MEDIZIN

H.-D. Hoppel, V. Gerber?

2Pflegeexpertin fir Chronische Wunden, Spelle

Chronische Wunden sind héufig mit
hartnéckigen Beldgen bedeckt, deren
visuelle Unterscheidung in der Pra-
xis nicht immer leicht féllt. Diese Be-
ldge stellen ein mechanisches Hinder-
nis fur zellaufbauende Prozesse dar
und bieten einen guten Ndhrboden fiir
eine mikrobielle Vermehrung und kén-
nen somit Ausgangspunkt von Infek-
tionen sein (Eming 2006).° Eine Dif-
ferenzierung dieser Beldge ist von gro-
Ber Bedeutung fir den Heilerfolg,
weil nur dann eine Chance besteht,
diese auch gezielt in einem Uliber-
schaubaren Zeitrahmen zu beseitigen.

Zum besseren Verstandnis sollte erst einmal die Fra-
ge geklart werden, woher kommen die Belédge in
Wunden, insbesondere chronischen Wunden. Nach
der Entstehung einer Verletzung werden betroffene
Gefalle eng gestellt (Vasokonstriktion), um einem
Blutverlust entgegen zu wirken. Nach einigen Minu-
ten induzieren Thrombozyten (Blutplattchen) die Ge-
rinnungskaskade, die zu einem Verschluss der ver-
letzten GefaRRe fuhrt und gleichzeitig den Wundgrund
bedecken. Es entsteht ein provisorischer Wundver-
schluss, der nach auflen als trockener Wundschorf
sichtbar wird. Der Korper hat sich vor der feindlichen
Umwelt geschutzt.

Parallel dazu kommt es zu einer Entzindungsreaktion
im Wundgebiet (inflammatorische Phase). Die Vaso-
konstriktion wird durch eine GefaRweitstellung (Vaso-
dilatation) abgel6st, was zu einer verstarkten Durch-
blutung und erhéhten Warmeabgabe fihrt. Sinn und
Zweck dieser Vasodilatation ist es, das schnelle Ein-
wandern von fur die Wundheilung notwendigen Zel-
len und azellularen Bestandteilen zu gewdahrleisten.
Die GefalRwande werden durchlassiger fur Blutbe-
standteile, Blutplasma tritt in den Interzellularraum
aus. Es entwickelt sich eine vaskulare Stase (Stauung),
die am Ende als Wundddem sichtbar ist (Asmussen
und Soéllner 1993).1

Da alle offenen Wunden mit einer Keimbesiedlung
(Kontamination) einhergehen, werden vermehrt wei-
Be Blutkoérperchen in die Wunde ausgeschuttet. Hier
handelt es sich insbesondere um Makrophagen, die
Fresszellen. Makrophagen sind fir eine unspezifische
Infektabwehr und die Wundreinigung zustandig. Mit-
tels Phagozytose erfolgt die Beseitigung von Krank-
heitskeimen, Zelltrimmern und Zellabbauprodukten.
Entscheidend ist auch die Produktion von entzin-
dungsfoérdernden Zytokinen durch die Fresszellen.

Leiter der Bildungseinrichtung ,,Gandersheimer Modell“ HoppeConsult, Quedlinburg

Belage auf chronischen Wunden —
Fibrin, Nekrosen, Biofilm

TNF-a (Tumornekrosefaktor o) und IL-1B (Interleukin
1B) nehmen hierbei eine Schlisselrolle ein (Lobmann
et al. 2003° , Aubdck 20072). Durch beide Zytokine
wird die Synthese von Matrix-Metalloproteasen
(MMPs) stimuliert. In chronischen Wunden ist eine
deutlich erhdhte Proteasenaktivitat festzustellen, die
rund 90 % den MMPs zuzuordnen ist (Lobmann et
al. 2003).° Proteasen sind wéahrend der inflamma-
torischen Phase der Wundheilung (Entziindungs- oder
Reinigungsphase) fur das zellulare Wunddébride-
ment verantwortlich. Der gesamte Detritus (Zell- und
Gewebstrummer, Abbauprodukte der Makrophagen
und Proteasen, etc.) lagert sich auf dem Wundgrund
ab bzw. wird in Form von Wundexsudat abgegeben.
Je nach Wundsituation entstehen dabei unterschied-
liche Belage, die in drei Typen unterschieden wer-
den konnen:

= Fibrinbeléage
= Nekrosen
e Biofilm

Fibrinbelage

Ein auf chronischen Wunden haufig zu findender gel-
ber Belag kann aus Fibrin bestehen. Fibrin gehort zu
den Gerinnungsfaktoren und fihrt bei Schnittwunden
zu einer Verklebung der Wundflachen. Durch dieses
Verkleben kdnnen bereits nach wenigen Stunden
keine Keime mehr in die Wunde eindringen. Die Be-
reitstellung von Fibrin ist eine physiologische Reakti-
on des Korpers auf Verletzungen. Bei oberflachlichen
Wunden oder Wunden mit Gewebedefekt ist dieser
Effekt ebenfalls zu beobachten.

Fibrin ist als klebriger, bernsteinfarbener, transpa-
renter Belag sichtbar (Abb. 1). Im feuchten Zustand
ist dieser leicht mechanisch zu entfernen. Trocknet
er aus, bildet er eine harte borkige Platte. Diese ist
durch Rehydration, z.B. mit einem Hydrogel, nach
einigen Stunden Einwirkzeit ebenfalls gut mecha-
nisch zu entfernen.

Abb. 1:
Fibrinbelag (Foto: v. Gerber)
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Nekrosen

Nekrotisches Gewebe enthélt die mit Hilfe von kor-
pereigenen Enzymen abgebauten toten Zellen, Zell-
fragmente und Kollagenstrukturen. In ihrer Endform
sind Nekrosen dehydriert, also trocken, und als brau-
ne bis schwarze und unterschiedlich starke Belage
sichtbar (Enoch und Harding 2003)¢ (Abb. 2). Es
kdnnen aber auch weniger harte, zdhe Nekrosen ent-
stehen.

Zu unterscheiden ist hierbei ein harter gelblicher Fi-
brinbelag von einer gelben Nekrose, die aus Kollagen-
fasern bestehen kann (Abb. 3). Kollagenfasern bil-
den Narbengewebe, sie ,verndhen® quasi die Wun-
de. Solche Fasern sind naturgemal nicht wasser-
I6slich. Daher sollte zur Therapieentscheidung eine
Identifikation des gelben Belags vorgenommen wer-
den. Hierzu eignet sich der Kompressentest.

Kompressentest:

Mit einer sterilen Kompresse, die mit Ringer- oder
Kochsalzlésung satt getrénkt ist, wird der gelbe Be-
lag vorsichtig abgewischt. Losen sich hierbei gelbe
Partikel und die Kompresse verfarbt sich, handelt
es sich um Fibrin und der Belag kann mechanisch
entfernt werden. Fuhlt sich die Flache gummiartig
an und die Kompresse bleibt weil3, handelt es sich
um einen Belag aus Kollagenfasern, der chirurgisch
entfernt werden muss.

Abb. 2:
Schwarze Nekrose (Foto: V. Gerber)

™

Abb. 3:
Gelbe Nekrose (Foto: V. Gerber)
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Biofilm

Ein Biofilm stellt ein physikalisches Phanomen dar,
das Phanomen der Grenzflachenhaftung. Als Grenz-
flache oder Phasengrenze bezeichnet man die Fla-
che zwischen zwei Phasen, z.B. die Flache zwischen
zwei nicht mischbaren Flussigkeiten, wie Ol und Was-
ser. Biofilme in Wunden bestehen aus einer dinnen
Schleimschicht (Matrix), in der Mikroorganismen (z.
B. Bakterien) eingebettet sind, die an einer Grenz-
flache, dem Wundgrund (feste Phase), haftet.

Nach Aussagen von Experten des Centers for Disease
Control & Prevention in Atlanta (Licking 1999)% sind
ca. 65 % der nosokomialen Infektionen auf Biofilme
zurtckzufuhren. Die Behandlung derartiger Infektio-
nen in den USA kostet pro Jahr mehr als 1 Billion
US-Dollar (Percival und Bowler 2004).1° Hierbei han-
delt es sich naturlich nicht nur um Biofilme in Wun-
den, sondern betrifft z.B. medizinische Implantate,
Katheter oder bakterielle Entzindungen einzelner
Organe (Donlan und Costerton 2002).4
Insbesondere bei geschwachten, alteren oder im-
mungeschwéachten Patienten haben Keime gute
Chancen einen Biofilm zu entwickeln. Mittels speziel-
ler auslauferdhnlicher Strukturen kénnen Bakterien
sich an eine Oberflache anhaften und eine extrazellu-
lare Matrix (Schleimschicht) ausbilden (Bjarnsholt et
al. 2007)® (Abb. 4).

Ein vollstandig ausgebildeter Biofilm hat fur Bakteri-
en folgende Effekte (Percival und Bowler 20041,
Bjarnsholt et al. 200723, Widgerow 2008%1):

e Schutz vor korpereigenen Immunzellen des
Patienten, wie Phagozyten oder Antikorper.

e Schutz vor antimikrobiellen Substanzen (Anti-
biotika, Antiseptika).

e Erh6hung der Gefahr eines Gentransfers zwi-
schen resistenten Formen.

Ein Biofilm ist daher immer als kritische Kolonisation
zu betrachten!

Das Erkennen eines Biofilms auf einer Wunde ist nicht
so einfach moglich. Widgerow (2008)*! gibt als Indiz
einen durchscheinenden, glanzenden Belag an (Abb.
5). Um mittels Blickdiagnose dies zu differenzieren,
muss der Therapeut allerdings Uber sehr viel Erfah-
rung verfugen. Leichter erkennbare Hinweise auf eine
Biofilmbildung sind:

= Nicht heilende Wunden trotz beherrschter
Grunderkrankung.
= Unwirksamkeit einer antimikrobiellen Therapie.

Fur die Praxis ist es daher sinnvoll, bei Verdacht auf
Biofilmentwicklung (und dies trifft fir den Uberwie-
genden Teil der chronischen Wunden zu!) maoglichst
ein chirurgisches Débridement durchzufuhren oder
mittels Ultraschall den Belag zu entfernen. Diese Ver-
fahren stellen sowieso die effektivsten MafRRnahmen
der Wundreinigung dar. Zu prifen ist allerdings, ob
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Zeit

= Bakterie W Antiinfektiva
@ Makrophage @ Virulenzfaktoren, Toxine
Abb. 4:

Entwicklung eines Biofilms in einer chronischen Wunde (in Anlehnung an Bjarnsholt et al. 2007)3: Nach dem Anheften
am Wundgrund erfolgt in weiteren Schritten eine Vermehrung der angesiedelten Bakterien. Mittels chemischer Signale
kommunizieren die Mikroorganismen untereinander und ummanteln sich mit einem Biofilm. (Darstellung: H.-D. Hoppe)

dung induzieren kénnen. Um dem entgegen zu wir-
ken, bieten sich mit Octenidin bzw. Polyhexanid ge-
trankte oder wirkstofffreie antimikrobielle auf einer
hydrophoben Wechselwirkung basierende Wundauf-
lagen an.

Wenn keines der aufgefihrten Débridement-Techni-
ken durchgefuhrt wird, sind als Alternativen der Ein-
satz von Antiseptika oder Spullésungen mit den Wirk-
stoffen Octenidin oder Polyhexanid geeignet. Nach
Untersuchungen von Harbs und Siebert (2007)7 sind
die beiden genannten Wirkstoffe in der Lage Biofilme
zu inaktivieren (Abb. 6).

Abb. 5:
Biofilm (Foto: V. Gerber)

OCT = Octenidin, PHX =
Polyhexanid, Ringer = Ringerl6-
sung, NaCl = Kochsalzldsung
(0,9%), Aqua bidest = Kontrolle

sie in jedem Fall durchgefuhrt werden
kdnnen. Zum Beispiel muss bei Durch-
blutungsstérungen fallbezogen ent-
schieden werden, ob Uberhaupt ein chi-
rurgisches Débridement mdglich ist.
Ferner stehen aus Kostengrinden nicht
Uberall Geréate fur eine Ultraschall-As-
sistierte Wundreinigung (UAW) zur Ver-
fugung.

Reduktionsfaktor (RF-Wert)

0 e
Nach einem d_erartlg_en D(_abrldement ist ocT PHX
es sinnvoll, antibakteriell wirkende Wund- 005% 002 %
auflagen einzusetzen. Auch wenn mit- ' '
tels des Débridements Uberwiegende Abb.6:

Teile des Biofilms entfernt worden, ver- Inak.tiv-ierung eines 1 Woche angezichteten Biofilms von Pseudomonas

bleiben kl_einere. Ba_kterienkomnieh i_m aeruginosa auf Polycarbonat-Objekttragern nach 60 min Kontakt mit ver-
Wundbereich, die eine neue Matrixbil- schiedenen Wundspullésungen (Harbs und Siebert 2007).7

Ringer NaCl Aqua
bidest.
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Praxistipp:

Mit Octenidin oder Polyhexanid sattgetrankte, sterile
Kompressen werden auf den Wundgrund far ca. 15
min aufgelegt. Es kommt dadurch zu einem oberflach-
lichen AufreiRen des Biofilms. Die temporare Unter-
kihlung der Wunde muss dabei in Kauf genommen
werden, da eine Reduktion des Bakterienfilms im Vor-
dergrund steht. Wenn es die Feuchtigkeitssituation
zuléasst, kann im Anschluss daran ein Hydrogel, wel-
ches einen der genannten Wirkstoffe enthalt, appli-
ziert werden. Das Gel verbleibt zwei bis drei Tage auf
dem Defekt. Dieses Prozedere muss mehrmals durch-
gefuhrt werden, da Biofilme recht hartnéackig sein
kénnen.

Weitere Alternativen sind der Einsatz von Fliegen-
maden (Biochirurgie) oder spezielle Débridement-
techniken, wie Hydrochirurgie und Laserskalpelle.
Hierzu muss allerdings gesagt werden, dass diese
Methoden oder Verfahren nur eingeschrankt zur Ver-
fugung stehen.

Tab. 1:

Belage in chronischen Wunden und Therapieoptionen fur
deren Beseitigung

Wundbelage Therapieoptionen

Fibrin Autolytisches Débridement

(wasserloslich — mittels Hydrogel

Kompressentest) oder Feuchttherapie

Gelbe Nekrose Chirurgisches Débridement

(nicht wasserléslich —  Biochirurgie

Kompressentest) Ultraschall assistierte Wund-
reinigung

Schwarze Nekrose Chirurgisches Débridement

Ultraschall assistierte Wund-
reinigung

Eingeschrénkt autolytisches

Débridement

Biofilm Chirurgisches Débridement
Biochirurgie

Ultraschall assistierte Wund-
reinigung

Feuchttherapie mittels Octinidin-
oder Polyhexanidldsungen

Zusammenfassung

Chronische Wunden sind haufig mit hartnédckigen Be-
lagen bedeckt, deren visuelle Unterscheidung in der
Praxis nicht immer leicht fallt. Diese Belage stellen
ein mechanisches Hindernis fir zellaufbauende Pro-
zesse dar und bieten einen guten Nahrboden fur eine
mikrobielle Vermehrung und kénnen somit Ausgangs-
punkt von Infektionen sein.

Es werden Fibrinbelage, gelbe und schwarze Nekro-
sen sowie Biofilme unterschieden. Fibrinbelage sind
wasserlodslich und damit gut mittels autolytischem
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Débridement zu entfernen. Die Beseitigung von Ne-
krosen und Biofilmen sollte im Regelfall durch ein
chirurgisches Débridement erfolgen. Weitere geeig-
nete Verfahren sind die Biochirurgie und die Ultra-
schall-Assistierte Wundreinigung (UAW).
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