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Wundbettvorbereitung in der Praxis

UE Ziegler

Fiir Patienten mit chronischen Wunden in Deutschland muss die Wundbehandlung im Hinblick
auf Umfang und Qualitit noch immer als ungeniigend betrachtet werden. Die Vorstellung von
der Wundbehandlung wird vorwiegend von der subjektiven Erfahrung des Einzelnen oder von
Mythen (im Sinne von falschen Auffassungen) geprigt. Trotzdem sucht eine stindig zunehmende
Zahl von Patienten grofiere ‘Wundzentren’ mit fachgebietsiibergreifendem Personal auf. Dariiber
hinaus wurden in jiingerer Zeit verschiedene strategische Behandlungskonzepte innerhalb des
chronischen Wundheilungsprozesses aus neuen (teilweise spekulativen) Erkenntnissen iiber
komplexe pathophysiologische Zusammenhinge abgeleitet. Auf der Grundlage wissenschaftlich
fundierter Studien konnen einige durch Studienerkenntnisse belegte Wundbehandlungsverfahren
eingesetzt werden, um einen hohen Standard an Wundversorgung zu erreichen.

Es ist allerdings schwierig, niitzliche und giiltige Behandlungsleitlinien fiir die
Wundbettvorbereitung aufzustellen. Dies liegt darin begriindet, dass es eine Vielzahl
verschiedener Arten von Wunden mit wundspezifischen, patientenspezifischen und
soziookonomischen Problemen gibt. Die in diesem Positionsdokument der European Wound
Management Association (Europiischer Wundbehandlungsverband, EWMA) vorgestellten
Artikel versuchen, diese Problematik anzugehen und die praktische Anwendung der
Wundbettvorbereitung im Hinblick auf einzelne Wundtypen zu veranschaulichen.

Im ersten Artikel von Falanga wird die Wundbettvorbereitung nicht als statisches oder lineares
Konzept verstanden, sondern als dynamisches, in rascher Wandlung begriffenes Konzept. Der
Versuch, verschiedene wissenschaftliche und pathophysiologische Erkenntnisse auf die praktische
Behandlung von chronischen Wunden zu {ibertragen, wird innerhalb des TIME-Rahmens
dargestellt, der Behandlungsstrategien fiir die Optimierung der Wundheilung umfasst. Damit
TIME iiber die verschiedenen Sprachen und Fachgebiete hinweg angewendet werden kann, wird
vorgeschlagen, das System nicht als Abkiirzung zu verwenden, sondern als dynamischen Rahmen,
der die wie folgt beschriebenen vier Kernelemente enthilt: Gewebebehandlung (der Umgang mit
dem pathologischen Wundgewebe — Debridement), Entziindungs- und Infektionskontrolle
(Bestimmung und Eindimmung des Bakterienstamms in der Wunde), Feuchtigkeitsgleichgewicht
(eine feuchte, aber nicht nasse Wundoberfliche) und Forderung der Reepithelisierung
(Reepithelisierung durch die Aktivierung des Wundrands).

Die folgenden Artikel untersuchen, wie das Konzept der Wundbettbehandlung auf die
praktische Behandlung verschiedener Wundtypen zu tibertragen ist, die jeweils ganz eigene
klinische Herausforderungen mit sich bringen. Im zweiten Artikel von Edmonds, Foster und
Vowden zum Diabetesfufisyndrom liegt die Betonung auf der Entziindungs- und
Infektionskontrolle und aggressivem Debridement. Aus dem dritten Artikel von Moffatt, Morison
und Pina zu chronisch-venosen Ulzerationen wird klar, dass die meisten Ulzera bei Einsatz der
korrekten Kompressionstherapie und einfacher nicht-adhisiver Verbinde heilen, indem das Odem
kontrolliert und das Exsudatniveau aufrecht erhalten sowie der umliegende Wundbereich feucht
gehalten wird. Diese Beispiele bestitigen, dass sich das Augenmerk bei verschiedenen Wunden auf
unterschiedliche Elemente des TIME-Rahmens richten muss.

Patienten zichen eindeutig einen Nutzen aus dem hier dargestellten TIME-Modell der
Wundbettvorbereitung. Das Konzept der Wundbettvorbereitung erméglicht es, in einem frithen
Stadium zu erkennen, welche Wunden rasch heilen werden und bei welchen eine verzogerte
Wundheilung auftreten wird. Dieses Dokument stellt heraus, wie wichtig die Anwendung des
Wundbettvorbereitungsmodells ist, um die Wunde genau zu beurteilen und sie effektiv in die
Behandlung eines Patienten sowie das soziale Umfeld und die gegebene Gesundheitsstruktur zu
integrieren. Die Wundbettvorbereitung beinhaltet die Ausraumung aller Hindernisse fiir die
Wundheilung und die Aktivierung des Wundheilungsstimulationsprozesses unter gleichzeitiger
Berticksichtigung des jeweiligen Wundtyps und Einleitung der fiir diesen Zweck vorgesehenen
Grundbehandlung. Ein therapeutisches Vorgehen im Rahmen der Wundbettvorbereitung kann
verzogerte Heilungsprozesse verhindern und hat daher einen direkten Einfluss auf die
Kostenwirksamkeit. Eine moderne Wundbehandlung sollte insbesondere auf zielgerichtete

Leitender Fachartz, Plasticher Interventionen konzentriert sein, um neue therapeutische Herangehensweisen einfithren und

Chirurg, Allgemeinchirurg, implementieren zu kénnen. Die Gratwanderung zwischen klinischer Erfahrung und sicheren

ﬁbtellurr:‘g Plastische und Verfahren wird zwar vorldufig weiterbestchen, aber dieses EWMA-Dokument gibt allen
andehirurgie Behandlern mit ihren jeweils unterschiedlichen Ausbildungs- und Schulungsniveaus ein Werkzeug

Universitat Warzburg, K . .. o g 1.
Deutschland an die Hand, das die Komplexitit von Wunden beriicksichtigt.
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Wundbettvorbereitung: auf die Praxis
angewandte Wissenschaft

V Falangn

Durch neuere Fortschritte in der Molekularwissenschaft haben wir ein besseres
Verstindnis der Wundheilung gewonnen und es haben sich neue technische
Moglichkeiten in der Wundbehandlung ergeben. Moderne Therapien wie die
Verwendung von Wachstumsfaktoren', die Fahigkeit zur In-vitro-Ziichtung von Zellen®
und die Entwicklung von Bioengineering-Gewebe® haben diese Moglichkeiten weiter
verbessert. Die Wundbettvorbereitung bietet dem Kliniker eine umfassende Strategie zur
Ausriaumung von Hindernissen fiir die Heilung und zur Stimulierung des
Heilungsprozesses, um die Nutzen dieser Fortschritte zu maximieren. Die vorliegende
Arbeit beschreibt, wie die Komponenten der Wundbettvorbereitung in der Praxis
Anwendung finden.

Die Wundbettvorbereitung bietet Moglichkeiten zur Behandlung chronischer Wunden®. Dazu
gehoren die Betrachtung grundlegender Aspekte wie die Behandlung von Infektionen,
Nekrosegewebe und Exsudat bis hin zur komplexeren Behandlung zum Beispiel von
phinotypischen Verinderungen von Wundzellen. Diese treten auf, wenn die Zellen in und um
die Wunde herum altern und nicht mehr auf bestimmte Behandlungen ansprechen, wodurch
ein Re-Engineering der chronischen Wunde unter Verwendung von Behandlungen wie
biologischen Mitteln (z.B. Zelltherapie) erforderlich wird, um die Hautstruktur wieder
aufzubauen.

Die Wundbettvorbereitung hat vier Komponenten, die sich mit den verschiedenen
pathophysiologischen Anomalien beschiftigen, die bei chronischen Wunden zugrunde liegen.
Diese Komponenten bilden einen Rahmen, der dem Kliniker eine umfassende
Herangehensweise fiir die Behandlung chronischer Wunden bietet, die sich von der bei akuten
Verletzungen verwendeten unterscheidet. Auf der Grundlage der Arbeiten des International
Wound Bed Preparation Advisory Board (Internationales Beratungsgremium fiir
Wundbettvorbereitung)® wurde eine Abkiirzung geprigt, die sich aus den englischen
Bezeichnungen der Komponenten zusammensetzt; der Rahmen wird daher als TIME
bezeichnet’. Um diesen Begriffen einen moglichst hohen Wert fiir verschiedene Fachgebiete
und Sprachen zu verleihen, hat die EWMA-Wundbettvorbereitungslektoratsberatung diese
Begriffe weiter entwickelt (Tabelle 1).

Der TIME-Rahmen zielt darauf ab, ein moglichst optimales Wundbett zu schaffen, und zwar
anhand einer Verringerung von Odemen und Exsudat, einer Reduzierung der bakteriellen
Belastung der Wunde und — ein wichtiger Faktor — der Korrektur der Anomalien, welche die
Heilung beeintrichtigen. Dies sollte den normalen endogenen Prozess der Wundheilung
ermoglichen und erleichtern, soweit auch die zugrunde liegenden intrinsischen und
extrinsischen Faktoren, die sich auf die Wundheilungsstorung auswirken, beriicksichtigt
wurden.

Der TIME-Rahmen ist nicht linear; wihrend des Heilungsprozesses muss verschiedenen
Elementen des Rahmens Aufmerksamkeit gewidmet werden. Abbildung 1 zeigt die
Anwendung von TIME in der Praxis am Beispiel einer offenen, chronischen, langsam heilenden
Wunde. Dardiber hinaus kénnen Kliniker den TIME-Rahmen zur Bewertung der Rolle
therapeutischer Interventionen verwenden. Eine einzelne Intervention kann sich auf mehr als
eines der Elemente des Rahmens auswirken; das Debridement entfernt zum Beispiel nicht nur
Nekrosegewebe, sondern verringert auch die bakterielle Belastung.

Tabelle 1 | Entwicklung des TIME-Rahmens

Die Abkiirzung TIME Vom EWMA-Beratungsgremium vorgeschlagene Begriffe
T = Gewebe, nicht lebensfahig oder mangelhaft Gewebebehandlung

| = Infektion oder Entzindung Entztindungs- und Infektionskontrolle

M = Gestortes Feuchtigkeitsgleichgewicht Feuchtigkeitsgleichgewicht

E = Wundrand, nicht einwachsend oder abgeldst  Férderung der Reepithelisierung
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1a | Stellt eine offene,
chronische, langsam heilende
Wunde dar, die mit
Nekrosegewebe bedeckt ist,
das Debridement erforderlich
macht

Gewebebehandlung

Entziindungs- und
Infektionskontrolle

Feuchtigkeits-
gleichgewicht

1b | Die Wunde ist nun in 1c | Als Ergebnis einer Infektion 1d | Wenn sich die kritische
kritischem MaBe kolonisiert und/oder Entziindung erzeugt Kolonisierung oder Infektion

oder infiziert, wodurch sich die die Wunde mehr Exsudat, und bessert und das

Heilung verlangsamt. die Aufmerksamekeit richtet sich Feuchtigkeitsgleichgewicht erzielt
Antibakterielle Mittel und jetzt vor allem auf das ist, sollte sich die Aufmerksamkeit
weiteres Debridement sind Feuchtigkeitsgleichgewicht nun auf das Einwachsen des
erforderlich Epithels (der Wundrander) richten

Bei chronischen, nicht heilenden Wunden ist haufig nekrotisches oder beschidigtes Gewebe
vorhanden, und die Entfernung dieses Gewebes hat viele positive Wirkungen. Sie eliminiert
nicht vaskularisiertes Gewebe, Bakterien und Zellen, die den Heilungsprozess hemmen
(Zelllast) und schaftt somit eine Umgebung, die den Aufbau von gesundem Gewebe stimuliert.
Vor dem Hintergrund neuerer Studien iiber die Alterung von Wundzellen und ihr mangelndes
Ansprechen auf gewisse Signale® gewinnt die Tatsache, dass das Debridement die Zelllast
eliminiert und den Aufbau einer stimulierenden Umgebung zulisst, besondere Bedeutung. Im
Gegensatz zu akuten Wunden, die wenn iiberhaupt, dann normalerweise nur einmal debridiert
werden miissen, ist bei chronischen Wunden eventuell ein wiederholtes Debridement
erforderlich.

Chroniche Wunden sind oft stark von Bakterien oder Pilzerregern kolonisiert. Dies ist zum Teil
auf die Tatsache zuriickzufiihren, dass diese Wunden iiber lingere Zeitraume hinweg offen
bleiben, hingt aber auch mit anderen Faktoren zusammen, wie gestortem Blutfluss, Hypoxie
und dem zugrunde liegenden Krankheitsprozess’. Es steht aufler Zweifel, dass eine klinische
Infektion, die zum Heilungsversagen fiihrt, aggressiv und unverziiglich behandelt werden muss.
Es wurde gezeigt, dass eine bakterielle Belastung von 106 Erregern oder mehr pro Gramm
Gewebe die Heilung ernsthaft stort’; unser Verstindnis des Grunds fiir diese Tatsache ist
allerdings noch mangelhaft.

Seit kurzem besteht verstirktes Interesse am moglichen Vorhandensein von Biofilmen in
chronischen Wunden und deren Rolle an einer gestorten Heilung oder an Rezidiven. Biofilme
sind bakterielle Kolonien, die von einem schiitzenden Belag von Polysacchariden umgeben sind;
solche Kolonien werden leichter gegen die Wirkung von antibakteriellen Mitteln resistent’.
Allerdings sind intensive Untersuchungen notig, um die Rolle von Biofilmen bei der
verzogerten Heilung chronischer Wunden zu ermitteln.

Der experimentelle Nachweis dafiir, dass durch Feuchthaltung von Wunden eine beschleunigte
Re-Epithelisierung zu erreichen ist, war eine der mafigeblichen Entdeckungen der letzten 50
Jahre'™" und fiihrte zur Entwicklung einer riesigen Auswahl an feuchtigkeitsspeichernden
Verbanden, die eine ‘feuchte Wundheilung’ férdern®. Der Grof3teil des Nachweismaterials fiir
die feuchte Wundheilung entstammte Versuchen an akuten Wunden, aber die Ergebnisse
wurden rasch auf chronische Wunden extrapoliert. Entgegen der zuvor allgemein anerkannten
Einsicht fiithrt das Feuchthalten von Wunden nicht zur Steigerung der Infektionsraten'".

Es steht nicht eindeutig fest, ob die feuchtigkeitsspeichernden Verbinde hauptsichlich
dadurch funktionieren, dass die Wundfliissigkeit mit der Wunde in Beriihrung bleibt. Ein Grund
fiir diese Unsicherheit besteht darin, dass diese Fliissigkeit bei akuten und chronischen Wunden
unterschiedliche Eigenschaften aufzuweisen scheint. Die aus akuten Wunden gesammelte
Flisssigkeit stimuliert zum Beispiel die In-vitro-Proliferation von Fibroblasten, Keratinozyten
und Endothelzellen''. Dagegen blockiert die Fliissigkeit aus chronischen Wunden die
Zellproliferation und Angiogenese'” und enthalt {ibermiflige Mengen an Matrix-
Metallproteinasen (MMP)'*", die in der Lage sind, kritische extrazellulire Matrixproteine
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kein statisches Konzept,
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einschliefilich Fibronectin und Vitronectin abzubauen". Es besteht kein Zweifel, dass einigen
MMP eine Schliisselrolle bei der Wundheilung zukommt: zum Beispiel ist die
Interstitialkollagenase (MMP-1) wichtig fiir die Keratinozytenmigration®. Es wurde allerdings
auch nahegelegt, dass eine iibermifiige Aktivitit (oder schlechte Verteilung) anderer Enzyme
(MMP-2, MMP-9) die Heilung beeintrichtigt*.

Uberschiissige Wundfliissigkeit muss keine abnormen oder unangemessen aktivierten MMPs
enthalten, um schidigend zu wirken. Auch normale Plasmakomponenten kénnen, wenn sie
stindig vorhanden sind, zu einem Zustand fiihren, der hypothetisch als ‘eingefangene
Wachstumsfaktoren’ bezeichnet wurde. Diese Theorie wurde in Zusammenhang mit vendsen
Ulcera cruris entwickelt, konnte aber auf eine Vielzahl chronischer Wunden angewandt werden.
Die Hypothese geht davon aus, dass bestimmte Makromolekiile und sogar Wachstumstaktoren
im Gewebe gebunden oder ‘eingefangen’ sind. Das konnte zum Fehlen oder zur schlechten
Verteilung kritischer Mediatoren, u.a. von Zytokinen, fiihren*. Das Eingefangensein von
Wachstumsfaktoren und Zytokinen sowie Matrixmaterial, so gering es auch sein mag, besitzt
das Potential, eine ganze Reihe von pathogenen Anomalien auszulosen. Wundverbande spielen
eventuell eine wichtige Rolle beim Modulieren dieser Faktoren.

Zur wirksamen Heilung gehort die Wiederherstellung eines intakten Epithels und der
Hautfunktion. Der Prozess der Epithelisierung konnte aber entweder indirekt (z.B. wenn
Fehler in der Wundmatrix oder Ischdmie die Keratinozytenmigration hemmen) oder direkt
(aufgrund von Regulationstehlern, gestorter Zellmobilitit oder Adhision der Keratinozyten)
beeintrichtigt werden.

Storungen der Epithelisierung auf Zellebene

Der Heilungsprozess besteht aus gut definierten Phasen. Chronische Wunden scheinen
allerdings keine definierten Zeitrahmen fiir die Heilung zu besitzen und durchlaufen auch die
Phasen nicht nacheinander. So wurde zum Beispiel festgestellt, dass Diabetesgeschwiire in der
proliferativen Phase ‘steckenbleiben’. Es liegen tatsichlich Belege fiir einen gestorten
Stoftwechsel bestimmter Matrixproteine vor, u.a. Fibronectin, was sich auf die
Gewebeakkumulation und das Remodelling bei diabetischen Fufigeschwiiren auswirkt™.

Es liegen zunehmende Hinweise darauf vor, dass die residenten Zellen chronischer Wunden
phinotypische Anderungen durchlaufen haben, die ihre Fihigkeit, sich zu vermehren und zu
bewegen, beeintrichtigen™. Inwieweit dies auf Seneszenz zuriickzufiihren ist, ist bisher nicht
bekannt, aber das Ansprechen von Fibroblasten in diabetischen Geschwiiren auf
Wachstumsfaktoren scheint gestort zu sein, so dass eine Reihe von Wachstumsfaktoren
erforderlich ist*. Ahnliche Beobachtungen liegen fiir andere chronische Wunden vor. So zeigen
beispielsweise Fibroblasten aus vendsen und Druckgeschwiiren eine verringerte

Proliferationsfihigkeit, und diese korreliert mit dem Ausbleiben der Heilung®*” und einer
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verringerten Reaktion auf PDGF (Platelet derived growth factor/Thrombozyten-
Wachstumsfaktor)®. Es ist nicht bekannt, ob diese phinotypische Anomalie bei Wundzellen
nur iz vitro zu beobachten ist oder ob sie eine Rolle bei der beeintrichtigten Heilung spielt.

Gestorter Blutfluss und Hypoxie

Es liegt eine betrichtliche Menge an Daten vor, die darauf hinweisen, dass niedrige
Sauerstoftspannungswerte bei Messung an der Hautoberfldche mit der Unfihigkeit zur
Heilung korrelieren®. Es ist dabei zu beachten, dass Ischimie nicht mit Hypoxie
gleichzusetzen ist. Interessanterweise konnen niedrige Sauerstoffspannungswerte die
Fibroblastenproliferation und das Klonwachstum stimulieren und sogar die Transkription und
Synthese einer Reihe von Wachstumsfaktoren verbessern®*'. Es ist moglich, dass eine niedrige
Sauerstoffspannung als starker initialer Reiz nach einer Verletzung dient, wihrend eine
laingerdauernde Hypoxie, wie sie bei chronischen Wunden zu beobachten ist, zu einer Reihe
von Anomalien, u.a. Narbenbildung und Fibrose®, sowie zu einer verzogerten Randmigration
und einer mangelhaften Wiederherstellung der Epithelfunktion fiihren kann.

Der TIME-Rahmen bietet ein Modell an, das die Beziehung pathogener Anomalien, welche

die Heilung beeintrichtigen, mit der Anwendung vorhandener Therapien und Verfahren
anerkennt. Die Wundbettvorbereitung sollte nicht isoliert von der ganzheitlichen
Wundbeurteilung gesehen werden, welche die psychosozialen Bediirfnisse des Patienten
ebenso umfasst wie die zugrunde liegenden und assoziierten Atiologien (Abbildung 2). Wird
die Wundbettvorbereitung auf diese Weise verwendet, wenn alle Elemente des Rahmens
erfolgreich beriicksichtigt werden, sollten viele Wunden in Richtung auf eine Heilung

fortschreiten.

Es ist mehr therapeutische Kiihnheit gefordert, und eine der Herausforderungen fiir
Kliniker besteht darin zu erkennen, wann therapeutische Interventionen angewendet werden
sollten, um die Heilung zu beschleunigen.

Betrichtliche Fortschritte wurden bereits erreicht, und nunmehr stehen eine Reihe von
therapeutischen Herangehensweisen zur Verfigung. Es steht zu hoffen, dass weitere
Fortschritte zusammen mit einer wirksamen Wundbehandlung die Heilung chronischer
Wunden in einem Ausmaf} beschleunigen werden, das derzeit nicht méglich ist.
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Wundbettvorbereitung fur diabetische
FuBgeschwiire

M Edmonds', AVM Foster?, P Vowden®

Die an der Wundbettvorbereitung beteiligten Prozesse beeinflussen schon seit geraumer
Zeit die Behandlung des diabetischen Fufigeschwiirs. Diabetische Fufigeschwiire treten
auf, wenn durch ein Trauma eine akute Wunde entsteht, die sich aufgrund von
extrinsischen (dufleren) und intrinsischen (inneren) Griinden zu einer chronischen
Wunde weiterentwickelt. In der vorliegenden Arbeit wird die Behandlung dieser
Geschwiire anhand des Konzepts der Wundbettvorbereitung und des TIME-Rahmens
(Gewebebehandlung, Entziindungs- und Infektionskontrolle,
Feuchtigkeitsgleichgewicht, Forderung der Reepithelisierung beschrieben). Diese
Behandlung hat das Ziel, ein gut mit Gefiflen versorgtes Wundbett zu schaffen, das von
unversehrter Haut umgeben ist und einen fortschreitendenden, d.h. einwachsenden
Epithelrand besitzt, der im weiteren Verlauf verheilt und eine stabile Narbe erzeugt.

Bei diabetischen Fufigeschwiiren ist ein integriertes, aus mehreren Fachbereichen
zusammengesetztes Behandlungsprogramm erforderlich, das den ganzen Patienten behandelt
und eine wirksame Wundversorgung mit dem Druckabbau und der Einstellung des Diabetes
verbindet. Dies stellt eine einzigartige Herausforderung dar, da die Auswirkungen des
Diabetes tiber die Blutzuckerspiegelkontrolle hinausgehen; sie beeinflussen die
Proteinsynthese, die Funktion der weifien Blutkorperchen, den Sauerstofftransport und einsatz
sowie die Verfiigbarkeit von Wachstumsfaktoren'. Diese Komplikationen werden durch eine
schlechte Blutzuckerspiegelkontrolle erschwert und durch Neuropathie, Cheiroarthropathie
(diabetische Verinderungen, die sich auf Haut und Gelenke auswirken) und periphere
Gefiflerkrankungen verschlimmert. Durch die Unterdriickung der Neutrophilenfunktion wird
die Situation noch weiter verschlechtert, da sie das Infektionsrisiko steigert.

Bei der Behandlung von Ulzerationen am Diabetischn Fufd muss die zugrunde liegende
Pathophysiologie ermittelt werden, um festzustellen, ob Hinweise auf eine periphere
Neuropathie und/oder eine periphere GefifSkrankheit (Ischimie) vorliegen. Die zugrunde
liegende physische Ursache der Wunde muss ebenfalls festgestellt und wenn moglich
ausgerdumt oder behoben werden. Dariiber hinaus sind drei grundlegende Elemente
anzugehen:

e Druckkontrolle/-eindimmung: Gewichtsentlastung und umverteilung und/oder Entfernung
von Druckschwielen

e Wiederherstellung oder Erhaltung des pulsierenden Blutflusses

e Stoffwechselkontrolle.

Werden diese Elemente nicht angegangen, besteht eine hohere Wahrscheinlichkeit, dass die
Wundpflege versagt, sowie ein erhohtes Risiko fiir den Patienten, dass eine Amputation
erforderlich wird oder ein Ulkusrezidiv auftritt. Der Patient sollte auch aufgeklirt werden, um
sicherzustellen, dass er die Behandlungsziele verstanden hat.

Der diabetische Fufd vertrigt kein schorfiges, nekrotisches Gewebe, und daher ist das
Debridement (Wundreinigung) eine wichtige Komponente der Ulkusbehandlung. Ein
Debridement erfiillt mehrere Funktionen: es entfernt Nekrosegewebe und Schwielen,
verringert den Druck, erlaubt eine vollstindige Inspektion des Wundumfangs, ermoglicht
die Drainage und stimuliert die Heilung. Studien von Steed et a/* haben bestitigt, dass
Patienten mit diabetischen neuropathischen Fuflulzera, bei denen regelmifiig ein scharfes
Debridement durchgefiihrt wurde, besser heilten als Patienten, bei denen weniger
Debridement erfolgte.

Mit Ausnahme von Geschwiiren, bei denen ein umfassendes Debridement durch einen
Chirurgen und unter Allgemeinnarkose des Patienten erforderlich sind, ist der Goldstandard
ein scharfes Debridement. Dies kann die ungesunden Komponenten einer chronischen
Fuflwunde entfernen; das Wundbett wird stimuliert, indem in einer chronischen
Wundumgebung eine akute Verletzung geschaffen wird®. Ein regelmafliges scharfes
Debridement kann erforderlich sein, um zu verhindern, dass die Wunde wieder in einen
rein chronischen Zustand tibergeht.

Es ist wichtig, die Eigenschaften von Wundgewebe zu erkennen, damit das Debridement



WUNDBETTVORBEREITUNG IN DER PRAXIS

INFEKTIONSINDIKATOR sicher und wirksam erfolgen kann. Gesundes Gewebe ist rosa oder rot und entweder glinzend
EN BEI DIABETISCHEN und glatt oder es hat ‘Rosetten’ an der Oberfliche, wihrend neues, vom Wundrand aus

FUSSGESCHWUREN wachsendes Epithel sichtbar ist und rosa oder fast weifd ist. Nicht lebensfihiges Gewebe kann:
e Ulkusbasis ist gelblich-grau o Gelb, grau, blau, braun oder schwarz sein
e Blaue Verfarbung der e Eine weiche oder schmierige Beschaffenheit haben
umliegenden Gewebe e Einen harten, ‘ledrigen’ Brandschorf bilden.
® Fluktuanz (Weichheit) oder Ein Debridement ist angezeigt, wenn eine Ansammlung von Schwielen, Schorf, fibrosem

Krepitation (Knirschen,
Reiben) beim Palpieren

® Fitriges Exsudat
® Abschorfung von Ulkus- und

Gewebe oder offensichtlich nicht vitalem Gewebe besteht. Es ist allerdings wichtig, dass im
Hinblick auf die Menge des entfernten Gewebes das richtige Gleichgewicht erzielt wird. Wird
zu viel Gewebe entfernt, verlingert sich der Heilungsprozess, wird zu wenig entfernt, hilt der

umliegendem Gewebe chronische Zustand der Wunde an.

* Hohlraume mit losgeléstem Es muss unbedingt eine klare Unterscheidung zwischen dem diabetischen neuropathischen
Hautrand oder exponiertem Fufl mit guter Blutversorgung und dem diabetischen neuroischimischen Fuff mit schlechter
NAGERET Blutversorgung getroffen werden. Bei neuropathischen Ulzera kann ein aggressives scharfes

:gbszessbndung Debridement (am gesunden, blutenden Gewebe) erfolgen, um Schwielen, Schorf, Nekrosen

eruc

und nicht lebensfihiges Gewebe zu entfernen. Neuroischimische Ulzera profitieren zwar von
der Entfernung nicht vitaler Gewebe, aber es sollte mit dufierster Vorsicht debridiert werden,
um die Schidigung von lebensfihigem Gewebe moglichst gering zu halten. Ein scharfes

® Zersetzung der Wunde
® \lerzbgerte Heilung

Hinwesis: Klassische Debridement kann auch eine Infektion verhindern oder behandeln helfen, die sich bessern kann,
Infektionszeichen (Schmerz, .. .. . . . .

Erythern, Warme und Purulenz) wenn Hohlrdume eroftnet werden, schorfiges, infiziertes Gewebe entfernt wird und mit

kénnen aufgrund von sensibler Flisssigkeit gefiillte Hohlungen drainiert werden.

Neuropathie und/oder Ischémie Beim neuropathischen Fuff kann eine infektionsbedingte feuchte Nekrose mit intravendsen

fehlen oder vermindert sein e . . . . . . R
Antibiotika und chirurgischem Debridement behandelt werden. Diese Strategie kann auch beim

neuroischiamischen Fufl zur Anwendung kommen, aber bei schwerer Ischimie sollte eine
Revaskularisierung erfolgen. Ist eine vaskulire Intervention nicht moglich, sollte kein
chirurgischer Eingriff erfolgen, es sei denn, dies ldsst sich nicht vermeiden. Statt dessen sollte der
Versuch unternommen werden, die feuchte Nekrose mittels intravenoser Antibiotika und
angemessener Wundversorgung wie etwa unter Verwendung von Jodprodukten in eine trockene
Nekrose zu verwandeln*. Einige Fille verlaufen gut mit einem trocken behandelten Brandschorf
und gehen eventuell zur Autoamputation iiber.

Madentherapie  Das scharfe Debridement ist zwar die Goldstandardtherapie fiir diabetische Fufilisionen, aber
gelegentlich ldsst sich bei Patienten, flir die das scharfe Debridement zu schmerzhaft ist oder
die eine Priferenz geduflert haben, eine relativ rasche, atraumatische Entfernung von
nekrotischem Material durch die Maden der Goldfliege erreichen’. Die Maden kénnen zur
Entfernung von schmierigem Schorf bei schmerzhaften Ulzera am neuroischimischen Fuf§
dienen. Sie werden nicht als einziges Mittel zum Debridement des neuropathischen Fufies
empfohlen, da sie keine Schwielen entfernen und dies ein wesentlicher Faktor der Heilung ist.
Sie konnen allerdings die bakterielle Belastung verringern.

ENTZUNDUNGS- UND  Eine Infektion stellt eine Bedrohung des Diabetikerfufes dar, da das Immunsystem bei
INFEKTIONSKONTROLLE = Hochrisikopatienten beeintrichtigt ist und bei Patienten mit schlechter Stoftwechseleinstellung
die Funktion der weiflen Blutkorperchen eingeschrinkt ist. Bei den meisten Fillen, in denen es
zu einer grofleren Amputation kommt, ist eine Infektion die Ursache®. Die hiufigsten Erreger
sind Staphylokokken und Streptokokken, aber bei ca. 50% der Patienten treten gramnegative
und anaerobe Erreger auf, und oftmals wird die Infektion durch mehrere Erreger ausgelost’.
Bakteriengattungen, die nicht pathogen sind, konnen eine echte Infektion im Diabetesfuf} als
Teil einer Mischflora verursachen, und eine schlechte Immunantwort, wie sie gelegentlich bei
Diabetespatienten zu beobachten ist, bedeutet, dass sogar als Hautkommensalen (Paraphagen)
betrachtete Bakterien schwere Gewebeschiden auslosen kénnen.
Eine erhohte bakterielle Last verlangsamt zwar die Heilung, aber die Wirt-Bakterien-
Beziehung ist komplex, da viele Wunden von einer stabilen Bakterienpopulation kolonisiert
sind. Mit zunehmender bakterieller Last kann sich die Exsudatmenge in dem Mafie steigern, wie
sich die klinische Infektion entwickelt. Entziindungs- und Infektionszeichen sind bei vielen
Diabetikern, wie etwa bei Patienten, denen die schiitzende Schmerzempfindung fehlt und/oder
deren Fiifle schlecht mit Blut versorgt werden, nicht oder vermindert vorhanden und kénnen
bei Patienten mit schwerer autonomer Neuropathie maskiert sein.

Cellulitis und Osteomyelitis

Die Cellulitis (Zellgewebsentziindung) deckt ein ganzes Spektrum von Manifestationen ab,
u.a. die lokale Infektion des Geschwiirs, Streu-Cellulitis, Abschorfung von weichem Gewebe
und vaskulire Hautschiden. Wenn ein vaskulires Defizit vorliegt, ist die Sauerstoftversorgung
der Weichteilgewebe nicht mehr ausreichend, und dies fiihrt zu einer blauen Verfirbung.
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Bakterielle Behandlung

BEGRUNDUNG FUR
DAS ABDECKEN VON
GESCHWUREN

® Schitzt die Wunde vor
schadlichen Reizen

VerhUtet einen Insektenbefall
Halt die Wunde warm

Schitzt die Wunde vor
mechanischem Trauma

Verringert das Risiko einer
Infektion

FEUCHTIGKEITS-
GLEICHGEWICHT

Wenn sich die Infektion ausbreitet, treten ausgedehnte, intensive Erytheme, Schwellungen
und Lymphangitis auf. Es kann eine regionale Lymphadenitis, verbunden mit Unwohlsein,
grippedhnlichen Symptomen und Schiittelfrost, auftreten. Schmerzen und Klopfen deuten in
der Regel auf Eiter im Gewebe hin, aber oftmals fehlen diese Symptome im neuropathischen
Fuf8. Beim Palpieren lasst sich eventuell Fluktuanz (ein weiches, gesittigtes Gefiihl) oder
Krepitation (ein knirschendes, reibendes Gefiihl) feststellen, die eine Abszessbildung nahelegt.
Oft kommt es zur generalisierten Abschorfung von Ulkus- und umliegendem
Subkutangewebe, das sich verfliissigt und zersetzt.

Wenn eine in das Ulkus eingefiihrte Sonde auf Knochen stofit, deutet dies auf eine
Osteomyelitis hin. In den Initialstadien ist eine einfache Rontgenaufnahme angebracht. Ein
lokalisierter Verlust der Knochendichte und der kortikalen Kontur wird friihestens 14 Tage
spater sichtbar.

Die bakterielle Behandlung umfasst eine topische Therapie, bestehend aus Reinigungs- und
antibakteriellen Mitteln, sowie systemische Antibiotika. Das Reinigungsmittel der Wahl ist
physiologische Kochsalzlosung, da diese weder mikrobiologische Proben beeinflusst noch das
Granulationsgewebe schiadigt®. Reinigungsmittel auf Cetrimid-Grundlage werden nicht
empfohlen, da ihre zytotoxische Wirkung die Heilung hemmen kann®. Die folgenden drei
antibakteriellen Mittel werden haufig angewendet:

e Jod ist wirksam gegen ein breites Erregerspektrum, und derzeit besteht Ubereinstimmung
dariiber, dass Depot-Jodpriparate niitzlich bei der Antisepsistherapie sind, ohne die Heilung
zu beeintrichtigen, und sie haben bei diabetischen Fufigeschwiiren erfolgreich Anwendung
gefunden*

e Silberverbindungen werden als Silbersulfadiazin aufgetragen oder in Wundauflagen
impragniert. Iz vitro ist Silber wirksam gegen Staphylococcus aureus, sogar gegen MRSA
(methicillinresistenter Staphylococcus aureus) und Pseudomonas-Gattungen’

e Mupirocin ist wirksam gegen grampositive Infektionen einschliefflich MRSA. Die
Verwendung dieses Mittels sollte auf 10 Tage beschrinkt werden, und es sollte nicht als
Prophylaktikum angewendet werden®
Eine systemische Antibiotikatherapie ist stets angezeigt, wenn Cellulitis, Lymphangitis und

Osteomyelitis vorliegen. Eine Infektion im neuroischimischen Fufd ist oftmals

schwerwiegender als eine Infektion im neuropathischen Fufi, bei dem die Blutversorgung gut

ist. Daher hat ein positives Abstrichergebnis bei einem neuroischimischen FufSulkus schwerere

Implikationen und beeinflusst die Antibiotikabehandlung.

Allgemeine Grundlagen der bakteriellen Behandlung

Bei der Erstmanifestation der Infektion ist es wichtig, Breitspektrumantibiotika zu verordnen und Kulturen
anzulegen

Tiefe Abstriche oder Gewebe sollten nach dem ersten Debridement aus dem Ulkus entnommen werden

Ulkusabstriche sollten bei jeder Nachuntersuchung entnommen werden, wenn weiterhin Verdacht auf eine
Infektion besteht

Diabetespatienten sprechen schlecht auf Sepsis an; daher kdnnen selbst als Hautkommensalen betrachtete
Bakterien schwere Gewebeschaden verursachen

Aus einem Ulkusabstrich isolierte gramnegative Bakterien sollten nicht automatisch als unwesentlich
betrachtet werden

Blutkulturen sollten untersucht werden, wenn Fieber und systemische toxische Zeichen vorliegen
Es sollte eine regelmaBige Wundinspektion auf friihe Infektionszeichen hin erfolgen

Dem Mikrobiologen kommt eine &uBerst wichtige Rolle zu; die Antibiotikawahl sollte sich nach den
Laborergebnissen richten

Bei schwerer Infektion oder Abszessbildung ist eine rechtzeitige chirurgische Intervention wichtig

Das Feuchtigkeitsgleichgewicht der Wunde und um das Wundgebiet ist von kritischer
Bedeutung und muss in Verbindung mit dem Gesamtbehandlungsplan gesehen werden. Der
Wert einer feuchten Wundheilung beim diabetischen Fufiulkus wurde bisher nicht
nachgewiesen, und es wird zunehmend der Standpunkt verfochten, dass eine Hydratation
beispielsweise bei neuroischimischer Ulzeration unangemessen ist, wenn beschlossen wurde,
Zehen oder Geschwiir zu mumifizieren®. Eine tibermifiige Hydratation konnte auch die
Sohlenhaut mazerieren und ihre Wirksamkeit als Bakterienschranke verringern.

Es besteht kein deutlicher Nachweis dafiir, dass eine bestimmte Wundauflage signifikant
bessere Ergebnisse beim diabetischen Fufd bietet als andere. Allerdings ist es von Nutzen, wenn
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FORDERUNG DER
REEPITHELISIERUNG

Behandlung
extrinsischer Faktoren

Behandlung von
intrinsischen Faktoren

eine Wundauflage leicht abzunehmen ist, saugfihig ist und den Druck beim Gehen aufnehmen
kann, ohne zu zerfallen.

Wundauflagen sollten tiglich vom Pflegepersonal zur Wundinspektion abgenommen
werden, da optische Symptome eventuell die einzigen Infektionszeichen sind, wenn der Patient
die schiitzende Schmerzempfindung verloren hat. Allerdings sollte das Ulkus stets, d.h. aufler
wihrend der Inspektion oder beim Debridement, mit einer sterilen, nicht adhisiven
Wundauflage bedeckt sein.

Es ist wichtig, dass die Rander neuropathischer Geschwiire flach freigelegt werden und alle
Schwielen, angetrocknetes Exsudat und angesammelter Schorf, Nekrosen oder nicht
lebensfihige Zelltriimmer abgetragen werden, um potentielle physische Barrieren fiir das
Wachstum von Epithel iiber das gesamte Geschwiirbett zu entfernen. Bei Patienten mit
nekrotischen Geschwiiren oder Zehen ist das Nekrosegebiet, das an gesundes Gewebe
angrenzt, hiufig problematisch: die Abgrenzungslinie zwischen Gangrin und lebensfihigem
Gewebe (der Rand) wird hiufig zum Infektionsort®. Dies kann darauf zuriickzufiihren sein,
dass Triimmer sich hier ansammeln und die gesunde Haut bedecken, die dann weich und
anfillig fiir Infektionen wird. Ahnliche Probleme lassen sich beobachten, wenn ein gesunder
Zeh einen gangrinosen Zeh beriihrt und am Berithrungspunkt weich und dann infiziert wird.
Maoglicherweise wird die Heilung durch ein Abtragen des Wundrands und durch ein
Unterbinden der Berithrung zwischen gesundem Gewebe und Gangrin anhand trockener
Wundauflagen zwischen den Zehen stimuliert.

Ein Absterben’ (d.h. Zuriickgehen) ist dem oben beschriebenen Vorgang dhnlich, ist aber
eine abnorme Reaktion auf ein zu aggressives scharfes Debridement. Dabei kommt es zur
Nekrose des Gewebes am Wundrand, die sich auf zuvor gesundes Gewebe ausbreitet. Klinische
Erfahrungen deuten darauf hin, dass dies ein besonderes Problem bei Patienten mit schwerem
Nierenleiden oder im Endstadium der Niereninsuftizienz darstellt.

Neben randspezifischen Problemen kann das Einwachsen des Epithels (Rands) durch
extrinsische und intrinische Faktoren beeinflusst werden. Extrinsische Faktoren umfassen ein
wiederholtes (vom Patienten aufgrund seiner Neuropathie nicht empfundenes) Trauma,
Ischidmie und schlechte Stoftwechseleinstellung, und intrinsische Faktoren sind u.a. ein Mangel
an Wachstumsfaktoren, abnorme extrazellulire Matrixkomponenten mit iiberschiissigen
Proteasen und verringerte Fibroblastenaktivitit.

Beim neuropathischen Fuff besteht das Ziel darin, den Fufisohlendruck gleichmifiig
umzuverteilen, indem eine Art von Einlage, angepafitem Schuhwerk oder Polster verwendet
wird". Beim neuroischamischen Fufd besteht das Ziel darin, die verletzlichen Fufrinder, an
denen sich die Geschwiire in der Regel bilden, durch Revaskularisierung und
Druckumverteilung zu schiitzen. Kriicken, Rollstuhl und Gehbhilfen sind hier eventuell
niitzlich, um die Druckentlastung sowohl bei neuropathischen als auch bei neuroischimischen
Patienten zu unterstiitzen.

Die Ischidmie kann durch Angioplastie oder arteriellen Bypass behandelt werden''. Sind die
Lisionen zu verbreitet fiir eine angioplastische Behandlung, kommt eventuell ein arterieller
Bypass in Frage, falls das Ulkus nicht auf konservative Behandlung anspricht™.

Der Einfluss der Blutzuckerspiegelkontrolle auf die Wundheilung ist zwar umstritten', aber
es ist dennoch wichtig, Blutzucker, Blutdruck und Lipide zu kontrollieren und den Patienten
zum Aufgeben des Rauchens zu ermutigen. Bei Patienten mit Diabetes vom Typ 2 sollte die
orale hypoglykimische Therapie optimiert werden und eine Insulintherapie eingeleitet werden,
wenn diese erfolglos bleibt. Patienten mit neuroischimischen Geschwiiren sollten mit Statinen
und Thrombozytenhemmern behandelt werden, wihrend tiber 55-Jahrige mit peripherer
Gefiflkrankheit aufierdem von einem ACE-Hemmer profitieren sollten, um weitere vaskulire
Episoden zu verhindern™.

Bei der Behandlung von Bluthochdruckpatienten mit gleichzeitiger Beinischidmie besteht ein
empfindliches Gleichgewicht zwischen der Aufrechterhaltung eines Drucks, der die
Beindurchblutung verbessert, und der Senkung des Drucks auf ein Niveau, welches das Risiko
kardiovaskuldrer Komplikationen moglichst beschrinkt. Liegen bei Patienten Hinweise auf
Herzinsuffizienz vor, wird eine aggressive Behandlung die Gewebedurchblutung verbessern
und FufSschwellungen verringern. Liegen Nierenschidden vor, ist eine Behandlung zur
Vermeidung von Schwellungen an den unteren Gliedmafien essentiell.

Wachstumsfaktoranomalien

Hautbiopsien aus dem Rand von Fufigeschwiiren bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern
haben eine erhohte Expression des Transforming-Wachstumsfaktors (TGF) Beta 3 im Epithel
nachgewiesen. Die Expression von TGF-Beta 1 war dagegen nicht erhoht, und dies konnte
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DOKUMENT

die schlechte Wundheilung erklaren®. Eine mangelnde Expression von Insulin-dhnlichem
Wachstumsfaktor (IGF) 1 bei diabetischen Haut- und Fuflulzera und bei Hautfibroblasten
konnte ebenfalls zu einer verzogerten Wundheilung beitragen. Allerdings lag eine hohe
Expression von IGF-2 in normaler und diabetischer Haut sowie bei diabetischen
Fufigeschwiiren vor, insbesondere am Rand des Ulkus™.

Durch Hyperglykimie und die gestorte Insulin-Signalgebung kann es zu schlechter
Wundheilung kommen, die auf die Verminderung der Glukoseverwendung durch
Hautkeratinozyten sowie durch Hautproliferation und differenzierung zuriickzufiihren ist".
Durch die Glykierung von grundlegendem Fibroblasten-Wachstumsfaktor (FGF) 2 wird
dessen Aktivitit signifikant verringert, und somit auch seine Fihigkeit zur Bindung an
Tyrosinkinaserezeptoren und zur Aktivierung von Signaliibermittlungswegen'®.

Freie Radikale kénnten bei der Pathogenese des diabetesbedingten Heilungsdefizits eine
wichtige Rolle spielen. Ein schiitzendes Membran-Antioxidans fiihrt bei diabetischen
Miusen nachweislich zur signifikanten Verbesserung einer schlechten Wundheilung durch
die Stimulierung der Angiogenese™.

Extrazelluldre Matrix und Proteaseaktivitat

Bei nicht-diabetischen Patienten heilen Hautwunden durch Kontraktion und Bildung von
Granulationsgewebe statt durch Re-Epithelisierung. Die Kontraktion ist fiir 80-90% des
Wundverschlusses verantwortlich und beschleunigt die Heilung, indem sie die erforderliche
Menge an Narbengewebe verringert®. Demgegeniiber kommt bei diabetischen Wunden der
Wundverschluss vorwiegend durch die Granulierung und Re-Epithelisierung zustande®'.
Eine einfache Epithelwiederherstellung wird bei oberflachlichen Wunden nicht verhindert,
ist aber bei tieferen Wunden, fiir die Kollagen gebildet werden muss, stark beeintrichtigt.
Allerdings heilen chirurgische Wunden bei Patienten mit Diabetes wahrscheinlich normal®.

Moderne Therapien Die Behandlung von extrinsischen Faktoren kiimmert sich um mechanische, Gefif$- und
Stoffwechselfaktoren, aber wenn die Wunde nicht auf die oben dargestellte, einfache
Wundbehandlungsstrategie anspricht, konnen erginzende Behandlungen wie alternative
moderne Wundheilungsprodukte (Tabelle 1) zum Einsatz kommen. VAWC (Vacuum
Assisted Wound Closure), ein topisches Unterdrucktherapiesystem, wurde ebenfalls
eingesetzt, um den Verschluss von diabetischen Ulzera zu erreichen; bei anderen Wundtypen
wurde nachgewiesen, dass dieses System die bakterielle Kolonisierung verringert und
Odeme und Interstitialfliissigkeit vermindert>.

Die Verwendung moderner Produkte wird allerdings fiir viele Behandler zu
kostenaufwendig sein. Umfassende Studien sind notig, um die Kostenwirksamkeit solcher
Therapien zu untersuchen, bevor sie fiir den allgemeinen Einsatz akzeptabel werden.

Tabelle 1 | Moderne Therapien

Engineering-Gewebeprodukte

Beschreibung Aktivitat Forschung
Engineering-Hautkonstrukte Produzieren Wachstumsfaktoren 56% diabetischer FuBulzera (DFU)
(neonatale allogene und stimulieren Angiogenese heilten*, verglichen mit 39% der
Fibroblasten/Keratinozyten) Kontrollen®

50,8% DFU heilten vollstéandig*,
verglichen mit 31,7% der Kontrollen*

Wachstumsfaktoren
Beschreibung Aktivitat Forschung
Thrombozytenwachstumsfaktor  Zieht Neutrophile, Makrophagen Zugelassen fur DFU; 50% der
(PDGF) und Fibroblasten an. Stimuliert Ulzera heilten*, verglichen mit
Fibroblastenproliferation 35% der Kontrollen®

Bioaktive Verbande/Behandlungen

Beschreibung Aktivitat Forschung
Veresterte Hyaluronséure Versorgt die Wunde mit Pilotstudien haben vielversprechende
multifunktionaler Hyaluronséaure Ergebnisse bei der Behandlung von

neuropathischen DFU-Patienten
gezeigt, insbesondere bei
Hohlr&umen®

Protease-modulierende Stimuliert Angiogenese durch 37% DFU heilten, verglichen mit
Matrix Deaktivierung von 28% der Kontrollen¥*
Uberschussigen Proteasen

*Statistische Signifikanz erreicht
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WUNDBETTVORBEREITUNG IN DER PRAXIS

NACH ‘TIME’

Jede Wunde ist anders und benotigt eine individuelle Pflegestrategie. Dennoch lisst sich

innerhalb der Schirmbezeichnung der Wundbettvorbereitung eine Pflegestrategie fiir einen
generischen Wundtypus definieren. Beim diabetischen Fufiulkus liegt die Betonung auf
radikalem und wiederholtem Debridement, hiufiger Sichtpriifung und
Bakterieneindimmung sowie sorgfiltigem Feuchtigkeitsgleichgewicht, um eine
Mazerierung zu verhindern. Dies sollte in Verbindung mit der Druckkontrolle und der
Behandlung des Blutzuckerspiegels und der Durchblutung zur Heilung fiithren.

Die diabetische Fuffulzeration ist eine sowohl lebens- als auch gliedmaflenbedrohende
Krankheit. Beim Diabetesfuff weist eine Ulzeration darauf hin, dass der Fuf$ gefihrdet ist.
Die Ulzerationsrezidivraten sind hoch, und bei den Patienten besteht ein erhchtes
Amputationsrisiko. Die Behandlung muss den Patienten an der Pflege beteiligen, und dazu
ist eine wirksame Aufklarung sowie ein Fufl-Priifungsprogramm erforderlich, das die
urspriingliche Ursache der Ulzeration angeht und dem Patienten Zugrift auf angemessenes
und akzeptables Schuhwerk bietet.

KERNPUNKTE

1. Die wirksame Behandlung von diabetischen FuBgeschwiiren erfordert eine aus mehreren Fachgebieten
zusammengesetzte Strategie und die Einbeziehung des Patienten. Sie kombiniert Wundpflege mit
Druckentlastung und Diabeteseinstellung.

2. Die Entztindungs- und Infektionskontrolle ist eine absolute Prioritat, um schwere Gewebeschaden und

Amputationen zu vermeiden.

3. Die Gewebebehandlung in Form eines radikalen und wiederholten Debridements ist der wichtigste Faktor
der Wundbettvorbereitung bei der Behandlung von neuropathischen diabetischen FuBgeschwuren. Diese
Intervention ist beim neuroischdmischen FuB mit Vorsicht anzuwenden.
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EINFUHRUNG

VOR ‘TIMFE’

RISIKOFAKTOREN FUR
EINE VERZOGERTE
HEILUNG?

® Ulkusdauer >6 Monate

e Ulkusumfang >10cm2

® \erringerte Mobilitat

® Starke Schmerzen

Psychosoziale Faktoren:
alleinlebend,
Sozialunterstltzung, Klinische
Depression

Geschlecht (mannlich)

Schlechter allgemeiner
Gesundheitszustand

GEWEBEBEHANDLUNG
Nekrotisches Gewebe
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Wundbettvorbereitung fur venose
Unterschenkelgeschwiire

C Moffaet', M] Morison’, E Pina’

Fiir die meisten Patienten mit venosen Beinulzerationen ist die Anwendung von
Hochkompressionsverbinden in Kombination mit einfachen nichtadhisiven
Wundverbinden ausreichend, um ein autolytisches Debridement zu stimulieren, das
Feuchtigkeitsgleichgewicht einzustellen und eine Heilung innerhalb von 24 Wochen zu
fordern'. Die Herausforderung fiir eine wirksame Wundbettvorbereitung liegt in der
frithzeitigen Erkennung derjenigen Ulzera, bei denen eine Heilung allein durch
einfache Kompressionstherapie unwahrscheinlich ist und bei denen zusitzliche
therapeutische Interventionen eine Heilung beschleunigen oder erleichtern konnen. In
der vorliegenden Arbeit wird der TIME-Rahmen (Gewebebehandlung, Entziindungs-
und Infektionskontrolle, Feuchtigkeitsgleichgewicht, Forderung der
Reepithelisierung) verwendet, um das Konzept der Wundbettvorbereitung fiir venose
Unterschenkelgeschwiire zu untersuchen.

Venose Ulzerationen entstehen durch Veneninsuftizienz oder verschluss. Es kommt zur
Bildung von Odemen, und es ist eine anerkannte Tatsache, dass eine abgestufte, anhaltende,
mehrlagige Kompression der Eckstein der Wundpflege ist. Die Wundbettvorbereitung wird
erst dann erfolgreich sein, wenn die folgenden Behandlungsprinzipien, zusammen mit einer
wirksamen Aufklirung der Patienten und in Ubereinstimmung mit der Therapie,
beriicksichtigt werden’:

e Beheben der Ulkusursache durch Behandlung der zugrunde liegenden Venenerkrankung
(gegebenenfalls durch einen chirurgischen Eingrift)

Verbessern des venosen Riickflusses durch Verwendung der Hochkompressionstherapie
Schaffen der optimalen lokalen Umgebung am Ort der Wunde

Verbessern der weitergehenden Faktoren, die eine Heilung verzégern konnten
Weiterfithrung der fortlaufenden Beurteilung zur Erkennung von Verinderungen in der
Atiologie

e Dauerpflege eines geheilten Beins mittels lebenslanger Kompressionstherapie.

Zur Zeit gibt es keine international anerkannte Standardheilungsrate fiir das
unkomplizierte vendse Ulkus: berichtete Heilungsraten nach 12 Wochen schwanken
zwischen 30% und iiber 75%**. Einige Risikofaktoren fiir eine verzogerte Heilung sind zwar
anerkannt, aber es gibt viele mogliche Griinde fiir die derart breite Variation zwischen den
Heilungsraten. Durch den Prozentsatz der Wundreduktion im Verlauf der ersten 3 bis 4
Wochen lisst sich allerdings die spitere Heilung vorhersagen; eine Verringerung des anfangs
betroftenen Gebiets um 44% nach 3 Wochen erlaubt in 77% aller Fille eine korrekte
Vorhersage der Heilung?’.

Die meisten unkomplizierten vendsen Ulzera besitzen relativ wenig Nekrosegewebe an der
Wundoberfliche und benétigen kein Debridement. Bei komplexeren Geschwiiren kann dies
allerdings niitzlich sein, beispielsweise in Fillen, in denen schwere Infektionen,
unkontrollierte Odeme und Wundaustrocknung zur Gewebsnekrose fiihren kénnen. Dariiber
hinaus kénnen lange anhaltende Geschwiire eine chronische fibrindse Basis entwickeln, die
blass, glinzend und adhisiv ist. Eine Entfernung dieser Schicht durch scharfes Debridement
unter Lokalnarkose kann die Heilung férdern, aber es ist Vorsicht geboten, um eine
Verletzung tieferer Strukturen zu vermeiden®. Es ist darauf hinzuweisen, dass Kliniker eine
angemessene Qualifikation besitzen miissen, bevor sie ein chirurgisches oder scharfes
Debridement durchfithren kénnen.

Hinter den Knocheln liegende Ulzera sind besonders anfillig fiir Schorfbildung und heilen
nur langsam. Ein beschrinktes scharfes Debridement mit Klemme und Schere reicht oftmals
aus, da Schorf in der Regel oberflichlich ist, wihrend einfache Methoden zur Steigerung des
ortlichen Drucks auf die Wunde, wie z.B. die Verwendung von Schaumformen oder festem
Polster, das auf den Umriss des Gebiets zugeschnitten ist, die Heilung stimulieren kann’.
Auch eine Anpassung der Kompressionsmethode kann helfen; so ldsst sich durch eine
zusitzliche Schicht Verbandmaterial der Druck auf das betroffene Gebiet verstirken, aber hier
ist Vorsicht geboten, um sicherzustellen, dass der Fufiriicken ausreichend gepolstert ist.



WUNDBETTVORBEREITUNG IN DER PRAXIS

Die umgebende Haut

ENTZUNDUNGS- UND
INFEKTIONSKONTROLLE

INFEKTIONSINDIKAT
OREN BEI VENOSEN
UNTERSCHENKELGE
SCHWUREN""*2

e Steigerung der Intensitat
und/oder Anderung des
Wesens der Schmerzen

Verfarbtes oder brockliges
Granulationsgewebe

® Geruch

® Zersetzung der Wunde

® \erzbgerte Heilung

Hinweis: Die klassischen
Infektionszeichen (Schmerz,
Erythem, Warme und Purulenz)
kénnen aufgrund
dermatologischer Probleme
vermindert' oder maskiert sein

Behandlung

Fiir stirker haftenden Schorf kann ein Debridement anhand von Enzympriparaten als
praktische Alternative gelten®. Auch die Madentherapie kann als Alternative zum scharfen
Debridement betrachtet werden, obwohl die Anwendung unter Kompression mit praktischen
Herausforderungen verbunden sein konnte. Ein autolytisches Debridement unter Verwendung
von Wundauflagen mit einem hohen Wassergehalt wie z.B. Hydrogelen und Hydrokolloiden ist
langsam, und klinische Erfahrungen deuten darauf hin, dass dies keine wirksame Form des
Debridements unter Kompression darstellt. Zwar wird ein Erhaltungs-Debridement fiir die
Wundbettvorbereitung empfohlen, aber dies ist bei ventsen Unterschenkelgeschwiiren selten
indiziert®.

Probleme der umgebenden Haut, wie Schwielenbildung und Hyperkeratose, konnen die
Heilung behindern. Durch Bildung von harten Schwielen oder Krusten kann beispielsweise
eine Druckquelle unter der Kompression entstehen, und diese miissen eventuell anhand einer
feinen Pinzette entfernt werden, wobei ein Trauma des verletzlichen darunterliegenden
Epithels zu vermeiden ist. Gemaf3 klinischen Erfahrungen kann ein mehr als 10-miniitiges
Einweichen in warmem Wasser mit einem Erweichungsmittel die Gewebeentfernung
erleichtern. Blutungen nach dem Debridement lassen sich durch Anwendung eines
Himostatikums wie etwa Alginat und Kompression behandeln.

Bakterien kénnen eine persistierende Entziindung auslésen und zur Produktion von
Entziindungsmediatoren und proteolytischen Enzymen fiihren. Neben vielen anderen
Wirkungen 16st dies einen Abbau der extrazelluldren Matrix (ECM) und die Hemmung der
Re-Epithelisierung aus™. Die bakterielle Belastung muss daher eingedimmt werden, um die
Heilung zu erméglichen oder die Wirksamkeit neuerer therapeutischer Verfahren wie
Bioengineering-Haut oder Wachstumsfaktoren zu maximieren.

Die Diagnose einer Wundinfektion ist eine klinische Fihigkeit, die auf sorgfiltiger
Aufnahme der Anamnese und klinischer Beobachtung basiert. Bei venosen Ulzera ist die
Infektion in der Regel lokalisiert, und es kann eine Cellulitis vorhanden sein. In seltenen Fillen,
insbesondere bei immungeschwichten Patienten, kann sich eine systemische Infektion
entwickeln. Leukozytose und Akute-Phase-Reaktionszeichen wie Blutkorperchensenkungsrate
und C-reaktives Protein sind nicht zuverlissig, da diese Patienten stindig von geringfiigigen
Erkrankungen und peripheren Lasionen bedroht sind, die diese Indikatoren erhthen kénnen.
Dabher gilt es, sich anderer Zeichen bewusst zu sein, die sich bei diesen Wunden manifestieren,
wie z.B. eine Steigerung der Intensitit oder eine Verinderung im Wesen der Schmerzen (siche
Kasten)'".

Eine mikrobiologische Diagnose sollte auf Situationen beschrinkt werden, in denen
ein klarer Hinweis darauf vorliegt, dass die Bakterienlast fiir die verzogerte Heilung
verantwortlich ist. Die Quantifizierung von Bakterien mittels Wundbiopsie galt in
der Vergangenheit als Goldstandard, aber Oberflichenproben sind einfacher und
weniger kostenaufwendig, und es liegen zunehmende Hinweise darauf vor, dass
dem synergistischen Zusammenspiel der Bakterien eine hohere Bedeutung zukommt
als der genauen Zahl der Bakterien, da eine grofiere Vielfalt (d.h. mehr als 4 Gattungen)
mit dem Ausbleiben der Heilung assoziiert ist'*'*. Anaerobe Erreger haben der
Literatur zufolge eine mindestens ebenso grofie negative Wirkung auf die Heilung
wie aerobe Erreger'. Staphylococcus aurens und Pseudomonas aeruginosa sind die am
haufigsten aus infizierten Beingeschwiiren isolierten Bakterien, sind aber auch in nicht
infizierten Wunden zu finden. Hiamolytische Streptokokken sind nur selten in
Beingeschwiiren anzutreffen, konnen aber besonderen Anlass zur Besorgnis bieten
und zu massiven Gewebeschiden fiihren, wenn sie nicht erkannt und unverziiglich
und effektiv behandelt werden®. Es ist allerdings schwierig, die Rolle einzelner Spezies
bei Infektionen mit verschiedenen Erregern festzustellen'*". Andere Erreger wie
Mycobacterium, Pilze und Viren und auch Parasiten wie Leishmania konnen bei der
Differentialdiagnose in Frage kommen'.

Die Stirkung der Wirtsresistenz durch eine Behebung der zugrunde liegenden
Gefiflerkrankung oder durch die Verringerung von Risikofaktoren wie u.a. Rauchen,
Herzinsuffizienz, Odeme, Schmerzen, Mangelernihrung und die Wirkungen von
Arzneimitteln wie Steroidpriparaten und Immunsuppressiva ist von hochster Bedeutung.
Waihrend sich die Behandlung der Infektion nach den lokalen Wundeigenschaften richtet,
besteht der erste Schritt zur Wiederherstellung des bakteriellen Gleichgewichts darin, totes
Gewebe und Fremdkorper auszurdumen. Dies ist durch Exsudatkontrolle, Reinigung mit
steriler physiologischer Kochsalzlosung und gegebenentfalls durch scharfes Debridement oder
andere Debridementverfahren, u.a. Madentherapie, zu erreichen”.
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FEUCHTIGKEITS-
GLEICHGEWICHT

VERHINDERN VON
MAZERATIONEN

® \erwendung von
paraffinhaltigen Produkten
oder Zinkpasten als
Schranke

Wahl angemessener
VerbandgroBen, die hohe
Exsudatmengen aufnehmen
konnen, wie etwa Schaum-
und
Kapillarwirkungsverbande

Sorgféltige Positionierung
des Verbands, um
sicherzustellen, dass kein
Exsudat unter die Wunde
gelangt

Silber- und Jodprodukte
koénnen verwendet werden,
wenn groBere
Exsudatmengen durch eine
Infektion bedingt sind

Vermeidung von
Hydrokolloiden und Filmen

14

Antibakterielle Behandlungen

Bei Wunden, die lokale Infektionszeichen aufweisen oder trotz angemessener Versorgung
nicht heilen, sollten topische Antiseptika in Erwdgung gezogen werden. Neben der Auswahl
des Produkts kommt auch Form und Verabreichungssystem grofie Bedeutung zu'.
Antiseptische Losungen sind aufgrund toxischer Wirkungen nicht indiziert' .

Die Rolle der Antiseptika wurde vor kurzem neu untersucht™; es wurde festgestellt, dass
einige neue Jod- und Silberpriparate mit protrahierter Wirkung (vom Sustained-Slowrelease-
Typ) die bakterielle Last sicher und wirksam reduzieren. Bei der Wahl von antiseptikahaltigen
Wundauflagen® sollten aufler den antibakteriellen Eigenschaften auch andere Merkmale wie
Feuchtigkeitsretention, Absorption von Endotoxinen®, Verringerung der Entziindung™ und
Schmerzlinderung? berticksichtigt werden.

Antiseptika sind vorzuziehen, da Resistenz noch kein klinisches Problem darstellt; allerdings
wurden Bedenken iiber die Moglichkeit gedufiert, dass antibakteriell-resistente Stimme
ausgewihlt werden®. Lisst sich nach zwei Wochen keine Besserung beobachten, sollte die
antiseptische Behandlung beendet und die Wunde neu beurteilt werden, und es kénnen
systemische Antibiotika in Betracht gezogen werden. Topische Antibiotika konnen der Wunde
hohe Konzentrationen zufiihren, und gleichzeitig bleibt das Risiko systemischer toxischer
Wirkungen gering;; allerdings wurden Hautsensibilisierung, Deaktivierung, Hemmung der
Heilung sowie Wahl resistenter Stimme berichtet”, und daher sind diese nicht zu empfehlen.
Metronidazolgel wurde zur Geruchsbehandlung und Verringerung der anaeroben Kolonisation
verwendet*, wihrend Fusidinsaure und Mupirocin wirksam gegen grampositive Bakterien
einschliefilich methicillinresistenten Staphylococcus aureuns sind. Polymyxin B, Neomycin und
Bacitracin sollten aufgrund von Allergien nicht verwendet werden. Systemische Antibiotika
sollten Anwendung finden, wenn Zeichen einer systemischen Invasion oder Cellulitis vorliegen
oder wenn eine aktive Infektion nicht anhand lokaler Therapien behandelbar ist.

Venose Unterschenkelgeschwiire produzieren in der Regel reichlich Exsudat, das die Heilung
verhindern und eine Mazerierung der umliegenden Haut verursachen kann®. Chronisches
Exsudat fiihrt zum Abbau von extrazelluliren Matrixproteinen und Wachstumsfaktoren,
verlingert die Entziindung, hemmt die Zellproliferation und fithrt zum Zerfall der
Gewebematrix**. Die Behandlung des Exsudats ist daher duflerst wichtig fiir die
Wundbettvorbereitung®.

Die Entfernung von Odemen durch eine anhaltende Kompressionstherapie ist ein
grundlegender Faktor zum Erzielen des Feuchtigkeitsgleichgewichts®. Die Kompression hilft
das lokale Feuchtigkeitsgleichgewicht optimieren, indem sie die Exsudatproduktion und
Gewebemazeration vermindert, und eine angemessene Gewebedurchblutung sicherzustellen,
indem sie den venosen Riickfluss verbessert.

Die Kompressionstherapie lisst sich unter Verwendung einer Vielzahl verschiedener
Methoden wie Verbinde, Striimpfe und intermittierende pneumatische Kompression
erreichen’. Die Wahl der Methode richtet sich nach den verfiigbaren Ressourcen, der Mobilitit
des Patienten, der Grofle und Form des betroffenen Beins und den Priferenzen des Patienten.
Wenn die venosen Ulzera weiterhin reichliche Exsudatmengen produzieren und Hinweise auf
Odeme vorliegen, ist die Kompression moglicherweise nicht angemessen oder ausreichend.
Eventuell miissen die Verbinde haufiger gewechselt werden, wenn sie von grofien
Exsudatmengen durchtrinkt sind, oder wenn der Umfang des betroffenen Beins sich
betrichtlich verringert, muss der Knochelumfang erneut gemessen werden.

Um die Kompressionswirkung zu unterstiitzen, sollten die Patienten angewiesen werden,
ein lingeres Stehen zu vermeiden und ihre Beine beim Sitzen oder Liegen iiber die Hohe des
Herzens hochzulagern. Diese Mafinahmen kénnen einen ausreichenden Unterschied machen,
um sich positiv auf die Heilung eines ansonsten statischen Ulkus auszuwirken.

Bei vendsen Ulzera sind grundlegende feuchte Wundheilungsprinzipien anzuwenden, da die
Trockenheit des Geschwiirbetts nur selten ein Problem darstellt. Einfache Mafinahmen wie das
Waschen der unteren Gliedmafien und effektive Hautpflege sind wichtig.

Die Auswahl des Verbands sollte eine Reihe von Faktoren berticksichtigen. Sie sollten das
Gewebetrauma moglichst auf ein Mindestmaf? reduzieren, iiberschiissiges Exsudat aufsaugen,
schorfiges/nekrotisches Gewebe behandeln und hypoallergene Eigenschaften haben. Adhisive
Verbinde sollten méglichst vermieden werden, da sie das Risiko einer allergischen Reaktion
oder Kontaktdermatitis erh6hen*. Die Kompression kann sich auf die Leistung des Verbands
auswirken, insbesondere bei Verbinden, die auf die Aufnahme hoher Exsudatmengen
ausgelegt sind, da die Kompression den lateralen Fluss der Fliissigkeit im Verband
beeintrichtigen kann®.

Die Hydratation und der Schutz der Haut mittels paraffinhaltiger Produkte oder
Zinkpasten sind grundlegende Aspekte der Pflege. Sie miissen allerdings regelmifiig
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abgewaschen werden, da sie sonst eine dicke Schicht bilden, die die Entfernung abgestorbener
Keratinozyten verhindert und die Entwicklung eines Ekzema varicosum und einer
Hyperkeratose begiinstigt.

An den Rindern venoser Ulzerationen kann es zur Mazeration kommen, die sich als weif3es,
aufgequollenes Gewebe manifestiert™. Es konnen auch erythematdse Bereiche vorhanden sein,
wo das Exsudat verletzliche Haut beriihrt. Dies kann zur Entwicklung einer Reizdermatitis und
neuer Ulzerationsgebiete fiihren®.

Bleibt die Migration des Epidermisrands iiber das Wundbett aus, kann dies auf viele mogliche
Griinde zurtickzufiihren sein, u.a. Hypoxie, Infektion, Austrocknung, Verbandtrauma,
wuchernde Hyperkeratose und Schwielen am Wundrand. Eine sorgfiltige klinische
Beobachtung kann bei der Ermittlung der Ursache helfen, aber dies wird keine Schiden in der
zugrunde liegenden Zellbiologie aufzeigen.

Das Vorhandensein von Epithelinseln, die aus Haarfollikeln hervorgehen, und der Nachweis
einer Randstimulierung am Wundrand sind niitzliche Heilungsindikatoren. Allerdings kann
sich die Identifizierung frisch gebildeter Epithelzellen schwierig gestalten, da sie teils
durchscheinend sind und von schorfigem, fibrésem Gewebe oder Exsudat verborgen sein
kénnen.

Trotz adiquater Wundbettvorbereitung unter Verwendung von Standardmethoden heilen
manche Wunden nur langsam oder gar nicht ab. Dies kann auf eine gestorte Heilungsreaktion
zuriickzufiihren sein, die sich wiederum aus der unangemessenen Produktion von Zytokinen,
Wachstumsfaktoren, Protease und reaktiven Sauerstoffgattungen durch Zellen innerhalb des
Granulationsgewebes ergibt, und dies fiihrt zu einer nicht abklingenden Entziindung, zur
schlechten Angiogenese, zum ECM-Zerfall und zur mangelnden Migration der Epithelzellen
vom Wundrand. Durch eine Behandlung, die zur Umkehrung dieser Mingel fiihrt, wird die
Einleitung der Heilung ermoglicht; dies wurde anhand der Modifizierung von ECM-
Strukturen vor der Re-Epithelisierung bei Beingeschwiiren nachgewiesen®.

Auf der Grundlage dieser Erkenntnis wurden verschiedene modernste
Behandlungsstrategien entwickelt, die interessante Ergebnisse bei heilungsresistenten Wunden
erbracht haben (Tabelle 1). Diese werden allerdings wahrscheinlich nur dann erfolgreich sein,
wenn sie auf ein gut vorbereitetes Wundbett angewendet werden’.

Gewebe-Engineering

Die Transplantation autologer Hautareale auf ein vorbereitetes Wundbett wird schon seit
vielen Jahren zur Stimulierung der Heilung verwendet®. Der Nachteil dieser Vorgehensweise
liegt allerdings darin, dass es am Ort der Transplantatentnahme zu Schmerzen, zur

Tabelle 1 | Modernste Therapien

Engineering-Gewebeprodukte

Beschreibung Aktivitat Forschung
Engineering-Hautkonstrukte ~ Produzieren Wachstumsfaktoren Wirksamer als konventionelle VBU-
(neonatale allogene und stimulieren Angiogenese Therapie (Vendse Beinulzera-Therapie)
Fibroblasten/Keratinozyten) in einer klinischen Studie*

Aktivitat bei VBU nachgewiesen®,
Ergebnisse laufender Studien werden
mit Interesse erwartet

Wachstumsfaktoren

Beschreibung Aktivitat Forschung

Granulozyten-Monozyten- Aktiviert Monozyten, stimuliert Verbesserte Heilungsraten bei VBU*
koloniestimulierender Faktor  Proliferation und Migration von
Keratinozyten, moduliert Fibroblasten

Keratinozyten-Wachstumsfaktor Stimuliert Proliferation von Verbesserte Heilungsraten bei VBU*
Keratinozyten und Migration von
Keratinozyten und Fibroblasten

Bioaktive Verbande/Behandlungen

Beschreibung Aktivitat Forschung

Veresterte Hyaluronsaure Versorgt die Wunde mit Pilotstudien haben Einleitung der
multifunktionaler Hyaluronsaure Heilung bei VLU nachgewiesen®

Protease-modulierende Stimuliert Angiogenese durch 62% VLU besserten sich im Verlauf

Matrix Deaktivierung von von 8 Wochen, verglichen mit
Uberschussigen Proteasen 42% in der Kontrollgruppe*
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Vernarbung und méglicherweise zur Infektion kommt. Neuere Fortschritte in
Zellkulturtechniken ermdglichen die In-vitro-Expansion von Zellen, die dann zur Bevolkerung
von biokompatiblen Geriisten verwendet werden, die als Trager und Ersatz fiir freie
Epidermislappen dienen. Die Zellen kénnen entweder autolog sein oder von allogenen
Spendern stammen. Diese Behandlung hat den zusitzlichen Vorteil der Mitbeteiligung der
transplantierten Zellen am Heilungsprozess, indem sie Wachstumsfaktoren produzieren, die
ebenfalls bei der Stimulierung der Heilung mitwirken konnen®.

Wachstumsfaktoren

Die die Heilung regulierenden Wachstumsfaktornetze kénnen bei chronischen Wunden
zerfallen* und gestort sein*. Dies flihrt zu dem Konzept, dass die Versorgung der
Wundmikroumgebung mit exogenen Wachstumsfaktoren die Heilung stimulieren kénnte.
Viele Faktoren wurden schon untersucht, aber bisher ist der Thrombozytenwachstumsfaktor
(PDGEF) der einzige fiir die topische Anwendung zugelassene Wachstumsfaktor, und dies
lediglich fiir diabetische Geschwiire*.

Bioaktive Verbidnde/Behandlungen

Die zur Aufrechterhaltung einer feuchten Wundumgebung entwickelten modernen
Wundverbinde wurden in letzter Zeit zu einer neuen Generation von Produkten
weiterentwickelt, die im Zusammenspiel mit der Wunde die Heilung stimulieren. Beispiele
dafiir sind proteasemodulierende Verbinde, die den Anspruch erheben, die Heilung durch
Deaktivierung iiberschiissiger Proteasen anzuregen®, sowie eine Reihe von Produkten auf
Grundlage der veresterten Hyaluronsiure, die der Wunde multifunktionale Hyaluronsiure
zufiihren®.

Proteasehemmer

Vor kurzem wurde ein neuartiger synthetischer Hemmer der Proteaseaktivitit beschrieben',
der die ECM-abbauenden Enzyme hemmt, ohne sich auf diejenigen Proteasen auszuwirken,
die flir die normale Keratinozytenmigration erforderlich sind. Dies deutet darauf hin, dass es in
Zukunft moglich sein wird, hochspezifische pharmakologische Mittel zu entwickeln, welche
die Mingel nichtheilender Wunden behandeln.

Die allgemeinen Ziele der Wundbettvorbereitung sind genauso relevant fiir die Behandlung
von venosen Unterschenkelgeschwiiren wie von jedem anderen Wundtyp. Allerdings liegt
nicht immer die gleiche Betonung auf den einzelnen Elementen der Wundbettvorbereitung.
Das Debridement ist selten ein Thema; die wichtigste Prioritit bei der Behandlung des Ulcus
cruris venosum ist die Herstellung des Feuchtigkeitsgleichgewichts durch die Verbesserung des
venosen Riickflusses unter Verwendung einer anhaltenden Kompression. Die
Randstimulierung ist wesentlich mit dem Feuchtigkeitsgleichgewicht verkniipft, da die
Epidermismigration ohne ein optimales Feuchtigkeitsgleichgewicht nicht stattfinden wird.

Ganz abgesehen von der Problematik der Ressourcenknappheit ist es in der Regel gar nicht
notig, modernste Wundpflegeprodukte fiir vendse Unterschenkelgeschwiire einzusetzen. Die
Herausforderung bei der Behandlung dieser Wunden besteht darin vorherzusagen, vielleicht
sogar schon in der vierten Woche der Standardtherapie, welche Ulzera nicht rasch heilen
werden, da diese Patienten am meisten von alternativen Versorgungsstrategien profitieren.
Dartiber hinaus sind weitere Langzeitstudien erforderlich, um die Wirksamkeit und
Kosteneffizienz dieser Produkte in bestimmten klinischen Situationen zu beurteilen, damit sie
gezielt bei den Patienten eingesetzt werden konnen, die wahrscheinlich den grofiten Nutzen aus
diesen Strategien zichen werden.

KERNPUNKTE

1. Die meisten vendsen Unterschenkelgeschwire heilen bei Anwendung von Hochkompressionsverbanden
und einfachen, nichtadhésiven Wundauflagen.

2. Die Herausforderung besteht darin, bereits in der vierten Woche der Standardtherapie vorherzusagen,
welche Ulzera von der Wundbettvorbereitung und der Anwendung modernster Therapien profitieren
werden.

3. Anhand des TIME-Rahmens wird ersichtlich, dass die wichtigste Prioritat bei vendsen
Unterschenkelgeschwiren darin besteht, das Feuchtigkeitsgleichgewicht herzustellen. Zwar sind
Gewebebehandlung und Infektionskontrolle nur selten ein Thema, aber diesen Komponenten muss
strenge Aufmerksamkeit gewidmet werden, wenn Probleme mit der Heilung auftreten oder wo
weitergehende, modernere Therapien erforderlich sind.
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