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MEDIZIN
Beläge auf chroni-
schen Wunden –––––
Fibrin, Nekrosen,
Biofilm

Zum besseren Verständnis sollte erst einmal die Fra-
ge geklärt werden, woher kommen die Beläge in
Wunden, insbesondere chronischen Wunden. Nach
der Entstehung einer Verletzung werden betroffene
Gefäße eng gestellt (Vasokonstriktion), um einem
Blutverlust entgegen zu wirken. Nach einigen Minu-
ten induzieren Thrombozyten (Blutplättchen) die Ge-
rinnungskaskade, die zu einem Verschluss der ver-
letzten Gefäße führt und gleichzeitig den Wundgrund
bedecken. Es entsteht ein provisorischer Wundver-
schluss, der nach außen als trockener Wundschorf
sichtbar wird. Der Körper hat sich vor der feindlichen
Umwelt geschützt.
Parallel dazu kommt es zu einer Entzündungsreaktion
im Wundgebiet (inflammatorische Phase). Die Vaso-
konstriktion wird durch eine Gefäßweitstellung (Vaso-
dilatation) abgelöst, was zu einer verstärkten Durch-
blutung und erhöhten Wärmeabgabe führt. Sinn und
Zweck dieser Vasodilatation ist es, das schnelle Ein-
wandern von für die Wundheilung notwendigen Zel-
len und azellulären Bestandteilen zu gewährleisten.
Die Gefäßwände werden durchlässiger für Blutbe-
standteile, Blutplasma tritt in den Interzellularraum
aus. Es entwickelt sich eine vaskuläre Stase (Stauung),
die am Ende als Wundödem sichtbar ist (Asmussen

und Söllner 1993).1

Da alle offenen Wunden mit einer Keimbesiedlung
(Kontamination) einhergehen, werden vermehrt wei-
ße Blutkörperchen in die Wunde ausgeschüttet. Hier
handelt es sich insbesondere um Makrophagen, die
Fresszellen. Makrophagen sind für eine unspezifische
Infektabwehr und die Wundreinigung zuständig. Mit-
tels Phagozytose erfolgt die Beseitigung von Krank-
heitskeimen, Zelltrümmern und Zellabbauprodukten.
Entscheidend ist auch die Produktion von entzün-
dungsfördernden Zytokinen durch die Fresszellen.
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Beläge auf chronischen Wunden –––––
Fibrin, Nekrosen, Biofilm

Chronische Wunden sind häufig mit
hartnäckigen Belägen bedeckt, deren
visuelle Unterscheidung in der Pra-
xis nicht immer leicht fällt. Diese Be-
läge stellen ein mechanisches Hinder-
nis für zellaufbauende Prozesse dar
und bieten einen guten Nährboden für
eine mikrobielle Vermehrung und kön-
nen somit Ausgangspunkt von Infek-
tionen sein (Eming 2006).5 Eine Dif-
ferenzierung dieser Beläge ist von gro-
ßer Bedeutung für den Heilerfolg,
weil nur dann eine Chance besteht,
diese auch gezielt in einem über-
schaubaren Zeitrahmen zu beseitigen.

TNF-α (Tumornekrosefaktor α) und IL-1β (Interleukin
1β) nehmen hierbei eine Schlüsselrolle ein (Lobmann

et al. 20039 , Auböck 20072). Durch beide Zytokine
wird die Synthese von Matr ix-Metal loproteasen
(MMPs) stimuliert. In chronischen Wunden ist eine
deutlich erhöhte Proteasenaktivität festzustellen, die
rund 90 % den MMPs zuzuordnen ist (Lobmann et
al. 2003).9 Proteasen sind während der inflamma-
torischen Phase der Wundheilung (Entzündungs- oder
Reinigungsphase) für das zelluläre Wunddébride-
ment verantwortlich. Der gesamte Detritus (Zell- und
Gewebstrümmer, 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 Beläge, die in drei Typen unterschieden wer-
den können:

 • Fibrinbeläge
 • Nekrosen
 • Biofilm

Fibrinbeläge
Ein auf chronischen Wunden häufig zu findender gel-
ber Belag kann aus Fibrin bestehen. Fibrin gehört zu
den Gerinnungsfaktoren und führt bei Schnittwunden
zu einer Verklebung der Wundflächen. Durch dieses
Verkleben können bereits nach wenigen Stunden
keine Keime mehr in die Wunde eindringen. Die Be-
reitstellung von Fibrin ist eine physiologische Reakti-
on des Körpers auf Verletzungen. Bei oberflächlichen
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)



Nekrosen
Nekrotisches Gewebe enthält die mit Hilfe von kör-
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 Beläge
sichtbar (Enoch und Harding 2003)6 (Abb. 2). Es
können aber auch weniger harte, zähe 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 „vernähen“ quasi die Wun-
de. Solche Fasern sind naturgemäß nicht wasser-
löslich. Daher sollte zur Therapieentscheidung eine
Identifikation des gelben Belags vorgenommen wer-
den. Hierzu eignet sich der Kompressentest.

Biofilm
Ein Biofilm stellt ein physikalisches Phänomen dar,
das Phänomen der Grenzflächenhaftung. Als Grenz-
fläche oder Phasengrenze bezeichnet man die Flä-
che zwischen zwei Phasen, z.B. die Fläche zwischen
zwei nicht mischbaren Flüssigkeiten, wie Öl und Was-
ser. Biofilme in Wunden bestehen aus einer dünnen
Schleimschicht (Matrix), in der Mikroorganismen (z.
B. Bakterien) eingebettet sind, die an einer Grenz-
fläche, dem Wundgrund (feste Phase), haftet.
Nach Aussagen von Experten des Centers for Disease
Control & Prevention in Atlanta (Licking 1999)8 sind
ca. 65 % der nosokomialen Infektionen auf Biofilme
zurückzuführen. Die Behandlung derartiger Infektio-
nen in den USA kostet pro Jahr mehr als 1 Billion
US-Dollar (Percival und Bowler 2004).10 Hierbei han-
delt es sich natürlich nicht nur um Biofilme in Wun-
den, sondern betrifft z.B. medizinische Implantate,
Katheter oder bakterielle Entzündungen einzelner
Organe (Donlan und Costerton 2002).4

Insbesondere bei geschwächten, älteren oder im-
mungeschwächten Patienten haben Keime gute
Chancen einen Biofilm zu entwickeln. Mittels speziel-
ler ausläuferähnlicher Strukturen können Bakterien
sich an eine Oberfläche anhaften und eine extrazellu-
läre Matrix (Schleimschicht) ausbilden (Bjarnsholt et
al. 2007)3 (Abb. 4).

Ein vollständig ausgebildeter Biofilm hat für Bakteri-
en folgende Effekte (Percival und Bowler 200410,
Bjarnsholt et al. 20073, Widgerow 200811):

 • Schutz vor körpereigenen Immunzellen des
Patienten, wie Phagozyten oder Antikörper.

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

 • Erhöhung 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 möglich. Widgerow (2008)11 gibt als Indiz
einen durchscheinenden, glänzenden Belag an (Abb.
5). Um mittels Blickdiagnose dies zu differenzieren,
muss der Therapeut allerdings über sehr viel Erfah-
rung verfügen. Leichter erkennbare Hinweise auf eine
Biofilmbildung sind:

 • Nicht heilende Wunden trotz beherrschter
Grunderkrankung.

 • Unwirksamkeit einer antimikrobiellen Therapie.

Für die Praxis ist es daher sinnvoll, bei Verdacht auf
Biofilmentwicklung (und dies trifft für den überwie-
genden Teil der chronischen Wunden zu!) möglichst
ein chirurgisches Débridement durchzuführen oder
mittels Ultraschall den Belag zu entfernen. Diese Ver-
fahren stellen sowieso die effektivsten Maßnahmen
der Wundreinigung dar. Zu prüfen ist allerdings, ob
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Abb. 2:
Schwarze Nekrose (Foto: V. Gerber)

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

Kompressentest:
Mit einer sterilen Kompresse, die mit Ringer- oder
Kochsalzlösung satt getränkt ist, wird der gelbe Be-
lag vorsichtig abgewischt. Lösen sich hierbei gelbe
Partikel und die Kompresse verfärbt sich, handelt
es sich um Fibrin und der Belag kann mechanisch
entfernt werden. Fühlt sich die Fläche gummiartig
an und die Kompresse bleibt weiß, handelt es sich
um einen Belag aus Kollagenfasern, der chirurgisch
entfernt werden muss.

MEDIZIN & PRAXIS »WUNDDÉBRIDEMENT und WUNDRANDPFLEGE« Oktober 2010 29



30 MEDIZIN & PRAXIS »WUNDDÉBRIDEMENT und WUNDRANDPFLEGE« Oktober 2010

sie in jedem Fall durchgeführt werden
können. Zum Beispiel muss bei Durch-
blutungsstörungen fal lbezogen ent-
schieden werden, ob überhaupt ein chi-
rurgisches Débridement möglich ist.
Ferner stehen aus Kostengründen nicht
überall Geräte für eine Ultraschall-As-
sistierte Wundreinigung (UAW) zur Ver-
fügung.

Nach einem derartigen Débridement ist
es sinnvoll, antibakteriell wirkende Wund-
auflagen einzusetzen. Auch wenn mit-
tels des Débridements überwiegende
Teile des Biofilms entfernt worden, ver-
bleiben kleinere Bakterienkolonien im
Wundbereich, die eine neue Matrixbil-
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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)

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

dung induzieren können. Um dem entgegen zu wir-
ken, bieten sich mit Octenidin bzw. Polyhexanid ge-
tränkte oder wirkstofffreie antimikrobielle auf einer
hydrophoben Wechselwirkung basierende Wundauf-
lagen an.
Wenn keines der aufgeführten Débridement-Techni-
ken durchgeführt wird, sind als Alternativen der Ein-
satz von Antiseptika oder Spüllösungen 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.6:
Inaktivierung eines 1 Woche angezüchteten Biofi lms von Pseudomonas
aeruginosa auf Polycarbonat-Objektträgern nach 60 min Kontakt mit ver-
schiedenen Wundspüllösungen (Harbs und Siebert 2007).7

OCT = Octen id in,  PHX =

Polyhexanid, Ringer = Ringerlö-

sung, NaCl = Kochsalzlösung

(0,9%), Aqua bidest = Kontrolle
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  Wundbeläge Therapieoptionen

  Fibrin Autolytisches Débridement
  (wasserlöslich – mittels Hydrogel
  Kompressentest) oder Feuchttherapie

  Gelbe Nekrose Chirurgisches Débridement
  (nicht wasserlöslich – Biochirurgie
  Kompressentest) Ultraschall assistierte Wund-

reinigung

  Schwarze Nekrose Chirurgisches Débridement
Ultraschall assistierte Wund-
reinigung
Eingeschränkt autolytisches
Débridement

  Biofilm Chirurgisches Débridement
Biochirurgie
Ultraschall assistierte Wund-
reinigung
Feuchttherapie mittels Octinidin-
oder Polyhexanidlösungen

Tab. 1:
Beläge in chronischen Wunden und Therapieoptionen für
deren Beseitigung

Praxistipp:
Mit Octenidin oder Polyhexanid sattgetränkte, sterile
Kompressen werden auf den Wundgrund für ca. 15
min aufgelegt. Es kommt dadurch zu einem oberfläch-
lichen Aufreißen des Biofilms. Die temporäre Unter-
kühlung der Wunde muss dabei in Kauf genommen
werden, da eine Reduktion des Bakterienfilms im Vor-
dergrund steht. Wenn es die Feuchtigkeitssituation
zulässt, kann im Anschluss daran ein Hydrogel, wel-
ches einen der genannten Wirkstoffe enthält, appli-
ziert werden. Das Gel verbleibt zwei bis drei Tage auf
dem Defekt. Dieses Prozedere muss mehrmals durch-
geführt werden, da Biofilme recht hartnäckig sein
können.
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 eingeschränkt zur Ver-
fügung stehen.

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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Zusammenfassung
Chronische Wunden sind häufig mit hartnäckigen Be-
lägen bedeckt, deren visuelle Unterscheidung in der
Praxis nicht immer leicht fällt. Diese Beläge stellen
ein mechanisches Hindernis für zellaufbauende Pro-
zesse dar und bieten einen guten Nährboden für eine
mikrobielle Vermehrung und können somit Ausgangs-
punkt von Infektionen sein.
Es werden Fibrinbeläge, gelbe und schwarze Nekro-
sen sowie Biofilme unterschieden. Fibrinbeläge sind
wasserlöslich und damit gut mittels autolytischem
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