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I. Inleiding

Aan de techniek van het sluiten van een wond wordt binnen de
algemene chirurgie betrekkelijk weinig aandacht geschonken. Dit
geldt ook voor de wondsluiting na een laparotomie, hoewel de
camplicaties zoals dehiscentie, infectie, fisteling en het
ontstaan van een littekenbreuk niet onaanzienlijk kumnen zijn. In
de literatuur worden de volgende percentages vermeld:
wonddehiscentie 0,5-3% -2, wondinfectie 5-15% 3, wondfisteling
0-11% “-> en het ontstaan van een littekenbreuk 5-15% €-7-2,

Een camplete wonddehiscentie van alle lagen van de buikwand gaat
gepaard met een mortaliteit van 10-30% °. Hierbij blijkt dat niet
de wonddehiscentie op =zich de oorzaak is van deze hoge
mortaliteit, maar het feit dat deze complicatie juist optreedt
bij een algemeen emmstig zieke patient bij wie vele negatieve
factoren een rol spelen.

Een infectie ‘vertraagt de wondgenezing, ook van de fascie,
waardoor de kans op een dehiscentie toeneemt en zelfs tot in 40%
van de gevallen een littekenbreuk zal ontstaan =-1°. Tevens
hebben patienten bij wie enige stoornis in de wondgenezing
optreedt gewoonlijk intensieve verzorging nodig, waardoor de
opnareduur wordt verlengd.

Een wondfistel, hoewel vaak poliklinisch te behandelen, betekent
voor de patient een hardnekkig ongemak.

Een littekenbreuk van wat groter formaat en vooral wanneer er
klachten zijn, dwingt de patient om een breukband te dragen of cm
opnieuw een operatie te ondergaan am het fasciedefect te sluiten,
hetgeen weer operatierisico’s met zich meebrengt. Bovendien is
gebleken dat de kans op het ontstaan van een recidief breuk na
operatieve correctie 10-40% is11-1=,

De laatste jaren is een stormachtige ontwikkeling gaande in de
productie van nieuwe hechtmaterialen. Zo zijn er naast het nog
steeds gebruikte staaldraad en de van oudsher bekende natuurlijke
materialen als =zijde, katoen, linnen en catgut, nieuwe
synthetische materialen geproduceerd zoals Dexon®
(polyglycolzuur), Vicryl=® {polyglactine 910), Dacron®
(polyester), Nylon= (polyamide), Prolene® (polypropyleen) en
recentelijk PDS® (polydioxanone-s).
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Het betreft hier mono- en multifilamente draden, welke al dan
niet oplosbaar =zijn. Door de verschillende fysische en
biologische eigenschappen zijn de draden meer of minder geschikt
voor een bepaalde hechttechniek, zoals het geknoopt of doorlopend
sluiten van een wond. Een multifilamente draad is een gevlochten
draad, bestaat uit meerdere filamenten en heeft een ruw
oppervlak. Een monofilamente draad is uit een stuk getrokken en
heeft een glad oppervlak, waardoor er minder kans bestaat op
adherentie van bacterien en het infectie risico afneemt*>3-128,
Door het gladde oppervlak echter is de draad meoeilijker te
knopen. '

Een niet-resorbeerbare draad behoudt zijn treksterkte langdurig
en geeft langer steun aan de weefsels, maar meer aanleiding tot
fisteling, in tegenstelling tot een resorbeerbare draad die zijn
treksterkte sams slechts kortdurend behoudt en te kort aanwezig
is an een wond voldoende te ondersteunen waardoor een
wonddehiscentie kan ontstaan.

Voor het sluiten van de fascie van een mediane laparotamiewond
waarbij de hechting een langdurig ondersteunende functie moet
hebben*<+, is op theoretische gronden een niet-resorbeerbare of
pas laat-resorberende draad het materiaal wvan keuze. Het
resorbeerbare PDS® bijvoorbeeld, heeft na drie weken nog 70% van
ziin treksterkte behouden en lost op in 180 dagen, in
tegenstelling tot Vicryl® dat na drie weken nog maar 20% van zijn
oorspronkelijke treksterkte bezit en binnen 90 dagen is opgelost.
Alles overwegende lijkt laat of niet-resorbeerbaar monofilament
materiaal het meest geschikt voor het sluiten van de fascie van
een laparotomiewond*=2.

Er is veel onderzoek verricht naar het sluiten van de fascie van
een laparotamiewond met verschillende hechtmaterialen. In de
literatuur =zijn diverse onderzoeken beschreven waarbij onder
andere zijde, Dexon®, Nylon®, Prolene® en Vicryl® met elkaar
vergeleken werdenS-16-17.18,15.20, Een deel van deze onderzoeken
werd prospectief gerandomiseerd uitgevoerd*s-as.iv.is. Over de
fasciesluiting na een laparotomie met PDS® was tot voor kort nog
weinig bekend. Recent zijn hierover enkele studies beschreven.
Het betreft hier echter veelal kleine patientenaantallen<®-68-69,
Met name in Engeland is de doorlopende hechting een veel

2



toegepaste techniek voor het sluiten van de buikwandfascie. Deze
methode zou zowel op theoretische als op praktische gronden de
voorkeur kummen verdienen boven de in Nederland meer
gebruikelijke hechttechniek waarbij de hechtingen apart geknoopt
worden?1-22.23,129

Het feit dat hierover nog steeds onvoldoende duildelijkheid
bestaat was voor ons een reden am een onderzoek naar de
resultaten van sluiting van de fascie na mediane laparotomieen te
starten. Onze vraagstelling hierbij was enerzijds of doorlopend
sluiten van de fascie beter is dan geknoopt sluiten en anderzijds
welke hechtmaterialen hiervoor gebruikt zouden moeten worden,
monofilamente-~ of multifilamente- en wel of niet resorbeerbare
draden. Prospectief gerandomiseerd werden vergeleken de sluiting
met PDS®R, Vicryl® en Nylon®, en tevens de geknoopte en
doorlopende hechttechniek bij het gebruik van Vicryl®. Voor PDS®
werd gekozen omdat het een monofilamente draad is die slechts
langzaam resorbeert en zijn treksterkte lange tijd behoudt. Voor
Vicryl® werd gekozen amdat dit resorbeerbare multifilamente
materiaal nog in vele ziekenhuizen gebruikt wordt woor het
sluiten van de fascie. Wij kozen voor Nylon® omdat dit
onoplosbare materiaal, met name in Engeland vaak gebruikt wordt
voor het sluiten van de fascie na een laparoctamie??. In het
kader van deze multicentre trial wearaan vier verschillende
ziekenhuizen deelnamen werden 1539 patienten behandeld. De
resultaten van dit onderzoek worden in dit proefschrift
weergegeven. In hoofdstuk II wordt een literatuuroverzicht
gegeven over de verschillende hechtmaterialen, de technieken, de
wondgenezing met al zijn complicaties en de invlced van de
hechtmaterialen hierop. De opzet en uitvoering van het onderzoek
worden beschreven in hoofdstuk III en de resultaten in hoofdstuk
IV-X. De conclusies die hieraan kunnen worden verbonden zullen in
hoofdstuk XI besproken worden.



II. Literatuuroverzicht.

"A suture material should ideally: 1. Achieve its purpose - be
sufficient to hold parts together, close a vessel, etc.; 2.
Disappear as soon as its work is accamplished; 3. Be free of
infection; and 4. Be non-irritant."

Iord Moynihan of Ieeds (1920) =<

Een chirurg laat zich bij de keuze van hechtmaterialen wveelal
eerder leiden door subjectieve aspecten dan door wetenschappelijk
gefundeerde motieven®s. Over het algemeen is dit te wijten aan
een gebrek aan voldoende kennis betreffende de specifieke
biologische en fysische eigenschappen van de verschillende
hechtmaterialen en de relevantie hiervan voor de kliniek waar de
diverse weefsels een aanmerkelijk wverschil vertonen in reacties

en genezingssnelheid.

Wondgenezing
Het proces van de wondgenezing kan onderverdeeld worden in drie

fasen die elkaar gedeeltelijk overlappen2€-27,

De le fase, ook wel substraatfase, exsudatieve fase of "lag
phase" genoemd, is een ontstekingsfase en duurt van de Oe - 4e
dag. Direct na het letsel treedt een vasoconstrictie op die kort
duurt en gevolgd wordt door een vasodilatatie en exsudatie.
Tegelijkertijd wvindt haemostase plaats door retractie van
bloedvaatjes en door het ontstaan van thrambi en fibrine. Er
treedt een migratie op van leucocyten, lymfocyten, macrofagen en
mestcellen met het doel cel- en weefseldebris en bacterien te
verwijderen. De wondranden blijven in deze fase uitsluitend
geadapteerd door fibrine en gemigreerde epitheelcellen.

De hechtingen spelen in deze fase een grote rol am de wondranden
tegen elkaar te houden.

De 2 fase 1is de fibroblastenfase en wordt ook wel
proliferatiefase gencemd. Deze fase duurt van de 5e - 2le dag en
wordt gekemmerkt door uitgroei van capillairen in het substraat
en het verschijnen van fibroblasten in het wondgebied alsmede de
vorming van collageen en grondsubstantie. Hierdoor neemt de
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treksterkte van de wond snel toe.

De 3¢ fase is de rijpingsfase, ook wel resorptiefase of
reparatieve fase genoemd, en begint na ongeveer 3 weken. Deze
fase wordt gekemmerkt door een vermindering van het aantal
fibroblasten en macrofagen. Tevens neemt de vascularisatie van de
wond af. De treksterkte neemt toe, deels door “"cross-linking” in
de collageenvezels op intra- en intermoleculair niveau, deels
door afbrask van oude en opbouw van nieuwe collageenvezels. Deze
3e fase kan enkele maanden tot een jaar duren. De huid heeft na 3
weken 15% van zijn oorspronkelijke sterkte herkregen en na 9
weken wordt 75% bereikt. De blaas heeft na 3 weken al bijna 90%
bereikt. Fascie daarentegen, en dus ook de buikwandfascie bij een
mediane laparotamie, bereikt pas na 9 maanden een treksterkte van
75%14-28, Dit is dan ook de reden waaram de blaaswand gehecht kan
worden met een snel oplossend hechtmateriaal terwijl de fascie
langdurig door hechtingen ondersteund moet worden. Reden waarcm
tot op heden voor het sluiten van de abdominale fascie veelal
geadviseerd wordt niet-resorbeerbaar hechtmateriaal te
gebruikens-29-30.,31,32,33,

Hechtmaterialen

Voor het sluiten van de fascie van een buikwond zijn in de loop
van de tijd vele materialen gebruikt, zoals metaal, dierlijke en
plantaardige stoffen en sinds 1970 synthetische producten.

De hechtmaterialen 2zijn onder te verdelen in resorbeerbare en
niet-resorbeerbare draden en in mono- en multifilamente draden
(tabel II.1.)32, Een monofilamente draad is bij de productie
getrokken uit een draad en heeft een glad oppervlak. Een
multifilamente draad is een gevlochten draad van meerdere
filamenten en heeft een ruw oppervlak.

Tot 1930 waren zijde, katoen en linnen en het resorbeerbare
catgut de enige materialen. 2Zijde, katoen en linnen zijn
niet-resorbeerbaar, maar verliezen na 6 maanden hun treksterkte.
Catgut plain verliest zijn treksterkte binnen 15 dagen en is
geheel geresorbeerd na 60 dagen. Chroomcatgut daarentegen
verliest zijn treksterkte bimmen 30 dagen en is na 90 dagen

opgelost. De resorptie vindt plaats ‘door proteolytische enzymen.
Zowel na het gebruik van zijde, katoen en linnen als catgut en
chroomcatgut wordt een relatief heftige ontstekingsreactie gezien
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rondom de hechting. Zelfs microabcesjes kunnen zich rond de draad
vormen22 .,

In 1932 werd staaldraad geintroduceerd. Dit heeft een slechte
naam wat betreft hanteerbaarheid=s, maar bezit een grote
treksterkte en knoopvastheid. Mede hierdoor wordt staaldraad ock
tegenwoordig in de chirurgie nog steeds gebruikt3<.

In 1941 kwam het niet-resorbeerbare, wmonofilamente polyamide
(Nylon®) op de markt. Na ongeveer 2 jaar is er een verlies van
treksterkte van slechts 25%, hetgeen dit materiaal uitermate
geschikt maakt voor fasciehechting. Bovendien geeft het
nauwelijks ontstekingsreactie in de weefsels'32. Een nadeel is
echter de matige knoopvastheid omdat het een stugge draad is met
een glad oppervlak3s.

Ock het meer recent, in 1973, ontwikkelde monofilamente
niet-resorbeerbare polypropylene (Prolene®) bezit een grote
treksterkte®€. Ondanks het gladde oppervlak bezit deze draad toch
een i'edelijke knoopvastheid, aangezien het materiaal enigszins
vervormbaar is als het' geknoopt wordt. Bovendien is de
weefselreactie op Prolene® gering en is Prolene® het minst
thrambogeen wvan alle hechtmaterialen hetgeen het uitermate
geschikt maakt voor vasculairve anastomoses.

In 1970 wverscheen het eerste synthetische resorbeerbare
hechtmateriaal polyglycolzuur (Dexon®), een polymerisatieproduct
van glycolzuur.

Snel daarma in 1974 verscheen polyglactine-910 (Vicryl®) op de
markt, een co-polymeer van glycolide en lactide en voorzien van
een violette kleur37-3s,

CH3 0 CH3 0 H O H O
1 v 1 1 1 1 t 1
i 11 i il 1 i i 1
viery» - 0-C-C-0-C-C~---0-C-C-0-¢C-~-C -
1 1 1 '
1 1 1 i
H H H H

Beide materialen, zowel Dexon® als Vicryl® zijn multifilament,
goed hanteerbaar en onderscheiden zich door volledige resorptie
door middel van hydrolyse (met als eindproduct kooldioxide en
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water), een minimale weefselreactie en een aanvankelijk grotere
treksterkte dan vergelijkbaar niet-resorbeerbaar materiaal. Van
beide materialen echter is, volgens de producent, de treksterkte
na 14 dagen tot de helft gereduceerd en na 30 dagen tot 0.
Vicryl® lost op in ongeveer 90 dagen en Dexon®™ in ongeveer
dezelfde tijd.

In 1980 verscheen het synthetische, monofilamente, resorbeerbare
hechtmateriaal polydioxanone-s (PDS®), een polymeer van

pdioxancne3®-133.134
H H H
| 1 |
! 1 !
PDS® -0-C-C-0-C-
| | !
| I !
H H H

Het wverschilt van de andere synthetische, resorbeerbare
materialen in die zin dat het een monofilamente draad is, die in
alle maten vervaardigd kan worden. Bovendien behoudt PDS® langer
zijn treksterkte dan bijvoorbeeld Vicryl®, na 5 weken is de
treksterkte pas tot 50% gereduceerd. Het geeft een minimale
weefselreactie, de resorptie (door hydrolyse) is campleet na 180
dagen en er is een volledige excretie van afvalproducten#©. Het
verloop van de treksterkte en de resorptie van zowel Vicryl® als
PDS= worden weergegeven in figuur IT.1. en figuur II.2. De foto’s
tonen Vicryl® en PDS® na repectievelijk 7 en 63 dagen in situ.

In 1984 kwamen het - niet-resorbeerbare monofilamente
hechtmateriaal polybutester (Novafil®) en het resorbeerbare
monofilamente materiaal polyglyconaat (Maxon®) op de markt. Van
beide materialen wordt een goede treksterkte beschreven en een
goede knoopvastheid112-314.115, :



Tabel II.1. Indeling van de hechtmaterialen

niet-resorbeerbaar
monofilament - staal
-~ polyamide (Nylon®, Ethilon®))
- polypropylene (Prolene®)
- polybutester (Novafil®)
multifilament
- staal
- zijde
~ linnen
- katoen
- polyester (Mersilene®)

- polyamide (NuroionR)

resorbeerbaar
monofilament - collageen
- catgut
- chroomcatgut
- polydioxanone-s (PDS® )
- polyglyconaat (Maxon®)

multifilament - polyglycolzuur (Dexon®)

polyglactine (Vicryl®)




Hechtmaterialen en wondinfectie

Infectie is de meest voorkamende camplicatie van wondgenezing. De
vroege fase van de wondgenezing wordt bepaald door een vasculaire
en cellulaire ontstekingsreactie, die steriel is. Zodra
contaminatie met bacterien optreedt is de kans op het ontstaan
van een wondinfectie groot. Er is sprake van een wondinfectie
warmeer pus zich spontaan of na chirurgisch ingrijpen uit de wond

ontlast of wanneer er pathogene microorganismen uit het wondvocht
gekweekt worden.

Door middel van dierexperimenteel onderzoek is aangetoond dat
infectie de wondgenezing nadelig beinvlcedt#*-42, door middel van
verstoring van het collageenmetabolisme. Er ontstaat namelijk een
toegencmen afbraak van het collageen door lysosamale enzymen en
een verstoring van de aanmmaak door beinvloeding wvan de
fibroblasten<3.

Het is reeds lang bekend dat de aanwezigheid van hechtmateriaal
in een wond de kans op het ontstaan van een wondinfectie
aanzienlijk doet toenemen®3s-13¢, Tn 1957 werd bij vrijwilligers
aangetoond dat een injectie van 106 microorganismen stafylococcus
pyogenes nodig was om een pusvormende infectie op te wekken<<+.
Bij aanwezigheid van een zijden draad in de wond waren slechts
100 microorganismen nodig am een infectie te laten ontstaan.
Evenzo bleken gecontamineerde wonden, die gesloten werden met
tape minder aanleiding te geven tot infectie dan wanneer deze
wonden gehecht werden<s. )

Niet alleen de aanwezigheid van hechtmateriaal in een wond
verhoogt de infectiekans, maar ook de aard van het hechtmateriaal
blijkt van grote invloed. In diverse onderzoeken is aangetoond
dat synthetische, monofilamente draden infectie minder bevorderen
dan multifilamente draden<€-47-<48.138, Een verklaring hiervoor
kan gevonden worden in het feit, dat het gladde oppervlak van
monofilamente draden de kans op adherentie van bacterien
vermindert. Maar ook de chemische structuur en de eventuele
coating van het hechtmateriaal spelen een rol bij de adherentie
van bacterien'3. Het is gebleken dat van de groep resorbeerbare
hechtingen de PDS® de minste affiniteit tot bacterien vertoont®s.
In de literatuur worden verschillende percentages wondinfecties
na laparotamie beschreven. Deze worden weergegeven in tabel II.2.
Slechts enkele van deze onderzoeken betreffen uitsluitend mediane
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laparctomieen*s-16.20,  of zowel de mediane als paramediane
incisies wvan de buik*7-*8., Wat betreft de gebruikte
hechtmaterialen werd in de vergelijkende studies eigenlijk nooit
een significant verschil gezien in voorkamen van wondinfectie.
Een vergelijkend onderzoek tussen Dexon® en zijde meldt
significant meer wondinfecties bij gebruik van zijde*s. Evenals
in het algemeen bleek ook hier de contaminatiegraad (NRC
classificatie) van grote invlced. Hoe ernstiger de graad van
contaminatie is, des te meer  wondinfecties worden

gezien.l’ 16,50,102,112 .

Hechtmaterialen en wonddehiscentie

De oorzaak van een wonddehiscentie is vrijwel altijd iatrogeen=*.
Een vroege dehiscentie van de wond, ook wel postoperatieve
buikwandruptuur, Platzbauch of evisceratie genocemd, treedt
meestal 7 tot 8 dagen na operatie op. Een dehiscentie kan
onderverdeeld worden in een camplete ruptuur van de buikwand
waarbij de ingewanden naar buiten komen en een incomplete

ruptuur, waarbij de huid nog intact is zodat evisceratie wordt
voorkamen. Dit laatste kemmerkt zich door lekkage van grote
hoeveelheden serosanguinolent vocht via de wond. Bij een late
dehiscentie, die meestal incampleet is en na enkele weken
optreedt spreekt men van een littekenbreuk. Het tijdstip waarop
men spreckt van overgang van dehiscentie naar littekenbreuk is
niet duidelijk gedefinieerd.

Wanneer gesproken wordt over wonddehiscentie wordt in het vervolg
alleen de vroege dehiscentie (bimnen 30 dagen postoperatief)
bedoeld.

In de literatuur wordt een percentage wonddehiscenties na
laparotomieen beschreven dat varieert van 0,5-3% met een
mortaliteit wvan 10-30% (tabel 1II.3.). Verreweg de meeste
onderzoeken betreffen kleine patientenseries, enkele
uitzonderingen daargelaten. Tevens blijkt het in vrijwel alle
onderzoeken am alle abdominale incisies te gaan, dus zowel de
mediane, de paramediane, de subcostale als de dwarse incisies en
wisselsnedes.

Als oorzaken van dehiscentie worden beschreven het loslaten van
knopen, het breken van een hechting en het uitscheuren van de
hechting uit de weefsels. Het hechtmateriaal op zich en de
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gebruikte hechttechniek en knooptechniek zijn van belang bij het
optreden van een dehiscentie. Catgut bijvoorbeeld, dat al snel
zijn treksterkte verliest, geeft een groot aantal
wonddehiscenties>2-53, In een dierexperimenteel onderzoek is
aangetoond dat Vicryl® en Dexon® daarentegen voldoende
treksterkte hebben am een dehiscentie te voorkomens<. In een
prospectief onderzoek waarbij allerlei soorten buikwonden
gesloten werden met Dexon® of Vicryl® werden geen dehiscenties
gezien®+.In andere onderzoeken met Dexon®, Prolene® en Vicryl® @
of met Nylon®, Prolene® en Vicryl® 15 en een

onderzock met Dexon® en Vicryl® 55 werden geen significante
verschillen gevonden tussen de verschillende hechtmaterialen wat
betreft het optreden van wonddehiscenties. Wel bleken meer
littekenbreuken op te twxeden bij gebruik van resorbeerbaar
materiaal. Dit is dan ook de reden dat menige auteur adviseert
het niet-resorbeerbare monofilamente Nylon® te gebruiken voor het
sluiten van de buikwond. Oock een vergelijkend onderzoek
betreffende Dexon® en Nylon® liet geen significant verschil zien
in wonddehiscentie, maar wel duidelijk werschil in het onstaan
van littekenbreukens.

Op grond van het feit dat PDS® gedurende langere tijd zijn
treksterkte behoudt in vergelijking met andere resorbeerbare
synthetische hechtmaterialen en ook pas na lange tijd oplost mag
verwacht worden dat dit materiaal uitemmate geschikt is voor de
fasciesluiting van de buikwond. .

Over PDS® en fasciesluiting is echter nog niet veel gepubliceerd.
Recent?® is een serie beschrewven van 239 patienten waarbij de
buikwond met PDS® werd gesloten. Er werden geen dehiscenties
waargenamen. Een vergelijkende pilot-studie€” naar de resultaten
van fasciesluiting met Nylon® of PDS® bij slechts 15 patienten
suggereerde dat PDS® wat betreft de wonddehiscentie toch nog
inferieur is ten opzichte van Nylon®. Een onderzoek bij 233
patienten®® liet weer geen verschil zien tussen de groepen, die
met PDS®, respectievelijk met Nylon® gesloten werden. Een recent
gepubliceerde prospectieve studie naar de resultaten van
fasciesluiting met PDS® bij 200 patienten liet geen enkele
wonddehiscentie zien147,

Behalve het hechtmateriaal en de hechttechniek spelen ook nog
vele andere factoren een rol bij het ontstaan van een
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wonddehiscentie, zoals  bijvoorbeeld  leeftijd, geslacht,
adipositas, diabetes mellitus, hypoproteinaemie en verhoging van
de intraabdominale druk*3®. Deze factoren zullen nog apart
besproken worden.

12



0 ! 1 l ! ! B -
Dagen 7 14 21 28 35 42 49 56
Trekkrachtverlies van VICRYL* en PDS (sterkte 2-0)

Figuur I.1. Verlies van treksterkte (%) in verloop van de
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Figuur II.2. Hoeveelheid resterend materiaal (%) in verloop van
de tijd (dagen)
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Tabel IT.2. Voorkomen van wondinfecties na

een laparotomie.

Literatuurgegevens.

auteur jaar n ‘wondinf.
Irvin*® 1976 166 10,6
Stolzs 1978 599 7,5
Pollock® 1979 294 29
Cameron®” 1980 347 9,2
Corman®*s 1980 161 8,1
Pollock>® 1981 1207 27
Knights® 1983 1000 7,7
Retief=2° 1983 305 20,8
Richards=22 1983 485 4
Geldere van“?® 1986 239 12,6
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Tabel II.3. Voorkomen van wonddehiscenties na een laparotomie.

Literatuurgegevens.

auteur jaar n % wonddehisc.
Wolffes 1950 1700 2,6
DelJunco=7 1956 11334 0,4
Efron® 1965 5634 2,2
Higginss® 1969 2377 2,2
Reitamos2 1972 8226 0,6
Keills2 1973 4242 1,1
Hermann=* 1974 250 0
Golighers= 1975 319 3,8
Kjaergaards= 1976 308 1,3
Irvins 1877 200 1,0
Leaper#* 1977 357 0,6
Stolze 1978 599 0,8
Ellis>® 1979 326 2,8
Pollock® 1979 294 0
Cameron®? 1980 347 0,6
Archiese 1981 245 2,0
Bucknall= 1981 210 0.9
Corman®= 1981 161 0,6
Sloop®4 1981 134 0
Bucknall> 1982 1129 1,7
Wasil jews=s 1982 272 1,1
Gammelgaardss 1983 315 0,3
Fagniez2 1985 3135 1,8
Geldere van“*® 1986 239 0
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Hechtmaterialen en littekenbreuken.

Menig chirurg is wvan mening dat het optreden van een
littekenbreuk na buikchirurgie een zeldzaamheid is87-69.
Inderdaad zijn enkele series beschreven waarin vrijwel geen
littekenbreuken optraden®3-50.64, Gewoonlijk echter worden
percentages van 5-10% vermeld (Tabel II.4.). Vaak worden in deze
studies alle abdaminale incisies betrokken, dus ock wisselsnedes
waarvan bekend is dat deze zelden aanleiding geven tot het
ontstaan van een littekenbreuk, dit in tegenstelling tot de
mediane en paramediane incisies*-23.49.S0.64.65, De hecht- en
knooptechniek en het gebruikte hechtmateriaal hebben hierop zeker
invloed®*-22, Tn het algemeen geldt dat resorbeerbare materialen
meer aanleiding geven tot littekenbreuken dan de
niet-resorbeerbare hechtingen®s-18, Een vergelijkende studie naar
de resultaten van fasciesluiting tussen Dexon® en Nylon® toonde
aan dat het percentage littekenbreuken bij patienten waarvan de
buikwond gesloten was met Dexon® 11,5% was, in tegenstelling tot
de 3,8% bij patienten waarvan de wond met Nylon® gesloten was®.
Ook een vergelijkend onderzoek naar het ontstaan van
littekenbreuken bij gebruik van Nylon® of PDS® laat zien dat PDS®
tot aanzienlijk meer breuken aanleiding geeft, namelijk 20% tegen
8,5% bij Nylon® 70. Terwijl PDS® toch pas na 180 dagen oplost en
langdurig zijn treksterkte behoudt en daaram geschikt zou zijn
voor het sluiten van de fascie van de buikwond®®®. Een zeer
recent gepubliceerd artikel met resultaten van een prospectieve
studie'4”, waarbij de buikwand van 200 patienten met doorlopende
PDS®  werd gesloten 1liet bij de mediane incisies 2,9%
littekenbreuken zien en bij de dwarse incisies 3,6%.

De laatste jaren gaan steeds meer stemmen op om de buikwand met
een doorlopende hechting te sluiten, amdat daardoor althans
theoretisch minder littekenbreuken zouden ontstaan. Dit zal nog
nader besproken worden bij de wondgenezing en hechttechniek.

Het is van groot belang, wil men de juiste incidentie van
littekenbreuken vaststellen, dat er een voldoende lange follow-up
is van patienten, aangezien een deel van de littekenbreuken pas
na Jlangere tijd ontstaat:2-7°-71, (Ock dient elke patient
nauwkeurig onderzocht te worden, amdat een deel van hen geen
klachten heeft en zich niet bewust is van het bestaan van de
littekenbreuk.
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In een serie van 655 patienten ontwikkelde 8,4% een littekenbreuk
binnen 1 jaar na operatie??. De overige 363 patienten met een
aanvankelijk ongestoorde wondgenezing, werden 2 1/2 en 5 1/2 jaar
na operatie nogmaals nagekeken. Niet minder dan 21 van deze
patienten (5,8%) hadden immiddels een littekenbreuk ontwikkeld,
zes hiervan waren zich het bestaan hiervan niet bewust. Een
retrospectieve studie  van 500 littekenbreuken toonde
vergelijkbare percentages (Tabel II.5.)12.

Behalve de gebruikte hechtmaterialen en -techniek hebben ook een
wonddehiscentie en wondinfectie invloed op het ontstaan van een
littekenbreuk138, Van de patienten met een wonddehiscentie krijgt
25 tot 33% na het opnieuw sluiten van de wond, in een latere fase
een littekenb: 73.74, Van de patienten met een wondinfectie
krijgt maar liefst 48% later een littekenbreuk-1°.

Ock andere factoren =zoals leeftijd, Iluchtweginfecties en een
verhoogde intraabdominale druk spelen een rol bij het ontstaan
van littekenbreuken. Deze factoren zullen nog apart aan de orde
komen.

Hechtmaterialen en draadfistels

Een draadfistel is het resultaat van een plaatselijk abcesje of
granulomateuze reactie rond een hechtdraad en geneest pas wanneer
de hechting verwijderd is of spontaan uitgestoten iss2. In de
literatuur worden verschillende percentages van voorkomen
beschreven (Tabel II.6.). De frequentie is direct gecorreleerd
met de graad van contaminatie van de wond en het daarbij
gebruikte hechtmateriaal. -  Hechtdraden die de  meeste
ontstekingsreactie opwekken geven de grootste kans op fistels.
Een monofilamente draad zal dus minder wvaak leiden tot
draadfistels dan een multifilamente draad, behalve ter plaatse
van de knoop. Immers een knoop bevat evenals een multifilamente
draad wveel ruimte tussen de vezels met mogelijkheid van
vochtophoping en nesteling van bacterien en is dan ook de plaats
waar de meeste fistelvorming optreedt®®. Een vergelijkende studie
tussen Dexon® en Nylon® liet voor Dexon® een fisteling zien bij
11,5% en wvoor Nylon® bij 9,5%5 van de patienten. Ook in
dierexperimenteel onderzoek gaf Dexon® vaker aanleiding tot
fisteling, zeker bij voorafgaande infectie?s-7s. Draadfistels
kunnen echter ook optreden zonder dat een wondinfectie in de
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voorgeschiedenis aanwezig is. Mogelijk is dit te verklaren door
een vreardlichaamsreactie op de draad=e.

Indien er sprake is van een geinfecteerde wond, zal de genmezing
sterk vertraagd worden zolang er een corpus aliemum, in dit geval
een hechtdraad, aanwezig is. Vooral het vroeger veel gebruikte
zijde geeft bij wondinfectie frequent aanleiding tot fisteling,
tot in 80% van de gevallen’7?.

Indien monofilament materiaal gebruikt is ligt de fregquentie van
het optreden van een draadfistel tussen 6% en 8%77-78,
Niet-resorbeerbare hechtmaterialen =zullen vaker leiden tot
draadfistels dan de resorbeerbare draden, aangezien ze langer als
corpus alienum fungeren en bovendien mechanische irritatie
veroorzakens2. Een vergelijkend onderzoek tussen Nylon® en PDS®
liet voor beide een evengroot aantal fistels zien,
respectievelijk 8,5% en 8%7°. Een vergelijking tussen Nylon®,
Prolene® en Vicryl® liet respectievelijk 12%, 6% en 0%
draadfisteling ziens.

Knoop- en hechttechniek en wondgenezing.

De chirurgische techniek is naast alle systemische invloeden een
van de belangrijkste factoren die de wondgenezing bepalen. Voorop
staat een zorgvuldige behandeling van de weefsels waarbij zo min
mogelijk gedevitaliseerd wordt. De gebruikte knoop~- en
hechttechniek spelen hierbij een grote rol*xs.

In het begin van deze eeuw werd de buikwand steeds in
afzonderlijke anatamische lagen met geknoopte hechtingen
gesloten4°. In 1941 verschenen voor het eerst gunstige berichten
over het sluiten in een laag7®. Bij 54 laparctamiewonden,
gesloten in 2 lagen met catgut werden 11% (n=6) wonddehiscenties
gezien. Bij 58 wonden gesloten in lagen met catgut voor het
peritoneum en de achterste rectusfascia en geknoopt staaldraad
voor de voorste rectusfascia werden 6,9% (n=4) wonddehiscenties
gezien. Daarentegen wexd bij 81 laparotomieen, in een laag
gesloten met  geknoopt  staaldraad slechts 1,2% (n=1)
wonddehiscenties gezien. Sindsdien zijn meer series beschreven
met gunstige resultaten van de buikwandsluiting in een laag,
waarbij zowel peritoneum, achterste en voorste rectusfascia en
rectusspier in een hechting gepakt worden34-8°0.81.341, VYoor deze
goede resultaten werd in 1970 met behulp van dierexperimenteel
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onderzoek een aannemelijke theoretische verklaring gegeven welke
in het kort erop neer komt dat het uitscheuren van hechtingen
voorkamen kan worden door de weefseldruk en daarmee ischaemische
necrose te verminderen door meer weefsel in de hechting op te
nemen?*. Hierbij is dan wel van belang dat de hechtingen niet te
strak worden aangetrokken®2-83, In een recent dierexperimenteel
onderzoek werd aangetoond dat wonden die zonder spanning gesloten
waren een grotere proliferatieactiviteit van de cellen lieten
zien en aanzienlijk sterker waren dan wonden die met enige
spamning gesloten waren:?, Een ander prospectief onderzoek laat
echter weer zien dat er bij gebruik van monofilament Nylon® juist
met enige spanning gesloten moet worden am littekenbreuken te
voorkomen®S, Het materiaal ondergaat

namelijk enige elastische verlenging, waardoor geapproximeerde
wondranden in tweede instantie gaan wijken. Wondranden die met
enige spanning gesloten zijn kamen dan juist geapproximeerd te
liggen.

Met de ontwikkeling van de monofilamente draden is het sluiten in
een laag met een doorlopende hechting meer in de belangstelling
gekamen. Immers wanneer we sluiten met een doorlopende hechting
hoeven er maar twee knopen gelegd te worden, een aan het begin en
een aan het einde van de hechting, of als er met twee draden
gesloten wordt drie knopen. Monofilamente draden hebben een glad
oppervlak en daardoor een matige knoopvastheid. De knoop dreigt
gemakkelijk los te laten en om dit te voorkomen zijn een aantal
platte knopen of enkele afwisselend gelegde glijdende knopen
nodig. Hierdoor ontstaat een opeenhoping van hechtmateriaal in de
wond ter plaatse van de knoop met weer meer kans op infectie. Het
is dus van belang am zo min mogelijk knopen te leggen. Ook bij
het doorlopend hechten in een laag dient een grote hoeveelheid
weefsel in de hechting genomen te worden en is het belangrijk dat
de steken zich op niet te grote afstand van elkaar
bevinden=2-84.85, Het blijkt dat de lengte van een buikwond bij
verhoogde intraabdominale druk met 30% kan toenemen. Hiervoor is
dus voldoende lengte hechtmateriaal nodig om uitscheuren te
voorkomen. Aangetoond is dat de lengte van de gebruikte
hechtdraad minstens 4 keer de lengte van de wond moet zijn am
uitscheuren van de hechting uit de fascia en daarmee een
wonddehiscentie te voorkamenz2.
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Diverse onderzoeken tonen geen verschil aan in het onstaan van
wonddehiscenties of littekenbreuken indien er met afzonderlijk
geknoopte hechtingen of met een doorlopende hechting wordt
gesloten2-23, Zowel op theoretische als ook op econamische
gronden wordt tegenwoordig steeds meer de voorkeur gegeven aan
het doorlopend in een laag sluiten, waarbij het peritoneum, de
achterste en voorste fascie van de rectusspier inclusief de spier
zelf in een hechting gepakt worden. Het kost minder
hechtmateriaal en minder tijd=2-1e-23.56.65,142,

Recent zijn echter ook weer minder gunstige berichten
gepubliceerd. Het sluiten in een laag gaf zelden aanleiding tot
een wonddehiscentie, maar er werden wel significant meer
littekenbreuken gevondenss.

Het sluiten van het peritoneum wordt steeds meer als overbodig
beschouwd. Dit werd zowel met dierexperimenteel®” als met
klinisch onderzoek aangetoond®®-1<3, Bij 162 patienten waarbij
het péritoneum apart gesloten werd kwamen 6,8% wondcomplicaties
voor in de zin van dehiscentie en littekenbreuken en bij 164
patienten waarbij het peritoneum niet werd gesloten 7,3%, hetgeen
statistisch geen significant verschil is.

Het apart hechten van de subcutis geeft vooral bij
gecontamineerde wonden een zeer grote kans op infectie en wel in
62% van de gevallen®?, Gecontamineerde wonden waarbij de subcutis
niet werd gehecht leverden veel minder vaak, maar toch altijd nog
in 25% van de gevallen een infectie op.

Het toenemend gebruik van de monofilamente draden brengt een
aparte knooptechniek met zich mee>2¢., Een monofilamente draad
behoeft meer knopen dan een multifilamente draad en glijdende
knopen die afwisselend gelegd worden of een aantal platte knopen
geven de meeste knoopzekerheid®e-118-119, (Ook speciale knopen aan
begin en eind van een doorlopende monofilamente draad zijn
beschreven®i-°2, .

Invliced van locale factoren op de wondgenezing.

Een haematoom is een van de meest voorkamende stoornissen in de
wondgenezing. Een stolsel in een wond zorgt, onafhankelijk van de
bacteriele contaminatie, reeds voor een toxisch effect. Bovendien
vergroot het de kans op infectie, aangezien het een goede
voedingsbodem is voor bacterien®3. Met een goede chirurgische
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techniek kan het ontstaan van een haematoom in de wond voor een
deel voorkamen worden.

De contaminatiegraad - tijdens de operatie blijkt van grote
invloed. Deze wordt ingedeeld in vier klassen volgens het
National Research Council systeem***. Klasse I betreft de schone
operaties, klasse II de schoon-gecontamineerde operaties, klasse
I1I de gecontamineerde operaties en klasse IV de vieze operaties.
Met het toenemen van de contaminatiegraad worden ook meer
wondinfecties gezient©=- 112,

Bestraling veroorzaakt een obliteratieve arteriitis en beinvloedt
hiermee in theorie de wondgenezing. Echter over de invloed van
bestraling op de genezing van de abdominale fascie zijn geen
klinische onderzoeken bekend.

Mechanische  belasting van de wond, =zoals ontstaat tijdens
extubatie na narcose, bij hoesten, braken en intraabdominale
drukverhoging door maagdilatatie en ileus speelt een duidelijke
rol bij het ontstaan van een wonddehiscentie en een
littekenbreuk®3-75-94-925, Met name de heftige, acute verhoging
van ' de druk in de buik lijkt een belangrijke rol te spelen. Een.
onderzoek waarbij de intraabdominale druk werd gemeten toonde aan
dat de rustdruk normaal 8 cm H20 bedraagt en bij

opstaan en lopen respectievelijk tot 29 en 18 cm oploopt. Bij
braken ‘en hoesten kunnen echter drukken van 80-tot 150 cm bereikt

worden®s.

Invloed van systemische factoren op de wondgenezing.

De ledftijd blijkt in de meeste beschreven onderzoeken een
belangrijke rol te spelen. Het grootste aantal wonddehiscenties
doet zich voor bij patienten ouder dan 50jaar€®. Dit is niet
verwonderlijk in het.licht van de bij de hogere leeftijdsklassen
behorende pathologie. Veelal is de oudere patient in een minder
goede voedingstoestand, is er een maligniteit in het spel of
wordt een operatie, met name na een abdominale ingreep,
gecampliceerd door luchtweginfecties®4-25, QOp zich allemaal
factoren die op enigerlei wijze invlced uitoefenen op de

wondgenezing.

Het geslacht blijkt eveneens van invloed op het ontstaan van een
wonddehiscentie. Er ontstaan beduidend meer wonddehiscenties bij
mannen dan bij vrouwent-®-73.95, Mogelijk kan dit verklaard
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worden door het feit dat bij mannen:de buikdruk hogere waarden
kan bereiken®=s.

Anaemie, met name in relatie tot hypovolaemie en hypoxie van de
weefsels, is duidelijk verbonden met een hogere incidentie
wonddehiscenties, met een grotere kans op infectie bij
buikchirurgie en een slechtere genezing van danmaden®3-°3-97,
Over het algemeen spelen meerdere factoren een rol, zoals een
hypoproteinaemie en de aard van de chirurgische ingreep, en is
het moeilijk te beoordelen welke rol de anaemie hierin speelt.
Experimentele ~studies lieten zien dat de genezing van maag- en
darmnaden niet nadelig werd beinvlced door anaemie®8. QOver het
algemeen kan gesteld worden dat wonden genezen in aanwezigheid
van anaemie, mits het toevoerende bloedvolume adekwaat is®3.
Hypoproteinaemie vermindert de treksterkte van wonden en is
daarmmee een potentiele oorzakelijke factor woor het ontstaan van
wonddehiscenties®e-99.123, Niet zozeer het gehalte van het
serumproteine als wel de concentratie van het proteine in de
fascie lijkt een belangrijke factor®?®-24<, Het blijkt dat dit pas
een rol gaat spelen bij een verlies van 1/3 van het
oorspronkelijke lichaamsgewicht®3.

Icterus 1ijkt ook een grote rol te spelen®8-3100.101, Een klinisch
onderzoek liet zien dat bij 21 patienten met een icterus een
wonddehiscentie optrad bij drie patienten en een littekenbreuk
bij vier patienten, een percentage wondcamplicaties van 33,3%.
Bij 305 wpatienten zonder icterus was er een percentage
wondcamplicaties van 5,2%, hetgeen een significant verschil is®e.
Een ander onderzoek liet vergelijkbare getallen zien: 373
patienten werden geopereerd wegens obstructieve icterus en 760
niet-icterische patienten ondergingen een cholecystectamie. Bij
de icterische patienten werden 3,2% wonddehiscenties en 10,3%
littekenbreuken gezien, terwijl er bij de niet-icterische
patienten slechts respectievelijk 0,5% en 1,8% werden gezien©©.
Een experimentele studie liet zien dat icterus een morfologische
verandering in de fibroblast teweeg brengt en de groei van
fibroblasten belemmertoi,
Diabetes mellitus wordt meestal als een oorzakelijke factor wvan
stoornissen in de wondgenezing beschouwd. Wammeer er echter
perioperatief gezorgd wordt voor een goed bloedsuikergehalte, dan
blijkt de diabetes mellitus op zich van weinig invloed®3. Een
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goed ingestelde diabetes verhoogt de kans op een dehiscentie of
littekenbreuk niet®s. Wel is de vaak met diabetes samenhangende
adipositas van invloed.

Adipositas gaat veelal gepaard met een grotere incidentie
littekenbreuken®-s€-€3, Waarschijnlijk is dit te wijten aan een
hogere infectiekans bij adipeuze patientent©=2.

Uraemie vertraagt de vroege wondgenezing door een vernminderde
groei van fibroblasteni©3, In een studie met 12 uraemische
patienten werd bij 7 van de 12 een totale wonddehiscentie gezien,
terwijl bij de controlegroep van 12 niet-uraemische patienten
geen enkele dehiscentie optrad*©4. In een onderzoek waarbij
dialysepatienten werden geopereerd werden beduidend vaker
wonddehiscenties gezien?2°. Ock zijn littekenbreuken beschreven
bij patienten met peritoneaal dialyse, deels tengevolge van
distentie van de buik door de ingebrachte dialysevloceistof, deels
door de uraemiet22,

Antibiotica, systemisch toegediend, spelen een grote rol bij het
voorkamen van wondinfecties®©os,

Corticosteroiden ~ vertragen de proliferatie van capillairen en
fibroblasten en beinvloeden hiermee de wondgenezing in de vroege
fase32, Echter ook hier weer zijn het meestal oudere patienten
die steroiden krijgen toegediend, waarbij veel meer factoren die
de wondgenezing kumnen beinvloeden een rol spelen®3-95,
Theoretisch bestaat er een invloed op de vorming van het nieuwe
bindweefsel, echter practisch blijkt deze invloed toch van weinig
belang*2=2,

De aanwezigheid van een maligniteit heeft zeker enige invloed op

de wondgenezing. Over het algemeen echter is de cambinatie van
factoren zoals leeftijd, anaemie en hypcalbuminaemie van meer
belang dan het maligne proces op zichS57-63.95.123,

Samenvatting
be wondgenezing is een camplex gebeuren waarop vele factoren hun

invloed uitoefemen. De hechtmaterialen en -methoden spelen
hierbij een grote rol. Bij synthetische, monofilamente draden
worden de minste wondinfecties gezien. Om een wonddehiscentie te
voorkamen moet een hechtmateriaal een goede knoopzekerheid en
voldoende treksterkte hebben en bovendien mag het materiaal niet
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te snel geresorbeerd. worden. Hetzelfde geldt voor het voorkomen
van littekenbreuken. Om draadfistels te voorkamen moet gebruik
gemaakt worden van synthetisch, resorbeerbaar, monofilament
materiaal. , -

Naast allerlei andere systemische en locale factoren die invloed
hebben op de wondgenezing staat zorgvuldige behandeling van de
weefsels tijdens de operatie bij het voorkomen van stoornissen in
de wondgenezing op de voorgrond.
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Tabel II.4. Voorkomen van littekenbreuken na abdominale ingrepen.

Literatuurgegevens. .
auteur jaar n Z litt.br. controletijd
Bucknall> 1982 1129 7,4 1 jaar
Cameron®? 1980 347 4,3 6 maanden
Elliss= 1979 326 6,7 6 maanden
Ellis®® 1985 430 5,1 1 jaar
Geldere van*® 1986 239 2,1 1 maand - 2 jaar
Golighers2 1975 319 2,5 6 maanden
Irvine 1977 200 4,7 6 maanden
Irvin® 1976 161 5,0 6 maanden
Johnson? 1982 213 13 4 jaar
Kjaergaards= 1976 256 2,3 3 maanden
Knight=° 1983 1000 0,7 6 maanden
Pollock*® 1981 961 10 5 maanden
Retief2° 1983 347 6,3 1 jaar
Richards2= 1983 571 1,3 1 jaar
Sloops#« 1981 134 0 2 maanden - 1 jaar
Stolxe 1978 526 7,0 6 maanden
Wasil jewss 1982 244 2,9 6 maanden

Tabel II.5. Tijdstip van ontstaan van littekenbreuken na operatiex2

Binnen 2 weken
Binnen
Binnen 1 jaar
Binnen jaar

Binnen

2

1

2
Binnen 3 jaar

4 jaar

5

Binnen jaar

maanden

5,62
52,22
67,82
78,62
88,42
93,22
97,0%
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Tabel II.6. Voorkomen van draadfistels. Literatuurgegevens.

auteur jaar n Z fistels
Everetts= 1970 622 0,6
Hermann=® 1974 250 2,8
Irvin*® 1976 161 2,5
Kjaergaards= 1876 308 9
Leaper* ' 1977 357 1,1
Stolxe 1978 526 10,5
Sloops* 1981 134 0
Bucknall® 1982 1129 6,7
Wasil jewss 1982 244 1,2
Gammelgaards= 1983 306 4,9
Knight=° 1983 1000 0,7
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ITI. Opzet en uitvoering van het onderzoek.

Het doel van dit prospectief gerandamiseerde onderzoek was
bestudering van de invloed van diverse hechtmaterialen en van
twee verschillende hechttechnieken op de genezing van de wond na
een mediane laparotomie, waarbij vooral gelet werd op de genezing

van de fascie.

Trialgroepen

Er werd voor de fasciesluiting uitgegaan van drie verschillende
hechtmaterialen, namelijk multifilament polyglactine-910
(Vicryl®), monofilament polydioxanone-s (PDS®) en monofilament
polyamide (Nylon®). Alleen met Vicryl® werd of geknoopt of
doorlopend gesloten, met de overige twee materialen alleen
doorlopend. Bij de bepaling van onze keuze om Jjuist deze
materialen en daarbij deze geknoopte of doorlopende hechttechniek
te gebruiken, zijn wij uitgegaan van de specifieke eigenschappen
van de hechtmaterialen, zoals die in de literatuur en in het
vorige hoofdstuk zijn beschreven. De vier onderzochte
trialgroepen worden in tabel III.l. weergegeven.

Tabel III.l. Indeling van de trialgroepen

Groep I  geknoopte multifilamente polyglactine-910, no.l (Vicryl®)
Groep II doorlopende multifilamente polyglactine-910, no.l (Vicryl®)
op een atraumatische naald XLH
Groep IIT doorlopende monofilamente polydioxanone-s, no.0 (PDS®)
op een atraumatische naald XLH
Groep IV doorlopende monofilamente polyamide, no.l (Nylon®) op

een atraumatische naald XLH

Gekozen werd voor de draaddikte no. 1 bij Vicryl® en Nylon®,
aangezien dit de meest gangbare dikte is voor de fasciesluiting.
De resorptie van PDS® is echter veel trager dan van Vicryl® en
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geeft pas na vijf weken aanleiding tot halvering van de
treksterkte, in tegenstelling tot Vicryl® dat na drie weken
nauwelijks enige treksterkte behouden heeft. In verband met deze
langere resorptietijd en het langere behoud van de treksterkte
van PDS® hebben wij besloten voor PDS® een draaddikte minder te
kurnen kiezen dan voor Vicryl®, namelijk no. 0.

Aantal patienten

Om met een bepaalde betrouwbaarheid uitspraken te kumnen doen op
grond van de resultaten uit de trial, werxd het benodigde
patientenaantal van tevoren met de hulp van een statisticus
berekend.

Hierbij werd uitgegaan van een risico van 5% op een vals-positief

resultaat en wvan een risico van 20% op een vals-negatief
resultaat voor theoretische (echte.r onbekende) wverschillen in
percentages van 5 en 10%12s,

Er werd een totaal van ongeveer 1750 patienten berekend, waarbij
vitgegaan werd van de X2-toets am verschillen tussen twee
behandelingen te toetsen.

Multicentre opzet

Gestreefd is om resultaten te verkrijgen die representatief zijn
voor de gemiddelde patient en de gemiddelde chirurg.

Om het onderzoek in een niet al te lange tijdsperiode te kumnen
afronden en een 2zo gevarieerd mogelijk operatietableau te
verkrijgen met patienten uit diverse regio’s, werd gekozen voor
een malticentre trial, waaraan chirurgische afdelingen van zowel
een academisch ziekenhuis als die van enkele niet universitaire
ziekenhuizen deelnamen. Zowel chirurgen als assistenten, in
verschillende fasen van hun heelkundige opleiding, waren bij dit
onderzoek betrokken.
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De volgende heelkundige afdelingen van vier ziekenhuizen hebben
hun medewerking verleend aan het tot stand kamen van dit
onderzoek, tabel III.2.

Tabel ITII.2. Deelnemende ziekenhuizen

Academisch Ziekenhuis Dijkzigt te Rotterdam
Sint Elisabeth Ziekenhuis te Tilburg
Ikazia Ziekenhuis te Rotterdam

Sophia Ziekenhuis te Zwolle.

De patienten werden over deze vier ziekenhuizen verdeeld, waarbij
rekening werd gehouden met het gemiddelde aantal operaties per
jaar per ziekenhuis, zodat verwacht mocht worden dat de trial in
elk ziekenhuis ongeveer tegelijkertijd beeindigd kon worden.

In deze opzet zouden het Dijkzigt en het St. Elisabeth Ziekenhuis
beide elk 500 patienten met een mediane laparotomiewond volgens
trial behandelen, het Ikazia Ziekenhuis 350 patienten en het
Sophia Ziekenhuis 400 patienten.

In elk ziekenhuis werd een chirurg belast met de zorg voor een
goed verloop van de trial.

Toelating tot trial

Alle patienten die een laparotomie ondergingen via een mediane
incisie en ouder waren dan 15 jaar, werden in de trial opgencmen,
ongeacht het feit of zij in het verleden reeds eerder, al dan
niet via een mediane incisie, waren geopereerd. Het betroffen dus
zowel acute als electieve operaties met alle graden van
contaminatie, waarvoor de door de National Research Council:iz
opgestelde indeling werd gebruikt. Slechts die patienten werden
van deelneming uitgesloten bij wie de huid niet primair gesloten
kon worden, alsmede die patienten bij wie de buik met
antibacteriele middelen werd gespoeld. Ook het gebruik van locale
antibiotica in de wond was niet toegestaan.
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Randomisatie

Randamisatie in ieder van de vier onderzochte trialgroepen
geschiedde per ziekenhuis. Tijdens de operatie, zodra duidelijk
was dat de wond primair gesloten kon worden, werd een door de
statisticus geprepareerde envelope geopend waarin de toe te
passen techniek en het te gebruiken materiaal stonden vermeld.

Wondsluiting
De methode van het sluiten van de buikwond, na randomisatie, was

dan als volgt. Het peritoneum van de bovenbuik werd al dan niet
gesloten afhankelijk van de woorkeur van de chirurg. Het
peritoneum van de onderbuik daarentegen werd steeds gesloten en
wel met een doorlopende hechting van resorbeerbaar materiaal naar
eigen keuze. Aansluitend werd de fascie gesloten volgens een van
de vier trialmethoden, zoals at random was bepaald. De subcutis
werd niet gehecht. De huid werd gesloten met een doorlopende, al
dan niet gefestonneerde hechting Nylon® 3.0.

Bij de fasciehechting dienden de steken zich op een afstand van 1
anm van de snijrand te bevinden en met een onderlinge afstand van
1 tot 1,5 cm, am een zo gunstig mogelijke en spanningsloze

appositie van de randen te verkrijgenz°-2:1,

Pre- en peroperatieve patientengegevens

Tevoren was een trialfornmulier ontwikkeld, waarop de factoren
vermeld stonden die mogelijk een invliced hebben op de
wondgenezing. Dit fornmlier bevond zich in de envelope waarmee de

randonisatie was verricht en was voorzien van een nummer, de naam
van het betreffende ziekenhuis en de te volgen methode van
sluiten. Nog tijdens of meteen na de operatie dienden een aantal
pre- en peroperatieve gegevens zo volledig mogelijk op het
trialformulier ingevuld te  worden. Het betrof  Thier
patientengegevens, “zoals op het ponsplaatje aanwezig, factoren
die betrekking hadden op de patient en factoren die betrekking
hadden op de operatie, zoals in tabel III.3. is aangegeven.

Postoperatieve gegevens en nacontrole

Alle patienten, tenzij zij overleden waren in de vroege fase of
an een niet gerelateerde reden een relaparotamie moesten
ondergaan, werden tot temminste 4 weken postoperatief vervolgd.
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Hierbij werd speciaal gelet op het optreden van pulmonale
camplicaties, mictieproblemen, paralytische ileus, een
wondinfectie of wonddehiscentie.

Bovendien werden alle patienten gedurende een jaar na operatie
vervolgd en aan het einde nogmaals opgercepen en onderzocht op
het bestaan van fistels, pijnklachten en littekenbreuken. Deze
nacontrole werd zoveel mogelijk door een persoon (J.C.W.)
verricht. Al deze gegevens werden weer op het trialformulier
ingevuld (tabel III.4. en III.5.).

Definities

Van een wondinfectie wordt gesproken wamneer pus zich spontaan of

na chirurgische ingrijpen uit de wond ontlast of wanneer er
pathogene microorganismen uit het wondvocht gekweekt worden.

Van een wonddehiscentic wordt gesproken als de afzonderlijke
lagen van de buikwand uiteenwijken en er een noodzaak is tot
hernieuwde operatieve wondsluiting.

Van een draadfistel spreken we als er een microabcesje of een
chronische granulomateuze ontsteking bestaat die resulteert in
een fistelende sinus, die pas geneest als de onderliggende
hechting of knoop verwijderd wordt.

Er is sprake van een litekenbreuk als er een uitpuilende
zwelling in het wondgebied optreedt bij een patient in liggende
houding die beide benen optilt, die gaat zitten vanuit liggende
houding of die hoest. Het fasciedefect bij een liggende patient
en de uitpuilende zwelling bij een patient die de buikspieren
aanspant zijn vaak goed palpabel, mits de patient niet te adipeus
is.

Statistische verwerking van gegevens

Alle wverkregen gegevens werden vervolgens gecodeerd voor
computerverwerking. De codes werden, nadat zij nog op eventuele
fouten waren gecontroleerd, in de computer ingegeven. De
uiteindelijk aldus verkregen getallen werden met de hulp van een
statisticus wverwerkt, waarbij gebruik gemeskt werd wvan het
statistiek-pakket SPSS-X 1°€, De verschillen werden getoetst met
de X=-toets met een betrouwbaarheidsdrempel van  95%
(significantieniveau 5%). Bij significantie volgde paarsgewijze
toetsing van de percentages met verhoogde betrouwbaarheidsdrempel
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waarbij gecorrigeerd is voor het aantal vergelijkingen dat kan
worden gemaakt ‘tussen verschillende groepen (principe van
Bonferroni )107,108,109.125,145, Er is pas sprake van
significantie bij 2 groepen met 2 vergelijkingen bij een p<0,05
(X=-toets), bij 3 groepen met 3 vergelijkingen bij een p<0,017,
bij 4 groepen met 6 vergelijkingen bij een p<0,009, bij 5 groepen
met 10 vergelijkingen bij een p<0,0005 en bij 6 groepen met 15
vergelijkingen bij een p<0,00034.

Indien er sprake was van een ordinale verdeling werd een toets
voor trend in percentages uitgevoerd<s,

In het patientenmateriaal werd tevens gekeken naar al die
covariabelen, die wvolgens de literatuur invloed hebben op de
canplicaties in wondgenezing. Voor elk van deze variabelen werden
de gevonden verschillen op dezelfde wijze getoetst. Uiteraard
dienen de resultaten van deze subgroepanalyse met enige reserve
bekeken te worden amdat hierop niet gerandomiseerd isios-109,

De statistische bewerking gebeurde door de Afdeling Biostatistica
van de Erasmus Universiteit te Rotterdam.
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Tabel III.3. Pre- en peroperatieve patientengegevens

Factoren die betrekking hebben op de patient:

leeftijd

geslacht

lengte

gewicht

aspect

diabetes mellitus
CARA

roken

haemoglobine gehalte
totaal eiwit
corticosteroiden
antibiotica
cytostatica

preop. radiotherapie

maligniteit

jaren

m/v

cm

kg
adibeus/normaal/cachectisch
ja/neen

Ja/neen

ja/neen

mmol/1l

gr/l

ja/neen, chronisch/acuut
ja/neen,prophylactisch/therapeutisch
ja/neen

ja/neen

ja/neen

Factoren die betrekking hebben op de operatie:

datum operatie
operateur

soort operatie

acuut

laparotomie
lengte incisie
dikte panniculus
plaats incisie
contaminatiegraad

operatieduur

datum

naam

colon/dunne darm/galwegen/
maag/vasculair/diversen
ja/neen
primair/relaparotomie

cm

cm

bovenbuik/onderbuik/beide

schoon/schoon gec./gecontamineerd/vies

<1 uur/1l-2 uur/2-3 uur/>3 uur
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Tabel TII.4. Postoperatieve gegevens na & weken

complicaties
pulmonaal

mictie
paralytische ileus
wondinfectie
wonddehiscentie

oorzaak wonddehiscentie

ja/neen
ja/neen
ja/neen
ja/neen
ja/neen
ja/neen

fasciescheur/losse knoop/onbekend

Tabel III.5. Postoperatieve gegevens na 1 jaar

datum controle

littekenbreuk

fistelvorming

pijnklachten

datum

ja/neen
enkelvoudig/multipel
boven/onder de navel
lengte cm

ja/neen

ja/neen

34



IV. Algemene resultaten.

Het onderzoek startte op 1 maart 1982. Tijdens het ondexrzoek
werden wij met enkele nadelen van een multicentre opzet
geconfronteerd. Het totaal aantal patienten dat per ziekenhuis
volgens trial behandeld diende te worden (500,500,350 en 400)
bleek in de vier ziekenhuizen in een verschillende tijdspericde
bereikt te worden. In het Dijkzigt Ziekenhuis werd het onderzoek
afgesloten op 20 december 1983 en in het St. Elisabeth Ziekenhuis
op 2 maart 1984. Op dat moment bleek de trial in het Ikazia
Ziekenhuis nog niet beeindigd en in het Sophia Ziekenhuis was men
er an diverse redenen voortijdig mee gestopt. In overleg met de
statisticus werd besloten de trial op 1 mel 1984 te stoppen,
aangezien de periocden anders te wveel uit elkaar zouden gaan
lopen. Eventuele nieuwe factoren zouden het verloop van de trial
en de uitkomsten kunnen gaan beinvloeden, terwijl de trial in
twee ziekenhuizen reeds beeindigd was.

Op 1 mei 1984 waren in totaal 1539 patienten volgens een van de
vier trialmethoden behandeld. Deze 1539 patienten waren alsvolgt
over de vier verschillende ziekenhuizen verdeeld: het Dijkzigt
Ziekenhuis 496 patienten, het St. Elisabeth Ziekenhuis 490, het
Ikazia Ziekenhuis 308 en het Sophia Ziekenhuis 245 patienten.

Hiervan werden 48 patienten van verdere deelname aan de trial
uitgesloten, deels amdat zij kort na de operatie overleden waren
(21 patienten) of een relaparotamie ondergingen wegens een niet
gerelateerde aandoening (9 patienten), deels wegens
administratieve tekortkomingen (18 patienten). Dit betekent dat
van 1491 patienten de vroeg postoperatieve resultaten (eerste 4
weken na operatie) bekend zijn. Van deze 1491 patienten is er in
1156 gevallen een follow-up van 1 jaar. Van de 335 overige
patienten konden 40 (2,7%) niet voor nacontrole bereikt worden
terwijl de overige 295 patienten of overleden waren binnen het
eerste Jjaar na operatie (229), of een relaparotamie hadden
ondergaan wegens een andere niet gerelateerde aandoening die
niets met de wond te maken had (57), of een relaparotamie hadden
ondergaan wegens een wonddehiscentie waarbij de fascie niet
volgens trial werd gesloten (9). Deze aantallen zijn in tabel
IV.l. weergegeven. De verdeling van de 1491 patienten over de
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ziekenhuizen wordt weergegeven in tabel IV.2., de verdeling van
de patienten over de trialgroepen in tabel IV.3. Tussen de
verdeling van de 4 trialgroepen per ziekenhuis bleek geen
statistisch significant verschil te bestaan, (tabel 1IV.4.),
hetgeen te verwachten is bij de gehanteerde
randami satieprocedure.

Wat betreft de preoperatieve en peroperatieve gegevens waren de
patienten goed gerandomiseerd in de 4 onderzochte trialgroepen,
hetgeen inhoudt dat er onderling geen significante verschillen
bestonden zoals in tabel IV.5. en in tabel IV.6. wordt

weergegeven.

De gemiddelde leeftijd van de behandelde patienten was 55,9 jaar
met een spreiding van 15 tot 93 jaar.

De gemiddelde lengte was 170,2 cm met een spreiding van 134 tot
200 cm.

Het gemiddelde gewicht was 68,1 kg met een spreiding van 33 tot
113 kg.

Van alle patienten waarvan zowel lengte en gewicht bekend waren,
werd de Quetelet-index (lengte in meters x 10 /gewicht in
kilogrammen in het kwadraat) berekend.

Behalve het feit dat de pre- en peroperatieve gegevens van alle
patienten goed over de trialgroepen verdeeld bleken te zijn (met
enkele kleine uitzonderingen), bestond er op grond van een goede
randomisatie ook een goede verdeling van de trialgroepen tussen
de vier deelnemende ziekenhuizen.
Wat betreft sexe en leeftijd waren de patientenpopulaties van de
ziekenhuizen goed vergelijkbaar zoals in tabel IV.7. aangegeven
wordt.
Echter wat betreft” de verdeling van de overige preoperatieve en
peroperatieve gegevens tussen de vier ziekenhuizen bestonden er
nogal wat verschillen, zoals te zien is in tabel IV.8. en tabel
IV.9. Dit is te verklaren uit het feit dat op deze factoren niet
gerandomiseerd is. Hiermee komt het belang van een multicentre
trial met een groot aantal patienten dus duideliijk naar voren.
Opvallend is namelijk het verschil in antibioticagebruik tussen
de vier ziekenhuizen. In het St. Elisabeth Ziekenhuis werden
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antibiotica vaker profylactisch toegediend dan in de overige
ziekenhuizen. In het Dijkzigt Ziekenhuis werden meer patienten
geopereerd na voorafgaande radiotherapie dan elders. In het St.
Elisabeth Ziekenhuis werd minder colonchirurgie en meer
galwegchirurgie verricht dan in de andere ziekenhuizen. In het
Dijkzigt Ziekenhuis valt op een hoog percentage vasculaire
ingrepen en in het Ikazia Ziekenhuis een hoog percentage
maagoperaties. Ook wat betreft de contaminatiegraad van de
operaties zijn er tamelijk grote verschillen. Vooral een laag
percentage operaties in NRC klasse IV in het St. Elisabeth
Ziekenhuis (2,3%) valt op. Dit komt door het feit dat in het St.
Elisabeth Ziekenhuis bij patienten met een sterk gecontamineerde
en "vieze" buik de huid niet gesloten wordt, am wondinfecties te
voorkamen. Deze patienten zijn, enkele  uitzonderingen
daargelaten, dus buiten de trial gelaten.

Vroege coamplicaties in de wondgenezing (eerste 4 weken na
operatie) werden gezien bij 138 (9,2%) van de 1491 patienten.
Hiervan hadden 35 patienten (2,3%) een wonddehiscentie en 128
(8,6%) een wondinfectie

Late complicaties in de wondgenezing (vanaf 4 weken
postoperatief), in de zin van het ontstaan van een littekenbreuk,
een draadfistel en het bestaan van pijnklachten van de wond
werden gezien bij 296 patienten (25,6%). Een littekenbreuk
bestond bij 176 patienten (15,2%), een draadfistel bij 41
patienten (3,5%) en 112 patienten (9,7%) klaagden over pijn van
de wond (tabel IV.10.).

De invlced van de hechtmaterialen op het ontstaan van deze
camplicaties en andere factoren die invloed hierop hadden, zullen
in de volgende hoofdstukken besproken worden.
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Tabel IV.1l. Aantallen patienten gedurende de trialperiode

Totaal 1539 patienten

21 patienten overleden
P

|- 9 patienten ondergingen

een relaparotomie

| - 18 patienten uitgesloten wegens administratieve onvolkomenheden

Totaal 1491 patienten in de trial met vroege postoperatieve resultaten

| 229 patienten overleden

’

| 66 patienten ondergingen

een relaparotomie

| 40 patienten niet bereikt voor naonderzoek

Totaal 1156 patienten met een follow-up van 1 jaar

Tabel IV.2. Patientenaantallen per

ziekenhuis - -

Dijkzigt Ziekenhuis
St. Elisabeth Ziekenhuis
Ikazia Ziekenhuis

Sophia Ziekenhuis

Totaal

472
476
303
240

1491

38



Tabel IV.3. Patientenaantallen per trialgroep

Groep I (geknoopte Vicryl®) 365
Groep II (doorlopende Vicryl®) 379
Groep III (doorlopende PDS®) 370
Groep IV (Doorlopende Nylon®) 377
Totaal 1491

Tabel IV.4. Verdeling van de trialgroepen per ziekenhuis

Groep I  Groep II Groep III -Groep IV Totaal

Di jkzigt 114 121 118 119 472
St. Elisabeth 115 121 117 123 476
Tkazia 76 76 76 75 303
Sophia 60 61 59 60 240

Totaal 365 379 370 377 1491
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Tabel IV.5. Verdeling van preoperatieve patientengegevens per

trialgroep in relatieve percentages

ziekenhuis
Dijkzigt
St. Elisabeth
Tkazia

Sophia

geslacht
man

vrIouw

leeftijd
<45 jaar
45-59 jaar
60-70 jaar

>70 jaar

lengte
<166 cm
166-170 cm
171-176 cm
>176 cm

gewicht
<61 kg
61-70 kg
71-81 kg
>81 kg

Groep I

31,9
31,7
20,4
16,0

59,8
40,2

26,8
26,0
19,4
27,9

31,0
19,3
21,3
28,3

31,3
27,8
26,3

14,6

Groep IIL

32,4
31,6
19,8
16,2

56,7
43,3

27,9
22,4
23,4
26,3

31,4
19,5
22,1
27,1

26,1
33,1
26,4
14,3

Groep III

32,5
31,5
20,2
15,7

59,0
41,0

22,8
23,9
24,9
28,4

33,0
18,9
23,7
24,4

23,6
32,2
31,2
13,1

Groep IV

32,0
32,6
19,6
15,8

57,4
42,6

28,2
26,9
23,2
21,7

30,1
20,1
20,4
29,4

28,7
31,9
24,0
15,5

N.S.

N.S. niet significant (p=0,05)
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Vervolg Tabel IV.S5.

Groep I Groep II

Quetelet index

<210 23,5 21,3

210-235 30,5 29,2

236-260 23,8 24,6

>260 22,1 24,9
aspect

adipeus 28,3 28,1

normaal 63,9 64,7

cachectisch 7,8 7,2
diabetes mellitus 6,1 6,8
CARA 11,2 13,1
roken 52,6 51,6

Haemoglobinegehalte

<7,5 21,6 20,3

totaal eiwit

<65 33,8 38,1
corticosteroiden

acuut 1,6

chronisch 2,9 1,8
antibiotica

prophylactisch 60,1 67,2

therapeutisch 4,8 5,2
maligniteit 35,4 26,8
cytostatica 1,1 1,0
radiotherapie 5,6 3,9

Groep III

21,8
24,2
25,3
28,7

30,4

63,4
6,2

12,5

51,8

17,0

31,2

57,3
7,7

28,1
0,0
2,9

Groep IV

23,6
31,3
22,2
22,9

28,2

65,1
6,7

11,4

49,3

21,5

30,3

60,8
7,0

25,3
0,8
4,7

p<0,05
N.s.
N.S.

N.S. niet significant (p=0,05)
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Tabel IV.6. Verdeling van peroperatieve patientengegevens

per trialgroep in relatieve percentages

Groep I Groep II Groep III  Groep IV

soort operatie N.S.

colon 21,8 22,3 19,7 19,6

dunne darm 4.5 5,5 5,4 5,0

galwegen 14,6 16,8 18,7 19,6

maag 19,7 12,1 13,8 15,6

vasculair 9,8 14,7 12,7 2,4

diversen 29,5 28,6 28,6 27,8
acute operatie 20,0 21,0 19,5 20,8 N.S.
relaparotomie . 13,5 20,4 19,5 15,6 p<0,05
plaats incisie N.S.

bovenbuik 45,9 40,9 44,4 44,6

onderbuik 9,8 7,1 10,1 10,2

beide 44,3 52,0 45,5 45,2
contaminatiegraad . N.S.

NRC I 48,1 47,5 46,3 49,3

NRC II 39,2 39,4 38,6 36,7

"NRC III 5,6 7,8 8,8 7,9

NRC IV 7,1 5,2 6,4 6,0
operatieduur p<0,05

<1 uur 25,9 21,3 24,7 25,4

1-2 uur 34,9 - 37,0 31,6 39,0

2-3 uur 25,1 27,6 30,6 019,11

>3 uur 14,0 14,2 13,0 16,5

N.S. niet significant (p=0,05)
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Tabel IV.7. Verdeling van trialgroepen en andere factoren

over de vier ziekenhuizen, in relatieve percentages

Dijkzigt St. Elisabeth Ikazia Sophia
trialgroep
I 24,6 24,7 25,3 24,9
II 25,4 25,1 25,0 25,7
ITI 25,0 24,5 25,0 24,5
v 25,0 25,7 24,7 . 24,9
geslacht
man 62,5 57,0 53,9 57,3
vrouw 37,5 43,0 46,1 42,7
leeftijd
<45 jaar 24,7 27,0 25,0 30,5
45-59 jaar 23,1 28,7 24,0 22,2
60-70 jaar 24,3 . 20,4 24,4 22,2
>70 jaar 27,8 23,9 26,6 25,9
CARA 12,9 13,3 8,1 12,8
roken 52,3 56,1 47,2 45,5
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Tabel 1IV.8. Verdeling van preoperatieve patientengegevens

over de vier ziekenhuizen, in relatieve percentages

Dijkzigt St. Elisabeth Tkazia Sophia
lengte
<165 cm 30,8 30,1 35,6 28,4
166-170 cm 21,1 20,7 17,5 16,5
171-175 cm 20,8 24,0 21,5 20,5
>175 cm 27,4 25,1 25,5 34,7
gewicht
<60 kg 29,9 24,8 29,1 24,9
60-70 kg 34,8 28,2 29,1 32,8
71-80 kg 22,7 34,5 25,9 22,8
>80 kg 12,6 12,5 16,0 19,6
aspect
adipeus 19,9 36,0 27,9 32,9
normaal 71,0 58,1 65,9 61,3
cachectisch 9,1 6,0 6,2 5,8
diabetes mellitus 6,0 8,6 2,0 6,6
totaal eiwit <65 39,4 31,1 20,8 50,0
corticosteroiden
acuut 2,7 1,0 1,3 3,3
chronisch 5,4 3,1 0,3 3,3
antibiotica -
profylactisch 57,1 71,5 57,5 54,5
therapeutisch 8,9 3,5 7,1 4,9
radiotherapie 9,3 0,6 1,3 5,3
maligniteit 30,3 21,0 30,8 39,4
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Tabel IV.9. Verdeling van de peroperatieve patientengegevens

over de vier ziekenhuizen, in relatieve percentages

Dijkzigt St. Elisabeth Ikazia Sophia
soort operatie
colon 21,4 11,8 26,1 31,6
dunne darm 8,6 2,7 4,2 4,2
galwegen 12,4 29,5 15,4 7,2
maag 12,6 15,1 23,9 10,1
vasculair 20,3 9,9 9,2 5,9
diversen 24,7 31,1 21,2 40,9
acute operatie 20,6 17,4 21,8 26,4
relaparotomie 24,7 11,8 9,8 22,5
plaats incisie
bovenbuik 24,3 68,0 42,5 37,0
onderbuik 7,3 7.9 13,6 10,7
beide 68,5 24,1 43,8 52,3
contaminatiegraad )
NRC I 50,4 53,2 45,0 35,7
NRC II 39,3 - 37,9 36,2 41,0
NRC III 6,8 6,6 7,8 10,2
NRC IV 3,5 2,3 11,1 13,1
operatieduur
<1 uur ' 12,0 35,5 21,5 30,2
1-2 uur 27,5 43,2 30,3 43,8
2-3 uur 31,8 18,8 30,3 20,7
>3 uur 28,7 2,5 17,9 5,4
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Tabel IV.10. Vroege en late complicaties

in de wondgenezing

vroege complicaties (n=1491) 138
wonddehiscentie 35
wondinfectie 128

late complicaties (n=1156) 296
littekenbreuk 176
draadfistel 41
pijnklachten 112

patienten
patienten

patienten

patienten
patienten
patienten

patienten

9,2
2,32
8,67

25,62
15,22
3,5Z
9,7Z
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V. Wordinfectie.
"Every operation in surgery is an experiment in bacteriology."
. Lord Moynihan of Leeds 1920 =<

Wondinfectie per trialgroep

Een wondinfectie trad op bij 128 van de 1491 patienten (8,6%).
Dit aantal was als volgt over de vier trialgroepen verdeeld
(tabel V.1.): groep I (geknoopte Vicryl®) 24 patienten, groep II
(doorlopende Vicryl®) 34 patienten, groep III (doorlopende PDS®)
43 patienten. en groep IV (doorlopende Nylon®) 27 patienten. De
verschillen tussen de trialgroepen zijn statistisch niet

significant.

- Wondinfectie per ziekenhuis

Het aantal wondinfecties per ziekenhuis bleek nogal te
verschillen. In het Dijkzigt Ziekenhuis werden 8,7% (41/471)
wondinfecties gezien, in het St. Elisabeth Ziekenhuis 4,8%
(23/476), in het Ikazia Ziekenhuis 13,9% (42/303) en in het
Sophia Ziekenhuis 9,2% (22/240), weergegeven in tabel V.2. Het
verschil tussen het St Elisabeth Ziekenhuis en het Ikazia
Ziekenhuis is significant (p<0,009).

De invlced van de verschillende hechtimaterialen en hechtmethoden
op het ontstaan van wondinfecties in de diverse ziekenhuizen
wordt weergegeven in tabel V.3. In het Dijkzigt Ziekenhuis
blijkt het aantal wondinfecties bij -gebruik van PDS® (19,5%)
significant te verschillen van de overige trialgroepen (p<0,009).
In het St. Elisabeth Ziekenhuis blijkt een significant verschil
te bestaan tussen de groep met doorlopende Vicryl® en de groep
met doorlopende Nylon® (groep II en IV), waarbij Nylon® duidelijk
minder aanleiding heeft gegeven tot het ontstaan van
wondinfecties (p<0,009). In de andere twee ziekenhuizen werden
geen significante verschillen gezien tussen de percentages
wondinfecties in de vier trialgroepen.

Wondinfectie en gewicht van de patient
In ons onderzoek hebben wij de patienten wat betreft hun gewicht
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arbitrair ingedeeld in vier groepen, namelijk met een
Quetelet-index <210, van 210-235, van 235-260 en > 260. Tussen
het aantal wondinfecties in deze vier gewichtsklasses is een
verschil, zoals weergegeven in tabel V.4. en er valt een
significant verloop te constateren (p<0,05).

Tijdens de operatie werd bij de patient de dikte van de
panniculus gemeten. De dikte varieerde van minder dan 15 mm, van
16 tot 20 mm, van 21 tot 30 mm en meer dan 30 mm. Het percentage
wondinfecties (tabel V.6.) in deze vier categorieen toonde geen
significant wverschil. Ook werd geen invloed van de
hechtmaterialen en hechtmethoden gezien.

Indien de patienten door de betrokken chirurg op subjectieve
gronden geklassificeerd werden als zijnde adipeus, mager of met
een normaal gewicht, dan bleken er bij de adipeuse patienten
significant meer wondinfecties te ontstaan dan bij de patienten
met een nommaal gewicht (p<0,017), zoals weergegeven in tabel
V.5. De trialgroepen bleken hierbij geen rol te spelen. Het
betreft hier een zuiver subjectief oordeel van de chirurg over de
voedingstoestand van de patient en er kunmen dan ook geen
duidelijke conclusies uit deze resultaten getrokken worden.
Echter er blijkt een volledige overeensterming tussen dit
subjectieve cordeel en de Quetelet-index.

Wondinfectie en diabetes mellitus

In ons onderzoek hadden 90 patienten diabetes mellitus. Slechts
3,3% hiervan (k=3) kreeg een wondinfectie. Van de 1388 patienten
zonder diabetes mellitus kreeg 9,0% (k=125) een wondinfectie. Dit
verschil is niet significant.

Wondinfectie en maligniteit

Van de 433 patienten met een maligniteit kreeg 7,2% (k=31) een
wondinfectie, terwijl van de patienten zonder een maligniteit
9,2% (k=97) een wondinfectie kreeg, een niet significant
verschil.

De aantallen patienten met voorafgaande radiotherapie en/of
cytostatische therapie waren te klein am hieraan conclusies te
kunnen verbinden.
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Wondinfectie en soort operatie

Het soort operatie blijkt duidelijk van invliced te zijn op het
ontstaan van een wondinfectie. Zo werd bij colonchirurgie in
11,6% (36/310) van de gevallen een wondinfectie gezien, bij dunne
darmchirurgie in 12,2% (9/74), bij galwegchirurgie in 7,2%
(19/265), bij maagchirurgie in 7,5% (17/227) en bij vasculaire
chirurgie slechts in 2,2% (4/180) van de gevallen. Alle overige,
niet verder geklassificeerde verrichtingen gaven in 9,5% (40/419)
van de gevallen aanleiding tot het ontstaan van een wondinfectie,
zoals weergegeven in tabel V.7. Het aantal wondinfecties,
optredend na vasculaire chirurgie verschilde significant
(p<0,0034) van het aantal

na colonchirurgie en eveneens van het aantal na dume
darmchirurgie. Ock hier werden tussen de trialgroepen geen
significante verschillen gezien. Met andere woorden, het maakt

geen verschil in het percentage wondinfecties of na
_colonchirurgie de abdominale fascie gesloten wordt met geknoopte
of doorlopende Vicryl® of met doorlopende PDS® of met doorlopende

Nylon®. Dit geldt evenzeer voor de overige verrichtingen.

Wondinfectie en antibioticagebruik

Van de 486 patienten die perioperatief geen antibiotica kregen
toegediend kreeg 12,1% (k=59) een wondinfectie. 915 Patienten
kregen profylactisch antibiotica toegediend. Van hen kreeg 6,1%
(k=56 ) een wondinfectie. Van de 89 therapeutisch met antibiotica
behandelde patienten kreeg 14,6% (k=13) een wondinfectie. Het
percentage wondinfecties in de groep met profylactisch
toegediende antibiotica verschilde significant met de beide
andere groepen (p< 0,017), toegelicht in tabel V.8. De
trialgroepen bleken hierbij weer geen rol te spelen.

Wondinfectie en contaminatiegraad

Er bleek een duidelijke relatie te bestaan tussen het optreden
van een wondinfectie en de contaminatiegraad van de operatie. Van
de 710 als schoon geklassificeerde operaties ontstond bij 7,2%
(k=51) een wondinfectie. Bij de 575 schoon-gecontamineerde in
6,1% (k=35) van de gevallen, bij de 112 gecontamineerde in 11,6%
(k=13) van de gevallen en bij de 90 als "vies" geklassificeerde
in 32,2% (k=29) van de gevallen. Dit percentage van 32,2%
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verschilt significant van de andere drie groepen (p<0,009),
weergegeven in tabel V.9. Bovendien was er een significant
verloop (p<0,009).

Bimnen de schone groep was er een significant verschil in het
optreden van een wondinfectie tussen de patienten waarvan de
fascie gesloten was met geknoopte Vicryl® en met doorlopende
PDS®, in het voordeel van de geknoopte Vicryl®. Bij de
schoon-gecontamineerde, de gecontamineerde en "vieze" groep zagen
wij geen verschil in ontstaan van wondinfecties bij de vier
trialgroepen (tabel V.10.).

Wondinfectie en het acuut of electief opereren

Bij de patienten die acuut geopereerd werden ontstonden
significant meer wondinfecties, 13,4% (40/298) tegen 7,2%
(84/1167) bij de electief geopereerde patienten. Binnen de groep
patienten die acuut geopereerd werd zagen wij geen

significant verschil in het ontstaan van wondinfecties tussen de
vier trialgroepen.

Wondinfectie en operatieduur

De duur van de verrichte operatie bleek niet van invloed op het
ontstaan van een wondinfectie. Bij de patienten bij wie de
operatie korter dan 1 uur duurde werd in 8,6% (31/360) van de
gevallen een wondinfectie gezien, bij een lengte van 1 tot 2-uur
in 9,0% (48/532), bij een lengte van 2 tot 3 uwur in 9,7% (37/381)
en bij een operatie langer dan 3 wur in 5,6% (12/213) van de
gevallen, weergegeven in tabel V.11.

Samenvatting en beschouwing

In tegenstelling tot de vemmeldingen in de literatuur46,47,48
zagen wij bij de monofilamente draden PDS® en Nylon® evenveel
wondinfecties als bij het multifilamente Vicryl®. Een duidelijke
verklaring hiervoor kon in ons onderzoek niet gevonden worden.
Hier zal in hoofdstuk X verder op ingegaan worden.

Patienten met diabetes mellitus hadden in ons onderzoek niet meer
wondinfecties. Ock in de literatuur wordt dit steeds meer
beschreven, mits het bloedsuikergehalte  perioperatief goed
geregeld is®3, : .

Patienten die door de chirurg als adipeus werden beoordeeld
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hadden duidelijk meer wondinfecties dan magere patienten
(p<0,017). Evenzo werden met het toenemen van de Quetelet-index
meer wondinfecties gezien. Ock bij een dikke panniculus werden
meer wondinfecties gezien. Echter dit is geen significant
verschil.

Patienten met een maligniteit hadden in ons onderzoek niet meer
wondinfecties dan patienten zonder een maligniteit.

Wanneer wij het percentage wondinfecties bij de diverse
contaminatiegraden uit ons onderzoek vergelijken met dat uit de
literatuur, dan zien = we een duideli jke
overeenkomst1©2-111.122.216, Bjj operaties die als ‘“vies"
geclassificeerd werden ( NRC klasse IV) werden significant meer
wondinfecties gezien (p<0,009).

Het feit dat in de acute chirurgie meer wondinfecties gezien
worden (13,4% tegen 7,2%) wvalt gemakkelijk te verklaren,
aangezien vele acute operaties als gecontamineerd of vies
geklassificeerd kunnen worden en hierdoor een groter risico op
wondinfecties met zich meebrengen. Oock het eventuele
antibioticagebruik speelt hierbij een rol en het betreft hier dus
een subgroepanalyse van factoren die van elkaar afhankelijk zijn.
Enige invlced van de duur van de operatie kon in ons onderzoek
niet aangetoond worden, in tegenstelling tot vemmeldingen in de
literatuur102-112,

Het grote verschil in wondinfecties in de vier =ziekenhuizen
(Tabel V.2.) is te wijten aan verschillen in patientenpopulaties
en verschillende behandelingsprotocollen. Bij de opzet en
uitvoering van het gehele onderzoek is immers uitgegaan van een
goede randomisatie van de patienten over de vier trialgroepen en
niet over de vier ziekenhuizen. Zoals te verwachten toonden de
vier =ziekenhuizen duidelijke & verschillen in bijvoorbeeld
antibioticagebruik, operatietableaus en de -daaraan gekoppelde
graad van contaminatie van de operaties, weergegeven in tabel
IV.8. en 9., aangezien de ziekenhuizen hierin vrij gelaten
werden. Op grond hiervan waren verschillende uitkamsten te
verwachten tussen de vier ziekenhuizen, reden waarom gekozen is
voor een multicentre opzet. De resultaten van elk ziekenhuis op
zich zijn in het kader van dit onderzoek dus van weinig belang,
en hoogstens interessant voor het betreffende ziekenhuis.
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Tabel V.4. Wondinfecties gerelateerd aan het gewicht van de patient

Quetelet-index n k b4
< 210 264 12 4,5
210-235 340 23 6,8
236-260 281 31 11,0
> 260 287 28 9,8
Totaal 1172 94 8,0

significant verloop, p<0,05

Tabel V.5. Wondinfecties bij adipeuze, magere patienten en bij

patienten met een normale voedingstoestand

voedingstoestand n k b4
adipeus 418 52 12,4~
mager "102 5 4,9
normaal 944 70 7,4™
totaal 1464 127 8,7

* p<0,05 (Bonferroni)
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Tabel V.6. Wondinfecties

gerelateerd aan

de dikte van de panniculus

dikte panniculus n
< 15 mm 478
15 - 20 mm 285
21 - 30 mm 382
> 30 mm 334
totaal 1479

30
26
33
38

127

6,3
9,1
8,6
11,4

N.S. niet significant, o =

0,05

55



Tabel V.7. Wondinfecties gerelateerd aan het soort operatie

soort operatie n k b4
colon 310 36 11,6™
dunne darm 74 9 12,2°
galwegen 265 19 7,2
maag 227 17 7,5
vasculair 180 4 2,2*°
diversen 419 40 9,5
totaal 1475 125 8,5

~ en © p<0,05 (Bonferroni)

Tabel V.8. Wondinfectie en toediening van antibiotica
antibiotica n k )4
geen 486 59 12,1~
profylactisch 915 56 6,1%°
therapeutisch 89 i3 14,6°
totaal 1490 128 8,6

* en © p<0,05 (Bonferroni)
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Tabel V.9. Wondinfectie en contaminatiegraad

contaminatiegraad n k r4
NRC I 710 51 7,2
NRC II 575 35 6,1*%
NRC III 112 13 11,6°
NRC IV 90 29 32,2%%°
totaal 1487 128 8,6

*, ¥ en © p<0,05 (Bonferroni)

significant verloop, p<0,05

Tabel V.10. Percentage wondinfecties per trialgroep

en contaminatiegraad

cont.graad groep I groep II groep III groep IV  totaal

NRC I 3,4™ 7,3 11,8 6,5 7,2
NRC II 4,9 6,0 9,1 4,4 6,1
NRC III 14,3 23,3 3,1 6,9 - 11,6
NRC IV 33,3 26,3 37,5 30,4 32,2
totaal 6,6 9,0 11,7 7,2 8,6

p<0,05
N.S.
N.S.
N.S.

* p<0,05 (Bonferroni)

N.S. niet significant
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Tabel V.11.

Wondinfectie en duur van de operatie

duur

1 uur

2 uur

3 uur

v N B A
t

3 uur

totaal

360
532
381
213

1486

31
48
37
12

128

N.S. niet significant, o = 0,05
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VI. Wonddehiscentie.

Wonddehiscentie per trialgroep

Bij 2,3% (k=35) van de in totaal 1491 patienten ontstond
postoperatief, binnen vier weken, een wonddehiscentie. De corzaak
hiervan, een draadbreuk, een losgeraskte knoop of het uitscheuren
van hechtingen uit de fascie was bij evaluatie van de

trialgegevens vrijwel nooit bekend en bleek ook niet meer te
achterhalen. :

De verdeling van de wonddehiscenties over de 4 trialgroepen wordt
weergegeven in tabel VI.1. In groep I (geknoopte Vicryl®) zagen
we 2,2% wonddehiscenties (8/365), in groep II (doorlopende
Vieryl®) 1,6% (6/379), in groep IIT (doorlopende PDS®) 3,5%
(13/370) en in groep IV (doorlopende Nylon®) 2,1% (8/377). Deze
onderlinge verschillen zijn statistisch niet significant.

. Wonddehiscentie per ziekenhuis

In het Dijkzigt Ziekenhuis zagen wij 2,5% wonddehiscenties
(12/472), in het Sint Elisabeth Ziekenhuis 0,8% (4/476), in het
Tkazia Ziekenhuis 4,0% (12/303) en in het Sophia Ziekenhuis 2,9%
(7/240). Alleen tussen het percentage in het Sint Elisabeth
Ziekenhuis en dat in het Ikazia Ziekenhuis bestaat een
significant verschil -(p<0,009), weergegeven in tabel VI.2.

Per ziekenhuis werden geen significante verschillen gezien tussen
de percentages wonddehiscenties van de 4 trialgroepen. Dit wordt
weergegeven in tabel VI.3.

Wonddehiscentie en leeftiijd

Met het toenemen van de leeftijd van de geopereerde patienten
zagen wij wel meer wonddehiscenties, echter de verschillen zijn
niet significant. Tabel VI.4. geeft de aantallen weer.

Wonddehiscentie en CARA

In totaal waren er 176 patienten met CARA. Van hen kreeg 2,8%
(k=5) een dehiscentie van de wond, terwijl van de 1303 patienten
zonder CARA 2,3% (k=30) een wonddehiscentie kreeg. Dit verschil
is niet significant. ' ’
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Wonddehiscentie en totaal eiwit gehalte in het bloed

368 Patienten hadden een totaal eiwit gehalte in het bloed lager
dan 65 gr/l. Van hen kreeg 4,3% (k=16) een wonddehiscentie. Bij
de overige patienten met een totaal eiwit gehalte hoger dan 65
gr/l bedroeg dit percentage 1,3 (10/742). Dit wverschil is
significant (p<0,05).

Wonddehiscentie en soort operatie

Het aantal wonddehiscenties  dat ontstaat na diverse soorten
verrichtingen blijkt niet significant te verschillen. De
percentages per groep verrichtingen zijn weergegeven in tabel
VI.5.

Wonddehiscentie en geslacht
In ons onderzoek is geen significant verschil gebleken in het

aantal wonddehiscenties bij mannen en dat bij vrouwen. Wij zagen
2,3% '(20/860) dehiscenties bij mannen en 2,2% (14/623) bij

vIouwen.

Wonddehiscentie en gebruik van corticosteroiden

Van de patienten die preoperatief hetzij chronisch, hetzij in het
acute stadium corticosteroiden gebruikten kreeg 3,8% (3/78) een
wonddehiscentie. Van de overige patienten zonder corticosteroiden
gebruik kreeg 2,3% (32/1412) een dehiscentie van de wond. Dit
verschil is niet significant.

Wonddehiscentie en antibioticagebruik

Bij profylactische toediening van antibiotica kreeg 1,9% (17/916)
een wonddehiscentie, bij therapeutische antibioticatoediening
6,7% (6/89) en wanneer geen antibiotica werden toegediend 2,5%
(12/486). Alleen het verschil in percentages wonddehiscentie
tussen profylactische en  therapeutische toediening van
antibiotica is significant (p<0,017), toegelicht in tabel VI.6.
Tussen de trialgroepen bestond geen verschil.

wonddehiscentie en contaminatiegraad

Van de 710 patienten met een NRC klassificatie I (schone
operaties) kreeg 1,7% (k=12) een wonddehiscentie. Van de 575
patienten met een NRC klassificatie II (schoon-gecontamineerde
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operaties) kreeg eveneens 1,7% (k=10) een dehiscentie van de
wond. Van de 112 patienten met een NRC klassificatie III
(gecontamineerde operaties) kreeg 4,5% (k=5) een wonddehiscentie
en van de 91 patienten met een NRC klassificatie IV (vieze
operaties) 8,8% (k=8). Er bestaat een significant verschil
(p<0,009) tussen het aantal wonddehiscenties in de groep NRC I en
IV, en evenzo tussen het aantal dehiscenties in de groep NRC II
en IV. Deze aantallen worden weergegeven in tabel VI.7. Naarmate
de ermst van. contaminatie groter is, worden er ock meer
wonddehiscenties gezien (significant verloop, p<0,05).

Per contaminatiegraad zijn er geen significante verschillen
tussen de trialgroepen in het optreden van een wonddehiscentie.
Dit wordt weergegeven in tabel VI.S8.

Wonddehiscentie en het acuut of electief opereren

Van de 298 patienten die met spoed werden geopereerd kreeg 4,0%
(k=12) een wonddehiscentie. Van de overige electief geopereerde
patienten kreeg 2,0% (23/1168) een wonddehiscentie. Dit wverschil
is statistisch significant (p<0,05). De getallen worden
weergegeven in tabel VI.9. Ock hier blijken, wanneer er. met
spoed werd geopereerd, geen verschillen te bestaan in het
optreden wvan een wonddehiscentie tussen de vier verschillende
trialgroepen. Evenmin wanneer electief werd geopereerd. Deze
aantallen worden weergegeven in tabel VI.10.

Wonddehiscentie en relaparotomie
Een eerste laparotamie ondergingen 1216 patienten. Van hen kreeg
2,3% (k=28) een wonddehiscentie. Van de 255 patienten die een
relaparotomie ondergingen (door het oude litteken) kreeg 2,7%
(k=7) een dehiscentie van de wond. Dit verschil is statistisch
niet significant. :
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Wonddehiscentie en plaats van incisie

Er werden 654 bovenbuiksincisies, 141 onderbuiksincisies en 691
gecambineerde incisies gemaakt. Bij de bovenbuiksincisies werden
2,3% (k=15) wonddehiscenties gezien, bij de onderbuiksincisies
0,7% (k=1) en bij de gecambineerde incisies 2,7% ( k=19). Deze
verschillen zijn niet significant.

Wonddehiscentie en pulmonale problemen postoperatief
Postoperatief ontstonden bij 212 patienten pulmonale problemen in
de zin van atelectases en luchtweginfecties met infiltraten,
enkelen moesten om deze of andere redenen beademd worden. Bij
deze 212 patienten werden 5,2% (k=11) wonddehiscenties gezien.
Bij de overige patienten werden 1,9% (24/1279) dehiscenties van
de wond gezien. Dit is een significant verschil (p<0,05). Bij het
bestaan van pulmonale problemen hadden de trialgroepen geen
invloed op het ontstaan van een wonddehiscentie.

Wonddehiscentie en ileus

Postoperatief ontwikkelden 143 patienten een ileus. Van hen kreeg
6,3% (k=9) een wonddehiscentie. Van de overige patienten waarbij
het postoperatief beloop niet gecampliceerd werd door een ileus
kreeg 1,9% (26/1348) een wonddehiscentie. Dit is een significant
verschil (p<0,05). De trialgroepen hadden hierop geen invloed.

Hierbij is het de vraag wat het eerst aanwezig is, de ileus of de
wonddehiscentie. Niet =zelden immers ontstaat een 1ileus ten
gevolge van een .wonddehiscentie, die op dat moment nog niet
klinisch manifest behoeft te zijn.

Wonddehiscentie en mictieproblemen

Van de 134 patienten met mictieproblemen postoperatief kreeg 4,5%
(k=6) een wonddehiscentie en van de 1357 patienten zonder
mictieproblemen 2,1% (k=29). Dit is geen significant verschil.

Wonddehiscentie en wondinfectie

In ons onderzoek zagen wij 19,5% (25/128) wonddehiscenties bij
patienten met een wondinfectie en 0,7% (10/1362) dehiscenties
wanneer er geen wondinfectie bestond. Deze aantallen worden
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weergegeven in tabel VI.1l. en het betreft hier een significant
verschil (p<0,05). ;

Bij een bestaande wondinfectie waren er significante verschillen
in het .optreden wvan een wonddehiscentie tussen de vier
trialgroepen (p<0,009). Bij groep I (geknoopte Vicryl®) zagen we
29,2% (7/24) dehiscenties, bij groep II (doorlopende Vicryl®)
2,9% (1/34), bij groep III (doorlopende PDS®) 27,9% (12/43) en
bij groep IV (doorlopende Nylon®) 18,5% (5/27). Het verschil
tussen groep I en IT en tussen groep II en III is statistisch
significant (p<0,009), in het voordeel van groep II (doorlopende
Vicryl®). De aantallen worden weergegeven in tabel VI.12.
Hierbij moet men zich wel afvragen wat eerder aanwezig was, de
wondinfectie of de wonddehiscentie. Door een wondinfectie wordt
de wondgenezing vertraagd, waardoor de kans op dehiscentie
toeneemt. Omgekeerd verstoort een dehiscentie de wondgenezing,
met als gevolg meer kans op een wondinfectie. In dit onderzoek is
hier niet speciaal op gelet.

Samenvatting en beschouwing

Evenals in de literatuur worden in dit onderzoek geen
significante verschillen gezien in het optreden van een
wonddehiscentie tussen de vier verschillende trialgroepen. Ook
1lijkt, wanneer gesloten wordt met Vicryl® het doorlopend of
geknoopt sluiten geen invloed te hebben op het ontstaan van een
dehiscentie van de wond. Een en ander zal in hoofdstuk X nog
nader besproken worden.

Patienten met CARA lopen niet meer risico op het krijgen van een
dehiscentie, maar patienten met postoperatieve pulmonale
problemen krijgen significant meer wonddehiscenties dan patienten
zonder pulmonale complicaties. Evenzo ontstonden bij patienten
met een ileus in het postoperatieve beloop significant meer
dehiscenties dan bij patienten zonder ileus. In beide gevallen
moet de verklaring gevonden worden in het feit dat er een
intraabdaminale drukverhoging ontstaat®¢. Uiteraard heeft ook
amngekeerd de wonddehiscentie op zich invloed op het onststaan van
een ileus. Mictieproblemen hadden in ons onderzoek geen
duidelijke invloed op het ontstaan van een wonddehiscentie.

In tegenstelling tot vemmeldingen in de literatuur®-®-73.9s5
werden in dit onderzoek bij mannen niet meer wonddehiscenties
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gezien dan bij vrouwen.

De contaminatiegraad van de verrichte operatie is duidelijk van
invloed. Bij "vieze" operaties, geklassificeerd als NRC 1V,
werden significant meer dehiscenties gezien. Hierbij spelen
wondinfecties zeker een rol, immers operaties, geklassificeerd
als NRC IV brengen ook meer wondinfecties met zich mee en bij het
bestaan van een wondinfectie treden significant meer
wonddehiscenties op.
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Tabel VI.1. Wonddehiscentie per trialgroep
trialgroep n k z
I 365 8
II 379 6
IIT 370 13
v 377 8 2,1
totaal 1491 35 2,3

N.S. niet significant, o =

0,05
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Tabel VI.2. Wonddehiscentie per ziekenhuis

ziekenhuis n k b4

Dijkzigt 472 12 2,5

St. Elisabeth 476 4 0,8*
Ikazia 303 12 4.0"
Sophia 240 7 2.9

Totaal 1491 a5 2,3

* p<0,05 (Bonferroni)

Tabel VI.3. percentage wonddehiscenties per ziekenhuis per trialgroep

ziekenhuis groep I
Di jkzigt 2,6
St. Elisabeth 0,9
Ikazia 3,9
Sophia 1,7
Totaal 2,2

1,7
0

2,6
3,3

1,6

groep I1 groep III

groep IV

totaal

N.S.
N.S.
N.S.
N.S.

N.S. niet significant, « = 0,05

66



Tabel VI.4. Wonddehiscentie en leeftijd van de patient

leeftijd

<45 jaar
45-60 jaar
61-70 jaar
>70 jaar

totaal

396
372
339
383

1490

11

35

1,5
2,4
2,7
2,9

N.S. niet significant, o« = 0,05
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Tabel VI.5. Aantal en percentage wonddehiscenties

per verrichtingsgroep

soort operatie n k b4
colon : 311 8 ,6
dunne darm 74 1 1,4
galwegen 265 2 ,8
maag 227 9 4,0
vasculair 180 3 1,

diversen 419 12 2,9
totaal 1476 35 2,4

N.S. niet significant, « = 0,05

Tabel VI.6. Wonddehiscentie en gebruik van antibiotica

antibioticagebruik n k b4
geen 486 12 2,5
profylactisch 916 17 1.9™
therapeutisch 89 6 6,7"
totaal 1491 35 2,3

* p<0,05 (Bonferroni)
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Tabel VI.7. Wonddehiscentie en contaminatiegraad

van de verrichte operaties.

contaminatiegraad n
NRC I 710
NRC II 575
NRC III 112
NRC IV 91
totaal 1488

12
10

35

1,7
1,7°
4,5
8,8™ <

* en © p<0,05 (Bonferroni)

significant verloop, p<0,05

Tabel VI.8. Percentage wonddehiscenties per trialgroep per

contaminatiegraad
cont.graad groep 1 groep II groep III groep IV totaal
NRC I 1,1 1,1 2,9 1,6 N.s.
NRC II 2,7 »3 2,1 0,7 N.S.
NRC III 0 6,7 6,3 - 3,5 N.S.
NRC IV 8,0 0 12,5 13,0 , N.S.
totaal 2,2 1,6 3,5 2,1 2,3 N.S.

N.S. niet significant, o = 0,05
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Tabel VI.9. Wonddehiscentie en spoedoperaties

operatie n k b4
acuut 298 12 4,0
electief 1168 23 2,0™
totaal 1466 35 2,4
* p<0,05

Tabel VI.10. Percentage wonddehiscenties per trialgroep bij acute

en electieve operaties

operatie groep I groep II groep III groep IV totaal
acuut 2,8 5,1 6,9 1,3 4,0
electief 2,1 0,7 2,8 2,4 2,4 N.S.
totaal 2,2 1,6 3,5 2,1 2,4 N.S.

N.S. niet significant, ¢ = 0,05
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Tabel VI.11l. Wonddehiscentie en wondinfectie

wondinfectie n k 4
ja 128 25 19,5
nee 1362 10 0,7v
totaal ‘1490 35 2,3
* p<0,05

Tabel VI.1l2. Percentage wonddehiscenties bij een wondinfectie

per trialgroep

wondinfectie groep I groep IT groep IITI groep IV

ja 29,2* 2,9 ° 27,9°
nee 0,3 1,5 0,3
totaal 2,2 1,6 . 3,5

18,5

0,9

2,1

totaal

19,5 p<0,05
0,7 N.S.

-

en © p<0,05 (Bonferroni)

N.S. niet significant
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VII. Littekenbreuken.

Van de 1156 patienten die na een jaar werden gecontroleerd, had
15,2% (k=176) een littekenbreuk. Een deel van deze patienten was
zich niet bewust van het bestaan van deze littekenbreuk en had er
geen klachten van.

Littekenbreuken per trialgroep

De verdeling van het aantal littekenbreuken was als volgt: groep
I (geknoopte Vicryl®) 16,9% (48/284), groep II (doorlopende
Vicryl®) 20,5% (60/292); groep III (doorlopende PDS®) 13,2%
(37/280) en groep IV (doorlopende Nylon®) 10,3% (31/300). Alleen
het verschil tussen groep II en IV is statistisch significant
(p<0,009). De aantallen worden weergegeven in tabel VII.1.

Littekenbreuken per ziekenhuis

In het Dijkzigt Ziekenhuis werden 11,2% (41/366) littekenbreuken
gezien, in het Sint Elisabeth Ziekenhuis 16,3% (62/381), in het
Ikazia Ziekenhuis 18,8% (46/245) en in het Sophia Ziekenhuis
16,5% (27/164). Het verschil tussen het Dijkzigt Ziekenhuis en
het Ikazia Ziekenhuis is significant (p<0,009), weergegeven in
tabel VII.2.

De verschillen tussen de trialgroepen wat betreft het ontstaan
van littekenbreuken in de diverse ziekenhuizen worden weergegeven
in tabel VII.3. In het Dijkzigt Ziekenhuis en het Scphia
Ziekenhuis zijn geen significante verschillen aantoonbaar. In het
Sint Elisabeth Ziekenhuis worden significant meer littekenbreuken
gezien indien de fascie doorlopend gesloten werd met Vicryl® dan
met doorlopende Nylon® (p<0,009). In het Sophia Ziekenhuis werden
significant meer littekenbreuken gezien bij het gebruik wvan
geknoopte Vicryl® in vergelijking met het gebruik van doorlopende
Nylom® (p<0,009).

Littekenbreuken en leeftiid

Met het toenemen van de leeftijd werden significant meer
littekenbreuken gezien, p=0,0009 (toets voor trend).

‘De Jeeftijdsgqroepen =zijn willekeurig gekozen, =zodat aan
uitkomsten van onderlinge vergelijking hiervan weinig waarde
gehecht mag worden. De aantallen littekenbreuken per
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leeftijdsklasse worden weergegeven in tabel VII.4.

Littekenbreuk en gewicht van de patient

Bij patienten met een Quetelet index kleiner dan 210 werden 6,8%
(14/207) littekenbreuken gezien, bij patienten met een index van
210 tot 235 14,9% (41/276), bij patienten met een index van 235
tot 260 16,5% (39/236) en bij patienten met een index van meer
dan 260 ontstonden 19,9% (48/241) littekenbreuken. Het aantal
littekenbreuken dat ontstaat neemt significant toe met het
stijgen van de Quetelet-index van de geopereerde patient
(p<0,05). Deze aantallen worden weergegeven in tabel VII.5.

Als de patienten door de operateur geklassificeerd werden als
zijnde adipeus, mager of met een nommaal gewicht werden

significant meer littekenbreuken gezien bij de adipeuse patienten
(p<0,017), weergegeven in tabel VII.6.

Er werden significant meer littekenbreuken gezien met het
toenemen van de dikte van de panniculus.

Littekenbreuk en geslacht

Na een jaar werd een littekenbreuk gezien bij 17,2% van de mannen
(112/650) en bij 12,5% (63/502) van de vrouwen. Dit is
statistisch een significant verschil (p<0,05).

Littekenbreuk en totaal eiwit in het bloed

Bij de patienten met een serum totaal eiwit lager dan 65 gr/1
werden 14,4% (37/257) littekenbreuken gezien en bij de patienten
met een serum totaal eiwit hoger dan 65 gr/l werden 15,0%
(91/608)  littekenbreuken gezien. Dit verschil is niet
significant.

Littekenbreuk en CARA

15,7% (19/121) Van de patienten met CARA ontwikkelde een
littekenbreuk, tegen 15,2% (156/1029) van de patienten zonder
CARA, een niet significant verschil.

Littekenbreuk en het gebruik van corticosteroiden

Van de 1100 patienten die geen corticosteroiden gebruikten kreeg
15,4% (k=169) een littekenbreuk, van de 39 patienten die
chronisch corticosterciden gebruikten 10,3% (k=4) en van de 17
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patienten die alleen in de acute fase corticosteroiden gebruikt
hadden 17,6% (k=3). Deze verschillen zijn niet significant.

Littekenbreuk en maligniteit

Van de 1156 patienten die na een jaar gecontroleerd werden hadden
258 patienten een maligniteit (gehad) en bij 8,9% (k=23) van hen
werd een littekenbreuk vastgesteld. Van de patienten zonder
maligniteit kreeg 17,0% (153/898) een littekenbreuk.

Slechts 4 wvan de 1156 patienten in dit onderzoek kregen
cytostatica toegediend en bij 1 wvan hen ontstond een
1ittekenbreuk.

40 Patienten die na een jaar gecontroleerd werden waren met
radiotherapie behandeld en 5,0% (k=2) daarvan had een
littekenbreuk ontwikkeld. Van de patienten zonder voorafgaande
radiotherapie had 15,6% (174/1116) een littekenbreuk.

Littekenbreuk en acuut of electief opereren

Van de 201 patienten die acuut werden geopereerd kreeg 17,9%
(k=36) een littekenbreuk. Van de 942 electief geopereerde
patienten kreeg 14,6% (k=138) een littekenbreuk. Dit verschil is
niet significant.

Littekenbreuk en relaparotcomie

195 patienten ondergingen een relaparotamie door een oud
litteken. Van hen kreeg 18,5% (k=36) een littekenbreuk. Bij de
946 voor de eerste keer geopereerde patienten bedroeg dit aantal
14,8% (k=140). Dit verschil is niet significant. Een incisie door
oud littekenweefsel heeft, althans in dit onderzoek geen invloed
op de wondgenezing wat betreft het ontstaan van meer
littekenbreuken.

Littekenbreuk en lengte van de incisie

Wamneer de. lengte van de incisie minder was dan 15 cm werd bij
9,5% (12/127) van de patienten een littekenbreuk gezien, bij een
incisie van 15 tot 20 cm bij 14,8% (60/405), bij een incisie van
20 tot 25 am bij 13,6% (45/331) en bij een incisie langer dan 25
cm liep dit op tot 19,4% (55/284). Deze verschillen zijn niet
significant. :
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Littekenbreuk en plaats van incisie

Bij 16,1% (86/534) van de patienten met een bovenbuiksincisie
werd een littekenbreuk gezien. Bij 9,7% (12/124) van de patienten
met een onderbuiksincisie en bij 15,6% (77/493) van de patienten
met een gecombineerde boven- en onderbuiksincisie ontstond een
littekenbreuk. Deze verschillen zijn  statistisch niet
significant.

Littekenbreuk en contaminatiegraad

Van de patienten met een operatie in NRC klasse I (schoon) kreeg
16,6% (94/567) een littekenbreuk, bij de patienten in NRC klasse
IT (schoon gecontamineerd) was dit in 12,5% (55/441) het geval.
Van de patienten in NRC klasse III (gecontamineerd) kreeg 14,8%
(12/81) een littekenbreuk en van de patienten in NRC klasse IV
("vies") kreeg 23,1% (15/65) een littekenbreuk. Deze verschillen
zijn niet significant en worden weergegeven in tabel VII.7.

Littekenbreuk en wondinfectie

Van de 92 patienten met een voorafgaande wondinfectie kreeg 43,5%
(40/92) een littekenbreuk. Van de 1060 patienten =zonder
voorafgaande  infectie  ontwikkelde 12,7%  (135/1060) een
littekenbreuk, een significant verschil (p<0,05). Indien er een
voorafgaande wondinfectie is geweest worden er geen significante
verschillen gezien tussen de trialgroepen wat betreft het
ontstaan - van een littekenbreuk. Echter wanneer er geen
voorafgaande wondinfectie is geweest, zijn deze verschillen wel
significant. Groep I (geknoopte Vicryl®) en groep II (doorlopende
Vicryl®) geven significant meer - littekenbreuken dan groep III

(doorlopende PDS®). Ock is er een significant verschil tussen
groep II en groep IV (doorlopende Nylon®), in het nadeel van
groep II. De aantallen worden weergegeven in tabel VII.8. en 9.

Littekenbreuk en ileus

Van de patienten met een ileus kreeg 13,3% (10/75) een
littekenbreuk. Van de patienten zonder ileus 15,3% (165/1077),
een niet significant verschil.
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Littekenbreuk en pulmonale problemen postoperatief

Bij de 108 patienten die postoperatief pulmonale camplicaties
hadden werden niet significant meer littekenbreuken gezien dan
bij de 1044 patienten zonder deze camplicaties. Namelijk 18,5%
(k=20)) tegen 14,9% (k=155) bij de patienten zonder pulmonale
camplicaties.

Littekenbreuk en wonddehiscentie
Van de patienten die na een jaar werden gecontroleerd was slechts

bij 16 een voorafgaande wonddehiscentie opgetreden. De overige 19
patienten met een wonddehiscentie waren lost to follow-up.

Hieruit mogen dan ook geen conclusies getrokken worden.

Samenvatting en beschouwing

Evenals in de literatuur werden in ons onderzoek significant
minder littekenbreuken gevonden bij het gebruik van het niet
resorbeerbare Nylon® in vergelijking met het resorbeerbare
doorlopende Vicryl=. Echter het geknoopte Vicryl® liet niet meer
of minder littekenbreuken zien. :

Het pas in een latere fase geresorbeerde PDS® gaf niet
significant minder littekenbreuken dan de Vicryl®, terwijl dit op
grond van de literatuurgegevens toch enigszins verwacht mocht
worden. Hierop wordt in hoofdstuk X verder ingegaan.

Ook is in dit onderzoek geen duidelijk verschil gebleken in de
incidentie van littekenbreuken na doorlopend of geknoopt sluiten
van de fascie.

Met het toenemen van het gewicht van de patient werden
significant meer littekenbreuken gezien. Dit wordt ook in de
literatuur beschreven en is mogelijk te wijten aan een hogere
infectiekans bij adipeuse patienten.

Heel duidelijk was-de relatie met een voorafgaande wondinfectie:
bijna de helft van de patienten met een wondinfectie kreeg in een
latere fase een littekenbreuk.

In de literatuur wordt een duidelijke relatiebeschreven tussen
een wonddehiscentie en het optreden van een littekenbreuk in een
latere fase. Helaas was in dit onderzoek ongeveer de helft van de
patienten lost to follow-up, zodat het voor ons niet mogelijk was
conclusies te verbinden aan de gevonden getallen.
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Tabel VII.l. Littekenbreuken per trialgroep na een jaar

trialgroep n k z
I 284 48 16,9
II 292 60 20,5"
ITI 280 37 13,2
v 300 31 10,3™

totaal 1156 176 15,2

* p<0,05 (Bonferroni)
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Tabel VII.2. Littekenbreuken per ziekenhuis

ziekenhuis n
Dijkzigt 366
St. Elisabeth 381
Tkazia 245
Sophia 164
Totaal 1156

41
62
46
27

176

11,2>
16,3
18,8™
16,5

15,2

* p<0,05 (Bonferroni)

Tabel VII.3. Percentage littekenbreuken per ziekenhuis per trialgroep

ziekenhuis groep I
Dijkzigt 7,7
St. Elisabeth 17,4
Tkazia 27,0"
Sophia 20,5
totaal 16,9

12,4
24 ,5%
26,2
20,5

20,5

12,4
12.9
12,7
17,1

13,2

groep II groep III groep IV

12,4

10,6™
8,6™
7,3

10,3

totaal

11,2
16,3
18,8
16,5

15,2

N.S.
p<0,05
p<0,05
N.S.

* p<0,05 (Bonferroni) en N.S. niet significant



Tabel VII.4. Littekenbreuken en leeftijd van de patient

leeftijd

<45 jaar
45- 60 jaar
61-70 jaar

>70 jaar

totaal

343
303
260
250

1156

32
50
47
47

176

9,3
16,5
18,1
18,8

15,2

significant verloop, p<0,05
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Tabel VII.5. Littekenbreuken en gewicht van de patient

Quetelet index n k
<210 207 14
210-235 276 41
236-260 236 39
>260 241 48
totaal 960 142

6,8
14,9
16,5
19,9

14,8

significant verloop, p< 0,05

Tabel VII.6. Littekenbreuken en voedingstoestand van de patient

voedingstoestand n k
adipeus 339 72
normaal 743 87
mager 54 2
totaal 1136 171

21,2>°
13,1*
3,7°

15,1

* p<0,05 (Bonferroni)



Tabel VII.7. Littekenbreuken en contaminatiegraad van de operatie

contaminatiegraad n k b4

NRC I 567 94 16,6

NRC II 441 55 12,5

NRC III 81 12 14,8

NRC IV 65 15 23,1
Totaal 1154 176 15,3 N.sS.
N.S. niet significant, « = 0,05

81



Tabel VII.8. Littekenbreuken en wondinfectie

wondinfectie n k

ja 92 40 43,5
nee 1060 135 12,7*
totaal 1152 175 15,2
* p<0,05

Tabel VII.9. Percentage littekenbreuken per trialgroep

en wondinfectie

wondinfectie  groepl groepIl  groepIII groepIV  totaal

ja 33,3 48,2 54,8 25.0 43,5
nee 15,5 17,8+ 8,0+ 3,5 12,7

N.S.
p<0,05

N.S. niet significant

*, * en © p<0,05 (Bonferroni)
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VIII. Draadfisteling.

Van de 1156 patienten die na 1 jaar werden gecontroleerd, had
3,6% (k=41) een draadfistel of was daar reeds voor behandeld.

Draadfisteling per trialgroep

In groep I (geknoopte Vicryl®) werden 1,3% (3/285) dreaadfistels
gezien, in groep II (doorlopende Vicryl®) 1,4% (4/292) ,in groep
IIT (doorlopende PDS®) 3,9% (11/280) en in groep IV (doorlopende
Nylon®) 7,7% (23/299). Het verschil tussen groep I en IV en het
" verschil tussen groep II en IV is statistisch significant
(p<0,009). De aantallen worden weergegeven in tabel VIII.1.

Draadfisteling per ziekenhuis

In het Dijkzigt Ziekenhuis werden 4,1% (15/366) draadfistels
gezien, in het St. Elisabeth Ziekenhuis 2,9% (11/382), in het
Tkazia Zieckenhuis 4,9% (12/245) en in het Sophia Ziekenhuis 3,5%
(3/163). De onderlinge verschillen zijn niet significant.

Draadfisteling en geslacht

Van de 649 mannen werd bij 3,7% (k=24)) een draadfistel gezien en
van de 503 vrouwen bij 3,4% (k=17). Dit is geen significant
verschil.

Draadfisteling en gewicht van de patient

Bij patienten met een Quetelet index minder dan 210 werden 3,4%
(7/107) draadfistels gezien, bij patienten met een index van 210
tot 235 2,5% (7/276), bij patienten met een index van 235 tot 260
3,8% (9/236) en bij patienten met een index van meer dan 260
bedroeg dit aantal 5,4% (13/241). Deze verschillen zijn
statistisch niet significant. : ,
Wanneer de patienten geklassificeerd werden als zijnde mager, met
een normaal gewicht of adipeus, werden ook geen significante
verschillen gezien in de percentages draadfistels. Bij de groep

magere patienten werden geen draadfistels gezien, bij de groep
patienten met een nommaal gewicht werden 3,1% (23/743)
draadfistels gezien en bij de groep adipeuse patienten werden
5.0% (17/339) draadfistels gezien.

Oock wanneer gekeken werd naar de dikte van de panniculus werden
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geen significante verschillen gezien in het optreden van
draadfisteling.

Draadfisteling en contaminatiegraad

Van de patienten met een operatie in NRC klasse I ontwikkelde
3,2% (18/568) een draadfistel. Van de patienten in NRC II had
3,4% (15/441) draadfistels, van de patienten in NRC III 3,8%
(3/80) en van de patienten met een NRC IV operatie had 7,7%
(5/65) Xlachten van draadfisteling. Dit zijn geen significante
verschillen. Ock per trialgroep bestonden geen significante

verschillen in het optreden van draadfisteling tussen de vier
contaminatiegraden.

Draadfisteling en wondinfectie

Van de 92 patienten die na een jaar werden gecontroleerd en in de
vroege fase een wondinfectie doormmaakten had 15,2% (k=14) een
draadfistel. Van de overige patienten zonder voorafgaande
wondinfectie had 2,5% (k=26) een draadfistel. Dit wverschil is
statistisch significant (p<0,05). De aantallen worden weergegeven
in tabel VIII.2. De aantallen per trialgroep bij een al dan niet
bestaande wondinfectie worden weergegeven in tabel VIII.3.

Samemvatting en beschouwing
Uit bovenstaande blijkt dat Nylon® significant meer draadfistels
geeft dan geknoopte en doorlopende Vicryl=. Het verschil met PDS®

is niet significant. Dit kamt overeen met de literatuurgegevens
waarin onoplosbaar materiaal meer aanleiding geeft tot
draadfisteling dan oplosbaar hechtmateriaal.

Uit dit onderzoek blijkt dat bij een voorafgaande wondinfectie
meer draad_fistels optreden. De vraag is echter wat er eerder is,
de wondinfectie of de draadfistel. Immers een draadfistel is ock
een uiting van ontsteking en kan zowel het restant als ook de
oorzaak van een wondinfectie zijn.
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Tabel VIII.1l. Draadfisteling per trialgroep

trialgroep

II
11T
Iv

Totaal

285
292
280
299

1156

11
23

41

1,1~
1,4°
3,9
7,7%°

* en © p<0,05 (Bonferroni)
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Tabel VIII.2. Draadfisteling en wondinfectie

wondinfectie n k b4
ja 92 14 15,2
nee 1061 26 2,5
Totaal 1153 40 3,5
p<0,05

Tabel VIII.3. Percentage draadfisteling per trialgroep

en wondinfectie

wondinfectie groep I groep II groep III groep IV

ja 5,6 7.4 22,6 25,0
nee 0,4= 0,8" 1,6% 6,797
Totaal 0,7* 1,4° 3,9 7,77°

Totaal

15,2
2,5

3,5

N.S.
p<0,05

p<0,05

* e * p<0,05 (Bonferroni)
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IX. Pijnklachten.

Van de 1156 patienten die na een jaar werden gecontroleerd had
9,7% (k=112) op enigerlei wijze pijnklachten in het
littekengebied.

Pijnklachten per trialgroep

Van de patienten in groep I had 4,9% (14/285) pijnklachten, in
groep II 8,6% (25/292), in groep IIT 8,2% (23/280) en in groep IV
had 16,7% (50/299) pijnklachten ter plaatse van het litteken.
Deze aantallen worden weergegeven in tabel IX.l. Er bestaat een

significant verschil tussen het percentage pijnklachten bij groep
IV en de overige trialgroepen (p<0,009).

Pijnklachten per ziekenhuis

In het Dijkzigt Ziekenhuis had 7,9% (29/366) van de patienten
pijnklachten in het littekengebied, in het St. Elisabeth
Ziekenhuis 9,4% (36/382), in het Ikazia Ziekenhuis 12,7% (31/245)
en in het Sophia Ziekenhuis 9,8% (16/163). Deze verschillen zijn

niet significant.

Pijnklachten en geslacht
Van de 649 mannen had 9,6% (k=62) en van de 503 vrouwen had 9,5%
(k=48) pijnklachten, nauwelijks een verschil.

Pijnklachten en dikte van de panniculus

Bij patienten met een subcutislaag minder dan 15 mm had 9,3%
(33/355) pijnklachten van het litteken, bij een subcutislaag van
16 tot 20 mm 9,8% (21/215), bij een dikte van 21 tot 30 mm 7,4%
(22/297) en bij een dikte van de subcutis van meer dan 30 mm
12,1% (34/281). Deze verschillen zijn niet significant.

Pijnklachten en plaats van incisie

Er bleck geen significant verschil te bestaan in het optreden van
pijnklachten wanneer er een bovenbuiksincisie of een
onderbuiksincisie was gemaakt. Namelijk 11,6% (62/534) tegen
11,3% (14/124). Bij een gecambineerde incisie had 7,3% (36/493)
van de patienten pijnklachten.
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Pijnklachten en voorafgaande wondinfectie

Van de 92 patienten die een wondinfectie doommaakten en na een
jaar werxden gecontroleerd had 21,7% (k=20) pijnklachten, terwijl
van de 1061 patienten =zonder voorafgaande wondinfectie 8,6%
(})=91) pijnklachten had na een jaar, een significant verschil
(p<0,05). Deze aantallen worden weergegeven in tabel IX.2.

Samenvatting en beschouwing

In dit onderzoek blijkt dat patienten waarvan de fascia gehecht
werd met het onoplosbare materiaal Nylon® duidelijk meer
pijnklachten hebben. Vaak is de palpabele knoop de oorzask van
deze pijnklachten. In het volgende hoofdstuk wordt hierop verder
ingegaan. Oock nu blijkt de voorafgaande wondinfectie van grote
betekenis te zijn: patienten die postoperatief een wondinfectie
hebben gehad hebben over het algemeen veel meer pijnklachten dan
de patienten met een ongestoorde wondgenezing.

Overigens is het al dan niet hebben van pijnklachten een zeer
subjectief gegeven en moeten deze getallen met enige reserve
bekeken worden.
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Tabel IX.1l. Pijnklachten per trialgroep.

trialgroep k n z
groep I 285 14 4,9™
groep II 292 25 8,6™
groep III 280 23 8,2°
groep 1V 299 50 16,7%+
Totaal 1156 112 9,7

*, ¥ en © p<0,05 (Bonferroni)
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Tabel IX.2. Pijnklachten en voorafgaande wondinfectie.

wondinfectie k n b4
ja 92 20 21,7
nee 1061 91 10,6
Totaal 1153 111 9,6
* p<0,05
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X. Conclusies.

Stoornissen in de wondgenezing, zoals een infectie, een
dehiscentie en een littekenbreuk hebben gewoonlijk grote gevolgen
voor de patient. In de loop der jaren werden steeds weer nieuwe
hechtmaterialen en nieuwe methoden van wondsluiting ontwikkeld in
de hoop het aantal camplicaties van de wondgenezing terug te
dringen. Wij hebben een prospectief gerandomiseerd onderzoek
verricht met het doel de invloed van diverse recent ontwikkelde
hechtmaterialen en een tweetal hechttechnieken op de wondgenezing
na een mediane laparotcamie te bestuderen. Met name werd aandacht
geschonken aan. de genezing ven de fascie. De patienten werden
hiertoe gerandamiseerd in vier trialgroepen, te weten groep I
(geknoopte Vicryl®), groep II (doorlopende Vicryl®), groep III
(doorlopende PDS®) en groep IV (doorlopende Nylon®). Speciaal
werd gelet op stoornissen in de wondgenezing, zoals infectie,
dehiscentie, het ontstaan van een littekenbreuk, draadfisteling
en pijnklachten.

In dit hoofdstuk worden deze complicaties besproken en met name
de verschillen tussen de vier trialgroepen, alsmede de conclusies
die hieraan verbonden kummen worden. De invloed van andere
systemische of patientgebonden factoren op de wondgenezing is
uitvoerig in de voorafgaande hoofdstukken aan de orde gekamen.

Wondinfectie )
Een wondinfectie trad op bij 8,6% wvan 1491 patienten. Per
trialgroep was de verdeling als volgt: groep I (geknoopte
Vicryl®) 6,6%, groep II (doorlopende Vicryl®) 9,0%, groep III
(doorlopende PDS®) 11,6% en groep IV (doorlopende Nylon®) 7,2%.
Deze onderlinge verschillen zijn statistisch niet significant. In
tegenstelling tot vermeldingen in de literatuur®3-4€.47.48 gzagen
wij bij de monofilamente draden PDS® en Nylon® evenveel
wondinfecties als bij het multifilamente Vicryl=.
Ook wanneer er contaminatie in het spel was, werden geen
significante verschillen gevonden tussen de vier trialgroepen.
Wel bleek, evenals in de literatuur®©=2-111.222  de mate van
contaminatie op zich van grote invlced op het ontstaan van
wondinfecties.
Bij patienten die door de chirurg werden geklassificeerd als
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adipeus werden significant meer wondinfecties gezien dan bij
patienten met een nommaal gewicht (p<0,017). Het gebruikte
materiaal of de toegepaste hechtmethode bleek hierbij niet van
invloed. Er bestond een significant verloop in het optreden van
een wondinfectie met het toenemen van de Quetelet-index (p<0,05).
Diabetes mellitus deed het aantal wondinfecties niet toenemen.

Op grond van het aantal wondinfecties kunnen wij na dit onderzoek
dus niet zeggen welk materiaal of welke hechtmethode de voorkeur
verdient. Op theoretische gronden echter moet de voorkeur gegeven
worden aan een monofilament hechtmateriaal, zoals het PDS®R en
Nylon®, waarbi j dan wel doorlopend gesloten  moet

mma-113,46,47,48,138_

Wonddehiscentie

Bij 2,3% van de 1491 patienten ontstond postoperatief een
wonddehiscentie. De verdeling van de wonddehiscenties over de
vier trialgroepen was alsvolgt: groep I (geknoopte Vicryl®) 2,2%,
groep IT1 (doorlopende Vicryl®) 1,6%, groep III (doorlopende PDS®)
3,5% en groep IV (doorlopende Nylon®) 2,1%. Deze onderlinge
verschillen zijn niet significant.

Op grond van gegevens uit de literatuur zouden wel duidelijk
verschillen verwacht mogen worden in het ontstaan van een
wonddehiscentie bij toepassing van verschillende hechtmaterialen
en hechtmethoden. Immers bij het doorlopend sluiten van de fascie
wordt de spanning beter over de wond verdeeld, waardoor er minder
wonddehiscenties =zouden optreden, vooropgesteld dat er een
monofilamente draad is gebruikt, die door zijn gladde oppervlak
door de weefsels glijdti<e. Een nadeel van de doorlopende
hechtmethode is de draadbreuk, waarbij de kans op een
wonddehiscentie groot is.

Dat in dit onderzoek geen verschil in het aantal wonddehiscenties
werd gevonden wanneer met Vicryl®, hetzij doorlopend, hetzij
geknoopt werd gesloten, is niet verwonderlijk. Immers Vicryl®R is
een multifilament materiaal en mist daarmee de voordelen van een
monofilament materiaal wvoor het doorlopend sluiten van een
wond<e.

Op grond van bovenstaande zou het doorlopend sluiten met PDS® of
Nylon® wel betere resultaten moeten geven, hetgeen uit ons
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onderzoek niet naar voren is gekamen. Een mogelijke verklaring is
het feit dat de meeste chirurgen ten tijde van dit onderzoek nog
relatief weinig ervaring hadden met deze hechttechniek voor het
sluiten van de fascie, waardoor draden wellicht te strak werden
aangetrokkens1-82.83, Bovendien is er, wamneer een draad werd
gebruikt voor het sluiten ven de fascie een slecht overzicht voor
de laatste steken en de laatste knoop, hetgeen camplicaties in de
hand kan werken.

Ock onbekendheid met dit nieuwe materiaal waarbij beschadigingen
van de monofilamente draad kunnen optreden, bijvoorbeeld door het
plaatsen van klemmetjes op de draad waardoor draadbreuk
gemakkelijk kan ontstaan speelde daarbij wellicht een rol=3.

Het geslacht bleek in ons onderzoek niet van invloed op het
optreden van wonddehiscenties, terwijl in de literatuur meer
dehiscenties worden gezien bij mamnen dan bij vrouwen*-®-73-95,
Met het toenemen van de leeftijd werden meer dehiscenties gezien,
overeenkamstig vermeldingen in de literatuur®s-®<4-s5,

Een preexistente CARA bleek niet van invloed op het optreden van
een wonddehiscentie, echter bij postoperatieve pulmonale
problemen werden wel duidelijk meer wonddehiscenties gezien. Dit
zelfde geldt voor patienten met een postoperatieve ileus. Een
ileus kan echter zowel de oorzaak als het gevolg zijn van een
dehiscentie van de wond.

Bij een Dbestaande wondinfectie werden significant meer
wonddehiscenties gezien, 19,5% versus 0,7% (p<0,05). De vraag
blijft of een wondinfectie leidt tot het optreden van een
dehiscentie of dat juist de wonddehiscentie de oorzaak is van het
optreden van een infectie.

Bij de preventie van een wonddehiscentie lijkt het dus van groot
belang am postoperatieve camplicaties en met name wondinfecties
te voorkamen. De invloed hierop van hechtwmaterialen en -methoden
is veel minder duidelijk.

Littekenbreuken

Een jaar na operatie werd bij 15,2% van de 1156 patienten een
littekenbreuk geconstateerd. In vergelijking met de aantallen
vermeld in de literatuur is dit een vrij hoog percentage. De
verklaring daarvoor moet gezocht worden in het feit dat alle
patienten pas na een jaar werden gecontroleerd op het bestaan van
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een littekenbreuk, terwijl in de literatuur vaak een veel kortere
controle periode bestond. Bij deze controle werden ook die
breuken vastgesteld waarvan de patient geen klachten had en vaak
was hij zich zelfs niet bewust van het bestaan ervan.

In trialgroep I (geknoopte Vicryl®) werd in 16,9% van de
patienten een littekenbreuk vastgesteld, in groep II (doorlopende
Vicryl®) in 20,5%, in groep III (doorlopende PDS®) in 13,2% en in
groep IV (doorlopende Nylon®) in 10,3%. Bij het

gebruik van doorlopende Nylon® blijken significant minder
littekenbreuken te ontstaan dan bij het gebruik van doorlopende
Vicryl® (p<0,009). Tussen de overige trialgroepen werden
onderling geen significante verschillen gezien.

Ock uit de literatuur blijkt dat onoplosbare materialen zoals
Nylon® de minste littekenbreuken gevenis-18.127, De verklaring
hiervoor is dat Nylon® behalve dat het niet oplosbaar is,
gedurende zeer lange tijd zijn trekvastheid en daarmee zijn
ondersteunende functie behoudt. Na 2 jaar heeft Nylon® pas 25%
van zijn treksterkte verloren. Vicryl® lost snel op en verliest
snel zijn trekvastheid (50% na 2 weken) waardoor dit materiaal
minder geschikt zou zijn voor het sluiten van de fascie van een
mediane laparotomie, aangezien de fascie gedurende lange tijd
ondersteunende hechtingen nodig heeft. PDS® lost pas veel later
op en behoudt zijn treksterkte aanzienlijk langer dan Vicryl® (na
5 weken nog 50%), waardoor het in principe beter geschikt 1lijkt
voor het sluiten van de fascie.

In ons onderzoek bleek er echter geen significant wverschil te
bestaan in het optreden van littekenbreuken wanneer geknoopte
Vicryl®, doorlopende PDS® of doorlopende Nylon® werd gebruikt
voor het sluiten van de fascie. Wel bestond er een significant
verschil tussen doorlopende Vicryl® en doorlopende Nylon=.

Met het stijgen van de leeftijd werden meer littekenbreuken
gezien.

Met het stijgen van de Quetelet-index werden meer littekenbreuken
gezien, overeenkomstig literatuurgegevens®-s¢-63, mogelijk ten
gevolge van een hogere infectiekans bij adipeuze patienteni©oz.
Pulmcnale problemen of een ileus postoperatief hadden geen
invloed op het ontstaan van een littekenbreuk, in tegenstelling
tot vermeldingen in de literatuur waarin intraabdominale
drukverhoging wel duidelijk een rol 1lijkt te
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Rekening houdend met de gevonden getallen die weliswaar niet
allemaal significant zijn geven we de voorkeur aan Nylon®™ en als
tweede keus aan PDS®. Dit komt overeen met huidige inzichten in
de literatuur waarin Nylon® en PDS® de beste resultaten geven wat
betreft het voorkomen vanlittekenbreuken.

Betrekken we de wondinfectie in onze beschouwing, dan komen we
tot een vergelijkbare conclusie. In dit onderzoek immers bleek
43,5% van de patienten met een wondinfectie in een latere fase
een littekenbreuk te ontwikkelen. Met andere woorden het is van
groot belang om een wondinfectie te vermijden teneinde het
ontstaan van een littekenbreuk te voorkamen. Bij de groep
patienten die geen voorafgaande wondinfectie heeft gehad, blijken
PDS® en Nylon® de gunstigste resultaten te geven wat betreft het
ontstaan van een littekenbreuk.

Draadfisteling

Gedurende de periode van een jaar na operatie werden in totaal
bij 3,5% van de 1156 patienten een of meerdere draadfistels
gezien. Wanneer met geknoopte Vicryl® werd gesloten werden 1,1%
draadfistels gezien, bij doorlopende Vicryl® 1,4%, bij
doorlopende PDS® 3,9% en bij doorlopende Nylon® 7,7%. Het aantal
fistels dat optrad wanneer Nylon® werd gebruikt is significant
groter dan het aantal optredend bij geknoopte en doorlopende
Vicryl=. .

Evenals in de literatuur bleck het onoplosbare Nylon® in ons
onderzoek aanleiding te geven tot het ontstaan van veel fistels
en gaf het snel oplosbare Vicryl® de minste fisteling77-78-52,
Dat PDS® meer fistels geeft dan Vicryl® en minder dan Nylon® valt
te verklaren uit het feit dat het weliswaar oplosbaar is maar
veel langer in situ blijft dan het Vicryl®.

Wanneer we draadfisteling willen wvoorkomen, moeten wij dan ook
kiezen voor Vicryl® in de eerste plaats en voor PDS® in de tweede
plaats. Nylon® kamt dan niet in aammerking.

Pijnklachten

Pijnklachten gedurende de periode van een jaar na operatie kwamen
voor bij 9,7% van de 1156 patienten.

Per trialgroep waren deze percentages als volgt: groep I
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(geknoopte Vicryl®) 4,9%, groep IT (doorlopende Vicryl®) 8,6%,
groep III (doorlopende PDS®) 8,2% en groep IV (doorlopende
Nylon®) 16,7%. Nylon® blijkt significant meer pijnklachten te
geven dan Vicryl® of PDS® (p<0,009).

In de literatuur krijgen pijnklachten in wond- of littekengebied
opvallend weinig aandacht. Waarschijnlijk is dit te wijten aan
het feit dat pijn een subjectief gegeven is, dat zich moeilijk in
maat en getal laat vastleggen.

Uit ons onderzoek blijkt toch dat dit een voor de patient
hinderlijk probleem is dat meer aandacht verdient. Vaak was de
palpabele knoop de oorzaak van de pijnklachten. Op grond hiervan
kan gesteld worden dat Nylon®R niet gebruikt moet worden als we
pijnklachten willen voorkamen. Indien men toch besluit tot het
gebruik van Nylon® moeten de knopen onder de fascie begraven

worden.

Conclusie

Het bovenstaande maakt duidelijk dat het ideale hechtmateriaal
nog steeds niet bestaat.

Wanneer we draadfistels en postoperatieve pijnklachten willen
voorkamen dan zou de voorkeur uitgaan naar een hechtmateriaal dat
in relatief korte tijd ©resorbeert, zoals Vicryl®. Een
hechtmateriaal dat niet oplost, =zoals Nylon®, geeft soms
aanleiding tot het ontstaan van lastige draadfistels en
pijnklachten.

Voorkamen van een littekenbreuk daarentegen vraagt Jjuist een
hechtmateriaal zoals Nylon® en PDS®R dat gedurende langere tijd
zijn trekvastheid behoudt en langzaam oplost.

Oock voor het vermijden van een wondinfectie en wonddehiscentie
lijken, vooral op theoretische gronden PDS® en Nylon® de voorkeur
te verdienen.

Hoewel in het hier beschreven onderzoek de absolute superioriteit
van een van de hechtmaterialen of technieken niet is aangetoond,
gaat onze eigen voorkeur, deels ingegeven door de gegevens uit
het eigen onderzoek deels ook op grond van theoretische
overwegingen, uit naar het gebruik van PDS® met een doorlopende
hechttechniek.
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Dit proefschrift beschrijft de resultaten van een prospectief
gerandamiseerd multicentre onderzoek bij 1539 patienten naar de
wondgenezing na een mediane laparotomie en dan met name de
genezing van de fascie, waarbij de invloed van diverse
hechtmaterialen en van twee verschillende hechttechnieken werd
bestudeerd.

In Hoofdstuk I wordt het probleem geschetst. De ontwikkeling van
steeds weer nieuwe hechtmaterialen maakt wverder onderzoek
noodzakelijk, teneinde vast te stellen welke voor het sluiten van
de fascie na een laparotomie het juiste hechtmateriaal en de
beste hechtmethode zijn.

In Hoofdstuk II wordt een overzicht gegeven van de literatuur
betreffende de wondgenezing, de stoornissen in de wondgenezing en
de invloed hierop van diverse hechtmaterialen en hechttechnieken.

In Hoofdstuk III worden opzet en uitvoering van het onderzoek
beschreven. Het  betreft een prospectief, gerandomiseerd
multicentre onderzoek bij 1539 patienten, bij wie de fascie van
de buikwond na een mediane laparotomie werd gesloten met
geknoopte Vicryl®, doorlopende Vicryl®, doorlopende Nylon® of
doorlopende PDS®. Bij controle tot vier weken werd speciaal gelet
op het optreden van wondinfecties en wonddehiscenties, bij
controle na een Jjaar op littekenbreuken, dreadfisteling of
pijnklachten.

In Hoofdstuk IV worden de algemene resultaten vermeld. Hierbij
wordt ingegaan op de diverse patientenaantallen en de
randomisatie over de vier trialgroepen.

In Hoofdstuk V worden de resultaten betreffende wondinfecties
beschreven. De invlced van de trialgroepen en patientgebonden
factoren op het optreden van een wondinfectie krijgt daarbij de
aandacht. Hierbij blijken met name de graad van contaminatie en
eventueel antibioticumgebruik van belang. Bij adipositas werden
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meer wondinfecties gezien, diabetes mellitus daarentegen had geen
invloed.

In Hoofdstuk VI worden de resultaten betreffende wonddehiscenties
beschreven, Ingegaan wordt op factoren die een rol kunnen spelen.
Van belang blijken het eiwit gehalte in het serum, eventueel
antibioticumgebruik, postoperatieve pulmonale problemen en ileus.
Echter de meest belangrijke oorzakelijke factor blijkt de
wondinfectie. Ieeftijd en geslacht van de patient evenals
corticosteroidengebruik, plaats van incisie, het feit of het een
relaparctamie betrof en postoperatieve mictieproblemen blijken
van weinig invloed.

In Hoofdstuk VII worden de resultaten vermeld betreffende het
optreden van littekenbreuken. De factoren die hierop invloed
hebben zijn de trialgroep, de mate van adipositas en het geslacht
van de patient. Met name een wondinfectie en -dehiscentie hebben
een duidelijke relatie met het ontstaan van een littekenbreuk.
CARA, postoperative pulmonale camplicaties en een ileus blijken

van weinig invloed.

In Hoofdstuk VIII worden de resultaten beschreven betreffende het
optreden van draadfistels. Alleen de trialgroep en de
wondinfectie hebben een duidelijke invloed. De contaminatiegraad
daarentegen is van weinig belang.

In Hoofdstuk IX worden de resultaten beschreven betreffende het
bestaan van pijnklachten in het littekengebied op langere
termijn. De trialgroep en de wondinfectie spelen hierbij een
grote rol.

In Hoofdstuk X worden de resultaten beschreven en de conclusies
die hieraan verbonden kunnen worden. Een absolute superioriteit
van een van de hechtmaterialen of -technieken is niet aangetoond.
Zowel op grond van resultaten van dit onderzoek, als wel op basis
van literatuurgegevens gaat onze voorkeur uit naar het gebruik
van PDS® met een doorlopende hechttechniek.
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XII. Sumary.

The results of a prospective, randomized multicentre trial are
described, concerning fascia closure after midline laparotomy
with different suturematerials and techniques in 1539 patients.

In chapter I the problem is outlined. Because of the ongoing
development of new synthetic suturematerials it is difficult to
choose the best material and suturetechnique for closure of the
abdaminal fascia.

In chapter II a review of the literature is given concerning
woundhealing and its complications and concerming influences of
different suturematerials and -techniques.

In chapter III the clinical study is described. It concerns a
prospective, randomized multicentre trial in 1539 patients, in
which the abdaminal midlinefascia was closed with interrupted
Vicryl®, contimuous Vicryl®, continuous PDS® or continuous
Nylon®. Special attention was paid to the occurrence of
woundinfection and -dehiscence in the early postoperative period
and the occurrence of woundpain, suture sinuses and incisional

hernia one year after operation.

In chapter IV the overall results are given with mmbers of
patients and randomisation.

Chapter V concerns woundinfections. Factors, favourable for the
occurrence of woundinfection are type of operation, degree of
contamination, use of antibiotics, the acute operations and
obesity of the patient. Diabetes mellitus has no influence.

Chapter VI concerns wounddehiscence. Important factors in the
occurrence of wounddehiscence are the serumprotein level, use of
antibiotics, the acute operations, postoperative pulmonary
camplications and ileus. However most important is a
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Age and sex of the patient and use of corticosteroids,
localisation of incision and relaparotomy have not a major

influence.

Chapter VII concerns incisional hernia. The most significant
factors in occurrence of incisional hernia are woundinfection and
—dehiscence. Other factors are trialgroup and sex of the patient.
However CARA, postoperative pulmonary complications and ileus are
not very important.

Chapter VIII concerns suture sinuses. Only the suturematerial and
the woundinfections are important factors in the occurrence of
this camplication.

Chapter IX concerns the complaints of pain around the scar. There
is a significant correlation between the suturematerial, the
woundinfection and the occurrence of pain.

Chapter X gives a review of all results and the conclusions.
There is no absolute superiority of one suturematerial or
suturetechnique. Looking at the results of this study and in view
of the existing literature we prefer the use of monofilament PDS®
with the continuous technique.
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