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Wenn Wunden
Feuchtigkeit
brauchen:

Hydrosorb
®

 –
der transparente
Hydrogel-Verband.

Hydrosorb  ist der saugfähige, völlig transparente
Hydrogel-Verband zur feuchten Wundbehandlung,

insbesondere zur Versorgung chronischer
Wunden mit schlechter Heilungstendenz. Durch

den hohen Wasseranteil von ca. 60% sorgt
Hydrosorb sofort für ein ausgewogen feuchtes

Wundmilieu, löst trockene Nekrosen rasch ab und
fördert Granulation und Epithelisierung.

Als Hydrosorb plus auch mit umlaufendem
Kleberand lieferbar.

Literatur und Ärztemuster auf Anforderung.
PAUL HARTMANN AG, 89522 Heidenheim

HARTMANN hilft heilen.
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Editorial
Verehrte Leserinnen und Leser,

Titelthema der vorliegenden Ausgabe des Wund-
Forums ist die Pathogenese und Therapie diabeti-
scher Fußkomplikationen, die als Spätfolge der in be-
sorgniserregender Weise ständig zunehmenden Dia-
beteserkrankungen zu einem Problem interdisziplinä-
rer Natur geworden sind.

In seiner umfassenden Arbeit macht Rietzsch die
Komplexität des Diabetes mellitus als Systemerkran-
kung deutlich und zeigt diagnostische und therapeu-
tische Möglichkeiten auf, der Spätkomplikation des
diabetischen Fußes mit der immer noch zu häufigen
Folge der Amputation entgegenzuwirken. Sein Appell,
die Zahl der Amputationen durch gemeinsame An-
strengungen um mindestens 50% zu senken, wie es im übrigen auch in der Dekla-
ration von Saint Vincent gefordert wurde, sollte im Interesse der Patienten nicht un-
gehört bleiben.

Als neue Form der Berichterstattung finden Sie unter der Rubrik „Forschung“ ein
aktuelles Interview mit Frank Arnold vom Churchill Hospital in Oxford über die
Angiogenese als therapeutische Strategie. Seine Ausführungen dürften auch den
nicht wissenschaftlich tätigen Leserinnen und Lesern wertvolle Anregungen für die
Behandlung vor allem chronischer Wunden in der täglichen Praxis geben.

Besonders hinweisen darf ich Sie schon heute auf den 2. Internationalen HART-
MANN Wundkongreß, der am 22. / 23. März 1996 wiederum im Stuttgarter Maritim
Hotel stattfinden wird. Schwerpunktthemen werden Wunddiagnostik, Stimulations-
techniken und pflegerische Aspekte der Wundbehandlung aus wissenschaftlicher
und anwendungsorientierter Sicht sein. Sie sind dazu herzlich eingeladen. Bitte
merken Sie den Termin vor; Details zum Programm werden wir im WundForum 3/95
veröffentlichen.

Kurt Röthel
Marketingdirektor der PAUL HARTMANN AG
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Verhaltensweisen bei der
Wundbehandlung von
HIV-infizierten Patienten
H. Lippert, S. Piatek
Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg, Klinik für Allgemein-, Viszeral-
und Gefäßchirurgie (Direktor: Prof. Dr. med. H. Lippert)

AKTUELLES

Stadien mit der HIV-Infektion konfron-
tiert. Pyogene Infektionen der Weichtei-
le, aber auch abdominelle, anorektale
oder pulmonale Krankheitsbilder erfor-
dern mitunter eine operative Therapie
(Tab. 2).  Eine besondere Gefahr be-
steht im Fortschreiten primär abge-
grenzter Infektionen.

WUNDBEHANDLUNG BEI AIDS-PATIENTEN
AIDS-Wunden haben ihre Genese in

opportunistischen Infektionen und Tu-
morerkrankungen, die kausal auf die vi-
rale Schädigung des Immunsystems
zurückzuführen sind. Entsprechend
dem Fortgang des Immundefektes ste-
hen somit auch lokal nur bedingt funk-
tionsfähige Immunzellen zur Verfügung,
ohne die jedoch die komplexen Hei-
lungsprozesse nicht möglich sind.
AIDS-Wunden haben somit die
schlechteste Prognose und die Be-
handlung wird palliativer Natur sein.
Dennoch ist keineswegs therapeuti-
scher Nihilismus angezeigt. Eine sach-
gerechte Versorgung nach den Richt-
linien der allgemeinen Wundbehand-
lung kann das Leben des Patienten ver-
längern, ihm Schmerzen ersparen und
unnötige Belastungen verringern.

Opportunistische Infektionen erfor-
dern grundsätzlich eine rasche Thera-
pieeinleitung, wobei zur Eindämmung

Die erworbene Immunschwäche
(Acquired Immune Deficiency Syndrom
= AIDS) ist seit 1981 bekannt. Die Erre-
ger sind humane Retroviren, überwie-
gend des Typs HIV (Human Immunode-
ficiency Virus). Die Viren befallen eine
spezielle Subpopulation der Lymphozy-
ten (T4-Lymphozyten), aber auch Mo-
nozyten und Makrophagen, beeinträch-
tigen deren Funktion und führen zu ih-
rem Absterben. Dies hat den fortschrei-
tenden Verfall der zellulären Immunität
zur Folge.

Die Zahl der AIDS-Fälle wird gegen-
wärtig weltweit auf 4 Millionen, die der
HIV-Infizierten auf 17 Millionen ge-
schätzt. Homosexuelle bzw. bisexuelle
Männer sowie Drogensüchtige sind
Hochrisikogruppen. Als weitere Risiko-
gruppen gelten Hämophilie-Patienten,
Patienten, die vor über 10 Jahren eine
Bluttransfusion erhalten haben, Partner
von AIDS-Patienten, Kinder infizierter
Mütter sowie Bewohner aus sub-Saha-
ra-Ländern.

Eine spezifische Therapie des AIDS
ist zur Zeit nicht bekannt. Der Schwer-
punkt der Behandlung besteht in der
Therapie opportunistischer Infektionen
und maligner Tumoren. Das Verhindern
neuer Infektionen, die psychologische
Unterstützung sowie die Einleitung vor-
beugender und therapeutischer Maß-
nahmen zählen zu den Betreuungsauf-
gaben bei seropositiven Patienten.

KLINISCHES BILD
Aufgrund weitgehender Defekte des

zellulären Immunsystems (T4-Helferzel-
len, Monozyten) resultiert bei AIDS-Pa-
tienten eine Immunschwäche. Nach ei-
ner Infektion mit HIV kann somit ein
breites Spektrum klinischer Probleme
auftreten (Tab. 1). Die Inkubationszeit

CDC-KLASSIFIKATION DER HIV-ERKRANKUNGEN (TAB. 1)

Gruppe I

Gruppe II

Gruppe III

Gruppe IV

akute HIV-Infektion*
(Mononukleose-artige Symptomatik, die Tage bis mehrere
Wochen besteht)

asymptomatische HIV-Infektion

persistierende generalisierte Lymphadenopathie
(länger als drei Monate bestehende Lymphknoten-
schwellungen in mindestens zwei verschiedenen
Körperabschnitten)

andere Erkrankungen
A unspezifische Symptome (Fieber länger als 30 Tage)
B neurologische Erkrankungen (Demenz, Myelopathie,

periphere Neuropathie)
C sekundäre Infektionskrankheiten (Pneumocystis-carinii-

Pneumonie, Candida-Mykose, Salmonellosen, Tuberkulose,
orale Leukoplakien u. a.)

D maligne Erkrankungen (Non-Hodgkin-Lymphome, Burkitt-
Lymphom, Kaposi-Sarkom, primäre ZNS-Lymphome u. a.)

E andere Erkrankungen (Thrombozytopenie, interstitielle
Pneumonie u. a.)

* Nach Abklingen der akuten Symptome werden alle Patienten der Gruppe I einer der folgenden
Gruppen zugeordnet.

zwischen Infektion und manifester
AIDS-Erkrankung beträgt durchschnitt-
lich 1/2 bis 8 Jahre. Etwa 35-70% der
HIV-Träger erkranken am Vollbild von
AIDS.

Opportunistische Infektionen und Tu-
moren sind die hauptsächlichen Kom-
plikationen (Abb. 1 und 2). Bei man-
chen Patienten ist die opportunistische
Infektion (Zytomegalievirus, Pneumo-
cystis carinii u. a.) oder der maligne
Tumor (Burkitt-Tumor, Kaposi-Sarkom,
kloakogenes Rektumkarzinom u. a.) die
Erstmanifestation, ohne daß andere
Symptome vorausgegangen sind. Der
Chirurg wird oft erst in fortgeschrittenen
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der Infektion ein aggressives chirurgi-
sches Vorgehen mit ausgedehntem
Weichteildébridement indiziert ist. Häu-
fig ist man aufgrund der Klinik auch ge-
zwungen, eine Antibiotikatherapie mit
Breitspektrumabdeckung zu beginnen,
bevor die mikrobiologische Testung
und Resistenzbestimmung vorliegt.
Nach der Resistenzprüfung wird eine
spezifische Antibiotikatherapie fortge-
führt. Die prophylaktische Gabe von
Antibiotika ist umstritten. Der Einsatz
von Immunglobulinen und unspezifi-
scher Immunstimulationen ist verbrei-
tet, die Wirksamkeit jedoch zweifelhaft.

Die Ziele der lokalen, konservativen
Wundbehandlung bestehen vorrangig
darin, die débridierte Wunde sauberzu-
halten, gegebenenfalls sogar eine Kon-
ditionierung zu erreichen sowie eine In-
fektionsausbreitung zu verhindern. Da
Wunden dieser Genese zumeist stark
sezernieren und zum Teil sehr zerklüfte-
te Wundverhältnisse aufweisen, sind
zur Sicherstellung einer ausreichenden
Sekretdrainage gut saugfähige und
tamponierbare Wundauflagen anzu-
wenden. Des weiteren sollte die Wund-
auflage über atraumatische Eigen-
schaften verfügen, um dem Patienten
Schmerzen beim Verbandwechsel zu
ersparen. Als günstig bei der Versor-
gung haben sich Calciumalginat-Kom-
pressen wie z. B. Sorbalgon erwiesen.
Auch eine AIDS-Wunde wird aseptisch,
unter sterilen Kautelen versorgt, wobei
strikt die Regeln der Expositionspro-
phylaxe zu befolgen sind, die im Ab-
schnitt „Übertragung und Schutzmaß-
nahmen“ zusammengefaßt sind.

Opportunistische Infektionen und
schlecht heilende Wunden können er-
ste Hinweise auf das Vorliegen einer
HIV-Infektion sein. So ist beispielsweise
bei einem Mundsoor (orale Candidose)
eines jungen Patienten, der weder un-
ter Antibiotika steht, noch an einer

Abb. 1
Kutanes Lymphom eines

AIDS-Patienten.
Abb. 2

Analkarzinom bei 29jähri-
gem AIDS-Patienten.

zur Anwendung kommen, wäre das In-
fektionsrisiko für den Empfänger über-
aus hoch, es beträgt mehr als 90%. Im
Gegensatz dazu sind die Risiken bei
Verunreinigung mit einer geringen Blut-
menge schwierig einzuschätzen. Ent-
sprechend prospektiver Studien be-
trägt das Risiko der Serokonversion
nach einem Stich mit infiziertem Blut
etwa 0,4%. Die Kontagiosität des HIV
wird mit 1/6 des Hepatitis-B-Virus ange-
geben. Es gibt weltweit weniger als 100
bewiesene Fälle berufsbedingter Über-
tragung.

Auch wenn damit zahlenmäßig das
Risiko für das medizinische Personal
gering ist, steht im Infektionsfall der
tödliche Verlauf dagegen. Da bislang
kein Impfschutz verfügbar ist, kann
dem Infektionsrisiko nur durch eine Ex-
positionsprophylaxe begegnet werden.
Die Schutzmaßnahmen für medizini-
sches Personal basieren auf den Emp-
fehlungen des „Center of Disease
Control“:
© Einmalhandschuhe beim Umgang

mit Schleimhäuten, Sekreten, Blut,
© bei Handschuhverletzungen soforti-

ger Wechsel beider Handschuhe,
© Handschuhwechsel nach jedem Pa-

tienten,
© bei Gefahr von Spritzinfektionen

(z. B. bei Blutung) Brille und Mund-
schutz,

© Transport von Körperflüssigkeiten in
dichten, bruchsicheren und ver-
schließbaren Behältern,

© Operationen an bekannt HIV-Infizier-
ten soweit wie möglich instrumentell
durchführen, um Hände vor Verlet-
zungen zu schützen,

© bei Operationen von bekannt HIV-In-
fizierten: doppelte Operationshand-
schuhe.

Personal mit offenen Läsionen sollte
nach Möglichkeit weder invasive Ein-
griffe noch direkte Patientenversorgung

CHIR. RELEVANTE OPPORTU-
NISTISCHE INFEKTIONEN (TAB. 2)

Weichteile
© Abszesse, einschließlich

Spritzenabszesse
© Hautulzerationen
© Erysipel
© Phlegmone
© nekrotisierende Fasziitis

Pulmonal
© Lungenabszesse
© Lungen-Tuberkulose

Abdominell
© Cytomegalievirus-bedingte

Ulzerationen (Nekrosen, Perfo-
rationen im Magen-Darm-Trakt)

Anorektal
© perianale Abszesse / Fisteln
© Kondylome

chronischen Erkrankung leidet, auch
an eine HIV-Infektion zu denken und
eine entsprechende Diagnostik einzu-
leiten.

ÜBERTRAGUNG UND SCHUTZMASSNAHMEN
Die Infektion ist zwingend an die

Übertragung von Körpermaterial ge-
bunden. HIV wurde im lymphatischen
Gewebe, in Blut, Samenflüssigkeit, Va-
ginalsekret, Speichel, Muttermilch und
anderen Körperflüssigkeiten (Aszitis,
Gelenkergüsse, Liquor cerebrospinalis
u. a.) infizierter Personen nachgewie-
sen. HIV wird nicht durch oberfläch-
liche Kontakte übertragen.

Das Infektionsrisko durch Bluttrans-
fusion oder durch Blutpräparate ist seit
Einführung der Überwachung durch
HIV-Antikörper-Teste sehr gering. Wür-
de jedoch eine infizierte Blutkonserve
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Rechtsprechung

Die Infektions-
statistik aus
rechtlicher Sicht

Die Frage nach der Infektionsstatistik
einer Abteilung, eines Krankenhauses
oder gar einer ambulanten medizini-
schen Einrichtung läßt aufhorchen, er-
weckt Erstaunen oder Unverständnis;
nur selten werden wie selbstverständ-
lich Fakten aus nach prüfbaren Kriteri-
en gewonnenen Erkenntnissen präsen-
tiert.

Wenn hier die rechtliche Seite einer
Infektionserfassung beleuchtet werden
soll, erwarten Träger ebenso wie die
verantwortlichen Ärzte, Schwestern
und Pfleger zunächst verpflichtende
Normen wie Verordnungen oder Geset-
ze; zumindest eine höchstrichterliche
Rechtsprechung als bindende Vorga-
be. Je nach Standort mag es erleich-
tern oder frustrieren, daß hier ein „obi-
ter dictum“ noch nicht gesprochen ist.

Wegweisend erscheint in diesem Zu-
sammenhang das Krankenhausgesetz
des Landes Baden-Württemberg. Im
Rahmen des Postulats in § 30a Abs. 1,
„die allgemein anerkannten Regeln der
Hygiene zu beachten, insbesondere
die erforderlichen Maßnahmen zur Er-
kennung, Verhütung und Bekämpfung
von Krankenhausinfektionen zu tref-
fen“, heißt es vorgreifend in Abs. 2 die-
ser Vorschrift: „Das Ministerium wird er-
mächtigt, durch Rechtsverordnung Vor-
schriften zu erlassen über ... Maßnah-
men zur Erfassung von Krankenhausin-
fektionen...“

Hier stellt sich nun die Frage, ob es –
unabhängig von der moralisch-ethi-
schen Seite – rechtlich zulässig oder
haftungsmäßig bedenklich ist, abzu-
warten, ob und inwieweit eine Pflicht
zur Infektionserfassung im normativen
Verfahren eingeführt wird. Es könnte
tatsächlich fatal sein, in Untätigkeit zu
verharren. Schließlich sollte die Ent-
scheidung über eine medizinisch-hy-
gienische Notwendigkeit zur Reduzie-
rung der Infektionsgefährdung in der
klinischen und ambulanten Versorgung
den Hygieneexperten und nicht Ge-
setzgeber und Gerichten zugewiesen
und überlassen werden. Weiter gilt
in der historischen Entwicklung des

Rechts der im politischen Strukturwan-
del geprägte Satz Gorbatschows: „wer
zu spät kommt, den bestraft das Le-
ben“.     Nach diesem Leitsatz nahm der
Bundesgerichtshof die klinisch Verant-
wortlichen in Anspruch, indem er für
viele Kliniker überraschend in einer
Entscheidung vom 2.6.1987 rückwir-
kend für die Patientenversorgung im
Jahre 1977 die lückenlose Dokumenta-
tion therapeutisch erforderlicher Maß-
nahmen zum Postulat erhob (BGH NJW
1988, S. 762-763).

Die kontinuierliche Entwicklung in
Hygiene und Medizin gebietet es mit-
hin, bei neuen Erkenntnissen progres-
siv fortzuschreiten. Die aktuelle Recht-
sprechung ist nur der Spiegel der Ver-
gangenheit. Denn Gerichte – insbeson-
dere Berufungs- und Revisionsinstan-
zen – entscheiden post festum nach
prozeßbedingt langjährigen Verfahren
über den Erkenntnisstand von vor 5
oder 10 Jahren. Rechtlich relevant ist
für die Praxis von heute – und das gilt
selbstverständlich auch für Art und
Umfang einer Infektionsprophylaxe –
der aktuelle Wissensstand wie er in
Fachzeitschriften, in Kongreßbeiträgen
und insbesondere in Resolutionen und
Stellungnahmen kompetenter Gremien
und Verbände publiziert wird.

Hierzu wird insbesondere verwiesen
auf die zur Vermeidung nosokomialer
Infektionen gefaßten Entschließungen
des 96. Deutschen Ärztetages in Dres-
den vom 4. bis 8. Mai 1993.

Auszugsweise zitiert heißt es im Be-
schlußprotokoll: „Auf Antrag von Dr.
Hohlfelder beschließt der 96. Deutsche
Ärztetag: Ärzte in Krankenhäusern  und
Praxen, die operativ tätig sind, werden
aufgefordert, eine Infektionsstatistik zu
führen.“

BEGRÜNDUNG
Oberstes Gebot im Rahmen einer

Qualitätssicherung in allen operativen
Fächern ist die Vermeidung nosoko-
mialer und vergleichbarer, speziell
postoperativer Infektionen. Die Ursa-
chen derartiger Infektionen sind unter-
schiedlich und vielfältig, deshalb sind
wissenschaftlich relevante Unterlagen
erforderlich, die auch statistisch ausge-
wertet werden können.

Eine internationale Expertengruppe
für Krankenhaushygiene hat ein Muster
eines einfach auszufüllenden  und  aus-
zuwertenden Erfassungsbogens erar-
beitet.

bei HIV-Infizierten ausführen. Gleiches
gilt während einer Schwangerschaft.

Die Gefahr der Übertragung von op-
portunistischen Infektionen wird mit
Ausnahme von Tuberkulose als äußerst
gering eingeschätzt. Dies liegt im We-
sen der opportunistischen Infektionen
begründet, die Menschen mit intaktem
Immunsystem normalerweise nicht be-
fallen.

HIV-NACHWEIS
Die Isolierung des HIV aus Serum,

Zellen oder Lymphknoten erlaubt die
spezifischste Diagnose einer HIV-Infek-
tion. Die gegenwärtigen Techniken ha-
ben jedoch eine schlechte Sensitivität
und sind nicht leicht verfügbar.

Im allgemeinen wird die Diagnose
der HIV-Infektion durch den Nachweis
der gegen das HIV gerichteten Antikör-
per im Blut des Patienten gestellt. Zwei
HIV-Antikörperteste sind zur Zeit ge-
bräuchlich. Das Bestehen einer HIV-In-
fektion wird vorwiegend durch den
Nachweis von Antikörpern mittels ELI-
SA-Test (Enzyme Linked Immuno Sor-
bent Assay) geführt, der aber frühe-
stens 4-12 Wochen nach der Infektion
positiv wird. Die zweite Methode,
Western- oder Immunoblot-Verfahren,
dient im allgemeinen zur Bestätigung
der ELISA-positiven Resultate.

Prof. Dr. med. Hans Lippert
Dr. med. Stefan Piatek
Otto-von-Guericke Universität
Medizinische Fakultät
Zentrum für Chirurgie
Klinik für Allgemein-, Viszeral-
und Gefäßchirurgie
(Direktor: Prof. Dr. med. H. Lippert)
Leipziger Straße 44
39120 Magdeburg

Literatur bei der Redaktion

VERHALTEN BEI HIV-POSITIVER
STICHVERLETZUNG

© Tätigkeit sofort unterbrechen
© Stichkanal zum Bluten bringen
© Stichkanal desinfizieren (alkohol-

haltige oder PVP-Iodlösungen)
© HIV-Titer kontrollieren
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BUCHTIP
Der Vorstand der Bundesärztekam-

mer, das Präsidium der Arbeitsgemein-
schaft der Wissenschaftlichen Fachge-
sellschaften (AWMF), das Bundesge-
sundheitsamt (BGA) und der deutsch-
sprachige Arbeitskreis für Kranken-
haushygiene unterstützen diese For-
derungen. Diese entsprechen auch
den Zielsetzungen der Berufsgenos-
senschaften.

Es mag im weiteren dahinstehen, ob
die angeratene Infektionsstatistik auf
das Umfeld des operativen Bereichs
beschränkt oder aus medizinisch-hy-
gienischer Sicht weit umfassend zu
führen ist. Diese Entscheidung haben,
vorbehaltlich einer in den nächsten
Jahren zu treffenden rechtlichen Be-
wertung der sachverständig beratenen
Gerichte, die klinisch Verantwortlichen
vor Ort zu treffen.

Aus rechtlicher Sicht bleibt anzumer-
ken, daß Beschlüssen und Empfehlun-
gen kompetenter Gremien ebenso wie
DIN und Richtlinien oberster Bundes-
behörden der Stellenwert eines antizi-
pierten Sachverständigengutachtens
zukommt. Die Nichtbeachtung gebote-
ner Standards und Schutzmaßnahmen
vermag für sich allein die Haftung für
einen Infektionsschaden zu begründen
– klar und deutlich heißt es insoweit in
einem Urteil des Bundesgerichtshofs:
„wer grundlos von Standardmethoden
zur Bekämpfung möglicher bekannter
Risiken abweicht, muß Schadenersatz-
ansprüche und die Folgen einer Be-
weislastumkehr im Schadensfall fürch-
ten“     (BGH NJW 1983, S. 2081 f.).

Hans-Werner Röhlig, Oberhausen

Termine

Kongresse
im Sommer ’95
44. Deutscher Ärztekongreß Berlin ’95
Internationales Congress Centrum (ICC)
Berlin, 6.-10.6.1995
Mit HARTMANN-Seminar
Phasengerechte Wundbehandlung
9.6.1995, 14.00 bis 17.30 Uhr,
ICC, Saal 8
Auskunft: COC Kongreßorganisation
GmbH, Büro Rhein-Main, Postfach
100365, 63003 Offenbach, Tel.: 069 /
813028, Fax: 069 / 813029

4. International Symposium –
Cytokines in Hematology, Oncology
and Immunology
Hannover, 7.-10.6.1995
Auskunft: Prof. Dr. Mathias Freund, Ab-
teilung für Hämatologie und Onkologie,
Medizinische Hochschule Hannover,
Konstanty-Gutschow-Straße 8, 30625
Hannover, Tel.: 0511 / 532-3610, Fax:
0511 / 532-3611

Praktischer Intensivkurs Phlebologie –
mit Sklerotherapie der Varicose
Aachen, 9.-10.6.1995
Auskunft: Dr. med. Klaus Hübner, Arzt
für Dermatologie, Sekretariat Frau
Thönnissen, Kasinostraße 17, 52066
Aachen, Tel.: 0241 / 67200, Fax: 0241 /
607336

Österreichischer Chirurgenkongreß –
36. Jahrestagung der Österreichischen
Gesellschaft für Chirurgie und der
assoziierten Fachgesellschaften
Wien, 14.-17.6.1995
Auskunft: Wiener Medizinische Akade-
mie für Ärztliche Fortbildung, WKV –
Wiener Kongreß Management, Alser
Straße 4, A-1090 Wien, Tel.: (+43) 1 /
421383-13 / 427165, Fax: (+43) 1 /
421383-23

73. Tagung der Vereinigung Württem-
bergischer Dermatologen
Tübingen, 24.6.1995
Auskunft: Prof. Dr. med. Christian
Scherwitz, Universitäts-Hautklinik, Lie-
bermeisterstraße 25, 72076 Tübingen,
Tel.: 07071 / 29-5119, Fax: 07071 / 29-
5119

1st National Congress of Trauma and
Emergency Surgery (with international
participants)
Istanbul / Türkei, 19.-23.9.1995
SICOT Regional Congress of Orthopaedic
Surgery and Traumatology
Izmir / Türkei, 28.9.-3.10.1995
Auskunft: Lemas Touristik GmbH, Bir-
kenring 10, 31219 Sehnde, Tel.: 05132 /
93274, Fax: 05132 / 865086

Vorankündigung für 1996:
2. Internationaler HARTMANN
Wundkongreß
Stuttgart, 22.-23.3.1996
Veranstalter: PAUL HARTMANN AG
Auskunft: INTERPLAN Kongreß- und
Besucherdienst, Sophienstraße 1,
80333 München, Tel.: 089 / 594492,
Fax: 089 / 591610

Wadström, T. / Holder I. A. /
Kronvall, G. (Hrsg.)

Molecular Pathogenesis of
Surgical Infections

Das vorliegende Buch enthält
zahlreiche Arbeiten internationaler
Spezialisten zum großen Gebiet
der molekularen Pathogenese chir-
urgischer Infektionen, die anläßlich
des 21. Fernström-Symposiums in
Lund (1992) zum Vortrag kamen.

Gerade die neuen Erkenntnisse
aus der molekularen Biologie und
Gentechnik haben zu einem besse-
ren Verständnis so mancher spezi-
fischer Mechanismen geführt, die
sowohl die Prozesse der physiolo-
gischen Wundheilung als auch die
Aktivitäten von Mikroorganismen
betreffen. Wie initiieren beispiels-
weise Mikroorganismen Wundin-
fektionen, wie breiten sich diese
aus und in welcher Weise tangieren
sie die normale Wundheilung? Dar-
aus können neue Strategien zur
Prävention und Behandlung von
Wundinfektionen entstehen, aber
auch insgesamt Modelle zur Förde-
rung der Wundheilung.

Die Beiträge geben einen ausge-
zeichneten Überblick über die ak-
tuelle Forschungsarbeit, die durch
die enge Orientierung an der Praxis
insbesondere für Praktiker von Be-
deutung ist.

(Gustav Fischer Verlag, Stuttgart /
Jena, 1. Auflage, 1994, 520 Seiten,
124 Abbildungen und 87 Tabellen,
DM 258,–, ISBN 3-437-11616-9)
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Diabetische Fußläsionen  –
Pathogenese und Therapie
H. Rietzsch
Universitätsklinikum Carl Gustav Carus der TU Dresden
III. Medizinische Klinik (Direktor: Prof. Dr. H.-E. Schröder)

Der Diabetes mellitus ist zu einer der
häufigsten Erkrankungen geworden.
Mindestens 4 Millionen Menschen lei-
den derzeit in Deutschland an einem
diagnostizierten Diabetes mellitus. Das
sind nahezu 5% der Bevölkerung unse-
res Landes. Hinzu kommt eine hohe
Dunkelziffer, wie auch die Zahl der Er-
krankten im Steigen begriffen ist. Die
Entwicklung des Diabetes mellitus zu
einer Volkskrankheit ist dabei insbeson-
dere auf die große Zahl der sogenann-
ten Typ-II-Diabetiker, auch Altersdiabe-
tiker genannt, zurückzuführen.

Die diabetische Stoffwechselstörung
in dieser Form ist Teil des metaboli-
schen Syndroms, das ätiologisch einer-
seits unstrittig auf genetische Dispo-
sition zurückzuführen ist, andererseits
aber auch erheblich durch zivilisato-
risch bedingte Faktoren wie Überer-
nährung, Bewegungsmangel und Alko-
holkonsum beeinflußt wird. Immerhin
treten Erkrankungen im Sinne des me-
tabolischen Syndroms wie Diabetes
oder auch Gicht bei viel Bewegung und
normokalorischer Ernährung in den
Hintergrund. Sie waren in der Vergan-

Jahrzehnten zu einem Schwerpunkt in
der Diabetesbehandlung entwickelt.
Die diabetische Fußkomplikation bindet
mindestens 20% der gesamten Be-
handlungsaufwendungen für die Dia-
beteserkrankung und stellt somit einen
ganz wesentlichen Kostenfaktor dar,
ganz abgesehen von dem Leiden der
Patienten, die wegen der häufig veran-
laßten Amputationen nicht selten immer
noch als Krüppel im weitesten Sinne
aus der Behandlung hervorgehen. Wel-
che Möglichkeiten aber bestehen nun,
um der Entwicklung dieser Spätkompli-
kation entgegenzuwirken?

DER „DIABETISCHE FUSS“ –
EIN MULTIFAKTORIELLER SPÄTSCHADEN

Der Diabetes mellitus ist eine Sy-
stemerkrankung mit akuter und chroni-
scher Gefahr für den Betroffenen. Die
Lebensgefahr durch das diabetische
Koma ist dabei eine wesentliche Ursa-
che für die Angst vor der Krankheit.
Dementsprechend steht die Vermei-
dung solcher risikoreichen Ereignisse
im Zentrum der therapeutischen Bemü-
hungen und Selbstverantwortung des
Patienten. Aber auch die gefürchteten
Spätschäden sind von nicht unterge-
ordneter Bedeutung. In einer Latenz
von unter Umständen vielen Jahren
können sich diese vor allem bei Blut-
zuckern gut entwickeln, die nicht zu ei-
nem Koma führen und dem Patienten
zudem kaum Beschwerden verursa-
chen. Aufgrund der Erkenntnis, daß
eine nahenormoglycämische Blutzuk-
kereinstellung die Entstehung von
Spätschäden weitgehend vermeiden
kann, wurden Empfehlungen für eine
gute Stoffwechseleinstellung bei Dia-
betikern erarbeitet (Euronorm). Der
Erfolg dieser Bemühungen wurde
eindrucksvoll in den Ergebnissen der
DCCT-Studie widergespiegelt.

Diabetische Folgeschäden betreffen
den ganzen Körper. Im Vordergrund
stehende klinische Manifestationen
sind in das sogenannte „Diabetische
Spätsyndrom“ eingegangen (Tab. 1).
An allen Organen kommt es zu Verän-
derungen durch die Verzuckerung der
Struktureiweiße, woraus sich ein gene-
reller Leistungsverlust erklären läßt. Be-
sonders ist dabei auch die Verminde-
rung kognitiver Leistungen beim Diabe-
tiker zu erwähnen.

Eine herausragende Stellung nimmt
das „Diabetische-Fuß-Syndrom“ ein,
weil schleichende Veränderungen an

genheit auf wohlhabende Kreise der
Bevölkerung beschränkt und hatten bei
weitem nicht den Status einer Volks-
krankheit.

Ein gestiegener Lebensstandard so-
wie die Bemühungen und die Erfolge
der Medizin, so vor allem bei der Be-
kämpfung von Infektionsseuchen, sind
die Ursachen für ein ständig zuneh-
mendes Lebensalter und einen durch-
schnittlich besseren Gesundheitszu-
stand der Bevölkerung. Dabei bewahr-
heitet sich auch ein Grundsatz der Dia-
betologie, der davon ausgeht, daß man
diabetisch wird, wenn man nur lange
genug lebt. An dieser Stelle sei ange-
merkt, daß auch der insulinpflichtige
Typ-I-Diabetes als ein in vielen Fällen
autoimmunologisch bedingtes Krank-
heitsbild eine Zunahme der Patienten-
zahlen zu verzeichnen hat.

Insgesamt hat sich also die Situation
dahingehend entwickelt, daß immer
mehr Diabetiker mit ihrer Krankheit im-
mer länger leben und eine Zunahme
der diabetesbedingten Spätschäden
zwangsläufig erscheint. In der Tat hat
sich der diabetische Fuß in den letzten

DIABETISCHE FOLGESCHÄDEN (TAB. 1)

Diabetisches Spätsyndrom

Diabetisches-Fuß-Syndrom

Diabetische Nephropathie
Diabetische Retinopathie

Somatische Mikroangiopathie

Mikroangiopathie

Koronarsklerose – IHK
Zerebralsklerose – CVI

Beinarteriensklerose – pAVK

Makroangiopathie

Sensomotorische Neuropathie
Autonome Neuropathie

Mononeuropathie

Polyneuropathie
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den Füßen weitgehend unbemerkt und
aufgrund der häufig anzutreffenden
Neuropathie auch schmerzlos verlau-
fen. Tritt dazu eine Läsion auf, ist der
Fuß akut bedroht, was für den Patienten
gravierende Einschnitte in seinem Le-
ben zur Folge haben kann: der Fuß
des Diabetikers ist in überdurchschnitt-
lichem Maße amputationsgefährdet.

PATHOGENESE
Der diabetische Fuß wird in weit ver-

breiteten Übersichtswerken als Durch-
blutungsstörung angesehen. Daraus
abgeleitete therapeutische Konse-
quenzen richten sich dann bei aus-
sichtslos erscheinendem Erhalt des
„ischämischen“ Organs allein auf die
Amputation und erklären die hohe Am-
putationsrate an den Füßen von Diabe-
tikern. Tatsächlich aber machen die
klassischen Durchblutungsstörungen
nur etwa ein Drittel der Fußläsionen
aus, die Mehrzahl ist zumindest durch
die Neuropathie mitbedingt.

Einer diabetischen Fußkomplikation
gehen Veränderungen voraus, die den
bekannten Verlauf erst ermöglichen
(Tab. 2). Im Gegensatz zur diabe-
tischen Angiopathie findet man bei au-
tonomer Neuropathie vasomotorische

Schäden am Fuß, die eher eine ver-
stärkte Durchblutung bedingen. Trophi-
sche Störungen entstehen aber trotz-
dem durch vermehrtes Shuntvolumen
an der Haut und vor allem am Kno-
chen. Innervationsverluste an den Mus-
keln führen zu Störungen des Bewe-
gungsablaufes, zu Atrophie und Fehl-
stellungen. Hinzutretende Sensibilitäts-
störungen machen die Symptomatik für
den Patienten praktisch unbemerkbar.
Die diagnoseweisenden nächtlichen
Schmerzen sind eher selten.

Die diabetische Polyneuropathie ist
häufiger als vermutet. Es muß ange-
nommen werden, daß um 90% aller Pa-
tienten zu irgendeinem Zeitpunkt ihres
Krankheitsverlaufes eine Neuropathie
ausbilden. Die Schädigung der Nerven
erfolgt über Verzuckerung der Nerven-
proteine und Störung des Energiestoff-
wechsels der Nerven. Diese biochemi-
schen Veränderungen sind nur beim
Diabetes zu verzeichnen. Neuropathi-
en sind aber nicht diabetesspezifisch,
wir finden vergleichbare Symptome bei
Alkoholabusus, toxischen Einflüssen
(Zytostatika) und bei Infektionen (Polio-
myelitis, Lues). Ausgeprägte Sympto-
me kommen bei Patienten vor, die ne-
ben der Diabeteserkrankung einen re-
gelmäßigen Alkoholkonsum haben.

Durchblutungsstörungen werden
durch Veränderungen verschiedenster
Genese an den Gefäßen verursacht
(Tab. 3). Der Diabetes mellitus kann
hierbei kausal, vor allem durch zu hohe
und extrem schwankende Glukose-
spiegel, am Geschehen beteiligt sein,
wie auch nicht ursächlich durch Dia-
betes verursachte Angiopathien mit
Durchblutungsstörungen erhebliche
weitere Risikokonstellationen bedeu-
ten. Folgen sind periphere Minder-
durchblutung, reduzierter Perfusions-
druck sowie Minderversorgung mit
Sauerstoff und nutritiven Stoffen.
Schmerzen bei AVK sind im Falle des

Diabetes bei zusätzlichem Vorliegen ei-
ner Neuropathie kein verläßliches Sym-
ptom zur Beurteilung des Grades der
Durchblutungsstörung (Fontaine).

Treffen auf die prädisponierenden
Veränderungen durch diabetische
Neuropathie und / oder Makroangiopa-
thie bzw. Mikroangiopathie zusätzliche
Einflüsse wie Verletzung, Infektion und
Fehlbelastung, kann das Vollbild der
diabetischen Fußläsion entstehen.

DIAGNOSE
Symptome des Diabetischen Fußes

können sich bei klinischer Manifesta-
tion von Neuropathie und Angiopathie
an den Zehen, an der Fußsohle, am
Vorfuß, an der Lateralseite des Vorfußes
oder an der Ferse befinden. Die diabe-
tische Läsion muß als Notfall angese-
hen werden, weshalb bei Diagnostik
und Therapie eine gewisse Eile gebo-

URSACHEN UND FOLGEN
VON ANGIOPATHIEN (TAB. 3)

SYMPTOMATIK BEI DIABE-
TISCHER NEUROPATHIE (TAB. 2)

Die sensomotorische und autono-
me Neuropathie zeigt die unter-
schiedlichsten Symptome:
© Taube Füße
© Brennende Füße
© Nächtliche Schmerzen
© Muskelatrophien, Krallenfuß
© Gangfehler
© Überwärmte Füße
© Fußrückenödem
© Trockene, rissige Haut

Ursachen
© Diabetes mellitus
© Hypertonie
© Fettstoffwechselstörung
© Nikotinabusus
© Arteriosklerose der großen

Gefäße (Plaques, Stenosen,
Verschlüsse)

© Mediasklerose
© a-v Shunts, Kapillarrarifizierung

Folgen
© Kalte Füße
© Schlanke atrophische Füße
© Livide Hautfärbung
© Rissige Haut
© Pulslosigkeit
© Vermindertes Nagelwachstum
© Onychomykosen
© (Schmerzen)

Abb. 1a
Typischer neuropathischer
Fuß mit Krallenzehen und

Fußrückenödem.
Abb. 1b

Typischer angiopathischer
Fuß mit rissiger Haut und Li-
vidverfärbung; Nagelmykose
ist nachweisbar; zusätzlich

Zeichen der diabetischen
Polyneuropathie, sog. Kral-
lenzehen mit Druckstellen.
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ten ist. Voraussetzung für eine erfolg-
versprechende Therapie ist eine ein-
wandfreie Diagnostik der Läsion, die
hinsichtlich ihrer Entstehungsursache
genau zu erkennen ist. Dabei kann man
sich von klinisch einfach faßbaren Sym-
ptomen leiten lassen (Tab. 4). Die Dia-
gnose richtet sich nach:
© Symptomen von Angiopathie und

Neuropathie,
© Auslöser der Läsion (Anamnese, Ver-

letzung, Infektion, Knochenläsionen,
Mykose, weitere Spätschäden),

© Stoffwechsellage des Diabetes (Blut-
zucker, HbA1c), Entzündungspara-
meter (Leucozyten, C-reaktives Pro-
tein, Fibrinogen, ESG).

Folgende Untersuchungstechniken eig-
nen sich zur Sicherung der Diagnose:
© Handy-Doppler-Untersuchung der

Gefäße (der Nachweis einer Media-
sklerose spricht gegen das Vorliegen
einer kritischen Ischämie),

© Duplexsonographie,
© Angiographie,
© Knochenszintigraphie,
© Granulozytenszintigraphie.
Die Diagnostik diabetischer Füße um-
faßt immer beide Beine. Das Feststellen
von Frühsymptomen erscheint sehr
wichtig, da bei Früherkennung wesent-
lich einfachere Behandlungswege be-
schritten und dem Patienten größere
Leiden erspart werden können. Beim
Vorliegen einer Läsion werden nicht
selten Veränderungen am nicht unmit-
telbar betroffenen Bein übersehen, die
einfach zu behandeln wären, anderer-
seits ein hohes Gefährdungsrisiko aus-
weisen (Abb. 2).

Die Formen der diabetischen Fußlä-
sionen sollten einer der Gruppen zuge-
teilt werden, um eine sichere Therapie-
planung vornehmen zu können:
© infizierter neuropathischer Fuß,
© ischämisch gangränöser Fuß bei

pAVK,
© infizierter Fuß bei diabetischer Poly-

neuropathie und pAVK,
© Fußinfektion bei schlechter diabeti-

scher Stoffwechsellage ohne Nach-
weis einer relevanten Neuropathie
und Angiopathie.

Für die unterschiedlichen Formen des
diabetischen Fußes lassen sich charak-
teristische Verläufe skizzieren.

Der neuropathische diabetische Fuß
erfährt in der Initialphase der Läsion
eine Überlastung einzelner Stellen.
Fehlstellungen der Zehen durch die
gestörte Muskelinnervation und -funk-

tion führen zu einer unphysiologischen
Druckverteilung bei Belastung und zur
Überlastung einzelner Stellen, was in
der Regel noch durch unangepaßtes
Schuhwerk begünstigt wird. Es bilden
sich Schwielen und Blasen; Gewebs-
nekrosen entstehen und infizieren sich.
Wegen der gestörten Schmerzwahr-
nehmung wird dem Prozeß seitens des
Patienten kaum Beachtung geschenkt,
was eine zum Teil unvorstellbare zeit-
liche Verschleppung des Krankheitsbil-
des nach sich zieht. So entstehen neu-
ropathische Ulcera, die aufgrund der
prinzipiell erhaltenen Durchblutung und
Abwehr begrenzt bleiben können, aber
auch nicht heilen können, weil die Stel-
len weiter belastet werden.

Die klassische Manifestation ist im
neuropathischen Ulcus zu sehen. Die-
ses lokale Geschehen ist charakteri-
siert durch
© Hautdefekt in einer Belastungszone,
© hyperkeratotischen Randwall,
© torpiden, nekrotisch oder fibrinös be-

legten Ulcusgrund,
© begrenzte Infektion und
© chronischen Verlauf mit schlechter

Heilungstendenz.
In dieser Zeit setzt nicht selten eine
Knocheninfektion ein, die bis zu einem
völligen Zusammenbruch des Fußske-
letts führen kann (Osteomyelitis, Char-
cot-Fuß). Eine plötzlich einsetzende
Ausbreitung der Infektion kann diesem
teuflischen Verlauf aber zu jeder Zeit
die jähe Wendung in Richtung Phleg-

mone, Gangrän und Amputation be-
scheren.

Der angiopathische Fuß entwickelt
akrale Nekrosen und Gangrän auf dem
Boden einer kritischen Ischämie spon-
tan, so daß auch hier das Problem der
Wundheilung nach Hautläsion im Vor-
dergrund steht. Die gestörte Durchblu-
tung gestattet keine Abheilung der In-
fektion, die sich schnell ausbreiten
kann, ohne daß nennenswerte Abwehr-
kräfte vom Organismus über die gestör-
ten Blutwege entgegengebracht wer-
den können. Die Entzündung führt ih-
rerseits ebenfalls zu einem Teufelskreis,
weil das damit verbundene Wundödem
eine weitere Durchblutungsminderung
begünstigt.

Besonders problematisch erschei-
nen die diabetischen Fußläsionen, bei
denen die Diagnostik Symptome der
Neuropathie und der Durchblutungs-
störung nachweist. Hier kommt es dar-
auf an, durch ärztliches Geschick den
für die Ausbreitung der Läsion bzw. In-
fektion ausschlaggebenden Faktor zu
eruieren – die gestörte Wahrnehmung
des Entzündungsschmerzes mit fortge-
setzter Belastung des Beines (Neuro-
pathie) oder die gedrosselte Durchblu-
tung (Angiopathie). In der Praxis ist der
rein angiopathische Fuß die Ausnah-
me. Es finden sich fast immer neuropa-
thische Störungen der Schmerzwahr-
nehmung.

Ganz im Gegensatz dazu gibt es
eine Zahl von Fußinfektionen bei Diabe-

DIFFERENTIALDIAGNOSE BEI DIABETISCHEN FUSSLÄSIONEN (TAB. 4)

Anamnese

Lokalisation

Sensibilität

Schmerzen

Inspektion

Fußpulse

Röntgen

Neuropathie

langjähriger Diabetes melli-
tus, zusätzlicher Alkohol-
konsum, weitere diabetische
Spätschäden, HbA1c erhöht

plantar, selten dorsal

Vibrations- und Wärme-
empfinden gestört, Reflex-
status pathologisch

wenig bis keine

Fuß warm, voluminös,
„Krallenfuß“

vorhanden

frühzeitige Osteolysen

Angiopathie

zusätzliche Risikofaktoren,
Nikotinabusus

akral (Zehen, Ferse)

unauffällig

vorhanden

Fuß kalt, atrophische Haut

Defizit

normale Knochenstruktur im
Nekrosegebiet
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tikern, nicht selten bereits kurz nach
Manifestation der Krankheit, die auf-
grund der schlechten Blutzucker nicht
heilen und einen vergleichbaren Ver-
lauf nehmen, aber weder Zeichen der
Neuropathie noch der Durchblutungs-
störung aufweisen.

THERAPIE DER DIABETISCHEN
FUSSKOMPLIKATION

Die Behandlung einer diabetischen
Fußläsion erfordert Geduld und Erfah-
rung. Nicht ohne Grund wurde in den
vorangegangenen Schilderungen der
Diagnostik ein breites Feld eingeräumt.
Das Ziel aller Bemühungen ist in der
Vermeidung einer Amputation und in
der Abheilung der Läsion und nicht in
einem raschen operativen Eingreifen zu
sehen. Der vorschnell amputierte Fuß
leitet meist eine unheilvolle Entwicklung
in der Krankengeschichte des Patien-
ten ein, ist doch ein noch so schlechtes
Bein in jedem Falle günstiger als die
beste Prothese. Mitzuberücksichtigen
ist außerdem, daß sich diagnostisch
fast immer an beiden Beinen Störungen
nachweisen lassen, sowohl neuropathi-
scher als auch angiopathischer Gene-
se. Durch eine Amputation wird jedoch
der verbliebene Fuß generell überla-
stet, was schnell zu einer Ausweitung
der Vorschädigung führen kann. Die ei-
gene Erfahrung lehrt, daß, bis von ganz
wenigen Ausnahmen abgesehen, die
Notamputation unnötig ist und eigent-
lich immer Zeit für eine subtile Diagno-
stik bleibt, während der aber bereits
eine konsequente Infektionsbehand-
lung und Rekompensation des Diabe-
tes anlaufen sollte.

Therapie der Grundkrankheit
Die diabetische Fußläsion geht übli-

cherweise mit einer Dekompensation
des Zuckerstoffwechsels einher. Die
Einstellung des Diabetes mellitus ist in
der Regel nur mit einer intensivierten
Insulintherapie möglich, wobei der Ein-
satz einer Insulinpumpe unter Umstän-
den sogar bessere Erfolge zeitigt. Dazu
ist eine intensive Schulung des Patien-
ten erforderlich. Die damit verbunde-
nen Qualitätsansprüche lassen sich am
sichersten im Management des Interni-
sten und Diabetologen realisieren.

Eine gute Diabeteseinstellung erhöht
die Effizienz der Infektionsbehandlung
und senkt die sekundäre Erhöhung der
Blutlipide, insbesondere das blutvisko-
sitätserhöhende LDL sowie des Fibri-

nogens. Eine Immobilisierung ist je-
weils in Abhängigkeit vom Lokalbefund
vorzunehmen. Ein Ulcus oder eine
Gangrän sind zu entlasten.

Therapie von Neuropathie und
Durchblutungsstörung

Die beste Behandlung der Neuropa-
thie ist eine optimale Diabeteseinstel-
lung. Erst danach sind der Einsatz von
Vitaminen und Thioctsäure (α-Lipon-
säure) sinnvoll. Insbesondere ist auf
den Verzicht von Alkohol zu achten.

Die Behandlung der Durchblutungs-
störung erfordert interdisziplinäres Her-
angehen. Im Bedarfsfall sind dabei an-
giologisch erfahrene Internisten, Inter-
ventionsradiologen und Gefäßchirur-
gen hinzuzuziehen. Besteht die Mög-
lichkeit zu einer Rekanalisation von
verschlossenen oder eingeengten Ge-
fäßen, ist diese in jedem Fall vor einem
chirurgischen Herangehen am Lokal-
befund zu versuchen. Von den vielfälti-
gen Möglichkeiten seien genannt:
© Invasive Verfahren: PTA, Rotations-

angioplastie, Laserangioplastie, Pro-
fundaplastik, autologe Bypässe je
nach anatomischer Möglichkeit, in
situ Venenbypässe, PTFE-Bypässe.

© Konservative Verfahren: Vollhepari-
nisierung, lokale Lyse mit Urokina-
se, Prostaglandininfusionen, Behand-
lung mit Naphtidrofuryl und Pento-
xifyllin ist im Stadium IV möglich,
nachdem alle Rekanalisationsmög-
lichkeiten ausgeschöpft sind.

Therapie der Infektion
Ein zentrales Problem bei der Be-

handlung diabetischer Ulzerationen ist
deren außerordentlich hohe Infektions-
gefährdung. Nur ganz wenige angiopa-
thische Läsionen weisen keine Zeichen

einer Umgebungsinfektion auf. Misch-
formen des neuropathischen und an-
giopathischen Fußes sowie rein neuro-
pathische Ulzera können dagegen in
der Regel als infiziert gelten. Dabei
sind die Ausbreitungsmöglichkeiten ei-
ner Infektion am Fuß durch den diffe-
renzierten Bindegewebsapparat be-
sonders günstig, weshalb sich eine
konsequente systemische Antibiose ei-
gentlich immer bewährt. Ist die Infek-
tion erst einmal in den bradytrophen
Bindegewebsapparat eingebrochen,
sind die Bemühungen für die Zurück-
drängung der Infektion ungleich größer
als für eine initiale bzw. prophylaktische
Infektionsbekämpfung. Zugleich senkt
eine Infektionsbehandlung den Fibrino-
genspiegel und damit die Viskosität
des Blutes, was zu einer wesentlich
besseren Perfusion im Entzündungs-
areal führt. Eine Fibrinogensenkung ist
längerfristig mit Fenofibrat möglich. In
jedem Fall soll eine therapeutische He-
parinisierung vorgenommen werden,
wenn der Augenbefund eine Vollhepari-
nisierung zuläßt.

Die Art der antibiotischen Behand-
lung wird grundsätzlich von der Sensiti-
vität der Bakterienkultur bestimmt, wes-
halb die nachfolgenden Empfehlungen
zur antibiotischen Therapie bei Fuß-
komplikationen als Orientierungshilfe
zu sehen sind:
© Soforttherapie parenteral: 240 mg

Gentamycin über 3 Tage + Cepha-
losporin oder Breitbandpenizillin;
Dauer der parenteralen Gabe: 7 bis
10 Tage, Anpassung nach Antibio-
gramm.

© Anschlußbehandlung nach Antibio-
gramm: Lincomycin, Clindamycin,
Ciprofloxacin, Trimetoprim + Sulfon-
amid u. a.; Teicoplanin (immer ver-

Abb. 2
Neuropathische Füße:

Rechts Zustand nach The-
rapie einer schweren In-

fektion mit Defektzustand
eines Charcot-Fußes (Ampu-
tation, Narbenulcus, Osteo-

myelitis, Sklerosierung,
Lymphödem, Thrombose).

Links Zeichen eines neuro-
pathischen Fußes; die

schwere Komplikation des
rechten Fußes entstand

durch eine vergleichbare
Nagelaffektion der Groß-

zehe, die einfach abgetra-
gen werden kann.
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träglich bei pseudomembranöser En-
terokolitis); Behandlung bis Wund-
schluß und Verschwinden von Infek-
tionszeichen.

© Langzeitbehandlung bei Knochen-
befall: Lincomycin, Clindamycin, Ci-
profloxacin, Penizilline; Behandlung
1/2 Jahr - 1 Jahr oder länger, bis zur
Ausheilung der Knocheninfektion.

Lokale Therapie
des neuropathischen Ulcus

Trotz aller Schwierigkeiten impliziert
eine neuropathische Läsion immer die
Aussicht auf Wundheilung, so daß pri-
mär ein konservatives Vorgehen unter
Beachtung chirurgischer Prinzipien zur
lokalen Sanierung des Wundgebietes
angezeigt ist. Größere chirurgische
Maßnahmen und Amputationen sind
auf keinen Fall Mittel der Wahl.

Entsprechend der generellen Wund-
problematik können für das neuropathi-
sche Ulcus folgende Therapiegrund-
sätze gelten:
© absolute Entlastung der Läsion (Geh-

hilfen, Rollstuhl, Bettruhe),
© sachgerecht und konsequent durch-

geführte Wundbehandlung bis hin
zum vollständigen Wundverschluß
durch ein belastbares Epithel,

© bei infizierten Ulcera Antibiotika,
© Versorgung mit adäquatem orthopä-

dischen Schuhwerk,
© spezialisierte Nachsorge, Schulung

und Rezidivprophylaxe.
Welche Maßnahmen zur lokalen Wund-
versorgung im einzelnen geeignet sind,
ist abhängig vom Zustand der Wunde.

Dennoch läßt sich auch hier ein grund-
sätzliches Vorgehen festhalten, das
sich sowohl an den physiologischen
Wundheilungsphasen der Reinigung,
Granulationsbildung und Epithelisie-
rung orientiert, als auch der besonde-
ren Problematik der diabetischen Ulze-
rationen Rechnung trägt.

Reinigung und Sanierung: Wesent-
lich für die Heilungsaussichten ist eine
initial gründliche Wundreinigung und
Sanierung des Wundgebietes. Eine
Eindämmung des Infektionsrisikos so-
wie eine Verbesserung der vaskulären
Situation als Voraussetzung für die Ge-
websneubildung ist nur durch eine
komplette Abtragung nekrotischen und
avitalen Gewebes zu erreichen.

Die Maßnahmen, die üblicherweise
in der Praxis ergriffen werden, sind chir-
urgisches Débridement sowie physi-
kalische Reinigungsmethoden durch
feuchte Verbände. Zum Wohle des Pa-
tienten ist jedoch immer sicherzustel-
len, daß die ergriffenen Maßnahmen
zu sich stetig verbessernden Wundver-
hältnissen führen, um die stets vorhan-
dene Amputationsgefahr zu senken.
Stagnation im Heilungsverlauf erfordert
immer ein Umdenken.

Ein gründliches chirurgisches Débri-
dement wird in der Regel der schnell-
ste und sicherste Weg zur Infektions-
eindämmung und Sanierung der Wund-
verhältnisse sein. Insbesondere bei
„ rechtzeitiger“ Durchführung der lokal-
chirurgischen Maßnahme läßt sich da-
mit auch oftmals das Ausmaß des Exzi-
sionsdébridement begrenzen, so daß

die plantare Belastungsfläche nicht un-
nötig reduziert wird. Plantare Schnitte
oder gar eine großräumige Eröffnung
nicht nekrotischen Gewebes sind zu
vermeiden, vielfach genügen Draina-
gen. Freiliegende, osteomyelitische
Knochen bzw. Knochenvorsprünge wie
z. B. die Metatarsophalangelenke oder
gangränöse Zehen erfordern üblicher-
weise eine Resektion von dorsal.

Je nach der Entwicklung von neuen
Nekrosen oder Fibrinbelägen kann
während des Heilungsverlaufes immer
wieder ein subtiles Débridement, eine
Wundrandanfrischung oder das Abtra-
gen der Fibrinbeläge erforderlich wer-
den. Ebenso ist die Wundumgebung
bzw. der gesamte Fuß durch Abtragen
von Hornhaut, Schwielen und Blasen
zu sanieren.

Seltener kann eine enzymatische
Wundreinigung helfen. Fibrinolytische
Lösungen und Spülungen sind dabei
einer Salbenbehandlung vorzuziehen.
Vor proteolytischen Salben muß eher
gewarnt werden, da sie nicht selten
eine Mazeration von Bindegewebe in
der Tiefe begünstigen. Des weiteren ist
abzuwägen, ob die Zeitdauer, die für
ein enzymatisches Débridement benö-
tigt wird, therapeutisch zu vertreten ist.

Nach eigenen Erfahrungen sind Fuß-
bäder in vielen Fällen hilfreich. Sie ver-
ringern die oberflächliche Keimzahl. Al-
leiniges Baden der Füße ist als Thera-
pie nicht sinnvoll. In Vorbereitung eines
Débridements können durch Fußbäder
die Wundränder erweicht und somit
einer Manipulation besser zugänglich

Neuropathisches Ulcus.
Abb. 3a
Zustand vor der Initial-
behandlung.
Abb. 3b
Zustand nach der Initial-
behandlung mit Abtragung
der Hyperkeratosen und
vorsichtiger Wundrand-
anfrischung. Nekrosen in
der Tiefe wurden entfernt.
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gemacht werden. Hyperkeratosen las-
sen sich besser atraumatisch vom Un-
tergrund entfernen. Vor langen Fußbä-
dern muß aber gewarnt werden. Sie
können die Keimausbreitung begünsti-
gen. Als Zusatz bevorzugen wir sulfa-
tierte Fettsäuren (z. B. Wofacutan) vor
dem eher gewebstoxischen Kaliumper-
manganat.

Bei oberflächlichen, begrenzten Lä-
sionen oder im Anschluß an das initiale
chirurgische Débridement zur intensi-
ven Sekretableitung bewährt sich auch
nach wie vor die feuchte Verband-
behandlung. Verwendet werden dazu
mit Ringer-Lösung oder 0,9%iger phy-
siologischer Kochsalzlösung getränkte
Mullkompressen. Bei ausgiebiger An-
wendung von Kochsalzlösung ist aller-
dings zu beachten, daß dadurch im
Wundgebiet eine Elektrolytverschie-
bung auftreten kann, die sich wundhei-
lungsstörend auswirkt. Ringer-Lösung
bietet dagegen einen kompletten Elek-
trolytersatz, so daß sie zumindest in
der Langzeitanwendung zu präferieren
ist.

Die Verbände sind 1-2 mal täglich zu
wechseln, ein Austrocknen der Kom-
pressen ist zu vermeiden. Nach jedem
Verbandwechsel soll die Wunde mit
Ringerlösung gespült werden. Diese
Maßnahme beinhaltet die Chance, daß
nicht nur Detritus, sondern auch toxi-
sche Zerfallsprodukte gründlich aus
der Wunde ausgespült werden.

Eine Alternative zu getränkten Mull-
kompressen stellen Calciumalginat-
Kompressen dar, die sich bei Kontakt
mit Wundsekreten in ein hydrophiles
Gel umwandeln, das die Wunde aus-
füllt und sie feuchthält. Bei tiefen Wund-
verhältnissen erweist sich außerdem
die Tamponierfähigkeit der Calcium-
alginat-Kompressen als vorteilhaft, weil
damit auch in der Tiefe für eine ausrei-
chende Sekretableitung gesorgt wird.

Zur Vermeidung entzündlicher Reak-
tionen und Infektionen ist in der Praxis
der Einsatz lokal wirksamer Therapeu-
tika mit bakteriostatischem bzw. bakte-
rizidem Effekt üblich. So manche dieser
Substanzen werden aber nur in zyto-
toxischen Konzentrationen wirksam,
was bei einer Nutzen-Risiko-Abwägung
stets zu berücksichtigen ist.

Konditionierung und Aufbau des
Granulationsgewebes: Die anschlie-
ßende Konditionierung der gründlich
débridierten Wunde erfolgt durch eine
offene Wundbehandlung. Ein primärer

Wundverschluß ist kontraindiziert. Auch
Hauttransplantate sind im plantaren
Bereich wenig erfolgversprechend.

Die offene Wundbehandlung wird
wiederum als feuchte Wundbehand-
lung durchgeführt, um das Austrock-
nen der Wunde zu verhindern. Darüber
hinaus erbringen feuchte Verbände
eine gute Ableitung keimbelasteten Se-
krets im Sinne einer Infektionsprophyla-
xe und regen gleichermaßen die phy-

siologische Sekretion an, wodurch sich
ein für die Proliferation der Zellen gün-
stiges Wundmilieu ergibt. Vorstellungen
darüber, ein Ulcus einzutrocknen, müs-
sen als veraltet gelten.

 Für die feuchte Verbandbehandlung
können wiederum getränkte Mullkom-
pressen bzw. Calciumalginat-Kompres-
sen verwendet werden, wobei letztere
durch ihre atraumatischen Eigenschaf-
ten, d. h. sie verkleben nicht mit der

Behandlungsserie eines
Patienten mit schwerer
neuropathischer Läsion an
der Großzehe.
Abb. 4a
Befund bei Aufnahme.
Abb. 4b
Befund nach 5 Tagen feuch-
ter Wundbehandlung – frei-
liegende Extensorensehne!
Abb. 4c
Stadium der „halbfeuchten“
Behandlung bei minimalem
Hautdefekt über der brady-
trophen Sehne.
Abb. 4d
Epithelschluß bei noch
laufender antibiotischer
Therapie.
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Wunde, einen zusätzlichen Schutz vor
der Verletzung des Granulationsgewe-
bes beim Verbandwechsel bieten. Jede
Verletzung bedeutet aber nicht nur ei-
nen Rückschritt in der Wundheilung,
sondern auch neue Infektionsgefahren.

Mit zunehmender Granulation und
weniger Sekretion kann das Granula-
tionsgewebe dann „halbfeucht“ auch
mit Salbenkompressen geschmeidig
gehalten werden. Die Sekretableitung
wird durch Abdecken mit Mullkompres-
sen sichergestellt. Für eine semiokklu-
sive Verbandbehandlung liegen dage-
gen für diesen Indikationsbereich noch
nicht genügend abgesicherte Erfah-
rungswerte vor, so daß sie nicht allge-
mein empfohlen werden können.

Epithelisierung: Auch das sich bil-
dende Epithel muß bis zur endgültigen
Belastbarkeit vor dem Austrocknen und
vor Irritationen geschützt werden und
ist geschmeidig zu halten. Geeignet
dazu sind wiederum Salbenkompres-
sen. Alle Wundauflagen werden rutsch-
fest, aber ohne Kompression, entweder
mit selbsthaftenden Fixiervliesen oder
elastischen Binden befestigt.

In jeder Behandlungsphase der
Wunde soll der Prophylaxe von Schä-
den in der Wundumgebung Beachtung
geschenkt werden. Regelmäßige Fet-
tung des gesamten Fußes mit Rinder-
fußöl und das Abdecken der Umge-
bung mit Salbenkompressen sind da-
bei hilfreich. Therapieschuhe, die den
Vorfuß bzw. die Ferse vom Druck entla-
sten, ermöglichen eine frühzeitige Mo-
bilisierung, während die endgültige
schuhtechnische Versorgung Rezidive
verhindern soll. Aspekte der Rehabilita-
tion und Rezidivprophylaxe sind unten
dargestellt.

Therapie der angiopathischen Gangrän
Die Gangrän bei arterieller Ver-

schlußkrankheit erfordert ein differen-
ziertes Herangehen, was ganz wesent-
lich vom Gefäßstatus und dem Ergeb-
nis der Revaskularisation abhängt. Bei
dieser Form der diabetischen Fußläsio-
nen kommt man ohne Amputationen
seltener aus. Prinzipiell kommen fol-
gende Möglichkeiten zur Wundsanie-
rung in Betracht:
© Nekrektomie,
© Grenzzonenamputation mit weitge-

hend sekundärer Wundheilung,
© Amputationen in klassischen Ampu-

tationslinien mit primärem Wundver-
schluß.

Abb. 5a
Angiopathischer diabeti-
scher Fuß mit pAVK vom
Unterschenkeltyp. Zustand
nach Demarkierung der Ne-
krose des 1. und 2. Strahls
mit Übergreifen des Prozes-
ses in den Bindegewebs-
apparat des Mittelfußes.
Therapeutisch wurde dieser
Zustand erreicht nach 14tä-
giger Antibiose, Diabetes-
rekompensation, Heparini-
sierung und Rekanalisie-
rung der A. tib. post. mittels
PTA bis unter das Sprung-
gelenk. Distal nur noch Kol-
lateralen nachweisbar.
Abb. 5b
Therapeutisches Ergebnis
kurz vor Abschluß der se-
kundären Wundheilung
nach zweimaliger Amputa-
tion im Mittel- und Rückfuß-
bereich. Die Durchblutungs-
verhältnisse waren trotz
Rekanalisierung eines US-
Gefäßes so schlecht, daß es
postoperativ zu ausgebrei-
teten Hautnekrosen kam.
Deshalb wurde die Rück-
setzung des Fußskelettes
in einem weiteren Eingriff
erforderlich. Der Patient ist
unterdessen über 3 Jahre
mit Schuhen vesorgt und
rezidivfrei mobilisiert –
treibt Sport!

Abb. 5c
Zustand nach Zehenampu-
tation bei angiopathisch-
neuropathischem Fuß und
Nekrose der 5. Zehe.
Abb. 5d
Zustand nach Grenzzonen-
amputation der 5. Zehe
unter Mitnahme des MP-
Gelenks und Resektion des
MP-III-Gelenkes wegen
nekrotischer Gelenkkapsel.

Abb. 5e
Vorfußamputation mit
lockeren Adaptionsnähten.
Dadurch wird eine Minder-
durchblutung des Wund-
randes vermieden.
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Die Festlegung der jeweiligen Behand-
lungsmaßnahme erfordert klinische Er-
fahrung. Die Entscheidung sollte nach
reiflicher Überlegung und nicht übereilt,
etwa im Bereitschaftsdienst, erfolgen.
Oberstes Therapieziel ist die Erhaltung
der Extremität.

Genügen Nekrektomien, ist dieses
Verfahren als das Mittel der Wahl anzu-
sehen. Wenn auch die Sekundärhei-
lung dann unter Umständen Monate in
Anspruch nimmt, ist das endgültige Er-
gebnis immer das günstigste.

Unter einer guten Infektprophylaxe
kann dieser Befund im Unterschied
zum neuropathischen Fuß bei Nekrose-
freiheit der Wunde belastet werden.
Das sogenannte Gefäßtraining begün-
stigt die Revaskularisation und die
Wundheilung.

Reichen Nekrosen über knöchernen
Anteilen bis in die bradytrophen Bin-
degewebsareale, haben sich Wund-
grundanfrischungen bis zur Spongiosa
des Knochens als ausgesprochen gra-
nulationsförderlich erwiesen. Die Spon-
giosa ist besser durchblutet als die um-
liegenden Wundareale und gestattet
das Einsprossen von Gefäßen.

Grenzzonenamputationen sind im-
mer dann erforderlich, wenn knöcherne
Anteile des Fußes im Nekrosegebiet lie-
gen. Der Zeitpunkt der Amputation soll-
te erst dann festgelegt werden, wenn
eine weitgehende Demarkierung des
Befundes erreicht ist. Unter Demarkie-
rung versteht man die deutlich sicht-
bare Abgrenzung zwischen totem
(schwarzem) und gesundem Gewebe.
Operationen im entzündeten Gewebe
ziehen durch Wundödem bei Minder-
durchblutung oft sekundäre Nekrosen
nach sich.

Bei Grenzzonenamputationen kom-
men Wundheilungsstörungen häufig
vor. Sie zeugen nicht vom Unvermögen
des Operateurs, sondern von seinem
Engagement für Amputationsvermei-
dung und Organerhalt. An dieser Stelle
sei auf die irreführende Ansicht der
scheibchenweisen Amputation verwie-
sen. Bei guter Diagnostik der Läsion
wird es eine größere Nachamputation
nur in wenigen Ausnahmen geben.

Bei der Festlegung der Amputations-
linie sollten immer die Möglichkeiten
der nachfolgenden prothetischen bzw.
schuhtechnischen Versorgung im Vor-
dergrund stehen. Bei der technischen
Durchführung der Amputation sollten
bradytrophe Gewebe wie Sehnen, Fas-

zien, Gelenkkapseln, Kortikalis und Ge-
lenkknorpel subtil aus der OP-Wunde
entfernt werden, um einer flächendek-
kenden Granulation Vorschub zu lei-
sten. Werden Nähte gesetzt, so ist zu
bedenken, daß durch straffe Adaption
sehr rasch minderperfundierte Areale
zu neuen Nekrosen führen. Eventuell
kann man auch nach Abschwellung
nachträglich adaptieren.

 Eine höhere Amputation bringt in der
Regel eine schnellere Wundheilung,
aber die größeren Probleme und Bela-
stungen für den Patienten bei der pro-
thetischen Versorgung. Einseitige Am-
putationen bewirken nicht selten die
Überlastung der verbliebenen Extremi-
tät mit vergleichbarer Minderdurchblu-
tung, die dann in hohem Maße läsions-
gefährdet wird.

Die Art und Weise der Wundbehand-
lung entspricht den Empfehlungen, wie
sie beim neuropathischen Fuß gege-
ben wurden. Man muß sich aber be-
wußt sein, daß die Abheilung einer an-
giopathischen Läsion wesentlich län-
gere Zeiträume in Anspruch nimmt.

REHABILITATION UND PRÄVENTION
Die Rehabilitation beginnt bereits bei

der Behandlung der Läsion mit einer
Physiotherapie, die mit Reizstrom Gra-
nulation fördert, durch Bewegung und
Strombehandlung Muskelatrophien vor-
beugt und Lageanomalien wie Spitzfuß
vermeidet.

Die Belastung des betroffenen Bei-
nes wird schrittweise gesteigert. Mini-
malläsionen lassen sich durch Tieflage
in der Einlage in einem orthopädischen
Schuh ausreichend entlasten. Bei aus-
gedehnten Veränderungen wird ein
Therapie- oder Verbandschuh zum Ein-
satz kommen, bis eine orthopädische
Schuhversorgung eine entsprechende
Druckverteilung garantiert, die einer er-
neuten Läsion vorbeugt.

Ein wesentlicher Aspekt der Rehabi-
litation und Prävention ist schließlich
die intensive Schulung des Patienten,
damit Minimalveränderungen wie
© Hornhautschwielen,
© Rhagaden,
© Nagelmykosen,
© Bagatellverletzungen u. a.
in ihrer Bedeutung und Gefährdung
erkannt und ernst genommen werden.
Immerhin hat die diabetische Polyneu-
ropathie einer Vielzahl von Patienten
die wichtige Schmerzwahrnehmung
genommen.

FÜSSE TÄGLICH INSPIZIEREN!
Der Patient soll zur Pflege seiner

Füße angehalten werden. Dabei ist zu
beachten, daß neben dem Barfußver-
bot und vielen weiteren zu gebenden
Hinweisen nur körperwarme Fußbäder
gemacht werden, keine schneidenden
Werkzeuge benutzt werden und daß
bei kleinen Läsionen der Arzt aufge-
sucht wird – auch wenn diese Läsionen
nicht schmerzen.

Die gestörte Nerventätigkeit erfordert
eine neue Qualität der Selbstkontrolle
durch den Patienten. Die Minderung
der Schmerzwahrnehmung kann nur
durch die Ausbildung eines „neuen
Fußbewußtseins“ ersetzt werden. Zu
einer wirksamen Sekundärprävention
neuer Schäden zählen in erster Linie
die Diabetesbehandlung mit dem Ziel
einer sehr guten Stoffwechselführung
(HbA1c unter 7,5%). Zusätzliche Risi-
kofaktoren wie Rauchen, Alkohol und
Übergewicht sollen zielstrebig abge-
baut werden.

Es hat sich als günstig erwiesen, Pa-
tienten mit Problemfüßen gerade für
Akutprobleme eine spezialisierte Be-
treuung in sogenannten Fußambulan-
zen anzubieten. Sie existieren bereits
an einigen Einrichtungen in Deutsch-
land und werden von den Patienten
dankbar angenommen. Wir haben da-
mit in Dresden sehr gute Erfahrungen
gemacht. Es ist so möglich, die inter-
disziplinäre Betreuung in der Hand ei-
nes spezialisierten Diabetologen unter
Mitwirkung des Angiologen, Interven-
tionsradiologen, Gefäßchirurgen, Or-
thopäden, Orthopädietechniker und Or-
thopädieschuhmacher zu organisieren.

Der Patient mit diabetischer Fußlä-
sion ist ein sehr aufwendiger Patient,
dem man bei sachgerechter Hilfe viel
Leid ersparen kann. Durch diese ge-
meinsamen Anstrengungen sollte es
gelingen, die Amputationen um minde-
stens 50% zu senken, wie es in der De-
klaration von Saint Vincent gefordert
wurde.

Dr. med. Hannes Rietzsch
III. Medizinische Klinik
Universitätsklinikum Carl Gustav Carus
der Technischen Universität Dresden
Fetscherstraße 74
01307 Dresden

Literatur bei der Redaktion
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Die Angiogenese ist eine essentielle
Komponente der Wundheilung, wobei
das Wachstum der Blutgefäße von ei-
ner Vielzahl von Faktoren gesteuert und
beeinflußt wird. Daraus ergibt sich für
die Praxis folgende Fragestellung:
Kann das Wissen um diese Vorgänge
und über die mögliche Manipulation
einzelner Faktoren therapeutisch ge-
nutzt werden, um in schlecht heilenden
Wunden mangelnde Angiogenese zu
fördern bzw. überschießende Angioge-
nese zu unterbinden? Wir sprachen
darüber mit Dr. Frank Arnold.

WundForum: Naturgemäß sind es vor
allem die chronischen Wunden, also
die Ulzerationen unterschiedlichster
Genese, die in ihrer Einschätzung und
Behandlung die größte Herausforde-
rung darstellen. Wo liegen Ihrer Mei-
nung nach die Ansätze zu einem bes-
seren Verständnis der pathologischen
Situation?
Dr. Arnold: Die Wundheilung ist ein se-
quentielles Geschehen. Die richtigen
Zellen müssen die richtigen Dinge zur
richtigen Zeit tun, und zugleich gilt, daß
verschiedene Zellen zu verschiedenen
Zeiten verschiedene Dinge in der richti-
gen Reihenfolge erledigen müssen. Bei
chronischen Wunden tun sie das offen-
bar nicht richtig. Erklärungen hierfür
werden in den verschiedensten Rich-
tungen gesucht, wobei die Bedeutung
der Hämostase, also der Störung des
Blutflusses, offensichtlich ist. Inwieweit
darauf basierende zelluläre Reaktionen
am pathologischen Geschehen betei-
ligt sind, ist mittlerweile Gegenstand
vieler Theorien.

Einer dieser Theorien zufolge ist eine
Ursache die Ansammlung von soge-
nannten CD4+ und CD8+ Lymphozyten
(T-Helfer-Zellen und Killerzellen). Beide
Zelllen zusammen produzieren größere
Mengen von Interferon-γ, das seiner-

seits sowohl die Entstehung neuer Blut-
gefäße als auch die Kollagensynthese
inhibiert.

Ein weiterer interessanter Aspekt er-
gibt sich im Zusammenhang mit dem
Granulationsgewebe, das als eigen-
ständiges Organ gesehen werden muß,
auch wenn es nur vorübergehend vor-
handen ist. Im Grunde ist über das Gra-
nulationsgewebe bemerkenswert we-
nig bekannt, aber über die zeitlich-
räumliche Organisation dieses Organs
gibt es durchaus aktuelle Befunde. Bei
einer akut heilenden Wunde sind räum-
lich gesehen die inflammatorischen
Zellen, also die weißen Blutkörperchen,
am Rand des Organs zu finden, die
Blutgefäße mehr im Zentrum und die Fi-
broblasten, und das ist jetzt neu, orien-
tieren sich rechtwinklig zu den Gefä-
ßen. Gerade diese Ordnung ist in einer
chronischen Wunde gestört. Die Ent-
zündungszellen finden sich auch mas-
siv um die Gefäße herum, und die Fi-
broblasten haben keine einheitliche
Orientierung in Bezug auf die Gefäße.
Ob sich damit auch die relativen Zell-
zahlen verändern, wurde nicht quanti-
tativ untersucht.

WundForum: Lassen sich aus diesen
Teilerkenntnissen bereits praktische
Konsequenzen ziehen?
Dr. Arnold: Ja, es scheint sich zu bestä-
tigen, daß die konventionelle Idee des
chirurgischen Débridement durchaus
sehr viel Sinn macht. Was passiert da-
bei? Man schneidet das mißgebildete,
unordentliche Gewebe weg und damit
natürlich auch andere inhibitorische
Faktoren wie Interferon-γ oder Infek-
tionsherde. Die Gewebsbildung kann
so neu in Gang gebracht werden.

WundForum: Das bedeutet, man setzt
das ganze System sozusagen auf Null,
auf den Start zurück, so daß das Gra-

nulationsgewebe eine zweite Chance
hat, sich zu entwickeln?
Dr. Arnold: Ja, und hoffentlich ordent-
lich mit der Hilfe von Mediatoren, also
von Zytokinen, die frisch freigesetzt
werden, wenn die Wunde durch das
Débridement anfängt zu bluten.

WundForum: Nachdem die Wunde zur
Gefäß- und Gewebsneubildung eine
Reihe von Mediatoren und Wachstums-
faktoren benötigt, könnten diese Sub-
stanzen dann nicht einfach von außen
zugeführt werden?
Dr. Arnold: An dieser Problematik wird
natürlich gearbeitet. Aber ohne sich
Gedanken darüber zu machen, wie das
Wundbett in einen ordentlichen Zu-
stand gebracht werden kann, in dem
sich eine Gefäßneubildung etablieren
kann, wird es nicht gehen. Hier könnte
auch einer der Gründe liegen für den in
einzelnen Studien berichteten Erfolg
mit dem Wachstumsfaktorenkonzentrat
PDWHF, das auch in Tübingen getestet
wird*. Denn in Tübingen wird konse-
quent ein radikales chirurgisches Dé-
bridement praktiziert, so daß die Sub-
stanz möglicherweise auch eine Chan-
ce hat zu wirken.

Unterbleibt dagegen eine ausrei-
chende Wundbettsanierung, und wer-
den Wachstumsfaktoren einfach auf die
Wunde appliziert, ist es sehr unwahr-
scheinlich, daß diese ihren Wirkungsort
sozusagen lebend erreichen. Immerhin
ist eine chronische Wunde in der initia-
len Phase randvoll mit Proteasen, die
die Wachstumsfaktoren, die ja Proteine
sind, verdauen, bevor sie ihre Zielzellen
erreichen. Zusätzlich enthält die chro-
nische Wunde Komponenten der ex-
trazellulären Matrix, die bestimmte
Wachstumsfaktoren, insbesondere TGF-
β und FGF binden.

WundForum: Nachdem das Geschehen
so komplex ist – in welcher Reihenfolge
wären Ansätze für die weitere interdis-
ziplinäre Forschung zu sehen? Besteht
nicht zunächst die Herausforderung zu
definieren, welche Substanzen wann,
wo und in welcher Konzentration bzw.
Kombination richtig sind?
Dr. Arnold: Ja, in diesem weiten Feld ist
zweifellos noch so manche Grundla-
genforschung zu betreiben.

Die Angiogenese als
therapeutische Strategie
Das WundForum im Gespräch mit Dr. Frank Arnold
Churchill Hospital, Oxford

* zu diesem Thema siehe auch G. Köveker, S.
Coerper: Wachstumsfaktoren und Wundheilung,
WundForum 3/94, S. 18-21
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WundForum: Hätte das letztlich nicht
auch zur Folge, daß gute diagnostische
Methoden zur Bestimmung des Wund-
stadiums gebraucht würden, da ja in
den einzelnen Stadien unterschiedliche
Wachstumsfaktoren zur Wirkung kom-
men, und wären nicht geeignete Appli-
kationssysteme zu entwickeln, um die
Substanzen überhaupt an die Wunde
zu bringen?
Dr. Arnold: Das ist tatsächlich sehr diffi-
zil. Bisher veröffentlichte klinische Un-
tersuchungen zu Wachstumsfaktoren
lassen die Einschätzung zu, daß bei
neuropathisch bedingten Wunden die
Erfolge ganz gut waren, bei Dekubiti
noch brauchbar und daß bei venösen
Ulcera die Erfolge eigentlich ausgeblie-
ben sind. Der Grund für die unter-
schiedlichen Erfolgsraten könnte darin
liegen, daß die Wunden in der chirurgi-
schen Routine unterschiedlich behan-
delt werden. Die ersten beiden werden
üblicherweise débridiert, die venösen
Ulcera zumeist nicht. Es besteht also
wiederum die Möglichkeit, daß die be-
richteten Erfolge nicht kausal mit den

applizierten Wachstumsfaktoren zu tun
haben, obwohl das nicht auszuschlie-
ßen ist, sondern vielleicht nur auf das
entsprechende Débridement zurückzu-
führen sind.

Bei topischer Anwendung ergibt sich
auch eine völlig andere Pharmakokine-
tik für die Wirkstoffe. Normalerweise,
d. h. wenn man Wirkstoffe systemisch
gibt, entweder per Injektion oder oral,
beobachtet man von der Stelle des
Übertritts des Wirkstoffs ins Blut hin
zum Zielorgan abnehmende Konzen-
tration, während bei topischer Anwen-
dung das Blut das Zielorgan ja sozusa-
gen schon passiert hat, bevor es mit
dem Wirkstoff in Kontakt kommt. Dar-
aus ergeben sich auch eine Reihe
von regulatorischen, also Zulassungs-
schwierigkeiten, die derzeit innerhalb
der EG kontrovers diskutiert werden.

Aber zurück zur Angiogenese. Was
immer man macht, zuerst gilt es den
Blutfluß als Voraussetzung für die Hei-
lung zu korrigieren. Bei einem arteriel-
len Ulcus ist der Einstrom von Blut zu
verbessern, bei einem venösen Ulcus

ist der Abfluß von Blut zu verbessern. In
beiden Fällen könnten Strategien und
neue therapeutische Ansätze helfen,
die mit einer Einflußnahme auf die An-
giogenese zu tun haben. So wurde
z. B. beobachtet, daß bei einer unvoll-
ständigen Okklusion, also bei einer
unvollständigen Durchflußstörung des
Blutes, sei es vor oder nach der Wun-
de, arteriell oder venös, der Körper
selbst die Tendenz hat, Kollateralen,
also Ersatzblutbahnen zu bilden. Aller-
dings weist die Fähigkeit hierzu eine
hohe interpersonelle Variabilität auf,
d. h. sie ist von Patient zu Patient ziem-
lich verschieden ausgeprägt.

Wenn man nun geeignete Medika-
mente entwickelt, die das Wachstum
von Kollateralen stimulieren, könnte
man diese körpereigene Tendenz un-
terstützen. Ein möglicher Kandidat
wäre hier der Wachstumsfaktor VEGF
(Vasoactiv Endothelial Growth Factor),
der spezifisch auf endotheliale Zellen
wirkt. Weniger geeignet wäre FGF (Fi-
broblast Growth Factor), weil dieser
Faktor glatte Muskulatur zum Wachs-

DAS MODELL DER ANGIOGENESE

Voraussetzung für die Wundheilung
ist eine ausreichende Versorgung des
Wundgebietes mit Blut, die durch das
Einsprossen von Kapillaren sicherge-
stellt wird.

Die Kapillarbildung geht von intak-
ten Blutgefäßen am Wundrand, vor-
rangig von Venolen aus, wobei den
Endothelzellen (1) in der Gefäßwand
die Schlüsselrolle zukommt. Sie wer-
den durch stimulierende Substanzen,
z. B. direkt durch Wachstumsfaktoren
(2) aus der Wunde oder indirekt durch
Mediatoren von Makrophagen (3) und
Fibroblasten (4) aktiviert. Im Bereich,
in dem die Substanzen auf die Endo-

thelzellen einwirken, können diese
ihre Basalmembran abbauen (5) und
in das Wundgebiet einwandern.
Durch weitere Zellteilungen formen
sie hier ein röhrenförmiges Gebilde
(6), das sich an seinem knospenarti-
gen Ende (7) weiter teilt. Die einzel-
nen Gefäßknospen wachsen aufein-
ander zu und verbinden sich zu kapil-
laren Gefäßschlingen (8), die sich wie-
derum so lange weiter verzweigen (9),
bis sie auf ein größeres intaktes Blut-
gefäß stoßen, in das sie einmünden
können. Je nachdem, ob es sich da-
bei um eine Arteriole oder Venole han-
delt, differenzieren sich die einmünde-

nen Kapillaren, um einen gerichteten
Blutfluß zu gewährleisten.

Eine gut durchblutete Wunde ist äu-
ßerst gefäßreich. Auch die Permeabili-
tät neu gebildeter Kapillaren ist höher
als die der sonstigen Kapillaren, wo-
mit dem gesteigerten Metabolismus in
der Wunde Rechnung getragen wird.
Allerdings sind sie wenig wider-
standsfähig gegen mechanische Be-
lastungen, weshalb das Granulations-
gewebe vor Traumatisierungen ge-
schützt werden muß. Mit der Ausrei-
fung des Granulationsgewebes zu
Narbengewebe bilden sich auch die
Gefäße wieder zurück.
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tum anregt und damit eine Okklusion
verstärken könnte. Zu beachten ist au-
ßerdem, daß die Kollateralbildung, die
der Körper hier selbst vornimmt, vor al-
len Dingen in einer Vergrößerung des
Volumens der vorhandenen Gefäße be-
steht, was bei einer akuten Wunde an-
ders ist. Hier werden Gefäße vor allem
durch invasives Wachstum in Richtung
Wundzentrum verlängert – und nicht im
Durchmesser vergrößert.

WundForum: Mangelhafte Gefäßneubil-
dung und Vaskularisierung ist ein
Aspekt. Was geschieht aber, wenn zu-
viele Blutgefäße gebildet werden?
Dr. Arnold: Ja, der Einfluß der Angioge-
nese auf die Wundheilung wird auch
dort sichtbar, wo die Angiogenese über-
schießt und dann zu „Overhealing-
wounds“ bzw. zu hyperplastischen
Wunden, Keloiden und ähnlichen Er-
scheinungen führt. Normal ist, daß die
Blutgefäßkonzentration im Rahmen der
Narbenreifung abnimmt, weshalb junge
Narben ja auch rot, d. h. röter als die
umgebende Haut sind. Alte, weitge-
hend gefäß- und zellfreie Narben sind
dagegen weißer als die umgebende
Haut.

Bei hypertrophen Narben beobach-
tet man initial einen Abfall der Blutge-
fäßkonzentration, der sich aber später
wieder umkehrt. Bekannt ist auch, daß
in hypertrophen Narben die Lymphozy-
ten persistieren, und eine Hypothese
besagt, daß diese Lymphozyten angioge-
netisch wirksame Zytokine produzieren,
die dann kausal zum Fortbestehen der
Blutgefäße in der Narbe und damit
schließlich zur hypertrophen Narbe füh-
ren.

WundForum: Zuviel Angiogenese kann
also genauso problematisch sein wie
zuwenig. Könnten weitere Erkenntnisse
der Mechanismen, die der Angioge-
nese zugrunde liegen, bei der Behand-
lung beider Erscheinungen hilfreich
sein?
Dr. Arnold: Untersuchungen zur Inhibi-
tion von zuviel Angiogenese wurden
bisher nur im Zusammenhang mit der
Tumorbiologie gemacht, d. h. im Hin-
blick darauf, mit Hilfe welcher Drogen
man die Blutversorgung von Tumoren
am besten vollkommen abstellen kann.
Bei solchen Untersuchungen sind na-
türlich nur „milde“, d. h. nebenwir-
kungsarme Medikamente einsetzbar,
weil bei der Tumorbehandlung eine lan-

ge Therapiedauer vorzusehen ist. Die-
se Untersuchungen könnten für die Un-
tersuchung der Angiogenese von dop-
peltem Nutzen sein. Zum einen wäre es
vielleicht möglich, hieraus Medikamen-
te zu entwickeln, die überschießende
Angiogenese auch in hypertrophen
Narben beeinflussen und bremsen.

Zum anderen könnte man mit Hilfe
solcher Angiogenese-Inhibitoren even-
tuell Tiermodelle entwickeln, in denen
dann wieder die künstlich supprimierte
Angiogenese bzw. ihr Einfluß auf die
Wundheilung untersucht werden kann.
Bisher gibt es nämlich noch keine
adäquaten Tiermodelle für chronische
Wunden.

WundForum: Ist für Sie bereits ein kon-
kreter Zeitpunkt denkbar, ab dem
Wachstumsfaktoren und andere Media-
toren zur Beeinflussung der Angioge-
nese routinemäßig zur Anwendung
kommen könnten?
Dr. Arnold: Nach dem Stand der klini-
schen Entwicklung könnte ich mir die
Anwendung von Wachstumsfaktoren
für einzelne, ausgewählte Patienten im
Allgemeinkrankenhaus irgendwann ab
1998 bis etwa 2005 vorstellen. Aber
das ist geraten. Einen wesentlichen
Einfluß auf konkretere Daten hat hier

ZUR PERSON

Francis William Arnold, MB ChB
FRCS, ist Direktor für klinische Stu-
dien am Wundheilungsinstitut der
dermatologischen Abteilung des
Churchill Hospitals in Oxford.

Seine klinische Praxis umfaßt ne-
ben Kenntnissen in der allgemei-
nen Chirurgie auch Erfahrungen in
der neurologischen, plastischen,
vaskulären, urologischen, onkologi-
schen und kardiologischen Chirur-
gie. In all diesen Disziplinen be-
treute er Patienten in speziellen „in-
tensive care units“.

Schwerpunkt seiner gegenwärti-
gen klinischen und wissenschaftli-
chen Tätigkeit ist die chronische
Wunde venöser, arterieller, diabeti-
scher und ischämischer Genese.
Daneben ist Dr. Arnold Mitglied in
internationalen Fachgesellschaften
und hat zahlreiche Publikationen
zur Wundheilung und damit assozi-
ierten Problemen veröffentlicht.

natürlich vor allem die wirtschaftliche
Entwicklung, d. h. die Entwicklung der
Preise für Wachstumsfaktoren aber
auch die Kostenbewertung für die Be-
handlung chronischer Wunden.

WundForum: An der Wundheilung sind
eine ganze Reihe von Faktoren betei-
ligt, und es gibt eine Theorie, mit der im
Grunde ein zentraler Aspekt berührt
wird: Wenn die Summe oder das Pro-
dukt der beteiligten Faktoren einen be-
stimmten Schwellenwert erreicht, ha-
ben wir eine gut heilende Wunde. Un-
terschreiten sie diesen Schwellenwert,
wird die Wunde nekrotisch oder chro-
nisch. Dabei können manchmal „Klei-
nigkeiten“ ausreichen, um eine Wun-
de auf den physiologisch richtigen
Schwellenwert zu heben.
Dr. Arnold: Diese Theorie macht Sinn,
wobei zu betonen ist, daß ein solcher
Schwellenwert nicht nur mit negativer
Wirkung unterschritten, sondern auch
überschritten werden kann. Bei einer
nicht heilenden Wunde muß nicht not-
wendigerweise ein Mangel an Wachs-
tumsfaktoren herrschen, es kann auch
ein Überschuß an Wachstumsfaktoren
sein, begleitet von irgendwelchen Inhi-
bitoren und ihrer Wirkung. Falls es die-
se Situation tatsächlich gibt, würde hier
natürlich die zusätzliche Verabreichung
von Wachstumsfaktoren überhaupt
nichts bringen.

WundForum: Würde dies praktisch be-
deuten, daß man durch Wundspülun-
gen oder spezifische Feuchttherapien
toxische oder inhibitorisch wirksame
Stoffe aus dem Wundstoffwechsel aus-
dünnt oder ausspült und damit den
Schwellenwert beeinflussen bzw. kon-
solidieren kann?
Dr. Arnold: Es gibt dazu Experimente
von Elof Eriksson, der mit Zellkulturme-
dien unter Zusatz von Antibiotika gear-
beitet hat. Und auch hier scheint die
Wirksamkeit der Methode darauf hinzu-
weisen, daß eine zentrale Ursache für
die ausbleibende Wundheilung, also
für die chronische Wunde, nicht der
Mangel an irgendwelchen Stoffen ist,
sondern der Überschuß an inhibitori-
schen Substanzen. Wird der Über-
schuß ausgedünnt, kann die Angioge-
nese und nachfolgend die Wundhei-
lung wieder in Gang kommen.

WundForum: Herr Dr. Arnold, wir dan-
ken Ihnen für dieses Gespräch.
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Die diabetische Gangrän ist ein ern-
ster Zustand, der von der Minorampu-
tation bis zur lebensbedrohlichen Sep-
sis reicht. Die Mortalität infolge Infek-
tion ist deutlich rückläufig. Jedoch wer-
den 50-70% aller nichttraumatischen
Amputationen bei Diabetikern durchge-
führt. Epidemiologische Erhebungen in
den USA zeigten, daß 50% aller Bein-
amputationen Diabetiker betreffen. Am-
putationen sind etwa 15mal häufiger
als bei Nichtdiabetikern gleichen Al-
ters. Das bedeutet, daß jährlich 6 von
1000 Diabetikern amputiert werden.

Arteriosklerose und periphere Poly-
neuropathie sind kausale Faktoren des
diabetischen Fußsyndroms. Bei einem

Calciumalginate zur
Behandlung diabetischer
Ulzerationen
Piatek, S., Lippert, H.
Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg, Klinik für Allgemein-, Viszeral-
und Gefäßchirurgie (Direktor: Prof. Dr. med. H. Lippert)

Anteil von etwa 4% Diabetikern in der
Gesamtbevölkerung der Bundesrepu-
blik leiden ca. 30-40% an einer Poly-
neuropathie und peripheren arteriellen
Verschlußkrankheit. So kann bei 1 Mil-
lion Risikopatienten mit der Entwick-
lung eines diabetischen Fußes gerech-
net werden.

Neurotrophe Störungen spielen bei
der Entstehung des diabetischen Fu-
ßes eine vielfältige Rolle. Betroffen sind
spinales und autonomes Nervensystem
in unterschiedlichen Kombinationen.
Die sensible symmetrische Polyneuro-
pathie dominiert. Der fehlende Indikator
Schmerz ist ein entscheidender patho-
genetischer Faktor. Daneben führt die

Neuropathie auch zu Veränderungen
der Fußstatik. Fehlbelastungen tragen
wesentlich zur Ulkusentstehung bei.

Die periphere arterielle Verschluß-
krankheit ist bei Diabetikern etwa 5mal
häufiger als bei Nichtdiabetikern und
durch eine die stärkere Betroffenheit
der distalen Arterien im Unterschenkel-
und Fußbereich charakterisiert. Für das
häufige Auftreten der Arteriosklerose ist
die hohe Koinzidenz von Diabetes mel-
litus, Hyperlipidämie und Hypertonie
bedeutend. Histopathologisch führen
Einlagerungen von sauren Mucopoly-
sacchariden in die Basalmembran der
Arteriolen sowie Fibrinablagerungen zu
einer Diffusionsstörung für Sauerstoff
und einer Permeabilitätsstörung für
weitere Zellnährstoffe.

Nachfolgend wird über einen Typ-I-
Diabetiker mit einer diabetischen Fuß-
gangrän berichtet. Die Wundheilung
wurde durch eine immundepressive
Behandlung nach Nierentransplanta-
tion zusätzlich kompliziert. Alginat-
Wundauflagen erwiesen sich als wir-
kungsvolles Adjuvans im Rahmen der
Lokalbehandlung.

KASUISTIK
Bei dem jetzt 44-jährigen Patienten

wurde im 18. Lebensjahr ein Diabetes
mellitus Typ I diagnostiziert. Trotz Blut-
zuckereinstellung mit Insulin und ent-
sprechendem Dispensaire kam es im
weiteren Verlauf zu vaskulären Kompli-
kationen: Die diabetische Retinopathie
führte im 35. Lebensjahr zu einer
schweren Visuseinschränkung, 1991
erfolgte die linksseitige Vitrektomie.
1986 mußte aufgrund einer nicht be-
herrschbaren Vorfußphlegmone der
rechte Unterschenkel amputiert wer-
den. Im Jahre 1989 wurde der mittler-
weile 40-jährige Patient im Rahmen der
diabetischen Nephropathie niereninsuf-
fizient und dialysepflichtig. Im Oktober
1992 erfolgte die erfolgreiche Nieren-
transplantation. Die immunsuppressive
Therapie besteht in der Gabe von Aza-
thioprin (100 mg / Tag) und Cyclosporin
A entsprechend Blutspiegelkonzentra-
tion (aktuell 87 ng / ml). Seit Dezember
1992 wurde der Patient bereits mehr-
fach wegen abszedierender Entzün-
dungen stationär behandelt.

 Am 16. August 1993 wurde der Pa-
tient mit einer linksseitigen Vorfußinfek-
tion mit Gangrän der II. und V. Zehe
sowie Lymphangitis und Fieber erneut
stationär aufgenommen. Ausgangs-

44-jähriger Typ-I-Diabetiker
mit Transplantatniere.
Abb. 1a
Regelrechte Kontrastierung
der Transplantatniere im
Rahmen der DSA.
Abb. 1b
Feuchte Gangrän nach Am-
putation der linken 5. Zehe.
Abb. 1c
Sekundär heilender Unter-
schenkelstumpf, 17. post-
operativer Tag.



20 HARTMANN WundForum 2/95

KASUISTIK

punkt war ein Druckulkus im Bereich
der V. Zehe. Der Blutzucker war mit ei-
nem Mischinsulin (Depot-H-15-Insulin
35/-/30 IE s.c.) gut eingestellt. Die i.v.-
DSA zeigte links Stenosierungen im Tri-
furkationsbereich. Am Unterschenkel
kam lediglich eine deutlich wandverän-
derte A. tibialis anterior zur Darstellung,
die im mittleren Drittel in ein Kollateral-
gefäß überging. Die Transplantatniere
zeigte eine regelrechte Kontrastierung
(Abb. 1a).

In dem Zwiespalt Erhalt der Extremi-
tät einerseits und alsbaldige Infektsa-
nierung zum Schutz des Nierentrans-
plantates andererseits, erfolgte zu-
nächst eine systemische Antibiotikabe-
handlung mit Penicillin G entsprechend
Resistogramm und wenige Tage später
zusätzlich eine intravenöse Prosta-
vasin-Therapie in einer Tagesgesamt-
dosis von 60 Mikrogramm Prostaglan-
din E1. Die Lokaltherapie bestand in
feuchten antiseptischen Verbänden.
Darunter kam es zunächst zu einem
deutlichen Rückgang der Entzün-
dungszeichen. Das Endglied der II.
Zehe stieß sich spontan ab, lediglich im
Bereich der V. Zehe bestand noch eine
feuchte Gangrän. Am 7.9.93 erfolgte
bei nachgewiesenen Osteolysen die
Amputation dieser Zehe. Trotz täglicher
Nekrektomie und konsequenter Feucht-
haltung der Wunde mit antiseptischen
Verbänden zeigte diese kaum eine Hei-
lungstendenz (Abb. 1b).

Bei erneut aufflammender Vorfußin-
fektion erfolgte am 30.9.93 die Inzision
und Gegeninzision sowie Drainage im
Bereich des Fußes. Im weiteren Verlauf
entwickelte sich trotz antibiotischer Ab-
schirmung (Ciprofloxacin) eine aszen-
dierende Infektion mit septischen Tem-
peraturen, so daß die Indikation zur Un-
terschenkelamputation gestellt werden
mußte. Die Amputationswunde heilte
sekundär. Als nützliches Mittel zur Kon-
ditionierung haben sich Alginat-Ver-

bände erwiesen. Dabei führte die zu-
sätzliche lokale Therapie mit Normal-
(Alt-)Insulin zu einer deutlich verbesser-
ten Wundheilung (Abb. 1c).

DISKUSSION
Der Krankheitsverlauf verdeutlicht,

daß eine Immunsuppression nach Or-
gantransplantation beim Diabetiker zu
besonders schweren Wundheilungs-
störungen führen kann. Der Heilungs-
ablauf dieser Wunden ist durch eine
wesentlich verlängerte erste Heilphase
charakterisiert. Insbesondere während
einer sekundären Wundheilung spielen
immunbiologische Vorgänge eine we-
sentliche Rolle. Diese können sich bei
einer Immunsuppression nicht ausrei-
chend entfalten. Um so wichtiger ist es,
eine so mangelhaft heilende Wunde ei-
ner „Intensivtherapie“ zu unterziehen.
Im Rahmen der lokalen Wundbehand-
lung erwies sich die Anwendung von
Alginat-Wundauflagen (Sorbalgon) in
Kombination mit einer örtlichen Gabe
von Insulin als günstig.

Seit Einführung der feuchten Wund-
behandlung gewinnen Alginate insbe-
sondere auch wegen ihrer physiologi-
schen Unbedenklichkeit zunehmend
an Bedeutung. Der Rohstoff für die Fa-
sern ist Algin-Säure, ein zelluloseähnli-
ches Polysaccharid, das aus Braunal-
gen gewonnen wird. Die im Handel er-
hältlichen Kompressen bestehen aus
textilen Calciumalginat-Fasern. Kommt
die Calciumalginat-Kompresse mit dem
natriumhaltigen Wundsekret in Berüh-
rung, so werden die Calcium-Ionen in
dem Alginat durch Natrium-Ionen er-
setzt. Auf diese Weise wird das Alginat
wasserlöslich und bildet ein schleimar-
tiges Gel. Dieses ist stark hydrophil,
d. h. saugfähig. Umfang und Ge-
schwindigkeit der Gelbildung sind von
der anfallenden Sekretmenge abhän-
gig. Durch die Gelbildung verkleben
die Kompressen nicht mit der Wunde.

Der Verbandwechsel verläuft schmerz-
los, die Wundruhe bleibt erhalten.

Aufgrund der starken Hydrophilie
eignen sich Alginate gut zum physi-
kalischen Débridement. Neben über-
schüssigem Wundexsudat werden
auch Keime und Detritus aufgenom-
men und mit jedem Verbandwechsel
entfernt. Die Häufigkeit des Verband-
wechsels wird von der Art der Wunde
und der Exsudatmenge bestimmt. Die
Drapierfähigkeit gestattet auch eine
Behandlung tiefreichender Weichteil-
defekte. Gerade bei den oft zerklüfteten
und tiefen Wundverhältnissen diabeti-
scher Ulzera bietet sich die Anwen-
dung von Calciumalginat-Kompressen
an (Abb. 2). Insbesondere nach chirur-
gischem Débridement erweisen sich
auch die hämostyptischen Eigenschaf-
ten der Kompressen als günstig.

ZUSAMMENFASSUNG
Schlecht heilende Wunden sind oft

das Symptom einer chronischen
Grunderkrankung. Bereits die konse-
quente Therapie der Grunderkrankung
führt zu einer deutlichen Verbesserung
der Heilungsaussichten. Gerade aber
beim Diabetiker sind kausale Thera-
piemaßnahmen oft nur eingeschränkt
möglich.

Der Wundverband stellt eine wesent-
liche adjuvante Maßnahme dar. In der
Behandlung diabetischer Ulzera haben
Alginat-Kompressen einen festen Platz
in unserem Behandlungskonzept. Die
zu den interaktiven Wundauflagen zäh-
lenden Alginate schaffen ein für die
Wundheilung günstiges Mikroklima
ohne Okklusiveffekt, weshalb sie ohne
Risiko auch bei infizierten Wunden an-
gewendet werden können.

Die interaktiven Verbände stellen ver-
mutlich aber nur eine Zwischenstufe
der Entwicklung dar. Möglicherweise
wird die Inkorporation von Wachstums-
faktoren neue Dimensionen der Wund-
behandlung eröffnen.

Dr. med. Stefan Piatek
Prof. Dr. med. Hans Lippert
Otto-von-Guericke-Universität
Medizinische Fakultät
Zentrum für Chirurgie
(Direktor: Prof. Dr. med. H. Lippert)
Leipziger Straße 44
39120 Magdeburg
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Abb. 2
Anwendung einer Calcium-
alginat-Kompresse bei
sekundär heilender Ampu-
tationswunde bei neuro-
pathisch-ischämischem
Diabetikerfuß.
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Wundheilung im Alter
K. M. Sedlarik
PAUL HARTMANN AG, Heidenheim

Die Alterungsprozesse betreffen vor-
rangig die Funktionseinheit Epidermis
und Dermis und werden zuerst an licht-
exponierten Stellen wie Gesicht und
Händen sichtbar. Der Schwund an Zell-
und Faserelementen macht die Haut
insgesamt dünner, die Gleichmäßigkeit
der Schichten geht verloren.

Die degenerativen Veränderungen
des Hautbindegewebes führen zur
Hauterschlaffung und zum Elastizitäts-
verlust. Es entstehen vermehrt Falten
und Runzeln. Auch die Gefäßwände
verlieren an Elastizität, wodurch sich
die Blutgefäße maximal erweitern. Sie
sind als rotviolette, mitunter recht dicke
Stränge durch die dünne Oberhaut
sichtbar. Das Dünnwerden der Haut
beruht vorwiegend auf einem Verlust
von Proteoglykanen, zum Teil aber
auch auf einer Abnahme von Kollagen
und einem Wasserverlust in den inter-
zellulären Räumen.

Die Verhornung wird immer unregel-
mäßiger, die Abstreifung der obersten
Zellen der Hornschicht, der sog. Kor-
neozyten, nimmt ab. Gleichzeitig ver-
mindern sich die interzelluläre Bin-
dungskraft und die transepidermale
Wasserdampfabgabe, wie Marks 1990
nachweisen konnte. Zunehmende Pig-
mentstörungen zeigen sich als fleckför-
mige, bräunliche Verfärbungen, den
sogenannten Altersflecken. Rückläufig
ist auch die Schweiß- und Talgdrüsen-
sekretion, so daß die Funktionsfähigkeit
des Säureschutzmantels eingeschränkt

ist. Ebenso bildet sich der Haarwuchs
im Alter zurück. All diese Vorgänge be-
wirken schließlich, daß die Haut ins-
gesamt gegen viele äußere Einflüsse
empfindlicher wird.

AUSWIRKUNGEN DER HAUTALTERUNG
AUF DIE WUNDHEILUNG

Wachstumsfaktoren sind Peptide mit
einem vorwiegend stimulierenden Ef-
fekt auf das Zellwachstum und spielen
in dieser Funktion auch in der Wundhei-
lung eine wichtige Rolle. Sie sind nach
den Zielzellen oder der Quelle, die zu
ihrer Entdeckung führte, bezeichnet
worden, z. B. der Epithel-Wachstums-
faktor (EGF). Unter diesen Substanzen
befinden sich einige Faktoren mit spe-
zifischer Wirkung. Das Alter der Zellen
scheint nun einen Einfluß auf die Bil-
dung von Wachstumsfaktoren durch
die Zellen zu haben, und es wurde be-
obachtet, daß auch die Antwort auf die
Wirkung der Wachstumsfaktoren mit
zunehmenden Zellalter herabgesezt
wird. Bezüglich des Alters und der Ke-
ratinozyten wurde inzwischen nachge-
wiesen, daß alternde Epithelien langsa-
mer auf eine Verwundung reagieren,
wie natürlich insgesamt ein dünnes
Epithelium eine herabgesetzte Barrie-
refunktion hat. So nimmt die Photokarzi-
nogenese im Alter beispielsweise zu.

Auch die Immunantwort der Haut ist
mit zunehmendem Alter reduziert. Ne-
ben der Funktionseinbuße des Säu-
reschutzmantels der Hautoberfläche,
dürfte hierfür die Abnahme der Lang-
hans’schen Zellen in der Haut ein we-
sentlicher Faktor sein. Die Lang-
hans’schen Zellen sind Antigen prä-
sentierende Zellen und gehören zur
Immunabwehr der Haut. Nach dem
65. Lebensjahr finden sich in der Haut
etwa 15% weniger Abwehrzellen als
bei einem jungen Menschen von 24
Jahren.

Das Alter ist ein endogener Faktor,
der auf die Fähigkeit des Organismus
zur Wundheilung einen Einfluß ausübt.
Betroffen ist davon sowohl die Haut-
wunde als auch alle anderen Wunden
von Organgewebe. Die Erkenntnisse
aus der klinischen Forschung lassen
dabei den Schluß zu, daß das physiolo-
gische Altern die Wundheilungsprozes-
se durch die reduzierten Zellaktivitäten
vor allem zeitlich verzögert, was unter
Umständen auch eine quantitative Min-
derung des Heilungsergebnisses be-
deuten kann. Eigentliche Wundhei-
lungsstörungen ergeben sich aber zu-
meist erst dann, wenn systemische
Grunderkrankungen, die mit zuneh-
mendem Alter gehäuft auftreten, über
entsprechende Wechselwirkungen die
Wundheilung beeinflussen oder sogar
zur Wundentstehung geführt haben.

ALTERUNGSPROZESSE DER HAUT
Die Alterungsprozesse der Haut voll-

ziehen sich in Abhängigkeit zu inneren
Vorgängen und äußeren Umweltbela-
stungen, teils kontinuierlich, teils in
Schüben. Das physiologische Altern ist
für jedes Individuum schon vor der Ge-
burt festgelegt und weder aufzuhalten
noch zu beeinflussen. Allerdings kann
einer vorzeitigen Alterung der Haut
durch schützende Maßnahmen vorge-
beugt werden, wobei vor allem eine
häufige und intensive Sonnenexposi-
tion als bedeutendster Faktor der Zell-
schädigung zu vermeiden ist.

Elektronenmikro-
skopische Darstellungen
von Hautschichten.
Abb. 1
Epidermis mit Haar und sich
abschilfernden Hornzellen.
Abb. 2
Hautbindegwebe mit Kolla-
genbündeln und elastischen
Fasern. Epidermis und Haut-
bindegewebe sind vorrangig
von Alterungsprozessen be-
troffen.

Abbildungen fehlen aus
Copyright-Gründen
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Eine Dermis, die eine reduzierte
Menge Proteine der extrazellulären Ma-
trix aufweist, zu denen Kollagen, Elastin
usw. gehören, verhält sich in Bezug auf
die Wundheilung anders als eine voll-
wertige, denn die Matrix schützt die
Wachstumsfaktoren vor einem Abbau.
Dennoch haben unsere Kenntnisse auf
der mikroskopischen Ebene ergeben,
daß Wunden bei einem normal altern-
den Menschen normal heilen, wenn
auch langsamer.

Als erster wies Verzar (1971) nach,
daß sich am Kollagen, dem für die Re-
generation wichtigsten Wundprotein,
altersbedingte Vorgänge abspielen.
Von der Qualität der neugebildeten
Kollagenfaser hängt u. a. die Reißfe-
stigkeit der entstehenden Narbe ab.
Die mechanische Beanspruchbarkeit
einer verheilten Wunde läßt mit zuneh-
mendem Alter nach, wie unter anderem
Sandbloom und Mitarbeiter nachwei-
sen konnten. Dies könnte eine Erklä-
rung für die gehäufte Neigung zum Auf-
treten von Nahtdehiszenzen und Nar-
benbrüchen bei alten Menschen sein.

Therapeutische Folgerungen aus
dem Alterungsgang der an der Wund-
heilung beteiligten Gewebe, Zellen und
Organe lassen sich kaum ziehen. Die
phasengerechte, dem jeweiligen Hei-
lungsablauf angepaßten örtlichen Be-
handlungsmaßnahmen müssen diesem
Wundheilungsvorgang Rechnung tra-
gen.

ALTERUNGSTHEORIEN
Gewebsstrukturen und Funktionsme-

chanismen erfahren im Laufe der Zeit
permanente Alterungsumwandlungen.
Bürger (1960) sah die Erschöpfungser-
scheinungen eher als Folge denn als
Ursache der Alterungsvorgänge. Das
Zentralnervensystem einschließlich der
vegetativen Steuerungsmechanismen
scheint eine maßgebliche Bedeutung
für den Alterungsprozeß innezuhaben.
Mit dem altersbedingten Ganglien-
schwund im zentralen wie auch peri-
pheren Nervensystem dürfte eine Be-
einträchtigung der physiologischen Re-
aktionen verbunden sein. Während
Bürger von der Permanenz der Alte-
rungsvorgänge ausgeht – Altern von
der Befruchtung bis zum biologischen
Tod – erscheint das Altern heute mehr
ein Problem einer nachlassenden An-
passungsfähigkeit des alternden Orga-
nismus an seine sich ständig verän-
dernde Umwelt zu sein.

In diese Konzeption fügt sich die im
mittleren Lebensalter einsetzende Tem-
poverminderung in der Heilung offener
Hautwunden durchaus ein. Stellt man
die von du Noüy (1930) für die Hei-
lungsdauer in steigenden Altersgrup-
pen ermittelten Zeiten grafisch dar, er-
gibt sich ein Diagramm, in dem die Kur-
venabflachung etwa vom 40. Lebens-
jahr einsetzt (Grafik).

Das vielgenannte zelluläre Modell
des Alterns mit dem Schwerpunkt
„neurale Abnutzung“ erschließt besser
als andere Alterungstheorien den Zu-
gang zum Verständnis der Altersab-
hängigkeit des Wundheilungsverlaufes.
Die Wundheilung als ein Ergebnis der
durch die Verwundung in Gang gesetz-
ten allgemeinen und örtlichen Abwehr-
mechanismen ist weitgehend an die
biphasischen Ausschläge des vegeta-
tiven Nervensystems gebunden.

Das ist im klinischen Experiment
nachvollziehbar, indem man intrader-
mal Bakterientoxine (z. B. Pyrexal) inji-
ziert. Es bildet sich in der ersten Heil-
phase ein meßbares Erythem, dessen
planimetrische Auswertung den Nach-
weis gestattet, daß die entzündlichen
Reaktionen mit zunehmendem Alter an
Intensität und Ausmaß einbüßen und
länger anhalten. Der Ausfall dieser Re-
aktion läßt mithin auf eine Abschwä-
chung bzw. Verzögerung der ersten
Heilphase mit dem fortschreitenden Al-
ter schließen. Diese Qualitätseinbuße
dürfte bei den im Alter nachweislich
häufigeren Wundheilungsstörungen mit
im Spiel sein.

In der zweiten Wundheilungsphase,
die vom Aufschließen bis zur Integra-
tion der Wundgranulation in den Mutter-
boden reicht, kommt die altersbedingte

Schmälerung des Wundheilungspro-
zesses in den Untersuchungen über
die resorptiven Fähigkeiten des Granu-
lationsgewebes zum Ausdruck. Mit zu-
nehmenden Alter tritt eine zunehmende
Verzögerung der Aufnahme wie auch
des Abtransportes des zur Resorp-
tionsprüfung verwendeten Farbstoffes
auf; ohne Frage eine Folge des einge-
schränkten Flüssigkeitsaustausches in
der Kreislaufperipherie, deren Permea-
bilität gewissermaßen altersbedingt
nachläßt. Diese Befunde haben eine
Parallele in den Resorptionsprüfungen
an unverletzter Haut, z. B. mit dem
Quaddeltest (Pohlers 1951), die im Kin-
desalter bedeutend höhere Resorp-
tionswerte ergaben als in höheren Al-
tersstufen.

HÄUFIGKEIT CHRONISCHER WUNDEN
IM ALTER

Einen Großteil der chronischen Wun-
den mit langwierigem Heilungsverlauf
stellen Ulzerationen, die auf Gefäß- und
Systemerkrankungen zurückzuführen
sind, die lokal zu trophischen Störun-
gen und schließlich zur Ulzeration füh-
ren. Venenleiden, Neuropathien und
Angiopathien unterschiedlichster Ge-
nese, Diabetes mellitus, aber auch
schädigende Druckeinwirkung auf die
Haut, wie sie z. B. infolge von Immobili-
tät bei Bettlägerigkeit auftritt, sind typi-
sche Grundkonstellationen. Ihre klini-
sche Manifestation ist in der Regel an
ein höheres Lebensalter gebunden, so
daß mehr ältere Menschen an chroni-
schen Wunden leiden als jüngere.

Die Auswirkungen des physiolo-
gischen Alterungsprozesses auf die
Wundheilung beeinflussen dabei natür-
lich auch den ohnehin problematischen
Heilungsverlauf chronischer Ulzeratio-
nen. Verantwortlich hierfür sind in erster
Linie folgende Veränderungen:
© Durch die Abnahme der Zahl der

Langhans’schen Zellen und T-Lym-
phozyten wird die zelluläre Immunität
negativ beeinflußt.

© Eine Verringerung der Mikrovaskula-
tur, die eine Minderung des Blutflus-
ses im Gewebe zur Folge hat, führt
ebenfalls zur Abnahme der Abwehr-
kräfte gegenüber einer Infektion.

© Durch ischämische, aber auch neu-
ropathische Veränderungen kann die
Schmerzschwelle herabgesetzt wer-
den, so daß Läsionen oftmals nicht
rechtzeitig erkannt werden und sich
ausweiten können.

ALTER UND
WUNDHEILUNGSDAUER
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Die Heilung einer Wunde von 20 cm2 in Abhängigkeit
vom Lebensalter (nach L. du Noüy).
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Wundheilungsstörungen (II)
J. Wilde
ehemals Zentralklinik Bad Berka GmbH
J. Wilde jun.
Klinik für Chirurgie, St.-Georg-Krankenhaus Leipzig

Wundheilungsstörungen können ihre
Ursachen sowohl in endogenen als
auch in exogenen Faktoren haben. Der
Einfluß endogener Faktoren, wie der
Immunitätslage des betroffenen Orga-
nismus, pathologischer Stoffwechsel-
störungen, postoperativer Komplikatio-
nen (z. B. Thrombosen oder Pneumoni-
en) oder auch hormoneller Störungen,
auf die Wundheilung wurden in Teil I
des Beitrages (WundForum 1/95) be-
schrieben. Nachfolgend wird ein Über-
blick über die verschiedenen exogenen
Faktoren gegeben. Von großer Bedeu-
tung ist dabei, daß diese Faktoren
durch ein gutes chirurgisches Manage-
ment vielfach zu beeinflussen oder gar
gänzlich auszuschalten sind, so daß
eine Senkung der Anzahl von Wund-
heilungsstörungen aufgrund exogener
Faktoren ein durchaus erreichbares
Ziel darstellt.

EXOGENE FAKTOREN

Antibiotika
Die Frage des Einflusses der Antibio-

tika auf die Wundheilung war sehr früh
Gegenstand wiederholter Erörterun-
gen. Bereits Block (1959) und andere
hatten auf Wundheilungsstörungen in-
folge unkritischer Antibiotikaanwen-
dung hingewiesen. Struck (1973)
machte auf die differente Beeinflus-
sung der Stoffwechselvorgänge der
Zelle durch verschiedene Antibiotika
und die daraus resultierende Verzöge-
rung der Abläufe der Wundheilung, ins-
besondere in den ersten Tagen nach
dem Gewebstrauma, aufmerksam.

Gemeinsam mit Schwanke und Gün-
ther stellten wir an einem großen chirur-
gischen Krankengut fest, daß es bei
ungezielter postoperativer Antibiotika-
prophylaxe zu einer Zunahme von
Wunddehiszenzen kommt. Es liegt
nahe anzunehmen, daß Antibiotika in
der Wunde das Keimwachstum in ei-
nem Teil der Fälle im Verlaufe der log-

arithmischen Entwicklungsphase der
Mikroorganismen allmählich zum Erlie-
gen bringen. Zurück bleiben aber die
freigesetzten Enzyme und Toxine, die
ihrerseits zu aseptischen Wundhei-
lungsstörungen führen.

Auf Grund der vielfältigen klinischen
Erfahrungen wird heute von einer unge-
zielten postoperativen Antibiotikathera-
pie gewarnt. Eine Antibiotikaprophyla-
xe kann weder eine mangelhafte Asep-
sis noch eine sorglose chirurgische
Technik kompensieren. Ihre perioperati-
ve Indikation hat sie jedoch auf fest um-
rissenen Gebieten:
© in der Herzchirurgie beim Klappener-

satz und bei Eingriffen mit der Herz-
Lungen-Maschine in der Bypass-
Chirurgie,

© in der Orthopädie beim künstlichen
Gelenkersatz und bei der Fixation
offener Frakturen,

© in der Gefäßchirurgie beim prothe-
tischen Gefäßersatz bzw. bei Gefäß-
überbrückungen mittels Bypass,

© nach penetrierenden Verletzungen
des Thorax, des Abdomens bzw. des
Schädels,

© in der Abdominalchirurgie bei gastro-
intestinalen Eingriffen mit starker mi-
krobieller Kontamination, wie sie bei
perforierter Appendizitis, gangränö-
ser Cholezystitis oder Divertikulitis
zustande kommt, sowie in der elekti-
ven Colon- und Rectumchirurgie,

© bei großen Eingriffen in der Tumor-
chirurgie nach vorangegangener
Chemo- und / oder Strahlenbehand-
lung,

© in der dringlichen Chirurgie bei mani-
fester Infektion irgendeines Organs
und

© bei Patienten mit geschwächter
körpereigener Abwehr infolge An-
ämie, Agammaglobulinämie, Diabe-
tes, chronischer Steroidbehandlung
oder immunsuppressiver Therapie
bzw. in hohem Alter oder bei Splen-
ektomie.

© Die Abnahme der Aktivität von
Schweiß- und Hautfettdrüsen mit De-
stabilisierung des Säureschutzman-
tels begünstigt die Bildung von Ekze-
men und Hautinfektionen.

© Die Überproduktion von Proteasen,
verbunden mit einer Herabsetzung
der normalen Keratinozytenfunktion,
beeinträchtigt Granulationsaufbau
und Reepithelisierung.

Die Behandlung der systemischen
Grunderkrankungen erfordert die ver-
schiedensten Medikamente wie bei-
spielsweise Kortikosteroide, Antikoagu-
lantien, Zytostatika, Immunsuppressiva
usw., die sich über diverse Mechanis-
men wundheilungshemmend auswir-
ken. Hinzu kommt häufig eine Multimor-
bidität, die diese Problematik verstärkt.

Besonders schwerwiegend kann
sich dabei eine lange Bettlägerigkeit äl-
terer Patienten auswirken. Durch die
mechanisch nur wenig belastbare Haut
führt die Druckeinwirkung oft in kürze-
ster Zeit zu Dekubitalulzera, die dann
nicht selten eine unlösbare Herausfor-
derung für die Behandlung und Pflege
darstellen. Hierbei dürfte auch die bei
alten Patienten reduzierte Immunreak-
tion ihren Anteil haben. Einigen Anga-
ben zufolge ist ein Patient, der älter
als 66 Jahre ist, 6x anfälliger für eine
Wundinfektion als ein Patient, der jün-
ger als 14 Jahre ist. Zu beachten ist au-
ßerdem, daß im Alter die klassischen
Zeichen einer Wundinfektion teilweise
oder ganz fehlen können, sich aber
trotzdem eine Septikämie entwickeln
kann.

Schließlich spielt auch die Ernährung
älterer Menschen für die Wundheilung
eine Rolle. Es gilt als allgemein gesi-
chert, daß alte Menschen relativ wenig
essen und sich dazu oft sehr einseitig
ernähren. Dies kann zu einer soge-
nannten selektiven Unterernährung füh-
ren, in der z. B. Vitamine, Eiweiß oder
Spurenelemente teilweise oder völlig
fehlen, die jedoch für die Wundheilung
von essentieller Bedeutung sind.

PD Dr. med. habil. Karel M. Sedlarik
Leiter der Abteilung Medizin
PAUL HARTMANN AG
Postfach 1420
89504 Heidenheim
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Relative Indikation sind neurochirur-
gische Eingriffe bei Liquorfisteln sowie
kieferchirurgische Operationen.

Generell wird heute der Standpunkt
vertreten, daß bei sauberen, d. h.
streng aseptischen Eingriffen prophy-
laktische Antibiotikagaben nicht ange-
zeigt sind!

In allen Fällen, in denen eine antibio-
tische Prophylaxe notwendig ist, soll-
te der höchstmögliche wirksame Ge-
websspiegel zum Zeitpunkt der Opera-
tion erreicht sein. Das bedeutet, daß
die Applikation des Antibiotikums un-
mittelbar präoperativ per infusionem er-
folgen muß. Die Wahl des Antibiotikums
hat den zu erwartenden Keimen und
der bisher auf der Abteilung ermittelten
Resistenzlage des Bakterienspektrums
Rechnung zu tragen. Aus diesem
Grund verbieten sich generelle Emp-
fehlungen bestimmter Antibiotika oder
Antibiotikakombinationen.

Reserveantibiotika von hoher Wirk-
samkeit sollten für aerobe wie anaero-
be Infektionserreger stets verfügbar
bleiben. Das ist am sichersten durch
ein für die Abteilung bzw. für die Klinik
verbindlich festgelegtes Antibiotikare-
gime zu erzielen. In der Mehrzahl der
Fälle genügt eine einmalige präoperati-
ve Gabe, die gegebenenfalls durch
eine zweite Applikation am Operations-
tag ergänzt werden könnte. Eine über
mehrere Tage verlängerte Prophylaxe
verbessert die Chancen einer Infek-
tionsverhütung nicht. Das beweist eine
große Zahl von Untersuchungen.

Zytostatika
Die Wundheilung hat ihre Vorrausset-

zung in der Proliferation des die Wunde
unmittelbar umgebenden Gewebes.
Das betrifft sowohl das Bindegewebe
als auch die Epithelien. Die Ähnlichkeit
der prinzipiellen Vorgänge der Prolife-
ration gesunden und krebsig entarte-
ten Gewebes verursacht Probleme bei
der antineoplastischen Chemotherapie.
Gegenwärtig stehen etwa 30 antineo-
plastisch wirksame Chemotherapeutika
in der klinischen Anwendung. Sie las-
sen sich fast ausnahmslos als Prolifera-
tionsgifte auffassen. Dabei wirken eini-
ge spezifisch auf bestimmte Phasen
des Zellzyklus. Diese Phasen sind vor
allem die nukleare DNS-Synthese und
die Mitose.

Phasenspezifisch wirksame Medika-
mente sind beispielsweise eine Reihe
von Antimetaboliten Cytarabin und Hy-
droxycarbamid und die Mitosehemm-
stoffe wie die Vincaalkaloide. Zellzy-
klusphasenunabhängige Proliferations-
gifte sind die klinisch oft eingesetzten
Substanzen Cyclophosphamid, Metho-
trexat und Fluoruracil. Nach Stenfert-
Kroese (1975) sind im Gefolge einer
Vincristin-Anwendung Steigerungen
der Ileuskomplikationen und Wundhei-
lungsstörungen zu erwarten.

Nun wird die Anwendung antineopla-
stischer Chemotherapeutika seit ihrer
Einführung in der Klinik auch prä-, intra-
und postoperativ praktiziert. Damit
kommt unweigerlich auch eine Auswir-
kung auf die Proliferationsaktivität bzw.

auf die Regenerationsleistung des
Wundgewebes zustande. Eine verzö-
gerte Wundheilung ist die Folge. Sie ist
aber abhängig vom Zeitpunkt, von der
Dosis und der Dauer der Therapie.
Während mittlere Dosen keine klinisch
bemerkenswerten Wundheilungsstö-
rungen verursachen, führen hohe Do-
sen, bereits vor der Operation über län-
gere Zeit appliziert, zu einem Anstieg
sowohl der aseptischen als auch der
septischen Komplikationen der Wund-
heilung. Letztere werden bedingt durch
die immundepressiven Wirkungen kan-
zerotoxischer Substanzen.

Größere chirurgische Eingriffe sollten
möglichst nicht ohne angemessene
Pause an eine antineoplastische Che-
motherapie angeschlossen werden.
Bei indizierter perioperativer Behand-
lung sind mittlere Dosierungen mit gro-
ßer Sorgfalt einzuhalten und Kriterien
der toxischen Belastung wie Leuko-
zyten- und Thrombozytenzahlen sowie
Leberfunktionen engmaschig zu kon-
trollieren. Im übrigen sei bemerkt, daß
auch heute noch sorgfältige prospekti-
ve Studien unter Berücksichtigung der
unterschiedlichen Wirkprinzipien der
verschiedenen Zytostatika zu diesem
speziellen Problem fehlen.

Lokale Faktoren des Operationsgebietes
Bekanntlich haben Eingriffe bei sep-

tischen Prozessen der Organe oder
Organsysteme – z. B. Ureteropyelitis,
Colitis, Gallenblasenempyem – eine si-
gnifikant höhere Rate an eitrigen Wund-

Wundheilungsstörungen.
Abb. 1
Totale Wundruptur (Platz-
bauch) am 9. Tag nach
Dickdarmresektion wegen
Coloncarcinoms.
Abb. 2
Nach Anfrischen der Wund-
ränder und Reposition des
Dünndarms Legen von Entla-
stungsnähten und Verschluß
des Peritoneums; danach
regelrechter schichtweiser
Wundverschluß.
Abb. 3
Keloidbildung.
Abb. 4
Infiziertes Decubitalulcus.
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heilungsstörungen als Operationen un-
ter aseptischen Bedingungen. Eine sol-
che Steigerung des Risikos von Wund-
heilungsstörungen findet sich bei allen
bedingt aseptischen Eingriffen. So fan-
den Wysocki et al. (1973) bei Append-
ektomien wegen akuter und chroni-
scher Appendizitiden 15,2% Wundhei-
lungsstörungen bzw. 4,8% Wundinfek-
tionen. Bei phlegmonöser oder gangrä-
nöser Appendizitis steigt der Anteil der
Wundheilungsstörungen auf 71,4% bei
35,7% Infektionen. Bei Colonresektio-
nen traten an der Heidelberger Klinik
40,8% Wundheilungsstörungen mit ei-
nem Anteil von 28,8% Infektionen auf.
Zur gleichen Zeit veröffentlichten Cruse
und Foord (1973) eine große amerikani-
sche Feldstudie zu demselben Problem
mit ähnlichen Ergebnissen (Tabelle 1).
Neuere Untersuchungen entsprechen
diesen Zahlen weitgehend.

In Anlehnung an die von Cruse und
Foord 1973 getroffene Differenzierung
unterscheiden wir heute zwischen sau-
beren, sauber-kontaminierten, kontami-
nierten und schmutzigen Wunden. Sau-
bere Wunden sind charakterisiert durch
ihre absolute Asepsis, d. h. vom Beginn
der Wundsetzung bis zu ihrem Ver-
schluß wurden weder die Atemwege,
der Magen-Darm-Trakt noch das Uro-
genitalsystem eröffnet. Wunden, die
das Gebiet des Oropharynx eröffnet
haben, und traumatisch bedingte Wun-
den gehören nicht in diese Kategorie.

Sauber-kontaminierte, bedingt asep-
tische Wunden sind solche, bei denen
die Atemwege, der Magen-Darm-Trakt
oder das Urogenitalsystem eröffnet
wurden, wobei aber eine sichtbare

Kontamination ausblieb. Kontaminierte
Wunden umfassen alle frischen trau-
matischen Verletzungen, Operations-
wunden, bei denen die Asepsis, z. B.
infolge akuter Eröffnung des Thorax
zum Zwecke der Herzmassage, durch-
brochen oder verletzt wurde, Wunden
durch Eingriffe an akut entzündlichen
jedoch nicht vereiterten Hohlorganen
(Cholezystitis, Zystitis, Pyelitis) sowie
Wunden bei Operationen mit Eröffnung
des Colon.

Zu den schmutzigen oder infizierten
septischen Wunden zählen alle alten,
traumatisch bedingten Wunden sowie
Operationswunden an klinisch manifest
infizierten oder perforierten Organen.
Hierbei befinden sich die Infektionser-
reger bereits zu Beginn des Eingriffs im
Operationsfeld.

Besondere Bedeutung für die Wund-
heilung haben die lokalen Durchblu-
tungsverhältnisse. So sind Wunden im
Bereich gut durchbluteter Regionen,
wie im Gesicht und im Bereich der Ge-
nitale, wesentlich weniger gefährdet als
Wunden im Bereich durchblutungsge-
störter Extremitäten.

Beachtung verdient auch die unter-
schiedliche Keimbesiedelung der ver-
schiedenen Körperregionen sowohl im
Hinblick auf die Keimdichte als auch
hinsichtlich der aeroben und anaero-
ben Flora. Gasbrandinfektionen im Ge-
folge operativer Eingriffe treten vor al-
lem nach Fuß- oder Unterschenkelam-
putationen wegen diabetischer Gan-
grän oder nach komplizierten Eingriffen
im Bereich des Colons auf. In diesen
Fällen kommt der Operationsvorberei-
tung und der „atraumatischen“ Opera-

tionstechnik eine besondere Bedeu-
tung zu.

Chirurgische Technik – Schnittführung
Bei den lokalen Ursachen von Wund-

heilungsstörungen verdient die Hand-
habung der chirurgischen Technik be-
sondere Beachtung. Das beginnt be-
reits bei der Operationsfeldvorberei-
tung (siehe Tabelle 2). Eine Rasur des
Operationsgebietes erhöht das Risiko
einer Wundinfektion. Ebenso ungeeig-
net für eine ungestörte Wundheilung
sind Markierungsschnitte für den
Schnittverlauf bzw. zur exakten Adap-
tion der analogen Wundränder. Eine
insgesamt wenig beachtete Ursache
von Wundheilungsstörungen ist die
Schnittführung insbesondere bei plan-
baren Operationen. Lage und Ausmaß
des Schnittes müssen dem Ziel des
operativen Eingriffs entsprechen. Der
Zugang zum Objekt der chirurgischen
Korrektur muß optimal sein. Bei der
Wahl des Zugangs müssen die anato-
mischen und topographischen Bedin-
gungen berücksichtigt werden. Das
trifft nicht nur für die großen Körperhöh-
len zu, sondern auch für alle anderen
Körperregionen. So wird beispielswei-
se der Zugang zum Femur von lateral
her durch Abheben des M. vastus late-
ralis relativ leicht gewonnen, während
das transmuskuläre Vorgehen post-
operative muskuläre Hämatome unver-
meidbar macht.

In der Oberbauchchirugie sind Para-
rektal- und Transrektalschnitte gegen-
über Mittelschnitten mit einem höheren
Anteil an Wunddehiszenzen bei sonst
annähernd gleicher Häufigkeit an

WUNDHEILUNGSSTÖRUNGEN IN ABHÄNGIGKEIT VOM GRAD DER PRIMÄREN KONTAMINATION (TAB. 1)

Grad der primären
Kontamination

I saubere Wunden (aseptische)

II sauber-kontaminierte Wunden
(bedingt aseptische)

III kontaminierte Wunden
IV schmutzige Wunden

(primär septische)

Grenzwerte
in %

1,5 - 11,0

3,2 - 11,3

5,0 - 26,7
9,0 - 59,0

davon Wund-
infektionen
in %

1,7

4,4

5,6
21,3

Literaturanalyse von:
Menzel et al. 1984
Quellen: 26 (1964-1984)
Analysierte Op.: 1 530 213

Infektions-
rate in %

4,0
9,1

18,2

32,2

Cruse und
Foord 1980
Analysierte
Op.: 62 939

Infektrate
in %

1,5
7,7

15,2

40,0

Wilde J. jr. et al. 1991
(St. Georg Leipzig)
1986-1989
Analysierte OP.: 6 143

Wundheilungs-
störungen in %

3,9
6,5

8,9

29,3
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Wundheilungsstörungen belastet. Win-
kelschnitte im Bereich des Abdomens
weisen in der Regel eine hohe Rate an
Eiterungen auf. Das mag zum Teil an
den komplizierten Operationsbedin-
gungen liegen, die meist zu einer sol-
chen Schnittführung Veranlassung ge-
ben. Koslowski (1979) beobachtete
eine deutliche Senkung der Wundrup-
turhäufigkeit, als er statt Längsschnitte
Transversalschnitte bei Laparatomien
durchführte.

In der Thoraxchirurgie wird vielerorts
der axillären Schnittführung wegen ih-

res geringeren Gewebstraumas und
der damit verbundenen günstigeren
Wundheilungschancen der Vorzug ge-
genüber den postero- bzw. anterolate-
ralen Zugängen gegeben. Insgesamt
steht außer Frage, daß die den Struktu-
ren des Gewebes angepaßte Schnitt-
führung  (Spaltlinien der Haut, inter-
muskuläre Septen, Längsrichtung der
Muskelfasern und Faszien) die scho-
nendste ist, so daß spannungslos ad-
aptierende Nähte eine rasche Wund-
heilung mit kosmetischer Narbe ermög-
lichen.

Besondere Sorgfalt ist bei Eingriffen
im Gesicht und an den Extremitäten auf
eine den lokalen Verhältnissen entspre-
chende Schnittführung zu legen. In al-
len Fällen, da eine Wunde über ein Ge-
lenk hinwegläuft und die Spaltlinien der
Haut im rechten Winkel schneidet, ist
mit einer hypertrophen Narbenbildung
und späteren Narbenkontrakturen zu
rechnen. Diese Art aseptischer Wund-
heilungsstörungen tritt um so abge-
schwächter auf, je mehr die Schnittfüh-
rung sich dem Spaltlinienverlauf anpaßt
bzw. den Winkel zwischen Spaltlinie
und Wundverlauf vermindert.

Die Länge des Schnittes ist hinsicht-
lich des Gewebstraumas nicht unwe-
sentlich. Zu kleine Schnitte, wie sie vor-
sichtige Anfänger ausführen, bedingen
durch die Schwierigkeiten beim Ope-
rieren in der Tiefe eine unangemessene
Belastung der oberflächlichen Ge-
websschichten wie auch der in der Tie-
fe gelegenen Organe infolge Quet-
schungen und Zug. Zu große Schnitte
erhöhen das allgemeine Gewebstrau-
ma unnötig und exponieren zu viel Ge-
webe einer mikrobiologischen Kontami-
nation durch Luft und Instrumente.

Wo es zeitlich möglich ist, sollte das
operative Vorgehen gut vorbereitet,
sachlich geprüft und nach einem vor-
gefaßten Plan durchgeführt werden. Oft
genug wird eine Korrektur der Konzep-
tion durch unerwartete Ereignisse not-
wendig, aber die Überraschungen wer-
den intraoperativ um so seltener, je
gründlicher die Voruntersuchung er-
folgte und ihre Befunde beim Opera-
tionsplan Beachtung fanden. Das er-
fordert ein hohes Maß an Selbstkritik
und Disziplin. Darin muß sich das ge-
samte chirurgische Team trainieren, um
grundsätzliche Fehler, die sich in jedem
Einzelfall wiederholen können, zu ver-
meiden.

Hierzu gehört auch die Handhabung
des Instrumentariums. Der achtlose
Umgang mit Haken und Pinzette führt
in dem ohnehin traumatisierten Gewe-
be zu Quetschungen und damit zur
Schädigung der Durchblutung. Scharfe
Schneidewerkzeuge, zartes aber griffi-
ges Instrumentarium zum Fassen der
Gewebe und eine atraumatische Naht-
technik können die Zahl der Nekrosen,
Hämatome und Serome deutlich sen-
ken. Eine sorgfältige Blutstillung ver-
meidet Massenligaturen ebenso wie zu
viel und zu wenig Unterbindungen und
beugt so aseptischen Wundheilungs-

EINFLUSSFAKTOREN AUF DIE WUNDHEILUNG (TAB. 2)

Arbeitsphase

Operations-
vorbereitung

Präoperative
Behandlung

Operations-
phase

Postoperative
Behandlung

Einflußfaktor

Alter >70
Adipositas
Mangelernährung
Stoffwechselerkrankungen

(z.B. Diabetes mellitus)
Immunsuppression
Parallelkrankheiten (Krebsleiden,

Infektionskrankheiten)
Psychische Einstellung

Darmentkeimung
Haut- und Körperpflege
Haarentfernung
Desinfektionsregime
Präoperative Wartezeit

Operationszeitpunkt
Operationsdauer
Operationssaal-Bedingungen

(Anzahl der Personen,
Disziplin, Luftbewegung)

Operationstechnik
Operationsregion
Instrumentarien
Elektrokoagulation
Handschuhe
Drainagesystem

Liegezeit des Verbandes
Technik des Verbandwechsels
Entsorgung von Drains, Sekret-

flaschen und alten Verbänden
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Wundinfektionen
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+

+
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(in Anlehnung an Menzel et al. 1984)
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störungen und späteren Wundinfektio-
nen vor. Das elektrochirurgische Vorge-
hen hat in den verschiedenen chirurgi-
schen Teilgebieten seine begrenzte In-
dikation. Zu hohe Stromstärken und zu
intensive Koagulation führen jedoch zu
ausgedehnten Gewebsnekrosen, die
ihrerseits Wundheilungsstörungen und
Komplikationen im postoperativen Ver-
lauf begünstigen. Nach Cruse und
Foord (1973) verdoppelt sich bei Wun-
den aller Kategorien die Wundinfek-
tionsrate unter Einsatz der Diathermie
zur Gewebsdurchtrennung und Blutstil-
lung.

Bei großen mehrstündigen Eingriffen
ist das Austrocknen der freiliegenden
Gewebe häufig eine Ursache für Zirku-
lationsstörungen, reaktive Ödeme, Zell-
und Gewebsnekrosen, die den Heilver-
lauf komplizieren. Diese Exsikkation
läßt sich auf ein Minimum reduzieren,
wenn der Eingriff in angemessenen
zeitlichen Grenzen gehalten wird und
die Wunden bzw. freiliegenden Gewe-
be regelmäßig mit feuchten Tüchern
abgedeckt werden oder ein Beträufeln
mit physiologischer Kochsalzlösung in
kurzen Intervallen erfolgt. Cruse und
Foord (1980) ermittelten eine mit der
Operationsdauer ansteigende Wundin-
fektionsrate.

Nicht unwesentlich für die Schonung
des Gewebes ist die Art der Desinfek-
tion offener Wunden. Ätzende Desin-
fektionsmittel wie Jod, hochprozentiger
Alkohol, Peressigsäure oder auch Äther
als Reinigungsmittel sind hier kontrain-
diziert. Es sind Antiseptika zu wählen,
die neben ihrer sicheren bakteriziden
Wirksamkeit über gewebefreundliche
Eigenschaften verfügen und sich ge-
gebenenfalls auch zur Spülung und
Desinfizierung primär infizierter Wund-
höhlen einsetzen lassen.

Bei allen traumatisch bedingten
Wunden, gleichgültig welche Ausdeh-
nung die Wunde hat und welcher Art
sie ist, ist die Beseitigung aller nicht
oder nur mangelhaft ernährten Ge-
webspartien Voraussetzung einer un-
gestörten Wundheilung.

Wundverschluß und Nahtmaterial
In der Vergangenheit wurde wieder-

holt die Frage nach der kausalen Betei-
ligung von Nahtmaterial bei Wundhei-
lungsstörungen gestellt. Das betraf so-
wohl die höhere Gewebsreaktivität ge-
genüber Katgut als auch die Unver-
träglichkeit von Polyamidfäden. Es

zeigte sich, daß für die heute nur noch
selten nachweisbaren toxischen Ge-
websreaktionen bei Polyamidfäden der
Restmonomeranteil des Kunststoffes
nicht verantwortlich war. Allergische
Unverträglichkeitsreaktionen ließen sich
nicht nachweisen. Vollkommen polyme-
risiertes Nahtmaterial, aus dem keine
Restmonomere freigesetzt werden,
heilt im Granulationsgewebe reizlos
ein.

Katgut weist allerdings allergisieren-
de Eigenschaften auf. Die Auffassung,
daß Kunstfasern nicht resorbierbar
sind, wurde vor geraumer Zeit wider-
legt. Die auf der Basis von Polyglykol-
säure synthetisierten Fäden wie Dexon
bzw. Vicryl lösen sich unter Wasserauf-
nahme im Verlauf von 80-100 Tagen
auf. Ihre Haltbarkeit ist dadurch mit 21-
25 Tagen begrenzt. Chrom-Katgut hat
eine solche von 16-24 Tagen und Kat-
gut plain von 8-12 Tagen. Unauflöslich
sind lediglich die Nahtmaterialien aus
Polyester und Polyolefine sowie aus
Metall.

Je nach der Stoffwechselintensität
der Gewebe heilen die Wunden in un-
terschiedlichen Zeiten. Dementspre-
chend bedürfen die Nähte einer mehr
oder minder langen Stabilität. Diesem
Umstand muß bei der Wahl des Naht-
materials Rechnung getragen werden,
da ein Versagen der Haltefunktion der
Nähte das Operationsergebnis völlig
zunichte machen kann.

Andererseits werden die meisten
nahtbedingten Wundheilungsstörun-
gen weniger durch Mängel des Naht-

materials als vielmehr durch fehlerhafte
Naht- und Knotentechnik verursacht.
Sorgfältiges Knoten der Ligaturen und
Nähte ist für die chirurgische Arbeit von
grundsätzlicher Bedeutung. Falsch ge-
schlungene Knoten drehen sich später
zurück und bewirken Nachblutungen
oder Dehiszenzen. Rutschknoten für
sich allein angewandt, auch wenn sie
aus zwei geworfenen Schlingen beste-
hen, gegen- oder gleichsinnig ange-
legt, geben wenig Halt und bedürfen
eines zusätzlichen gegensinnig geleg-
ten Knotens. Der Schiffer- oder Weber-
knoten ist sehr zuverlässig. Er sollte un-
abhängig vom Ort der Anwendung und
von der Knotentechnik immer ange-
wandt werden. Der chirurgische Kno-
ten läßt sich oft nicht fest genug anzie-
hen, weil die Knotenschlingen sperrig
sind und nur unter schwacher Zug-
spannung stehen.

Wesentlich beeinflußt wird die Wund-
heilung durch die Spannung, mit der
die Nähte geknüpft werden. Hier wirkt
sich das subjektive „Gewebegefühl“
des erfahrenen Chirurgen aus, der die
Eigenspannung des Gewebes auch
unter funktioneller Belastung nach der
Narkose einschätzen und die Elastizität
des Nahtmaterials berücksichtigen
muß. Im Gegensatz zur Spannung ei-
ner Naht ist die Festigkeit eines Kno-
tens unabhängig vom Gewebe zu for-
dern. Sie hängt ab von der Kraftanwen-
dung beim Zuziehen des Knotens, de-
ren Grenze durch die Reißfestigkeit des
verwendeten Nahtmaterials bestimmt
wird.

NAHTBEDINGTE WUNDHEILUNGSSTÖRUNGEN (TAB. 3)

© Der Faden reißt...

© Der Faden schneidet das
Gewebe durch...

© Der Knoten geht auf...
© Der Faden wird zu rasch

resorbiert...

© Der Faden ist zu früh gezogen
worden...

© Der Faden wird abgestoßen...

nach Capperauld 1985

infolge falscher Fadenauswahl,
ungeeigneten Materials oder zu
schwacher Fadenstärke.

entweder wegen zu starker Span-
nung beim Knüpfen oder weil der
Faden zu dünn gewählt wurde.

wegen falscher Knotentechnik.

in Fällen, wo besser nichtresorbier-
bares Material hätte verwandt wer-
den sollen.
d. h. die Wundheilung war noch nicht
abgeschlossen und hätte des Haltes
durch die Nähte noch bedurft.

infolge einer Infektion (früher oder
später) / Fadenfistel.
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Bei infektionsgefährdeten Nähten
sollten stets resorbierbare Nahtmateria-
lien oder, wenn größere Haltbarkeit ge-
fordert ist, monofile synthetische Fäden
angewandt werden. Geflochtene Fä-
den sind in solchen Fällen wegen ihrer
Kapillarität zu meiden, da Bakterien in
das Kapillargeflecht eindringen und
sich dort vermehren können. Faden-
fisteln und Fisteleiterungen sind dann
die Folgen.

Die Subkutis sollte bis zu einer Ge-
websdicke von 2 bis 3 cm überhaupt
nicht genäht werden. Im übrigen sind
hier sonst locker adaptierende Nähte
mit dünnsten Fäden aus resorbierba-
rem Material angezeigt. Ebenso dürfen
Hautnähte nicht straff angezogen wer-
den, um die Durchblutung der Wund-
ränder nicht zu behindern. Sie sollen in
der Regel nur adaptieren. Bei Wunden,
die eine kosmetische Versorgung erfor-
dern, ist eine fortlaufende Intrakutan-
naht mit monofilem Kunststoffaden an-
gezeigt.

Eine Methode der Gewebevereini-
gung sind Kleber, die bei der Versor-
gung von Hohlorganen und Knochen-
verletzungen ihre Indikation haben.
Entscheidend ist, daß die syntheti-
schen Kleber nur als hauchdünner Film
aufgetragen werden, damit Fremdkör-
perreiz und Sprödigkeit des Polymers
nicht ihrerseits zu Wundheilungsstörun-
gen führen.

Wundverband
Ein bisher zu wenig beachteter Fak-

tor für die ungestörte Wundheilung ist
der Wundverband am Ende eines ope-
rativen Eingriffs. Sein Sinn liegt im

Schutz der Wunde vor mechanischen
und mikrobiologischen Irritationen, in
der Aufnahme abfließenden Wundse-
krets, ohne die Umgebung zu kontami-
nieren und in bestimmten Fällen in der
Verhütung eines größeren Wärmeverlu-
stes. Bei sekundärer Wundheilung soll
der Wundverband über die Funktion
der Sekretableitung und des Schutzes
hinaus außerdem dazu beitragen, spe-
zifische Wundbedingungen zu schaf-
fen, die die zellulären Aktivitäten in je-
der Wundheilungsphase begünstigen.
Die Wahl eines geeigneten Verband-
stoffes hat somit adäquat den vorlie-
genden Wundverhältnissen zu erfolgen.

Für kleinere aseptische Wunden ist
der Film eines Verbandsprays ausrei-
chend. Größere Wunden bedürfen der
aseptischen Abdeckung mit einer
saugfähigen Gaze, die die Wunde vor
mechanischen Belastungen und mikro-
biologischen Kontaminationen schützt.
Auf der Wunde verbleibendes Sekret
führt sehr rasch zur Infektion und gege-
benenfalls zur Schädigung des Epi-
thels.

Nach aseptischen Eingriffen sollte
der Verband nicht ohne Indikation vor
dem Tag des geplanten Fädenziehens
gewechselt werden. Nur so verläuft die
Wundheilung ungestört. An den Extre-
mitäten ist zu diesem Zweck eine Ru-
higstellung und Hochlagerung erforder-
lich. Jeder Verbandwechsel hat unter
aseptischen Kautelen zu erfolgen, d. h.
mit Handschuhen, Instrumentarium,
Hautdesinfektion und unmittelbarer
Entsorgung des alten Verbandes.

Chronische Wunden wie Ulcera cru-
ris bedürfen eines besonderen Be-

handlungsprogramms mit kurzen Ver-
bandwechseln. Dasselbe trifft für
Brandwunden und offen versorgte
großflächige Wunden aller Art zu. Wenn
es die Wundsituation erlaubt, sollten
akute, sekundär heilende bzw. chroni-
sche Wunden so rasch wie möglich für
eine Sekundärnaht bzw. für eine Haut-
transplantation vorbereitet werden, so-
fern eine Verschiebeplastik nicht aus-
reicht. Eine geschlossene Wunde ist
nicht nur weniger infektionsgefährdet
als eine offene; sie reduziert auch die
pathophysiologischen Folgen eines Ei-
weiß- und Elektrolytverlustes für den
gesamten Organismus.

INFEKTIONEN
Für die Erkennung von Wundinfektio-

nen sind die von Celsus beschriebenen
Merkmale Rubor, Tumor, Calor und Do-
lor noch immer Entscheidungskriterien.
In ihrer Stärke können sie individuell va-
riieren. Maßgeblich hierfür sind Zahl
und Art der in die Wunde eingedrunge-
nen Keime. Eine Wundinfektion nach
aseptischer Operation macht sich häu-
fig am 3. oder 4. postoperativen Tag mit
subfebrilen Temperaturen bemerkbar.
Sofern die zugeordneten regionalen
Lymphknoten palpatorisch kontrollier-
bar sind, läßt sich im Fall einer Infektion
eine zunehmende schmerzempfind-
liche Schwellung an ihnen nachweisen.
Fieber in Abwesenheit anderer Hin-
weiszeichen kann natürlich auch eine
andere Ursache haben. Infektionen der
Atem- und Harnwege müssen ausge-
schlossen werden, ebenso Infektionen
im Bereich venöser Katheter. Subfebrile
Temperaturen sind nicht selten einziges
Hinweiszeichen auf eine beginnende
tiefe Thrombose.

Neben den lokalen Entzündungsre-
aktionen treten in Abhängigkeit vom
Ausmaß und der Lokalisation der Infek-
tion sowie von der Art und der Zahl der
Erreger auch allgemeine Symptome auf
wie Benommenheit, Übelkeit, Ikterus
und Veränderungen der Herzkreislauf-
funktion. Diese Allgemeinerscheinun-
gen sind Ausdruck eines schweren
durch Toxine ausgelösten septischen
Krankheitsbildes, auch wenn es sich
lokal im Operationsgebiet noch nicht
eindeutig erfassen läßt. Eine subtile kli-
nische Untersuchung schafft schnell
Klarheit.

Die Häufigkeit von Wundinfektionen
nach chirurgischen Eingriffen schwankt
in Abhängigkeit von der Art der Opera-

WUNDINFEKTIONSRATEN DER FACHDISZIPLINEN (TAB. 4)

Allgemeine Chirurgie

Urologie

Neurochirurgie

Orthopädische Chirurgie

Plastische Chirurgie

Gefäßchirurgie

Saubere WundenFachgebiet Wunden insgesamt

1,6%

1,4%

0,8%

1,9%

1,2%

3,7%

9,2%

1,2%

3,9%

6,8%

2,8%

6,4%

nach Cruse und Foord 1973
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tion und dem damit verbundenen Infek-
tionsrisiko. Nach aseptischen Eingriffen
treten Wundinfektionen in ca. 4% der
Fälle auf. Bedingt aseptische Opera-
tionswunden sind in etwa 9% infek-
tionsbelastet. Die Frequenz von Wund-
infektionen in kontaminierten Wunden
liegt bei ca. 18% und der Verlauf primär
infizierter Wunden ist in ca. 32% sep-
tisch. In Abhängigkeit von der primären
Kontamination der Wunde, dem Durch-
blutungsgrad der Körperregion und der
mittleren Operationsdauer sind in den
verschiedenen chirurgischen Fachdis-
ziplinen unterschiedliche Wundinfek-
tionsraten zu erwarten (Tabelle 4).

Neben der lokalen Kontamination
des Operationsgebietes können Wund-
infektionen durch drei weitere Ursa-
chenkomplexe bedingt sein:
© den Patienten selbst,
© den Umweltfaktor Krankenhaus und
© das Operationsteam insgesamt mit

allen im Operationssaal befindlichen
Personen.

Eine mögliche Ursache für eine Wund-
infektion ist der Patient selbst mit seiner
natürlichen Bakterienflora. Mit dieser
Flora befindet sich der Makroorganis-
mus im biologischen Gleichgewicht
und nur Störungen der immunologi-
schen Abwehr oder Verletzungen der
Haut bzw. Schleimhäute bewirken eine
Veränderung des Gleichgewichtes und
damit auch ein erhöhtes Infektionsrisiko
gegenüber dieser eigenen Mikroflora.
Längerer Krankenhausaufenthalt, man-
gelhafte persönliche Hygiene und un-
kontrollierter Kontakt mit Antibiotika
können die normale Bakterienflora so
verändern, daß auch daraus ein erhöh-
tes Infektionsrisiko erwächst.

Der Umweltfaktor „Krankenhaus“ hat
sowohl in der präoperativen Vorberei-
tung als auch in der postoperativen
Nachsorge ein spezifisches Infektions-
risiko, wenn man den unmittelbaren
operativen Behandlungsteil ausklam-
mert und gesondert bewertet. Die Dau-
er der präoperativen Hospitalisierung
steigert signifikant das Infektionsrisiko
(siehe Tabelle 2).

Die präoperative Reinigung führt
nach den Ergebnissen von Cruse und
Foord 1980 zu einer deutlichen Sen-
kung der infektiösen Wundheilungsstö-
rungen. Patienten mit planbaren asepti-
schen Eingriffen, die vor der Operation
ein Duschbad mit Hexachlorophen
durchführten, hatten mit 1,3% die nied-
rigste Wundinfektionsrate gegenüber

der Disziplin am Operationstisch und in
der Asepsis ist die Konsequenz aus
der wissenschaftlichen Erkenntnis, die
nur von Persönlichkeiten durchgesetzt
werden kann.

Zu diesem dem Operateur zuzu-
ordnenden Bedingungskomplex von
Wundinfektionen gehört auch die Anle-
gung ordentlich fördernder Drainagen.
Die Einstellung zur Drainage und ihre
Handhabung ist unter Chirurgen noch
immer sehr different. Fest steht, daß ein
Drain, im Wundgebiet ausgeführt, die
Infektionsgefahr erheblich steigert. Ist
eine Drainage erforderlich, sollte sie
geschlossen angelegt und außerhalb
der Wunde durch einen eigenen Stich-
kanal abgeleitet werden. Sie sollte so
kurz wie möglich, jedoch so lange wie
nötig liegen bleiben. Beim Wechsel der
Sekretflaschen muß auf absolute Sterili-
tät und Erhalt des Unterdrucks im Sy-
stem geachtet werden.

Wundheilungsstörungen haben im
Laufe der Entwicklung der Chirurgie mit
der Asepsis eine drastische Reduktion
erfahren. Ihre Frequenz wird heute an-
hand von großen Statistiken mit 10-20%
angegeben. Davon sind etwa die Hälfte
Wundinfektionen. Die Entdeckung der
Sulfonamide und Antibiotika hat dem
Chirurgen eine wirksame Waffe gegen
die mikrobielle Gefährdung seiner Ar-
beit zugeführt. Im Erhalt ihrer Wirksam-
keit, in der persönlichen Entwicklung
der chirurgischen Technik und in der
konsequenten Durchsetzung der Asep-
sis in allen Bereichen einer chirurgi-
schen Abteilung liegen die Chancen
der weiteren Verminderung komplizier-
ter Wundheilungen.

Für die Autoren:
MR Dr. med. habil. J. Wilde sen.
Gerhard-Domagk-Straße 1
99438 Bad Berka

Nachdruck mit freundlicher Genehmi-
gung des Gustav Fischer Verlages aus
„Wundheilung“,  Hrsg.: K. M. Sedlarik,
Jena / Stuttgart 1993.

Literatur bei der Redaktion

denen, die nur mit normaler Seife ge-
duscht hatten (2,1%), bzw. denen, die
ein Duschbad unterlassen hatten
(2,6%). Dieselbe Studie wies aus, daß
die präoperative Rasur des Operations-
feldes die Infektionsrate aseptischer
Wunden steigert.

Von großer Bedeutung für die Infek-
tionsgefährdung chirurgischer Patien-
ten ist das Antibiotikaregime in der peri-
operativen Phase. Wie zahlreiche an-
dere Autoren fanden auch Rogy et al.
(1991), daß eine Langzeitantibiotika-
prophylaxe über mehrere Tage gegen-
über einer Kurzzeitprophylaxe signifi-
kant schlechtere Ergebnisse bringt.
Dieselben Autoren beobachteten an ih-
ren Kranken, die postoperativ die Inten-
sivstation passierten, eine signifikant
höhere Infektionsrate gegenüber de-
nen, die auf ihre Station zurückverlegt
wurden. Sie belegten damit die höhere
Gefährdung mit nosokomialen Infektio-
nen auf diesen Intensivpflegestationen
und leiteten daraus die Forderung einer
stärkeren Bewußtseinsbildung bei allen
Mitarbeitern ab.

Lücken in der Asepsis, mangelhafte
Exaktheit in der Operationsvorberei-
tung und Großzügigkeit beim Ver-
bandswechsel und beim Fädenziehen
können durch keine Antibiotikagaben
kompensiert werden. Ärztliches Vorbild
und konsequente Durchsetzung eines
strengen aseptischen Regimes mit mi-
krobiologischen Kontrollen führen allein
aus der Misere heraus. Eine Mann-
schaft ist immer so gut wie ihr Leiter.

Im Operationssaal sind Mängel in
der Asepsis am schwerwiegendsten.
Trotz des spezifisch ausgebildeten und
sensibilisierten Personals treten durch
Routine und Gewohnheit auch hier Lük-
ken auf, angefangen beim defekten
Handschuh des Operateurs bis hin zur
durchfeuchteten Abdeckung des Pa-
tienten oder des Instrumententisches.
Daß das Umfeld des Operationsge-
schehens, d. h. die Anzahl der im Ope-
rationssaal befindlichen Personen wäh-
rend einer Operation und deren Diszi-
plin bei allen Handlungen und Gesprä-
chen sowie die Operationsdauer und
der Operationszeitpunkt, im Verlaufe
des Operationsprogrammes Einfluß auf
die Luftkeimzahl im Saal und damit auf
die Infektionsgefährdung gewinnen, ist
wiederholt nachgewiesen worden. Eine
aus der Verantwortung für Leben und
Gesundheit des Kranken getragenen
Unduldsamkeit gegenüber Verstößen in
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Verbandstoffkunde Teil III:
Hydrokolloide zur feuchten
Wundbehandlung
K. Schenck
PAUL HARTMANN AG, Heidenheim

Die Methode der feuchten Wundbe-
handlung ist in der Praxis mittlerweile
ein anerkanntes Behandlungsprinzip,
von dem akute sekundär heilende
Wunden und insbesondere chronische
Ulzerationen profitieren. Die einfachste
Form der feuchten Wundbehandlung
stellt dabei die mit Ringer-Lösung oder
physiologischer Kochsalzlösung ge-
tränkte Mullkompresse dar. Die Maß-
nahme ist allerdings mit einem hohen
Pflegeaufwand verbunden und birgt
zudem einige Risiken in sich. Der Ver-
band muß konstant feucht gehalten
werden. Trocknet er aus, verliert er an
Effizienz, verklebt mit der Wunde und
führt beim Verbandwechsel zur wund-
heilungsstörenden Traumatisierung von
Granulation und jungem Epithel.

Die mehrmals täglich notwendigen
Verbandwechsel bzw. das Feuchthal-
ten der Verbände erfordern außerdem
viel Pflegezeit, verbunden natürlich mit
hohen Kosten, und sind letztlich nur im
klinischen Bereich bei einer ausrei-
chenden Zahl medizinischen Personals
in zufriedenstellender Weise zu lösen.
In der ambulanten Wundversorgung

sind dieser Art der feuchten Wundbe-
handlung von vorneherein Grenzen ge-
setzt, da üblicherweise für einen Kran-
ken bzw. für einen Pflegebedürftigen
nur ein Pflegeeinsatz pro Tag vorgese-
hen ist.

Schon allein im Hinblick auf diese
Problematik stellen die modernen hy-
droaktiven Wundauflagen, die die Wun-
de über längere Zeit hinweg selbsttätig
feucht halten, eine große Erleichterung
dar. Abgesehen davon, daß sie natür-
lich auch alle anderen Kriterien erfüllen,
die für eine optimierte Wundbehand-
lung unerläßlich sind: ausreichende
Saugfähigkeit für eine gute Sekretdrai-
nage, Schutz vor äußeren mechani-
schen Schädigungen und Sekundärin-
fektionen sowie atraumatische Eigen-
schaften für einen gewebeschonenden
und möglichst schmerzlosen Verband-
wechsel.

Als Wundauflagen für die feuchte
Wundbehandlung stehen heute ver-
schiedende Systeme zur Verfügung:
Calciumalginat-Kompressen, wie z. B.
Sorbalgon, werden trocken auf die
Wunde aufgelegt oder locker eintam-

Abb. 1a
Hydrocoll wird auf die
Wunde appliziert.
Abb. 1b / c
Bei Aufnahme von Wund-
sekreten durch die Hydro-
kolloidanteile des Verban-
des quellen diese auf und
gehen in ein Gel über.
Abb. 1d
Beim Abnehmen des Ver-
bandes verbleibt eine
schützende Gelschicht in
der Wunde, die anschlie-
ßend ausgespült wird.

poniert und wandeln sich dann mit Hilfe
der Wundsekrete in ein saugfähiges
Gel um, das die Wunde über lange Zeit
feucht hält. Calciumalginat-Kompres-
sen wurden im WundForum 4 / 94 aus-
führlich beschrieben.

Hydrogele, wie z. B. Hydrosorb und
Hydrosorb plus, sind dagegen bereits
fertige Gelkompressen mit einem ho-
hen Wasseranteil in ihrer Gelstruktur,
die der Wunde von Anfang an Feuch-
tigkeit zuführen und zu einer raschen
„Rehydrierung“ von Wunden führen.
Ihre Wirkungsweise und Indikationen
waren Thema im WundForum 1 / 95.

In dieser Folge werden Hydrokollo-
ide am Beispiel Hydrocoll als eine wei-
tere Alternative für eine effiziente feuch-
te Wundbehandlung vorgestellt.

Auch wenn nun die Wirkungsprinzi-
pien aller drei Wundauflagen ähnlich
sind, unterscheiden sie sich doch im
Detail, insbesondere in der Art der Gel-
bildung und Hydration der Wunde, so
daß ihre gezielte Anwendung durchaus
von therapeutischem Nutzen ist. Um
die Orientierung bei der Anwendung
von Calciumalginaten, Hydrogelen und
Hydrokolloiden zu erleichtern, sind Pro-
dukteigenschaften, Wirkungsweise und
Indikationen in der Übersichtstabelle
auf Seite 32 abschließend zusammen-
fassend dargestellt.

CHARAKTERISTIK VON HYDROKOLLOIDEN
Die Entdeckung, daß Hydrokolloide

für die Wundbehandlung geeignet
sind, war eigentlich eher zufälliger Na-
tur. In der Zahnmedizin existierte eine
visköse Paste (Orabase), die die Eigen-
schaft hatte, sich mit dem feuchten Ge-
webe der Mundhöhle zu verbinden, Se-
krete zu absorbieren und sich dabei in
ein schützendes Gel umzuwandeln.
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Diese Eigenschaft führte dazu, das Ma-
terial zunächst für Hautschutzprodukte
in der Stomaversorgung und schließlich
für Wundauflagen weiterzuentwickeln.

Der Begriff „Kolloid“ stammt aus
dem Griechischen und bedeutet einen
Stoff, der in feinster Verteilung in eine
Matrix integriert ist. Hydrokolloid-Ver-
bände wie Hydrocoll sind dementspre-
chend „zusammengesetzte“ Produkte.
Hydrocoll  besteht aus saug- und quell-
fähigen Hydrokolloiden, die in ein
selbsthaftendes Elastomer eingebracht
sind, wobei eine semipermeable Folie
zusätzlich als keim- und wasserdichte
Deckschicht fungiert.

Bei Aufnahme von Wundsekreten
durch die Hydrokolloid-Anteile des Ver-
bandes quellen diese auf und gehen in
ein Gel über, das in die Wunde expan-
diert und diese feucht hält. Das Gel ist
dabei so lange saugfähig, bis die Hy-
drokolloide gesättigt sind. Saugvermö-
gen und Saugkapazität sind somit von
der Art und der Menge der eingelager-
ten Hydrokolloide abhängig.

Durch die Haftkraft des Elastomers
kann Hydrocoll ähnlich wie ein Pflaster
auf die Wunde aufgelegt werden, was
die Applikation sehr vereinfacht. Mit der
Gelbildung verschwindet dann im Be-
reich der Wundfläche die Haftkraft, so
daß Hydrocoll wundschonend nur noch
auf der intakten Wundrandumgebung
fixiert ist. Bei der Verbandabnahme ver-
bleibt zudem eine schützende Gel-
schicht auf der Wunde, wodurch ein
absolut atraumatischer Verbandwech-
sel sichergestellt wird.

WIRKUNGSWEISE UND
ANWENDUNGSVORTEILE VON HYDROCOLL

Der Hydrokolloid-Verband Hydrocoll
eignet sich zur Versorgung in allen
Wundheilungsphasen, zur Beschleuni-
gung der Reinigung ebenso wie zur

Förderung der Granulationsbildung
und der Epithelisierung.

Reinigungsphase
Die externe Unterstützung der kör-

pereigenen Reinigungsmechanismen
durch eine Verbandbehandlung be-
steht darin, überschüssiges Sekret,
Detritus, Keime und toxische Substan-
zen aus dem Wundstoffwechsel  abzu-
saugen. Durch die Verwendung be-
sonders hydroaktiver Kolloide hat Hy-
drocoll ein gutes Ansaugvermögen
und eignet sich auch für Wunden mit
stärkerer Sekretion. Überschüssiges,
keimbelastetes Sekret, Detritus und to-
xische Substanzen werden mit dem
Saug- und Quellvorgang rasch in die
hydrokolloiden Anteile des Verbandes
aufgenommen. Gleichzeitig verbessert
sich durch die Saug- und Sogwirkung
des Verbandes die Mikrozirkulation im
Wundgebiet, die physiologische Se-
kretion wird angeregt.

Granulationsphase
Wie Hydrogele sind auch Hydrokol-

loide semipermeable Wundauflagen,
die durch ihren Okklusiveffekt einen
vorübergehenden Sauerstoffmangel in
der Wunde bewirken. In wissenschaft-
lichen Untersuchungen konnte nach-
gewiesen werden, daß der Sauerstoff-
mangel in der Wunde über körpereige-
ne Regulationsmechanismen die Ge-
fäßneubildung und Gefäßeinsprossung
in das Wundgebiet stimuliert. Ist die
Wunde gut vaskularisiert, können mit
dem funktionierenden Blutfluß die für
die Wundheilung wichtigen Zellen so-
wie Sauerstoff und Nährstoffe in das
Wundgebiet gelangen. Der Aufbau
des Granulationsgewebes wird geför-
dert. Zugleich läßt sich durch das hy-
drophile Gel von Hydrocoll das feuchte
Wundmilieu ohne die Gefahr eines Se-

kretstaus auch über längere Behand-
lungszeiträume problemlos aufrechter-
halten und ein Austrocknen der Granu-
lation sicher vermeiden.

Epithelisierungsphase
Das zellfreundliche, ausbalanciert

feuchte Wundmilieu unterstützt auch
die Zellteilung und Zellwanderungen
der Epithelien und verhindert eine uner-
wünschte Schorfbildung. Falls keine
Komplikationen auftreten, kann Hydro-
coll in dieser Phase für mehrere Tage
auf der Wunde verbleiben.

Zuverlässiger Wundschutz und
schmerzloser Verbandwechsel

Hydrocoll schmiegt sich den Körper-
formen gut an und haftet sicher. Eine
zusätzliche Fixierung ist nicht erforder-
lich. Die keim- und wasserdichte Deck-
schicht wirkt als zuverlässige Barriere
gegen Keime und schützt die Wunde
vor Schmutz und Feuchtigkeit. Mobile
Patienten können mit dem Verband du-
schen; bei bettlägerigen Patienten wird
die tägliche Hygiene entscheidend er-
leichtert.

Durch die Gelschicht verklebt Hydro-
coll nicht mit der Wunde. Der Verband-
wechsel verläuft ohne Irritation von
Granulationsgewebe und jungem Epi-
thel und ist für den Patienten schmerz-
los.

INDIKATIONEN / KONTRAINDIKATIONEN
Hydrocoll eignet sich insbesondere

zur Versorgung chronischer, klinisch
nicht infizierter Wunden mit schlechter
Heilungstendenz, so z. B. Ulcus cruris
venosum, Dekubitus usw.

Hydrocoll ist außerdem indiziert bei
Verbrennungen 2. Grades sowie zur
Förderung der Reepithelisierung von
Spenderstellen nach Spalthautentnah-
me und von Schürfwunden.

Abb. 2a
Hydrocoll schmiegt sich den

Körperformen gut an und
haftet sicher. Eine zusätz-

liche Fixierung ist nicht
erforderlich.

Abb. 2b
Die Sättigung der Hydro-

kolloide zeigt sich in einer
Blasenbildung. Mit Hydro-
coll ist es dehalb einfach,

den richtigen Zeitpunkt
für den Verbandwechsel

zu erkennen.
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VERGLEICH HYDROAKTIVER WUNDAUFLAGEN

Eigenschaften

© Saugverhalten

© Permeabilität

© Sonstige

Eignung nach
Wundzustand

© kontaminiert

© klinisch manifest
infiziert

© starke Sekretion /
Blutung

© mäßige Sekretion

© trockene, ver-
krustete Beläge

© tiefe, zerklüftete
Wunden

© flächige Wunden

Indikations-
beispiele

Calciumalginat-Kompressen
Sorbalgon

Hydrogel-Kompressen
Hydrosorb und Hydrosorb plus

Hydrokolloid-Kompressen
Hydrocoll

Sorbalgon wird trocken aufgelegt bzw. locker
eintamponiert (1). Durch Kontakt mit Wundsekret
wandeln sich die Fasern in ein Gel um, das mit
enger Adaption an die Wundflächen die Wunde
ausfüllt und sie feucht hält (2). Die gelierte Kom-
presse läßt sich als „fester Gelpfropf“ atrauma-
tisch entfernen.

sehr hohe, spontane Ansaugkraft und Saugkapa-
zität (ca. 10 ml pro Gramm Kompressengewicht);
intrakapillare Sekretaufnahme unter Einschluß
von Keimen und Detritus in die Gelstruktur

luftdurchlässig, keimabweisend

tamponierfähig, Schutz vor Keimen, immunolo-
gisch und toxikologisch inaktiv, auch im Lang-
zeitgebrauch keine sensibilisierende Wirkung,
atraumatisch und schmerzfrei zu wechseln

ja

ja, durch Luftdurchlässigkeit, gute Sekretdrainage
und sichere Keimbindung

ja, durch hohes, spontanes Ansaugvermögen

ja, falls Kompresse nicht vollständig in Gel um-
gewandelt wird, mit Ringer-Lösung ausspülen

nein, Gelbildung findet wegen mangelnder
Sekretion nicht mehr statt

ja, ausgezeichnet tamponierbar, Kombination mit
Hydrosorb und Hydrocoll möglich

ja

grundsätzlich alle blutenden und sezernierenden
Wunden, akut und chronisch, so. z. B. Ulcus cru-
ris venosum und arteriosum, diabetische Ulcera,
Dekubitus, Abszesse, Furunkel, Verbrennungen,
Wunden in der Unfall- und Tumorchirurgie

Hydrosorb ist eine bereits fertige Gelkompresse
mit hohem Wasseranteil, die die Wunde von An-
fang an mit Feuchtigkeit versorgt (1). Das Gel ist
saugfähig, so daß Wundsekrete in die Gelstruktur
aufgenommen werden. Die Kompresse quillt
dadurch und füllt flächigere Wundbereiche aus
ohne den Zusammenhalt zu verlieren (2). Hydro-
sorb läßt sich als vollständige Kompresse atrau-
matisch entfernen.

keine spontane Ansaugkraft, Saugvermögen setzt
erst nach einiger Zeit ein und steigert sich lang-
sam; dann langanhaltende, kontinuierliche Saug-
leistung; bei Sekretaufnahme Einschluß von
Keimen und Detritus in die Gelstruktur

semipermeabel für gasförmige Stoffe, jedoch
keim- und wasserdicht, Okklusiveffekt

transparent für Wundkontrolle ohne Verbandab-
nahme, gute Polsterwirkung, leicht kühlender,
schmerzlindernder Effekt, Schutz vor Sekundärin-
fektionen und Verschmutzung, immunologisch
und toxikologisch inaktiv, keine sensibilisierende
Wirkung, atraumatisch und schmerzfrei zu wech-
seln, geruchsabsorbierend

ja

nein, vorsichtshalber wegen Okklusiveffekt nicht
anwenden

nein, spontanes Ansaugvermögen fehlt;  erst
nach adäquater Blutstillung bzw. Reinigung
anwenden

ja

ja, hoher Wasseranteil der Kompresse führt rasch
zum Aufweichen und Ablösen der Beläge

nein, keine Adaption zur Wundfläche in der Tiefe;
ggf. in Kombination mit Sorbalgon

ja

insbesondere nicht infizierte, chronische Wunden
mit schlechter Heilungstendenz, z. B. Ulcus cru-
ris, Dekubitus, zur Versorgung von Verbrennun-
gen 2. Grades sowie zur Förderung der Reepithe-
lisierung von Spalthautentnahmestellen und von
Schürfwunden

Hydrocoll ist ein selbsthaftendes Elastomer, in
das quellfähige Hydrokolloide eingelagert sind
(1), die bei Sekretaufnahme in ein Gel übergehen,
das in die Wunde expandiert und diese feucht
hält (2). Beim Abnehmen des Verbandes verbleibt
eine schützende Gelschicht in der Wunde, die
ausgespült werden muß.

durch besonders saugfähige Hydrokolloide gute
Ansaugkraft und hohes Langzeit-Saugvermögen;
bei Sekretaufnahme Einschluß von Keimen und
Detritus in die hydrokolloiden Anteile des Ver-
bandes

semipermeabel für gasförmige Stoffe, jedoch
keim- und wasserdicht, Okklusiveffekt

hautfarben und optisch unauffällig, selbsthaftend,
ermöglicht problemlose Hygiene, Schutz vor
Sekundärinfektionen und Verschmutzung, immu-
nologisch und toxikologisch inaktiv, keine sensi-
bilisierende Wirkung, atraumatisch und schmerz-
frei zu wechseln

ja

nein, vorsichtshalber wegen Okklusiveffekt nicht
anwenden

bedingt; bei starker Sekretion ja, bei starker Blu-
tung erst nach adäquater Blutstillung anwenden

ja

bedingt, Fibrinbeläge werden aktiv aufgelöst, ist
jedoch langwieriger Prozeß

bedingt, je nachdem wieviel Gel zur Expansion in
die Wunde zur Verfügung steht

ja

insbesondere nicht infizierte, chronische Wunden
mit schlechter Heilungstendenz, z. B. Ulcus cru-
ris, Dekubitus, zur Versorgung von Verbrennun-
gen 2. Grades sowie zur Förderung der Reepithe-
lisierung von Spalthautentnahmestellen und von
Schürfwunden

Charakteristik
und Prinzip der
Gelbildung

1 1 12 2 2
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MAL PERFORANS

? Männlicher Patient, 76 Jahre, Mal
perforans am Großzehenballen,

derzeit 10-Pf.-Stück groß, ständiges
Nässen, zirkuläre Hornhautwucherung,
Lymphödem, massive Arthrose im 1.
MP-Gelenk, keine Schmerzen, kein
Diabetes, mäßige AVK I; bisherige Be-
handlung: Resektion des 1. MP-Gelen-
kes 6 / 94, danach anhaltende Entzün-
dung und Eiterung, massive Entzün-
dungszeichen seither verschwunden,
aber anhaltendes Sezernieren. Lokal-
behandlung mit z. B. Debrisorb, Hydro-
sorb, Epigard, Mercurochrom ohne Er-
folg, Lymphdrainage.

! Prof. Dr. med. H. Lippert: Beschrieben
wird ein seit 9 Monaten bestehendes

Malum perforans pedis mit Hyperkera-
tosen und ständiger Sekretion nach Re-

sektion des 1. MP-Gelenkes bei Arthro-
se. In jedem Fall müssen Hyperkera-
tosen abgetragen werden, um eine
Scheinheilung des Ulkus zu verhin-
dern. Nach den Angaben halte ich eine
fistelnde Osteoarthritis für wahrschein-
lich und ein nochmaliges lokalchirurgi-
sches Débridement indiziert. Wundauf-
lagen sind eine adjuvante therapeuti-
sche Maßnahme. Im Falle der sekundä-
ren Wundheilung mit stärkerer Sekre-
tion empfehlen sich Alginate.

Das therapeutische Vorgehen sollte
aber nicht nur den Lokalbefund, son-
dern auch systemische Erkrankungen
berücksichtigen. Zur Beantwortung der
Frage nach einer arteriellen Verschluß-
krankheit muß eine angiologische Ab-
klärung erfolgen. An apparativen Unter-
suchungen bietet sich in erster Linie
eine Ultraschall-Doppler-Untersuchung
an, bei erniedrigten Bein-Arm-Quotien-
ten die Angiographie.

Das Lymphödem kann sekundär
postentzündlich bedingt sein, die ver-
ordnete Lymphdrainage stellt eine ad-
äquate Behandlungsmaßnahme dar. Es
muß jedoch auch immer an eine zentra-
le, tumorbedingte Blockade des Lymph-
abstromes gedacht und diese ausge-
schlossen werden.

SCHMERZHAFTE ATROPHIE BLANCHE

? Exulcerierte Atrophie blanche bei
CV I, Bisgaard’sche Kulisse, nicht

infiziert, deutlich entzündlicher Rand-
saum, Schmerzen, zwei kleine Ulcera-
tionen; bisherige Behandlung: extern
Fibrolan, Hydrokolloid-Verbände – kein
Erfolg; intern Tramadol und Novamin-
sulfon – ohne Erfolg; wegen Magen-
geschwür keine Antiphlogistika, Kom-
pressionsverbände und Schaumstoff-
pelotte, dennoch keine Schmerzreduk-
tion. Wie lassen sich die Schmerzen
bei der exulcerierten Atrophie blanche
am besten beeinflussen?

! PD Dr. W. Vanscheidt: Die exulcerierte
schmerzhafte Atrophie blanche ist

eine Crux medicorum. Man kann ver-
suchsweise den entzündlichen Rand-
saum mit Corticosteroiden behandeln.
Hierbei erreicht man bei einem Teil der
Patienten eine Schmerzreduktion. Als
Alternative habe ich selbst in 3 Fällen
eine sofortige Schmerzreduktion durch
eine paratibiale Fasziotomie erreicht.
Alternativ käme auch die Exzision der
Atrophie blanche mit der darunterlie-
genden Faszie in Frage. Ansonsten er-
gibt sich teilweise eine Schmerzreduk-
tion durch Immobilisation des Patienten
und Hochlagerung der Extremität.

Fragen und Antworten
aus der Fax-Hotline

SO FUNKTIONIERT DIE FAX-
HOTLINE 0 73 21 / 345 – 650

Die Fax-Hotline bietet die Mög-
lichkeit, den Expertenbeirat zu Pro-
blemen der Wundheilung und
Wundbehandlung zu befragen.

Diesem WundForum liegt ein
Fax-Vordruck bei, auf dem die
Grunddaten eingetragen werden
können, die zur Beurteilung und
Einschätzung einer Wunde erfor-
derlich sind. Der ausgefüllte Vor-
druck ist per Fax an die PAUL
HARTMANN AG einzusenden.

Eine lokale Applikation von Medika-
menten ist unter Hydrocoll jederzeit
möglich. Es ist jedoch zu beachten,
daß sich die Wirkung durch das feuch-
te Wundmilieu beschleunigen und ver-
stärken kann.

Hydrocoll verhält sich immunolo-
gisch und toxikologisch inaktiv; sensi-
bilisierende Wirkungen sind auch bei
längerer Verweildauer auf der Wunde
nicht zu erwarten.

Hydrocoll ist nicht anzuwenden im
Bereich freiliegender Knochen, Mus-
keln und Sehnen, bei klinisch infizierten
Wunden bzw. bei durch chronische In-
fektionen verursachten Geschwüren in-
folge von Tuberkulose, Syphilis, tiefen
Pilzinfektion sowie bei Brandwunden
dritten Grades.

DIE HANDHABUNG VON HYDROCOLL
Hydrocoll ist selbsthaftend. Da sich,

wie bereits erwähnt, dieser Selbsthaft-
effekt im Bereich der Wunde mit der
Gelbildung auflöst, ist Hydrocoll in der
Größe so zu wählen, daß der Verband
die Wundränder um mindestens 2 cm
überragt. Bei größeren Wunden können
mehrere Hydrocoll-Verbände, ebenfalls
jeweils 2 cm überlappend, nebeneinan-
der appliziert werden.

Die Sättigung der Hydrokolloide, und
damit der Zeitpunkt zum Verbandwech-
sel, zeigt sich in einer blasenähnlichen
Ausformung über der Wunde. Hat die
Blase in etwa die Ausdehnung der
Wundfläche erreicht, ist Hydrocoll zu
wechseln. Die dabei in der Wunde ver-
bleibende Gelschicht hat eine eiterähn-
liche Konsistenz, darf aber nicht mit Ei-
ter verwechselt werden. Sie wird mit
physiologischer Kochsalzlösung bzw.
mit Ringer-Lösung augespült.

Nach der Spülung der Wunde zeigt
sich bei entsprechenden Wundverhält-
nissen der erfolgte Abbau nekrotischen
Gewebes in einer anfänglichen Vergrö-
ßerung der Wunde. Auch der teils un-
angenehme Geruch bei der Verband-
abnahme ist ein Zeichen für den inten-
siven Reinigungsprozeß.

Dr. rer. nat. Klaus Schenck
Projektmanager Wundbehandlung
PAUL HARTMANN AG
Postfach 1420
89504 Heidenheim

Literatur bei der Redaktion
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Leitfaden
für Autoren

Das HARTMANN WundForum soll
den lebendigen Austausch an Erfah-
rungen und Wissen fördern. Deshalb
steht es allen in der Wundbehandlung
engagierten Wissenschaftlern, Ärzten
und Fachpflegekräften zur Veröffent-
lichung entsprechender Arbeiten zur
Verfügung. Mögliche Themen umfas-
sen die Bereiche Kasuistik, Praxiswis-
sen, Forschung usw..

Die Entscheidung, welche Arbeiten
zur Veröffentlichung angenommen wer-
den, trifft der unabhängige medizini-
sche Expertenbeirat.

Nicht angenommene Arbeiten wer-
den umgehend zurückgesandt, eine
Haftung für die Manuskripte kann je-
doch nicht übernommen werden. Für
angenommene Arbeiten wird ein Hono-
rar in Höhe von DM 500,– bezahlt. Da-
mit erwirbt die PAUL HARTMANN AG
das Recht der Veröffentlichung ohne
jegliche zeitliche und räumliche Be-
grenzung.

Sofern der oder die Autoren nicht
über das uneingeschränkte Urheber-
recht an der Arbeit verfügen, ist darauf
bei der Einsendung hinzuweisen.

MANUSKRIPTE
Manuskripte können auf Papier oder

bevorzugt als Diskette eingereicht wer-
den. Dabei sind folgende Dateiformate
möglich: Microsoft Word, Word für Win-

dows, Wordperfect, Windows Write
oder 8-bit ASCII. Bitte legen Sie der
Diskette einen Ausdruck des Manu-
skriptes bei.

Bitte geben Sie neben Ihrem Namen
auch eine Adresse und Telefonnummer
an, unter der Sie tagsüber für even-
tuelle Rückfragen zu erreichen sind.

ILLUSTRATIONEN
Illustrationen können schwarz-weiß

oder farbig als Papierbild oder Dia ein-
gereicht werden. Bitte behalten Sie von
allen Abbildungen ein Duplikat, da für
eingesandtes Bildmaterial keine Haf-
tung übernommen werden kann.

Graphiken werden vom HARTMANN
WundForum grundsätzlich neu erstellt.
Bitte legen Sie eine übersichtliche und
lesbare Vorlage der von Ihnen vorgese-
henen Graphiken bei.

LITERATUR
Literaturverzeichnisse werden nicht

mitabgedruckt, können jedoch bei der
Redaktion auf Anfrage angefordert wer-
den. Fügen Sie deshalb Ihrer Arbeit
eine vollständige Literaturliste bei.

KORREKTURABZÜGE
Vor Drucklegung erhalten die Auto-

ren einen Korrekturabzug ihrer Arbeit
einschließlich der neu angefertigten
Graphiken zur Überprüfung.

IM NÄCHSTEN HEFT
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