, ist von einer In-
fektion der Proktodealdrüsen mit nachfolgender Abszedie-
rung auszugehen [4]. Ausgangspunkt für die nekrotisieren-
de Fasziitis der Vulva (ein der FG sehr ähnliches Krank-
heitsbild) stellt häufig eine Infektion der Bartholinischen
Drüsen dar [5, 6].

Die Diagnose kann zunächst nur allein aufgrund des
Lokalbefundes –  typischerweise begrenzte trockene Haut-
nekrosen mit demarkierten Randzonen der Penis-, Skrotal-,
Perinealhaut – gestellt werden [25]. Schwere Störungen
des Allgemeinbefindens mit hohen septischen Temperatu-
ren, Blutdruckabfall, Erhöhung der Transaminasen, Hb-
Abfall, gastrointestinale Blutungen sowie delirante Zustän-
de können in weiter fortgeschrittenen Stadien hinzutreten
[3, 5, 14, 28, 30, 31, 38–40]. Wird der Lokalbefund nicht
richtig interpretiert, muß mit einer foudroyant verlaufen-
den Sepsis gerechnet werden.

Die bakterielle Mischinfektion [7, 8] breitet sich ent-
lang der Faszienlogen aus und kann sich über Skrotum,
Penis und Damm bis zur Bauchwand oder in die Tiefe des
Beckenbodens erstrecken [1, 2, 10, 14, 15, 28]. Dabei
kommt dem bakteriellen Synergismus [7, 8, 36] für die
Progredienz eine besondere Bedeutung zu: Aerobier för-
dern das Wachstum der Anaerobier durch Reduzierung
der Sauerstoffspannung im Gewebe, wobei möglicherwei-
se die Endotoxine der hämolysierenden Streptokokken
eine entscheidene Rolle bei der Gefäßthrombosierung des
Gewebes spielen [25]. Die intensivmedizinische Beherr-
schung der generalisierten Sepsis steht zunächst im Vor-
dergrund, eine Tetanusimmunisierung sollte immer erfol-
gen.

Während des septischen Schocks kommt es durch die
existente Endotoxinausschüttung zum Aufbrechen endo-
thelialer Strukturen, zur Eröffnung von arterio-venösen
Shunts und zu einer peripheren Vasodilation [41]. Die
oxidative Phosphorylierung entkoppelt und ruft eine
oxygene Verwertungsstörung auf zellulärer Ebene sowie
eine Minderung der O2-Aufnahme in der Peripherie hervor
[42]. Diese Mikrozirkulationsstörung führt zu einer Ab-
nahme des Herzzeitvolumens, welches im Sinne eines
circulus vitiosus mit einer Reduktion des O2-Angebotes
einhergeht. Während der Septikämie erfordert der gestei-
gerte O2-Bedarf kombiniert mit der peripher gestörten
Sauerstoffaufnahme ein weit über der Norm liegendes
Herzzeitvolumen, welches durch ein massiv vergrößertes
Perfusionsvolumen sichergestellt werden muß [43]. Inten-
sivmedizinisch werden zur Sicherstellung des erforderli-
chen Perfusionsdruckes Volumensubstitution, Vasopres-
soren und positiv inotrope Medikamente zur Verbesserung
der sepsisinduzierten Myokarddepression eingesetzt [44].

Zielmann und Mitarbeiter [45] berichten von einer
Volumensubstitution von 35 Erythrozytenkonzentraten, 20
Einheiten Fresh-Frozen-Plasma und fünf Thrombozyten-
konzentraten innerhalb von 3 Stunden bei einem jungen

Patienten mit einer durch FG induzierten Sepsis. Von an-
deren Autoren werden hochpositive Flüssigkeitsbilanzen
von 10.471 ± 2.904 ml innerhalb der ersten drei Tage bei
Überlebenden und 19.007 ± 5.271 ml bei verstorbenen
Patienten berichtet [46]. Zur üblichen Katecholamin-
therapie mit Dopamin und Dobutamin tritt zunehmend
der Einsatz von Noradrenalin hinzu, wobei in diesen Fäl-
len eine Hypovolämie sicher ausgeschlossen sein muß
und sich dann ein Überlebensvorteil herauszukristalli-
sieren scheint [46–49].

Da das Keimspektrum sehr variabel imponiert, sollte
die antibiotische Therapie mit einer hochdosierten
Kombinationstherapie begonnen werden, die bereits bei
dem Verdacht auf eine FG eingeleitet werden sollte. Nach
Literaturdurchsicht scheint sich die Gabe von Penicillin
oder Cephalosporin in Kombination mit einem
Aminoglykosid und Clindamycin zu bewähren [2, 14, 22,
25, 28], wobei zusätzlich ein Anaerobikum (Metroni-
dazol) gegeben werden kann [2, 10, 15, 25, 38, 40]. Von
der Arbeitsgruppe um Rosen wird über gute Erfahrungen
mit Imipenem berichtet, welches ein breites Spektrum im
grampositiven, gramnegativen, aeroben und anaeroben
Bereich besitzt [11].

Die hyperbare O2-Therapie ist umstritten und einzig
bei Clostridien-Infektionen gesichert [35, 50, 51]. Sie wird
als Zusatztherapie verschiedentlich empfohlen, muß ihre
Wirksamkeit jedoch z. T. noch in klinischen Studien be-
weisen [21, 51–53]. Hierbei werden Patienten für ca. 90–
120 Minuten mit 100 %igem Sauerstoff bei ca. 3 Bar
therapiert. Dadurch werden hohe O2-Partialdrücke er-
reicht, die eine weitere Toxinproduktion stoppen können
(pO2 > 250 mmHg) und bei Partialdrücken > 1500 mmHg
bakterizid auf Clostridien wirken. Da bei niedrigen O2-
Gewebedrücken phagozytär-leukozytäre Mechanismen
eingeschränkt sind, ist ein positiver Effekt auch für Patien-
ten mit generalisierter Sepsis ohne Clostridieninfektion
denkbar. Darüber hinaus entfalten z. B. Aminoglykoside
bei niedrigen peripheren O2-Gewebedrücken nur eine
eingeschränkte Wirksamkeit, so daß bei Aminoglykosid-
therapie eine Verbesserung der bakteriziden Wirkung er-
reicht werden kann.

Ebenso umstritten ist die Gabe von Immunglobulinen,
die Letalitätszahlen weisen jedenfalls bei Patienten mit
schweren bakteriellen Infektionen keine statistische Signi-
fikanz auf [53].

Komplizierend im Rahmen der FG-Sepsis kann die Ent-
wicklung einer Crush-Niere hinzutreten, die – als progno-
stischer Marker – bei einer CPK von > 2000 U/l beobachtet
wird [54]. Eine Aminoglykosidtherapie ist gegen das Risiko
eines akuten Nierenversagens abzuwägen, welches aller-
dings im Rahmen der Sepsis ohnehin komplizierend hin-
zutreten kann. Weitere Komplikationen betreffen die Aus-
bildung eines Adult Respiratory Distress-Syndroms (ARDS)
[55]. Bei der im Rahmen der generalisierten Sepsis hinzu-
tretenden Mikrozirkulisationsstörung, sich gegenseitig be-
dingend durch periphere Gewebeazidose und Blutstase,
kann eine lokale Aktivierung der Gerinnungskaskade her-
vorrufen, die in eine disseminierte Verbrauchskoagulo-
pathie münden kann. Durch Endotoxinwirkungen, die eine
prokoagulatorische Aktivierung auf endothelialem Sektor
hervorrufen, wird initiativ eine Thrombozytenaggregation
hervorgerufen; in der Folge kommt es zu einem signifikan-
ten Thrombozytenabfall. Daher sollten solche Patienten
unter PTT-Kontrolle systemisch heparinisiert werden (200–
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500 ml IE/Std.), welches ggfs. unter ATIII-Substitution zu
erfolgen hat. Die sympathische Innervation des splanch-
nischen Nervenplexus, aber auch hohe zirkulierende
Katecholaminspiegel, können während der intensivmedi-
zinischen Therapie zu einem paralytischen Ileus führen
[8].

Ein primär konservatives Vorgehen mit alleiniger
Antibiose ist obsolet [5, 8, 28], nach Stabilisierung des
Allgemeinzustandes ist umgehend ein großzügiges chirur-
gisches Debridement anzustreben. Als sichere chirurgi-
sche Technik in fortgeschrittenen Fällen hat sich die radi-
kale Dammexzision mit anatomischer Präparation des
Sphinkterapparates, evtl. des unteren Rektums sowie die
Resektion des Skrotums und ggfs. die Resektion der
Penisschafthaut bewährt. Durch dieses Vorgehen erhält
man ausreichend Überblick und kann eine Infektions-
ausbreitung in Richtung des Beckenbodens frühzeitig er-
kennen. In weniger deletären Fällen kann eine ausreichen-
de Nekrosektomie unter Beachtung der empfohlenen
Resektionsgrenzen ausreichend sein. Dabei müssen sich
die Resektionsgrenzen allein an dem intraoperativen
Aspekt des befallenen Subkutangewebes ausrichten, da
sich die subkutane Infektion meist weiter ausdehnt als die
Nekrosezonen präoperativ vermuten lassen.

Das befallene Gewebe weist einen gelb-grün-gräuli-
chen Aspekt auf; bei der Inzision entleert sich eine übelrie-
chende seröse Flüssigkeit, der als typisch beschriebene fä-
kale Geruch kann jedoch fehlen. Im Bereich der Infektion
finden sich die Kapillaren des Fettgewebes thrombosiert.

Die Resektion muß so großzügig erfolgen, daß die
Resektiongrenzen ca. 5 cm im Gesunden liegen. Penis-
schaft, Hoden, Samenstränge sind meistens nicht betrof-
fen, so daß eine Resektion des Penis oder der Hoden nur
ausnahmsweise erforderlich wird. Sollte sich intraoperativ
ein Befall des Hodens finden, ist die Resektion am äußeren
Leistenring gerechtfertigt [40]. Dazu kommt es jedoch in
den meisten Fällen nicht, da sich die histopathologisch
nachweisbare Endarteriitis mit Mikrothrombenbildung of-
fenbar nur auf Äste der inneren Pudendaarterien und der
Äste der Art. femoralis zum äußeren Genitale erstreckt,
während die Testikulararterien (und damit die Versorgung
des Hodens) nicht betroffen sind [28, 56].

Einige Autoren verlagern freiliegende Hoden in subku-
tane Taschen der Oberschenkel [4], wegen einer mögli-
chen Infektionsverschleppung ist hier jedoch unsere An-
sicht nach Zurückhaltung geboten. Ebenso sollten
perkutane Zugänge (PDA-Katheter, Zystofix, Venen-
verweilkatheter, perkutane Nephrostomien) nur weit vom
Infektionsort angelegt werden. Eine Urindauerableitung ist
obligat, sollte aber bei Übergreifen der Infektion auf die
Bauchdecke besser durch einen transurethralen Katheter,
denn wie obligat durch Zystofix von Conn [29] gefordert,
vorgenommen werden. In einigen Fällen stellt sich die In-
dikation zur Kolostomie, wobei einige Autoren eine breite
Indikationsstellung fordern [21, 29, 57].

Andere Autoren suchen diese durch eine voll-
resorbierbare Kost zu umgehen [50]. Eine plastische Ver-
sorgung der Wunddefekte kann erst nach überstandener
Infektion bei lokal sauberen Wundverhältnissen erfolgen
[58]. Die Deckung des Penis mittels Mesh-Graft verspricht
gute kosmetische Resultate. Eine Skrotalrekonstruktion
kann unter Verwendung verschiedener gestielter Lappen
(Schwenklappen, Rundstiellappen) mit ebenfalls guten

kosmetischen Resultaten erreicht werden [13]. Die Dek-
kung großer Hautdefekte ist aufwendiger, hier bietet sich
ebenfalls die Verwendung von Mesh-Graft oder Verfahren
unter Verwendung myokutaner Lappen an.
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Stellungnahme zu der Arbeit „Zur Fournier’schen Gangrän“

Die Fournier’sche Gangrän ist eine nekrotisierende Fasziitis der Tunicae Dartos et Colles. Die Ausbreitung der Infektion
folgt den anatomisch präformierten Faszienräumen, die nach ventral offen, aber nach kraniodorsal und lateral (Spatium
Colles) geschlossen sind. Im Gegensatz zum Gasbrand bleiben die Faszien als Demarkierung stehen. Meistens liegt eine
Mischinfektion mit Gram-positiven Kokken, Enterobakteriaceen und anaeroben Bakterien vor. Endotoxin wird freigesetzt,
was zur Thrombozytenaggregation unter Komplementbildung führt. Die Heparinaseproduktion durch anaerobe Bakterien
führt zur Gefäßthrombose mit nachfolgender Nekrose.

Das klinische Bild ist charakterisiert durch einen fulminanten toxischen Verlauf mit Sepsis und septischem Schock. Nach
einem subkutanen Emphysem an Perineum und Skrotum entwickelt sich eine Gewebsnekrose, wobei die Skrotalorgane frei-
gelegt werden. Das Risiko eines akuten Nierenversagens wird durch die massive Gewebsnekrose noch verstärkt.

Die Autoren haben in ihrer Arbeit an fünf exemplarischen Fällen das Krankheitsbild anschaulich in seinen verschiede-
nen klinischen Erscheinungsformen dargestellt und sind in ihrer Diskussion auf alle wesentlichen Aspekte der Pathogene-
se, Risikofaktoren, Diagnostik und Therapie eingegangen. Sie verweisen mit Nachdruck darauf, daß nur die Kombination
von chirurgischem Debridement allen nekrotischen Gewebes und der betroffenen Faszien bis weit in den gesunden Be-
reich – gegebenenfalls in mehreren Sitzungen, falls der Krankheitsprozeß nicht zum Stillstand kommt – zusammen mit
einer Breitspektrumantibiotikatherapie mit Betalaktamantibiotika (Breitspektrumpenicillinen, Cephalosporinen oder
Carbapenemen) in Kombination mit einem Aminoglykosid und Clindamycin, das als Proteinsynthesehemmer auch gegen
anaerobe Bakterien wirksam ist und gleichzeitig die Toxinbildung unterdrückt, Erfolg haben kann.

Korrespondenzadresse:
Prof. Dr. Kurt G. Naber, Chefarzt der Urologischen Klinik, Klinikum St. Elisabeth, Straubing
D-94315 Straubing, St.-Elisabeth-Str. 23, E-mail: NaberK@klinikum-straubing.de
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