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Editorial

Verehrte Leserinnen und Leser,

der professionellen Wundbehandlung scheint in unse-
ren Tagen mit geradezu Uberraschender Dynamik
immer mehr jene Bedeutung zuzukommen, die sie so-
wohl aus Grinden der medizinischen Ethik als auch
im Interesse der Patienten eigentlich schon lange ver-
dient hatte.

Noch nie gab es weltweit so viele Kongresse und
Fachtagungen zur Thematik der Wundheilung und der
Wundbehandlung wie in den letzten Jahren. An fast
jeder Universitat sind die Fragestellungen zur Wund-
heilungsproblematik plétzlich ,hoffahig” geworden —
adaquate Forschungsprojekte sind heute nahezu die
Norm. Die Medical-Industrie bietet immer differenzier-
tere Produktsysteme, und die wissenschaftlichen Verdffentlichungen zu Problemen
der Wundheilung haben einen Umfang angenommen, der noch vor nicht allzu
langer Zeit fast undenkbar gewesen ware.

Ausgangspunkt der rasanten Entwicklung waren in diesem Fall vor allem die
USA und GrofBbritannien; im deutschsprachigen Raum zeigte sich ein Interesse
auf breiter Basis dagegen erst mit einem gewissen Verzégerungsmoment. Dann
allerdings, wie wir das ja auch aus anderen Bereichen wissen, umso heftiger.

Es war also zweifellos richtig, mit dem HARTMANN WundForum rechtzeitig ein
spezifisches Informationsmedium und eine Plattform fur den fachlichen Gedan-
kenaustausch zu schaffen. Mit inzwischen weit Uber 6 000 festen Abonnenten hat
das Forum bereits nach der zweiten Ausgabe eine Resonanz gefunden, die im
Markt medizinischer Fachzeitschriften nicht alltaglich sein durfte.

Far die Redaktion und den Experten-Beirat ist gerade dieser Umstand eine
besondere Herausforderung, das bisher dokumentierte fachliche Niveau des Peri-
odikums auch fur die Zukunft dauerhaft zu garantieren.

Kurt Réthel
Marketingdirektor der PAUL HARTMANN AG
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Vakuumversiegelung
zur Behandlung
von Problemwunden

Fleischmann, W.

Abteilung fur Unfallchirurgie, Hand-, Plastische und Wiederherstellungschirurgie
der Universitat Ulm (Arztlicher Direktor: Prof. Dr. med. L. Kinzl)

Die Vakuumversiegelung gehort in
die Gruppe der okklusiven Techniken
der Wundbehandlung. Die Besonder-
heit liegt in einer flachigen Wunddrai-
nage, die Uber einen offenporigen Poly-
vinylalkoholschaum mit einem integrier-
ten Redondrainagesystem optimiert
wird. Das Indikationsspektrum umfaft
den traumatischen Weichteilschaden,
den akuten und den chronischen
Wundinfekt sowie die Infektprophylaxe.

TECHNIK DER VAKUUMVERSIEGELUNG

Die Basistechnik besteht aus einem
lockeren Auffullen der Wunde ein-
schlieBlich etwaiger Wundtaschen mit
einem zugeschnittenen PVA-Schaum-
stoff. Ausgehend von anderen Kklini-
schen Erfahrungen und Untersuchun-

gen im Hinblick auf die physikalische
Effizienz von Schaumstoffstrukturen zur
Sekretableitung und Wundkonditionie-
rung haben sich auch bei dieser Tech-
nik Schaumstoffe mit einer PorengréBe
von 0,2 bis 1 mm als gut geeignet er-
wiesen (Abb. 1a). Des weiteren ist ein
situationsgerechter Zuschnitt zur An-
passung des Schaumstoffes an die
Wundfl&chen und -gegebenheiten eine
wichtige Voraussetzung fur den Erfolg
des Verfahrens.

Die Sekretableitung erfolgt Uber
Redondrainagen 16 Ch (Abb. 1b), die
in die Schaumstoffplatten eingelegt,
transkutan ausgeleitet und mit einem
Vakuumsystem verbunden werden.
Welches Vakuumsystem - Redonfla-
sche oder Vakuumpumpe — dabei zur

Anwendung kommit, ist abh&ngig von
der WundgréBe und dem Wundzu-
stand. AbschlieBend wird das gesamte
Wundgebiet mit einer transparenten
Polyurethan-Verbandfolie abgedichtet
(Abb. 1c).

Die Freigabe des Vakuums fuhrt zu
einem schlagartigen Kollaps der PVA-
Platten und zu einem Einziehen der
Folienabdeckung (Abb. 1d). Wahrend
der Versiegelung wird ein Unterdruck
von 60 bis 80 kPa aufrechterhalten.

WIRKUNG DER VAKUUMVERSIEGELUNG

Die Ruhigstellung der Wunde, ein
konstantes Wundmilieu und ein mecha-
nischer Granulationsreiz begunstigen
die physiologischen Heilungsvorgéan-
ge. Entzindliche Veranderungen klin-
gen rasch ab und gesundes Granula-
tionsgewebe bewirkt im Sinne einer bio-
logischen Versiegelung den Schutz von
verletzten Weichgeweben und Kno-
chen. Die wirksame Evakuierung des
Wundsekrets (Abb. 1e) fuhrt zur mikro-
biellen Dekontamination und mogli-
cherweise auch zu einer Detoxikation
durch Reduktion des systemischen
Ubertritts von immunsupprimierenden
und toxischen Wundbestandteilen.

Ein weiterer Effekt, der insbesondere
durch die Zunahme antibiotikaresisten-
ter Bakterienstamme im Klinikbereich
besondere Bedeutung hat, ist die mit
dem Verfahren mégliche sichere Infek-
tionsprophylaxe. Die Abdeckung des

4 HARTMANN WundForum 3/94



Wundgebietes mit der ,atmungsakti-
ven“, jedoch keimdichten Polyurethan-
Folie (Abb. 1f) schitzt den Patienten

zuverlassig vor Sekundérinfektionen
und verhindert, in Verbindung mit der
Sekretableitung in ein geschlossenes
System, eine geféhrliche Keimver-
schleppung.

KASUISTIK |

Ein 24-jahriger Patient geriet mit dem
rechten Unterarm in die stark ver-
schmutzte Antriebswelle eines Traktors
und zog sich eine subtotale Amputation
im distalen Unterarmadrittel zu. Die Dau-
er der kompletten Isch&mie betrug 7
Stunden. Es erfolgte eine interne Stabi-
lisation von Radius und Ulna, die ver-
letzten neurovaskuléren Strukturen und
Sehnen wurden rekonstruiert und das
Wundgebiet vakuumversiegelt. Trotz
der hochgradigen Verunreinigung und
der langen Ischamiedauer traten Infekt-
probleme nicht auf.

Der erste Versiegelungswechsel eine
Woche nach dem Unfall zeigte weitge-
hend saubere Wundverhéltnisse; ver-

bliebene Restnekrosen waren bereits
von festem Granulationsgewebe Uber-
wachsen. Es gab keine Anzeichen ei-
ner Infektion; der Wundabstrich war
steril. 6 Tage spéater erfolgte, trotz stark
nassender Wundoberflache, eine Haut-
transplantation unter dem Schutz einer
erneuten Vakuumversiegelung.

Eine weitere Woche spater, d. h. 3
Wochen nach der Verletzung, zeigte
sich nach Entfernen der Vakuumversie-
gelung ein Einheilen des Spalthaut-
transplantates. Eine Restnekrose wur-
de exzidiert und zur Verbesserung des
Weichteillagers ein freier radialer Lap-
pentransfer durchgeflhrt.

KASUISTIK Il

Wegen eines malignen Becken-
tumors erfolgte bei einer 71-jahrigen
Frau nach zytostatischer Vorbehand-
lung eine linksseitige Hemipelvektomie.
Postoperativ entstanden Wundrandne-
krosen mit Nahtdehiszenz sowie ein
bedrohlich septisches Zustandsbild.
Die Revision des Operationsgebietes
zeigte eine ausgedehnte septische Ne-
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Kasuistik I:

Abh. 2a

Mannlicher Patient, 24
Jahre, traumatisch bedingte
subtotale Amputation am
distalen Unterarm; Dauer
der kompletten Ischimie

7 Stunden; Vakuumversie-
gelung nach umfassender
chirurgischer Versorgung.
Abh. 2h

1. Versiegelungswechsel
nach einer Woche; weitge-
hend saubere Wundverhilt-
nisse mit gut ausgehildetem
Granulationsgewebe.

Abh. 2¢

Nach weiteren 6 Tagen
Hauttransplantation trotz
stark nassender Wundober-
flache...

Abh. 2d

... unter dem Schutz einer
erneuten Versiegelung.
Abh. 2e

Entfernen der Versiegelung
nach einer weiteren Woche;
problemloses Einheilen des
Transplantates.

Abb. 2f

Ergebnis nach vollstéandiger
Transplantateinheilung und
freiem radialen Lappen-
transfer zur Verbesserung
des Weichteillagers.

krosehohle, die nach medial vom Sig-
ma, nach cranial von den Beckenge-
faBstumpfen begrenzt wurde. Eine voll-
stdndige Nekrosenausraumung war
aufgrund der anatomischen Gegeben-
heiten nicht moglich. Nach Anfrischen
der Wandung der Nekrosehohle erfolg-
te eine Vakuumversiegelung unter lok-
kerer Adaption der Wundrander, um
eine Retraktion zu vermeiden.

Bereits wenige Stunden nach der er-
sten Vakuumversiegelung war die Pa-
tientin fieberfrei, die heftigen Beschwer-
den im Operationsbereich waren voll-
stédndig abgeklungen. Nach 4 Tagen
und erneut nach einer Woche wurde
das Versiegelungssystem gewechselt.
Die Wundhohle einschlieBlich verblie-
bener Nekrosen war mit einem saube-
ren Granulationsrasen Uberzogen. Der
WundverschluB erfolgte durch Sekun-
darnaht.

Die Patientin ist 3 Monate nach der
Behandlung ihrem Grundleiden erle-
gen, ohne daB es zu lokalen Komplika-
tionen im ehemaligen Operationsbe-
reich gekommen war.
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STATISTIK

Vom 1.1.1992 bis zum 31.8.1993 er-
folgte bei 181 Patienten eine Vakuum-
versiegelung. 121 Patienten, 45 Frauen
und 46 Manner, konnten nachunter-

sucht werden. Da einige Patienten
mehrfachverletzt waren, wurden 151
unterschiedliche  Versiegelungslokali-
sationen beurteilt.

Die Indikationen zur Vakuumversie-
gelung waren Weichteilverletzungen
(42%), akute Infektionen (31%), chroni-
sche Infektionen (24%) und Sonderindi-
kationen (3%).

Die durchschnittliche Versiegelungs-
dauer lag bei 15 Tagen, wobei im Mittel
2,5 \Versiegelungswechsel erfolgten.
Beendet wurde die Versiegelungsbe-
handlung 65mal durch Sekundarnaht,
39mal durch Ubergang auf eine offene
Wundbehandlung und 3mal durch eine
Lappenplastik. Eine Kombination von
Sekundarnaht, Hauttransplantation und
Lappenplastik wurde 5mal durchge-
fuhrt,

Zwischen dem 1.1.1992 und dem
31.12.1992 wurden 151 Patienten mit
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offenen Frakturen behandelt, 15mal er-
folgte eine Vakuumversiegelung. 5 die-
ser 15 Patienten wurden auf der Inten-
sivstation weiterbehandelt. Bei Klassifi-
kation des Weichteilschadens nach
Ostern und Tscherne waren 3 Patienten
der Gruppe 0-1 zuzuordnen, 7 Patien-
ten der Gruppe 0-2 und 5 Patienten der
Gruppe 0-3. Bei einem polytraumati-
sierten Patienten mit ausgedehntem
subcutanen Decollement des rechten
Hemithorax und Rumpfes sowie einer
offenen Trimmerfraktur der rechten
Scapula kam es bei insuffizienter Ver-
siegelungstechnik zu einem Weichteil-
infekt, der jedoch ohne weitere Proble-
me abheilte, nachdem die Versiege-
lungstechnik korrigiert wurde. Die ver-
bleibenden 14 Patienten wiesen einen
komplikationslosen, infektfreien Verlauf
auf. Eine akute oder chronische Ostei-
tis entstand nicht.

Im Spektrum der Verfahren zur chirur-
gischen Wundbehandlung ist die Vaku-
umversiegelung eine weitere sichere
und zeitsparende Methode zur Versor-
gung von Problemwunden. Die Beurtei-

Kasuistik Il

Abb. 3a

Weibliche Patientin, 71
Jahre, maligner Becken-
tumor, nach linksseitiger
Hemipelvektomie Wund-
randnekrosen mit Naht-
dehiszenz und bedrohlich
septischem Zustandshild.
Abb. 3b

Nekrosehdhle nach Wund-
erdffnung.

Abb. 3¢

Erste Vakuumversiegelung
unter lockerer Adaption der
Wundrénder.

Abb. 3d

Entfernen der dritten
Vakuumversiegelung am
10. postoperativen Tag.
Abh. 3e

Saubere Wundverhiltnisse
mit gutem Granulations-
rasen.

Abb. 3f

Wundverschlu§ durch
Sekundarnaht und Klammer-
pflaster.

lung als zeitsparend bezieht sich dabei
nicht nur auf den zumeist komplika-
tionslosen Verlauf sondern auch auf
den eigentlichen Vorgang der Versie-
gelung. Eine Versiegelung ist in durch-
schnittlich 30 Minuten durchzufthren,
was insbesondere im Hinblick auf die
erforderliche komplexe Versorgung bei
einem polytraumatisierten Patienten
von groBer Wichtigkeit ist.

Die Versiegelungstechnik ist einfach
und damit leicht erlernbar. Sie wurde
seit 1987 soweit weiterentwickelt, daB
sie inzwischen einen Behandlungs-
standard in unserer Klinik beim ausge-
dehnten Weichteilschaden sowie bei
akuten und chronischen Infekten dar-
stellt.

Dr. med. Wim Fleischmann

Oberarzt der Chirurgischen Univer-
Sitétsklinik und Poliklinik — Abteilung
fur Unfallchirurgie, Hand-, Plastische
und Wiederherstellungschirurgie
Universitdt Ulm

SteinhdévelstraBe 9

89075 Ulm



Rechtsprechung

Die Dekubitus-
problematik aus
rechtlicher Sicht

Ein Dekubitus im Verlauf der pflegeri-
schen Versorgung ist ohne Pr&judiz
fur Haftungsfragen objektiv eine Ver-
schlechterung des Gesundheitszustan-
des des Patienten. Rechtsfolgen fur
eine Einrichtung und das éarztlich-pfle-
gerische Team sind erst dann ange-
sagt, wenn zuvor in der Prophylaxe den
anerkannten Regeln sicherer Versor-
gung nicht entsprochen wurde. Der
therapeutische Auftrag umfaBt schlieB3-
lich die unbedingte Pflicht aller an Be-
handlung und Pflege Beteiligten, kei-
nen Schaden zu stiften und unnétige
Krankheitsfolgen zu verhindern.

DEKUBITUS - EIN STRAFBARES UNRECHT?

Nicht jedes Dekubitalgeschwur ist
vermeidbar. Das Risiko entstammt oft
der medizinisch nicht voll beherrsch-
baren koérpereigenen Patientensphére.
Neben den klassischen Risikofaktoren
wie  neurologischen  Erkrankungen,
Stoffwechselstérungen, GefaBverande-
rungen und mehr oder minder vermeid-
baren Infektionen sind rechtlich allein
klinikinterne Versorgungsdefizite rele-
vant. Nach strafrechtlichen Grundsat-
zen haftet nur, wer einen Gesundheits-
schaden nachweislich schuldhaft her-
beigefuhrt hat. Strafrechtliche Verurtei-
lungen sind in der forensischen Praxis
eher theoretische Denkmodelle als Pra-
xis, weil der sichere Nachweis schuld-
hafter Schadensverursachung bei De-
kubitalulcera kaum zu fUhren ist. Dabei
gilt fur Staatsanwaltschaften und Ge-
richte stets der Rechtssatz ,in dubio
pro reo” — im Zweifel fir den Angeklag-
ten. Regeln einer Verschuldensvermu-
tung durch Anscheinsbeweis und Be-
weislastumkehr sind dem deutschen
Strafrecht fremd.

ZIVILRECHTLICHE SANKTIONEN BEI
VERSCHULDEN UND BEWEISLASTUMKEHR
Das Zivilrecht regelt im Falle eines
Dekubituseintritts die anstehenden Be-
lange einer Schadensregulierung und
folgt dabei grundsétzlich dem im Straf-
recht angesprochenen Verschuldens-
prinzip. Beweiserleichterungen zugun-

sten des Patienten bis hin zur Beweis-
lastumkehr greifen jedoch bei eklatan-
ten Mangeln in der éarztlich-pflegeri-
schen Versorgung durch; dies zu
Recht, denn schlieBlich kommt dem Pa-
tienten ein Rechtsanspruch auf sichere
Versorgung nach den aktuellen Er-
kenntnissen der medizinischen Wis-
senschaft zu (BGHZ [Bundesgerichts-
hof Entscheidungen in Zivilsachen] 72,
S. 132; 85, S. 327; BGH NJW [Neue Ju-
ristische Wochenschrift] 1978, S. 2337;
BGH NJW 1988, S. 762 f.). Informativ
wird hierzu der vom Bundesgerichtshof
am 18.03.1986 entschiedene Braun-
schweiger Dekubitus-Fall angefuhrt
(BGH NJW 1986, S. 2365 ff.):

Die Klagerin wurde am 17.11.1977
mit Schlaganfall und Halbseitenl&h-
mung ins Krankenhaus eingeliefert. In-
folge ihrer Krankheit lag sie nahezu be-
wegungslos und apathisch im Bett. Im
dritten Monat trat ein Durchliegege-
schwir am SteiBbein auf, das die Aus-
maBe einer Mannerfaust erreichte.
Nach zwischenzeitlicher Verlegung im
Rahmen einer geplanten, aber wegen
des Dekubitus nicht durchgefuhrten
Rehabilitation wurde die Klagerin zu-
nachst auf einer Langliegestation des
beklagten Krankenhauses und sodann
auf einer Pflegestation behandelt. Dort
begann das Durchliegegeschwur lang-
sam abzuheilen; auch der Allgemein-
zustand der Klagerin besserte sich
wieder.

Klageziel der Patientin war unter an-
derem ein Schmerzensgeld von
15.000,— DM neben dem anderweitig
verfolgten Anspruch der Krankenkasse
auf Ersatz der dekubitusbedingten wei-
teren Behandlungskosten in Hohe von
rund 145.000,— DM.

Nach dem Ergebnis der gericht-
lichen Beweisaufnahme durch &arzt-
liches Sachverstandigengutachten und
Zeugenvernehmung des arztlich-pfle-
gerischen Behandlungsteams war der
therapeutische Verlauf fur das Gericht
nicht konkret nachvollziehbar. Es er-
schien im Ergebnis moglich, jedoch
nicht sicher feststellbar, daB ein Deku-
bitus bei sorgfaltiger Pflege mit Dekubi-
tusmatratze, Druckentlastung etc. ver-
meidbar gewesen wére.

Bei dieser Sach- und Rechtslage hat
der Bundesgerichtshof dem klageri-
schen Begehren dem Grunde nach voll
entsprochen. Letztlich entscheidend
fir den ProzeBausgang war, daB3 es
dem Krankenhaus neun Jahre nach der
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Behandlung nicht mehr mdglich war,
den Nachweis einer rechtzeitigen und
sicheren Dekubitusprophylaxe zu fuh-
ren und somit zu beweisen, daB3 das
aufgetretene Durchliegegeschwir un-
vermeidbar war.

Mit der Folge der Beweislastumkehr
wurden gravierende organisatorische
Mangel im therapeutischen Verlauf ge-
rigt. SchlieBlich seien auch 1977
schon das besondere Pflegebedurfnis
und die aus diesem AnlaB erforder-
lichen MaBnahmen luckenlos zu doku-
mentieren gewesen.

Dieser Rechtsentscheid wurde in-
haltlich bestétigt durch das Urteil des
Bundesgerichtshofs vom 2.6.1987 im
Bremer Dekubitus-Fall. Dort heifit es
(BGH NJW 1988, S. 762-763.):

,ES muBte organisatorisch sicher-
gestellt sein, daB die Dekubitus-Pro-
phylaxe arztlich ausreichend Uber-
wacht wurde, und die Durchfihrung
der allgemein oder fur den speziellen
Fall angeordneten MaBnahmen muBte
in irgendeiner Weise schriftlich festge-
halten werden. Die Schwestern des
Krankenhauses hétten bereits zu der
damaligen Zeit Uber jeden Patienten
ausfuhrliche  Pflegeberichte  fuhren
mussen.”

Die Frage, ob ein Dekubitalgeschwur
zivilrechtlich haftungsrelevant wird oder
nicht, richtet sich mithin nach dem Be-
weisergebnis, ob und inwieweit die je-
weils Verantwortlichen im klinischen
Bereich im gerichtlichen Verfahren den
Nachweis sicherer Behandlung und
Pflege fihren kénnen.

DOKUMENTATION ALS RECHTLICHE UND
THERAPEUTISCHE PFLICHT

Entsprach es frlher nur arztlicher
Ubung und pflegerischer Absicherung,
Aufzeichnungen Uber den Verlauf der
Therapie zu fertigen, um diese spéter
als Gedachtnisstitze heranzuziehen,
so ist die Dokumentation im arztlichen
und pflegerischen Bereich heute ver-
pflichtend. Der Bundesgerichtshof hat
den Nachweis einer dem aktuellen
Standard entsprechenden éarztlich-pfle-
gerischen Versorgung zur selbstver-
standlichen Pflicht erhoben .

In Zusammenhang von Dokumenta-
tionspflicht und einem Patientenrecht
auf Einsicht in die gesamten Behand-
lungsunterlagen spricht der Bundesge-
richtshof von einer Rechenschaftsver-
pflichtung des arztlich-pflegerischen
Behandlungsteams als Treunehmer.
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Ahnlich wie es dem Verwalter fremden
Vermdgens obliege, auf Verlangen ex-
akte Auskunft Uber den Umgang und
Verbleib des Fremdkapitals zu erteilen,
sei es die selbstverstandliche Aufgabe
»des verwaltenden Klinikers®, Rechen-
schaft Uber den Umgang mit dem
hoéchsten Gut eines Menschen abzule-
gen — Uber den gewissenhaften Um-
gang mit Leib und Leben des Patien-
ten. Diese hdchstrichterliche Recht-
sprechung hat inzwischen in den &rzt-
lichen und pflegerischen Berufsord-
nungen Niederschlag gefunden (§ 15 |
MuBO und § 4 Krankenpflegegesetz.).

Eine in Kreisen der Verwaltung, Arz-
teschaft und Pflege nicht verstummte
Kritik an der weitreichenden Aufzeich-
nungspflicht der Gesamtversorgung
verkennt den Ausgangspunkt und
rechtlichen Belang der zugewiesenen
Aufgabe. Arztliche und pflegerische
Versorgung erfolgen im Team nicht
standig gegenwartiger Mitarbeiter. Un-
terschiedliche funktionelle Zustandig-
keitsbereiche, Schichtarbeit, Krank-
heits- und Ausfallzeiten gebieten es,
daB dem jeweils Handelnden am
Patientenbett die notwendigen Infor-
mationen zur Absicherung angemesse-
ner Versorgung vorliegen. Wie anders
ist dies méglich ohne eine schriftliche
Dokumentation?

Mundliche Mitteilungen wie anlaBlich
der Stationstiibergabe sind nicht geeig-
net, den geforderten Qualitdtsnachweis
von Behandlung und Pflege zu erbrin-
gen. An dieser Stelle soll die in den Ver-
jahrungsvorschriften der §§ 195, 847
BGB normierte Klagefrist von bis zu 30
Jahren nicht unerwéhnt bleiben. Am
Rande erwahnt sei die menschlich be-
grenzte Kapazitat der Merkfahigkeit. In
Zeiten hoher Belastung steht zu be-
fUrchten, daB ohne schriftlichen Hin-
weis die eine oder andere wichtige In-
formation verloren ginge. Damit wére
bei kritischen, risikobehafteten Be-
handlungsablaufen ein ansonsten ver-
meidbarer Patientenschaden vorpro-
grammiert.

Aus dieser Sicht folgt die rechtliche
Bewertung, daB die schriftliche Doku-
mentation der arztlichen und pflegeri-
schen Leistung therapeutische Pflicht
und damit unabdingbar ist.

ABSCHLIESSENDE BEMERKUNGEN

Klinik und Heim, Arzte, Schwestern
und Pfleger bedurfen der rechtlichen
Absicherung ihrer verantwortlichen T&-
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tigkeit zum Wohle des Patienten. Die
Dokumentation schutzt vor nicht ge-
rechtfertigter Inanspruchnahme ein-
schlieBlich der Folgen einer geflrchte-
ten Beweislastumkehr.

Den zeitnahe niedergelegten Auf-
zeichnungen von Behandlung und Pfle-
ge kommt der ,prima-facie-Beweis"
der Richtigkeit der Dokumentation zu.
Nach der Regel des Anscheinsbewei-
ses gilt die dokumentierte arztliche An-
ordnung und pflegerische Verrichtung
als erfolgt, wenn nicht ein klagender
Patient diesen Beweis nachhaltig zu er-
schittern vermag. Da der ,prima-facie-
Beweis* nach der gerichtlichen Praxis
im Ergebnis nur durch den kaum von
einem Patienten zu fuhrenden Vollbe-
weis der Unrichtigkeit der Dokumenta-
tion zu widerlegen ist, liegt die der Do-
kumentation zukommende rechtliche
Absicherung fur alle im Team verant-
wortlich Beteiligten auf der Hand.

lhre Aufgabe ist es nun, ohne allzu
groBen burokratischen und zeitlichen
Aufwand mit Standards und Pflegepla-
nung die Patientenversorgung auch im
Bereich der Dekubitusprophylaxe und
Behandlung per Dokumentation im kli-
nischen Bereich rechtlich abzusichern.
Dazu gehort es selbstverstandlich, bei
Auswahl der Hilfs- und Pflegemittel je
nach Erfordernis des Einzelfalls auf die
angebotene Palette der angebotenen
Pflegeprogramme zurlckzugreifen, so-
weit sie nach den vom Anbieter vorzu-
legenden Untersuchungen dem aktuel-
len wissenschaftlichen Erkenntnisstand
sicherer Pflege entsprechen.

Hans-Werner Réhlig, Oberhausen

Termine

Kongresse
im Herbst "94

7. Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fiir Asthetische Medizin
Dusseldorf, 16. — 17.9.1994

Auskunft: Deutsche Gesellschaft fir
Asthetische Medizin, Sekretariat Frau
Mack, Bodenseeklinik, Unterer Schran-
nenplatz 1, 88131 Lindau, Tel. 08382/
5094, Fax 08382/28932

Phlebologie — 34. Jahrestagung der
Deutschen Gesellschaft fiir Phiebologie
Recklinghausen, 21. — 24.9.1994

Fur die l'-‘l'llllell

’Wl
B
L)

de Gruyter

H. Altenk&amper, W. Felix,
A. Gericke, H.-E. Gerlach,
M. Hartmann

Phlehologie fiir die Praxis

Venenleiden gehéren zu den
haufigsten Erkrankungen und sind
von hoher sozialmedizinischer Be-
deutung. Dabei ist das Krankheits-
spektrum weit gefachert und eine
Bestandsaufnahme hinsichtlich der
diagnostischen und therapeuti-
schen Fragestellung von Zeit zu
Zeit unumganglich. Dies um so
mehr, als heute mit modernen Me-
thoden viel haufiger und wirksamer
geholfen werden kann.

Die Beitrage des vorliegenden
Buches verstehen sich dement-
sprechend auch als aktuelle Be-
standsaufnahme zum Gesamtge-
biet der Phlebologie. Die Autoren,
die sich in ihren Sprechstunden
taglich mit Venenleiden beschéfti-
gen, konzentrierten sich insbeson-
dere auf jene Themenbereiche, mit
denen der niedergelassene Allge-
meinmediziner, Chirurg, Dermato-
loge und Internist konfrontiert wird:
klinische und apparative Diagno-
stik, Kompressionstherapie, Sklero-
sierungs- und operative Therapie
sowie medikamenttse Behandlung.

Abgesehen vom Wert des Bu-
ches als gut nachvollziehbarer Leit-
faden, wird auch Verstandnis fur
die Komplexitédt der Phlebologie
vermittelt.

(Walter de Gruyter Verlag, Berlin,
1991, 231 Seiten, 85 Abb., 25 Tab.,
DM 68,—, ISBN 3-11-012114-X)



Auskunft: Prof. Dr. Maria Zabel, Knapp-
schafts-Krankenhaus, Sekretariat, Do-
stener Str. 151, 45657 Recklinghausen,
Tel. 02361/562164, Fax 02361/562897

32. Jahrestagung der Deutschen
Gesellschatft fiir Plastische und
Wiederherstellungschirurgie e. V.
Hamburg, 12. - 15.10.1994

Auskunft: Prof. Dr. Dr. Rainer Schmelz-
le, Direktor der Klinik fir Mund-, Kiefer-
und Gesichtschirurgie, Universitats-
krankenhaus, K-Sekretariat, PD Dr. D.
Hellner, MartinistraBe 52, 20251 Ham-
burg, Tel. 040/4717-2251/-3251, Fax
040/4717-5467

4. European Congress of Surgery —
Eurochirurgie Kongrefl Berlin

Berlin, 25. - 29.10.1994

Auskunft: Prof. Dr. med. R. Haring, Di-
rektor der Chir. Klinik, Abt. fur Allge-
mein-, GeféB- und Thoraxchirurgie,
Univ.-Klin. Steglitz, Hindenburgdamm
30, 12200 Berlin, Tel. 030/798-2541/
-2542, Fax 030/798-2740

58. Jahrestagung der Deutschen
Gesellschatft fiir Unfallchirurgie e. V.
Berlin, 16. — 19.11.1994

Auskunft: Prof. Dr. med. A. Ruter, Zen-
tralklinikum, Klinik far Unfall- und
Wiederherstellungchirurgie, KongreB-
Sekretariat, Frau Buberl, StenglinstraBe
1, 86156 Augsburg, Tel. 0821/400-
2651, Fax 0821/400-3313

MEDICA - 26. Internationaler Kongref

und Fachmesse

Dusseldorf, 16. — 19.11.1994

Auskunft: MEDICA, Deutsche Gesell-
schaft zur Férderung der Medizini-
schen Diagnostik e. V., LoffelstraBe 1,
70597 Stuttgart, Tel. 0711/763443, Fax
0711/766992

Gesundheitspolitik

Auch kiinftig keine
Festhetrage fiir
Verbandmittel

Nach neuesten Informationen des
BKK-Bundesverbandes, der federfuh-
rend fUr die Festsetzung von Festbetré-
gen fur Arznei- und Verbandmittel zu-
standig ist, wird es fur Verbandmittel

auch in den n&chsten Jahren keine
Festbetrdge geben. Von seiten des
BKK-Bundesverbandes werden auf-
grund eines funktionierenden Marktes
im Verbandmittelbereich derzeit keine
Einsparpotentiale gesehen, die den
nicht zu vermeidenden Verwaltungsauf-
wand bei einem Festbetragsfestset-
zungsverfahren rechtfertigen wirden.

KongreBbericht

European Tissue
Culture Society
traf sich in Brno

Brinn in der Tschechischen Repu-
blik war Ende Mai der Tagungsort fur
das internationale ,Applied Skin Cul-
ture Meeting®“. An zwei Tagen absolvier-
ten Referenten und Teilnehmer aus aller
Welt ein volles Programm zum grofB3en
Themenkreis der Keratinozytenkultiva-
tion. Als Organisatoren zeichneten die
European Tissue Culture Society sowie
die Medizinische Fakultat und das Uni-
versitatskrankenhaus der Masaryk Uni-
versitat in Brann verantwortlich.

Die Geschichte der Keratinozyten-
kultivation begann in der 2. Halfte der
70er Jahre mit den Arbeiten von Rhein-
wald und Green. Sie entwickelten ein
Verfahren, menschliche Keratinozyten
aus der Epidermis zu kultivieren und so
rasch zu vermehren, daB eine Anwen-
dung der Zellkulturepithelien als Haut-
ersatz bei Verbrennungen moglich wur-
de. Im Jahr 1981 berichteten O’Connor
et al. Uber die erste erfolgreiche Auto-
transplantation der kultivierten Haut ei-
nes schwerverbrannten Patienten.

Nachdem die grundsatzliche Bedeu-
tung dieser Methode fur die Verbren-
nungsmedizin offensichtlich war, bilde-
ten sich zahlreiche Arbeitsgruppen mit
dem Ziel, die Methode zu etablieren,
die Kulitvationstechniken weiterzuent-
wickeln und die klinischen Bedingun-
gen zu optimieren.

Mitglieder dieser ersten Arbeitsgrup-
pen waren auch in Brinn zu Gast. Stell-
vertretend seien hier Prof. Dr. Carolyn
Compton, Boston, und Dr. Michele de
Luca, Genua, genannt, die mit ihren
umfangreichen Erfahrungen zu lebhaf-
ten Diskussionen in der Expertenrunde
beitrugen.

Hohe Fachkompetenz
priagte den Erfahrungs-
austausch. Bild oben v. I.:
A. Burt, Prof. C. Compton;
Bild unten v. L.: Dr. Ortigao,
Dr. Siegel und Dr. Hoefter.

Dabei zeigte es sich immer wieder,
daB trotz teilweise beachtlicher klini-
scher Erfolge mit Keratinozytenubertra-
gungen manche Frage vorerst noch
unbeantwortet bleiben muB.

So sind beispielsweise die optimale
Vorbereitung und Konditionierung des
Wundbettes sowie der gunstigste Zeit-
punkt und der beste Modus fur Kerati-
nozytenlbertragungen nur einige der
Themen, die sowohl die medizinische
Forschung als auch den Praktiker wei-
terhin beschéaftigen werden. Wesentlich
fur die Etablierung der Methode werden
aber auch entsprechende Untersu-
chungen zu den komplexen Vorgangen
der Wundheilung selbst sein, die z. B.
den EinfluB von ECM-Proteinen auf das
Anwachsen und die Proliferation von
Keratinozyten, Stimulierungseffekte ver-
schiedener Wachstumsfaktoren oder
Auswirkungen  immunpathologischer
Veranderungen betreffen.

Bereits jetzt ist aber abzusehen, daB
die Ergebnisse dann nicht nur das Los
schwerverbrannter Patienten entschei-
dend verbessern werden kénnen, son-
dern auch neue Perspektiven in der Be-
handlung chronischer Wunden eroff-
nen werden.
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Diagnose und Behandlung
des Ulcus cruris venosum

A. Gericke
Phlebologe, Traunstein

Venenveradnderungen und Venenlei-
den zahlen zu den meistverbreiteten
Befindens- und Gesundheitsstérungen,
und man schatzt, daB etwa zwei Millio-
nen Bundesblrger mit einem vends
bedingten Unterschenkelgeschwir be-
haftet sind. Diese Zahl macht unter
anderem die soziale und sozial®kono-
mische Relevanz dieses Leidens deut-
lich. Welche Minderung an Lebensqua-
litdt ein chronisches Geschwdrsleiden
fur den Betroffenen mit sich bringt, geht
daraus jedoch nicht hervor.

Viele Ulkus-Patienten haben einen
jahrzehntelangen Leidensweg auf-
grund inad&quater und frustranter The-
rapieversuche hinter sich und fugen
sich oftmals mit groBer Schicksalser-
gebenheit in das anscheinend Unver-
meidliche.

Durch moderne, wenig belastende
Diagnoseverfahren und entsprechende
Behandlungskonzepte ist das Ulcus
cruris venosum heute aber durchaus
beherrschbar geworden. Wesentlich
hierfir sind dabei allerdings ausrei-
chende Kenntnisse der komplexen
medizinischen Problematik sowie die
Fahigkeit des Arztes, den Patienten far
eine zuweilen langandauernde Be-
handlung zu motivieren.

DIE ENTSTEHUNG DES
ULCUS CRURIS VENOSUM

Das Ulcus cruris venosum ist eine
Erkrankung, die schwerste, durch eine
chronische Veneninsuffizienz  verur-
sachte Stoffwechselstérungen in der
Kutis und Subkutis widerspiegelt.

Das Beinvenensystem

Parallel zu der im Rahmen der Evolu-
tionsgeschichte vor ca. 1,5 bis 2 Millio-
nen Jahren einsetzenden Entwicklung
des aufrechten Ganges muBte das
Venensystem in den unteren Extremi-
taten anatomisch den neuen funktionel-
len Gegebenheiten angepalBt werden.
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Schematische Darstellung

1) Vene

2) offene Venenklappe

3) geschlossene Venenklappe
4) Arterie

5) Muskelgewehe

6) kontrahierter Muskel

Drei untereinander kommunizierende
Systeme bilden nun zusammen mit
Muskeln und Gelenken eine so sinnrei-
che Einheit, daB angesichts ihrer Be-
deutung fur das gesamte Kreislauf-
system mit Recht vom ,peripheren Her-
zen® gesprochen werden kann.
Wahrend die inter- bzw. intramusku-
lar gelegenen tiefen Leitvenen — paarig
den jeweiligen Arterien zugeordnet —
als Blutsammler dienen, drainieren die
suprafaszialen Venen, untereinander
vernetzt durch die Vv. communicantes,
entweder unmittelbar (Saphena magna

in die V. femoralis bzw. Saphena parva
in die V. poplitea) oder Uber Vv. per-
forantes das Oberflachenblut in die tie-
fen Venen. Die zweizipfeligen Klappen
der Venenwéande gestalten die GefaBe
zu ,EinbahnstraBen” fur den vendsen
BlutfluB.

Fuar den Ricktransport des Blutes
zum rechten Herzen sind nun zur Uber-
windung des hohen hydrostatischen
Gesamtdruckes, der auf dem Bein-
venensystem lastet, verschiedene phy-
siologische Antriebskrafte und Hilfs-
mechanismen erforderlich. Zur Wirkung
kommen das Prinzip der kommuni-
zierenden Rohren mit dem postkapilla-
ren Restdruck, respiratorische Druck-
schwankungen im Brust- und Bauch-
raum sowie die elastische Ansaugung
des Herzens. Der leistungsfahigste
Faktor aber ist die Funktionseinheit der
Wadenmuskelpumpe.

Die Wadenmuskulatur gliedert sich
nach Modellvorstellungen in mehrere
Pump- und Funktionseinheiten einzel-
ner, durch gemeinsame Faszien ver-
bundener Muskelgruppen mit jeweils
einheitlicher  arterieller  Versorgung,
vendser Drainage und nervaler Aktivie-
rung.

Bei Bewegung der Beine werden die
tiefen Venen mit jeder Muskelkontrak-
tion komprimiert und bei der Muskel-
relaxation erweitert. Die Venenklappen
fungieren als ,Ruckschlagventile” und
richten den Blutstrom herzwarts. Er-
géanzt wird die wechselnde Druck-
Saugwirkung der Wadenmuskelpumpe
durch entsprechende Mechanismen an
den Gelenken und durch das Wider-
lager der Faszie. Letztere sorgt dafur,
daB der bei der Kontraktion aufgebaute
Druck auch nach innen wirkt.

Durch das Zusammenspiel dieser
Mechanismen wird das Blut in mehre-
ren hintereinandergeschalteten und
aufeinander abgestimmten Etagen aus
dem FuB, Uber das Sprunggelenk,
durch die Wade, die Kniekehle, den
Oberschenkel und die Leiste pater-
nosterartig herzwérts gehoben und
gleichzeitig auch durch die Perforans-
venen aus dem suprafaszialen Venen-
geflecht abgeschopft. Das Blut flieBt
also von der Oberflache zur Tiefe und
von distal nach proximal; der Venen-
druck sinkt ab.

Es muB betont werden, daB trotz
entsprechender experimenteller Unter-
mauerung obige Darlegungen in vieler-
lei Hinsicht noch immer ein Denkmodell



darstellen und dafB3 die sehr komplexen
physiologischen Funktionsablaufe und
-zusammenhange nur teilweise aufge-
klart werden konnten. Gesichert ist, daf3
die der Einfachheit halber Wadenmus-
kelpumpe genannte komplexe Funk-
tionseinheit bei Bewegung im Mittel-
punkt eines programmierten Ablaufes
im Sinne einer sogenannten Aktivitats-
kette steht.

Wo nichts mehr flieBt,
Lversumpft” das Gewebe

Ist der Rucktransport des Blutes zum
Herzen gestért (Veneninsuffizienz),
wird weniger Blut aus den vorgeschal-
teten Venenabschnitten abgeschopft
und der Venendruck fallt weniger ab.
Die Uberlastung der Venen wirkt sich
im Sinne einer Ruckwartsdekompen-
sation bis in die Kapillaren der End-
strombahn aus. Die fUr einen geregel-
ten Stoffwechsel erforderlichen Nieder-
druckwerte werden erhéht, die Stro-
mung dagegen verlangsamt sich oder
sistiert gar. Der Stoffwechsel, insbeson-
dere in Kutis oder Subkutis, wird beein-
trachtigt.

Auf Dauer ist davon auch das
Lymphsystem betroffen, das nur in den
Anfangsphasen einer AbfluBstérung
die interstitielle Flussigkeitszunahme
durch vermehrten LymphfluB kompen-
sieren kann.

Die am frlhesten erkennbare Folge
der Entsorgungsstérung ist das Odem,
das neuerliche, z. T. onkotische Druck-
erhbhungen sowie Flussigkeitseinlage-
rungen zur Folge hat und somit die
Stoffwechselstérungen  verstarkt. Es
kommt zu perivaskuldren Fibrosie-
rungs-, Degenerations- und Entzin-
dungsprozessen mit trophisch beding-
ten Hautveranderungen. Uber weitere
obliterierende Entziindungsablaufe an
den Venolen und Arteriolen entwickelt
sich schlieBlich zunachst in Arealen mit
ungunstiger vendser Hamodynamik ein
Ulcus cruris als nunmehr sichtbares
Zeichen eines dekompensierten veno-
sen Hypertonus.

Schwere, Sitz und Bestandsdauer
der Rucklaufstérung sowie Grad und
Dauer der Belastung des Beinvenen-
systems bestimmen die verschiedenen
klinischen Erscheinungsbilder, die sich
allméahlich und stetig zunehmend aus-
bilden. Sie werden unter dem Begriff
der chronischen  Veneninsuffizienz
(CVI) zusammengefaBt und Ublicher-
weise in drei Schweregrade eingeteilt:

Grad | der chronischen vendsen
Insuffizienz ist durch um die Kndchel
und oberhalb des FuBgewblbes ange-
ordnete, besenreiserartige Venen ge-

kennzeichnet. Zuséatzlich besteht ein
Knéchelddem.

Grad Il &uBert sich durch Hyperpig-
mentierung der Haut, Unterschenkel-
6dem und Dermatoliposklerose. Die
Haut ist fest mit der Fascia cruris ver-
backen, nicht in Falten abhebbar und
zeigt vermehrten Glanz. Als Extrem-
variante der Dermatoliposklerose gilt
die Atrophie blanche (auch als Capilla-
ritis alba bezeichnet), die fast aus-
schlieBlich als Folge einer chronischen
vendsen Insuffizienz vorkommt. Cha-
rakteristisch fur diese Hautveranderung
sind weiBe, atrophische, minz- bis

2

Abb. 1

Ausgeprigte Dermatolipo-
sklerose bei einer CVI Grad
I, die auf eine zunehmende
Fibrosierung von Kutis und
Subkutis zuriickzufiihren
ist.

Abb. 2

Atrophie blanche mit den
weiBen, atrophischen Haut-
veranderungen.

Abb. 3

Florides Ulcus cruris
venosum bei Grad IIl.

handtellergro3e Herde. Sie sind bevor-
zugt in der Knéchelregion und am FuB-
rucken lokalisiert.

Grad Il manifestiert sich als florides
oder abgeheiltes Ulcus cruris veno-
sum. Es hat als Pradilektionsstelle die
perimalleoldre Region (Bisgaard’'sche
Kulisse), kann jedoch auch an anderen
Stellen am Unterschenkel auftreten.

PATHOPHYSIOLOGIE DER CVI

Eine chronische Veneninsuffizienz
kann sich sowohl aus einer priméaren
Varikosis ergeben als auch den Folge-
zustand eines postthrombotischen Syn-
droms darstellen, wobei die anatomi-
sche Lokalisation des Strémungshin-
dernisses als entscheidender Faktor far
die klinische Prognose gilt.
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Suprafasziale Veneninsuffizienz /
primédre Varikosis

Die wichtigste Erkrankung des ober-
flachlichen Beinvenensystems ist die
primére Varikosis. Nicht mehr schlie-
Bende Venenklappen, verursacht durch
Klappenagenesie, haufiger jedoch
durch GefaBdilatation, fthren zu insuffi-
zienten Venen, den Krampfadern.

Da nur etwa 10% des vendsen Blu-
tes Uber die oberflachlichen Venen zum
Herzen zurlUcktransportiert werden,
kann ein Funktionsausfall einzelner
Venenabschnitte durch Ausweichen
auf andere Venengeflechte oder aber
durch Ubernahme der Transportaufga-
ben durch die intakten Leitvenen meist
ohne Probleme kompensiert werden.

Das klinische Bild verandert sich
jedoch gravierend, wenn Lumenerwei-
terung und Klappeninsuffizienz auf die
Perforansvenen und subfaszialen Ve-
nen Ubergreifen. Es kommt zur Umkehr
der venosen FlieBrichtung und damit zu
Stérungen des geregelten Rucktrans-
portes.

Der beim Gehen durch die Waden-
muskelpumpe einsetzende Druckabfall
ist vermindert oder fehlt vollig (ambula-
torische vendse Hypertonie), die Funk-
tionsfahigkeit der Venenklappen wird
zunehmend eingeschrankt. Die Auswir-
kungen manifestieren sich als chroni-
sche Veneninsuffizienz, gekennzeich-
net durch die oben bereits beschriebe-
nen pathophysiologischen Mikrozirku-
lationsstérungen in Kutis und Subkutis,
die schlieBlich in der Ausbildung eines
Ulcus cruris varicosum gipfeln.

Bei intaktem, suffizientem Klappen-
apparat kénnen Ulzerationen bei pri-
marer Varikosis aber auch auf Verlet-
zungen, stumpfe Traumen oder Vari-
zenrupturen zurlckzufUhren sein.

Subfasziale Veneninsuffizienz /
postthrombotisches Syndrom

Eine Insuffizienz subfaszialer Venen
kann ebenfalls priméar als Folge einer
angeborenen Klappenagenesie und
Hypoplasie auftreten, zumeist entsteht
sie jedoch sekundar nach einer tiefen
Beinvenenthrombose. Danach  wird
zwar die Mehrzahl der GefaBe friher
oder spéater rekanalisiert, die Rekana-
lisierung fuhrt jedoch nur auBerst selten
zu einer Restitutio ad integrum der be-
troffenen Venenklappen. Zumeist wer-
den sie morphologisch so verandert,
daBB sie nicht mehr funktionsgerecht
schlieBen.
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Insgesamt entsteht durch die ver-
narbten GefaBwéande neuer Totraum far
die Wadenmuskelpumpe, so daf3 nicht
mehr ausreichend Blut abgeschopft
werden kann und der intravasale am-
bulatorische Druck ansteigt. Der fort-
dauernde Ruckstau fuhrt wiederum zu
Stoffwechselstérungen in den periphe-
ren Zonen, im schlimmsten Fall bis hin
zur Ulzeration.

Darlber hinaus bewirkt die erhéhte
Druckbelastung nicht selten eine Un-
dichtigkeit der Ventilschranken der Per-
foransvenen, so daB Blut aus dem sub-
faszialen in das suprafasziale System
zurlckflieBt. Die Folgen sind sekundare
Varizen sowie ebenfalls eine Infiltration
von Kutis und Subkutis mit den bekann-
ten Folgezustéanden. Das postthrombo-
tische Syndrom (PTS) ist die haufigste
Ursache eines Ulcus cruris venosum
(Ulcus cruris postthromboticum).

KLINIK UND DIAGNOSTIK DES

ULCUS CRURIS VENOSUM
Beinulzerationen entstehen zu etwa

90% auf dem Boden einer vendsen

Hypertonie als Folge einer ausge-

pragten chronischen Veneninsuffizienz.

E ;
Schematische Darstellung
der Entstehung einer sekun-
daren Varikosis: Tiefe Leit-
vene nach Thrombose ver-
narbt und rekanalisiert (1).
Blow out durch erweiterte
Verhindungsvene (2).
Sekundire Varize (3).

Etwa 6% der Ulzerationen sind auf eine
periphere arterielle Minderversorgung
und ca. 4% auf spezifische Hauterkran-
kungen zurlckzufuhren. Eine exakte
Diagnose, die auch differentialdiagno-
stische MaBnahmen umfaBt, ist daher
unerlaBlich, auch wenn fur den Erfah-
renen in der Regel die klinische Sym-
ptomatik zur Diagnosestellung aus-
reicht.

Klinisch imponiert die vendse Ulzera-
tion als mehr oder weniger ausgedehn-
ter, unregelmaBig begrenzter Hautde-
fekt. Bei ausgedehnten Geschwdren,
die zirkul&r den gesamten Unterschen-
kel befallen, spricht man daher von
,Gamaschenulzera“.

Vom Klinischen Aspekt her unter-
scheidet man bei der Beurteilung des
Ulkusgrundes eine Reinigungs-, Gra-
nulations- und Epithelisierungsphase,
die jeweils zur Beurteilung der voraus-
sichtlichen Heilungsdauer herangezo-
gen werden kénnen.

Die Ausdehnung der Ulzeration
spielt hierbei eine eher sekundére Rol-
le. Haufig sind es gerade die kleinen, in
Zonen einer Capillaritis alba auftreten-
den Ulzerationen, die dem Patienten er-
hebliche Schwierigkeiten bereiten und
ausgesprochen schlechte Heilungsten-
denzen aufweisen.

Ulzerationen bei priméarer Varikosis
verursachen zumeist wesentlich gerin-
gere Beschwerden — auch ist hier das
Odem weniger ausgepragt — als jene,
die sich in Folge einer postthrombo-
tisch bedingten chronischen Venenin-
suffizienz entwickeln.

Bei Postthrombotikern findet sich als
Begleiterkrankung héaufig ein sekunda-
res Lymphoédem. SpitzfuB-Stellungen
und selten Ankylosen im Bereich des
oberen Sprunggelenks sind Zeichen
einer schon jahrezehntelang bestehen-
den Ulkuskrankheit mit haufigen Rezi-
diven. Zumeist findet sich auch in der
Ulkusumgebung ein mehr oder minder
ausgepragtes Begleitekzem.

Wie bereits erwahnt, 183t sich das
vendse Ulkus meist schon aufgrund
des Aspektes diagnostizieren. Trotz-
dem gehért zu jeder klinischen Unter-
suchung die Palpation der FuBpulse
und die Uberprufung der Beweglichkeit
in den groBen Gelenken, wobei insbe-
sondere auf beginnende Versteifungen
im Bereich der Sprunggelenke geach-
tet werden muB.

Bei starkeren Odemen sind ver-
gleichende Umfangmessungen unum-



DIFFERENTIALDIAGNOSTISCHER UND THERAPEUTISCHER UBERBLICK
ULCUS CRURIS-ASSOZIIERTER ERKRANKUNGEN

Bezeichnung Klinik

Diagnostischer Hinweis

Therapie

Dermatitis ulcerosa (Pyoder-
ma gangreonosum und zahl-
reiche andere Synonyma) Schmerzen

Necrobiosis lipoidica

groBflachige, schmierige Nekrosen, oft bis zur Faszie
reichend, solitéar und multilokular auftretend, oft starke

sehr oft mit Diabetes mellitus assoziiert, Ulzerationen

meist pratibial, begrenzt durch bogig konfigurierte,
gelbliche, sklerotische Platte im Hautniveau

Erythema simplex
(Staphylokokken-Strepto-
kokkeninfektion)

Erysipelas gangraenosum
(Streptokokkeninfektion)

ausgestanzt wirkendes, scharf begrenztes, tiefes Ulkus
nach pustularer Pyodermie

hohes Fieber mit Schuttelfrost, zunachst typischer
Lokalbefund (flachenhaftes Erythem), spéter ulzerieren-

zustand

der Zerfall groBerer Hautareale, vergroBerte Leisten-

lymphknoten

Vaskulitiden:
Vasculitis allergica
superficialis

polymorphes Erscheinungsbild; Leitsymptom:
palpable Purpura, einzelne Papeln zerfallen nekrotisch,
Einzeleffloreszenzen bestehen neben Ulzerationen,

Befall nimmt zur Sprunggelenksregion hin zu;
Sonderform: Nekrotisierende Angiitis mit tiefen Ulzera;
Organmanifestationen: Lunge, Niere, Herz, Milz

Erythema induratum Bazin
(= Vasculitis nodularis)
zungen aufweisen

Livedo racemosa mit
Sommerulzerationen

Pradilektionsstelle Wade mit lividen, plattenartigen
Infiltraten, die haufig zentrale, nekrotische Einschmel-

flachige, netzférmig zyanotische Veranderungen
als Vorstufe; treten bevorzugt in der Maleolargegend

Genese unklar, Autoimmun-
erkrankung wird diskutiert

Diabetes, Lokalisation

reduzierter Allgemein-

klinisches Bild

Anamnese, klinisches Bild

beféllt bevorzugt adipdse
Frauen mittleren Alters mit

Kortikoide und ggf.
Immunsuppressiva

lokale Steroidkristall-
suspension instillieren,
Kompressionsverbande
(Cave: diabetische Angio-
pathie)

lokal, Antibiotika

hochdosiert parenteral
Penizillin, Bettruhe

Kortikoide

Kompressionsverbande,
Kortikoide

gesteigerter Kélteempfind-
lichkeit; daher Erkran-
kungsgipfel im Winter

Histologie

wahrend der Sommermonate auf; ausgesprochen

schmerzhaft

kutane Form der
Periarteriitis nodosa

erbs- bis bohnengroBe, erhabene Indurationen;
schubweiser Verlauf, haufig Arthralgien und Myalgien;

Histologie

die befallenen Hautareale sind stark schmerzhaft

sog. livedoide Vaskulitis
(Atrophie blanche)

sog. tropische Ulzera

génglich, um durch den Ruckgang des
Odems den Effekt der Kompressions-
behandlung beurteilen zu kénnen.

Auch sollte nach den klinischen
Zeichen einer latenten oder manife-
sten Rechtsherzinsuffifzienz gefahndet
werden. Laborchemisch muissen der
postprandiale Blutzucker, das Hamo-
globin, Erythrozytenzahl und gegebe-
nenfalls auch der Hamatokrit bestimmt
werden.

Beim Diabetes mellitus kann die
Palpation der peripheren FuBpulse als
klinisches Kriterium nicht verwendet
werden, da gegebenenfalls aufgrund

Ulzerationen ohne Zeichen einer chronischen Venen-
insuffizienz; typisches Bild der sog. ,Capillaritis alba“

unterschiedlichste infektiose Genese: Mykobakterien,
Wurmerkrankungen, Schlangenbisse usw.

einer ausgepragten Mediasklerose bei

Histologie

gut gefllliten Pulsen bereits erhebliche
mikrozirkulatorische Stérungen beste-
hen kénnen, die Ulzeration somit ge-
mischt arteriell-vends bedingt ist.

Die typischen klinischen Zeichen
einer Claudicatio intermittens kodnnen
beim Diabetiker aufgrund der eventuell
bestehenden diabetischen Neuropa-
thie fehlen. Auch die periphere Druck-
messung mittels Ultraschall-Doppler
verschalfft keine Klarheit Uber die ak-
tuelle arterielle Situation, da in Folge
der Mediasklerose zu hohe Druckwerte
gemessen werden. Diagnostisch wei-
terfihrend ist hier ausschlieBlich die
akrale Oszillographie.

Histologie, Mikrobiologie,
Anamnese (Tropenreisen)

spontane Ruckbildung
haufig, evtl. Kortikoide

Kortikoide, bei Super-
infektion ggf. Antibiotika

Kortikoide, ggf. zuséatzlich
Azetylsalizylséure

richtet sich nach der
Grunderkrankung

DIFFERENTIALDIAGNOSTISCHE ABKLARUNG
VON BEINULZERATIONEN

Nicht vendse Ursachen fur Beinulze-
rationen kénnen der VerschluBB gréBerer
und kleinerer Arterien (Ulcus cruris ar-
teriosum), traumatische Ereignisse, In-
fektionen, Bluterkrankungen sowie neu-
rogene oder neoplastische Erkrankun-
gen sein. Fur die tabellarische Uber-
sicht wurden jene Krankheitsbilder aus-
gewahlt, die haufiger auftreten und
deshalb bei der differentialdiagnosti-
schen Abklarung in Erwagung gezo-
gen werden mussen.

In diesem Zusammenhang ist beson-
ders auf die Wichtigkeit der frihzeiti-
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gen Entnahme von Probeexzisionen bei

sogenannten ,Problemulzera® hinzu-
weisen. Die Probeexzisionen mussen
an mehreren Stellen, am Rand und in
der Ulkusmitte entnommen werden.
Maligne Entartungen von Ulzerationen
sind allerdings auBerordentlich selten.
Meist handelt es sich um exulzerieren-
de solide Tumoren wie Melanome,
Basaliome, Spindelzellkarzinome und
andere. Aufgrund der zu erwartenden
Zunahme HIV-positiver Personen muB
mit einem gehéauften Auftreten von Kar-
posi-Sarkomen gerechnet werden. Die
Diagnose wird histologisch gestellt.

Das Ulcus cruris arteriosum

Ein arterielles Ulkus ist immer Zei-
chen einer Ruhehypoxie des Gewebes
bei peripherer arterieller VerschluB-
krankheit. In der Regel lassen sich ana-
mnestisch die zur Arteriosklerose préa-
disponierenden Faktoren wie Nikotin-
abusus, Hypertonie, Fettstoffwechsel-
storungen, Hyperurikdmie und Diabe-
tes mellitus nachweisen. Das arterielle
Ulkus stellt gewissermaBen die sicht-
bare &uBere Manifestation des Endsta-
diums eines sich Uber Jahrzehnte ent-
wickelnden, chronisch-progredienten
GefaBleidens dar.

Die obliterierenden Prozesse sind
dabei nicht auf die Peripherie be-
schrankt. Zusatzlich bestehen nephro-
gene, kardiale und zerebrale Funk-
tionsstorungen auf Grund der arteriel-
len Minderversorgung. Eine ambulante
Behandlung ist nicht zu verantworten,
da hierdurch die Amputationsgefahr,
welche mit einer hohen Letalitatsrate
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verbunden ist, erhéht wirde. Die un-
verzugliche stationdre Einweisung ist
zwingend.

Jungeres Lebensalter, Vaskulitiden,
klinisches Bild sowie gegebenenfalls
die pathologisch-histologischen Unter-
suchungen eines exstirpierten GefaBes
sichern bei Morbus Winiwarter-Buerger
die Diagnose.

Alle Ulzerationen, die sich nicht an
den typischen Pradilektionsstellen ve-
noser Ulzera ausgebildet haben, sind
zundchst verdachtig auf eine arterielle
Genese. Fehlende Kniekehlen- und
FuBpulse, Gehstreckenverkirzung im
Sinne einer Claudicatio intermittens,
eine kuhle, blasse Extremitat, gelbliche,
in ihrem Wachstum gestdrte Zehen-
nagel und ein weiches, teigiges Odem
(toxisch!) sowie gegebenenfalls gan-
granose Veranderungen an einzelnen
Zehenkuppen erlauben eine prima
vista Diagnose. Die Ulzerationen finden
sich meist an Stellen, wo beim Stehen
oder Gehen erhohte Druckkréafte (Fer-
se, FuBballen, vordere Tibiakante) oder
Scheuerkrafte (Uber der Achilles-Seh-
ne) einwirken.

Bei Diabetes-Patienten finden sich
nicht selten an der Dorsalseite der gro-
Ben Zehe bzw. am GroBzehenballen
tiefgriindige, oft bis zur Beugesehne
reichende Ulzerationen, die als ,mal
perforant du pied” bezeichnet werden
und aufgrund der bestehenden diabe-
tischen Neuropathie oft vollig schmerz-
los sind.

Hinweis: Beidseits fehlende Leisten-
pulse sind immer verdachtig auf ein
Leriche-Syndrom.

Abh. 1

Schwarze Wundnekrosen
sind immer ein Hinweis
dafiir, daB zusatzlich zur
vendsen Genese zumindest
eine Perfusionsstirung

im arteriellen Schenkel der
Zirkulation besteht.

Abh. 2

Ulcus cruris bei diabeti-
scher Makroangiopathie
mit geschlossener Nekrose-
kappe.

Die Diagnostik einer arteriellen Ver-
schluBkrankheit erfolgt durch die peri-
phere Druckmessung mittels einer CW-
Doppler-Sonographie bzw. gegebe-
nenfalls einer Duplex-Sonographie.

Ein aktueller angiographischer Be-
fund ist unter dem Gesichtspunkt einer
Wiedererdffnung der Strombahn auch
bei Vorliegen friherer GefaBdarstellun-
gen unverzuglich anzustreben.

DIE THERAPIE DES

ULCUS CRURIS VENOSUM
Die therapeutischen MaBnahmen

konzentrieren sich auf folgende Punkte:

» Die dem Ulkus zugrundeliegende
chronische venodse Insuffizienz muf3
soweit wie mdoglich gebessert wer-
den. Ein Geschwir kann nur dann
abheilen, wenn das Odem abgeklun-
gen ist und der vendse AbfluB im
Bein wieder einen kompensierten
Zustand erreicht hat.

» Lokal sind Ulkusgrund und Umge-
bung zu behandeln, die aufgrund
der spezifischen pathologischen Ver-
anderungen immer am Rande der
nutritiven Dekompensation stehen.

» Des weiteren sind nach Mdglichkeit
alle Faktoren auszuschalten, die sich
allgemein wundheilungsstérend aus-
wirken, so z. B. Infektionen oder
hemmende Einflisse durch Begleit-
erkrankungen.

Zur Realisierung dieser Zielsetzung fin-

den konservative und/oder operative

BehandlungsmaBnahmen Anwendung;

flankierend ist gegebenenfalls auch

eine medikamentdse Unterstltzung an-
gezeigt.



Die Kompressionstherapie
als Mittel der Wahl

,Es gibt keine Phlebologie ohne
Kompressionstherapie” — dieses Dog-
ma gilt uneingeschrankt bei der Be-
handlung eines vendsen Ulkus. Bei
lege artis durchgefihrter Kompres-
sionstherapie treten in der Uberwiegen-
den Zahl der Falle rasch Schmerzfrei-
heit und beginnende Heilungstendenz
auf, was der Patient als ermutigend
wertet und was ihn durchaus fur die oft
lang andauernde Behandlung motivie-
ren kann.

Die Wirkungsweise der Kompres-
sionstherapie sowie Wichtiges zu Bin-
denmaterialien und Anlegetechniken
von Kompressionsverbanden ist aus-
flhrlich unter der Rubrik Praxiswissen
(Seite 25 bis 28 dieser Ausgabe) be-
schrieben.

Invasive Therapieverfahren zur
Kompensierung der CVI

In der modernen Phlebologie stellen
Verédungsbehandlung und Operation
sich einander ergdnzende invasive
Therapieverfahren dar. Welches Verfah-
ren zur Anwendung kommt, ist dabei
letztlich abhangig von der anatomi-
schen Lokalisation der Rucklaufstérung
und der Auspragung der chronischen
Veneninsuffizienz.

Bei primarer Varikosis laBt sich eine
Sanierung gegebenenfalls durch eine
Sklerosierung periulzeréser Varizen,
durch eine operative Sanierung einer
Stamminsuffizienz oder durch eine
Sklerosierung von Seitenastvarizen er-
reichen. Die Kompressionsbehand-
lung, zun&chst mit dem Kompressions-
verband, spater mit einem Kompres-
sionstrumpf, ist fUr ca. drei Monate er-
forderlich.

Bei sekundérer Varikosis und aus-
gepragter vendser Hypertonie im su-
prafaszialen Venensystem gelingt ein
dauerhafter VerschluB von insuffizien-
ten, das Ulkus speisenden Perforans-
venen durch Sklerosierung nur selten.
Der durch die Verddung herbeigefuhrte
temporare Sklerosierungsprozef3 be-
wirkt aber eine zeitweise hamodynami-
sche Entlastung und fUhrt so zu einer
wesentlich verbesserten Heilungsten-
denz. Vor allem bezieht sich dies auch
auf die sich durch die Ulzeration zie-
henden Varizen, wodurch — vom ver-
sierten und erfahrenen Sklerotherapeu-
ten ausgefuhrt — oft eine schlagartige
Abheilung erreicht wird.

Sklerosierungen innerhalb oder in
der N&he von Atrophie-blanche-Bezir-
ken mulssen die Ausnahme bleiben.
Falls eine Sklerosierung unumgéanglich
ist, muB eine wesentlich niedrigere
Konzentration des Verddungsmittels
gewahlt werden, als dies in einem ge-
sunden Hautareal angezeigt ware.

Ist die chronische Veneninsuffizienz
aufgrund entsprechender funktions-
diagnostischer Kriterien nicht kompen-
sierbar, sollte nach Abheilung der Ulze-
ration mittels einer Kompressionsthera-
pie zur hdmodynamischen Entlastung
zumindest eine Ligatur der umliegen-
den Perforansvenen durchgefuhrt wer-
den. Eine Dauerversorgung mit Kom-
pressionsstrimpfen ist jedoch unum-
ganglich.

Die lokale Wundbehandlung

Jede Wundheilung 188t sich unab-
h&ngig von der Art der Wunde und vom
AusmalB des Gewebeverlustes in drei
Phasen unterscheiden, wobei jede die-
ser Phasen durch spezifische zelluléare
Aktivitaten charakterisiert ist, die den
ReparationsprozeB in einer bestimm-
ten, ineinander Ubergreifenden Zeitab-
folge vorantreiben.

In der Praxis werden die drei Phasen
verkurzt als Reinigungs-, Granulations-
und Epithelisierungsphase bezeichnet.

Bei Wunden, bedingt durch eine ge-
storte Mikrozirkulation, wie dies beim
Ulcus cruris venosum der Fall ist, kom-
men jedoch die kdrpereigenen Fahig-
keiten zur Wundheilung zwangslaufig
mehr oder weniger ausgepragt zum Er-
liegen. Die Wunde wird chronisch und
es bedarf eines konsequenten Wund-
managemenst, um sie zum Abheilen zu
bringen. Dabei sei noch einmal betont,
daB kein venodses Ulkus heilt, wenn
nicht durch adaquate MaBnahmen -
Kompression, Sklerosierung, Operation
— der vendse AbfluB im Bein weitestge-
hend normalisiert wird.

Reinigungsphase

Diese erste Phase braucht erfah-
rungsgeman viel Geduld und wird um
so mehr Zeit in Anspruch nehmen, je
langer das Ulkus besteht. Zur Forde-
rung der Wundreinigung kénnen so-
wohl chirurgisches und / oder enzyma-
tisches Débridement als auch physika-
lische MaBnahmen angemessen sein.

Im Rahmen eines chirurgischen Dé-
bridements sollte eine méglichst kom-
plette Abtragung von Nekrosen und un-
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zureichend durchblutetem Gewebe an-
gestrebt werden.

Nach der Nekrosenabtragung, bei
der immer eine ausgepragte Sekretion
zu erwarten ist, eignet sich eine Wund-
abdeckung mit Calciumalginat-Kom-
pressen. Die Kompressen werden trok-
ken auf die Wunde aufgelegt oder
bei tiefreichenden Wundverhaltnissen
locker eintamponiert. Mit dem Aufsau-
gen von Wundsekreten wandeln sie
sich in ein Gel um, das die Wunde aus-
fullt und sie feucht halt.

Neben dem chirurgischen Débride-
ment kann zum Ablésen von Beldgen
auch ein enzymatisches Débridement
angezeigt sein, wobei fur die Wahl
eines geeigneten Préparates die Zu-
sammensetzung der Wundbelédge von
Bedeutung ist.

Insbesondere fur die Initialreinigung
bewahren sich nach wie vor auch rein
physikalische Methoden wie z. B.
feuchte Umschlage. Als Ldsung zum
Feuchthalten der Kompressen kann
0,9%ige physiologische Kochsalzlo-
sung oder Ringerlbsung eingesetzt
werden. Bei ausgiebiger Anwendung
ist Ringerlésung vorzuziehen, weil sie
einen kompletten Elektrolytersatz bie-
tet, wahrend es bei physiologischer
Kochsalzlésung zu einer wundhei-
lungsstorenden Elektrolytverschiebung
im Wundgebiet kommen kann.

SchlieBlich 1&Bt sich auch mit dem
Einsatz interaktiver Wundauflagen eine
gute Wundreinigung erzielen. Die Wahl
der richtigen Wundauflage ist dabei
vom Ulkuszustand abh&ngig.

Bei infizierten, schmierigen Ulzera-
tionen sind zur Reinigung insbeson-
dere Weichschaumkompressen geeig-
net, die durch ihre spezifische Material-
struktur Uber eine hohe Saugkraft und
Drainagewirkung verfugen. Enzymati-
sche und antibakterielle Losungen kon-
nen zugesetzt werden, wobei jedoch
eine zu starke Durchfeuchtung zu ver-
meiden ist, um die Saugwirkung nicht
abzuschwachen.

Bei verkrusteten, eher trockenen
Wunden zeigen aber auch Hydrokollo-
ide und Hydrogele eine gute Wirkung,
wobei sich letztere durch ihren hohen
Wasseranteil in der Materialstruktur be-
sonders gut zum Aufweichen trockener
Belage eignen.

Granulationsphase

Ist der Wundgrund sauber, wird sich
Granulationsgewebe ausbilden, immer

HARTMANN WundForum 3/94 15



daB auch die dem
Ulkus zugrundeliegende hamodyna-
mische Stérung durch eine geeignete

vorausgesetzt,

Kompressionstherapie
wird.

Das Granulationsgewebe wiederum
kann sich nur dann gut entwickeln,
wenn in ausgewogenem Male physio-
logisches Sekret vorhanden ist, wes-
halb Granulationsférderung zuallererst
bedeutet, den Ulkusgrund kontinuier-
lich feucht zu halten. Je nach vorhan-
dener Sekretion wird diese Forderung
von Calciumalginat-Kompressen, hy-
droaktiven Wundauflagen oder auch
Salbenkompressen erfullt. Zudem han-
delt es sich bei allen Materialien um
sogenannte wundfreundliche Verband-
stoffe, die einen atraumatischen Ver-
bandwechsel ermdéglichen. Nicht ge-
eignet sind jedoch trockene Mullkom-
pressen, die mit dem Granulationsge-
webe verkleben.

Bei stagnierender Granulation, wie
dies insbesondere bei groBflachigen
Ulzerationen haufiger der Fall ist, kann
gegebenenfalls eine Behandlung mit
Weichschaumkompressen dazu bei-
tragen, die Stagnation zu Uberwinden.
Die gut auf der Wundflache haftenden
Schaumstoff-Kompressen wirken als
Matrix fur die Gewebsneubildung und
stimulieren die Granulation durch einen
mechanischen Reiz beim Abnehmen
des Verbandes. Das Einwachsen der

kompensiert
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Der Zustand eines Ulcus
cruris venosum in der Rei-
nigungsphase kann sehr
unterschiedlich sein, was
auch Auswirkungen auf die
Verbandbehandlung haben
muB. Die Abbildungen zei-
gen einen Ulkus nach Ne-
krosenahtragung (1), mit
eitrig schmierigen Belagen
(2) und mit ausgetrockne-
tem Wundgrund (3).

Granulation in die Schaumstoffstruktur
gehort hier somit zum therapeutischen
Prinzip.

Inwieweit schlieBlich pharmakodyna-
misch wirksame Substanzen zur Gra-
nulationsférderung beitragen, 188t sich
nicht ohne weiteres einschétzen, da
kaum eindeutige Wirkungsnachweise
zur Verflgung stehen. Unter Umstan-
den kann sich jedoch ein kritisch be-
gleiteter Versuch in der Praxis lohnen.

Epithelisierungsphase

Eine reife Granulation und eine
feuchte Gleitflache sind die Vorbedin-
gungen fur Mitose und Migration von
Epithelzellen. Der Verband muB3 des-
halb auch in der Epithelisierungsphase
die Wunde weiterhin in ausgewogenem
MaBe feuchthalten. Geeignet sind dazu
Salbenkompressen und hydroaktive
Verbandstoffe, wie z. B. Hydrogele.

Eine Ulzeration mit guter Heilungs-
tendenz ist immer daran zu erkennen,
daB vom Ulkusrand aus eine Epitheli-
sierung erfolgt bzw. flachenhaft Uber
den Ulkusgrund verteilt sich vergréBer-
ende Epithelinseln bestehen.

Duch bestimmte Lokaltherapeutika,
die eine Uberschorfung des Ulkus her-
vorrufen, kann allerdings eine ,Schein-
heilung® vorgetauscht werden. Diese
Uberkrustungen lassen sich zumeist
vom Ulkusgrund wieder leicht I6sen.
Auch die darunterliegenden gelblichen

Beldge mussen abgetragen werden
und erst der so gesauberte Ulkusgrund
kann in prognostischer Hinsicht beur-
teilt werden.

Da die Epithelisierung Uberwiegend
sukkzessive vom Ulkusrand her erfolgt,
kann insbesondere bei groBflachigen
Ulzerationen das Granulationsgewebe
inzwischen altern und sich fibrotisch
umwandeln. Damit kommt es zu einem
Stillstand der Epithelisierung, bevor
das Ulkus Uberhautet ist. Gut konditio-
nierte, groBflachige Ulzera sind des-
halb die wichtigste Indikation fur eine
Ulkusdeckung.

Operative Eingriffe am Ulkus

Bei hartnackig therapieresistenten
Ulzerationen kann gegebenenfalls ein
Eingriff am Ulkus selbst erforderlich
werden. Als Verfahren mit hohen Er-
folgsquoten haben sich dabei insbe-
sondere die paratibiale Fasziotomie
nach Hach sowie deren Weiterentwick-
lung in Form der endoskopischen Per-
foransligatur nach Hauer erwiesen.
Dem Verfahren nach Hach liegt die
Vorstellung zugrunde, daB3 durch die
Spaltung der Muskelfaszie entlang der
gesamten Schienbeinkante ein Ein-
sprossen von Kapillaren aus dem gut
durchbluteten Muskelgewebe in das
Ulkusgebiet maoglich und damit die
Gewebeneubildung geférdert wird. Bei
der Hauerschen Methode stehen
h&modynamische Aspekte bei insuffi-
zienten Cockett'schen Perforansvenen
bei gleichzeitiger tiefer Leitveneninsuf-
fizienz im Vordergrund.

Sanierung des periulzerdsen Ekzems

Das Ulcus cruris venosum wird hau-
fig von einem Ekzem begleitet. Das Ek-
zem kann auf eine Besiedelung der ge-
schadigten Haut mit Bakterien und Pil-
zen (mikrobielles Ekzem) zurlckzufih-
ren sein oder eine Kontaktallergie auf
topisch gegebene Medikamente dar-
stellen.

Die Behandlung richtet sich nach
den allgemeinen Grundsatzen der
Ekzemtherapie: Das akute, ndssende
und gereizte Ekzem wird feucht behan-
delt, z. B. mit feuchten Mullkompressen
mit adstringierenden oder desinfizie-
renden Lésungen. Ein Austrocknen der
Haut ist dabei jedoch zu verhindern.

Das subakute oder chronische Ek-
zem ist einer differenzierten Behand-
lung zu unterziehen, wobei ausschlieB-
lich allergenneutrale Salbengrundlagen



und Substanzen zur Anwendung kom-
men ddrfen. Bewahrt hat sich dazu
beispielsweise Pasta zinki und Un-
guentum leniens zu gleichen Teilen.
Eine Dauertherapie mit kortikoidhalti-
gen Externa sollte dagegen wegen der
drohenden Hautatrophie vermieden
werden.

Keimbesiedelung und Wundinfektion

In bezug auf die bakterielle Situation
ist immer von einer Keimbesiedelung
des Ulkus auszugehen, wobei die
Kontamination relativ selten zu einer
klinisch sichtbaren Infektion fuhrt. Die
allgemein zu beobachtende eher gerin-
ge Infektanfélligkeit &lterer, chronischer
Wunden scheint auch auf das Ulcus
cruris venosum zuzutreffen. Berlck-
sichtigt man zudem das hohe Risiko ei-
ner Sensibilisierung durch Antibiotika,
ist eine topisch angewandte Antibioti-
katherapie in den meisten Féllen als
nicht sinnvoll einzustufen.

Dagegen kann bei schweren Infek-
tionen und Problemulzera eine systemi-
sche Antibiotikabehandlung, mdglichst
nach Antibiogramm, erforderlich wer-
den.

Systemische Wundheilungsstorungen

Zumeist handelt es sich hierbei um
Einflusse, die allgemein fur das Hei-
lungsgeschehen chronischer Wunden
von Bedeutung sind und so auch bei
einem Ulcus cruris venosum auszu-
schlieBen sind.

Zu den wundheilungshemmenden
Faktoren z&hlen Malnutrition mit EiweiB-
und Vitaminmangel, das Alter des Pa-
tienten, Stoffwechselerkrankungen und
auch systemische Pharmaka. Insbe-
sondere beeinflussen Glukokortikoide,
Zytostatika, Cyclosporin, Colchizin und
Penicillamin die Wundheilung teils er-
heblich.

Adjuvante medikamentdse Therapie

In der Anfangsphase der Behand-
lung kann der kurzfristige Einsatz von
Diuretika zur Ausschwemmung lokaler,
reversibler Odeme angezeigt sein. Auf
keinen Fall darf damit jedoch ein star-
ker diuretischer Effekt provoziert wer-
den.

Schmerztherapie

Anésthesierende Lokaltherapeutika
sind wegen der Gefahr von Kontakt-
allergien kontraindiziert. Bei starken
Schmerzen empfiehlt sich deshalb fol-

| TITELTHEMA |

THERAPIEFRAKTARE ULZERATIONEN

Méogliche Ursachen fur therapie-
fraktare Ulzera erhellen die folgenden
Stichpunkte:

» Wird die Kompressionstherapie
adaquat durchgefuhrt? Gegebe-
nenfalls Umstellung von Wechsel-
auf Dauerverbande, Verstarkung
der Kompression usw.

» Liegen arteriell-vendse Mischge-
schwure vor?

» Doppler-sonographische  Abkla-
rung der peripheren Durchblutung,
gegebenenfalls weiterfihrende an-
giographische Diagnostik

» Bei arteriellem Hochdruck (Ulcus
Martorell!): Hypertonie behandeln

» Besteht eine latente oder kompen-
sierte Rechtsherzinsuffizienz (Ode-
ma am gesunden Bein)?

gendes Vorgehen: Vor dem Zubett-
gehen wahrend 20 bis 30 Minuten inter-
vallmaBiges Auflegen von in Eiswasser
getauchten Kompressen bzw. Kihlen
der Ulkusregion mit Eisbeuteln.

Meist verschwinden die Schmerzen
unter einer korrekten Kompressionsthe-
rapie relativ rasch. Bei ausgeprégten
nachtlichen Beschwerden kann in der
Anfangsphase ein Analgetikum gege-
ben werden.

Insbesondere kleine, sog. Atrophie-
blanche-Ulzera kénnen  erhebliche
Schmerzen verursachen. In diesen Fal-
len ist eine StoBtherapie mit Urbason 16
mg peros in folgender Dosierung oft
deutlich schmerzlindernd: 1. Tag 3x1,
2.und 3. Tag 2x1, 4. und 5. Tag 1x1, 6.
und 7. Tagje > Tablette.

WICHTIGE HINWEISE AUS DER

PRAXIS IM UBERBLICK

» Der Kompressionsverband erreicht
seine optimale Wirkung nur bei Beté&-
tigung der Wadenmuskelpumpe. Der
Patient soll sich deshalb mdglichst
viel bewegen.

» Fur die Verbandwechselhaufigkeit in
der Praxis kann gelten: so selten wie
maoglich, so haufig wie notig.

» Dauerverbande werden vom Arzt ge-
wechselt, Wechselverbé&nde koénnen
nach entsprechender Unterweisung
auch vom Patienten selbst gewech-
selt werden.

» Bei Patienten, die durch Alter, kdrper-
liche Behinderung, Pflegebedurftig-

» Zusétzliche AbfluBstérungen durch
sekundéres Lymphdédem?

» Arthrogenes Stauungssyndrom bei
Gon- oder Coxarthrose?

» Einseitige statische Belastung?

» Bewegungsmangel (LLL und SSS
= ,Lieber Laufen und Liegen,
Schlecht ist Sitzen und Stehen*, zu
hohe Absatze, Adipositas)

» Besteht ein Erysipel, eine mykoti-
sche und / oder bakterielle Super-
infektion (klinisches Bild)?

» Ulzeration anderer Genese?

» Hartnackiges Begleitekzem: Aller-
gietestung

» Schlecht eingestellter Diabetes
mellitus (HbA 1c bestimmen)

keit usw. einen Verbandwechsel
nicht mehr eigensténdig vornehmen
kénnen, ist eine Betreuung durch
Drittpersonen wie Familienmitglieder
oder Fachpflegekrafte in der ambu-
lanten oder institutionellen Pflege an-
zustreben, um die notwendige Kon-
tinuitdt der Kompressionstherapie
nicht zu gefahrden.

» Ublicherweise tibernimmt der nieder-
gelassene Allgemeinarzt die Diagno-
sestellung und die Behandlung des
Ulkus-Patienten. Insbesondere bei
Problemulzera sollte jedoch auch im-
mer mit in Erw&gung gezogen wer-
den, das spezielle Fachwissen der
Phlebologie im niedergelassenen
oder Kklinischen Bereich zu nutzen.

» Ein konsequent durchgefihrtes Be-
handlungskonzept mit Kompression
und / oder adaquater invasiver Ver-
fahren zur Kompensierung der CVI
bietet erfolgversprechende Voraus-
setzungen zur Abheilung des Ulkus.
Polypragmasie in der Wundbehand-
lung muB dagegen unbedingt ver-
mieden werden.

Dr. med. Andreas Gericke
Phlebologe und Angiologe
LudwigstraBe 4-6
83278 Traunstein

Literatur beim Verlag

HARTMANN WundForum 3/94 17



Wachstumsfaktoren und

Wundheilung

G. Kdveker, S. Coerper

Chirurgische Universitatsklinik Tubingen (Direktor: Prof. Dr. H. D. Becker)

Die Zahl der Patienten mit chroni-
schen, nicht heilenden Wunden wird in
der Bundesrepublik Deutschland auf
mehr als eine Million geschatzt. Haufig
steht der Diabetes mellitus als Ursache
im Vordergrund; weitere &tiologische
Faktoren sind die chronisch-vendse In-
suffizienz, die Isch&mie im Rahmen ei-
ner AVK und Vaskulitiden.

Der Diabetes mellitus bietet durch
die Neuropathie, die Angiopathie und
die Athropathie ein besonderes Risiko-
profil; so kénnen aus kleinsten Rhaga-
den groBe chronische Ulzera entste-
hen. Oft infizieren sich diese Ulzera,
und es entstehen Abszesse oder
Phlegmonen, die dann trotz fehlender
Makroangiopathie zur Amputation fuh-
ren. Aus den Vereinigten Staaten wird
von einer jahrlichen Amputationsrate
von mehr als 50 000 Patienten mit ei-
nem Kostenvolumen von 500 Millionen
US-Dollar berichtet. Die Ortskranken-
kassen der alten Bundeslander errech-
neten 1988 Kosten von durchschnittlich
41000 DM fur die Behandlung eines
diabetischen Ulkus.

Chronische, nicht heilende Ulzera
stellen somit auch ein sozialmedizini-
sches Problem dar. Es wurden in den
letzten Jahren auf dem Gebiet der
Wundheilungsforschung bedeutende
Fortschritte erzielt, aus denen sich
moglicherweise auch neue Behand-
lungsmethoden flr chronische Wunden
ableiten lassen. Es wurden kleine Poly-
peptide entdeckt, die das Zellwachs-
tum verschiedenster Zelltypen in vitro
stimulieren; dies konnte durch tierexpe-
rimentelle Studien belegt werden. Die-
se Untersuchungen belegen, dal3 die
lokale Applikation von verschiedenen
Wachstumsfaktoren eine verbesserte
Wundheilung zur Folge hat. Von eini-
gen Autoren wird von einer beschleu-
nigten Wundheilung nach lokal appli-
zierten thrombozytaren Wachstumsfak-
toren berichtet.
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MECHANISMEN DER ZELLULAREN
WUNDHEILUNG

Die Wundheilung ist ein komplexer
Vorgang, der bis heute noch nicht voll-
standig geklart ist.

Die Entzindungsphase beginnt un-
mittelbar nach der Verletzung mit der
Blutstillung, die die konsekutive Aktivie-
rung der Gerinnungskaskade, der Plas-
minogenkaskade und der Kininkaska-
de auslost.

Am Ort der Verletzung kommt es zur
Thrombozytenaggregation, und durch
die Aktivierung der Gerinnungskaska-
de Uber die Freisetzung von Thrombin
setzen Thrombozyten aus den Alpha-
Granula Wachstumsfaktoren frei, wel-
che die Migration von neutrophilen
Granulozyten, Monozyten und Makro-
phagen ins Gewebe bewirken (Chemo-
taxis).

Entscheidend in dieser ersten Phase
ist die GefaBdilatation und die Erho-
hung der Kapillarpermeabilitat, denn
dies ist Voraussetzung fur die Extrava-
sion von Zellen aus dem Blut ins Gewe-
be. Die Wachstumsfaktoren locken
zum einen die fur die Gewebsrepara-
tion wichtigen Zellen an, und zum an-
deren aktivieren sie die Zellen zur Proli-
feration. Die angelockten Makrophagen
kénnen wiederum eigens Wachstums-
faktoren sezernieren.

Histologische Studien an heilenden
Wunden zeigen eine genaue zeitliche
Sequenz des Auftretens der einzelnen
Zellen im Gewebe. Neutrophile Zellen
werden in den ersten 48 Stunden be-
obachtet; die Zahl der Makrophagen
nimmt ab dem 2. Tag deutlich zu, und
die Fibroblasten beginnen, ab dem 3.
Tag in die Wunde zu wandern.

WIRKUNGSMECHANISMEN DER
WACHSTUMSFAKTOREN

Es ist bereits eine Vielzahl von throm-
bozytaren  Wachstumsfaktoren  be-
kannt, und es werden standig neue iso-

liert, deren Relevanz fur die Wundhei-

lung jedoch nicht immer geklart ist. Die

funf wichtigsten fur die Wundheilung

sind:

» PDGF (Platelet Derived Growth Fac-
tors)

» EGF (Epidermal Growth Factor)

» TGF-B (Transforming Growth Factor )

» FGF (Fibroblast Growth Factor)

» IGF-1 (Insulin Like Growth Factor).

Man weiB heute, daB3 die Wundheilung

durch lokal wirkende Wachstumsfakto-

ren beeinfluBt wird. Diese Polypeptide

beeinflussen die Proliferation, Migration

und Transformation von Zellen, die am

Vorgang der Wundheilung beteiligt

sind.

Man unterscheidet parakrine Wachs-
tumsfaktoren, die von einer Zelle sezer-
niert werden, um eine andere Zelle zu
stimulieren, von autokrinen Wachs-
tumsfaktoren, die die Proliferation der
eigenen Zelle stimulieren. Fibroblasten,
die zur eigenen Stimulation FGF sezer-
nieren, stellen ein Beispiel des autokri-
nen Mechanismus dar.

Hinsichtlich der Aktivitat der Wachs-
tumsfaktoren unterscheidet man drei
Gruppen: Wachstumsfaktoren,

» die Zellen zur Proliferation stimulieren,

» die Zellen anlocken (Chemotaxis)
oder

» die eine Transformation der Zellen
bewirken.

Proliferation

Einige Autoren unterteilen die
Wachstumsfaktoren hinsichtlich ihrer
Wirkung auf den Zellzyklus in Kompe-
tenzfaktoren und Progressionsfaktoren.
Kompetenzfaktoren stimulieren die Zel-
len im Stadium GO zur DNA-Replikation
(Stadium G1). Befindet sich eine Zelle
im Stadium G1, werden Progressions-
faktoren aktiv und stimulieren den Zell-
zyklus in der zweiten Halfte. Progres-
sionsfaktoren zirkulieren im Blut und
kénnen somit unmittelbar Zellen in G1
stimulieren. PDGF und EGF stimulieren
die Zelle in GO, IGF-1 ist ein Beispiel fur
einen Progressionsfaktor.

Migration

Wie schon erwahnt, stimulieren
Wachstumsfaktoren die Zellmigration in
die Wunde. Hinsichtlich dieser Eigen-
schaft unterteilt man sie in chemotak-
tische und chemokinetische Wachs-
tumsfaktoren. Chemotaktische Fakto-
ren wirken Uber Rezeptoren, die sich an
einer Seite der Zellen in hdherer Kon-



Faktor Aktivitat Effektorzellen
PDGF mitogen Fibroblasten
chemotaktisch glatte Muskelzellen
TGF-B mitogen Fibroblasten (+)
chemotaktisch (+/-) Monozyten (+)
Matrixsynthese Epithelzellen (-)
FGF chemotaktisch Fibroblasten
mitogen glatte Muskelzellen
Endothelzellen
Keratinozyten
Osteoblasten
EGF mitogen Fibroblasten

chemotaktisch
Matrixsynthese

zentration befinden, so daB die Zellen
in diese Richtung migrieren. Ein Bei-
spiel hierzu stellt PDGF dar. Chemo-
kinetische Faktoren erhdhen die Migra-
tionsgeschwindigkeit.

Transformation

Zu den Wachstumsfaktoren, welche
die Eigenschaften einer Zelle veran-
dern kénnen, gehort TGFB. Fibrobla-
sten sind in der Abhangigkeit von TGF-
B in der Lage, Kollagen und Glykos-
aminglykane zu synthetisieren.

STRUKTUR UND WIRKUNG DER
WICHTIGSTEN WACHSTUMSFAKTOREN

PDGF

Von allen Wachstumsfaktoren ist die
Struktur und Wirkung von PDGF am be-
sten bekannt. PDGF kann gentechnolo-
gisch hergestellt werden.

Es handelt sich um ein Glykoprotein
mit einer relativen Molekidlmasse von
30 000 Dalton, das aus zwei Peptidket-
ten besteht (A- und B-Kette); es existie-
ren Homodimere (AA, BB) oder Hete-
rodimere (AB). PDGF bindet sich an
Alpha- und Beta-Rezeptoren. Die wich-
tigste Funktion von PDGF besteht in der
Stimulation der Proliferation von mesen-
chymalen und hé&matopoetischen Zel-
len. Der Name weist auf den thrombo-
zytaren Ursprung hin und ist eigentlich
nicht korrekt, da auBer den Thrombozy-
ten noch einige andere Zellen PDGF
sezernieren koénnen (Makrophagen,
Muskelzellen, Endothelzellen u. a.).

Thrombozyten sezernieren haupt-
sachlich PDGF-AB, wahrend andere

Endothelzellen
Keratinozyten

Zellen in der Regel PDGF-AA oder
PDGF-BB sezernieren.

Nach intravasaler Injektion liegt die
Halbwertszeit von PDGF bei 2 Minuten;
im Blut ist dieser Wachstumsfaktor
nicht nachzuweisen. PDGF ist ein Kom-
petenzfaktor und wird lokal am Wir-
kungsort sezerniert.

TGF-B

TGF-B ist ein Protein mit einer rela-
tiven MoleklUlmasse von 2 000 Dalton
und wird als Vorstufe mit hoher Molekul-
masse sezerniert. Es existieren Rezep-
toren fur TGF-B in fast allen Zellen.
TGF-B wirkt auf fast alle Entzindungs-
zellen chemotaktisch und ist fur Fibro-
blasten mitogen. Fibroblasten sezernie-
ren nach Stimulation durch TGF-3 Kol-
lagen und Fibronektin (extrazellulare
Matrix). In vitro hat TGF-B einen inhibie-
renden Effekt auf Epithelzellen gezeigt.

FGF

Auch FGF stimuliert die Endothelzel-
lenproliferation und bindet an Rezep-
toren, die auf der Basalmembran der
Effektorzellen lokalisiert sind. Die relati-
ve Moleklilmasse betragt 15000 Dal-
ton. FGF ist mitogen und chemotak-
tisch fur Fibroblasten, glatte Muskelzel-
len, Endothelzellen, Osteoblasten und
Keratinozyten.

EGF

EGF ist ein Protein mit einer relativen
Molekulmasse von 6 000 Dalton und
wurde bisher in Thrombozyten, Zellen
der Speicheldrisen und Duodenaldri-
sen gefunden. EGF ist ein Kompetenz-

faktor fur viele mesenchymale Zellen
und interagiert ebenfalls in der Angio-
genese.

KLINISCHE STUDIEN CHRONISCH NICHT
HEILENDER WUNDEN

Klinische Studien in der Wundhei-
lung setzen eine exakte Dokumentation
und eine regelmaBige Kontrolle der
Wunden voraus. Die Dokumentation
der Wunden wird durch Photodoku-
mentation, aber auch durch genaue Er-
fassung der wichtigsten morphologi-
schen Kriterien der Wunden erreicht.
Hierzu dienen verschiedene Einteilun-
gen und ,Wound Scores”.

EINTEILUNG CHRONISCHER WUNDEN

DefinitionsgemaB wird eine Wunde,
die trotz ursachenbezogener und kon-
sequenter lokaler Therapie makrosko-
pisch keine Tendenz der Heilung auf-
weist, als chronische Wunde oder Ul-
kus bezeichnet.

Die Einteilung chronischer Wunden
kann nach é&tiologischen Gesichts-
punkten erfolgen. Es sollte jedoch auch
immer eine morphologische Einteilung
erfolgen: Infizierte Wunden sind hin-
sichtlich der unterschiedlichen Thera-
pie von reizlosen Ulzera zu unterschei-
den. Eine gerdtete Wundumgebung, Fi-
brinbeldge und 6dematdse Schwellung
sind sichere lokale Zeichen einer Infek-
tion; Fieber, Leukozytose und erhéhte
BSG sind zusatzliche Hinweise.

Eine exakte Dokumentation der Wun-
de ist fur den Verlauf wichtig, da so die
Verschlechterung des Lokalbefundes
rechtzeitig erkannt wird und ggf. eine
Therapieumstellung erfolgen kann.

Stad. Ausdehung der Wunden

| Oberflachliche Wunde
(Dermis, Epidermis)

Il Tiefe Wunde (ins subku-
tane Fettgewebe reichend)

11 Mitbeteiligung von Faszien

vV Mitbeteiligung von
Muskulatur

V Mitbeteiligung von Seh-
nen, Bandern, Knochen

VI Mitbeteiligung groBer
Kérperhéhlen
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WUNDMANAGEMENT WAHREND EINER
STUDIE

Vor jeder lokalen Therapie chroni-
scher Wunden muB ein ausgiebiges
Wunddébridement durchgefuhrt wer-
den, wobei alle nekrotischen und infi-
zierten Gewebsanteile entfernt werden.
Neben einer gleichzeitig durchgefihr-
ten ursachenbezogenen Therapie und
unterstitzenden MaBnahmen wie or-
thopéadisches Schuhwerk, Kompres-
sionsverbdnde etc. mussen die Wun-
den frei von Infektion gehalten werden,
wenn notig durch antibiotische Thera-

pie.

KLINISCHE STUDIEN MIT PDWHF
(PLATELATE DERIVED WOUND HEALING
FORMULA)

Thrombozyten beinhalten in den Al-
pha-Granula die fur eine adéquate
Wundheilung wichtigen Wachstumsfak-
toren. Durch Degranulation der Throm-
bozyten mit Thrombin werden diese
Wachstumsfaktoren frei. So versuchte
Knighton 1986 erstmals, die Wundhei-
lung durch lokale Applikation von
Wachstumsfaktoren zu verbessern, in-
dem er das aus den Alpha-Granula frei-
gesetzte  Wachstumsfaktorenkonzen-
trat (PDWHF) auf chronisch nicht hei-
lende Wunden applizierte.

Bei 49 Patienten mit chronischen
Wunden verschiedenster Genese wur-
de autologes PDWHF lokal appliziert.
Die Wunden waren zuvor trotz addqua-
ter konventioneller Therapie im Durch-
schnitt 198 Wochen therapieresistent.
Nach lokaler Behandlung mit PDWHF
konnten alle Wunden innerhalb eines
durchschnittlichen Zeitraumes von 10,6
Wochen zur Abheilung gebracht wer-
den. Es kam in keinem Fall zu Uber-
schieBender Keloidbildung. Nebenwir-
kungen wurden nicht beobachtet. Die
Abheilung wurde mittels eines ,Wound
Scores* kontrolliert. Hierzu wurden mor-
phologische Kriterien wie Erythem,
Odem, Wundausdehnung, die Prasenz
von Fibrin oder Eiter, aber auch der Ge-
faBstatus und die Anamnesedauer her-
angezogen und in einem Punktsystem
bewertet.

Diese Ergebnisse sind auf den er-
sten Blick beeindruckend, allerdings
fehlt in dieser Studie eine Kontrollgrup-
pe. Wunden, die sorgféltig und regel-
maBig visitiert werden, haben schon al-
leine durch die intensive Behandlung
und Motivation des Patienten eine bes-
sere Heilungstendenz. Zur genauen
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Kriterium Punkte
Erythem 0/2/4
Odem im Wundbereich 0/2/4
Odem der Extremitat 0/2/4
Induriertes Odem 0/3/6
Eiter 0/3/6
Fibrin 0/2/4
Granulation 4/2/0
freiliegender Knochen 0/10
freiliegende Sehne 0/7
A. dorsalis pedis 0/2/5
A. tibialis posterior 0/2/5
WundgroBe 0/1/3/6/8/10
Wundtiefe 0/3/7/10
Unterminierung 0/3/5/8
Anamnesedauer  0/1/2/5/7/9/10

Evaluierung von Agentien zur Wundbe-
handlung werden heute Untersuchun-
gen mit Kontrollgruppen gefordert.

In einer weiteren Studie von Knighton
et al. (1990) wurden deshalb 32 Patien-
ten mit chronisch nicht heilenden Wun-
den verschiedenster Atiologie in einer
Doppelblindstudie gefuhrt. Die Halfte
der Patienten wurde mit Placebo
(Kochsalzlésung) behandelt, die ande-
ren Patienten erhielten autologes PDW-
HF. Nach 8 Wochen waren 81% der mit
PDWHF behandelten Wunden abge-
heilt. In der Placebogruppe konnten im
gleichen Zeitraum nur 15% der Wun-
den zur Abheilung gebracht werden.
Nach 8 Wochen wurden die nicht
abgeheilten Wunden in der Placebo-
gruppe mit PDWHF behandelt und wa-
ren nach durchschnittlich 7,1 Wochen
ebenfalls abgeheilt.

Wie anfangs schon erwéhnt, sind
diabetische Ulzera oft therapieresi-
stent. Patienten mit Diabetes mellitus
haben ein deutlich erhbhtes Amputa-
tionsrisiko gegenuber der Normalbe-
volkerung.

Steed behandelte bei 13 Diabetikern
die Ulzera mit PDWHF in einer randomi-
sierten und kontrollierten Studie. Nach
15 Wochen waren 5 der 7 mit PDWHF
behandelten Ulzera abgeheilt, wahrend
nur eine Wunde in der Kontrollgruppe
abgeheilt war. Die Reduktion der Ulkus-
flache betrug in der PDWHF-Gruppe
nach 20 Wochen 94%, in der Placebo-
gruppe 73%.

Die Tatsache, daB3 bei Patienten in
der Placebogruppe eine Ulkusreduk-
tion von 73% nur durch konsequente
lokale Therapie erreicht werden konnte,
unterstreicht die Bedeutung einer gu-
ten Wundpflege.

Die ersten vielversprechenden Er-
gebnisse bei Patienten mit Diabetes
mellitus gaben AnlaB zu weiteren Stu-
dien, da aufgrund der geringen Fallzahl
nur begrenzte Aussagen gemacht wer-
den kénnen.

So fuhrten Holloway et al. eine weite-
re kontrollierte Studie an 70 Patienten
mit diabetischen Ulzera durch. 21 Pa-
tienten wurden mit Placebo und 49 Pa-
tienten mit homologem PDWHF behan-
delt. Die Wachstumsfaktoren wurden in
verschiedenen Konzentrationen appli-
ziert, in der ersten Gruppe wurde eine
VerdUnnung von 0,1 (n=21), in der
zweiten Gruppe von 0,033 (n=13) und
in der dritten Gruppe von 0,01 (n=15)
gewahlt.

Die besten Ergebnisse wurden mit
einer Verdunnung von 0,01 erzielt. Hier
konnten 80% der Wunden zur Abhei-
lung gebracht werden, gegenuber 29%
in der Placebogruppe (p=0,01) im glei-
chen Zeitraum. Die perzentuale Dezi-
mierung der WundgroéBe betrug bei der
letzten Visite bei Patienten, deren Ul-
zera mit PDWHF behandelt wurden,
94,9%. Bei den Patienten der Placebo-
gruppe lag dieser Wert bei 82,7%. Die
Behandlungsdauer, bis die Ulzera zur
Halfte abgeheilt waren (t5o), betrug in
der PDWHF-Gruppe 21 Tage, wahrend
dies in der Placebogruppe erst nach 26
Tagen erreicht werden konnte. 80% Ul-
kusheilung (tgy) wurde nach PDWHF in
46 Tagen erreicht, mit Placebo dauerte
dies 92 Tage.

Alle behandelten Wunden waren
chronische Wunden und wurden primar
als therapieresistent betrachtet. Durch
die kontinuierliche und konsequente
Behandlung mit Placebo konnte aller-
dings auch ein Heilungserfolg beob-
achtet werden. Allerdings dauerte die
Behandlung mit Placebo deutlich |an-
ger.

STUDIEN MIT GENTECHNOLOGISCH
HERGESTELLTEM PDGF-BB UND TGF-B

In vitro und tierexperimentellen Studi-
en von Pierce et al. (1989) wurde der
Einflu3 von PDGF-BB und TGF-B auf
die Wundheilung untersucht. PDGF-
BB, TGF-B oder NaCl wurde auf ein
Kollagenvlies gebracht, das in genau



definierte Wunden von Ratten eingelegt
wurde. Durch tensiometrische Untersu-
chungen wurde die Reil}festigkeit der
entstandenen Narben nach verschie-
denen Zeitintervallen untersucht. Die
ReiBfestigkeit einer Wunde dient als
MaBstab fur die Reife des Narben-
gewebes. Histologische Studien wur-
den zur Analyse des Narbengewebes
durchgefuhrt.

Durch einmalige Applikation von
PDGF-BB (2ug, 80 pmol) oder TGF-3
(20 pug, 600 pmol) konnte eine ReiB-
festigkeit der Narbe nach 5 Tagen von
212% gegenuber der Kontrollgruppe
erzielt werden. Histologisch wurde
eine chemotaktische Wirkung beider
Wachstumsfaktoren nachgewiesen, die
chemotaktische Wirkung von TGF-
war gegentber PDGF-BB jedoch signi-
fikant geringer.

Eine weitere Zunahme der ReiBfe-
stigkeit nach 2 bis 3 Wochen wurde
nach TGF-B im Gegensatz zu PDGF-
BB nicht beobachtet. Mit PDGF-BB be-
handelte Wunden wiesen Uber den 21.
Tag hinaus eine deutlich vermehrte An-
zahl von Fibroblasten und Bindegewe-
be auf, wahrend der zellulare Influx
durch TGF-B nach dem 7. Tag nicht
weiter zunahm. Immunhistochemisch
wurde in den mit PDGF-BB behandel-
ten Wunden eine deutlich erhéhte Kon-
zentration von TGF-3 nachgewiesen.
In-vitro-Untersuchungen zeigten eine

Stimulierung der TGF8 RNA-Transkrip-
tion durch PDGF-BB.

Diese Untersuchungen lassen den
SchluB zu, daB TGF- vorUbergehend
chemotaktisch auf Fibroblasten wirkt
und die Kollagensynthese direkt stimu-
lieren kann. Hingegen wirkt PDGF-
BB starker chemotaktisch auf Makro-
phagen und Fibroblasten. Weiterhin
scheint PDGF-BB diese Zellen zur au-
tokrinen Sekretion von Wachstumsfak-
toren einschlieBlich TGF-B zu stimulie-
ren, um somit die Wundheilung auch in
spateren Phasen zu férdern.

Die erste klinische Studie mit rekom-
binierten PDGF-BB wurden von Rob-
son et al. (1992) an 28 Patienten mit
Druckulzera durchgefuhrt. Es wurde
PDGF-BB in verschiedenen Konzentra-
tionen (1, 10, 100 pg/ml) im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe angewandt.
Patienten, die mit 100 pg/ml PDGF-BB
behandelt wurden, zeigten eine deut-
lich schnellere Wundheilung im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe nach 28 Ta-
gen. Konzentrationen von 1 oder 10 pg/
ml hatten keinen signifikanten Effekt.

Mit Hilfe des molekularbiologischen
Fortschrittes ist es gelungen, die Steue-
rungsvorgange im Rahmen der Wund-
heilung ndher zu analysieren. Es hat
sich gezeigt, daB3 die komplexen zellu-
laren Vorgadnge durch Zytokine und
Wachstumsfaktoren gesteuert werden,
die sowohl in stimulierender als auch in

| FORSCHUNG |

Fallbeispiel:

Mannlicher Patient,

58 Jahre, Diabetiker, mit
,-Mal perforans“ seit 22
Jahren am rechten Vorder-
fuBiballen.

Abb. 1

Wundzustand vor der
Behandlung; es bestand
keine Osteomyelitis und
keine akute Entziindung.
Abb. 2

Wundzustand nach griind-
lichem Débridement, Beginn
der Lokaltherapie mit auto-
logem PDWHF.

Abb. 3

Wundzustand nach 4wichi-
ger PDWHF-Therapie.

Abb. 4

Abheilung nach 8 Wochen.
Die Kontrolle nach 6 Mona-
ten zeigte kein Rezidiv.

inhibierender Wirkungsweise in den
Mechanismus der Gewebsreparation
eingreifen.

Zahlreiche tierexperimentelle Unter-
suchungen zeigen, daB mit Hilfe exo-
gener Wachstumsfaktoren die Vorgén-
ge der Wundheilung beschleunigt wer-
den kénnen. Ob sich daraus fur den
Kliniker eine neue Moglichkeit erdffnet,
Wundheilungsstérungen effektiver als
bisher zu behandeln, kann derzeit noch
nicht beantwortet werden. Erste klini-
sche Studien mit autologen thrombozy-
taren Wachstumsfaktoren verliefen er-
folgversprechend. Nach dem derzeiti-
gen Kenntnisstand sollte die klinische
Anwendung von Wachstumsfaktoren
zur Behandlung chronischer Wundhei-
lungsstdrungen klinischen Studien vor-
behalten bleiben.

PD Dr. med. G. B. Kéveker
Dr. med. S. Coerper

Chirurgische Klinik der
Eberhard-Karls-Universitét Tiubingen
(Direktor: Prof. Dr. med. H. D. Becker)
Hoppe-Seyler-Strale 3

72076 Tubingen

Literatur beim Verlag
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Das nekrotisierende

Erysipel

|. Fetscher, A. Brenke, H. Winter

Dermatologische Klinik und Poliklinik der Medizinischen Fakultat (Charité)
der Humboldt Universitat zu Berlin (Direktor: Prof. Dr. med. W. Sterry)

Das Erysipel ist eine relativ haufige
bakterielle Erkrankung, welche meist
durch B-hdmolysierende Streptokokken
der Gruppe A, seltener durch Staphy-
lokokkus aureus bedingt ist. Das ty-
pische Erysipel tritt akut auf mit Fie-
ber, Schuttelfrost, Schwellung, Rétung,
Uberwarmung und Druckschmerz der
befallenen Haut, meist im Unterschen-
kelbereich oder im Gesicht. Als Ein-
trittspforte genugen winzige Erosionen
der Haut oder Schleimhaut, wie z. B.
bei einer FuBmykose oder nach Rhini-
tis. AbfluBbehinderungen im lymphati-
schen und venosen GefaBsystem be-
gunstigen die Entstehung eines Erysi-
pels.

Eine seltenere Form mit schwerem
Verlauf ist das nekrotisierende Erysipel
mit Schocksymptomatik. In der nachfol-
genden Kasuistik werden drei Patien-
ten mit diesem Krankheitsbild vorge-
stellt.

KASUISTIK |
E. Z., 61jahrige Hausfrau (Fotodoku-
mentation Seite 25)

Anamnese

Beginn der Symptomatik mit Fieber
bis 41° C und Schuttelfrost sowie livider
Hautverfarbung mit Blasenbildung am
rechten Unterschenkel. Zwei Tage spé-
ter Einweisung in ein Kreiskrankenhaus
unter den Zeichen eines septischen
Schocks mit beginnendem Nierenver-
sagen bei ausgedehntem Erysipel des
rechten Unterschenkels.

Therapiebeginn mit Ampicillin, Gen-
tamycin und Metronidazol. Am 7. Be-
handlungstag Fieberfreiheit und Allge-
meinzustandsbesserung, jedoch Pro-
gredienz des Lokalbefundes. Wegen
zusatzlichen Auftretens eines Arznei-
mittelexanthems am 11. Tag Verlegung
in die Hautklinik der Charité.
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Hautbefund bei Aufnahme

An der rechten Unterschenkelinnen-
seite etwa 22x15cm groBe, tiefrei-
chende Nekrosezone, teilweise mit
gelblich-schmierigen Belégen. Im Be-
reich des Malleolus medialis 6 x4 cm
groBe, scharf begrenzte Nekrosezone
mit  gelblich-schmierigem, teilweise
braun-schwarzem nekrotisierendem
Material (Abb. 1).

Pathologische Laborparameter bei
stationdrer Aufnahme in das Versor-
gungskrankenhaus: Erythrozytensen-
kungsreaktion nach 1 Stunde nicht ab-
lesbar, Leukozyten 25 000 Gpt/l, im Dif-
ferentialblutbild Linksverschiebung und
toxische Granulation, Creatinin 366
mol/l, EiweiBausscheidung im Urin 30
mg/dl. Roéntgenbefund rechtes Bein:
kein pathologischer Knochenbefund.

Histologie

Zeichen einer chronischen Stau-
ungsdermatitis. In H6he des unteren
Koriums und der Subkutis massive
nekrotisierende Entzindungszone (H.
Audring).

Therapie und Verlauf

Bei Aufnahme war der Allgemeinbe-
fund der Patientin stabilisiert, im Vorder-
grund standen zum einen die groBfla-
chige Nekrose im Bereich des rechten
Unterschenkels, zum anderen das auf
Ampicillin zurtickzufuhrende Arzneimit-
telexanthem.

Aufgrund des ausgedehnten Befun-
des wurde als Antibiotikum Ciprofloxa-
cin gewahlt. Das Exanthem bildete sich
unter kurzzeitiger Steroidgabe schnell
zuruck.

Nachdem sich die Nekrose deutlich
demarkiert hatte, wurden am 19. Tag
nach Krankheitsbeginn die Nekrosen in
Spinalanasthesie abgetragen und die
Unterschenkelfaszie entfernt (Abb. 2).

Die temporare Defektdeckung er-
folgte mit Polyurethan-Weichschaum-
kompressen (SYSpur-derm). Am 3.
postoperativen Tag wurde das syntheti-
sche Hautersatzpraparat entfernt und
die Wunde mit Calciumalginat-Kom-
pressen (Sorbalgon) konditioniert. In
den letzten Tagen wurde die Granula-
tion zusatzlich mit einem speziellen
Wundheilfaktor (Vulnacur) stimuliert.
Darunter bildete sich in relativ kurzer
Zeit ein sauberes, frisches Granula-
tionsgewebe (Abb. 3), welches am 11.
postoperativen Tag mit Spalthaut
(Mesh-graft-Technik) gedeckt werden
konnte (Abb. 4). Der postoperative Ver-
lauf war komplikationslos. Das Spalt-
hauttransplantat heilte vollstandig ein
(Abb. 5).

Postoperativ wurde eine Verbesse-
rung der Durchblutungssituation durch
die Einnahme von Trental 400 (2 x 1
Drg./die) und Versorgung mit Kompres-
sionsbinden fur die Beine erreicht.

KASUISTIK Il
G. S., b6jahrige Invalidenrentnerin

Anamnese

Beginn der Symptomatik mit ana-
mnestisch unklaren Hautveranderun-
gen. 5 Tage spater Verschlechterung
des Allgemeinzustandes, Temperatu-
ren bis 40°C, Schuttelfrost und Schmer-
zen im Bereich des linken Armes.

Hautbefund

Am linken Oberarm linsengroBe, eit-
rig sezernierende Hauterscheinungen
mit intensiver Umgebungsrétung und
Hyperthermie.

Pathologische Laborparameter: Ery-
throzytensenkungsreaktion 40/85, nach
3 Tagen 45/105, Leukozyten 22 000
Gpt/l, Hamoglobin 5,1 mmol/l, Throm-
bozyten 71000 Gpt/l, Creatinin 263
mol/l, Creatininkinase 12,1 mol/s/I. Urin-
status: Leukozyturie, Erythrozyturie,
Bakterurie. Rontgenbefund linker Ober-
arm: kein pathologischer Knochenbe-
fund.

Therapie und Verlauf

In den ersten Tagen des stationéren
Aufenthaltes kam es zu einer rasanten
Verschlechterung des Allgemeinzu-
standes mit Andmie, Thrombozytope-
nie, Hypalbuminamie, walrigen Durch-
fallen, Erbrechen und Somnolenz sowie
zur Verschlechterung des Hautbefun-
des mit Blasenbildung und anschlie-



Bender groBflachiger Nekrose am lin-
ken Oberarm. Eine parenterale Ernéh-
rung der Patientin Uber einen zentralen
Venenkatheter war unumgéanglich.

Die initiale antibiotische Therapie mit
Doxycyclin (100 mg 2x/die) wurde auf
Penicillin G (10 Mega/die) umgestellt,
nach 3 Tagen erfolgte nochmals eine
Umstellung auf Oxacillin. Eine aus-
geprégte Andmie machte eine Trans-
fusion von Erythrozytenkonzentraten,
Frischplasma und Humanalbumin erfor-
derlich.

Nach Besserung des Allgemeinzu-
standes und deutlicher Demarkierung
der Nekrosezone konnte drei Wochen
nach stationéarer Aufnahme eine ausge-
dehnte Nekrektomie am linken Arm mit
Entfernung von drei groBen, flachenhaf-
ten Nekroseplatten durchgefuhrt wer-
den. Innerhalb einer 3wéchigen Wund-
konditionierung mit Polyurethan-Weich-
schaumkompressen  (SYSpur-derm),
stellenweise in Kombination mit Wund-
heilfaktor (Vulnacur), kam es zur Granu-
lation teilweise bis ins Hautniveau.

Die Deckung der Restdefekte erfolg-
te durch Transplantation vom Ober-
schenkel in Mesh-graft-Technik. Zur
Durchblutungsverbesserung und allge-
meinen Mobilisierung wurde die Patien-
tin durch die physiotherapeutische Ab-
teilung betreut.

KASUISTIK 11l
H. P., 57jahriger Sportlehrer

Anamnese

3 Tage nach Insektenstich am rech-
ten FuB starke Rétung und Schwellung
des gesamten rechten Unterschenkels,
Temperaturen bis 39°C, Schttelfrost.
Trotz 5tagiger ambulanter Therapie mit
Benzylpenicillin (Retacillin comp.) 2,5
Mio. IE i.m./die hamorrhagische Infar-
zierung und Nekrotisierung. Nach am-
bulanter Teilnekrektomie stationare Auf-
nahme wegen Fortbestehens der ent-
zUndlich nekrotisierenden Symptomatik.

Eigenanamnese: Diabetes mellitus
seit 10 Jahren, Varizen-Operation rech-
tes Bein vor 2 Jahren.

Hautbefund

Am rechten distalen Unterschenkel
vorwiegend Uber der Streckseite bis zu
den Zehengrundgelenken reichender,
ausgedehnter Gewebedefekt mit tief-
reichenden Ulzerationen, teils eitrigen
Belagen, teils festhaftender Nekrosen.
Am Ulkusrand besteht ein 1 cm breiter,

Fotodokumentation zu
Kasuistik 1

Abb. 1

Lokalbefund bei Aufnahme,
groBflachige und tiefrei-
chende Nekrose im Bereich
der rechten Unterschenkel-
innenseite.

Abb. 2

Zustand nach Nekrektomie.
Abb. 3

Sauberer und frischer Gra-
nulationsrasen 7 Wochen
nach Wundkonditionierung
mit Calciumalginat-Kom-
pressen in Kombination mit
Wundheilfaktor Vulnacur.
Abb. 4
Spalthauttransplantation
(Mesh-graft-Technik).

Abb. 5

3 Monate nach Transplan-
tation.

HARTMANN WundForum 3/94 23



entztndlicher Randsaum. Die Streck-
sehnen der 1. - 3. Zehe liegen frei.

Pathologische Laborparameter: Ery-
throzytensenkungsreaktion 42/70, Hyp-
albumin&mie, alpha 2-Hyperglobulin-
amie.

Histologie
Der Befund spricht fur ein nekrotisie-
rendes Erysipel (H. Audring).

Therapie und Verlauf

Unter einer parenteralen Therapie
mit Oxacillin (3 x 1 g/die) kam es zur
raschen Befundbesserung und Demar-
kierung der Nekrosezone. Die starke
Entziindungsreaktion in der Wundum-
gebung konnte durch die initiale Gabe
von Prednisolon 25 mg/die abgefangen
werden. Am 7. Tag nach Aufnahme er-
folgte die ausgedehnte Nekrektomie
und anschlieBend eine 4wodchige
Wundkonditionierung mit Polyurethan-
Weichschaumkompressen  (SYSpur-
derm) bzw. Hydrogel-Kompressen (Hy-
drosorb), worunter es zu einer saube-
ren Granulation bis ins Hautniveau
kam. Der Restdefekt von 12x20 cm
GroBe wurde durch ein Transplantat
vom Oberschenkel (Mesh-graft-Tech-
nik) gedeckt.

Nach der Deckung kam es zu einer
vollstandigen Abheilung der Wunde bis
auf einen Restdefekt Uber den Zehen-
strecksehnen, welcher vermutlich als
Eintrittspforte fur ein Erysipelrezidiv am
Tag der geplanten Entlassung diente.
Der Patient erhielt eine antibiotische
Therapie mit Flucloxacillin (3 x 1 g/die).
Im Verlauf der ambulanten Nachkon-
trolle heilte der Restdefekt vollstandig
ab.

KOMMENTAR

In den meisten Fallen ist das Erysipel
eine unkompliziert zu behandelnde Er-
krankung. Mittel der Wahl ist nach wie
vor Penicillin. Bei bekannter Penicillin-
Allergie wird Erythromycin empfohlen.

Allerdings kann ein Erysipel auch
einen foudroyanten Verlauf mit Schock-
symptomatik und massiver Gewebs-
nekrose zeigen. FUr diese schweren
Formen ist ein multifaktorielles Gesche-
hen verantwortlich: pradisponierende
Faktoren wie z. B. Diabetes mellitus,
konsumierende Erkrankungen, vendse
und lymphatische AbfluBstérungen,
das Nichtgreifen einer antibiotischen
Therapie bzw. ein zu spéater Therapie-
beginn.
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Von Bedeutung ist ebenfalls die Viru-
lenz des Erregers. Von den Staphy-
lokokkentoxinen kommen als fur die
Schocksymptomatik  verantwortliches
Agens am ehesten das TSST-1 (,, Toxic
shock syndrome toxin-1%), bei Strepto-
kokkus pyogenes die erythrogenen To-
xine in Betracht, wobei es sich jeweils
um Superantigene handelt.

Der rechtzeitige und optimale Anti-
biotikaeinsatz mit Penicillinase-resi-
stentem Penicillin ist in diesen Fallen
von Bedeutung fUr den weiteren Ver-
lauf. Bei einem Nichtansprechen der

Vulnacur ist ein neuartiger Wund-
heilungsfaktor mit dem Wirkstoff
BCH 062 auf Dipeptidbasis. Nach
tierexperimentellen  Untersuchun-
gen und nach AbschluB3 der phar-
makologischen und toxikologi-
schen Voruntersuchungen wurden
erste klinische Studien an Patienten
mit Wunden unterschiedlicher Ge-
nese und nach festgelegtem Prif-
plan durchgefuhrt (Dermatologi-
sche Universitatsklinik der Hum-
boldt-Universitat Berlin, Charité).

Die Applikation erfolgte durch
mit Vulnacur préparierte Weich-
schaumkompressen SYSpur-derm,
die sich als inertes synthetisches
Hautersatzpraparat seit mehr als
zehn Jahren bewahrt haben. Die
Kontrolle des Behandlungseffektes
wurde anhand klinischer Beurtei-
lungen sowie histologischer Be-
gleituntersuchungen  vorgenom-
men.

Wie schon bei der tierexperimen-
tellen Erprobung konnte auch bei
der Applikation am Menschen eine
gezielte Stimulierung der Granula-
tionsneubildung und auch der Epi-
thelisierung nachgewiesen wer-
den. Der wundheilungsférdernde
Effekt ist dabei durch eine eindeu-
tige Dosis-Wirkung-Beziehung ge-
kennzeichnet. Eine optimal thera-
peutisch wirksame Dosierung durf-
te im Bereich von 20ug BCH 062/
cm? Wundflache liegen.

Besonders eindrucksvoll waren
die Ergebnisse der Studie bei der
Behandlung chronischer Ulzera.

Das Praparat ist derzeit noch
nicht im Handel erhaltlich.

antibiotischen Therapie sollte innerhalb
von 48 bis 72 Stunden das Antibiotikum
gewechselt werden. Breitbandantibioti-
ka (z. B. Ciprofloxacin) oder Vancomy-
cin wéren hier geeignete Reserveanti-
biotika.

Bei nekrotisierendem Erysipel ist ne-
ben der antibiotischen Therapie die
operative Behandlung im Sinne einer
Nekrektomie von entscheidender Be-
deutung fur den Krankheitsverlauf, bei
Vorliegen eines septischen Schocks
eine intensive Infusionstherapie.

An die Nekrektomie sollte sich die
Wundkonditionierung z. B. mit Polyu-
rethan-Weichschaumpraparaten (SYS-
pur-derm), Hydrokolloid- und Hydrogel-
préparaten (Hydrocoll, Hydrosorb) so-
wie Calciumalginaten (Sorbalgon) an-
schlieBen, um die rasche Bildung eines
frischen Granulationsrasens zu errei-
chen als Vorbedingung fur eine an-
schlieBende plastische Deckung.

Bei Problemwunden hat sich in unse-
rer Klinik der Wundheilfaktor Vulnacur
als erfolgreich erwiesen. Es handelt
sich dabei um ein Dipeptid mit gezielter
Stimulierung der Granulationsgewebe-
bildung.

Die weitverbreitete diagnostische
MaBnahme eines Wundabstriches zur
Optimierung der Antibiotika-Therapie
bringt keinen zuverlassigen Erreger-
nachweis, da es sich meistens um Hos-
pitalkeime handelt. Die nachgewiese-
nen Erreger stehen in der Regel in kei-
nem Zusammenhang zum Krankheits-
prozel des Erysipels.

Entscheidend fur den Verlauf ist der
Einsatz des richtigen Antibiotikums und
die gezielte chirurgische Behandlung.
Deshalb sollte der ambulant behandel-
te Patient kurzfristig vom Arzt wiederbe-
stellt werden, um bei der Verschlechte-
rung rechtzeitig einen Therapiewechsel
einleiten zu kénnen.

Fur die Verfasser:

Prof. Dr. med. H. Winter
Abteilungsleiter Dermatochirurgie
Humboldt-Universitét Berlin
SchumannstraBe 20/21

10117 Berlin
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Dermatologische Monatsschrift
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Der Kompressionsverhand
als Basistherapie des
Ulcus cruris venosum

Bei jeder Behandlung des Ulcus cru-
ris venosum ist der Kompressionsver-
band als Mittel der Wahl anzusehen,
weil seine komplexe Wirkung kausal in
das Krankheitsgeschehen eingreift. Die
Kompression des Beines bewirkt
» cine Einengung der suprafaszialen

Venen mit Wiederherstellung der

Klappenfunktion,

» cinen VerschluB insuffizienter Per-
foransvenen und damit eine Unter-
bindung des Refluxes von sub- nach
suprafaszial,

» bei entsprechender Technik eine Lu-
menverminderung der tiefen Leit-
und Muskelvenen und damit eine
Verminderung des Totraumes, eine
Beschleunigung der Blutstrémungs-
geschwindigkeit sowie einen gewis-
sen Ersatz oder eine Restitution
der Klappenfunktion bei erhaltenen
Klappen oder Klappenresten,

» eine Steigerung des Gewebsdruckes
und damit eine Erhéhung der Reab-
sorption in der Endstrombahn und in
den LymphgefaBen und

» eine Verstarkung der Faszie als Wi-
derlager fur die Muskulatur und da-
mit eine Funktionsverbesserung der
Wadenmuskelpumpe.

Zudem wirkt die Beschleunigung der
Blutstrémungsgeschwindigkeit anti-
thrombotisch und in Verbindung mit der
erzielten Entstauung antiphlogistisch.

Daruber hinaus ermoglichen insbe-
sondere nicht nachgiebige Verbande
durch ihren niedrigen Ruhedruck eine
Luftung der kleinen GeféaBe bei Muskel-
relaxation mit der Moglichkeit der Wie-
derauffillung mit arteriellem Blut. Wéah-
rend der Phase der Muskelkontraktion
werden diese GeféaBe durch den hohen
Arbeitsdruck ausgepreBt. Durch dieses
Wechselspiel steigert sich der Blutum-
lauf in den nutritiven GefaBabschnitten
der Endstrombahn und fihrt so zu einer
wesentlichen Verbesserung des Stoff-
wechsels.

DIE BINDENMATERIALIEN

Je nach dem klinischen Bild ist far
die komprimierende Verbandbehand-
lung Bindenmaterial mit unterschied-
lichem Kraft-Dehnungs-Verhalten erfor-
derlich, das sich mit dem Quotienten
aus Arbeitsdruck und Ruhedruck be-
schreiben laBt.

Der Arbeitsdruck ergibt sich durch
den Widerstand, den der Verband der
Ausdehnung der Muskulatur bei der

Schematische Darstellung
einer insuffizienten Vene
(links) und deren Einengung
durch den Kompressionsver-
band (rechts).

| PRAXISWISSEN |

Muskelkontraktion entgegensetzt. Er
wird immer an der bewegten Extremitat
gemessen und ist um so hoher, je we-
niger sich das Bindenmaterial dehnen
laBt.

Der Ruhedruck entspricht im Prinzip
dem Anlegedruck, d. h. der Kraft, die
zum Dehnen der Binde beim Anlegen
aufzuwenden ist, wird aber zusatzlich
durch das individuelle Ruckstellvermo-
gen einer Binde beeinfluBt. Mit Ruck-
stellvermdgen oder Ruckstellkraft ist
das Bestreben elastischen Materials
bezeichnet, sich bei Entlastung zusam-
menzuziehen. Demzufolge wird der Ru-
hedruck an der unbewegten Extremitat
gemessen. Er ist um so niedriger, je we-
niger dehnbar das Bindenmaterial ist.

Die Eignung einer Kompressionsbin-
de fur eine bestimmte indikationsbezo-
gene Verbandbehandlung ist somit da-
von abhangig, welches Verhéltnis von
Arbeitsdruck zu Ruhedruck sich durch
den Verband erzielen laBt.

Material, das einen hohen Arbeits-
druck und einen niedrigen Ruhedruck
erzeugt, unterstitzt am besten den Me-
chanismus der Wadenmuskelpumpe.
Durch den rhythmischen Wechsel von
hohem und niedrigem Kompressions-
druck wirken bei der Muskelkontraktion
die Druckspitzen bis in die Tiefe, wah-
rend bei der Muskelrelaxation die nutri-
tiven GeféaBbereiche der Endstrombahn
entlastet und gelUftet werden.

Dagegen stehen die BlutgefaBe bei
Verbanden mit relativ niedrigem Ar-
beits- und hohem Ruhedruck unter ei-
nem konstanten Dauerdruck, dessen
Wirkung auf die Oberflache beschrankt
bleibt. Der Laftungseffekt geht verloren.

Komprimierende MaBnahmen wer-
den daher unter Ruhebedingungen um
SO besser vertragen, je niedriger der
Ruhedruck ist. Bei zu hohem Ruhe-
druck muB die Kompressionstherapie
unter kdrperlicher Ruhe und insbeson-
dere in der Nacht unterbrochen wer-
den. Bei Abnahme eines solchen Ver-
bandes sturzt zudem das Blut in die
entlasteten GefaBe, und es entsteht ein
starker Juckreiz, der nicht nur unan-
genehm, sondern im Hinblick auf die
Ekzemneigung des Betroffenen auch
unerwulnscht ist.

Nach den beschriebenen Kriterien
kénnen die fur die Verbandbehandlung
zur Verflgung stehenden Materialien
eingeteilt werden
» in unnachgiebige Verb&nde aus

Zinkleimbinden mit dem hochsten Ar-
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| PRAXISWISSEN |

beitsdruck und dem niedrigstem
Ruhedruck,

» in wenig dehnbare Verb&nde aus
Kurzzugbinden mit hohem Arbeits-
druck und niedrigem Ruhedruck und

» in gut dehnbare Verb&nde aus Lang-
zugbinden mit relativ niedrigem Ar-
beitsdruck und hohem Ruhedruck.

Bei der Anlegetechnik ist zu unter-

scheiden zwischen Dauerverbanden,

die Uber l&ngere Zeitr&ume hinweg an-
gelegt bleiben, und Wechselverban-
den. Dauerverbande kdnnen nur aus

Bindenmaterial mit niedrigem Ruhe-

druck bestehen. Fir Wechselverbande

sind bei indikationsspezifischem Ein-
satz alle Materialgruppen geeignet.
Grundséatzlich ist zu beachten, daB
der Kompressionsverband, unabhan-
gig vom verwendeten Material und der

Anlegetechnik, seine volle Leistung nur
bei kérperlicher Bewegung des Patien-
ten erbringen kann.

Zinkleimbinden

Zinkleimbinden ergeben im angeleg-
ten Zustand halbstarre, unnachgiebige
Verbande. Durch das Fehlen jeglicher
Elastizitat kdnnen sie der tatigen Mus-
kulatur von allen Verbandmaterialien
den groBten Widerstand entgegenset-
zen und entfalten so einen intensiven
Arbeitsdruck, der die tiefen, subfaszia-
len Bereiche erfa3t und rasch entstau-
end wirkt.

Der entsprechend niedrige Ruhe-
druck gewahrleistet dabei einen guten
Luftungseffekt, so daB der Blutumlauf in
den nutritiven GefaBen, insbesondere
bei Stagnation infolge mangelnder Ab-

schoépfung durch die tiefen, propulsi-
ven Leitvenen, geférdert wird.

Der Zinkleimverband ist deshalb
empfehlenswert zur schnellen Entstau-
ung eines geschwollenen Beines und
zur Beseitigung hartnackiger Odeme
vor allem am FuBrlcken, die einer Be-
handlung mit Wechselverb&nden aus
Kurzzugbinden trotzen. Da sich der
Zinkleimverband nach der Abschwel-
lung des Odems den Veranderungen
des Beinumfanges nicht anpassen
kann, muB er allerdings in dieser ersten
Phase der Therapie haufiger gewech-
selt werden.

Etwas problematisch gestaltet sich
auch die lokale Ulkusversorgung wéh-
rend der Reinigungsphase. Hier st
haufig ein taglicher Verbandwechsel er-
forderlich, der mit Wechselverb&nden

MATERIALTYPEN UND WIRKUNGSPRINZIPIEN AUSGEWAHLTER KOMPRESSIONSBINDEN

Bindengruppe* Material Dehn- Arbeits- Ruhe- Anwendung
barkeit druck druck

Zinkleimbinden

Varix mit Zinkleim imprégniertes Mullgewe- keine +++ + zur schnellen Entstauung und Beseiti-
be; muB fur eine gute Bindenfuhrung gung hartnackiger Odeme, Dauerver-
immer wieder abgeschnitten werden band bei Ulzerationen im nicht nassen-

den Stadium

Varolast langs- und querelastische Binde fuir keine +++ + zur schnellen Entstauung und Beseiti-
vereinfachtes Anlegen ohne Schnei- gung hartnackiger Odeme, Dauerver-
den; Elastizitat bleibt auf den Anlege- band bei Ulzerationen im nicht ndssen-
vorgang beschrankt den Stadium

Kurzzugbinden

Lastobind dauerelastische Binde, 65% Baumwol- ca. 50% +++ + Wechselverband zur Ulkusbehand-
le, 35% Polyamid; Kompression bleibt lung, bei allen akuten und chronischen
auch bei langerem Tragen therapeu- venosen Stauungsdédemen, nach Vari-
tisch wirksam zenverédungen, bei Thrombophlebitis

Putterbinde/ besonders kréftige textilelastische Ide- ca. 90% +++ + Wechselverband zur Ulkusbehand-

Pdtterverband™* albinden, 100% Baumwolle; Kompres- lung, bei allen akuten und chronischen
sion bleibt auch nach langerem Tragen venodsen Stauungsddemen, nach Vari-
therapeutisch wirksam zenverddungen, bei Thrombophlebitis

HARTMANN Ideal- klassische, textilelastische Binde, ca. 90% ++ + Wechselverband zur Ulkusbehand-

binde / Elasticon schlingkantig bzw. webkantig, 85% lung, bei chronischen venésen Stau-
Baumwolle, 15% Viskose ungsddemen, zur Nachbehandlung

Idealhaft kohasive, textilelastische Binde mit ca. 60% ++ + gut haltbarer Verband bei chronischen
beidseitigem Hafteffekt, 100% Baum- venosen Stauungsdédemen, zur Nach-
wolle, mikropunktueller Latexauftrag behandlung abgeheilter Ulzerationen

Lastocomp mit Idealbindengewebe kaschierte ca. 80% ++ + als erganzender Kompressionsver-
Schaumgummibinde, Tragergewebe band am Oberschenkel
100% Baumwolle

Hypolastic elastische Pflasterbinde, einseitig mit ca. 60% ++ + Dauerverband bei Ulzerationen im
hypoallergenem Polyacrylatkleber be- nicht ndssenden Stadium, bei vendser
schichtet, hautfreundlich, Tragergewe- und lymphatischer Insuffizienz, nach
be aus 100% Baumwolle Varizenverédungen

Langzugbinden

Lastodur straff dauerelastische Binde mit gut dosier- ca. 180% + +++ zur Druckverstarkung tber Kompres-

*dargestellt an HARTMANN Kompressionsbinden; ** eWZ Medice; +++ = sehr hoch, ++ = hoch, + = niedrig

barer Kompression, 77% Baumwolle,
18% Viskose, 5% Polyurethan
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sionsverbanden aus textilelastischen
Binden, zur Nachbehandlung



aus Kurzzugbinden leichter durchzu-
fuhren ist. Gegebenenfalls ist jedoch
zuerst eine schnelle Entstauung durch
den Zinkleimverband anzustreben, an-
schlieBend kann mit der Wundreini-
gung begonnen werden.

Ist das Bein entstaut und die Wund-
heilung soweit fortgeschritten, daB sich
die Wechselintervalle verlangern las-
sen, ist der Zinkleimverband der ideale
Dauerverband, um die erzielte Entstau-
ung zu erhalten. Er ist aber auch als Er-
satz von Wechselverb&nden ange-
zeigt, wenn am Verband manipuliert
wird oder ein fristgerechter Verband-
wechsel nicht immer moglich ist.

Kurzzugbinden

Sogenannte  Kurzzugbinden sind
durch eine relativ geringe Dehnbarkeit
gekennzeichnet, die im Verband eine
straffe Kompression mit hohem Arbeits-
druck und niedrigem Ruhedruck be-
wirkt. Da diese Druckverhéltnisse noch
ausreichen, auch die tiefen Bereiche zu
beeinflussen, entspricht die Wirkungs-
weise derartiger Verb&nde der von
Zinkleimbinden, wenngleich sie nicht
ganz deren Effizienz erreichen. Dage-
gen haben Verbande aus Kurzzugbin-
den gegenuber starren Verbanden den
Vorteil, daB sie sich Veranderungen des
Beinumfanges bei Odemabschwellun-
gen besser anpassen. Sie kdnnen des-
halb bei guter Anlegetechnik, abgese-
hen vom akuten, hochédematdsen Sta-
dium, ca. drei Tage angelegt bleiben.

Verbande mit Kurzzugbinden eignen
sich fur alle Formen der chronischen
Veneninsuffizienz und sind das Mittel
der Wahl zur Einleitung der Behand-
lung oder deren FortfUhrung bis zur
vollstdndigen Entstauung und Epitheli-
sierung eines Ulkus.

Langzughinden

Langzugbinden Uben durch ihre ho-
he Elastizitat einen gleichmaBigen Dau-
erdruck bei relativ niedrigem Arbeits-
druck und hohem Ruhedruck aus. Im
Vergleich zu den physikalischen Eigen-
schaften von Kurzzugbinden fehlt hier
also der ausgepragte rhythmische
Druckwechsel, durch den die tiefen Be-
reiche erfaBBt werden kénnen. Dement-
sprechend beschréankt sich die Wirk-
samkeit von Langzugbinden auf die
oberflachlichen GefaBe. Fur die akute
Phase der Kompressionstherapie sind
Wechselverbande aus Langzugbinden
deshalb als weniger gut geeignet ein-

zustufen, sie kdnnen jedoch tagsUber
zur Druckverstarkung von Verbanden

aus textilelastischen Kurzzugbinden
dienen. lhre eigentliche Doméne aber
haben sie im Bereich der Funktionellen
Verbande.

HINWEISE ZUR ANLEGETECHNIK

Die Kompressionstherapie mit Ver-
banden unterstitzt die Wadenmuskel-
pumpe, erlangt ihre volle Wirksamkeit
aber erst in Verbindung mit aktiver Be-
wegung. Die Behandlung muB daher in
der Regel ambulant durchgefihrt wer-
den. Ebenso ist Bettruhe des Patienten
zu vermeiden. Langes Sitzen ist jedoch
noch ungunstiger als Liegen.

Beim Anlegen des Kompressionsver-
bandes sind folgende Grundsétze zu
beachten:

» Ein guter Verband soll das Bein all-
seitig fest umschlieBen,

» in seinem Andruck von distal nach
proximal gleichmaBig nachlassen

» und nirgends dricken oder gar ein-
schndren.

Jeder Verband, der diese Forderungen

erfullt, ist unabhangig von der ange-

wandten Methode richtig und gut.

Abb. 1

Binde immer auf der Haut
ablaufen lassen und nur in
Ablaufrichtung anziehen.
Abb. 2

Beim Einbinden der Ferse in
Mittelstellung des Sprung-
gelenkes Faltenhildung ver-
meiden.

Abh. 3

Mit festen Schaumstoff-
polstern plane oder einge-
zogene Fléchen zur Druck-
verstarkung aufpolstern.

Immer gilt, daB sich der Verband
dem Bein anpassen muB, nicht das
Bein der Binde. Dies wird aber nur er-
reicht, wenn beide Bindenkanten im-
mer gleich stark angespannt werden
und die Binde regelrecht an das Bein
anmodelliert wird. Dazu muf3 die Binde
am Unterschenkel unmittelbar auf der
Haut ablaufen und darf nur in Ablauf-
richtung angezogen werden. Dabei zu-
nachst auftretende LUcken sind spéter
zu schlieBen.

Binde so in die Hand nehmen, daB
der aufgerolite Teil der Binde oben liegt
und nach auBen zeigt. Nur auf diese
Weise 4Bt sie sich am Bein abrollen.

Wird die Bindenrolle von der Haut
abgehoben, geht die Fuhrung verloren
und es entstehen zwangslaufig Schnur-
furchen, wie auch die kontinuierliche
Druckverteilung geféhrdet ist. Ein zu
schwacher Andruck in der Fesselge-
gend und ein zu starker Druck um die
Wade aber stauen noch mehr als ein
Strumpfband.

Der FuB soll bis zu den Zehengrund-
gelenken eingebunden werden. Die
Haut der Zehen wird dabei leicht zya-
notisch. Beim Gehen wird sie aber bei

HARTMANN WundForum 3/94 27
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jedem Schritt andmisiert, um sich dann
bei Entlastung wieder mit Blut zu fallen.
Die Pumpwirkung des Verbandes kann
hier unmittelbar beobachtet werden.

Besondere Sorgfalt erfordert das Ein-
binden der Ferse in Mittelstellung des
Sprunggelenkes von 90°. Um hierbei
eine stérende Faltenbildung zu vermei-
den, werden im allgemeinen 8 oder 10
cm breite Binden bevorzugt.

Am Knie soll der Verband das Fibula-
kdpfchen einschlieBen. Eine Stauung in
der Kniekehle und damit das Scheuern
des Verbandes an der Semitendinosus-
sehne kann vermieden werden, wenn
der Unterschenkel beim Verbinden
rechtwinklig gebeugt wird.

Generell halten die Bindenverbande
besser, wenn Uber die erste eine zweite
Binde in entgegengesetzter Ablaufrich-
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Die erste Bindentour beginnt an den Zehen-
grundgelenken von innen nach auBen (1). Der
FuB ist dabei rechtwinklig gestellt. Nach 2-3 zir-
kularen oder Kornéhrentouren um den MittelfuB
umschlieBt die nachste Tour die Ferse und fuhrt
Uber den Innenknéchel zum Rist zurtick (2).

Mit zwei weiteren Touren werden die Rander
der ersten Tour zusatzlich fixiert. Dabei lauft die
Binde zuerst Uber den oberen Rand um die
Fessel herum (3) und dann Uber den unteren
Rand in die FuBwolbung (4).

Nach einer weiteren Zirkulartour um den Mittel-
fuB fuhrt die Binde Uber die Sprunggelenks-
beuge zur Fessel zurtick (5), um dann der Form
des Beines folgend in steilen Touren die Wade
zu umschlieBen (6).

Von der Kniekehle lauft die Binde Uber das Fi-
bulaképfchen zur Wade zuruck, fuhrt wieder
nach unten (7) und schlieBt evtl. Licken im Ver-
band. Die 2. Binde wird von auBen nach innen
am Knochel angesetzt und fuhrt mit der ersten
Tour Uber die Ferse zum FuBrlicken zurlick.
Zwei weitere Touren fixieren zuerst den oberen
und dann den unteren Rand der Fersentour (8).

AnschlieBend lauft die Binde noch einmal um
den MittelfuB und dann in gleicher Weise wie
die erste steil nach oben (9) und wieder zurtck.
Der fertige Verband (10) wird mit Klammern an
der AuBenseite fixiert.

tung ,Uber Kreuz" angelegt wird, ana-
log der bekannten Kreuzverbandtech-
nik nach Putter.

Der Andruck einer Binde ist um so
hoéher, je starker ihre Krimmung ist.
Knochenvorspringe (Kndchel) oder
Kanten Uber dem Schienbein und der
Achillessehne sollen deshalb neben
den Vorspringen aufgepolstert wer-
den, um die hier starkere Wélbung aus-
zugleichen und damit den lokalen An-
druck herabzusetzen.

Umgekehrt 146t sich der 6rtliche An-
druck verstarken, wenn die Krummung
durch ein festes Polster vergréBert wird,
z. B. Uber einem Ulcus mit stark indu-
rierten Randern oder Uber einer tiefen
Induration. Hohlkehlen wie die Kulissen
sollen nicht nur locker ausgefullt, son-
dern mit moglichst unnachgiebigem

Material so ausgepolstert werden, daf
sich die Binde nicht Uber die Vertiefung
spannt, sondern auch hier etwas vor-
gewdlbt ist.

Falls erforderlich, wird das Knie,
ebenfalls in ,Mittelstellung”, in einer
Beugung von 45° gesondert mit einer
12 cm breiten Binde eingebunden, um
beim Gehen Zerrungen am Unter- und
Oberschenkel zu vermeiden.

Bei bestimmten Indikationen, z. B.
bei starkerer Varikosis am Oberschen-
kel oder beim Lymph&édem, muB3 auch
der Oberschenkel bis zur Leistenbeuge
miteingebunden werden. Der Verband
erhélt hier durch rutschfeste Bindenma-
terialien seinen guten Sitz.

Ein richtig angelegter Verband ver-
mittelt dem Patienten das Gefuhl eines
festen Haltes und wird als angenehm
empfunden. Vorhandene Schmerzen
lassen nach. Verstarken sich Schmer-
zen oder treten gar neue auf, die beim
Umhergehen nicht verschwinden, muf
der Verband unbedingt abgenommen
werden.

Jede Verbandtechnik ist lehr- und
lernbar. Eigene Erfahrungen und Mo-
difikationen sind unausbleiblich und
werden schlieBlich in die individuelle
Verbandtechnik eingehen.

KONTRAINDIKATIONEN ZUR
KOMPRESSIONSTHERAPIE

Die periphere arterielle VerschluB-
krankheit gilt nicht als absolute Kontra-
indikation, jedoch ist &uBerste Vorsicht
geboten. Eine Kompressionstherapie
darf erst nach Kenntnis der arteriellen
Druckverhéltnisse und nur bei be-
stimmten Druckwerten durchgefuhrt
werden.

Ein besonderes Risiko tragen Diabe-
tes-Patienten mit einer eventuell beste-
henden Mediasklerose, da hier sono-
graphische Druckmessungen keine
Aussagekraft haben. Besteht auBer-
dem eine diabetische Neuropathie und
empfindet der Patient keinen Schmerz,
ist auch dieses ,Warnsignal® nicht ge-
geben.

Bei dekompensierter Herzinsuffizi-
enz fuhrt die Erhdhung des vendsen
Ruckstromes zu einer verstérkten Herz-
belastung.

SchlieBlich ist der Kompressionsver-
band nahezu wirkungslos, wenn es
durch jahrzehntelang bestehende Ul-
zerationen mit haufigen Rezidiven im
Bereich des Sprunggelenkes zu Ver-
steifungen gekommen ist.



Lokalbehandlung der peri-
pheren AVK im Stadium IV

D. Leschinger, E. Vogt, B. Paetz

Chirurgische Universitatsklinik Heidelberg

Die periphere arterielle VerschluB-
krankheit (pAVK) ist ein weit verbreite-
tes Leiden, das hohe Anforderungen
an Arzte und Pflegepersonal stellt. Als
besonders problematisch erweist sich
dabei die lokale Wundbehandlung der
arteriell bedingten Nekrosen im Stadi-
um IV, deren Versorgung in erster Linie
vom Pflegepersonal zu bewéltigen ist.
Bedauerlicherweise gibt es in der deut-
schen Fachliteratur zu diesem speziel-
len Thema nur wenige Verdffentlichun-
gen. Aus diesem Grunde haben wir un-
sere eigenen langjahrigen Erfahrungen
in der Chirurgischen Universitatsklinik
Heidelberg bezlglich der Lokalbe-
handlung bei AVK im Stadium IV zu-
sammengefaBt, die wir als Anregung
aus der Praxis nachfolgend darstellen
mdchten.

Um einen Verbandwechsel speziell
bei Patientinnen mit einer AVK im Sta-
dium IV umfassend durchzufihren, be-
darf es einer gewissen fachlichen Kom-
petenz, einiger Erfahrung und viel Ge-
duld — auch von seiten des Patienten.
Dabei geht es grundsatzlich nicht nur
um die richtige Handhabung eines Ver-
bandwechsels, sondern auch um das
Beobachten, Dokumentieren und Ein-
beziehen des Wundheilungsverlaufes
in das gesamte Krankheitsbild.

DEFINITION DER AVK STADIUM IV

Bei der arteriellen VerschluBkrankheit
kommt es durch Stenosen oder GefaB-
verschlisse in der Becken-, Ober-
schenkel- oder Unterschenkeletage zu
einer Verringerung der Blutversorgung
mit daraus folgender Gewebshypoxie,
die im schlimmsten Fall zum Absterben
von Gewebe fuhrt (AVK Stadium 1V).
Die ischamisch bedingte Gewebsne-
krose tritt bevorzugt im Bereich der
FuBzehen auf, wo die Sauerstoffversor-
gung naturgemalB am geringsten ist.
Die Nekrose tritt als Ulkus oder als
Gangréan (Brand) in Erscheinung.

KLINISCHE SYMPTOMATIK

Stadium |
keine (asymptomatisch)

Stadium Il
Gehstreckenbegrenzung
(=Claudicatio intermittens)

Stadium lla
Gehstrecke Uber 200 Meter

Stadium lib
Gehstrecke unter 200 Meter

Stadium Il
Ruheschmerzen

Stadium IV
Nekrose, Ulkus, Gangrén

Abzugrenzen vom Stadium IV der
AVK ist das sog. komplizierte Stadium
II. Diese Situation ist gegeben, wenn es
bei einem Patienten mit bevorstehen-
der AVK im Stadium Il durch eine Ver-
letzung (z. B. Kontusion, Hautverlet-
zung bei der Pediklre, Druckschaden
durch falsches Schuhwerk oder Auflie-
gen der Fersen) zu einer Hautverlet-
zung kommt, die wegen der Minderper-
fusion des Gewebes nicht abheilt. Die
Lasion beim komplizierten Stadium |l
sieht genauso aus wie ein ,echtes”
Stadium IV, auch die Lokalbehandlung
ist identisch.

Weitere differentialdiagnostische Ur-
sachen peripherer Nekrosen seien le-
diglich erwahnt (z. B. Ulcus venosum,
Ulcus mixtum, diabetische Gangréan,
Endangitis obliterans).

WUNDCHARAKTERISTIK UND
BEHANDLUNGSSCHEMA

Man unterscheidet die trockene
(= nicht infizierte) und die feuchte (=
bakteriell infizierte) Gangréan. Bei der
trockenen Gangréan erhalten die Zehen
durch Austrocknung ein mumifiziertes
Aussehen (schwarze Verfarbung).

| PRAXISWISSEN |

Von einer feuchten Gangréan spricht
man, wenn die Zersetzung der Nekrose
durch Faulnisbakterien begonnen hat
und dies zu einem Ubel riechenden,
jauchigen Zerfall fuhrt. Hier besteht
die Gefahr einer aufsteigenden eitrigen
Zellgewebsentzindung  (Phlegmone),
die zur lebensbedrohlichen Sepsis und
zum Verlust der Extremitat fihren kann.
Deshalb ist die lokale Infektbeherr-
schung im Behandlungsschema von
vorrangiger Bedeutung.

Erst nach der Infektsanierung erfolgt
die Revaskularisierung durch interven-
tionelle MaBnahmen (percutane trans-
luminale Angioplastie oder Stent) oder
eine gefaBchirurgische Operation (z. B.
TEA oder Bypass).

Die Amputation des nekrotischen
Gewebes, die bei peripherer Gangran
moglichst im Sinne einer Grenzzonen-
amputation erfolgen sollte, stellt den
letzten Behandlungsschritt dar. Sie wird
ca. 10 Tage spater vorgenommen,
wenn die Durchblutung der Extremitat
fur eine Heilung ausreichend ist und
sich die Nekrose demarkiert hat.

ZIELE DER LOKALEN WUNDBEHANDLUNG

1. Vermeidung der Infektaushreitung
Dieses Ziel erreichen wir am besten
mit einer jodhaltigen Ldsung, die ein-
bis zweimal taglich auf die Wunde auf-
getragen wird (bei Jodallergie bzw. Hy-
perthyorese Praparatewechsel).

2. Demarkation der Nekrose

Hierunter versteht man die deutlich
sichtbare Abgrenzung zwischen totem
(schwarzem) und gesundem Gewebe.
Sie wird ebenfalls durch die Lokalbe-
handlung mit Polyvidon-Jod (PVP-Jod)
geférdert. Die Demarkation einer peri-
pheren Nekrose ist im allgemeinen erst
nach gefaBchirurgischer Revaskulari-
sierung (Bypassanlage) und Infektbe-
herrschung zu erreichen.

Nach Demarkierung der trockenen
Nekrose erfolgt die Grenzzonenampu-
tation im infektfreien (gesunden) Gewe-
be unmittelbar proximal des irreversibel
geschéadigten Gewebes.

3. Abheilung der Amputationswunde

Im Gegensatz zur Oberschenkel-
oder Unterschenkelamputation ist die
extremitatenerhaltende  Grenzzonen-
amputation bei AVK-Patienten nur mog-
lich, wenn zuvor eine Verbesserung der
Blutversorgung erzielt wurde.
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| PRAXISWISSEN |

ALLGEMEINE BEHANDLUNGSRICHTLINIEN

Grundsatzlich gilt:

» Wundflachen heilen bei Feuchtbe-
handlung schneller und Krustenbil-
dung wird vermieden.

» Alle Amputationswunden sind als po-
tentiell infektgefahrdet zu betrachten.

» Mindestens einmal taglich muB der
Verband zur Wundkontrolle erneuert
werden.

» Bei manchen Behandlungsformen
muB3 der Verbandwechsel zweimal
taglich erfolgen (z. B. bei Verwen-
dung enzymatischer Préparate, die
nach einigen Stunden einen deutli-
chen Wirkungsverlust zeigen).

» Bei stark sezernierenden Wunden
mufB ein Verbandwechsel mehrmals
pro Tag durchgefthrt werden.

» Bei jeder Verschlechterung muB um-
gehend der Arzt informiert werden
wegen eventueller Konsequenzen
bezuglich der Therapie und einer
chirurgischen Intervention.

AuBerdem werden postoperative Pri-
marverbande und der Verbandwechsel
bei Neuaufnahmen immer in Koopera-
tion mit dem Arzt durchgefihrt, wobei
eine gemeinsame Bestandsaufnahme
gemacht und das Behandlungssche-
ma festgelegt wird.

WUNDHEILUNGSSTORUNGEN
Entsprechend ihrer Genese ist die
Wunde bei der AVK in ausgepragtem
MaBe fur Wundheilungsstérungen dis-
poniert. Neben inneren Stérfaktoren
wie z. B. Begleiterkrankungen (Diabe-
tes mellitus, H&modialyse bei Nierenin-
suffizienz usw.) kénnen auch folgende
auBere Storfaktoren die Wundheilung
wesentlich hemmen:
» Lokalisation der Wunde im Fersenbe-
reich (zusétzliche Druckschadigung)
» Ausdehnung und Zustand der Wun-
de (GroBe, Tiefe, Wundtaschen usw.)
» AusmalB der bakteriellen Besiede-
lung
» Nekrosen, Hamatome

MASSNAHMEN ZUR LOKALEN
WUNDBEHANDLUNG

Die Lokalbehandlung umfaBt eine
grindliche Wundreinigung mit einer
konsequenten Keimbek&mpfung sowie
die Forderung der Granulation. Die
Ubersichtstabelle stellt die MaBnahmen
dar, die wir einzeln oder in Kombination
zur Erreichung der Ziele praktizieren.
Fur die abschlieBende Epithelisierung
sind weiterhin das Feuchthalten der
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MOGLICHE MASSNAHMEN ZUR LOKALEN WUNDBEHANDLUNG

Wundreingung

» Spulen mit physiologischer Kochsalzlésung zur Ableitung keimbelasteten
Wundsekrets.

» Spulen mit Wasserstoffperoxid H,O,, 3%ig zur Desinfektion und zur Aus-
schwemmung von Verunreinigungen.

» Auflegen feuchter Kompressen, getrankt mit Kochsalzlésung 0,9%, zur For-
derung des Sekretabflusses und Odemabschwellung durch hohe Molaritét.

» Enzymatisches Debridement zur Auflésung oder Andauung von Nekrosen
bzw. zur Verflissigung von Eiter.

» Chirurgisches Débridement (Wundausschneidung durch den Arzt) zur Ab-
tragung von groBflachigen bzw. tiefen Nekrosen, die sich nicht spontan ab-
stoBen.

Keimbekdmpfung mit den Substanzen

» PVP-JodIésung — Abtétung aller pathologischen Keime und Pilze

» Chloramin (Chlor und O,) — antiseptische Wirkung und Geruchsbindung

» Rivanol-Lésung (=Ethacridin-Lactat) 0,1%ig — desinfizierend und entzin-
dungshemmend, insbesondere bei Phlegmonen

» Eosin-Losung 1%ig — antiseptische Wirkung, quecksilberfrei, alternativ bei
Jodallergie und / oder Hyperthyreose

Granulationsfdorderung

» Feuchthalten der Wundflachen mit in pysiologischer Kochsalzlésung oder
Ringer-Lésung getrénkten Kompressen.

» Applikation von Zucker zur Granulationsférderung durch Hyperosmolaritat.

» Sicherstellen von absolut atraumatischen Verbandwechseln zur Schonung
des frischen Granulationsgewebes und zur Schmerzreduzierung durch

nicht mit der Wunde verklebende Wundauflagen.

Wundflache, ein atraumatischer Ver-
bandwechsel und ein ausreichender
Infektionsschutz von Bedeutung.

WUNDRANDBEHANDLUNG

Eine spezielle Behandlung des
Wundrandes (z. B. mit Zinkpaste) fuh-
ren wir nicht durch. Die Praxis zeigt,
daB behandelte Wundrander eher ein
zusatzliches Problem werden kénnen.
Wir fuhren lediglich eine Wundflachen-
behandlung durch und verwenden
dazu Mittel, die weder der Wunde noch
dem Wundrand schaden.

POLYPRAGMASIE
Der kommerzielle Markt bietet eine
breite Palette verschiedenster ,Mittel-
chen® an, von denen wir im klinischen
Gebrauch nur wenige anwenden. Prin-
zipiell verwenden wir keinerlei Salbe,
Fettgaze, Creme, Puder oder Paste.
Auch wir haben die Erfahrung ge-
macht, daB
» bei polypragmatischer Anwendung
der ,Mittelchen® der O,-Zutritt ver-
hindert ist und sich luftdichte Kam-
mern bilden, welche ideale Nahrbd-
den fur Bakterienwachstum sind,

» bei Puder das Granulationsgewebe
austrocknet und es zu Verhinderung
der Wundsauberung kommt und

» gefarbte Lésungen die Beurteilung
des Wundzustandes erschweren.

Daruber hinaus haben wir folgende Er-

fahrungen gewonnen:

Hydrokolloid-Verbénde

Bei AVK Stadium IV sind Hydrokollo-
id-Verb&nde nicht sinnvoll, weil die teu-
ren Materialien fUr ein mehrtagiges Ver-
bleiben auf der Wunde gedacht sind.
Die Lokalbehandlung der AVK IV for-
dert jedoch mindestens einen Verband-
wechsel pro Tag. AuBerdem lassen
sich Hydrokolloid-Verbande den anato-
mischen Gegebenheiten bei AVK [V-
Lasionen nur unzureichend anpassen
(z. B. bei einem Ulkus an der Ferse).
Anders ist die Situation beim vendsen
Ulcus cruris oder beim prasakralen De-
kubitus, wo auch wir gute Erfahrungen
mit Hydrokolloid-Verb&dnden gewonnen
haben.

FuBbader
Zum Thema FuBbader, die leider
noch sehr verbreitet sind, méchten wir



lediglich anmerken, daB man bei deren
Anwendung dem Patienten mehr Scha-
den als Nutzen zukommen laBt. Die
groBte Gefahr geht von einer subcu-
tanen Keimverbreitung (Penetration)
durch Aufweichen des Wundrandes
aus, die bis zur Superinfektion (Phleg-
mone) gehen kann.

Lokale Antibiotika

Die lokale Anwendung von Antibio-
tika lehnen wir ab, weil die bekannten
Nachteile wie Sensibilisierung, Resi-
stenzbildung, Wundheilungsstérungen
und vor allem die geringe Penetration
des Wirkstoffes durch alle Gewebs-
schichten einer erfolgreichen Behand-
lung widersprechen. Bei uns kommen
nur systemisch verabreichte Antibiotika
nach Antibiogramm zur Anwendung.

TCDO (Tetrachlordecaoxid)

Da die Wirkung dieses Praparates
bisher nicht ausreichend nachgewie-
sen wurde, verzichten wir auf dessen
Einsatz.

SPEZIELLE WUNDBEHANDLUNGEN
Bei freiliegenden Sehnen und Kno-

chen, Taschenbildungen und Fistelgén-

gen sieht unsere Wundbehandlung wie
folgt aus:

» Sehnen und Knochen massen immer
feucht gehalten werden (mit NaCl
0,9% mehrmals taglich) wegen der
Gefahr der Austrocknung: Folge ist
die Nekrose.

» Wundtaschen muissen mit scharfem
Loffel gereinigt werden und durfen
nur leicht austamponiert werden. Ein
freier SekretabfluB muB gewahrleistet
sein.

» Fistelgdnge mussen mit Knopfson-
den angegangen werden, um den
Fistelverlauf, die Ganglange und Ver-
bindungen zu unerkannten Wundta-
schen festzustellen. Damit auch hier
ein freier SekretabfluB gewahrleistet
ist, werden entsprechende Silikon-
Katheter oder Gummilaschen als
Sperren eingelegt und fixiert.

DER VERBANDWEGHSEL

Die Verbandmaterialien

An unsterilen Materialien sind erfor-
derlich: Handschuhe in entsprechen-
der GroBe zum Abnehmen des Verban-
des, Abwurfbeutel bzw. Plastiksack,
Krankenunterlagen als Bettschutz,
Mullbinden aus Baumwolle, 8 cm bzw.

| PRAXISWISSEN |

Abb.1

Nach Abnehmen des alten
Verbandes erfolgt die ge-
naue Inspektion der Wunde.
Bei Neuaufnahmen wird die
Lokalisation dokumentiert,
bei den folgenden téglichen
Verbandwechseln werden
auch die Verdnderungen
hinsichtlich Aussehen,
Belag, Temperatur, Farbe,
GroBe und Geruch aufge-
zeichnet.

Abb. 2

Nach Reingung mit physio-
logischer Kochsalzlisung
und Wasserstoffperoxid
werden vorbereitete sterile,
mit PVP-Jodldsung ange-
feuchtete Kompressen auf
die Wundflidche gelegt.
Abh. 3

Einige trockene sterile
Kompressen werden iiber
den feuchten Verband ge-
legt und mit einer Mullbinde
locker fixiert.

Abb. 4
Dekubitusprophylaxe:
Interdigital mit kleinen
unsterilen Kompressen als
Girlande, Fersenschutz mit
zwei bis drei unsterilen,
groBen Kompressen. Bei
hekannter Schonlagerung
des Patienten (auBenrotier-
tes Bein) ist eine zusitz-
liche Polsterung des AuBien-
kndchels erforderlich.

Abb. 5

Uberzug des Schlauchver-
bandes und lockere Ver-
knotung. Der Knoten soll
wegen der Dekubitusgefahr
auBen liegen.
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FORMBLATT ZUR DOKUMENTATION DES AUFNAHMESTATUS UND WUNDHEILUNGSVERLAUFES

Aufnahmetag (Datum): 78,3,7993

Patient, Name: # Mustormann

Geburtsdatum; 7.7, 7907

Lokalisation Nr. Datum Aussehen Belag Temperatur | Farbe GriBe Geruch Stop rechts links
DI 4 7 78,3, trockene — Lohen Lohen S-Mark- — 28,3,
DIl Nekyase Kitd liridte Stiick
il 2 28,3, trockene — %/‘M %/‘M Wablyal- — [, 7
DIV Nekrose Kiht liride fm/f Py
DV & 30.3. (schinie — Vﬂrfu/f Vﬂrfu/f Hoihnerer~ | — 7
Ferse Kalt liride /M/f
med. FuBrand p 24 fewchte — schwarz = 7
lat. FuBrand Nekpose
FuBricken 7 2
FuBsohle 3
Innen-/AuBenkndchel
Sonstiges
Abstrich entnommen: trocken Fettnekrose warm blaB Stecknadelkopf | jauchig
/ feucht griiner Belag lauwarm dunkelrot PfenniggroB siiBlich
Dl 2493 Phlegmone grauer Belag kiihl marmoriert 10-Pf-groB
Ischamie serds kalt livide MarkstiickgroB
(mit Stiftmar- | blutig serds schwarz 5-Markstiickgr.
kieren, Datum | glasig WalnuBgroB
und Uhrzeit) HiihnereigroB

10 cm breit, Stulpverband GréBe 4 so-
wie Kompressen verschiedener GréBe
zum Polstern.

An sterilem Material werden neben
Handschuhen, einem Abdecktuch und
Kompressen verschiedener GroBe zu-
satzlich folgende Instrumente je nach
Wundzustand bendtigt:  Anatomische
oder chirurgische Pinzette, Schere (ge-
rade, spitz, stumpf), scharfer Loffel,
Skalpell, Knopfsonde, Nierenschale,
Katheter, verschiedene Spritzen und
Sicherheitsnadeln.

Anforderungen an den Wundverband
Die Anforderungen an der Wundver-

band sind vielfaltig. Wichtig ist, daB der

Wundverband hohes Saugvermédgen

zum Absaugen keimbelasteten bzw.

Uberschissigen Sekrets besitzt, weich

und luftdurchlassig sowie hautfreund-

lich ist. Er hat chemisch reizlos und bio-
logisch unbedenklich zu sein und muf
dartber hinaus fahig sein,

» ein wundheilungsférderndes, feuch-
tes Wundmilieu zu schaffen,

» die Wunde sicher vor Sekundérinfek-
tion zu schutzen (undurchléssig fur
Bakterien) und

» eine physikalisch-mechanische Trau-
matisierung zu verhindern (kein Ver-
kleben mit der Wunde, polsternde
Wirkung).
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Ingesamt soll der Wundverband ein-
fach anzuwenden sein und den Patien-
tenkomfort verbessern.

Vorbereitungen zum Verbandwechsel
Die Kenntnis der allgemeinen Richt-

linien flr einen Verbandwechsel setzen
wir voraus. Wichtig ist die rechtzeitige
und ausreichende Information des Pa-
tienten Uber den bevorstehenden Ver-
bandwechsel, wobei folgende Ge-
sichtspunkte zu berucksichtigen sind:

» Zeitpunkt des Verbandwechsels (we-
gen vorheriger Analgetikagabe)

» voraussichtliche Intensitat der MaB-
nahme (insbesondere bei voraus-
sichtlichem Wunddébridement)

» Lagerung des Patienten (z. B. Unter-
schenkel auf Kissen hochlagern, so
dafB das Wundgebiet gut zugénglich
ist)

» Uberlegte Materialzusammenstellung
auf einem Tablett (keinen Verband-
wagen benutzen)

» rlickenschonendes Arbeiten (Patien-
tenbett auf Arbeitshdhe bringen)

Durchfiihrung des Verbandwechsels

Ob ein Verbandwechsel alleine oder
zu zweit durchgefihrt wird, hangt von
der Erfahrung der Kollegin / des Kolle-
gen und der Aufwendigkeit der MaB-
nahme ab. Zuerst wird das Material auf

einem Beistelltisch so plaziert, daB un-
steriles Material patientennah und steri-
les Material patientenfern liegt.

Es ist darauf hinzuweisen, daB auch
bei infizierten Wunden der Verband-
wechsel ausschlieBlich unter asepti-
schen Bedingungen zu erfolgen hat.
Abgesehen von dem Ziel, Sekundarin-
fektionen zu verhUten, stellen solche
Wunden auch ein Reservoir auBerst
virulenter Keime dar, deren Verschlep-
pung nur durch umfassende Asepsis
zu verhindern ist. Die Durchfuhrung ei-
nes Verbandwechsels zeigen die Ab-
bildungen 1 bis 5.

Nach Beendigung des Verband-
wechsels wird der Patient geeignet ge-
lagert. FUr Extremitaten mit AVK im Sta-
dium IV ist folgende Lagerung optimal:
» Beintieflage
» Knie 30° gebeugt
» Unterschenkel mit flachem Kissen

unterlagert
» Fersenfreilagerung
Die Entsorgung der Instrumente und
des Verbandmaterials erfolgt wie Ublich
nach den allgemein bekannten Richt-
linien.

WUNDDOKUMENTATION

Die IUckenlose Dokumentation vom
Aufnahmestatus Uber den gesamten
Wundheilungsverlauf kann gerade bei



Patientinnen mit einer AVK im Stadium
IV von schicksalshafter Bedeutung
sein. Die Wundbeobachtung, das Er
kennen von Verdnderungen und das
daraus resultierende rechtzeitige Han-
deln ist wesentlich far die Erhaltung ge-
fahrdeter GliedmaBen.

Um die Wunddokumentation einfa-
cher, aber auch préaziser zu machen,
erprobten wir in der GefaBchirurgie der
Universitatsklinik Heidelberg das abge-
bildeteten Formblatt.

Jede Eintragung zur Wundheilung
wird mit dem Datum und zusétzlich mit
einer fortlaufenden Nummer versehen.
Die Nummer des Eintrages wird auch in
der Spalte ,Lokalisation” und in den
,FuBstempeln® (Tabelle rechts) wieder-
holt. Dies ermoglicht eine eindeutige
Zuordnung zu den handschriftlichen
Bemerkungen (blaue Schreibschrift).
Als Hilfestellung zur Beurteilung der
Wunde wird zudem eine Auswahl klinik-
gebrauchlicher Formulierungen (unte-
rer Tabellenrand) angeboten.

Mit dem Formblatt ist mit wenig Auf-
wand eine chronologische Aufzeich-
nung des Heilungsverlaufes mdaglich.
Jede Pflegekraft, die einen Patienten
neu Ubernimmt, erhalt rasch einen
Uberblick beziiglich des Aufnahmebe-
fundes und des derzeitigen Standes
des Wundheilungsverlaufes. Die Eintra-
gungen werden beendet (Spalte
,otop*), wenn die Wunde zur Abhei-
lung gebracht wurde.

SCHLUSSWORT

Das Krankheitbild der AVK im Stadi-
um IV hat eine erhebliche pflegerische
Bedeutung. Wir wirden uns freuen,
wenn unsere Zusammenstellung als
Anregung oder Diskussionsgrundlage
fur alle Kolleginnen und Kollgen die-
nen kénnte, die sich mit der speziellen
Pflege bei AVK-Patientinnen beschéaf-
tigen.

Fur die Verfasser:

Doris Leschinger
Chirurgische Universitétsklinik
Sektion GefédBchirurgie

Im Neuenheimer Feld 110
69120 Heidelberg

Literatur beim Verlag

Erstverdffentlichung in:
Die Schwester / Der Pfleger 4/94

 FAX-HOTLINE J

Fragen und Antworten
aus der Fax-Hotline

INFILTRATION EINES KNOCHTENTUMORS
IN DIE WEICHTEILE

Weiblicher Patient, 90 Jahre, Car
m zinom des Unterkieferknochens
mit Infiltration des Knochentumors in
die Weichteile. Wundlokalisation: 2-
Mark-Stidck-groBer Tumor am rechten
Unterkiefer Wundzustand: eitrig und
schmierig mit blumenkohlartiger Ober-
flache; die Tumorwunde zeigt eine star-
ke Tendenz zur Ausdehnung. Allge-
meinzustand und Compliance sind re-
duziert, im Augenblick ist noch eine
orale Nahrungsaufnahme gewéhrlei-

SO FUNKTIONIERT DIE FAX-

HOTLINE 0 73 21 / 345 - 650

Die Fax-Hotline bietet die Mog-
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
kénnen, die zur Beurteilung und
Einschatzung einer Wunde erfor-
derlich sind. Der ausgeflllite Vor-
druck ist per Fax an die PAUL
HARTMANN AG einzusenden.
Entsprechend der Problematik
wird die Anfrage dann an den da-
fir zustédndigen Experten weiter-
geleitet.

stet, ein PEG ist geplant. Bisherige Be-
handlung: Bepanthen Salbenverband,
Fixation mit Leukosilk. Problem: Der Tu-
mor vergrdBert sich sehr schnell, so
daB die seitherige Verbandtechnik nicht
mehr angewendet werden kann. Die
Méglichkeit eines Stilpa- oder Netzver-
bandes toleriert die Patientin nicht.

Prof. Dr. med. H. Winter: Wie ich lhren
m Schilderungen entnehmen kann,
liegt das Hauptproblem in der pflegeri-
schen Versorgung eines nicht mehr ku-
rablen Knochentumors mit Infiltration in

die Weichteile. Derartige exophytisch
wachsende Tumoren zeigen haufig eit-
rig schmierige Beldge und zunehmen-
de Tendenzen zur Nekrosebildung. Da-
mit verbunden ist nicht selten eine er-
hebliche Geruchsbel&stigung.

Zur Sauberung der Tumoroberflache
empfehle ich Spulungen mit H,O5-L06-
sungen oder auch spezielle antisepti-
sche Praparate (Hydroxychinolin-L6-
sung 1%., Betaisodona, Linola sept u.
a.). Eine temporare Abdeckung mit Hy-
drogel-Kompressen z. B. Hydrosorb)
wird vom Patienten oft als Erleichterung
empfunden und reduziert die unange-
nehme Geruchsbelastigung.

INFIZIERTE WUNDE NACH STICHINZISION

Ménnlicher Patient, 26 Jahre, tie-
m fes Furunkel nach Stichinzision.
Wundlokalisation: am hinteren Ober-
schenkel, 2-3 cm tief, Durchmesser ca.
1,5 cm. Wundzustand: infiziert, schmie-
rig. Allgemeinzustand und Compliance
sind gut. Bisheriger Behandlungsver-
lauf: Zugsalbe (500b), am 3. Tag Stich-
inzision, dann tdglich Verbandwechsel
mit Kompressen und Ausflllen der
Wundhdhle mit Leukase-Kugeln (25
Stick), kein Fieber. Gibt es alternative
Therapien und wie soll die Therapie
fortgesetzt werden?

Prof. Dr. med H. Lippert: Bei der vor-

m liegenden Beschreibung handelt es

sich offenbar um eine tiefe, infizierte

Wunde. (Ein Furunkel wére eine Wund-

infektion um einen Haarbalg herum.)
Besteht nach der Erstversorgung die

Infektion weiter, so muB davon ausge-

gangen werden, daB der Infektionsherd

nicht beseitigt ist.

1. Es sollte die Indikation zur chirurgi-
schen Revision erwogen werden.

2. AusschluB von Fremdkorper, tiefe
Nekrosen, Durchblutungsstdérungen,
Stoffwechselerkrankungen sowie ei-
ner Selbstschadigung.

3. Welche Infektionserreger sind fest-
stellbar? Die Tetanusprophylaxe soll-
te erfolgt sein.
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WundForum INTERN

Leitfaden
fur Autoren

Das HARTMANN WundForum soll
den lebendigen Austausch an Erfah-
rungen und Wissen zum weiten Bereich
der Wundbehandlung férdern. Deshalb
steht es allen in der Wundbehandlung
engagierten Wissenschaftlern, Arzten
und Fachpflegekraften zur Veroffent-
lichung entsprechender Arbeiten zur
Verfugung. Mogliche Themen umfas-
sen die Bereiche Kasuistik, Praxiswis-
sen, Forschung usw..

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

Nicht angenommene Arbeiten wer-
den umgehend zurickgesandt, eine
Haftung fur die Manuskripte kann je-
doch nicht Ubernommen werden. Fur
angenommene Arbeiten wird ein Hono-
rar in Hohe von DM 500,- bezahlt. Da-
mit erwirbt die PAUL HARTMANN AG
das Recht der Veroffentlichung ohne
jegliche zeitliche und raumliche Be-
grenzung.

Sofern der oder die Autoren nicht
Uber das uneingeschrankte Urheber-
recht an der Arbeit verfligen, ist darauf
bei der Einsendung hinzuweisen.

MANUSKRIPTE

Manuskripte kénnen auf Papier oder
bevorzugt als Diskette (3,5 oder 5,25")
eingereicht werden. Dabei sind folgen-
de Dateiformate mdglich: Microsoft
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Word (4.0 /5.0), Word fur Windows (1.2 /
2.0), Wordperfect (4.0/5.0), 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 tagsUber fur even-
tuelle Ruckfragen zu erreichen sind.

ILLUSTRATIONEN

lllustrationen koénnen schwarz-weif3
oder farbig als Papierbild oder Dia ein-
gereicht werden. Bitte behalten Sie von
allen Abbildungen ein Duplikat, da fur
eingesandtes Bildmaterial keine Haf-
tung Ubernommen werden kann.

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

LITERATUR

Literaturverzeichnisse werden nicht
mitabgedruckt, kénnen jedoch beim
Verlag auf Anfrage angefordert werden.
Fugen Sie deshalb lhrer Arbeit eine
vollstandige Literaturliste bei.

KORREKTURABZUGE

Vor Drucklegung erhalten die Auto-
ren einen Korrekturabzug ihrer Arbeit
einschlieBlich der neu angefertigten
Graphiken zur Uberprufung.

Bildnachweise:
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Verfassers wieder, die nicht mit der des Herausge-
bers identisch sein muB. Der Verlag tbernimmt kei-
ne Gewahr fur Angaben Uber Dosierungsanwei-
sungen und Applikationsformen. Derartige Anga-
ben mussen vom Absender im Einzelfall anhand
anderer verbindlicher Quellen auf ihre Richtigkeit
Uberpruft werden.

TITELTHEMA
Die Deckung der akuten
posttraumatischen Wunden

KASUISTIK

4th Annual Meeting of
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FORSCHUNG
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