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Verehrte Leserinnen und Leser,

für die letzten sechs Ausgaben des WundForums
hatten dankenswerterweise die Mitglieder des Exper-
tenbeirates das Editorial übernommen, um Sie mit ho-
her Kompetenz jeweils auf die spezifische Thematik
unserer Fachpublikation einzustimmen. Die dabei er-
fahrene individuelle Sicht der Dinge hat mit Sicherheit
die Diskussion belebt, so daß wir dieses positive
„Wechselspiel“ auch für die Zukunft beibehalten wol-
len.

Wenn ich mich also heute wieder einmal selbst zu
Wort melde, dann hat das natürlich seinen besonde-
ren Grund: Ich möchte einfach die Gelegenheit nut-
zen, Sie als WundForum-Abonnenten ganz herzlich zum 3. Internationalen HART-
MANN Wundkongreß am 1. und 2. Oktober nach Berlin einzuladen, sofern Sie
nicht sowieso schon zu den über 400 Interessenten gehören, die sich bis Anfang
August bereits angemeldet haben.

Aufgrund der Umfrageergebnisse bei unseren beiden vorangegangenen Kon-
gressen in Stuttgart haben wir das Programm für Berlin grundsätzlich neu konzi-
piert: Zum einen konzentrieren sich die Vorträge in diesem Jahr nahezu aus-
schließlich auf den Problemkreis der chronischen Wunden der unteren Extremitä-
ten, zum anderen wird die Veranstaltung an beiden Tagen durch praxisorientierte
Workshops zu den Themen „Ulcus cruris“ beziehungsweise „Diabetische Fußlä-
sionen“ abgerundet.

Das Vorprogramm zum 3. IHW mit allen Themen und Referenten finden Sie auf
Seite 7 dieses Heftes. Bei der Programmgestaltung haben wir uns auch in diesem
Jahr mit Erfolg darum bemüht, national und international renommierte Spezialisten
zu gewinnen. Das gewohnt hohe fachliche Niveau der Veranstaltung dürfte also
wieder einmal gesichert sein.

International geprägt ist auch das vor Ihnen liegende HARTMANN WundForum
3/99: Eine hochinteressante britisch-amerikanische Arbeit dokumentiert umfas-
send die prophylaktischen und therapeutischen Rahmenbedingungen beim dia-
betischen Fußgeschwür, aus der Tschechischen Republik liegt ein Forschungsbe-
richt über rekombinierte Hautersatzmaterialien vor und Cooper und Gray be-
schreiben den Einsatz von TenderWet bei Problemwunden im Royal Hospital in
Aberdeen/Schottland.

Ich wünsche Ihnen eine interessante Lektüre und würde mich freuen, Sie
Anfang Oktober in Berlin zu sehen.

Kurt Röthel
Marketingdirektor der PAUL HARTMANN AG
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Titelbild: Elektronenmikroskopische Aufnahme
eines Nervenfaserbündels (Fasciculus). Bei jah-
relang schlechter Blutzuckereinstellung bei Dia-
betes mellitus kommt es durch die zunehmende
Glykolisierung der Nervenzellen zur Schädigung
von Nervengewebe, woraus Funktionsstörungen
nahezu aller Organe resultieren können. Am häu-
figsten aber dürften sensomotorische Nerven-
störungen in den Füßen und Unterschenkeln
sein, aus denen sich dann allzu leicht ein „neuro-
pathisches Ulcus“ entwickeln kann.
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Rückblick auf den
3. Kongreß der
Deutschen Gesellschaft
für Wundbehandlung

Vom 17. – 19. Juni 1999 fand zum
dritten Mal der internationale Kongreß
der Deutschen Gesellschaft für Wund-
behandlung e.V. zum Thema „Home-
care und Wundbehandlung – Chan-
cen, Möglichkeiten und Grenzen“ in
Ulm statt. Den zahlreichen Besuchern
wurde in über 160 Vorträgen und Work-
shops, die zum Teil durch die ausstel-
lenden Firmen ausgerichtet wurden,
ein breites Spektrum an wissenschaftli-
chem und praktischem Wissen vermit-
telt. Viel Information wurde aber auch
auf der begleitenden Industrieausstel-
lung geboten. 60 Firmen und Verbände
präsentierten ihre neuesten Produkte
und Ideen aus dem Bereich des pro-
fessionellen Wundmanagements.

Durch das Kongreßthema „Home-
care und Wundbehandlung“ wurden
verstärkt die niedergelassenen Ärzte
und die Pflegekräfte aus der häuslichen
Pflege angesprochen, dennoch kam
der Großteil der Besucher aus dem
Klinikbereich. Besonders erfreulich war
dabei – nach Aussage von Prof. Peter,

Mit ihrem neuen Präsidenten,
Prof. Dr. Ralf-Uwe Peter, und
stärkerer wissenschaftlicher
Orientierung will die DGfW ins
neue Jahrtausend starten.
links: Kongreßstand der
PAUL HARTMANN AG, Stifterin
des ersten Innovations- und
Forschungspreises der DGfW.

dem neuen Präsidenten der DGfW –
die rege Beteiligung der Pflegekräfte
an der Gestaltung des Kongresses.

Die Wundbehandlung als eine inter-
disziplinäre Aufgabe zu sehen und sie
in diesem Sinne allen an der Wundbe-
handlung Beteiligten nahezubringen,
wurde dann auch von Prof. Peter als
ein wichtiges Ziel der DGfW-Arbeit  ge-
nannt. Denn nur durch eine gute Zu-
sammenarbeit zwischen dem Arzt und
der Pflege kann eine wirkliche Verbes-
serung eintreten. Konsequenterweise
wird die Unterstützung der niederge-
lassenen Ärzte und Pflegekräfte in der
ambulanten Pflege ein Schwerpunkt
der DGfW-Arbeit werden. Hierbei soll
vor allem durch ein verstärktes Fortbil-
dungsangebot sowie durch die Zeit-
schrift für Wundbehandlung über neue
Behandlungsmethoden und -mittel in-
formiert werden. Zudem möchte die
DGfW jedem Arzt und jeder Pflegekraft
mit Rat und Tat zur Seite stehen und
erster Ansprechpartner bei diversen
Fragestellungen sein.

In der Abschlußveranstaltung wurde
der vierte Kongreß der DGfW e.V. an-
gekündigt. Er wird vom 29. Juni bis
1. Juli 2000 in Würzburg stattfinden
und unter dem Motto stehen: „Wund-
heilung 2000 – Gemeinsam neue Wege
gehen“.

VERÄNDERUNGEN IN DER FÜHRUNG DER
DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FÜR
WUNDBEHANDLUNG

Die vorab angekündigten personel-
len Veränderungen an der Spitze der
DGfW wurden anläßlich der Mitglieder-
versammlung beim 3. Kongreß in Ulm
beschlossen. Als neuer Präsident und
Nachfolger von Prof. Dr. H. Gerngroß
wurde Prof. Dr. Ralf-Uwe Peter, Derma-
tologe und Leiter der Abteilung Derma-
tologie der Universitätsklinik Ulm, ge-
wählt. Als seinen Stellvertreter haben
die Mitglieder Prof. Dr. A. Thiede, Leiter
der chirurgischen Abteilung der Uni-
versitätsklinik Würzburg, bestimmt. Da-
mit wird er auch Ausrichter des näch-
sten Kongresses im Jahr 2000 sein.

Des weiteren wurde die Satzung der
DGfW mit Beschluß der Mitgliederver-
sammlung dahingehend geändert, daß
die DGfW zukünftig „Deutsche Gesell-
schaft für Wundbehandlung und
Wundheilung e.V.“ heißen soll.

Durch die personellen Veränderun-
gen und die Satzungsänderung soll
verstärkt der wissenschaftliche Cha-
rakter der Gesellschaft betont werden.
Unterstrichen wird dies auch durch die
Ausschreibung eines Innovations- und
Forschungspreises.

ERSTER INNOVATIONS- UND
FORSCHUNGSPREIS DER DGFW

Zum ersten Mal schreibt die Deut-
sche Gesellschaft für Wundbehand-
lung und Wundheilung einen Innova-
tions- und Forschungspreis aus. Das
Preisgeld in Höhe von DM 5.000,– wird
von der PAUL HARTMANN AG, Hei-
denheim, gestiftet und soll der Person
oder dem Team zugute kommen, das
eine zukunftsweisende Arbeit aus dem
Bereich der Wundbehandlung und
Wundheilung einreicht.

Die Verleihung des Preises wird an-
läßlich des 4. Kongresses in Würzburg
stattfinden und die Arbeit auszeichnen,
die die beste Innovation auf dem Ge-
biet der Wundbehandlung und Wund-
heilung darstellt. Darunter werden
auch das Wundmanagement, die Ko-
stenanalyse sowie rechtliche Aspekte
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BUCHTIP

R. Zick, K. E. Brockhaus

Diabetes mellitus:
Fußfibel – Leitfaden
für Hausärzte

Der vorliegende Leitfaden befaßt
sich – didaktisch sehr gut aufberei-
tet – mit der Pathophysiologie und
Diagnostik des diabetischen Fuß-
syndroms und zeigt therapeutische
Optionen für die verschiedensten
Schweregrade diabetischer Ulze-
rationen auf. Dabei ist es den Auto-
ren gelungen, diese in so konzen-
trierter Form darzustellen, daß sie
direkt in die praktische Anwendung
umgesetzt werden können. An-
schauliche Grafiken und aussage-
fähige Abbildungen erleichtern das
schnelle Verständnis.

Orientierungspunkte bei der Er-
arbeitung und Darstellung von dia-
gnostischen Möglichkeiten und
therapeutischem Vorgehen waren
sowohl vorliegende wissenschaftli-
che Erkenntnisse in Pathophysiolo-
gie und Therapie des diabetischen
Fußsyndroms als auch eigene Er-
fahrungen der Autoren, die sich in
deren Klinik im praktischen Alltag
bewährt haben.

So hoffen die Autoren (und es ist
ihnen mit Sicherheit gelungen),
daß sie damit gerade dem haus-
ärztlichen Kollegen vor Ort – aber
auch jenen, die darüber hinaus
ihre Kraft in die Behandlung und
Pflege von Patienten mit diabeti-
schem Fußsyndrom investieren –
einen wertvollen Ratgeber von
hohem Informationswert an die
Hand geben konnten.

Verlag Kirchheim + Co GmbH,
Mainz, 1. Auflage 1999, 80 Seiten,
Broschur, DIN A5, DM 25,–, ISBN
3-87409-285-2

§ 4  Instandhaltung
(2) Reinigung, Desinfektion und

Sterilisation von Medizinprodukten sind
unter Beachtung der Angaben des
Herstellers mit geeigneten validierten
Verfahren so durchzuführen, daß der
Erfolg dieser Verfahren nachvollzieh-
bar gewährleistet ist und die Sicherheit
und Gesundheit von Patienten, Anwen-
dern oder Dritten nicht gefährdet wird.

Der Stellenwert verpflichtend einzu-
haltender validierter Aufbereitungsver-
fahren für Medizinprodukte rechtfertigt
sich aus Gründen der immer vorrangi-
gen Patientensicherheit. Der Patient
darf schließlich nicht durch fragwürdig
aufbereitete Materialien einer vermeid-
baren Gesundheitsgefährdung ausge-
setzt werden.

Zwar sind heute die Zeiten vorbei, in
denen Tupfer in einer Trommel wieder
und wieder sterilisiert wurden, ohne
daß eine Verfärbung und Anzeichen
einer veränderten Materialkonsistenz
Bedenklichkeiten erweckt hätten. Es
soll hier auch nicht die den Rahmen
der Erörterung sprengende Frage dis-
kutiert werden, ob und inwieweit als
Einmalartikel deklarierte Medizinpro-
dukte unter der Vorgabe eines validier-
ten Aufbereitungsverfahrens noch si-
cheren Einsatz in der klinischen und
ambulanten Praxis finden können. Das
Spektrum bedenklicher Aufbereitung
von Medizinprodukten ist schon so um-
fassend genug. Man denke nur an un-
zureichend gereinigte Sonden und
Schläuche, die nicht nur in einem
Einzelfall zu gefährlichen Infektionen
geführt haben, oder an unkontrolliert
aufbereitete Antithrombose- und Stütz-
strümpfe, die nach zahlenmäßig un-
kontrollierter Aufbereitung nicht mehr
den ihnen zukommenden therapeu-
tischen Zweck und Nutzen erfüllen
werden.

So weit es der rechtlichen Vorgabe
entspricht, Medizinprodukte nur nach
validierten Verfahren aufzubereiten,
bedarf es der Klärung, was eigentlich
„validiert” im Sinne von Recht und Pra-
xis aussagt.

Das Encarta-Lexikon 1997 definiert
validieren wie folgt:
1. etwas für rechtsgültig erklären;
2. die Gültigkeit eines wissenschaft-

lichen Ergebnisses überprüfen.
Beide Aussagen treffen zu und sind für
die Aufbereitung relevant. Schließlich
soll das am Patienten zum Einsatz
kommende Medizinprodukt einer nach

bei der Wundbehandlung und Wund-
heilung gesehen. Jeder – ob Arzt oder
Pflegekraft – kann bei dem Innovations-
und Forschungspreis der DGfW mitma-
chen. Die Bewerbung erfolgt durch
Vorlage einer wissenschaftlichen Arbeit
in deutscher Sprache, die mit einem
englischen Abstract und dem Literatur-
verzeichnis versehen ist. Die einge-
reichte Arbeit darf nicht bei einem an-
deren Wettbewerb teilnehmen oder be-
reits publiziert worden sein.

Weitere Informationen erhalten Sie
unter Telefon 07305-932255 oder Fax
07305-932256 bei der Geschäftsstelle
der Deutschen Gesellschaft für Wund-
behandlung und Wundheilung e. V.,
Panoramaweg 48, 89155 Erbach, Inter-
net: www.dgfw.de.

Rechtsprechung

Die Medizin-
produkte-Betreiber-
verordnung (Teil 2)

Wie im ersten Teil ausgeführt, stellt
die Medizinprodukte-Betreiberverord-
nung einen Baustein im Konstrukt der
nachzuweisenden Qualitätssicherung
dar. Dabei geht es speziell beim klini-
schen und ambulanten Einsatz von
Medizinprodukten um Artikel, die zu-
meist nicht nur einmalig, sondern nach
Gebrauch und fachgerechter Aufberei-
tung mehrfach und oft in nicht ver-
pflichtend zählbaren Zyklen bis zur
Grenze des sicherheitstechnisch Mög-
lichen zum Einsatz kommen. Selbst-
redend darf es beim Spektrum der
wiederaufbereiteten Medizinprodukte
nicht zu einer Gefahrerhöhung für den
Patienten kommen, gleich, ob es sich
etwa um das Instrumentarium im OP,
Sonden und Systeme zur enteralen
Ernährung oder auch nur um Kom-
pressionsstrümpfe zur Antithrombose-
prophylaxe handelt.

AUFBEREITUNG NACH
VALIDIERTEN VERFAHREN

Verpflichtend ist in jedem Falle einer
Aufbereitung von Medizinprodukten,
daß diese nach einem validierten Ver-
fahren erfolgt. Hierzu heißt es in § 4
Abs. 2 der Medizinprodukte-Betreiber-
verordnung:
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wissenschaftlichen Kriterien bemesse-
nen Sicherheitsprüfung auch aus
rechtlicher Sicht Stand halten.

 Die Validierung ist danach untrenn-
bar mit der einzufordernden Qualität
des aufbereiteten Produkts verbunden.
Hier geht es um mehr als nur um eine
Begrifflichkeit. Die gesetzlich geforder-
te Beschränkung auf validierte Aufbe-
reitungsverfahren besagt, daß der Ein-
satz aufbereiteter Medizinprodukte nur
zulässig ist, wenn die absolute Gleich-
wertigkeit des Produkts in hygieni-
scher, material- und sicherheitstechni-
scher Hinsicht mit dem vom Hersteller
als neu in den Verkehr gebrachten und
entsprechend freigegebenen Medizin-
produkt gewährleistet ist. Diese Gleich-
wertigkeit ist entsprechend der gesetz-
lichen Verpflichtung nachzuweisen.

Ein Zuwiderhandeln gegen diese
Rechtspflicht zur Aufbereitung von Me-
dizinprodukten nach validierten Verfah-
ren ist nach §§ 13 Nr. 3 Medizinproduk-
te-Betreiberverordnung, 45 Abs. 2 Nr.
18, 45 Abs. 3 MPG mit Geldbußen bis
zu 50.000 DM sanktioniert.

Diese Strafandrohung nach dem
Prinzip der Gefährdungshaftung ist un-
abhängig von einem nachweislich auf
fehlerhafter Aufbereitung beruhenden
Schadensfall. Wer z. B. als Pflegeper-
sonal oder verantwortlicher Arzt nicht
nach validierten Verfahren aufbereitete
Bauchtücher oder Tupfer einsetzt oder
einen Patienten mit Antithrombose-
strümpfen versorgt, die nicht fachge-
recht gewaschen und getrocknet oder
in zahlenmäßig höheren Zyklen als
nach Herstellervorgabe und wissen-
schaftlichen Erkenntnissen aufbereitet
wurden, hat jedenfalls bei Entdeckung
wie bei einer Überprüfung der Einrich-
tung die gesetzlich normierten Kon-
sequenzen zu fürchten. Aus diesem
Grunde ist es zur Patientensicherheit
und zum eigenen Rechtsschutz heute
unumgänglich, sichere Vorgaben zum
Einsatz aufbereiteter Medizinprodukte
zu setzen und diese in der praktischen
Umsetzung zu überwachen.

EIGEN- UND ORGANISATIONS-
VERANTWORTUNG

Die gesetzlich normierte Pflicht zur
Aufbereitung von Medizinprodukten
nach validierten Verfahren mit straf-
rechtlicher Ahndung im Falle eines Zu-
widerhandelns trifft den verantwort-
lichen Anwender ebenso wie die Ge-
sundheitseinrichtungen selbst – nach

der gesetzlichen Definition „Betreiber“
genannt. Dabei handelt es sich hier so-
wohl um Krankenhäuser als auch um
die organisatorisch Verantwortlichen in
Alten- und Pflegeheimen, Reha-Klini-
ken, Arztpraxen und ambulanten Pfle-
gediensten.

So entspricht es der ebenfalls mit
Bußgeld bis zu 50.000 DM bewehrten
organisatorischen Pflicht aller Betrei-
ber in den Gesundheitseinrichtungen,
nachweislich dafür Sorge zu tragen,
daß nur eigene Mitarbeiter oder Fremd-
firmen mit einer validierten Aufberei-
tung von Medizinprodukten betraut
werden, „die die Sachkenntnis, Vor-
aussetzungen und die erforderlichen
Mittel zur ordnungsgemäßen Ausfüh-
rung dieser Aufgabe besitzen” (§§ 4
Abs. 1, 3, 13 Nr. 2 Medizinprodukte-Be-
treiberverordnung, 45 Abs. 2 Nr. 2
MPG).

SICHERHEITSTECHNISCHE KONTROLLEN
Abschließend sei darauf hinzuwei-

sen, daß sich die Aufbereitung von
Medizinprodukten natürlich neben dem
geeigneten validierten Aufbereitungs-
verfahren auf eine produktangemesse-
ne Funktionsprüfung erstreckt. Diese
Funktionsprüfung ist bei aufbereiteten
operativ eingesetzten Bohrmaschinen
ebenso obligatorisch wie z. B. bei Anti-
thrombosestrümpfen. Hierzu besagt
§ 4 Abs. 4 der Medizinprodukte-Betrei-
berverordnung:

„Nach Instandhaltungsmaßnahmen
an Medizinprodukten müssen die für
die Sicherheit und Funktionstüchtigkeit
wesentlichen konstruktiven und funktio-
nellen Merkmale geprüft werden, so-
weit sie durch die Instandhaltungsmaß-
nahmen beeinflußt werden können.“

Diese Sicherheitsmaßnahmen nach
Instandhaltung und Aufbereitung stel-
len dabei nur einen Teil der insgesamt
verpflichtenden Sicherheitskontrollen
beim Betrieb von Medizinprodukten
dar.

Weitergehend nimmt der Gesetzge-
ber die Betreiber von Gesundheitsein-
richtungen in § 6 der Betreiberverord-
nung in die Pflicht, herstellerseits oder
nach den allgemein anerkannten Re-
geln der Technik sicherheitstechnisch
vorgegebene Kontrollen – bei Zuwider-
handeln ebenso mit Bußgeldern bis zu
50.000 DM sanktioniert – nachweislich
durchzuführen. Unfälle mit defekten
Rollstühlen, Unterarmgehstützen und
Liftern – die ebenfalls zu den Medizin-

produkten zählen – zeigen auf, daß es
in diesem Bereich mancherorts noch
an der nach gesetzlicher Vorgabe ein-
zuhaltenden Sorgfalt in der Praxis zu
fehlen scheint. Dieser Aspekt sollte zur
Qualitätssicherung in der Patientenver-
sorgung und zur rechtlichen Absiche-
rung der Einrichtungen in einer geson-
derten Abhandlung vertieft werden.

Hans-Werner Röhlig, Oberhausen

1. und 2. Oktober 1999

3. Internationaler
HARTMANN
Wundkongreß

Die PAUL HARTMANN AG lädt Sie
herzlich zum 3. Internationalen HART-
MANN Wundkongreß in Berlin ein.

Nachdem die Resonanz auf die bei-
den vorangegangenen Kongresse, die
1994 und 1996 in Stuttgart stattfanden,
außerordentlich gut war, kann man zu-
versichtlich sein, daß auch der diesjäh-
rige Kongreß zu einer für alle Beteilig-
ten erfolgreichen Veranstaltung wird.
Internationale Experten aus dem Be-
reich der Wundheilung werden wieder
eine Auswahl interessanter Beiträge
präsentieren, die sich sowohl mit den
ärztlichen als auch den pflegerischen
Aspekten der Behandlung und Heilung
chronischer Wunden der unteren Extre-
mitäten befassen. Daneben werden an
den beiden Kongreßtagen aber auch
praxisorientierte Workshops angebo-
ten, in denen die Teilnehmerinnen und
Teilnehmer die Möglichkeit zur Diskus-
sion haben und eigene Erfahrungen
weitergeben können.

Zur Anforderung Ihrer Anmeldungs-
unterlagen wenden Sie sich bitte an
INTERPLAN, Frau Katja Kern, Albert-
Rosshaupter-Straße 65, D-81369 Mün-
chen, Tel.: 089/54 82 34-0, Fax: 089/54
82 34-44, E-Mail: info@i-plan.de, Inter-
net: www.i-plan.de. Oder direkt an die
PAUL HARTMANN AG, Postfach 1420,
89504 Heidenheim, E-mail: stephan.
reusche@hartmann-online.de, Internet:
www.hartmann-online.com.

Die Teilnehmergebühr beträgt für
Pflegekräfte, Studenten und AiP DM
190,–, für Ärzte und sonstige Teilneh-
mer DM 290,– und beinhaltet auch Ge-
tränke, Imbiß und Mittagessen.
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BU

Freitag, 1. Oktober 1999

11.00 UHR
ERÖFFNUNG DER
POSTERAUSSTELLUNG

13.00 UHR
KONGRESSBEGINN

BEGRÜSSUNG
R. Bauer (Heidenheim, D)

ERÖFFNUNG
K. Schenck (Heidenheim, D)

13.20 UHR
VORTRAGSREIHE I:
CHRONISCHE ULCERA CRURIS
Vorsitz: H. Winter (Berlin, D)

H. Lippert (Magdeburg, D)
Chronische Wunden der unteren
Extremitäten – ein medizinisches
Problem

G. Germann (Ludwigshafen, D)
Plastische Rekonstruktion kom-
plizierter Wunden an Fuß und
Unterschenkel

M. C. Considine (Olympia, USA)
Einladung zur interdisziplinären
Zusammenarbeit in komplexen
Therapiesituationen

G. Cherry (Oxford, GB)
Entwicklung im Wundmanagement
des nächsten Jahrtausends – auf
Basis von 18 Jahren Erfahrung im
„Oxford Wound Healing Institute“

W. O. Seiler (Basel, CH)
Die Feuchttherapie: ein Meilen-
stein in der Behandlung chro-
nischer Ulcera cruris

DISKUSSION

17.20 UHR
WORKSHOPS 1-4
F. Lang (Leonberg, D)

Workshop 1: Zeitgemäße Ver-
bandstoffe in der Behandlung
des Ulcus cruris

B. Jendrusch, S. Nadler, R. Nar,
P. Voigt (Heidenheim, D)

Workshop 2: Der Kompressions-
verband bei venösen Erkrankun-
gen der unteren Extremitäten

(mit Demonstration geeigneter
Anlegetechniken)

C. Bloch, M. Klose (Heidenheim, D)
Workshop 3: (in Englisch) Der
Kompressionsverband bei venö-
sen Erkrankungen der unteren
Extremitäten (mit Demonstration
geeigneter Anlegetechniken)

E. Wagner (Augsburg, D)
Workshop 4: Ulcus cruris –
die unendliche Geschichte?
Die Wundbehandlung des Ulcus
cruris aus pflegerischer Sicht

CA. 18.10 UHR
POSTERBEGEHUNG
UNTER TEILNAHME DER AUTOREN

18.30 UHR
GET-TOGETHER-BUFFET
IM FOYER

Samstag, 2. Oktober 1999

8.45 UHR
ERÖFFNUNG
K. Schenck (Heidenheim, D)

9.00 UHR
VORTRAGSREIHE II:
DIABETISCHE FUSSLÄSIONEN
Vorsitz: E. A. Chantelau
(Düsseldorf, D)

M. E. Edmonds (London, GB)
Diagnostik und Behandlung
diabetischer Fußläsionen

E. A. Chantelau (Düsseldorf, D)
Die Schuhversorgung beim
diabetischen Fußsyndrom –
was ist gesichert?

PROGRAMM ZUM 3. INTERNATIONALEN HARTMANN WUNDKONGRESS

Kongreßort in Berlin ist das
Haus der Kulturen der Welt,
die alte Kongreßhalle.

G. Mulder (San Diego, USA)
Wundmanagement beim diabeti-
schen Fußsyndrom: Standards,
Verbesserungen und zukünftige
Möglichkeiten

J. Apelqvist (Lund, S)
Epidemieologie diabetisch beding-
ter Fußläsionen und Amputationen

J. Kopp (Freiburg, D
Einsatz kultivierter Hauttransplan-
tate als neues chirurgisches Be-
handlungskonzept von Wunden –
klinische und experimentelle
Ergebnisse

12.10 UHR
WORKSHOPS 5-7
E. A. Chantelau (Düsseldorf, D)

Workshop 5: Bedeutung der Fuß-
behandlungspflege zur Prävention
von Amputationen des diabeti-
schen Fußes

E. Haut (Oerlenbach, D)
Workshop 6: Medizinische Fuß-
pflege zur Prävention des diabe-
tischen Fußes – Fußpflege bei
Diabetes, Nervenempfindungs-
und Durchblutungsstörungen

S. Morbach (Soest, D)
Workshop 7: Klassifikation
diabetischer Fußläsionen

13. 10
POSTERPRÄMIERUNG UND
SCHLUSSWORT
K. Schenck (Heidenheim, D)

13.45 UHR
KALT-WARMES-BUFFET

(Änderungen vorbehalten)
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BUCHTIP

J.-M. Hahn

Checkliste
Innere Medizin

Mediziner in Klinik und Praxis
benötigen oftmals dringend prakti-
sche und handlungsrelevante In-
formationen, die in herkömmlichen
Lehrbüchern zumindest auf die
Schnelle nicht zu finden sind. Dies
hat zur Konzeption der Buchreihe
„Checklisten der aktuellen Medi-
zin“ geführt, aus der die „Check-
liste Innere Medizin“ vorgestellt
wird. Durch eine erfreulich hohe
Akzeptanz des Werkes war bereits
eine Neuauflage erforderlich, die
jetzt zur Verfügung steht.

Besonders berücksichtigt wur-
den dabei die Anregungen vieler
Leser, und so wurden zahlreiche
Abschnitte grundlegend überar-
beitet und aktualisiert. Es wurden
aber auch neue Themen aufge-
nommen, z. B. Kapitel zur Arznei-
mitteltherapie bei Leberschädigun-
gen und bei geriatrischen Patien-
ten, zu Arzneimittelinteraktionen,
Impfungen im Erwachsenenalter,
zur Prophylaxe bei Fernreisen oder
zu speziellen Notfällen.

Das bewährte Farbleitsystem so-
wie ein ausführliches Stichwortver-
zeichnis ermöglichen dabei einen
raschen Informationszugriff, viele
Grafiken und Tabellen helfen bei
der schnellen Erfassung von Inhal-
ten und Farbdarstellungen ver-
schiedenster Symptome könnten so
manche Blickdiagnose erleichtern.

Georg Thieme Verlag, Stuttgart,
New York, 2. überarbeitete Auflage
1998, 836 Seiten, 12 Farbtafeln,
DM 49,80, ISBN 3 13 107242 3

Termine

Kongresse und
Fortbildung im
Herbst ’99
Third European Pressure Ulcer Advisory
Panel – Open Meeting
Amsterdam (Niederlande), 3.-5.9.1999
Auskunft: Nicolaes Tulip Institute,
PO Box 23213, 1100 DS Amsterdam,
Niederlande, Fax: +31.20.696 3228

4. Niedersächsisches Symposium für
Pflegeberufe im Operationsdienst
Braunschweig, 15.-16.9.1999
Auskunft: BSG Braunschweiger Stu-
dieninstitut für Gesundheitspflege,
Ludolfstr. 2, 38104 Braunschweig, Tel.:
0531 / 360735, Fax: 0531 / 363191

1. Interdisziplinäres Symposium: Erkran-
kungen der Frau am äußeren Genitale
Jena, 18.9.1999
Auskunft: Sekretariat Frau Födisch,
Tel.: 03641 / 937427 und 937314, Fax:
03641 / 937315

Tag des offenen Beines
Blaustein, 29.-30.10.1999
Gefäßklinik Dr. Berg GmbH
Auskunft: Ulrich GmbH & Co. KG Medi-
zintechnik, Frau Birgit Braier, Buch-
brunnenweg 12, 89081 Ulm, Tel.: 0731 /
69454101, Fax: 0731 / 9654270

MEDICA – 31. Weltforum für
Arztpraxis und Krankenhaus
Düsseldorf, 17.-20.11.1999
Auskunft: Düsseldorfer Messegesell-
schaft mbH – NOWEA, MEDICA, Post-
fach 101006, 40001 Düsseldorf, Tel.:
0211 / 4560-01, InfoTel.: 0211 / 4560-
901, Fax: 0211 / 4560-668, InfoFax:
0211 / 4560-86100, www.medica.de

5th Central European Burn Conference &
Symposium „Skin Substitutes: Quality
and Standards“
Brünn, 28.-30.9.2000
Auskunft: Ass. Prof. Pavel Brychta,
M. D., Ph.D., Burn and Reconstructive
Surgery Centre, University Hospital
Brno-Bohunice, Jihlavská 20, 63900
Brno (Czech Republic), Tel.: +420-5-
4319 3004, Fax:+420-5-4321 5250,
E-mail: pbrychta@fnbrno.cz (Voranmel-
dung bis 31.10.1999)

AKTUELLES

Produktinformation

Peha-haft:
Ein Klassiker feiert
Jubiläum

1979 ist die klassische Kunst der
Verbandfixierung ein ganzes Stück
problemloser geworden – denn in die-
sem Jahr wurde Peha-haft in den Markt
eingeführt. Erstmals stand eine dehn-
bare kohäsive, d. h. eine nur auf sich
selbst und nicht auf der Haut haftende
Fixierbinde zur Verfügung, die kom-
plizierte Verbandtechniken überflüssig
und Schluß machte mit rutschenden
Verbänden.

Durch die gute Dehnbarkeit von
100% läßt sich Peha-haft mühelos
faltenfrei und ohne einzuschnüren an-
legen. Der zweifache Hafteffekt der
Binde – erzielt durch die gekreppte
Bindenoberfläche und mikropunktuelle
Lateximprägnierung – sichert dabei
den rutschfesten Sitz auch ohne Endfi-
xierung. Das Bindenende wird einfach
angedrückt. Die starke Eigenhaftung
sorgt aber auch für einen geringen Ma-
terialverbrauch, da nur wenige Touren
für eine sichere Verbandfixierung be-
nötigt werden.

Die spezifischen Vorteile und ihre
einfache Anwendung haben Peha-haft
schnell zur Nummer 1 unter den kohä-
siven Fixierbinden gemacht – 20 Jahre
lang. Jetzt zu ihrem Jubiläum wurde sie
nochmals im Detail verbessert: Peha-
haft verfügt nunmehr über eine neue
Webkante, die ein Ausfasern am Rand
verhindert und so für mehr Stabilität
und noch besseren Halt sorgt. Zusätz-
lich wurde die Haftung verbessert. Da-
mit werden noch weniger Bindentouren
für einen rutschfesten Verband benö-
tigt, was Peha-haft noch sparsamer im
Verbrauch macht.
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EINLEITUNG
Nach wie vor stellen die Komplikatio-

nen der Zuckerkrankheit (Diabetes
mellitus) wie das diabetische Fußge-
schwür weltweit verbreitete Gesund-
heitsprobleme dar. Zur gleichen Zeit
aber finden Veränderungen in der
Struktur der einzelnen Gesundheitswe-
sen statt, die Besorgnis bezüglich der
Qualität der Patientenversorgung her-
vorrufen. Während es noch ungewiß ist,
welche Folgen dieser gegenwärtige
Umbruch für die Gesundheitsberufe
und therapeutischen Ergebnisse letzt-
endlich haben wird, steht doch fest,
daß herkömmliche Methoden der Ko-
stenbeschränkung – wie multidiszipli-
näre und Disease-Management-Strate-
gien – das Auftreten von diabetischen
Fußgeschwüren nachweislich verhin-
dern helfen. Durch die Anwendung ei-
nes multidisziplinären Vorgehens sowie
der Prinzipien der Druckentlastung und
optimalen Wundversorgung kann der
Großteil der diabetischen Fußgeschwü-
re in einem Zeitraum von ungefähr 12
Behandlungswochen zur Abheilung
gelangen. Von größter Wichtigkeit ist
die Schulung sowohl der in der Primär-
versorgung Tätigen als auch der Pati-
enten.

ZUR SITUATION
Es ist eine allgemein bekannte Tatsa-

che, daß diabetische Fußgeschwüre
eine schwerwiegende Spätfolge von
Diabetes mellitus darstellen – mit er-
heblichen Folgen für die Wirtschaft und
das öffentliche Gesundheitswesen.
5-6% der Bevölkerung der USA leiden
an Diabetes, einer Erkrankung, die als

sche Kronen (etwa $ 6.000) betrugen.
Andere Autoren berichten unter Bezug-
nahme auf Daten aus dem Jahr 1992,
daß die durchschnittlichen Kosten der
Diagnosestellung eines Fußgeschwürs
– und dessen Behandlung mit Wachs-
tumsfaktoren in spezialisierten Wund-
behandlungszentren in den USA –
etwas höher liegen ($16.602). Ausge-
drückt in Dollar und Erkrankungsraten
sind die durch eine Amputation entste-
henden Kosten hierbei jedoch nach
wie vor höher.

SCREENING UND VORSORGE
Alle Leistungserbringer im Gesund-

heitswesen müssen hinreichend über
den Verlauf der Komplikationen des
Diabetes mellitus informiert sein, da
diese oft relativ symptomarm in ein
Spätstadium eintreten können. Relativ
einfache und konservative prophylakti-
sche Maßnahmen wie Fußpflegeschu-
lung und das Tragen geeigneten
Schuhwerks verringern das Risiko, eine
schwere Fußerkrankung zu entwickeln.
Eine erhöhte Aufmerksamkeit gegen-
über dieser Problematik sowie Reihen-
untersuchungskonzepte könnten nicht
nur dem einzelnen Patienten helfen;
auch würde unser Wissen über die Inzi-
denz und Prävalenz von Fußgeschwü-
ren bereichert werden. So wurde zum
Beispiel deutlich, daß exakte Daten zur
Inzidenz und Prävalenz von im Rahmen
des Diabetes auftretenden Fußge-
schwüren in nur sehr geringem Um-
fang vorliegen – im Vergleich zu unse-
ren Kenntnissen über Retinopathie und
Nephropathie in dieser Patientenpopu-
lation.

Unglücklicherweise sind die Füße –
und die Mehrheit der Experten teilt die-
se Ansicht – ein häufig vernachlässig-
ter „Gegenstand“ der körperlichen Un-
tersuchung. So empfehlen doch tat-
sächlich derzeit gültige Richtlinien zur
Qualitätskontrolle, bei der Betreuung
diabetischer Patienten diese zu fragen,
ob sie ihre Schuhe und Strümpfe zu-
mindest einmal während eines der im
Laufe der letzten 12 Monate stattgefun-
denen Besuche beim Arzt ausgezogen
haben.

Obwohl es bei 15-20% aller Diabe-
tiker im Laufe ihrer Erkrankung auch
zur Entwicklung von Fußgeschwüren
kommt, werden doch die Füße von
nicht einmal 20% aller Diabetiker regel-
mäßig anläßlich des Besuchs beim
Hausarzt einer Inspektion unterzogen.

Diabetische Fußgeschwüre:
prophylaktische und
therapeutische
Rahmenbedingungen
A. J. Boulton1), P. Meneses, W. J. Ennis2)

1) Department of Medicine, Universität Manchester, Manchester, UK
2) Wound Treatment Program, Advocate Christ Hospital and Medical Center,

Oak Lawn, Illinois, USA

eine der kostspieligsten gilt. Bei allen
Völkern ist die Inzidenz des insulinun-
abhängigen Typs des Diabetes melli-
tus (IUDM) höher als die des insulinab-
hängigen Typs (IADM); in Entwick-
lungsländern ist der IUDM besonders
verbreitet.

Diabetes und diabetesbedingte
Komplikationen verursachten 1987 in
den USA insgesamt 9 Millionen Kran-
kenhausaufenthaltstage; Diabetes war
dort die sechsthäufigste Todesursache
und führte zu 50% aller nichtunfallbe-
dingten Amputationseingriffe am Bein.
Strategien zur Verringerung der Häu-
figkeit umfangreicherer Amputationen
werden als erstrebenswert angesehen,
da solche chirurgischen Eingriffe mit
erheblichen Erkrankungs- und Sterbe-
raten einhergehen. Ohne Zweifel sind
Amputationen darüber hinaus kost-
spielig: Einer in den USA durchgeführ-
ten Studie zufolge betrugen im Jahr
1988 allein die durchschnittlichen
Krankenhauskosten pro Amputation
$ 25.000.

Einer vergleichbaren, auf der Basis
von Kostendaten aus dem Jahr 1990
durchgeführten schwedischen Studie
zufolge wurden 82% (d. h. 282.080
Schwedische Kronen, etwa $ 34.000)
der Amputationskosten durch stationä-
re Pflegekosten verursacht. Dahinge-
gen geht aus derselben Studie hervor,
daß die durchschnittlichen Kosten für
die Diagnose von Fußgeschwüren und
deren Behandlung mit Wachstumsfak-
toren im Jahr 1990 (z. B. Krankenhaus-
pflegekosten, Antibiotika, ambulante
Behandlung, Lokaltherapie und ortho-
pädische Hilfsmittel) 51.000 Schwedi-
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UNTERSUCHUNG DES RISIKOPATIENTEN (TAB. 1)

Untersuchung zur Erfassung
von Risikofaktoren

Patienten und Familienanamnese

Allgemeine körperliche Untersuchung

Erhebung des Gefäßstatus

Neurologische Untersuchung/
Motorik

Autonomes Nervensystem

Sensorik

Beurteilung:
elementar und umfassend

In der Vorgeschichte: generalisierte Atheroskle-
rose, koronare Herzkrankheit, Geschwüre, Ope-
rationen, Bein- oder Fußschmerzen. Frühere
und jetzige Medikation, Alkohol- und Tabak-
konsum, Mobilität, Ödem

Größe, Gewicht, Blutdruck, Mobilität, Gang,
Fußform, Röntgenbild des Fußes, Fußdruck-
untersuchungen

Fußpulse, Hautfarbe und -temperatur, Vorliegen
eines Ödems, Knöchel-Arm-Index*, nichtinva-
sive Doppleruntersuchungen, transkutane
Sauerstoffkonzentrationsmessungen

Achillessehnenreflex, Muskelkraft, Fußform,
elektrophysiologische Tests

Hautzustand und -temperatur, Aussehen der
Fußvenen, quantitativer Schweißabsonderungs-
test, Thermographie (Hauttemperatur)

Berührung (Semmes-Weinstein Monofilamen-
te), Temperatur, Vibration (128 Hz Stimmgabel),
Temperaturschwellentest, Biothesiometrie

Risikofaktoren

Diabetische Patienten mit Vorgeschichte einer
schwierigen Glukoseeinstellung, mit
Nephropathie oder Retinopathie

Hoher Body-Mass-Index, Bluthochdruck,
suboptimaler Gang, eingeschränkte Mobilität,
Fuß-/Zehen- (Charcot)-Deformation, Unfähig-
keit, die Füße mit den Händen zu erreichen,
Schwielenbildung

Fehlende Fußpulse, Blässe, kalte Füße,
Ödem, vermindertes Haarwachstum an den
Extremitäten

Verminderter / fehlender Achillessehnenreflex,
Schwäche, Muskelschwund, abgeflachtes
Fußgewölbe und Prominenz der Metatarsal-
köpfchen

Trockene Haut (verminderte Schweißabson-
derung), Schwielenbildung, warmer Fuß,
erweiterte Venen

Unfähigkeit, eine Krafteinwirkung von 10 g
wahrzunehmen (5,07 Standard Monofilament),
Vibrationsempfindungsschwelle ≥ 25 V,
verminderte Temperaturwahrnehmung

* Knöchel-Arm-Index (KAI): Dividiere die am Knöchel gemessenen Druckwerte durch die an den Armen erhaltenen Werte. Bei Patienten mit eingeschränkter Elastizität der Arterienwände kann der KAI fälschlich erhöht sein.

Es wurde insbesondere festgestellt,
daß die Häufigkeit der im Laufe eines
Jahres in einer Arztpraxis durchgeführ-
ten Fußuntersuchungen zwischen 30
und 50% beträgt. Darüber hinaus be-
richten Mills et al., daß im Falle von
29% der von Infektionen oder Gangrän
betroffenen Patienten die Überweisung
zwecks definitiver Versorgung nur mit
Verzögerung stattfand.

 Als Ursachen dieses Hinauszögerns
wurden ein Unterschätzen des Schwe-
regrads und Übersehen ischämischer
Zustände angeführt. Bei einem jeweilig
praktizierten Modus der Patientenüber-
weisung könnten – abhängig von den
im Gesundheitswesen herrschenden
Bedingungen – auch wirtschaftliche
Überlegungen eine Rolle spielen. So
besteht beispielsweise in den USA
derzeit eine gewisse Beunruhigung
aufgrund der Überweisungsgepflogen-
heiten von Leistungserbringern in der
Gesundheitsversorgung, die finanziell

dafür „belohnt” werden, wenn sie da-
von Abstand nehmen, ihre Patienten an
Fachärzte oder Fachkliniken zu über-
weisen.

Der Screeningaufwand sollte für alle
Diabetiker betrieben werden (siehe
Tabelle 1). In der Praxis bedeutet dies,
daß jeder im Gesundheitswesen Tätige
– und dies gilt für alle Bereiche der Pa-
tientenversorgung – sich im klaren dar-
über sein muß, worauf zu achten ist,
und in der Lage ist, eine einfache Risi-
koabschätzung vorzunehmen. So ha-
ben z. B. Angehörige der Gesundheits-
berufe, die auch Hausbesuche ma-
chen, die ideale Möglichkeit zur
Einschätzung der Mobilität der Patien-
ten, der Fußpflegepraktiken, der Blut-
zuckerkontrolle, der Eßgewohnheiten,
sowie des Kenntnisstandes der Patien-
ten in puncto Fußpflege und Ge-
schwürsbildung. Außerdem sind sie
auch in der Lage, rechtzeitig eine
Überweisung in die Wege zu leiten.

Die Elimination druckausübender
Kräfte – denn Druckeinwirkung ist eine
der Hauptursachen für die Entstehung
eines Geschwürs (Abb. 1) – ist und
bleibt der Schlüssel zur Vorbeugung
gegen Fußgeschwüre sowie zu deren
Heilung.

KALLUSBILDUNG
Es ist seit längerer Zeit bekannt, daß

ein erhöhter dynamischer Plantardruck
in Verbindung mit einer Neuropathie
zu einem Geschwür führen kann (Abb.
1). Seit kurzem wird dabei auch der
Kallusbildung (Schwielenbildung), als
einem möglichen Indikator einer bevor-
stehenden Ulzeration, mehr Beachtung
geschenkt. Die eingehende Untersu-
chung eines Kallus ist nun Routinebe-
standteil von Patienten-Screening und
Beobachtungsprogrammen geworden,
denn bei Patienten mit Neuropathie er-
höht ein Kallus den ohnehin schon ho-
hen Plantardruck noch weiter und ist
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verminderte
Schmerzwahrnehmung

und Propriozeption

Erhöhter
Fußdruck

Periphere 
Gefäßkrankheit

Diabetes mellitus

Somatische 
(sensomotorische) 

Neuropathie

Autonome
Neuropathie

verminderte
Schweiß-

absonderung

veränderte
Blut-

zirkulation

Kallus

Schwund 
der tiefen 
Muskeln

Trockene
Haut

Erweiterte 
Fußvenen, 
warme Füße

Gefahr:
Neuroischämischer Fuß

Gefahr:
Neuropathischer Fuß

Neuro-ischämisches
Geschwür

Neuropatisches
Geschwür

Trauma

Psychologische/
Verhaltensprobleme

Periphere 
Gefäßkrankheit

verminderte 
Gelenk-

beweglichkeit

ENTSTEHUNG VON FUSSGESCHWÜREN BEI DIABETKERN (ABB. 1)

als Vorbote einer sich anbahnenden
Ulzeration anzusehen. Es muß jedoch
daran erinnert werden, daß eine beste-
hende Neuropathie – oder deren Feh-
len – nicht unbedingt an eine Kallusbil-
dung gekoppelt ist. Dies legt die Ver-
mutung nahe, daß hier auch andere
Faktoren, wie Lebensalter und Schuh-
werk, verantwortlich sein könnten.

Die Einwirkung erhöhten Drucks auf
die Fußsohle stimuliert den normalen
Prozeß der Hornhautbildung. Der Kal-
lus wird als die „natürliche Reaktion”
des Körpers auf die erhöhte Druckbe-
lastung betrachtet. Ist sie erst einmal
ausgebildet, leitet die Schwiele dann
Druckkräfte in tiefere, unter der Haut
gelegene Gewebsschichten hinein.

Neben erhöhtem Druck führt dieser
Prozeß auch zur Hämatombildung in-
folge Blutaustritts aus den regionären
Kapillaren. Dies kann auf dem Boden
einer Mikroangiopathie geschehen und
findet sich signifikant häufiger bei Plan-
tarschwielen diabetischer Patienten –
im Gegensatz zu Schwielen nichtdia-
betischer Patienten. Die Abtragung
des Kallusgewebes senkt den Plantar-
druck und ist wesentlicher Bestandteil
der Behandlungskonzepte von Patien-
ten mit diabetischer Fußkrankheit.

NEUROPATHIE
Das Vorliegen einer somatischen ne-

ben einer autonomen Neuropathie ist
ein signifikanter Risikofaktor für die Ent-
stehung von Fußgeschwüren (Abb. 1).
Die Auswirkungen einer autonomen
Neuropathie sind – bezüglich der Ent-
stehung eines Fußgeschwürs – eine
verringerte Schweißabsonderung (dies
führt zu trockener Haut und Neigung
zur Schwielenbildung) und Verände-
rungen der Blutzirkulation. Letzteres
führt zu erweiterten Venen am Fußrük-
ken und zu zwar warmen, aber gefühl-
losen Füßen.

Zusätzlich zu dieser Folgeerschei-
nung, der Gefühllosigkeit, erhöht die
somatische Neuropathie das Risiko der
Ausbildung einer abnormalen Fußstel-
lung, einer Schwächung mit Schwund
der tiefen Fußmuskeln und, im An-
schluß daran, einer erhöhten Druckein-
wirkung auf die Metatarsalköpfchen
und die Ferse. Rechtzeitiges Erkennen
einer sensomotorischen Läsion und
der Einsatz prophylaktischer Maßnah-
men wird dazu beitragen, das Risiko
der Fußgeschwürbildung zu verrin-
gern. Bei leprösen Patienten ermög-

licht es die Früherkennung einer
Neuropathie, die schulungsrelevanten,
prophylaktischen und behandlungsbe-
zogenen Bemühungen gezielt auf die
Identifikation von Nervenläsionen aus-
zurichten und deren verheerende Fol-
gen zu verhüten.

Während manche Patienten auf-
grund der Schmerzhaftigkeit ihrer Neu-
ropathie medizinischen Rat suchen,
kommt es bei vielen anderen zur Ent-
stehung einer chronischen, schmerz-
losen sensomotorischen Neuropathie,
und der Arzt wird erst aufgesucht,
wenn signifikante Probleme auftreten
(z. B. ein Geschwür). So waren sich
beispielsweise 41% der Patienten, die

sich am US Veterans Administration
Medical Center einer Amputation unter-
zogen, ihres sensorischen Defizits
nicht bewußt.

Die für Neuropathie bei Patienten mit
Diabetes mellitus vom Typ I bzw. vom
Typ II angegebene Prävalenz variiert
zwar beträchtlich (von 15 bis 47%),
doch weisen alle Untersuchungser-
gebnisse darauf hin, daß diese Präva-
lenz mit dem Alter und der Dauer der
Diabeteserkrankung zunimmt. Des-
gleichen korreliert ein höheres Alter im
Falle nichtdiabetischer Patienten mit
einer verminderten peripheren Nerven-
funktionsleistung und mit Abnormalitä-
ten der Füße. Es ist zwar wohlbekannt,
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daß der normale Alterungsprozeß von
einer Verminderung der peripheren Vi-
brationsempfindungsfähigkeit und des
Achillessehnenreflexes begleitet wird,
doch liegen nur spärliche Kenntnisse
über die Prävalenz der Neuropathie
oder über das Risiko der Fußgeschwür-
entstehung bei nichtdiabetischen Per-
sonen vor. Sollten sich die Ergebnisse
einer kürzlich durchgeführten Studie
bestätigen, nach welcher 18% der
nicht an Diabetes erkrankten Alterspa-
tienten mit Fußleiden auch eine Neuro-
pathie aufwiesen, sind die Konsequen-
zen für die eine zunehmend älter wer-
dende Bevölkerung versorgenden
Kliniker deutlich absehbar.

Eine sorgfältige neurologische Un-
tersuchung der Füße aller Risikopatien-
ten und älterer Patienten sollte regel-
mäßig durchgeführt werden. Während
eine Verminderung der Reflexe, des
peripheren Vibrationsempfindens und
der Propriozeption den normalen Alte-
rungsprozeß widerspiegeln mögen, er-
höht sich doch mit jedem einzelnen Ri-
sikofaktor (Tab.1) die Wahrscheinlich-
keit für den einzelnen Patienten, ein
Fußgeschwür zu entwickeln.

Das Aussehen des neuropathischen
Fußes in seiner klassischen Erschei-
nung sollte dem Arzt die Diagnose er-
leichtern. Der Fuß erscheint gut er-
nährt, mit einer normalen Behaarung
und normalem Gewölbe, gesunden Ze-
hennägeln und normalen Pulsen. Die
Haut neigt zur Trockenheit. Die tiefe
Fußmuskulatur kann atrophiert sein und
eine Krallenstellung der Zehen verur-
sachen. Die Metatarsalköpfchen kön-
nen hervortreten, insbesondere wenn
die Fettpölsterchen verschoben sind.
Als Vorbote einer Geschwürbildung
scheint das bei diabetischer Neuropa-
thie beobachtete sensorische Defizit
eine größere Rolle zu spielen als eine
bestehende Gefäßerkrankung.

BLUTVERSORGUNG
Durchblutungsstörungen tragen zur

Entwicklung von Geschwüren bei und
verzögern die Heilung. Unabhängig
vom Vorliegen von Durchblutungsstö-
rungen kommt es zu Gewebeanoxie
und Zelltod, wenn das Gewebe länge-
rer Druckeinwirkung, Scherkräften oder
Reibung ausgesetzt wird. Während die
Mehrzahl der Geschwüre der Fußsohle
zwar bei Diabetikern gefunden wird,
dürfen die schädlichen Auswirkungen
einer Durchblutungsstörung – insbe-
sondere über knöchernen Vorsprün-
gen wie Knöchel oder Fersen – bei
keinem Patienten übersehen werden.
Eingeschränkte Mobilität, ein beein-
trächtigter gesundheitlicher Allgemein-
oder Ernährungszustand sowie Erkran-
kungen, welche die sensorische Wahr-
nehmung beeinträchtigen (z. B. Neuro-
pathie), erhöhen alle das Risiko, Druck-
geschwüre zu entwickeln.

Eine verringerte Durchblutung des
Gewebes aufgrund einer Makro- oder
Mikroangiopathie trägt gleichfalls zur
Entstehung diabetischer Fußgeschwü-
re bei und beeinträchtigt die Heilung
bestehender Geschwüre. Die hohe
Prävalenz der Makroangiopathie bei
Patienten mit Diabetes mellitus vom
Typ I oder Typ II steht im Zusammen-
hang mit dem Vorliegen von so gut wie
allen wesentlichen Risikofaktoren ein-
schließlich abnormaler Lipoprotein-
komponenten oder hämostatischer
Parameter sowie Erkrankungen des ar-
teriellen Gefäßsystems. In der Framing-
ham-Studie beispielsweise betrug die
korrigierte durchschnittliche Claudica-
tio-Inzidenz 12,6/1000 bei diabeti-
schen, im Vergleich zu 3,3/1000 bei
nichtdiabetischen männlichen Patien-
ten und 8,4/1000 bei diabetischen
weiblichen Patienten gegenüber 1,3/
1000 bei nichtdiabetischen weiblichen
Patienten.

Bei Diabetikern verläuft die Progre-
dienz von Erkrankungen der kleineren
und der größeren Gefäße nicht immer
parallel, und es kommt nicht selten
vor, daß zum Beispiel kleinere Zehen-
gefäße Anzeichen einer Ischämie auf-
weisen, während die Pulse der Arteria
dorsalis pedis oder Arteria tibialis po-
sterior durchaus tastbar und von hin-
reichend guter Qualität sind. Oft fin-
det sich das „klassische“ ischämische
Geschwür daher an den Zehen, wäh-
rend eine Kombination von Neuro-
pathie und peripherer Gefäßerkran-
kung zum häufiger beobachteten Fuß-
geschwür in jenen Bereichen der Fuß-
sohle führen, die einem erhöhten Druck
ausgesetzt sind.

Die körperliche Untersuchung liefert
etliche Hinweise zur Diagnostik einer
Ischämie beim diabetischen Patienten.
Die Haut ist glänzend und atrophisch,
die Pulse sind schwach oder nicht tast-
bar, und gewöhnlich finden sich Fissu-
ren an den Fersen. Die Zehennägel
sind verdickt und mit trockenen Schup-
pen überzogen. Mikroabszesse, die
unterhalb oder längs der Nägel und in
der Tiefe von Fissuren entstehen, kön-
nen beim Laufen äußerst schmerzhaft
sein. An den Zehen können kleine,
punktförmige Hautulzerationen mit
einem flachen, trocken-nekrotischen
Zentrum vorkommen. Das die Wunden
unmittelbar umgebende Gewebe kann
aufgrund maximaler kapillarer Gefäßer-
weiterung dunkel-erythematös erschei-
nen und dadurch das Aussehen einer
purpurroten Korona haben. Kleine In-
fektionsherde können zu einer Lymph-
gefäßzeichnung oder Zellulitisausbrei-
tung führen. Diese ist bei einem diabe-
tischen Patienten als ein Notfall
anzusehen. Gelegentlich führt die In-
fektion zu einer lokalisierten Zehenge-
fäßthrombose und in der Folge zu
einer „schwarzen“ Zehe.

Diabetische Ulcerationen
Abb. 2
Typisches „Mal perforans“,
ein durch Druck induziertes
Ulcus neuropathischer
Genese.
Abb. 3
Zehengangrän als Ergebnis
von Durchblutungsstörun-
gen und Ischämie (angio-
pathisches Ulcus).

2 3
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Ein plötzlicher proximaler Gefäßver-
schluß kann zu einer feuchten Gangrän
führen. In dieser Situation ist zur Ausbil-
dung eines Kollateralkreislaufs nicht
genug Zeit gegeben, und das Gewebe
wandelt sich von einem blassen Aus-
sehen hin zur Rötung und einer Blasen-
bildung über dem klassischen blau-
schwarzen, feuchten Gewebe. Häufig
ist dieses mazerierte, nekrotische Ge-
webe mit Pseudomonas aeruginosa in-
fiziert; dies verursacht den charakteri-
stischen „fruchtigen“ Geruch.

Bei der Ausführung einer Doppler-
untersuchung (Tab. 1) muß an die Mög-
lichkeit einer durch Mediaverkalkung
vorgetäuschten Druckerhöhung an den
Knöcheln gedacht werden. Es ist aus
diesem Grunde wahrscheinlich siche-
rer, beim diabetischen Patienten den
Druck transmetatarsal oder an den Ze-
hen zu messen. Sinnvoll ist es, das
Dopplersignal mittels eines Ausdrucks
oder Sonogramms auch qualitativ aus-
zuwerten. Das Fehlen eines bi- oder tri-
phasischen Signals (d. h. das Vorlie-
gen eines monophasischen Signals)
bestätigt eine proximale Stenose im
makrovaskulären Gefäßsystem und
macht weitere Untersuchungen erfor-
derlich.

Es ist kürzlich zu einem Wiedererwa-
chen des Interesses an der transkuta-
nen pO2-Messung gekommen – ein hilf-
reiches Verfahren beim Management
des diabetischen Fußes. Die Sonde
sollte auf den Fußrücken aufgesetzt
und die Meßwerte mit den am Brust-
korb erhaltenen verglichen werden.
Werte über 30 mmHg weisen auf eine
für eine Heilung bei Diabetes mellitus
hinreichende Gewebedurchblutung hin
und reflektieren eine freie Mikrozirkula-
tion.

BEFUNDERHEBUNG
Bei der ersten Visite muß eine voll-

ständige internistische, chirurgische,
soziale, Medikamenten- und Familien-
anamnese erhalten werden. Darüber
hinaus ist die detaillierte Diabetesge-
schichte (Krankheitsbeginn, Glukose-
kontrolle, eingenommene Medikamen-
te, Gewichtsveränderung) von größter
Wichtigkeit. Ebenso muß auf Faktoren
einer kardiovaskulären Erkrankung so-
wie auf Hinweise auf eine bestehende
„Trias“ (Nephropathie, Retinopathie,
Neuropathie) geachtet werden.

Es wird eine vollständige körper-
liche Untersuchung durchgeführt, ein-

schließlich der Erhebung des Gefäß-
status und Beurteilung der Funktion
sensorischer, motorischer und autono-
mer Nerven (Tab. 1). Das Schuhwerk
wird auf Anzeichen abnormer, exzessi-
ver oder irregulärer Abnutzung inspi-
ziert und die Füße werden auf Hinweise
auf gestörte Durchblutung, Infektion,
Neuropathie und Vorhandensein von
Schwielen in vorstehend beschriebe-
ner Weise untersucht.

Zur Durchführung einer Basisunter-
suchung brauchen die meisten Kliniker
nur einen Satz Semmes-Weinstein
Monofilamente (Gillis W. Long, Han-
sen’s Disease Center, Carville, LA)
zu ihren Standardhilfsmitteln hinzuzufü-
gen. Während die sensorische Funk-
tion zwar unter Verwendung von Stan-
dardhilfsmitteln beurteilt werden kann,
raten doch die meisten Experten zur
Mitverwendung dieser Monofilamente,
weil diese getestet sind und quantitati-
ve Daten liefern. Es wurde insbesonde-
re beobachtet, daß die meisten neuro-
pathischen Patienten das 5,07-Monofi-
lament (10 g) nicht fühlen können. Weil
die länger auf eine einzelne Region
einwirkende Druckkraft (15-30 Sekun-
den) des Monofilaments die Druck-
empfindungsschwelle der Haut herauf-
setzt, wird empfohlen, das Filament in
konsistenter Weise für die Dauer von
etwa 5 Sekunden anzuwenden. Zum
schnelleren Screening kann ein ver-
mindertes Temperaturempfinden unter
Zuhilfenahme einer kalten Stimmgabel
ermittelt werden, während Nadelstich-
wahrnehmung und Zweipunktediskri-
minierung auch mit herkömmlichen
(stumpfen) Instrumenten untersucht
werden können.

WUNDBEURTEILUNG
Derzeit ist das Wagner-System noch

die am weitesten verbreitete und ge-
prüfte Methode zur Klassifizierung von
Fußgeschwüren (Tab. 2). Während die

Behandlung von Fällen vom Stadium 0
aus präventiven Maßnahmen besteht
(siehe vorstehend), ist die Einbezie-
hung dieser Läsionen in ein Ulkusklas-
sifizierungssystem doch nützlich, weil
dieses Stadium an das hohe Risiko die-
ser Patienten erinnert, Problemwunden
zu entwickeln. Wie bei allen anderen
Wund-Einstufungs- und Klassifizie-
rungssystemen ist der hauptsächliche
Nutzen von Wagners Klassifizierung
die Vereinheitlichung der Terminologie
zur Wundbeschreibung; der größte
Nachteil ist, daß diese primär nach
Wundtiefe und -erscheinung ausge-
richtet ist.

Das am University of Texas Health
Science Center entwickelte Klassifizie-
rungssystem diabetischer Wunden be-
steht aus drei Stadien und vier Katego-
rien (basierend auf Tiefe, dem Vorlie-
gen von Infektion und/oder Ischämie).
Zusätzlich zur Beurteilung der Wund-
tiefe muß der Wundgrund auf das Vor-
kommen von devitalisiertem Gewebe,
Granulationsgewebe, Exsudat und Ge-
ruch hin untersucht werden. Es ist dar-
über hinaus erforderlich, den Zustand
der Wundränder zu dokumentieren
(Unterminierung, Kallus, Mazeration)
und die Abmessungen der Wunde fest-
zuhalten. Wenn es auch keine optimale
Methode zur Wundgrößenmessung
gibt, so erlauben doch Meßreihen in
der Klinik, die Auswirkungen der Pfle-
gemaßnahmen durch die über einen
bestimmten Zeitraum im Wundbereich
beobachteten Veränderungen zu
quantifizieren.

Die „klassischen“ Infektionszeichen
(Schwellung, Rötung, Schmerz und
Geruch) sind für die Diagnose von In-
fektionen in akuten Wunden hilfreich
und können es auch beim Versuch der
Diagnosestellung in chronischen Wun-
den sein – oder auch nicht. So kommt
es beispielsweise bei wiederholtem
Trauma zur Entzündung (Rötung), das

Abb. 4
Stimmgabel und Semmes-
Weinstein Monofilamente

sind zuverlässige Diagnose-
hilfen bei Polyneuro-

pathien.
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Schmerzempfinden kann vorhanden
sein oder fehlen. Die meisten chroni-
schen Wunden sind von einer Reihe
von Bakterien besiedelt, und von vielen
geht ein Geruch aus. Beim diabeti-
schen Fußgeschwür können auch hä-
matologische und bakteriologische
Zeichen einer Infektion in die Irre füh-
ren.

Beim Versuch der Infektionsdiagno-
se bei chronischen Wunden ist die Er-
fahrung der beste Lehrmeister. Eine
ungeklärte Verzögerung des Heilungs-
prozesses, das Vorliegen eines eitrigen
Ausflusses, durch gasproduzierende
Organismen bedingte Krepitation oder
tiefe Fistelgänge weisen oftmals auf
eine Infektion hin. So wurde insbeson-
dere nachgewiesen, daß Osteomyelitis
und/oder Gelenkinfektionen vorliegen
können, wenn das Ulkus bis an das
Knochengewebe heranreicht. Im An-
schluß an das Débridement sollten alle
Wunden im ersten, zweiten oder dritten
Stadium mit einer sterilen Sonde zur
Auffindung eines möglicherweise vor-
handenen Abszesses, von Fistelgän-
gen oder freiliegendem Knochengewe-
be untersucht werden. Röntgenunter-
suchungen und Kulturen von Proben
aus der Tiefe der Wunde sind zwar
nützlich, es wird aber doch eine
knochenszintigraphische Untersuchung

erforderlich werden, wenn der Ver-
dacht auf Osteomyelitis besteht. Das
Thema Infektion wird im folgenden Ab-
schnitt über die Behandlung bespro-
chen.

BEHANDLUNG:
DAS MULTITHERAPEUTISCHE VORGEHEN

Die Therapie des diabetischen
Fußes setzt noch immer das 1986 von
Edmonds et al. diskutierte multithera-
peutische Vorgehen voraus, obwohl
Fortschritte in der Wundbehandlung
und Technologie zu mancherlei Modifi-
zierung der Protokolle geführt haben.
Das multidisziplinäre Vorgehen bei der
Wund- und Fußgeschwürpflege wurde
erfolgreich in verschiedenen Ländern
mit unterschiedlichen Gesundheitssy-
stemen eingeführt.

Die Dienste orthetischer oder prothe-
tischer Fachleute sind besonders hilf-
reich bei der Bereitstellung von druck-
entlastenden Hilfsmitteln oder Spezial-
schuhen, die sowohl komfortabel als
auch einfach in der Benutzung sind
und dadurch der Patientencompliance
dienen. Bezüglich der letzteren ist
Schulung der Schlüssel zur Verhütung
und Heilung der Wunden. Broschüren
und Handouts sind sehr wertvoll zur
Unterstützung der Patientenschulung,
vorausgesetzt sie sind leicht verständ-

lich. Schlechte Lesefertigkeiten sind
sowohl in industrialisierten als auch
nichtindustrialisierten Ländern recht
weit verbreitet. Broschüren können da-
her zwar den Nutzen verbaler Kommu-
nikation und Anweisungen steigern,
können diese aber nicht ersetzen.

BEHANDLUNG: WUNDPFLEGE
Ungeachtet der Ulkustiefe sind Maß-

nahmen zur Druckentlastung zu ergrei-
fen. Es wurde sogar die Ansicht vertre-
ten, daß tiefe Fußgeschwüre lediglich
oberflächliche Ulzera sind, auf denen
„weiter herumgelaufen wurde“. Wäh-
rend andere Maßnahmen, wie z. B.
engmaschige Glukosekontrollen, hilf-
reich sein können, führt wiederholte
Traumatisierung der Wunde durch un-
verminderte Druckeinwirkung zu Hei-
lungsbeeinträchtigung und kann das
Komplikationsrisiko erhöhen. Einige
Fachleute raten zum Gebrauch von
extratiefen oder maßgeschneiderten
Schuhen, Einlagen oder zu diesem
Zweck speziell gefertigten, gepolster-
ten Socken. Zur Bestimmung der Stel-
le, an der eine Druckreduktion erzielt
werden muß, kann ein Fußabdruck an-
gefertigt werden. Die Technik des Total-
kontaktabdrucks der Fußsohle mittels
einer Wippe wird ebenfalls seit vielen
Jahren erfolgreich angewandt.

Ulzera im vierten und im fünften Sta-
dium (Tab. 2) machen oftmals eine Am-
putation erforderlich. Doch kann im
Falle von Geschwüren im fünften Stadi-
um das Ausmaß der Amputation durch
präamputatives arterielles chirurgi-
sches Eingreifen verringert werden,
während eine Angioplastie und proxi-
male rekonstruktive Chirurgie die obli-
gatorische Amputation eines Teils des
Fußes bei einem Ulkus im vierten Stadi-
um verhindern kann.

Die prompte Behandlung der Infek-
tion ist in jedem Falle unerläßlich.
Glücklicherweise sind Geschwüre im
vierten und fünften Stadium nicht so
häufig wie jene im ersten, zweiten und
dritten Stadium. Die prompte und ad-
äquate Behandlung der Frühstadien
kann die gefürchteten Komplikationen
der Spätstadien verhindern.

Bei allen Wunden sollten die Grund-
prinzipien der Wundbehandlung An-
wendung finden. Devitalisiertes Gewe-
be muß aus einer Wunde entfernt wer-
den, weil es die Heilung behindert, zur
Infektionsentstehung prädisponiert und
die Wundbeurteilung stört. Die Beseiti-

Stadium 2
Durchbruch durch das Sub-
kutangewebe; kann zur Frei-
legung von Knochen, Sehnen
oder Gelenkkapseln führen

Stadium 0
Intakte Haut (präulzerative
Läsion), abgeheilte Ulzera,
bestehende knöcherne Defor-
mationen

Stadium 1
Oberflächliches Ulkus ohne
Beteiligung des Subkutan-
gewebes

Stadium 3
Osteitis, Abszeß oder
Osteomyelitis

Stadium 4
Zehengangrän

Stadium 5
Gangrän des Fußes,
Exartikulation erforderlich

THERAPIEPLANUNG – ULKUSKLASSIFIKATION NACH WAGNER (TAB. 2)
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gung von devitalisiertem Gewebe und
Kallusformationen wird oftmals mittels
scharfem – oder: chirurgischem – Dé-
bridement erreicht. Dieses ist die
schnellste Methode und die bei diabe-
tischen Fußgeschwüren am meisten
angewandte Débridementtechnik. Das
scharfe Débridement ist insbesondere
zur Entfernung schwarzer, trockener
Nekrosen und Kallusformationen ge-
eignet. Wenn das scharfe Débridement
sich allein auf die Entfernung von
schwarzem, trockenem, nekrotischem
Gewebe beschränkt, kann es gewöhn-
lich am Patientenbett oder im Rahmen
der ambulanten Behandlung vorge-
nommen werden. In einer Studie über
den Einsatz von Wachstumsfaktoren
zur Behandlung diabetischer Fußge-
schwüre wurde nachgewiesen, daß
das Débridement die Therapieergeb-
nisse unabhängig von der medikamen-
tösen Lokalbehandlung verbessert.

 Das chirurgische Débridement ist
jedoch auch mit Risiken verbunden,
und es wird nicht in jedem Fall das Mit-
tel der Wahl zur Beseitigung von gel-
ben, fibrinös-schleimigen Belägen
sein. Wenn mögliche Komplikationen
(z. B. Blutungen) zu befürchten sind,
wenn eine Narkose zwar sinnvoll wäre,
aber nicht zur Verfügung steht, oder
wenn keine adäquaten Bedingungen
zur Durchführung eines aggressiven
chirurgischen Débridements gegeben
sind, sollten weniger invasive (und
langsamere) Débridementmaßnahmen
erwogen werden, wie die Verwendung
von Enzymen oder feuchtigkeits-
bewahrenden Verbänden. Alternativ
hierzu kann eine Kombination von
Débridementverfahren ausgesprochen
hilfreich und wirksam sein, wie das
scharfe Débridement zur Entfernung
trockenen, nekrotischen Gewebes, ge-
folgt von der Anwendung feuchtigkeits-
bewahrender Verbände zur Erleich-
terung der autolytischen Beseitigung
schleimig-nekrotischen Gewebes.

Auch sollte die mögliche Rolle weite-
rer wundreinigender Maßnahmen bei
der Beseitigung devitalisierten Gewe-
bes nicht unterschätzt werden, bei-
spielsweise unterstützen Wundspülun-
gen mit geeigneten Spülflüssigkeiten,
angewandt mit adäquatem Druck, den
Débridementprozeß.

In allen chronischen Wunden befin-
den sich Bakterien – und diabetische
Fußgeschwüre bilden keine Ausnah-
me. Dabei besteht ein natürliches
Gleichgewicht zwischen der Anzahl
der vorhandenen Bakterien (Biobur-
den) und dem Immunstatus des Wirts.
Sobald ein Bakterieninoculum > 105

Organismen/g Gewebe ausmacht oder
der Wirt eine Leistungsverminderung
seines Immunsystems erleidet, kommt
es zur klinisch manifesten Infektion.
Zwar stellt die quantitative Biopsie
nach wie vor den „Goldstandard“ für
Wundkeimkulturen dar, doch haben
viele Einrichtungen diesen Service lei-
der nicht zur Hand.

Wie Untersuchungsergebnisse zei-
gen, sind Antibiotika bei chronischen
oder akuten Wunden auch nicht univer-
sell wirksam, insbesondere nicht bei
unkomplizierten, diabetischen und
neuropathischen Geschwüren des Vor-
fußes. Besteht eine Infektion, sollte so-
fort alles devitalisierte Gewebe entfernt
und die antibiotische Therapie einge-
leitet werden. Während heute die ver-
schiedensten Antibiotika in weitem
Rahmen Anwendung finden, ist es
wichtig, daran zu erinnern, daß oft so-
wohl gramnegative als auch gramposi-
tive Keime in solchen Wunden vorkom-
men. Schwere Infektionen machen die
Krankenhausaufnahme und den Ein-
satz parenteral verabreichter Antibioti-
ka erforderlich, um höhere Antibiotika-
konzentrationen im peripheren Gewe-
be zu erreichen.

Auch die perorale Antibiotikagabe
und ambulante Behandlung können er-
folgreich sein, die Patienten müssen

aber hierbei engmaschiger untersucht
und dazu angehalten werden, sich un-
verzüglich zu melden, wenn Anzeichen
und Symptome einer sich verschlech-
ternden Infektion auftreten oder wenn
es zu einem pathologischen Anstieg
des Blutzuckerspiegels kommt.

Der unkritische, nicht durch mikro-
biologische Keimbestimmung gesteu-
erte Antibiotikaeinsatz hat zum gewalti-
gen Problem der Antibiotikaresistenz
geführt. Die Anwendung vernünftigen
klinischen Denkens, in Verbindung mit
adäquater Keimbestimmungsinforma-
tion ist bei der Versorgung des Patien-
ten mit diabetischem Fußgeschwür von
ausschlaggebender Bedeutung.

Trockene Zellen sind tote Zellen.
Nach einem Débridement muß das Ge-
webe daher feucht gehalten werden,
um die Bildung devitalisierten Gewe-
bes und die nachfolgende Vertiefung
der Wunde zu verhindern. Einige mo-
derne Verbände schützen nicht nur die
Wunde vor dem Austrocknen, sondern
sie verhindern auch die Kontamination
der Wunde und schaffen ein Milieu,
das die Wundheilung dadurch fördert,
daß es die für die Phagozytose von
Bakterien und für die Gewebereparatur
verantwortlichen Zellen schützt. Durch
Studien konnte beispielsweise nach-
gewiesen werden, daß sowohl aktive
polynukleäre Granulozyten, Makropha-
gen, Lymphozyten und Monozyten
als auch Thrombozyten-, Fibroblasten-
und epidermale Wachstumsfaktoren in
der Wundflüssigkeit von Wunden ge-
funden werden können, die mit feuch-
tigkeitsbewahrenden Hydrokolloidver-
bänden abgedeckt sind. Darüber hin-
aus wurde nachgewiesen, daß manche
dieser Verbände eine Barriere für um-
weltbedingte Kontamination bilden
können – einschließlich Bakterien und
einigen Virusformen.

Diese Ergebnisse können teilweise
erklären, warum Wunden, die mit
feuchtigkeitsbewahrenden Verbänden

In der Regel werden auch
diabetische Ulcera feucht

behandelt, wobei hydro-
aktive Wundauflagen die

Durchführung erleichtern.
Optionen sind z. B. eine

Feuchttherpaie mit Tender-
Wet (Abb. 5) oder den Cal-

ciumalginat-Kompressen
 Sorbalgon (Abb. 6).
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versorgt werden, rascher abheilen und
einer geringeren Infektionsgefährdung
ausgesetzt sind als Wunden, die mit
herkömmlichen Verbänden vom Mull-
verband-Typ versorgt werden. So be-
trug zum Beispiel die Infektionsrate
7,1% bei 3047 Wunden unterschied-
licher Genese und versorgt mit her-
kömmlichen Mullverbandkompressen –
im Vergleich zu 2,6% bei mit feuchtig-
keitsbewahrenden Verbänden behan-
delten Wunden.

Während nur wenige Untersuchun-
gen zur Therapie diabetischer Fußge-
schwüre die Infektionsraten erwähnen
– in der Tat beschränken sich die mei-
sten dieser Studien auf die Mitteilung
einer „Verschlechterung“ der Wunde –
scheint doch dieser Trend auch bei
diesen Wunden fortzubestehen. Laing
berichtet, daß nach seiner klinischen
Erfahrung 2% der diabetischen Fußge-
schwüre bei Verwendung eines Hydro-
kolloidverbands und Gesamtkontakt-
abdrucks infektiös wurden. Desglei-
chen ergab eine retrospektive Studie
über Therapieergebnisse der Manche-
ster Diabetesklinik, daß 2,5% der mit
diesem Hydrokolloidverband behan-
delten Geschwüre infektiös wurden,
verglichen mit 6% der mit herkömmli-
chen Verbänden vom Mulltyp versorg-
ten Ulzera. Dieser Unterschied war sta-
tistisch signifikant.

Zusätzlich zu den vorstehend er-
wähnten Behandlungsmaßnahmen gibt
es mehrere Alternativen, die heute als
therapeutische Möglichkeiten zu Verfü-
gung stehen. Der Einsatz von Wachs-
tumsfaktoren in der Wundversorgung –
und insbesondere zur Behandlung des
diabetischen Fußgeschwürs (es wur-
den nun schon mehr als 900 Patienten
in diese Studie einbezogen) – hat eine
neue Therapieoption für den schwer
therapierbaren Patienten mit diabeti-
schem Fußgeschwür geschaffen.

An 20 Zentren wurden insgesamt
281 Patienten zur Untersuchung der
Wirksamkeit mit einer menschlichen
Hautersatz-Dermis behandelt. In dieser
Studie trat bei 50,8% der behandelten
Patienten nach 12 Wochen die Heilung
ein, verglichen mit 31,7% der Kontroll-
patienten, bei einem p = 0,006. Als hilf-
reich bei diabetischen Fußgeschwüren
und therapieresistenter Osteomyelitis
erwies sich auch die hyperbare Sauer-
stofftherapie. Auch das relativ neue
Verfahren der Vakuumversiegelung
mit Hilfe von Spezialschaumstoffen

unter Einwirkung subatmosphärischen
Drucks kann in Betracht gezogen wer-
den. Schließlich stellen die orthopädi-
sche Knochenresektion und die Lap-
penplastik noch eine weitere Option
zur Therapie des diabetischen Fußge-
schwürs dar.

WUNDPFLEGERESULTATE
Bei Anwendung der Grundgebote

der Wundpflege heilt die Mehrzahl der
diabetischen Fußgeschwüre im ersten,
zweiten oder dritten Stadium nach Ab-
lauf einer adäquaten Frist. Im Falle von
Patienten mit diabetischen Fußge-
schwüren, die in einer krankenhausei-
genen Wundklinik behandelt wurden,
fanden die Autoren bei der Ermittlung
der zur Heilung benötigten Zeit, daß
die Mehrzahl der Wunden (88,1%; n =
84) zur Heilung gelangt. Es bestand
kein signifikanter Unterschied zwi-
schen der Heilungsrate bei Patienten
mit IUDM (84,6%; n = 26) und IADM
(89,7%; n = 58). Diese Daten enthalten
auch jene von 45 Patienten mit 84 wäh-
rend eines Zeitraums von zwei Jahren
behandelten Wunden. Unsere Ergeb-
nisse sind durchaus vergleichbar mit
den von anderen Autoren mitgeteilten
Nachsorgedaten, die bei der Anwen-
dung des multidisziplinären Vorgehens
und der Standard-Wundpflegemaßnah-
men in verschiedenen Ländern gesam-
melt wurden.

Auch wurde im Rahmen einer der
Studien festgestellt (ein direkter Ver-
gleich zwischen Kliniken in zwei ver-
schiedenen Ländern, USA und Italien),
daß in beiden Ländern ähnliche Er-
folgsraten erzielt wurden – trotz der Un-
terschiede zwischen den beiden Syste-
men. Diese Resultate sind besonders
ermutigend in Anbetracht der Tatsa-
che, daß sie nicht gemäß den Anwei-
sungen eines Protokolls mit Ausschluß-
kriterien und Einschlußbeschränkun-
gen erzielt wurden. Diese Ergebnisse
spiegeln klinische Praxis wider und
könnten Klinikern helfen zu verstehen,
was sie erwarten dürfen. Wir hoffen,
daß durch die Miteinbeziehung all der
neuen Technologien die Häufigkeit der
Extremitätenerhaltung und der Episo-
den mit abgeschlossener Wundheilung
auch weiterhin zunehmen wird.

WUNDPFLEGE: DIE ZUKUNFT
Während wir uns dem Ende des 20.

Jahrhunderts nähern, steht eines fest:
Kein Gesundheitssystem dieser Welt

ist definitiv stabil. In vielen Ländern
sind die Bedenken bezüglich der Ko-
sten des Gesundheitswesens und des
Zugangs zu diesem zu einem Haupt-
thema auf der politischen Tages-
ordnung geworden. Während ungewiß
bleibt, welche Auswirkungen diese Ver-
änderungen für die im Gesundheitswe-
sen Tätigen letztendlich haben werden,
ist es doch wahrscheinlich, daß der
aktuelle Trend zu individueller und
gemeindegebundener Gesundheitsfür-
sorge wie auch die Versuche zur
Kostensenkung nicht von selbst eine
Richtungsänderung erfahren werden.

Was die Wundpflege betrifft, so
könnten Versuche unternommen wer-
den, die Kosten durch den Kauf
kostengünstiger Wundpflegeartikel zu
senken sowie durch Produkte, deren
Gestaltung die zur Pflegeleistung be-
nötigte Zeit verringert, oder durch eine
Herabsetzung der Anforderungen an
den Ausbildungsstand der Pflegeberu-
fe und der damit verbundenen Lohnko-
sten.

Glücklicherweise sind allgemein an-
gewandte Maßnahmen zur Kostensen-
kung, wie Krankheits- und multidiszipli-
näre Managementstrategien, Patien-
tenschulung und Pflegestandards,
nichts Neues für die Leistungserbrin-
ger in Wund- und Diabeteskliniken. Im
Gegenteil, dies ist die Grundlage des
Erfolgs dieser Kliniken und ihrer konsi-
stent guten Resultate. Viele Studien be-
legen, daß Prävention und multidiszipli-
näre Pflegeprogramme sowohl die Inzi-
denz chronischer Wunden als auch die
Häufigkeit des Auftretens der haupt-
sächlichen Komplikationen solcher
Wunden verringern. Der Preis für die
Erbringung einer weniger als optimalen
Pflege ist, im Falle vieler dieser Patien-
ten, die Amputation. Für die Betroffe-
nen sowie für die Allgemeinheit ist die-
ser Preis schlichtweg zu hoch.

Für die Autoren:
William J. Ennis, DO
Wound Treatment Program
Advocate Christ Hospital and Medical
Center, Adult Medicine Clinic
4440 West 95th Street
Oak Lawn, IL 60453
Übersetzung: Dr. H. H. Cezanne
Nachdruck mit freundlicher Genehmi-
gung von „Wound Repair and Rege-
neration“ (Ausgabe 1+2/1999)
© The Wound Healing Society (1999)
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IN VITRO MODELLE
DER REKOMBINIERTEN HAUT

Es gibt eine ganze Reihe von Mate-
rialien und Verfahren, die zur Rekon-
struktion eines Hautersatzes in vitro
genutzt werden. Die wichtigsten Basis-
komponeten sind jedoch
© allogene Dermis,
© Kollagen,
© synthetisches Material.
In allen drei Gruppen gibt es zellfreie
und zellhaltige Varianten. Die zellhalti-
gen dermalen Substitute werden be-
reits in vitro mit den Hautzellen besie-
delt, was ihre Eigenschaften wesentlich
verbessert. Bei den zellfreien Varianten
wird mit der zellulären Besiedlung aus
dem Wundbett nach der Transplanta-
tion gerechnet.

Im allgemeinen kann man feststellen,
daß unter den in vitro Modellen zum Teil
sehr sophistische Systeme zu finden
sind. Da es nicht möglich ist, im Rah-
men dieses Artikels alle zu beschrei-
ben, werden nur die typischen Vertreter
vorgestellt.

Allogene Dermis
Die allogene Dermis ist eines der

wichtigsten Trägermaterialien bei der
Konstruktion eines rekombinierten
Hautersatzes. Ihre Vorbereitung be-
ginnt mit der Abnahme der kadaver-
ösen Haut unter den Bedingungen
strengster chirurgischer Sterilität.

Der nächste Schritt besteht in der
sogenannten Deepithelisierung, d. h. in
der Beseitigung der Epidermis, die fast
ausschließlich Trägerin der Antigenizi-
tät ist. Je vollständiger die Eliminierung
der Zellen der allogenen Haut ist, desto
besser ist die Einheilung bei dem Re-
zipienten. Zu den zu eliminierenden
epidermalen Zellen gehören Keratino-
zyten, Melanozyten, Hautdrüsen, Lan-
gerhans- und Merkelzellen, zu den der-
malen Komponenten werden die Fibro-
blasten, das Gefäßepithelium und die
Zellen der glatten Muskeln gezählt.

Zur Deepithelisierung wurden meh-
rere Methoden getestet:
© Zyklisches Einfrieren und Auftauen

der Haut, das zum zellulären Tod
führt; die Zellen werden nachfolgend
ausgewaschen.

© Enzymatische Separation der zellu-
lären Komponenten der Haut unter
verschiedenen Temperaturen, bei-
spielsweise mit Trypsin oder Dispase
und Auswaschen z. B. durch Triton
X-100 (Dispase-Triton Methode).

epidermalen Transplantaten gebildeten
Neodermis zu vermeiden, begann man
in den USA, in Westeuropa und Japan
mit der Entwicklung eines dermalen
Ersatzes und dessen Rekombination
mit der epidermalen Komponente – mit
einem dünnen epidermalen Transplan-
tat oder mit einem in vitro kultivierten
Multilayer aus Keratinozyten.

Dem gesamten Konzept liegt die
Konstruktion eines rekombinierten
Hautersatzes zugrunde, der zum we-
sentlichen Teil in vitro ausgebaut wäre,
eine dermale und epidermale Kompo-
nente beinhalten und durch seine
Struktur die normale Haut imitieren wür-
de. Die ortsständigen lebenden Haut-
zellen sollten dessen Remodelation
nach der Transplantation in vivo been-
den. So würde bei der (theoretisch) fast
unbegrenzten Quantität auch die hohe
Qualität eines solchen kompositen
Transplantates gesichert werden.

Im vorliegenden Artikel soll der ge-
genwärtige Stand dieser Problematik
zusammengefaßt und über eigene ex-
perimentelle Arbeiten der Autoren dazu
berichtet werden.

Die dermale Substitution
in der Rekonstruktion
der menschlichen Haut
P. Brychta1), J. Adler 2), D. Horký3), M. Francu1), I. Mensík1)

1) Verbrennungszentrum des Universitätskrankenhauses Brünn
2) Zell- und Gewebebank des Universitätskrankenhauses Brünn
3) Lehrstuhl für Histologie und Embryologie der Med. Fakultät MU, Brünn

EINLEITUNG
Genauso wie die Mehrzahl der medi-

zinischen Disziplinen hat in den letzten
Jahrzehnten auch die plastische Chir-
urgie und die Verbrennungsmedizin
zahlreiche großartige Fortschritte ge-
macht. Eine der interessantesten Per-
spektiven der Gegenwart scheint da-
bei die großflächige Rekonstruktion der
menschlichen Haut zu sein.

Die Kultivierung von Hautzellen in
vitro bis zur Form eines transplantier-
baren Hautepitheliums wurde mit ihrer
Verbreitung in den siebziger und acht-
ziger Jahren bald zur lebensrettenden
Methode bei schwerstverbrannten Pati-
enten. Während der zweiten Hälfte der
achtziger Jahre hat es sich aber ganz
klar gezeigt, daß – kein Wunder – auf
diese Weise rekonstruierte Haut die
Widerstandsfähigkeit, Elastizität und
Festigkeit der normalen Haut vermis-
sen läßt. Logischerweise wurde die Ur-
sache in der Absenz der Lederhaut ge-
sucht, die keine spontane Regenera-
tionsfähigkeit besitzt. Um die Kontrak-
turen, die Fibrosierung und den Man-
gel an Elastizität der unter den dünnen

SCHEMA HAUTERSATZ
1) Epidermis
2) Dermis

Implantierter
Hautersatz mit
3) dermaler

Struktur und
4) epidermaler

Struktur

➊

➌

➍

➋
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© Chemische Separation beispiels-
weise durch die hypertonische NaCl-
Lösung mit nachfolgendem Auswa-
schen durch Sodiumdodezylsulfat
(NaCl-SDS Methode).

Fast alle diese Methoden können mit
einer anschließenden Bestrahlung
kombiniert werden.

Die Abbildungen 1a und 1b zeigen
das makroskopische bzw. histologi-
sche Bild einer azellulären Dermis. Ein
solches Substrat kann dann entweder
sofort benutzt werden, meistens aber
wird es konserviert. Zur Konservierung
stehen im Prinzip drei denkbare Metho-
den zur Verfügung:
© die Kryokonservierung unter Tempe-

raturen von -80  bis -150° C,
© die Glyzerolisierung, d. h. die Sätti-

gung der azellulären Dermis durch
Glyzerol,

© die Lyophilisierung (Struktur und
Eigenschaften erhaltende Gefrier-
trocknung) durch Entfernen des
Wasserdampfes im Vakuum aus dem
eingefrorenen Substrat.

nutzte Material, Quelle sind hierbei die
Haut oder die Sehnen verschiedener
Tiere.

Von möglichen Varianten ist das
bovine Atelokollagen wahrscheinlich
am weitesten verbreitet. Es wird aus
Rindersehnen gewonnen, wobei die
„Telopeptide” entfernt werden. Die
Telopeptide sind die auf den Rändern
gebundenen Proteine, die die Antigeni-
zität und Ausschließlichkeit prägen.
Durch ihre Entfernung verliert das Ate-
lokollagen fast vollkommen seine Anti-
genizität.

Um die Widerstandsfähigkeit dieses
Kollagens zu erhöhen, wird es oft ei-
nem sogenannten „cross-linking“ (Ver-
netzung) unterzogen. Dieser Schritt ist
von großer praktischer Bedeutung,
aber nicht einfach durchzuführen.
Durch ein chemisches cross-linking
beispielsweise mit Glutaraldehyd kann
man dessen zytotoxische Spuren im
Endprodukt finden, durch thermisches
cross-linking kann die Stabilität des
Kollagens dermaßen erhöht werden,
daß es später während der Einheilung
im Körpergewebe zu Kalzifikationen
kommt. Demgegenüber zeigen Kolla-
gene, die nicht vernetzt sind, eine zu-
meist ungenügende Widerstandsfähig-
keit gegenüber Kollagenasen, so daß
ihre Dekomposition zu schnell erfolgt.

Auch das Kollagen-Substrat kann
mit den Zellen (Keratinozyten auf der
Oberfläche, Fibroblasten im Inneren)
entweder in vitro besiedelt oder zellfrei
implantiert werden, wobei die Kapilla-
ren und Fibroblasten aus dem Wund-
bett schnell einwachsen. In seiner klas-
sischen Arbeit hierzu hat Yannas ge-
zeigt, daß für eine gute Funktion des
dermalen Hautersatzes wenigstens
drei Faktoren wichtig sind. Die „Le-
benszeit” in der Wunde, die Porosität
des Materials und die Zahl der inokku-
lierten Zellen. Das Aussehen eines Kol-
lagen-Substrates ohne und mit Zellen
(Keratinozyten) ist auf den Abbildun-
gen 2a und 2b zu sehen.

Ein prinzipiell anderes Modell hat
Bell konstruiert. Die Komponenten des
Kollagens werden in einer Lösung oder
einem Gel präpariert. Durch die Zuga-
be von Fibroblasten kommt es zu einer
Kontraktion, d. h. daß das Netz von
Kollagen-Fibrillen durch die Fibrobla-
sten in eine Bindegewebsform ge-
bracht wird. Auf diesem „dermalen
Substrat” können dann die Keratinozy-
ten in Form eines Multilayers in vitro ge-

Insbesondere die Lyophilisierung ist
sehr praktisch für Logistik und Lage-
rung. Durch einfaches Tauchen in eine
physiologische Lösung ist ein solches
Substrat dann zur Anwendung fertig.

In vitro wurde mit der azellulären
Dermis extensiv gearbeitet. Es ist mög-
lich, sie in ein Nährmedium zu tauchen
und mit den entsprechenden Zellen zu
besiedeln. Sowohl die Fibroblasten als
auch die Keratinozyten adherieren zum
dermalen Substrat sehr gut (Cuono).
Die Keratinozyten bilden auf der Ober-
fläche den Multilayer – „die Epidermis”.

Unter Laborbedingungen ist bei sol-
chen Modellen die Bildung der dermo-
epidermalen Junktion erfolgt. Ebenso
konnte eine Remodellierung des Sub-
strates sowie die Anwesenheit ver-
schiedener Faktoren, die die humorale
Regulation in der Haut beeinflussen,
beobachtet werden.

Kollagen
Kollagen ist derzeit das für den in

vitro präparierten Hautersatz meistbe-

Abb. 1a /b
Makroskopisches und histo-
logisches Bild azellulärer
Dermis.
Abb. 2a /b
Struktur von Hautersatz auf
Kollagenbasis, Besiedelung
mit Keratinozyten.
Abb. 3
Bell’sches Modell: kontrahier-
tes Kollagen mit den Keratino-
zyten auf der Oberfläche.

1b1a

2b2a

3



FORSCHUNG

19HARTMANN WundForum 3/99

züchtet und damit die epidermale
Komponente konstruiert werden. Abbil-
dung 3 zeigt kontrahiertes Kollagen mit
einer Schicht Keratinozyten.

Es gibt bereits Produkte, die auf die-
sem Prinzip des „Living-skin Equiva-
lent“ (LSE) von Bell aufbauen. Als Bei-
spiel sei Apligraf (Novartis / Organoge-
nesis) genannt. Es besteht aus einer
Matrix aus Rinderkollagen, das auf der
Oberfläche mit allogenen Keratinozy-
ten und für die dermale Komponente
mit ebenfalls allogenen Fibroblasten
besiedelt ist. Es ist ein schönes Labor-
modell, in vivo ist es ein wenig zu fragil.

Eine ähnliche Konstruktion stellt die
von Ortec International produzierte
„Composite Cultured Skin“ (CCS) dar.
Die Kollagenmatrix ist hier zweischich-
tig aufgebaut: Der untere poröse
Schwamm dient zum Einwachsen der
Fibroblasten, die nonporöse laminierte
obere Schicht dient dem Wachstum
der Keratinozyten. Auch hier gibt es
aber nur begrenzte klinische Erfahrun-
gen.

Wie bereits erwähnt, gibt es zahlrei-
che andere Materialien, wie z. B. das in
Holland produzierte Kollagen-Elastin
Substrat oder ein modifiziertes Kolla-
gen-Hyaluronsäure Komposit usw.

Synthetische Materialien
Von den synthetischen Materialien

sind folgende zu nennen: Polyglactin
(Vicryl), Polyethylenoxid + Polybutylen-
terephtalat (Polyactive) sowie Poly-
etherurethan (Exkin).

 Polyglactin 910 (oder auch Polygly-
kolsäure) wurde wiederholt in Form ei-
nes Netzes als Träger für Fibroblasten
benutzt. In der Wunde löst es sich all-
mählich auf, während die in das Netz
inokkulierten Fibroblasten die interzel-
luläre Matrix produzieren. Im zweiten
Schritt kann dieses Implantat dann
durch ein epidermales Transplantat
oder einen Kerationzyten-Multilayer ge-
deckt werden.

Polyactive, ein Gemisch aus Polye-
thylenoxid und Polybutylenterephtalat,
wurde in Holland vorgestellt. Es soll die
Hautzellen sehr gut tragen und durch
die allmähliche Biodegradation zur Re-
duktion der Wundkontraktion beitra-
gen. Ähnliche gute Eigenschaften soll
auch Exkin haben.

KLINISCHE APPLIKATION DER
REKOMBINIERTEN HAUT

Grundsätzlich läßt sich jedoch fest-
stellen, daß die präklinische und klini-
sche Applikation der rekombinierten
Haut bis heute nicht optimiert wurde,
und es ist zu hoffen, daß es in der
nächsten Zukunft zur Vereinfachung
der Methoden kommt und auch die Er-
folgsraten steigen.

Ohne Zweifel ist das Produkt Integra
(Integra LifeSciences Corp.) derzeit
das in der klinischen Anwendung am
meisten benutzte Material. Es handelt
sich dabei um ein Kollagen-Chon-
droitin-6-Sulfat-Komposit als dermalen
Anteil, die Barrierefunktion der Epider-
mis wird von einer Silikonmembran
übernommen. Auf lebende Zellen wur-
de gänzlich verzichtet.

Integra wird nach der Exzision der
nekrotischen Haut in die Wunden ein-
gebracht. Nach einer zwei- bis dreiwö-
chigen Vaskularisation wird die Silikon-
membran abgenommen und durch ein
dünnes epidermales Transplantat er-
setzt. Multizentrische Studien in den
Vereinigten Staaten haben eine stati-
stisch signifikante Verbesserung des
Überlebens von schwerverbrannten
Patienten sowie der Hautqualität ge-
zeigt. Es wäre allerdings wünschens-
wert, daß das Einheilen rascher von-
statten gehen würde und keine so strik-
te Immobilisation des Patienten
notwendig wäre.

Ein Beispiel eines auf der Basis der
allogenen azellulären Dermis konstru-
ierten Hautersatzes ist AlloDerm (Life-
Cell. Inc.), eine lyophilisierte mensch-

liche Allodermis, die auf Entwicklungs-
arbeiten von Cuono zurückgeht. In der
vernetzten Form kann AlloDerm in einer
Operation sofort mit dem epidermalen
Transplantat gedeckt werden, was
einen großen Vorteil darstellt. Zudem
scheint die Wundkontraktion bei einem
AlloDerm-Transplantat geringer zu sein
als bei der Anwendung von Integra.
Insgesamt wurde die Wirksamkeit von
AlloDerm überzeugend dokumentiert,
allerdings führen die Produktionsko-
sten sowie die Notwendigkeit verschie-
denster Untersuchungen zu Preisen,
die für viele zu hoch sind. Problema-
tisch ist auch der Mangel an kadaverö-
ser Spenderhaut wie auch die Tatsa-
che, daß – trotz aller Sorgfalt – eine
Übertragung von Infektionen nicht hun-
dertprozentig ausgeschlossen werden
kann. Beide beschriebenen Materialien
wurden auch zur sekundären Korrektur
großflächiger Hautdefekte eingesetzt.

Ein weiteres interessantes klinisches
Verfahren wurde von Hickerson vorge-
stellt. Dabei werden die exzidierten
Wunden mit den kadaverösen Allo-
transplantaten gedeckt. Nach ihrer Ein-
heilung (6.-10.Tag) wird die Epidermis
entweder mit Hilfe eines Dermatoms
bzw. eines Dermabraders wegge-
schnitten oder weggeschliffen. Auf die
verbleibende allogene Dermis werden
dann entweder dünne epidermale
Autotransplantate oder auch kultivierte
Autotransplantate mit großem Erfolg
eingeheilt.

EIGENE ERFAHRUNGEN
Dank einer Grant-Unterstützung des

tschechischen Gesundheitsministeri-
ums sind das Brünner Verbrennungs-
zentrum und die Gewebebank imstan-
de, neue Entwicklungen zu verfolgen
und auch eine relativ umfangreiche ex-
perimentelle Arbeit in dieser Richtung
zu leisten. In den letzten Jahren wurde
ein originaler Hautersatz entwickelt,
getestet und nach erfolgreichen Tier-

Abb. 4a
Hautersatz HyproDerm.

Abb. 4b
Mit HyproDerm rekon-

struierte Schweinehaut,
links normale Haut,

rechts rekonstruierte
Haut mit ein wenig dün-

nerer Epidermis und
feineren Kollagenbün-

deln als normal.
4b4a
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experimenten in die klinische Anwen-
dung übernommen. Der dermale Er-
satz (35 mm stark), der aus Atelokolla-
gen und 6% Hyaluronsäure besteht,
wurde als HyproDerm bezeichnet. Als
temporäre Epidermis fungiert die
32 µm dicke Polyurethanfolie Hydro-
film. Die Folie ist ausreichend durchläs-
sig für Wasserdampf und Sauerstoff
und verhindert die Austrocknung des
dermalen Hautersatz-Implantates. Ab-
bildung 4a zeigt HyproDerm, Abb. 4b
zeigt eine mit HyproDerm rekonstruier-
te Haut beim Schwein.

Die klinische Anwendung wird an
zwei Patienten dokumentiert, wobei es
sich in beiden Fällen um die Korrektur
großflächiger Narben nach Verbren-
nungen handelt. Der erste Patient litt an
intensivem Narben-Juckreiz, die zweite
Patientin an wiederholten Ulzerationen
der ausgedehnten Narben.

KASUISTIK 1
Patient M. V. (*1959) erlitt tiefder-

male Brandwunden an 50% seiner Kör-
peroberfläche. Wegen zunehmender
Ödeme mußten entlastende Inzisionen
(Escharotomien) an beiden oberen Ex-
tremitäten durchgeführt werden. Nach
der Stabilisierung wurde eine konser-

vative Therapie begonnen. Unter täg-
licher Applikation von Flammazin kam
es innerhalb von 26 Tagen zur komplet-
ten Abheilung. Nach etwa einem Jahr
forderte der Patient die Korrektur der
hypertrophischen, juckenden Narbe
am rechten Arm (Abb. 5a). Die Narbe
wurde am 24.3.98 bis zur Muskelfaszie
exzidiert, in den Defekt wurde der
Hautersatz HyproDerm implantiert und
mit Hydrofilm gedeckt (Abb. 5b). Die
ad hoc gemachten Perforationen
sicherten die Drainage der Wunde. Ein
sekundärer Wundverband schützte die
Wunde für drei Wochen, der Verband-
wechsel erfolgte alle zwei Tage. Abb.
5c zeigt das eingeheilte Implantat.

Drei Wochen nach der Implantation
wurde die Folie abgenommen und
durch ein dünnes epidermales Auto-
transplantat ersetzt (Abb. 5d). Die
Wundabstriche waren zu diesem Zeit-
punkt steril, so daß das sogenannte
„two-step grafting” ohne Komplikatio-
nen zu Ende gebracht werden konnte.
Neun Tage später, am 24.4.98, ist das
Transplantat komplett eingeheilt (Abb.
5e), der Juckreiz ist gänzlich ver-
schwunden. Der histologische Befund
(Abb. 5f) zeigt die Struktur einer nor-
malen Haut.

KASUISTIK 2
Patientin B. V. (*1989) erlitt im No-

vember 1995 Verbrennungen von 60%
der Körperoberfläche (45% waren dritt-
gradig, 15% tiefdermal). Während der
Resustitation war sie langfristig künst-
lich beatmet, die nekrektomierten
Brandwunden wurden teils durch eige-
ne und teils durch allogene Transplan-
tate (von der Mutter) gedeckt. Durch
sekundäre Hautentnahmen konnte sie
vollständig geheilt werden.

Trotz aller üblichen Maßnahmen,
(Kompressionsanzüge, Laser, Silikon-
scheiben, Gymnastik, Schienen usw.)
kam es zeitlich zu zahlreichen Kontrak-
turen der großen Gelenke und zur Ent-
wicklung großflächiger hypertrophi-
scher Narben, die zu Exulzerationen
neigten (Abb. 6a). Wegen des Umfan-
ges waren sie nicht durch verschiede-
ne Lappenplastiken und Hautexpan-
sion zu lösen. So wurde beschlossen,
eine der Narben durch das „two-step-
grafting“ unter Anwendung allogener,
azellulärer Dermis zu korrigieren. Die
Dermis wurde in der Hautbank durch
die Deepithelisierung (zyklisches Ein-
frieren mit nachfolgendem Auswa-
schen durch Triton 100) aus der kada-
verösen Haut vorbereitet.

Abb. 5a
Patient M. V., hypertro-
phische Narben, Juckreiz.
Abb. 5b
Exzidierte Narbe, implan-
tiertes HyproDerm,
gedeckt mit Hydrofilm.

Abb. 5c
3 Wochen später gute
Transplantateinheilung.
Abb. 5d
Hydrofilm ersetzt
durch ein epidermales
Transplantat.

Abb. 5e
Geheilte Wunde 49 Tage
nach der Narbenexzision.
Abb. 5f
Histologie des Defektes
mit normaler Hautstruktur.

5c5a 5e

5d5b 5f
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Unter Narkose wurde eine der
schlimmsten Narben auf dem Bauch
exzidiert (Abb. 6b) und HyproDerm im
Defekt durch Metallklammern (Abb. 6c)
adaptiert. Als temporärer epidermaler
Ersatz diente auch hier wieder Hydro-
film (Abb. 6d). Der protektive Verband
wurde ebenfalls alle zwei Tage ge-
wechselt.

Die Vaskularisation der Allodermis
erfolgte schnell, und bereits 10 Tage
später konnte Hydrofilm durch ein dün-
nes epidermales Transplantat ersetzt
werden (Abb. 6e). Zwölf Tage später
war der Defekt komplett abgeheilt
(Abb. 6f/g). Es gab keine Anzeichen
für eine Rejektion, die Qualität der re-
konstruierten Haut ist sehr gut, ohne
Hypertrophie und mit guter Elastizität.
Histologisch besteht auch hier kaum
ein Unterschied zur normalen mensch-
lichen Haut (Abb. 6h).

ZUSAMMENFASSUNG
Die zweistufige Transplantation der

Haut – „two-step-grafting” – mit Ersatz
von Dermis im ersten und Epidermis im
zweiten Schritt beginnt eine wichtige
Rolle unter den Rekonstruktionsmetho-
den in der Verbrennungsmedizin zu
spielen. Die dermalen Implantate sind
schon eine denkbare und durchführ-
bare Möglichkeit. Großflächige Narben
stellen dabei ein gutes Modell dar.

Man kann sich aber auch folgendes
vorstellen: Sogar großflächigste Brand-
wunden werden nach der Exzision
durch ein nicht antigenes dermales
Substrat gedeckt, dessen temporäre
Oberflächenmembran die Einheilung
ermöglicht und die Austrocknung der
Wunde verhindert. Nach einer gewis-
sen Zeit, die für die Kultivation der au-
tologen Kerationzyten nötig ist, könnten
diese als definitive Epidermis die Mem-
bran ersetzen. Dadurch wäre nicht nur
eine ausreichende Quantität, sondern
auch die Qualität der wiederhergestell-
ten Haut gesichert.

Das präsentierte Forschungsprojekt
wurde durch den Grant der IGA des
tschechischen Gesundheitsministeri-
ums Nr. 3725-3 unterstützt.

Für die Autoren:
PD MUDr. Pavel Brychta
Chefarzt des Verbrennungszentrums
Brno – Universitätskrankenhaus Brno-
Bohunice
Jihlavská 20
639 00 Brno

Abb. 6a
Patientin B. V., schwere Verbrennungen
mit teilweise exulzerierten Narben.
Abb. 6b
Exzidierte Narbe am Bauch.
Abb. 6c
HyproDerm im Defekt fixiert.
Abb. 6d
Abdecken des allogenen, azellulären
Hautersatzes HyproDerm mit Hydrofilm
und Schutzverband.

Abb. 6e
Eingeheilte Allodermis, Hydrofilm wurde
entfernt, die Deckung mit einem epider-
malen Transplantat ist vorbereitet.
Abb. 6f
Sehr gut, ohne Hypertrophie abgeheilter
Defekt.
Abb. 6g
Seitliche Ansicht des abgeheilten Defek-
tes.
Abb. 6h
Histologie zeigt nach 2 Monaten die
Struktur normaler Haut.

6a 6b
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Es hat sich gezeigt, daß feuchtig-
keitsspeichernde Verbände, die in der
Lage sind, in der Wunde ein warmes,
feuchtes Milieu aufrechtzuerhalten, da-
mit optimale Bedingungen für eine ver-
besserte Wundheilung und Förderung
des Gewebewachstums bieten (Winter
1962). TenderWet, ein Produkt der
PAUL HARTMANN AG, verfügt über
entsprechende Produkteigenschaften,
die einer solchen Aufgabenstellung ge-
recht werden: Die Kompressen schaf-
fen ein warmes, feuchtes Wundmilieu
und ermöglichen durch ihre einzigarti-
ge „Saug-Spülwirkung“ eine aktive Rei-
nigung der Wunden. TenderWet kann
somit als eine interaktive Therapieform
angesehen werden, die sich insbeson-
dere bei der Behandlung chronischer
Wunden bewährt.

TenderWet ist eine mehrschichtige,
kissenförmige Wundauflage, die als

TenderWet bei der
Behandlung von
Problemwunden
P. Cooper, D. G. Gray
Department of Tissue Viability, Aberdeen Royal Hospitals Trust, Aberdeen,
Schottland

zentralen Bestandteil ihres Saug-Spül-
körpers superabsorbierendes Poly-
acrylat (SAP) enthält. Der Superab-
sorber wird vor der Anwendung mit
einer entsprechenden Menge Ringer-
Lösung bzw. TenderWet Solution (einer
sterilen, pyrogenfreien und isotonen
Lösung, die in ihrer Zusammensetzung
einer Ringer-Lösung entspricht) akti-
viert, die dann über 12 Stunden konti-
nuierlich an die Wunde abgegeben
wird. Durch die permanente Zufuhr der
TenderWet-/Ringer-Lösung werden Ne-
krosen aktiv aufgeweicht und abgelöst.

Gleichzeitig wird aber auch keim-
belastetes Wundexsudat zuverlässig in
den Saugkörper aufgenommen und
gebunden. Dieser Austausch funktio-
niert, weil der Supersaugstoff eine
höhere Affinität für proteinhaltiges
Wundexsudat als für salzhaltige Lösun-
gen (TenderWet-/Ringer-Lösung) be-

sitzt und das Wundexsudat die Ringer-
Lösung aus dem Wundkissen ver-
drängt. TenderWet erneuert so den
Film von TenderWet-/Ringer-Lösung
über Stunden und absorbiert gleichzei-
tig Keime, freiwerdenden Detritus und
Toxine. Die Wunde wird „gespült” und
schnell gereinigt. Sobald die wundhei-
lungshemmenden Faktoren entfernt
sind und das Wundgebiet sauber ist,
kann durch die Einwanderung von Zel-
len und die Regeneration von Gefäßen
Granulationsgewebe aufgebaut wer-
den. Dabei tragen die in der Tender-
Wet-/Ringer-Lösung enthaltenen Elek-
trolyte wie Natrium, Kalium und Cal-
cium zur Zellproliferation bei.

Wie effektiv TenderWet bei der Be-
handlung chronischer Wunden wirkt,
zeigen drei Fallstudien mit ihren jewei-
ligen Besonderheiten.

PATIENT A
Patientin A ist eine 55 Jahre alte insu-

linpflichtige Diabetikerin, die als Notfall
mit einer Ketoazidose aufgenommen
wurde. Es bestand eine Drucknekrose
an der linken Ferse, ca. 8 cm lang und
5 cm breit, die ambulant viermal wö-
chentlich versorgt worden war.

Die Patientin wurde dem Gefäßchir-
urgen vorgestellt, der unter Vollnarkose
ein chirurgisches Débridement vor-
nahm. Die anschließende Wundbe-
handlung bestand für die nächsten
sechs Tage in der wechselweisen An-
wendung von Betadine- bzw. Jelonet-
Verbänden und Druckentlastung. Da-
nach wurde die Patientin in unsere
Spezialabteilung (Department of Tis-
sue Viability) verlegt. Die Wunde, die
bis auf die Knochen débridiert war,
wies ein Hämatom sowie nekrotisches
Gewebe auf. Die TenderWet-Behand-
lung wurde eingeleitet (Abb. 1a). Nach
acht Tagen waren sowohl das Häma-
tom als auch das nekrotische Gewebe
weitgehend entfernt (Abb. 1b) und es
zeigte sich über große Wundflächen
hellrotes, gesundes Granulationsgewe-
be. Nach weiteren neun Tagen hatte
sich das gesunde Granulationsgewebe
von der Mitte her auf etwa 80% ausge-
dehnt (Abb. 1c), nur noch ein schmaler
peripherer Rand war mit gelblichen, fi-
brinösen Belägen bedeckt. Die Thera-
pie mit TenderWet wurde fortgeführt.

PATIENTIN B
Bei Patientin B handelt es sich um

eine 86 Jahre alte Frau, die notfall-

Patientin A, Drucknekrose
an der linken Ferse.
Abb. 1a
Wundzustand bei Beginn
der TenderWet-Behandlung.
Abb. 1b
Nach 8 Tagen:
effiziente Reinigung.
Abb. 1c
Nach weiteren 9 Tagen:
gesunde Granulation.

1a 1b

1c
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mäßig in kollaptischem Zustand mit
Bluterbrechen und Nasenbluten statio-
när eingeliefert wurde. Sie hat eine lan-
ge Krankengeschichte. Bei der Ein-
gangsuntersuchung wurde am rechten
Unterschenkel ein ausgeprägtes Ulcus
festgestellt, das in den letzten 5 Jahren
zweimal wöchentlich von einer Ge-
meindeschwester behandelt wurde.
Eine bereits erfolgte gefäßchirurgische
Untersuchung blieb ohne Konsequen-
zen, weil eine Behandlung aufgrund
ihres schlechten Allgemeinzustandes
nicht möglich war. So wurde die Wunde
konservativ behandelt, eine Tendenz
zur Besserung war nicht erkennbar.

Bei der klinischen Untersuchung war
die Wunde 8 cm lang und an ihrem äu-
ßersten Punkt 4 cm breit (Abb. 2a). Sie
wies Bereiche mit Granulationsgewebe

auf, war aber primär mit gelblichen Be-
lägen bedeckt und zeigte eine kleine
Stelle mit schwarzem, nekrotischem
Gewebe. Für die erforderliche Wund-
reinigung wurde auch bei dieser Pati-
entin eine TenderWet-Therapie einge-
leitet: zwei 7,5 cm x 7,5 cm große Ver-
bände wurden mit jeweils 30 ml
TenderWet-Lösung aktiviert und mit
einem Schaumstoffverband an ihrem
Platz gehalten. Die Behandlung wurde
alle 12 Stunden wiederholt, nach 48
Stunden erfolgte die Kontrolle. Abb. 2b
zeigt das Ergebnis der schnellen und
effektiven Wundreinigung. Die schmie-
rig gelblichen und schwarzen Beläge
sind weitgehend abgelöst, im Wund-
bett ist jetzt ein hellrotes, gesundes
Granulationsgewebe sichtbar. Die Ten-
derWet-Therapie wurde fortgesetzt.

PATIENT C
Patient C ist ein 60jähriger Mann, der

mit einer großen „Platzbauchwunde“
nach Re-Laparatomie wegen Sepsis
und nekrotisierender Fasziitis in die In-
tensivstation aufgenommen wurde. Es
wurde beschlossen, die Wunde einer
offenen Wundbehandlung zuzuführen
und sie mit Hilfe von TenderWet zu kon-
ditionieren. Abb. 3a zeigt die Ausmaße
der Wunddehiszenz.

 Aufgrund der großen, von der Wun-
de produzierten Exsudat-Menge und
der Notwendigkeit, den Verband alle
12 Stunden zu wechseln, verschlech-
terte sich der Zustand der die Wunde
umgebenden Haut. Sie wurde deshalb
mit einem Hydrokolloid-Verband be-
handelt und geschützt. An diesem Hy-
drokolloid-Verband und nicht mehr auf
der Haut konnte jetzt auch der Tender-
Wet-Verband fixiert werden. Eine Wo-
che später waren eine deutliche Ab-
nahme der schmierigen Beläge und
die Zunahme des Granulationsgewe-
bes an den Wundrändern erkennbar
(Abb. 3b). In weiteren 14 Tage hatte
sich die Wunde von cranial um 3 bis 4
cm geschlossen, das Granulationsge-
webe nahm weiter zu (Abb. 3c). Fünf
Monate nach der Operation war die se-
kundär heilende Wunde komplett ge-
schlossen.

ZUSAMMENFASSUNG
Die Ergebnisse aus den drei Fallstu-

dien haben bei allen, die in diese
Wundbehandlungen involviert waren,
aufgrund der schnellen Besserung der
chronischen Wunden große Begeiste-
rung ausgelöst. Insbesondere über-
zeugte die mit TenderWet erzielte
schnelle Wundreinigung innerhalb von
nur 48 Stunden bei Patientin B, die auf
die einzigartige „Spülwirkung“ zurück-
geführt wird.

In den vergangenen zwölf Monaten
wurde eine Reihe weiterer Patienten mit
Problemwunden mit TenderWet behan-
delt, und erste Ergebnisse lassen auch
hier den Schluß zu, daß TenderWet
Wunden äußerst effektiv säubert. Die
klinischen Beobachtungen werden fort-
gesetzt, eine randomisierte kontrollierte
Studie ist geplant.

P. J.Cooper, Dip PSN, RN
D. G. Gray, RN
Department of Tissue Viability,
Aberdeen Royal Hospitals Trust,
Aberdeen, Schottland

Patientin B, Ulcus am re. Unterschenkel.
Abb. 2a
Zustand bei Behandlungsbeginn.
Abb. 2b
Ergebnis der Reinigung nach nur 48 h.

Patient C, Wunddehiszenz nach
Re-Laparatomie.
Abb. 3a/b
Zustand bei Behandlungsbeginn und nach
einer Woche.
Abb. 3c
Nach weiteren 14 Tagen zunehmender
Wundverschluß.

2a 2b
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ARTERIELLE ANEURYSMEN
Arterielle Aneurysmen sind seit über

3000 Jahren bekannt. Bereits im 6.
Jahrhundert n. Chr. empfahl Aetius die
Unterbindung der zuführenden Arterie.
Alle Behandlungsversuche galten zu-
nächst dem Verschluß des Aneurys-
mas durch Thrombosierung. So wur-
den Kompressionsbehandlungen, Ge-
fäßligaturen, Injektionen gerinnungs-
aktivierender Substanzen oder Mate-
rialeinbringungen durchgeführt. 1906
gelang Goyanes erstmals die Resek-
tion eines Poplitea-Aneurysmas mit
Wiederherstellung der Strombahn
durch ein Veneninterponat – eine bis
heute gängige Methode.

Häufigste Ursache eines Aneurys-
mas ist heutzutage die Arteriosklerose,
die durch Mediadegeneration und Re-
duktion des Elastingehalts der Adventi-
tia zum Verlust der Wandstabilität führt.
An der oberen Extremität steht aller-

dings das traumatische Aneurysma im
Vordergrund. Männer sind häufiger be-
troffen als Frauen, die Lokalisation be-
trifft entsprechend der Häufigkeit Aorta
> A. femoralis > A. poplitea. In ca. 60%
treten arteriosklerotische Aneurysmen
multipel auf, bei Extremitätenaneurys-
men oft bilateral.

Die Diagnostik zur Objektivierung
der Verdachtsdiagnose beinhaltet ne-
ben der kompletten klinischen Untersu-
chung im Aortenbereich Sonographie,
CT und Arteriographie, im Bereich der
Extremitäten stehen Duplex-Sonogra-
phie und Arteriographie im Vorder-
grund.

Gefürchtete Komplikationen sind im
Aortenbereich vor allem die Ruptur, bei
Extremitätenaneurysmen die Thrombo-
sierung mit peripherer Embolisierung.
Lediglich 30% der Patienten mit einem
Poplitea-Aneurysma erreichen die Kli-
nik in einem asymptomatischen Stadi-

um, die übrigen zeigen durch Emboli-
sationen unterschiedliche Stadien der
Durchblutungsstörung bis hin zur kom-
pletten Ischämie. Aufgrund dieser
schlechten Peripherie erklärt sich auch
die hohe Amputationsrate von ca. 20%.

So kann ganz allgemein eine Opera-
tionsindikation bei eingetretenen Kom-
plikationen, bei Aortenaneurysmen ab
ca. 5 cm Durchmesser oder in der Peri-
pherie bei nachweisbarer Thromben-
bildung abgeleitet werden.

Wundinfektion
Im postoperativen Verlauf nach An-

eurysmaresektion und entsprechender
Rekonstruktion stellt der Wundinfekt
die schwerwiegendste Komplikation für
den Gefäßchirurgen dar. Vor allem bei
Implantation von prothetischem Mate-
rial bedeutet dieser tiefe Wundinfekt
häufig die Notwendigkeit des Ausbaus
mit größten Schwierigkeiten für die Auf-
rechterhaltung einer ausreichenden
Blutversorgung der Peripherie.

Bei der Infektion handelt es sich
meist um eine intraoperative Kontami-
nation. In der Literatur wird sie bei Ge-
fäßrekonstruktionen mit 0,6-2% ange-
geben. Aufgrund der Lokalisation und
der Nähe des Lymphsystems sind
Wundheilungsstörungen in der Leisten-
beuge mit 2-6 % bei weitem am häufig-
sten.

FALLDARSTELLUNG
Wir möchten hier einen nicht ganz

alltäglichen Fall vorstellen:
Männlicher Patient, 53 Jahre alt. Er

stellt sich mit einer Claudicatio-Sym-
ptomatik der linken Wade und einer
maximalen Gehstrecke von lediglich
10-20 m erstmals in unserer gefäßchir-
urgischen Ambulanz vor. Anamne-
stisch seit vielen Jahren bekannte
pAVK; bereits 1978 TEA (Ausschälpla-
stik) der A. femoralis comm, links mit
Venenpatcherweiterungsplastik; am
rechten Bein ebenfalls bei AVK By-
pass-Operation mit Reverschluß und
notwendiger Oberschenkel-Amputa-
tion. Der Patient ist mit einer OS-Prothe-
se seither ordentlich mobil. An Risiko-
faktoren sind eine schlecht eingestellte
arterielle Hypertonie und ein lebenslan-
ger Nikotinabusus bekannt.

Die klinische Untersuchung zeigt
unter weiter Kleidung ein monströses,
pulsierendes Leistenaneurysma von
20x18x12 cm (Abb. 1). „Ich glaubte
an einen unheilbaren Tumor und wollte

Aneurysmaresektion –
Problematik und
Wundheilungsverlauf
S. Eder, F. Lang
Gefäßchirurgische Klinik Kreiskrankenhaus Leonberg

Abb. 1
Aufnahmebefund, Leisten-
aneurysma 20x20x12 cm.
Abb. 2 / 3
Die CT-Aufnahmen zeigen
ein teilthrombosiertes
Aneurysma ohne Abstrom.

1 2

3



KASUISTIK

25HARTMANN WundForum 3/99

mich nicht mehr behandeln lassen,
jetzt gibt es aber keine passende Klei-
dung mehr.”

Aufgrund der drohenden Ruptur wur-
de der Patient sofort stationär auf-
genommen und die notwendige Dia-
gnostik durchgeführt. Farbduplex-
Sonographie, CT (Abb. 2/3) und DSA
zeigten bei weitgehend unauffälliger
Beckenstrombahn ein teilthrombosier-
tes Aneurysma ohne Abstrom, d. h.
eine langstreckig verschlossene A. fe-
moralis superficialis und einen Ab-
gangsverschluß der A. profunda femo-
ris, die sich im weiteren Verlauf über
Kollaterale der Beckenetage auffüllt
und das Bein versorgt. Distal findet
sich eine anschlußfähige, aber verän-
derte A. poplitea.

Es folgte der Eingriff mit Aneurys-
maresektion und Implantation eines
iliaco-poplitealen (PI)-8-mm-Prothesen-
bypasses. Das entnommene Throm-
benmaterial wog 1060 g (Abb. 4-7).

Am 1. postoperativen Tag kam es zur
Bypassthrombose, und am gleichen
Tag wurde die Thrombektomie durch-
geführt. Die intraoperative Angiogra-
phie zeigte deutliche Wandunregel-
mäßigkeiten im distalen Anastomosen-
bereich, so daß eine kurzstreckige By-
passverlängerung notwendig wurde.
Temperaturanstieg ab dem 2. Tag. Be-
ginn der Antibiose am 3. Tag, nachdem
die antibiotische Abdeckung lediglich
als single-shot-Prophylaxe perioperativ
durchgeführt wurde. Im entnommenen

Wundabstrich erfolgt der Nachweis
von Staph. aureus. Daraufhin erneute
Operation mit kompletter Wundrevi-
sion, ausgiebiger Spülung, Faszien-
deckung des freiliegenden Bypasses
nach Sulmycin-Einlage.

Der Wundinfekt war auch im weite-
ren Verlauf nicht zu kontrollieren, so
daß letztendlich am 11. Tag nach An-
eurysmaresektion die Wunde weit er-
öffnet und der offene, aber infizierte By-
pass explantiert werden mußte. Dies
war mit Ligaturen der A. iliaca externa
und der A. poplitea bei bereits vorbe-
stehendem Abgangsverschluß der A.
profunda femoris verbunden. Gleich-

zeitig wurde die Prostavasin-Infusions-
therapie mit 2x40 mg/d begonnen.

VERLAUF DER SEKUNDÄREN WUNDHEILUNG
Wie in der Gefäßchirurgischen Klinik

in unserem Hause Standard, führten
wir eine feuchte Wundbehandlung der
sekundär heilenden Leistenwunde
nach Bypassexstirpation durch. Die er-
sten sechs Verbandwechsel wurden
aufgrund des massiven Sekretanfalls
(bis zu 70 ml in 24 Stunden) mit einem
Polyurethanschaumverband täglich
durchgeführt. Beim Wechseln des Ver-
bandmaterials verzichteten wir auf eine
ausgiebige Wundspülung, ebenso wur-

Abb. 4
Resektion des Leistenan-

eurysmas, Operations-
situation.

Abb. 5
Ausgedehntes Operations-

gebiet mit tiefer Wund-
höhle.

Abb. 6/7
Resektat, Gewicht des
entnommenen Throm-

bosenmaterials 1060 g. 4 5

6 7

Sorbalgon sind lok-
ker gelegte Kom-
pressen und Tampo-
naden aus hoch-
wertigen Calcium-
alginat-Fasern, die
trocken, ohne Druck,
in die Wunde ein-
tamponiert werden.

Bei der Sekretaufnahme quellen die
Fasern auf und wandeln sich in ein
hydrophiles Gel um, das die Wunde
ausfüllt und sie feucht hält. Mit dem
Quellvorgang werden auch Keime
aufgenommen und sicher in die Gel-
struktur eingeschlossen.

CALCIUMALGINAT SORBALGON FÜR TIEFE WUNDEN

Sorbalgon ist durch seine ausge-
zeichnete Tamponierbarkeit ideal
zur Reinigung und zum Granulations-
aufbau bei tiefen und zerklüfteten,
infizierten und nicht infizierten Wun-
den sowie nach einem chirurgischen

Débridement.
Durch die Gelbildung

verkleben Sorbalgon
und Sorbalgon T
nicht mit der
Wunde, der Gel-
pfropf kann mit
einer Pinzette
aus der Wunde
entfernt werden.
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de der Dekfekt nicht mit Mulltupfern
ausgewischt. Die Wunde blieb so stets
optimal feucht, die für die Heilung un-
bedingt erforderliche Wundruhe wurde
erhalten.

Nach nur sieben Tagen war ein deut-
licher Rückgang des Sekretanfalls zu
beobachten, was uns veranlaßte, die
Weiterbehandlung der Leistenwunde
mit tamponierfähigen Calciumalginaten
(Sorbalgon) fortzusetzen. Dabei dra-
pierten wir anfänglich weiche Calcium-
alginat-Tamponaden locker in die
doch sehr klaffende Wunde ein. In den
ersten Tagen brachte das Wundsekret
die Calciumalginat-Tamponaden inner-
halb von 24 Stunden zum Gelieren,
so daß ein Verbandwechsel täglich
ausreichend war und der Defekt sich
schnell und gründlich reinigte.

Die Behandlung wurde insgesamt
über sieben Tage mit Sorbalgon-Tam-
ponaden durchgeführt. Es zeigte sich
eine deutliche Reduktion der Wundgrö-
ße und des Sekretanfalls. Die Wunde
granulierte massiv feinkörnig und tiefrot
aus dem Wundgrund, die bestehende
proximale Wundhöhle wurde zuse-
hends kleiner. Der Defekt schrumpfte
vom Wundrand her und bildete auch
dort im feuchten, glasklaren Wundmi-
lieu ein stabiles, dunkelrotes und fein-

körniges Granulationsgewebe. Die Be-
handlung konnte daher mit Calcium-
alginat-Kompressen (10x10 cm) fortge-
setzt werden. Die Heilungstendenz der
Wunde und die Mobilisation des Pati-
enten machten große Fortschritte, so
daß die Wundhöhle nur noch zweitägig
verbunden werden mußte.

Während der gesamten Wundhei-
lung wurde auf Wundspülungen oder
das Ausreiben der Wunde verzichtet.
So war der Defekt immer mit einem kla-
ren, feuchten, mit den nötigen Zellen
und Wundheilungsfaktoren durchsetz-
ten Sekretfilm überzogen. Die Wunde
trocknete nie aus, die Wundruhe war zu
allen Zeiten gewährleistet.

Routinemäßig wurde alle 10 Tage ein
Wundabstrich entnommen und bakte-
riologisch untersucht, um eventuelle
Problemkeime frühzeitig zu erkennen
und gegebenenfalls zu behandeln. In
den entnommenen Abstrichen wurden
lediglich Staphylococcus aureus-Kei-
me mit nur geringen Resistenzen nach-
gewiesen. Sie bedurften keiner spe-
ziellen Therapie innerhalb der Wund-
behandlung.

Bei der Ernährung des Patienten
wurde auf eine eiweiß- und vitaminrei-
che Kost (Vitamin C) Wert gelegt. Zu-
dem wurde der Patient darüber infor-

miert, daß er seine Flüssigkeitszufuhr
bis auf über 2,5 l/d steigern muß.

Die Mobilisation gestaltete sich pro-
blemlos, da der Patient altersbedingt
sehr motiviert und kooperativ war. Der
Patient konnte 60 Tage nach stationärer
Aufnahme und 46 Tage nach Eröffnung
der infizierten Aneurysmawunde direkt
in die Anschlußheilbehandlung entlas-
sen werden. Eine ambulante Wieder-
vorstellung erfolgte im Anschluß an
diese Maßnahme. Der Patient war zu
dieser Zeit beschwerdefrei – mit einer
kaum zu glaubenden unbegrenzten
Gehstrecke.

Nach abgeschlossener Wundhei-
lung zeigt sich eine stabile, kosmetisch
aber noch nicht optimale Narbenplatte.
In Anbetracht der Größe des Eingriffes
war es jedoch ein für alle Beteiligten
gutes Ergebnis.

Dr. med. Stephan Eder
Oberarzt der Gefäßchirurgie
Friedhelm Lang
Abteilungsleitung Chirurgie
Allgemeinchirurgische Klinik
Kreiskrankenhaus Leonberg
Rutesheimer Straße 50
71229 Leonberg

Abb. 8/9
Wundstatus am 11.3.99,
Behandlung mit Calcium-
alginat-Kompressen
Sorbalgon.

Abb. 10/11
Geliertes Sorbalgon hält
die Wunde feucht, deut-
lich reduzierte Wunde mit
feinkörniger Granulation.

Abb. 12/13
Weiterer Heilungsverlauf
ohne Komplikationen, Hei-
lung mit stabiler Narbe ab-
geschlossen am 25.5.99.
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EINLEITUNG
Hepatitis B, Hepatitis C und die In-

fektion mit dem humanen Immun-
schwächevirus (HIV) sind die wichtig-
sten durch Blut übertragbaren Infek-
tionen. Sie stellen eine nicht zu
unterschätzende Gefahr für medizini-
sches und zahnmedizinisches Perso-
nal dar, können aber auch umgekehrt
von im medizinischen Bereich Tätigen,
die Träger der entsprechenden Erreger
sind, auf Patienten übertragen werden.
Wenngleich der letztgenannte Fall
deutlich seltener als die Infektion von
Personal ist, existiert doch gerade über
die Übertragung einer Hepatitis B von
Ärzten, Schwestern oder Pflegern auf
Patienten eine ganze Reihe von Berich-
ten, aber auch Fälle von Übertragun-
gen von Hepatitis C und HIV auf diese
Weise sind bekannt.

Zur besseren Beurteilung derartiger
Vorkommnisse und zur Abschätzung
der Gefahr, die von mit diesen Erregern
chronisch infizierten Mitarbeitern im
Gesundheitswesen ausgeht, sollen im
folgenden der derzeitige Stand unse-
res Wissens über diese drei Erreger
bezüglich Virologie und Epidemiologie
dargestellt und die heute zur Verfügung
stehenden Möglichkeiten zu Therapie
und Prophylaxe aufgezeigt werden.

HEPATITIS B
Das Hepatitis-B-Virus wird mit meh-

reren tierpathogenen Viren der Familie
der Hepadnaviren zugerechnet. Der
Erreger mit einem Durchmesser von
42 nm besitzt eine Lipoproteinhülle, die
das Oberflächenprotein des Virus,
HBsAg („hepatitis-B-surface-antigen“)
enthält.

In den letzten Jahren mußte man er-
kennen, daß das Genom des Hepatitis-

B-Virus keineswegs so stabil ist wie
ursprünglich angenommen. Es wurden
eine Reihe von Virusvarianten und -mu-
tanten entdeckt, von denen einigen
auch klinische Bedeutung zukommt
bzw. zukommen könnte. Als klinisch-
diagnostisch wichtig hat sich die soge-
nannte Prä-Core-Mutante („HBe-mi-
nus“-Mutante) herausgestellt. Dieses
Virus ist nicht mehr in der Lage, die
HBeAg-Bildung zu induzieren; die Pati-
enten weisen daher trotz oft hoher Vi-
rusreplikation kein HBeAg auf (s.u.).

Epidemiologie
Das Hepatitis-B-Virus wird parenteral

übertragen. Häufige Infektionsmöglich-
keiten sind die direkte Inokulation des
Erregers etwa im medizinischen Be-
reich durch kontaminierte Kanülen
(„Nadelstichverletzung“), Skalpelle
oder andere spitze oder scharfe Ge-
genstände, Kontakt verletzter Haut mit
virushaltigem Blut oder bluthaltigen Se-
kreten, Schleimhautkontakt mit infektiö-
sem Material, Sexualkontakt oder die
Übertragung von der meist chronisch
infizierten Mutter auf das Neugeborene.

Über die Übertragung einer Hepati-
tis B auf Patienten durch infizierte Ärzte

oder infiziertes Pflegepersonal liegen
zahlreiche Berichte vor. Naturgemäß
überwiegen Übertragungen durch chir-
urgisch tätige Personen. Hauptgrund
für die vergleichsweise häufigen auf
diese Weise entstandenen Infektionen
dürfte die hochgradige Virämie der
Überträger sein; obwohl die Viruskon-
zentrationen des Einzelnen in der Re-
gel nicht bekannt ist, wissen wir, daß
chronische Virusträger – die in der
Mehrzahl der Fälle als Überträger
fungierten – nicht selten Virsuskonzen-
trationen von 107 bis 108 infektiösen
Partikeln pro ml Blut aufweisen.

Die Hepatitis B findet sich gehäuft in
Südostasien und Zentral- und Süd-
afrika; in diesen Hochendemieregionen
sind über 10% der Einwohner chroni-
sche Träger des Hepatitis-B-Virus. In
den westlichen Industriestaaten ist da-
gegen weniger als 1% der Bevölkerung
chronisch infiziert; hier gilt die Hepatitis
B in erster Linie als Erkrankung von An-
gehörigen bestimmter Risikogruppen,
wie medizinischem und zahnmedizini-
schem Personal, bestimmten Patien-
tengruppen (Hämophile, Dialysepati-
enten), homosexuellen Männern, Dro-
genabhängigen und Prostituierten. Die
höhere Inzidenz der Hepatitis B in die-
sen Gruppierungen darf aber nicht dar-
über hinwegtäuschen, daß sich auch in
den Industriestaaten eine wesentlich
größere Zahl von Infektionen in der
Normalbevölkerung ereignet, haupt-
sächlich wohl durch sexuelle Übertra-
gung.

Klinik
Infektionen mit Hepatitis-B verlaufen

zwar oft schwerer, lassen sich in ihrem
klinischen Bild im Einzelfall jedoch
nicht von anderen Virushepatitiden
unterscheiden. Die Rate fulminanter
Hepatitiden nach HBV-Infektion wird
mit bis zu 1% angegeben. Die Haupt-

HBV, HCV und HIV –
Virologie, Epidemiologie
und Klinik
W. Jilg
Institut für Medizinische Mikrobiologie und Hygiene,
Universität Regensburg (Direktor: Prof. Dr. H. Wolf)

Elektronenmikroskopische
Aufnahme des Hepatitis-B-

Virus mit seinem Ober-
flächenantigen; die grünen

Partikel sind die sog. „Dane
Partikel“, die das Virus

selbst darstellen.

cmc
Hinweis
Abbildung fehlt ausCopyright-Gründen
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komplikation der Hepatitis B ist aber
die Chronifizierung der Infektion, die in
5-10% aller Fälle eintritt. Die Chroni-
fizierungsrate nimmt mit sinkendem
Alter zu; sie ist am höchsten bei Neu-
geborenen, die in über 90% zu chroni-
schen Virusträgern werden; bei 4jähri-
gen verläuft immerhin noch die Hälfte
aller Infektionen chronisch. Etwa ein
Viertel aller chronischen Hepatitis-B-
Fälle nimmt einen progredienten Ver-
lauf und endet häufig nach mehreren
Jahren in einer Zirrhose.

Diagnostik
Das Oberflächenantigen des Hepati-

tis-B-Virus (HBsAg) weist auf die Anwe-
senheit des Virus bzw. seiner Desoxy-
ribonukleinsäure (DNS) in der Leber
hin und ist bei akuten und chronischen
Hepatitis-B-Virus-Infektionen nachweis-
bar. Anti-HBs, der gegen HBsAg gebil-
dete Antikörper, signalisiert im Verlauf
der akuten Hepatitis-B-Infektion in Ver-
bindung mit dem Verschwinden von
HBsAg die Eliminierung des Virus aus
der Leber und das Ende der Infektion;
es besteht nun Immunität gegen Hepa-
titis B. Anti-HBs wird als einziger mit
Routinemethoden erfaßbarer Antikör-
per nach erfolgreicher Impfung gegen
Hepatitis B gebildet.

Antikörper gegen das Kern-(„core“)-
Antigen (HBcAg) des Hepatitis-B-Virus
(Anti-HBc) sind bereits bei Ausbruch
der Erkrankung vorhanden; sie finden
sich bei akuten, chronischen und ab-
gelaufenen Infektionen. Anti-„core“-
Antikörper der Klasse IgM (Anti-HBc-
IgM) sind ebenfalls zu Beginn einer
Hepatitis B in hohen Titern nachweis-
bar und verschwinden im normalen
Verlauf einer Hepatitis B innerhalb von
Wochen bis Monaten. Bei chronischen
Verläufen kann Anti-HBc-IgM in niedri-
gen bis mäßig hohen Titern gefunden
werden; es scheint hier mehr mit der
Aktivität des infektiösen Prozesses in
der Leber zu korrelieren und auf das
Vorhandensein von infektiösem Virus
im Blut hinzuweisen.

Das HBe-Antigen, ein mit dem Hepa-
titis-B-core-Antigen verwandtes, ins
Blut sezerniertes Protein, ist während
einer akuten Infektion für einige Zeit
(Tage bis Wochen) im Serum nach-
weisbar und wird von den entspre-
chenden Antikörpern (Anti-HBe) abge-
löst, die meist für mehrere Jahre per-
sisitieren. Bei chronischen Infektionen
kann HBeAg nachweisbar bleiben, wo

es in hohem Maße mit dem Vorhanden-
sein von infektiösem Virus in der Zirku-
lation korreliert. Es ist der wichtigste mit
Routinemethoden erfaßbare Marker zur
Beurteilung der Infektiosität chroni-
scher HBsAg-Träger. Das gilt jedoch
nicht für Patienten, die Träger der Prä-
Core-Mutante des Virus sind; diese
Menschen weisen trotz oft hoher Virus-
spiegel im Blut kein HBeAg, wohl aber
Anti-HBe auf.

Der einzige Marker, der einen direk-
ten Virusnachweis im Blut gestattet, ist
die Desoxyribonukleinsäure (DNS) des
Virus. Sie kann mittels der direkten
Nukleinsäurehybridisierung oder mit-
tels Nukleinsäureamplifikationstech-
niken wie der Polymerase-Kettenreak-
tion oder der Ligase-Kettenreaktion
bestimmt werden. Direkte Hybridisie-
rungsverfahren besitzen eine Nach-
weisgrenze von etwa 0,3 pg HBV DNS/
ml und erlauben damit noch den Nach-
weis von ca. 105 Viruspartikeln pro ml.
Trotz der hohen Empfindlichkeit dieser
Methode ist aber offensichtlich, daß
auch damit ein sicherer Ausschluß von
Infektiosität nicht möglich ist. Hier bie-
ten sich Nukleinsäureamplifikations-
methoden an, in erster Linie die Poly-
merase-Kettenreaktion (PCR), die noch
den Nachweis von einigen wenigen
Viruspartikeln erlauben.

Therapie und Prophylaxe
Eine spezifische Therapie der akuten

Hepatitis B ist nicht möglich; die chro-
nische Infektion kann mit Interferon al-
pha behandelt werden. Eine gezielte

Prophylaxe der Hepatitis B ist durch
passive und aktive Immunisierung
möglich.

HEPATITIS C
Das Hepatitis-C-Virus ist ein Mitglied

der Familie der Flaviviren und damit mit
dem Gelbfiebervirus und dem Erreger
der Frühsommermeningoenzephalitis
verwandt. Das Virus weist einen Durch-
messer von 55-65 nm auf und besitzt
eine Lipoproteinhülle. Das RNA-Ge-
nom des Erregers ist sehr heterogen;
aufgrund von Sequenzunterschieden
gruppiert man die Hepatitis-C-Erreger
in 6 Genotypen mit wenigstens 11 Sub-
typen.

Epidemiologie
HCV wird wie das Hepatitis-B-Virus

parenteral übertragen; es ist im Blut
akut und chronisch Infizierter vorhan-
den. Vor seiner Identifizierung war HCV
der häufigste Erreger einer Posttransfu-
sionshepatitis; heute dürfte einer der
wichtigsten Übertragungswege das
„needlesharing“ unter i. v. Drogenab-
hängigen sein. Über die Häufigkeit ei-
ner Übertragung im medizinischen Be-
reich (von Patienten auf medizinisches
Personal) oder als nosokomiale Infek-
tion (von Patient auf Patient bzw. von
medizinischem Personal auf Patienten)
liegen widersprüchliche Daten vor; die
Übertragungsfrequenz ist aber mit Si-
cherheit wesentlich geringer als bei
Hepatitis B. Das gleiche gilt für die se-
xuelle Übertragung und für die Über-
tragung von der (chronisch infizierten)
Mutter auf das Neugeborene.

 Auch im Falle der Hepatitis C dürfte
der Grad der Virämie ein entscheiden-
der Faktor für die Übertragung sein.
Die in den meisten Untersuchungen
gemachte Beobachtung, daß Übertra-
gungen von Patienten auf medizini-
sches Personal eher selten sind, wird
im allgemeinen mit der niedrigen Virus-
konzentration im Blut chronischer Vi-
rusträger erklärt, die im Schnitt 105 und
106 Viruspartikel pro ml liegen dürfte.
Bewiesen werden konnte dieser Zu-
sammenhang für die Übertragung von
der chronisch infizierten Mutter auf ihr
Neugeborenes in einer Studie von Ohto
und Mitarbeitern: Während von 39
HCV-positiven Müttern die sieben Frau-
en, die die Infektion auf ihre Kinder
übertragen hatten, deutlich mehr als
106 Viruspartikel im ml Blut aufwiesen,
lag die mittlere Viruskonzentration bei

RISIKO FÜR ANTI-HCV-
SEROPOSIVITÄT
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zum Zeitpunkt einer akuten Infektion
sind daher noch nicht in allen Fällen
spezifische Antikörper nachweisbar.

Darüber hinaus gestattet der Antikör-
pernachweis nicht die Unterscheidung
einer frischen von einer chronischen
oder abgelaufenen HCV-Infektion. Hier
kann nur die Untersuchung auf virale
Nukleinsäure mittels PCR oder der
direkten Hybridisierung („branched
DNA“ Test) weiteren Aufschluß geben.
Ein positiver Nachweis ist beweisend
für eine Virusreplikation in der Leber
und damit für das Vorliegen einer aku-
ten oder chronischen Infektion; bereits
wenige Tage nach einer Infektion läßt
sich das virale RNA mittels PCR nach-
weisen.

Ein negatives Ergebnis schließt eine
akute HCV-Infektion mit Sicherheit aus,
nicht aber eine chronische Infektion.
Bei chronischen Infektionen läßt sich,
vor allem in der Anfangsphase, das
Virus oft nur intermittierend nachweisen
(parallel zu den häufig in Schüben ab-
laufenden Transaminasenerhöhungen);
daher sollte man bei positiver Serologie
eine Bestimmung von HCV-RNA wenig-
stens zweimal in Abständen von eini-
gen Wochen wiederholen, bevor man
eine chronische Infektion ausschließt.

Infektionen mit verschiedenen Geno-
typen des Virus sprechen unterschied-
lich auf eine Therapie mit Interferon al-
pha an; so sind die Erfolgsaussichten
bei einer Infektion mit dem Genotyp 1b
deutlich schlechter als bei einer Infek-
tion mit dem Typ 3a; vor einer geplan-
ten Therapie ist daher die Bestimmung
des Genotyps sinnvoll.

Üblicherweise werden dazu die Ver-
fahren eingesetzt, bei denen zunächst
typspezifische Regionen des Virusge-
noms mittels PCR amplifiziert werden
und durch Restriktionsfragment-Län-

genpolymorphismus (RFLP) oder Hy-
bridisierung mittels typ- und subtyp-
spezifischer Oligonukleotidsonden der
Amplifikate die Typisierung erfolgt.
Möglich ist auch eine serologische Ty-
pisierung durch den Nachweis von An-
tikörpern, die gegen typspezifische B-
Zell-Epitope des Nichtstrukturproteins
NS 4 gerichtet sind.

Eine Virusquantifizierung läßt sich mit
Hilfe spezieller quantitativer PCR-Ver-
fahren oder durch Nukleinsäurehybridi-
sierung mittels der „branched-DNA“-
Technik durchführen. Sie ist indiziert
zur Verlaufskontrolle einer antiviralen
Therapie und zur Abklärung des Infek-
tionsgrades bei Virusträgern.

Therapie und Prophylaxe
Eine spezifische Therapie der akuten

Hepatitis C gibt es nicht. Eine Behand-
lung akuter HCV-Infektionen mit Interfe-
ron alpha konnte in einigen Fällen die
Chronifizierungsrate senken; eine ein-
deutige Wirksamkeit dieser Methode
konnte aber noch nicht demonstriert
werden. Unumstritten ist dagegen der
Einsatz von Interferon alpha zur Thera-
pie der chronischen Hepatitis C, der al-
lerdings nur höchstens in einem Drittel
der Patienten zu einem dauerhaften Er-
folg führt.

HUMANES IMMUNSCHWÄCHEVIRUS – HIV
HIV ist ein Retrovirus, das der Gat-

tung der Lentiviren zugerechnet wird.
Der von einer Lipoproteinhülle umge-
bene Erreger enthält zwei Moleküle ei-
ner Positiv-Strang RNA.

Wie alle Retroviren führt HIV zu einer
latenten Infektion. Die virale RNA wird
mit Hilfe der virusspezifischen reversen
Transskriptase (die der Virusfamilie den
Namen gab) in DNA umgewandelt, die
in das Genom der Wirtszelle eingebaut

den 32 Müttern, die ihre Kinder nicht in-
fiziert hatten, um 104 Viruspartikel pro
ml.

Auch HCV findet sich weltweit. In
den Industrienationen West- und Nord-
europas und den USA liegt der Pro-
zentsatz der Anti-HCV-positiven Blut-
spender unter 0,4%. Die Durchseu-
chung der Allgemeinbevölkerung in
Deutschland beträgt etwa 0,6% (Pa-
litzsch, Jilg, unveröffentlicht).

Klinik
Die Hepatitis-C-Infektion zeichnet

sich durch eine hohe Rate von inappa-
renten akuten Infektionen aus, die etwa
3/4 aller Fälle ausmachen, sowie durch
eine Chronifizierungsrate von weit über
50%. Das klinische Bild der manifesten
akuten Erkrankung unterscheidet sich
dagegen nicht von Virushepatiden an-
derer Genese. Chronische Hepatitis-
C-Infektionen sind durch einen langen,
initial oft asymptomatischen Verlauf ge-
kennzeichnet. Bis zu 20% aller chroni-
schen Hepatitis-C-Infektionen enden in
einer Zirrhose. Auch eine chronische
Hepatitis-C-Virus-Infektion geht mit
einem erhöhten Risiko der Entstehung
eines primären hepatozellulären Karzi-
noms einher.

Diagnostik
Die Diagnose einer HCV-Infektion er-

folgt durch den Nachweis spezifischer
Antikörper bzw. viraler Nukleinsäure.
Der Anti-HCV-Test weist Antikörper
gegen verschiedene virale Antigene
nach. Alle Anti-HCV-Teste enthalten re-
kombinante, d. h. gentechnisch herge-
stellte HCV-spezifische Proteine, die
von verschiedenen Bereichen des vira-
len Genoms kodiert werden. Diese
Tests weisen heute eine sehr hohe
Empfindlichkeit und Spezifität auf; den-
noch sollten positive Ergebnisse, vor
allem solche mit sehr niedrigen Extink-
tionen oder grenzwertige Ergebnisse,
mit einem zweiten Testsystem überprüft
werden. Dazu wird im allgemeinen
ein Immunoblotsystem verwendet, bei
dem Antikörper gegen die einzelnen
viralen Komponenten getrennt vonein-
ander nachgewiesen werden. Kontroll-
antigene erlauben die Identifizierung
unspezifischer Reaktionen.

Ein positiver Antikörpertest ist bewei-
send für einen stattgehabten Kontakt
mit HCV. Allerdings ist mit einer Sero-
konversion im allgemeinen erst 7-31
Wochen nach Infektion zu rechnen,

Elektronenmikroskopische
Aufnahme eines HI-Virus
aus einem Lymphozyten
keimend.
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Abbildung fehlt ausCopyright-Gründen
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wird. Das Virusgenom wird dadurch
zum integralen Bestandteil der infizier-
ten Zelle.

Ein Grund für die besondere Gefähr-
lichkeit des Virus liegt in der wichtig-
sten Zielzelle, der T-Helferzelle. Die
kontinuierliche Zerstörung dieser Zel-
len, die eine Schlüsselstellung in der
spezifischen immunologischen Abwehr
einnehmen, führt schließlich zum Zu-
sammenbruch des Immunsystems und
dadurch zu den das Krankheitsbild
AIDS definierenden opportunistischen
Infektionen. Die außergewöhnlich hohe
Variabilität vieler HIV-Proteine, vor al-
lem auch des Oberflächenproteins gp
120, hat zur Folge, daß sich der Erre-
ger durch die Ausbildung immer neuer
Varianten ständig dem Immunsystem
entziehen kann und daher letztlich des-
sen Zerstörung verursacht.

Epidemiologie
Hauptübertragungsweg für HIV ist

Sexualkontakt, daneben wird der Erre-
ger aber auch parenteral durch Blut
und Blutprodukte übertragen. Die ver-
gleichsweise niedrige Effizienz der
Übertragung bei Blutkontakten (z. B.
durch Verletzung mit gebrauchten Ka-
nülen) von etwa 0,3% liegt an der nied-
rigen Viruskonzentration der meisten
HIV-Positiven; sie steigt deutlich an bei
Übertragungen größerer Blutmengen,
etwa bei Stichen mit großvolumigen
Kanülen, und bei höheren Virusmen-
gen im Blut der Patienten (Patienten mit
AIDS).

Das Virus ist weltweit verbreitet.
Einer in den meisten Industrienationen
abnehmenden oder stagnierenden
Neuinfektionsrate steht eine nach wie
vor nahezu ungebremste Zunahme der
Infektionen in weiten Teilen der dritten
Welt und in bestimmten Gegenden
Osteuropas und Südostasiens gegen-
über. In Deutschland beträgt die Zahl
der seit Beginn der Epidemie infizierten
Menschen 50.000 bis 60.000; ca.
20.000 sind an AIDS erkrankt, mehr als
15.000 verstorben. Die Neuinfektions-
rate liegt derzeit bei ca. 2.500 pro Jahr.
Wir müssen also gegenwärtig mit etwa
35.000 bis 40.000 HIV-Infizierten (ca.
50 - 100.000) in Deutschland rechnen.
Weltweit dürften über 20 Mio. Men-
schen infiziert sein, der größte Teil da-
von in Afrika (etwa 12,5 Mio.).

Klinik
Die Infektion verläuft in mehreren

Stadien. Drei bis sechs Wochen nach
dem Erstkontakt mit dem Erreger tritt
bei circa einem Drittel aller Infizierten
ein mononukleoseähnliches Krank-
heitsbild auf („akute HIV-Infektion“).
Das daran anschließende, meist meh-
rere Jahre andauernde symptomlose
Stadium ist gekennzeichnet durch den
Versuch des Immunsystems, den sich
ständig verändernden und damit alle
Attacken des Immunsystems unterlau-
fenden Erreger zu eliminieren. Letztlich
führt dieser Kampf zu einer allmähli-
chen Schwächung und schließlich zum
Zusammenbruch des Immunsystems,

laborchemisch gekennzeichnet durch
eine deutliche Abnahme der T-Helfer-
Zellen. Klinisch manifestiert sich der
beginnende Immundefekt zunächst
meist im Auftreten des sogenannten
„AIDS-related complex“, der dann mit
dem Auftreten der ersten opportunisti-
schen Infektionen ins Vollbild der AIDS-
Erkrankung übergeht.

Diagnostik
Die spezifische Diagnostik erfolgt

durch die Bestimmung der Antikörper
im Serum mittels Enzymimmunoassay
(„Anit-HIV-Test“) und Westernblot. Für
spezielle Fragestellungen und bei un-
klaren serologischen Befunden werden
die Polymerase-Kettenreaktion (PCR)
und andere Nukleinsäure-Amplifika-
tionsverfahren zum Nachweis der Nu-
kleinsäure des Erregers im Serum ein-
gesetzt, die zur Therapiekontrolle auch
quantitativ durchgeführt werden kön-
nen. Für eine quantitative Bestimmung
von HIV-RNA steht darüber hinaus
auch die sogenannte „branched-DNA“-
(„b-DNA“)-Technik, ein hochempfind-
liches Hybridisierungsverfahren, zur
Verfügung.

THERAPIE UND PROPHYLAXE
Trotz vieler Ansätze gibt es nach wie

vor keinen Impfstoff gegen HIV. Dage-
gen haben die Bemühungen um eine
Therapie der Erkrankung in der letzten
Zeit deutliche Erfolge gezeigt. Durch
eine Kombinationstherapie mit bis zu
vier verschiedenen Virostatika können
Virusvermehrung und Zerstörung der T-
Helfer-Zellen und damit die Erkrankung
doch für lange Zeit unterdrückt wer-
den, wenngleich eine Heilung auch
durch diese Verfahren nicht möglich
ist.

Prof. Dr. med. Wolfgang Jilg
Klinische Virologie und Infektions-
immunologie, Institut für medizinische
Mikrobiologie und Hygiene,
Universität Regensburg
Franz-Josef-Strauß-Allee 11
93053 Regensburg

Ein Beitrag aus F. Hofmann / W. Jilg
(Hrsg.): „Nosokomiale Übertragung
von HBV, HCV und HIV“, ecomed
Verlag, Landsberg, 1998.

Modell der Basisstruktur
des Humanen Immun-
schwächevirus (HIV). Die
runde virale Membran (gelb)
ist mit Glykoproteinen
(grün) und HLA Antigenen
(rot) besetzt. Im Inneren
umgibt eine Proteinkern-
hülle (grau) den zentralen,
runden Kern, der die gene-
tische Information für die
Replikation des Virus in
Form der RNA und der
reversen Transskriptase
(beide rot) enthält, die die
virale RNA in DNA umsetzen,
um das genetische Material
der Wirtszelle zu verändern.
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Der Fixierverband –
Materialien und Methoden

Ein Rückblick in die Geschichte der
Medizin zeigt, daß die Kunst des Ver-
bindens eine jahrtausendealte Tradi-
tion aufweist, die sich in den Grund-
zügen bis heute erhalten hat. Aus den
zum Teil komplett überlieferten Ver-
bandlehren verschiedener Epochen
wird ersichtlich, mit welcher Akribie
Verbände für jedes Körperteil entwik-
kelt wurden. Vor allem für den antiken
Chirurgen war der kunstvoll angelegte
Verband von größter Bedeutung. So
finden sich beispielsweise in den Gale-
nischen Schriften Anleitungen für 108
Verbände, von denen allerdings viele
deutlich erkennen lassen, daß sie weit-
aus mehr „theatralischen“ Zwecken als
der medizinischen Indikation dienten.
Sicherlich wurde aber damit schon der
Erkenntnis Rechnung getragen, daß
der Patient einen gut angelegten und
gut sitzenden Verband durchaus als
handwerkliche Leistung des Arztes
einzuschätzen und zu honorieren weiß.

DER MODERNE FIXIERVERBAND
Abgesehen von einigen Wundauf-

lagen, die selbsthaftend ausgerüstet
sind, besteht ein vollständiger Wund-
verband üblicherweise aus der Wund-
auflage und einer Fixierung zur siche-
ren Befestigung der Wundauflage. Da-
bei ist die Fixierung keineswegs eine
„Nebensache“. Ein sachgerecht an-
gelegter Fixierverband unterstützt die

Wundheilung durch Erhalt der erforder-
lichen Wundruhe, eine schlecht oder
falsch angelegte Fixierung kann dage-
gen ernsthafte Störungen hervorrufen.

Ein tadellos sitzender Fixierverband
hat darüber hinaus immer aber auch
eine gewisse psychologische Signal-
wirkung. Als sichtbarer Abschluß der
Wundbehandlung kann er vom Patien-
ten als professionelle Leistung beurteilt
werden und vermittelt ihm so das Ge-
fühl, gut behandelt und versorgt zu
sein. Rutschende, verschmutzte oder
durchfeuchtete Fixierungen sind um-
gekehrt natürlich nicht geeignet, das
Vertrauen in das Können des Behan-
delnden herzustellen.

Sich in der „Kunst“ der Fixierung von
Wundauflagen zu üben oder zu vervoll-
kommnen, dürfte also sowohl aus me-
dizinischer als auch aus psychologi-
scher Sicht von einigem Interesse sein.

AUFGABEN DES FIXIERVERBANDES
Wichtigste Aufgabe der Fixierung ist

es, das Verrutschen und Lockern der
Wundauflage zu verhindern und damit
die für die Heilung unerläßliche Wund-
ruhe sicherzustellen. Nicht fest fixierte
Kompressen können auf der Wunde
Bewegungsreize verursachen und zu
Störungen und Verzögerungen der
Wundheilung führen.

Des weiteren ist die leichte Kom-
pressionswirkung zirkulärer Fixierun-

gen von Bedeutung. Für das Absau-
gen keimbelasteter Sekrete ist eine
gute Adaption der Wundauflage an die
Wundoberfläche erforderlich, die bei
flächigen Wundverhältnissen durch
leicht komprimierende Fixierverbände
verbessert werden kann. Ist der Druck
zu stark, kann allerdings das Gegenteil
eintreten und die Wundauflage in ihrem
Saugvermögen behindert werden.

Mit einem leichten, planen Druck auf
das Wundgebiet läßt sich außerdem
der Entstehung heilungsverzögernder
Wundrandödeme vorbeugen. Ebenso
erfolgt bei Hauttransplantationen die
abschließende Fixierung der Wundauf-
lagen mit mäßiger Kompression.

Außerdem dient ein Fixierverband
dazu, die Wunde zusätzlich zur Wund-
auflage vor dem Eindringen von
Schmutz und Keimen zu schützen und
sie gegen Druck und Stoß zu polstern.
Sind dabei zur Wundbehandlung indi-
kationsbezogen gaspermeable Wund-
auflagen erforderlich, so beispielswei-
se bei infizierten Wunden, muß auch
die Fixierung eine ausreichende Luft-
und Wasserdampfdurchlässigkeit ge-
währleisten.

Notfalls kann der Fixierverband auch
überschüssiges Sekret aufnehmen. Ist
dies der Fall, muß der gesamte Wund-
verband jedoch sofort gewechselt und
die Wunde inspiziert werden. Durch-
feuchtete Fixierverbände stellen ein
gefährliches Keimpotential dar.

MATERIALIEN UND METHODEN
Zur Wundauflagenfixierung stehen

heute eine Reihe moderner Fixierhilfen
zur Verfügung, die bei hoher Funktio-
nalität die Anlegetechniken entschei-
dend vereinfacht haben. Ein Beispiel
hierzu sind vor allem elastische und ko-
häsiv elastische Fixierbinden, die die
klassische, kompliziert anzulegende
Mullbinde zu einem großen Teil vom
Markt verdrängt haben. Vereinfachte
Anlegetechniken bringen in der Praxis
einige Vorteile mit sich: Auch Ungeübte
werden in die Lage versetzt, sichere
Wundauflagenfixierungen durchzufüh-
ren. Vor allem aber ergeben sich
Zeitersparnisse mit einer entsprechen-
den Kostenreduzierung. Die einzelnen
Gruppen der Fixierhilfen werden nach-
folgend kurz beschrieben:
© Fixierpflaster und Fixiervliese
© Fixierbinden
© Stülp- oder Schlauchverbände
© Netzverbände

Verbandstücke und Verbän-
de aus dem Werk von Hein-
rich Bass „Gründlicher Be-
richt von Bandagen“, das
im Jahre 1720 erschien. In
Gebrauch waren vielfältige
Bindenformen, die kompli-
zierte Techniken zur Folge
hatten.
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Fixierpflaster
Fixierpflaster dienen zum Befestigen

textiler Kompressen bei kleineren Wun-
den. Auch Hydrogel-Kompressen, die
nicht mit einem selbstklebenden Fixier-
rand versehen sind, werden mit Pfla-
stern fixiert. Am zweckmäßigsten ist
dabei das Anlegen eines sogenannten
Kastenverbandes, d. h. die Kompresse
wird an allen vier Seiten mit Pflaster-
streifen fest fixiert, weil sich damit Be-
wegungsreize auf der Wunde am si-
chersten vermeiden lassen. Bei kleine-
ren, primär heilenden Wunden, so z. B.
bei Schnittwunden, bei denen die Be-
achtung der Wundruhe keine Rolle
spielt, ist auch eine parallele Anord-
nung der Pflasterstreifen möglich. Auf
keinen Fall dürfen Pflasterstreifen bei
Extremitäten zirkulär angelegt werden,
da es dadurch zu Stauungen kommen
kann.

Für die spezifischen Anforderungen
hinsichtlich der Indikationen und Haut-
typen werden unterschiedliche Fixier-
pflaster benötigt. Verfügbar sind Fixier-
pflaster aus textilem Gewebe, aus
Seide und Vliesstoff sowie aus porö-
ser bzw. wasserdichter, transparenter
Folie. Als Klebemassen werden Zink-
oxid-Kautschuk-Kleber oder Polyacry-
lat-Kleber eingesetzt.

Fixiervliese
Fixiervliese sind ideal zur schnellen

und sicheren Vollflächenfixierung. Sie
bestehen aus weichen, luft- und
wasserdampfdurchlässigen Vliesstof-
fen, die ebenfalls mit hypoallergenen
Polyacrylat-Klebern beschichtet sind.
Durch die hautfreundlichen Eigen-
schaften und die hohe Luft- und Was-
serdampfdurchlässigkeit werden die
Fixiervliese im allgemeinen auch von
Patienten mit hypersensibler und aller-
gisch disponierter Haut gut vertragen.

Ein weiterer Vorteil der Fixiervliese ist
ihre Querelastizität, wodurch auch an
schwierig zu verbindenden Körperstel-
len eine tadellose, faltenfreie Fixierung
möglich ist.

Fixierbinden
Als klassische Methode zur Fixie-

rung von Wundauflagen gilt immer
noch der Bindenverband, der entwe-
der mit Mullbinden oder elastischen Fi-
xierbinden gewickelt wird. Er ist insbe-
sondere Mittel der Wahl, wenn eine
leichte, plane Kompression des Wund-
gebietes erforderlich ist, da der ge-

wünschte Druck nur durch zirkuläre
Verbände erzielt werden kann. Tuch-
verbände, z. B. mit einem Dreiecktuch,
gelten heute als Behelfs- und Notver-
bände bei der Ersten Hilfe.

Die wohl bekannteste Binde zur
Fixierung von Wundauflagen ist die
Mullbinde aus DIN-Verbandmull mit ge-
webten Kanten. Da Mullbinden keiner-
lei Dehnung aufweisen und überdies
leicht rutschen, erfordert das Anlegen
eines tadellos sitzenden Fixierverban-
des einiges Geschick und eine schul-
mäßige Verbandtechnik. Nicht zuletzt
bieten sie dem Patienten auch wenig
Tragekomfort, vor allem bei Verbänden
an den Gelenken.

Mit der Entwicklung elastischer und
kohäsiv elastischer Fixierbinden wur-
den diese Probleme gut gelöst. Auf
dem Markt sind unterschiedliche Bin-
dentypen, die je nach Materialbeschaf-
fenheit über eine Elastizität zwischen
50 und 160% verfügen. Durch diese
Dehnbarkeit lassen sich alle Binden
dieser Art schnell und einfach anlegen.
Auch an Gelenken, stark konischen
und runden Körperteilen schmiegen
sie sich ohne Umschlagtouren falten-
frei an. Ist eine leichte Kompression er-
forderlich, läßt sich diese problemlos
dosieren. Die elastischen Binden
schnüren nicht ein und behindern we-
der die Blutzirkulation noch erwünschte
Gelenkbewegungen. Ist eine Binde zu-
sätzlich kohäsiv ausgerüstet, wie z. B.
die Fixierbinde Peha-haft, verbessert
diese Eigenhaftung den rutschfesten
Sitz, die Verbände sind in sich stabiler.

Die modernen elastischen bzw. ko-
häsiv elastischen Bindenmaterialien
machen komplizierte Verbandtechni-
ken überflüssig. Dennoch gibt es ein
paar grundsätzliche Regeln, die auch
weiterhin zu beachten sind.

Für die Wahl der Bindenbreite gilt im
allgemeinen, daß sie den Durchmesser
des zu verbindenden Körperteils nicht
überschreiten sollte.

Zu Beginn des Anwickelns liegt das
freie Bindenende in der linken Hand,
der nach außen zeigenden Bindenkopf
in der rechten Hand. Dadurch ist es
möglich, den Bindenkopf dicht am Kör-
per abzurollen und die Binde unter
leichtem, gleichmäßigem Zug anzuwik-
keln.

Von einigen Ausnahmen abgesehen,
wird der Bindenverband stets von links
nach rechts und von distal nach proxi-
mal, d. h. herzwärts angelegt.

Schlauch- oder Stülpverbände
Eine inzwischen seit vielen Jahren

praktizierte Möglichkeit zur schnellen
und einfachen Fixierung von Wundauf-
lagen sind die Schlauch- oder Stülpver-
bände. Es handelt sich dabei um Ge-
wirke, die auf Rundstrickmaschinen
gefertigt werden und deshalb über
eine hohe Dehnbarkeit verfügen. Der
Schlauchmull weitet sich durch Deh-
nen und wird durch Strecken enger.
Auf dieser Wechselwirkung beruht die
vorteilhafte Technik der Stülpverbände.

Der Schlauch wird behutsam über
die Wundauflage geführt und je nach
Verbandart entsprechend verankert.
Auf diese Weise entsteht ein Verband,
der faltenlos sitzt, nicht zerrt, nicht ein-
schnürt und die Gelenkbewegungen
nicht behindert. Vor allem aber haben
Stülpverbände eine zusammenhän-
gende, geschlossene Oberfläche, die
sich auch bei starker mechanischer
Beanspruchung nicht lockert. Wunden
oder auch empfindliche Hautpartien
werden zuverlässig geschützt.

Aufgrund ihrer besonderen Eigen-
schaften werden Stülpverbände außer
zur Fixierung von Wundauflagen auch
als schützender Unter- und Überzug
bei Zinkleim- oder Gipsverbänden so-
wie zum Überziehen von Schienen und
Wattepolstern eingesetzt.

Da Stülpverbände mit der Technik
von Bindenverbänden nichts gemein-
sam haben, sind einige spezielle
Handgriffe erforderlich, die jedoch
schnell und einfach zu erlernen sind.
Für einige Schlauchverbände sind zum
Anlegen sog. Applikatoren notwendig,
andere, wie z. B. Stülpa, lassen sich
ohne Hilfsmittel anlegen.

Netzverbände
Netzverbände, wie z. B. Stülpa fix,

sind eine Variante der Schlauchmull-
verbände. Sie werden in den meisten
Fällen aus Baumwollgarnen und um-
sponnenen Gummi- oder Lycrafäden
auf dem Raschelstuhl gewirkt. Der
sichere Halt der Wundauflage wird da-
bei durch die hohe Rückstellkraft der
elastischen Gewebe gewährleistet.

Die Ausführung der Verbände ist ein-
fach, und selbst komplizierte Verbände
sind mit wenigen Handgriffen anzule-
gen. Sehr praktisch ist außerdem, daß
der Netzverband zum Auswechseln
der Wundauflagen nicht entfernt wer-
den muß – er wird lediglich etwas an-
gehoben und die Kompresse erneuert.
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MATERIALIEN ZUR FIXIERUNG VON WUNDAUFLAGEN

Omnipor
hypoallergenes Fixierpflaster aus
weißem Vliesstoff mit Polyacrylat-
Kleber; extrem luft- und wasser-
dampfdurchlässig, keine Mazeration,
wasserabstoßend, reißbar

Omnisilk
hypoallergenes Fixierpflaster aus
weißer Kunstseide mit Polyacrylat-
Kleber; luft- und wasserdampfdurch-
lässig, sicher haftend, schmerz- und
rückstandslos zu entfernen, reißbar

Omniplast
Fixierpflaster aus hautfarbenem,
textilem Gewebe mit Zinkoxid-
Kautschuk-Kleber; stark klebend,
besonders zugfest, wasserab-
stoßend imprägniert

Peha-haft
kohäsive, elastische Fixierbinde aus
gekrepptem Gewebe mit mikropunk-
tuellem Latexauftrag, Dehnbarkeit
ca.100 %; sichere, dauerhafte Fixie-
rung, luftdurchlässig, sterilisierfest

Stülpa
nahtlos gestrickter Schlauchverband
mit hoher Längs- und Querelastizität,
sehr haltbare Verbandfixierung, ein-
fach anzulegen, saugfähig, luftdurch-
lässig, sterilisierfest

Peha-crepp
superelastische Fixierbinde mit
hohem Baumwollanteil, Dehnbarkeit
ca. 160%; schnell und einfach an-
zulegen, sicherer, rutschfester Sitz,
koch- und sterilisierfest

Lastotel
hochelastische Fixierbinde mit Fäden
aus gekräuseltem Polyamid, Dehn-
barkeit ca. 100%; schnell und ein-
fach anzulegen, sicherer, rutsch-
fester Sitz, koch- und sterilisierfest

Pehalast
elastische Mullbinde aus reiner
Baumwolle, 20fädig, durch stark
überdrehte Kettfäden ca. 50% dehn-
bar; zuverlässiger, rutschfester Sitz,
koch- und sterilisierfest

Omnifix elastic
hypoallergenes Fixiervlies aus
weichem, gestanztem Vliesstoff mit
Polyacrylat-Kleber; in Querrichtung
dehnbar, extrem luft- und wasser-
dampfdurchlässig, sicher haftend

Omnifilm
hypoallergenes Fixierpflaster aus
poröser, transparenter Folie mit Poly-
acrylat-Kleber; luft- und wasser-
dampfdurchlässig, wasserfest,
schmutzabweisend, reißbar

Stülpa-fix
hochelastischer Netzschlauchver-
band mit hohem Baumwollanteil;
sichere, dauerhafte Fixierung, pro-
blemloses Auswechseln von Wund-
auflagen, sterilisierfest

Lastogrip
dauerelastische Schlauchbandage
mit mittelkräftiger Kompression für
stärker komprimierende Fixierver-
bände; einfach anzulegen, straffer,
faltenfreier Sitz, wasch-/sterilisierfest



34 HARTMANN WundForum 3/ 99

TITELTHEMA
Bericht vom 3. Internationalen
HARTMANN Wundkongreß
in Berlin

KASUISTIK
Behandlung einer Verbrennungs-
wunde Grad II mit Hydrocoll und
Hydrocoll thin

PRAXISWISSEN
Der Kompressionsverband
in der Therapie des
Ulcus cruris venosum

Die nächste Ausgabe des
HARTMANN WundForum
erscheint im November 1999.

WundForum INTERN

Leitfaden
für Autoren

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

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

Nicht angenommene Arbeiten wer-
den umgehend zurückgesandt, eine
Haftung für die Manuskripte kann je-
doch nicht übernommen werden. Für
angenommene Arbeiten wird pro ge-
druckter Seite ein Honorar in Höhe von
DM 250,– bezahlt. Damit erwirbt die
PAUL HARTMANN AG das Recht der
Veröffentlichung ohne jegliche zeitliche
und räumliche Begrenzung.

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

MANUSKRIPTE
Manuskripte können auf Papier oder

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

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

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

ILLUSTRATIONEN
Illustrationen können schwarz-weiß

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

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

LITERATUR
Literaturverzeichnisse werden nicht

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

KORREKTURABZÜGE
Vor Drucklegung erhalten die Auto-

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

IM NÄCHSTEN HEFT

Impressum
Herausgeber:
PAUL HARTMANN AG
Postfach 1420, 89504 Heidenheim
Telefon: 0 73 21 / 36 - 0
Fax: 0 73 21 / 36 - 3637
http:// www.hartmann-online.com

Verantwortlich i. S. d. P.: Kurt Röthel

Expertenbeirat: Dr. med. Andreas Gericke,
Prof. Dr. med. Günter Germann, Friedhelm Lang,
Prof. Dr. med. Hans Lippert, Dr. rer. nat. Klaus
Schenck, Prof. Dr. med. Wolfgang Vanscheidt,
Prof. Dr. med. Helmut Winter

Redaktion:
CMC Medical Information
Grabenstraße 9, 89522 Heidenheim
Telefon: 0 73 21 / 93 98 - 0
Fax: 0 73 21 / 93 98 - 20
E-Mail: info@cmc-online.de

Druck: C. F. Rees, 89520 Heidenheim

Bildnachweise:
Bildarchiv Preußischer Kulturbesitz (31), P.
Brychta (18-21), P. Cooper (22-23), DGfW (4),
Graphico / SPL / Focus (30), PAUL HARTMANN
AG (8, 33, 34), Institut Pasteur / CNRI / Okapia
(29), F. Lang (24-26), S. Piatek (15), Quest / SPL /
Focus (1), Ressel (15), H. Rietzsch (12), Dr. L.
Stannard, UCT / SPL / Focus (27), J. Tautenhahn
(14), Wörwag AG (13)

Haftung:
Eine Haftung für die Richtigkeit der Veröffent-
lichungen können Herausgeber und Redaktion
trotz sorgfältiger Prüfung nicht übernehmen. Mit
Namen gekennzeichnete Artikel geben die Mei-
nung des Verfassers wieder, die nicht mit der des
Herausgebers identisch sein muß. Eine Gewähr
für Angaben über Dosierungsanweisungen und
Applikationsformen kann nicht übernommen wer-
den. Derartige Angaben müssen vom Absender

im Einzelfall anhand anderer verbindlicher Quellen
auf ihre Richtigkeit überprüft werden.

Copyright:
Alle Rechte, wie Nachdrucke, auch von Abbildun-
gen, Vervielfältigungen jeder Art, Vortrag, Funk,
Tonträger- und Fernsehsendungen sowie Speiche-
rung in Datenverarbeitungsanlagen, auch aus-
zugsweise oder in Übersetzungen, behält sich die
PAUL HARTMANN AG vor.

Aboservice:
Bestellungen für ein kostenloses Abonnement
richten Sie bitte an folgende Adresse:
PAUL HARTMANN AG
WundForum Aboservice
Frau Steffi Söngen
Postfach 1420
89504 Heidenheim
Tel.: 0 73 21 / 36 - 1382 · Fax: 0 73 21 / 36 - 3637

Das HARTMANN WundForum erscheint viermal
jährlich. ISSN 0945–6015, Ausgabe 3. Quartal 99


	START
	Suche nach Ausgaben
	Suche nach Rubriken

	1/1994
	2/1994
	3/1994
	4/1994
	1/1995
	2/1995
	3/1995
	4/1995
	1/1996
	2/1996
	3/1996
	4/1996
	1/1997
	2/1997
	3/1997
	4/1997
	1/1998
	2/1998
	3/1998
	4/1998
	1/1999
	2/1999
	3/1999
	INHALT/EDITORIAL
	AKTUELLES
	Rückblick auf den 3. Kongreß der Deutschen Gesellschaft für Wundbehandlung
	Rechtsprechung: Die Medizinprodukte-Betreiberverordnung (Teil 2)
	Buchtipp
	Kurzmeldungen

	TITELTHEMA
	Diabetische Fußgeschwüre: prophylaktische und therapeutische Rahmenbedingungen

	FORSCHUNG
	Die dermale Substitution in der Rekonstruktion der menschlichen Haut

	KASUISTIK
	TenderWet bei der Behandlung von Problemwunden
	Aneurysmaresektion – Problematik und Wundheilungsverlauf

	PRAXISWISSEN
	HBV, HCV und HIV – Virologie, Epidemiologie und Klinik
	Der Fixierverband – Materialien und Methoden


	4/1999
	1/2000
	2/2000
	3/2000
	4/2000
	1/2001
	2/2001
	3/2001
	4/2001
	1/2002
	2/2002
	3/2002
	4/2002
	1/2003
	2/2003
	3/2003
	4/2003
	1/2004
	2/2004
	3-4/2004
	1/2005
	2/2005
	3/2005
	4/2005
	1/2006
	2/2006
	3/2006
	4/2006
	1/2007
	2/2007
	3/2007
	4/2007
	1/2008
	2/2008
	3/2008
	4/2008
	1/2009
	2/2009
	3/2009
	4/2009
	1/2010
	2/2010
	3/2010
	4/2010
	1/2011
	2/2011
	3/2011
	1/2012
	2/2012
	3/2012
	4/2012
	1/2013
	2/2013
	3/2013
	4/2013
	1/2014
	2/2014
	3/2014



