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Leider erleiden jedes Jahr 
mehr als 400.000 Diabetiker 
das gleiche Schicksal.1
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Jedes Jahr werden bei mehr als 400.0001 Diabetikern Fußamputationen durchgeführt. 
85 % dieser Amputationen wären vermeidbar.2 Für eine bessere Wundversorgung 
und eine in zwei unabhängigen Studien nachgewiesene Halbierung der Amputationsrate 
bei diabetischen Fußulcerationen: V.A.C.® Therapy.3,4

www.Help2Heal.eu
Alle Angaben beziehen sich auf Europa. 1. Diabetes and Foot Care – Time to Act. International Diabetes Federation, Zur Publi-
kation eingereicht (Zitiert in Diabetes: EU Policy Recommendations. The International Diabetes Federation – European Region 
(IDF Europe) and the Federation of European Nursing Diabetes (FEND) 2006.) 2. Abgeleitet von IST World. Optimal organisation 
of health care in diabetic foot disease (EURODIALE)
http://cordis.europa.eu/data/PROJ_FP5/ACTIONeqDndSESSIONeq112482005919ndDOCeq2021ndTBLeqEN_PROJ.htm. 3. Blume,
P.A.,et al. Comparison of Negative Pressure Wound Therapy Using Vacuum-Assisted Closure With Advanced Moist Wound Therapy
in the Treatment of Diabetic Foot Ulcers, n=342. Diabetes Care. 2008;31:631-636. 4. Armstrong, et al. Negative Pressure Wound
Therapy after Partial Diabetic Foot Amputation: A Multicentre, Randomised Controlled Trial, n=162. Lancet. 2005;366:1704-10.



brief des herausgebers

Willkommen in Wien!

Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen,

Die Österreichische Gesellschaft für Wundbehandlung (Austrian Wound Association, AWA) hält vom 

9.–10. April 2010 ihre 12. Jahrestagung in Wien ab. Innerhalb dieses stark fächerübergreifenden Ge-

bietes übernimmt heuer die Dermatologie die Führerschaft bei der Ausrichtung der Tagung. Eine Do-

mäne der Dermatologie ist die Diagnostik von Wunden, die stärker in den Fokus aller Wundbehandler 

zu rücken ist. Das Motto ‚Der Weg zur Therapie muss durch das Tor der Diagnose führen’ ist ange-

sichts der zahllosen ätiopathogenetischen Mechanismen, die Wunden zu Grunde liegen können, be-

sonders zu berücksichtigen. Im Speziellen ist darauf abzustellen, dass nicht jedes Ulcus cruris eine 

vaskuläre Genese hat. So ist auch ein Themenblock der Tagung nicht-vaskulären Wunden gewidmet. 

Es werden artifiziell, infektiös oder autoimmunologisch bedingte Wunden besprochen. Artifizielle 

Wunden resultieren aus der Selbstbeschädigung der Haut durch den meist psychisch gestörten Pati-

enten. Sie kommen an unterschiedlichsten, jedoch meist gut erreichbaren Körperstellen vor und kön-

nen morphologisch ein sehr vielfältiges Aussehen haben. Hinweisend kann die bizarre bis geometri-

sche Konfiguration sein. Häufig dauert es lange, bis nach Beschreiten zahlreicher Irrwege die 

Diagnose gestellt werden kann. Eine Vielzahl von Infektionen mit Bakterien, Viren, Pilzen oder Proto-

zoen können eine ulzerative Ausprägung annehmen. Unter den häufigen Ursachen in Europa sind 

Erysipel, Ekthymata und Herpes zoster zu nennen. Weitere (seltenere) Beispiele umfassen Leishmani-

ose, Anthrax, Kuhpocken, und andere mehr. Neben einem oft typischen klinischen Bild sind manch-

mal serologische und (molekular)mikrobiologische Methoden erforderlich, um zur Diagnose zu gelan-

gen. Für viele Situationen steht eine kausale Therapie zur Verfügung. Autoimmunologische Ursachen 

betreffen in erster Linie verschiedene Formen von Vaskulitiden, ein eindrucksvolles Beispiel dafür, wie 

das Symptom Wunde wegweisend zu Systemerkrankungen wie einer Kollagenose sein kann. Schließ-

lich kennt die Dermatologie zahlreiche weitere potentiell ulzerierende Erkrankungen, deren Diagnose 

oft nur durch Zusatzbefunde wie die Histopathologie zu stellen ist. Das Spektrum reicht vom Pyoder-

ma gangränosum und der Livedovaskulopathie bis zur Necrobiosis lipoidica und der Sarkoidose. 

Besonders alert sein muss man für die Möglichkeit eines ulzerierten Tumors, der eine chronische 

Wunde vortäuschen kann. Alle häufigen Hauttumoren, an erster Stelle aber Basalzellkarzinom und 

Plattenepithelkarzinom, können derartige Gestalt annehmen. Verdachtsmomente können vorgewölb-

te (Plattenepithelkarzinom) oder eingerollte (Basalzellkarzinom) Wundränder sein oder eine ausge-

prägte Therapierefraktärität. Im Zweifelsfall gilt, eine Probebiopsie durchzuführen, um gegebenenfalls 

den Tumor einer adäquaten Therapie zuführen zu können.

Neben diagnostischen und therapeutischen Belangen fallen der Dermatologie weitere wichtige Auf-

gaben im Management von Patienten mit chronischen Wunden zu. Hierzu gehören Abklärung und 

Behandlung von Kontaktekzemen im Bereich von Wunden. Viele Patienten leiden unter einer polyva-

lenten Kontaktsensibilisierung, die auf den oft jahrelangen Gebrauch verschiedenster Externa zurück-

zuführen ist. Die Wundsituation wird durch eine Kontaktdermatitis weiter verschlechtert, und die mög-

liche Lokaltherapie kann auf wenige Präparate limitiert sein, die mit großer Sorgfalt und allergologischem 

Hintergrundwissen ausgewählt werden müssen. Von Kollegen der Univ.-Klinik für Dermatologie Graz 

ausgegangen ist die telemedizinische Führung von Patienten mit chronischen Wunden. Nach anfäng-

licher Abklärung in der Klinik werden Patienten im häuslichen Bereich durch Pflegefachpersonal wei-

Prim. Univ.-Doz. Dr. 
Robert Müllegger
Präsident der AWA, Wiener 
Neustadt
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brief des herausgebers

ter betreut. Regelmäßiger elektronischer Bild- und Informationsaustausch mit konsekutiver Therapieadap-

tation sind mit allseits hoher Akzeptanz und einem signifikanten Rückgang der Visiten beim Hausarzt 

verbunden. Neben all diesen Themen werden schließlich noch Wunden in einer speziellen Körperregion, 

dem Genitale, präsentiert. Sehr häufig sind hier „Sexually transmitted infections“ wie Syphilis oder Herpes 

genitalis. Andere Möglichkeiten umfassen das in seiner Ätiologie bislang ungeklärte Ulcus vulvae acutum, 

Morbus Behcet, Lymphom oder Histiozytose. In einer erstmals bei einer AWA-Jahrestagung abgehaltenen 

Diaklinik werden diagnostisch oder therapeutisch ungewöhnliche Fallbeispiele von diversen österreichi-

scher Kliniken vorgestellt. Die acht Präsentationen umfassen u. a. eine pustulöse erosive Dermatose des 

Skalps, Pyoderma gangränosum und die Anwendung von Hyaluronsäure-Iod. Solche Fallpräsentationen 

wecken erfahrungsgemäß großes Interesse und haben einen hohen Erinnerungswert.

In der Sitzung „Praxisorientierte Kurzmitteilungen“ werden etliche neue Behandlungsformen von Wunden 

demonstriert. Die Therapie mit autologem thrombozytenreichen Fibrin beruht auf dem Aufbringen von 

maschinell angereicherten autologen Thrombozyten auf gut konditionierte Wunden, die dort Wachstums-

faktoren wie PDGF und TGF-β freisetzen, was zur beschleunigten Wundheilung beiträgt. Erste Studien 

liegen hierzu vor. Bei der ultraschallassistierten Wundbehandlung werden mittels Sonotroden 25 kHz Wel-

len appliziert, die selektiv nekrotisches Gewebe abtragen, Biofilme auflösen und Bakterien abtöten. Pos-

tuliert wird auch eine Anregung von Fibroblasten und Mikrozirkulation. Zu wenig Beachtung findet oft der 

Schutz des Wundrandes. Nur von einem intakten Wundrand aus ist die Wundheilung möglich, daher ist die 

Protektion vor Mazeration, Austrocknung, Irritation und Infektion sehr wichtig. Korrekterweise werden zu-

nehmend weiche Zinkcremen, harnstoffhaltige Cremen und ein Acrylat-Terpolymer Barrierefilm eingesetzt. 

Im Vortrag über Wundspülung wird auch der kontroversiell diskutierte Einsatz von Leitungswasser behan-

delt. Durch die Verwendung von Bakterienfiltern in Brauseaufsätzen können heute die Vorteile des Lei-

tungswassers (z. B. Druck, Temperierbarkeit) ohne wesentliche Infektionsgefahr genutzt werden.

Chirurgisch dominierte Themen betreffen Wunddebridement und Nekrotomie sowie die Behandlung von 

Wunden bei freiliegenden Implantaten. Das chirurgische Management tiefer Verbrennungsverletzungen 

schlägt die Brücke zur operativen Korrektur von Narben. Letzteres Thema ist auch vor dem Hintergrund 

der immer besser etablierten silikonbasierten topischen Narbenbehandlungen von Interesse. Das Pro-

gramm der Tagung wird durch sieben praxisorientierte Workshops und Lunchsymposien abgerundet, in 

denen Kardinalthemen der Wundbehandlung Raum gegeben wird: Kompressionstherapie, Wundantisep-

tika, V.A.C.-Therapie und Materialien und Anwendung verschiedener Wundauflagen. Letzteres Thema ist 

stets wichtig, weil es selbst dem Versierten bei dem stets zunehmenden Angebot an Wundbehandlungs-

produkten kaum möglich ist, einen vollständigen Überblick zu behalten und die Evidenzlage für alle diese 

Produkte äußerst gering ist. 

Mit den besten Grüßen und der Hoffnung auf eine lehrreiche Jahrestagung in angenehmer kollegialer At-

mosphäre bin ich Ihr

Prim. Univ.-Doz. Dr. Robert Müllegger

Präsident der AWA, Wiener Neustadt
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Autologes thrombozytenreiches Fibrin kombiniert mit 
vagaler Stimulation

Positive Erfahrungen mit DUCEST-Therapie

Thomas Payrits, Istvan Viragos, Arnold Ernst und Friedrich Längle, Wiener Neustadt

Zur Therapie chronischer Wunden gibt 
es viele Optionen. Eine noch wenig be-
kannte ist die mit autologem thrombozy-
tenreichem Fibrin, in Verbindung mit va-
galer Stimulation mittels P-STIM. 
Thrombozyten enthalten verschiedene 
Wachstumsfaktoren und wurden schon 
früher in diversen Trägermedien zur Be-
handlung von akuten und chronischen 
Wunden verwendet. Andere Studien wie-
derum zeigten, dass Fibrin Wachstums-
faktoren binden und vor Abbau durch 
Proteasen schützen kann und somit de-
ren biologische Aktivitäten erhalten kann. 
Durch Einschluss von Thrombozyten in 
autologes Fibrin konnten die wachstums-
fördernden Eigenschaften von Fibroblas-
ten weiter verstärkt werden.

Verwendung des PRF®

Im PRF® (platelet-rich fibrin) der Firma 
Vivostat® findet man in 1 µl bis über 
1.000.000 Thrombozyten. 6 ml dieses Fib-
rin-Thrombozytengemischs werden auto-
matisiert aus 120 ml Patientenblut ge-
wonnen und danach auf die Wundfläche 
gesprüht. 

Bis jetzt wurde in einigen Studien über 
den Einsatz von PRF® bei chronischen, 
therapieresistenten Wunden sowie bei 
der Behandlung von Fisteln nach Operati-
onen im oberen Gastrointestinaltrakt und 
nach adipositaschirurgischen Eingriffen 
berichtet. Therapieresistente Wunden, die 
mit PRF® behandelt worden waren, zeig-
ten wieder eine neu beginnende Granula-
tion, welche zur Verkleinerung und Ab-
heilung der Wunden führte. Somit 

konnten Amputationen nachweislich ver-
hindert werden.

Versorgung von Patienten mit 
PAVK

In unserem Krankengut finden sich 
viele Patienten mit einer PAVK im Stadium 
IV. Zur Verbesserung der Minderdurch-
blutung wird natürlich primär eine Revas-
kularisierung mittels Bypassoperation 
oder Angioplastie angestrebt. Wenn dies 
nicht möglich ist, werden Infusionen mit 
Iloprost oder Aloprostadil verabreicht. Die 
lokale Wundtherapie erfolgt stadienge-
recht nach den Prinzipien der modernen 
Wundtherapie. Oberstes Ziel ist, durch Sa-
nierung dieser Ulzera einen Extremitäten-
verlust zu verhindern.

Vagus-Stimulation

Als Alternative zur konservativen Infu-
sionstherapie verwendeten wir eine Sti-
mulierung des Nervus vagus im Bereich 
des Ohres mit einem P-STIM®-Gerät. Die-
ses wird zur analgetischen Therapie ver-
wendet, indem es durch mehrtägige Sti-
mulierung des N. vagus zur Freisetzung 
von körpereigenen Endorphinen führt. Im 
Rahmen dieser Therapie haben wir eine 
deutliche Erwärmung von Extremitäten 
mit multiplen Arterienverschlüssen auf-
grund vermehrter Durchblutung beob-
achtet. In experimentellen Untersuchun-
gen konnte ferner eine immunmodu- 
lierende Funktion durch Stimulation des 
N. vagus mittels Regulation der Zytokin-
produktion nachgewiesen werden.

Kombination der Methoden

Diese Funktionen haben wir für einen 
neuen Weg in der Behandlung von thera-
pieresistenten Wunden genutzt. Wir ha-
ben in unserem Krankengut bei der Be-
handlung von chronischen Ulzera an der 
unteren Extremität PRF® in Verbindung 
mit vagaler Stimulation via P-STIM® ein-
gesetzt. Diese Kombination wird nun als 
DUCEST-Therapie (dual cell stimulation) 
bezeichnet. Auf die saubere Wunde wird 
nach sorgfältigem Debridement eine 
dünne Schicht PRF® aufgesprüht. Diese 
wird mit einer nichtanhaftenden und 
nichtabsorbierenden Wundauflage be-
deckt. Darüber wird absorbierendes Ver-
bandmaterial aufgebracht, welches jeden 
2. Tag gewechselt wird. Parallel dazu wird 
ein P-STIM® für fünf Tage angelegt. Dieses 
Gerät stimuliert in einem dreistündigen 
Ein-Aus-Intervall mit einer Frequenz von 
1 Hz. Die Therapie wird im Abstand von 7 
Tagen wiederholt. Normalerweise zeigt 
sich schon nach der ersten Anwendung 
eine Veränderung in der Wunde, im Sinne 
einer beginnenden Granulation. Vor der 
nächstfolgenden Therapie wird an der 
Wunde der alte überstehende PRF®-Belag 
entfernt. Die Therapie wird 2- bis 8mal 
wiederholt.

Bisherige Erfahrungen

Wir haben bis jetzt 12 Patienten (9 
Männer und 3 Frauen) im Alter zwischen 
55 und 84 Jahren, mit Ulzera an den Bei-
nen verschiedener Genese behandelt. 
Diese Läsionen bestanden seit mindes-
tens 6 Monaten und hatten schon multiple 
Vortherapien an verschiedenen Institutio-
nen hinter sich. 10 von diesen (83 %), zeig-
ten ein gutes Ansprechen, mit Abheilung 
der Wunde, oder zeigten zumindest eine 
deutliche Größenreduktion der Wundflä-
che. Lediglich 2 Patienten (17 %) zeigten 
keine Verkleinerung der Wunde. Es han-
delte sich hierbei um 1 weibliche Patientin 
und 1 männlichen Patienten mit einem 
venösen Ulcus cruris. Die Wunde war 
während der gesamten Therapiezeit in-
fektfrei. Retrospektiv konnte ermittelt wer-

Zur Person
Dr. Thomas Payrits
Abteilung für Chirurgie
Landesklinikum Wiener Neustadt
Corvinusring 3-5
2700 Wiener Neustadt
Fax: ++43/2622/321-2676
E-Mail: thomas.payrits@wienerneustadt.lknoe.at
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den, dass diese beiden Patienten die vor-
geschriebene Kompressionstherapie nicht 
eingehalten haben. 

Versorgung von 
Amputationswunden

Weiters zeigt sich ein gutes Ansprechen 
bei der Versorgung von Amputationswun-
den am Vorfuß mittels DUCEST-Therapie. 
Hier wurde PRF® sofort nach der Amputa-
tion (Transmetatarsal, Chopart oder Lis-
franc) oder nach kurzer VAC®-Therapie 
angewandt. 

Die Wundflächen heilten rascher ab, 
und somit konnten auch die Liegezeiten 

im Krankenhaus nach einer Vorfußampu-
tation deutlich verkürzt werden.

Wundtaschenverschluss mittels 
DUCEST-Therapie

Als Einzelfall wurde auch ein freilie-
gender Kunststoffbypass in der Leiste nach 
mehrmaligen gefäßchirurgischen Eingrif-
fen behandelt. Infolge einer tiefen Wund-
infektion bildete sich eine etwa 5 x 5 x 3 cm 
große Wundtasche, an deren Rand der 
Gore-Tex Bypass frei zu liegen kam. Diese 
Wunde wurde 7 x mit der DUCEST-Thera-
pie behandelt. Bereits nach der 2. Thera-
pie war der Bypass mit einer Granulati-
onsschicht überwachsen, und nach der 7. 

Therapie war die Wunde verschlossen. Le-
diglich eine wenige Millimeter große Stelle 
mit Caro luxurians blieb bis dato zurück. 
Somit konnte hier eine weitere sehr auf-
wändige gefäßchirurgische Operation ver-
hindert werden.

Conclusio

PRF® in Verbindung mit vagaler Stimu-
lation mittels P-STIM® (DUCEST Thera-
pie) scheint sehr gut zur Behandlung von 
Problemwunden geeignet zu sein. Es wur-
den keine Nebenwirkungen beobachtet. 
Eine weiterführende Evaluierung in pros-
pektiv randomisierten Studien ist geplant.
� n

Der Schmerz als (ein) Kardinalsymptom der chronischen 
Wunde

Vorgehen nach der ABCD-Regel

Robert Strohal, Feldkirch

Die derzeit anerkannteste Definition 
des Schmerzes lautet, dass dieser eine un-
angenehme sensorische und emotionale 
Erfahrung assoziiert mit aktuellen oder 
potentiellen Gewebsschäden darstellt 
bzw. dass der Schmerz im Sinne einer sol-
chen Gewebsschädigung beschrieben 
wird. Diese Definition umfasst zwei wich-
tige Erkenntnisse, nämlich die Tatsache, 
dass Schmerz nicht nur als physische Re-
aktion zu sehen ist, sondern immer auch 
eine psychische, d. h. emotionale Kompo-
nente aufweist. Aus diesem Grund gilt 
heute als wesentliches Prinzip des 
Schmerzmanagements: Schmerz ist ge-
nau das, was der Patient sagt!

Schmerzqualitäten

Was nun die Arten des Schmerzes an-
belangt, so wird der nozizeptive Schmerz 
vom neuropathischen unterschieden. 
Während beim Ersteren es sich um eine 
angemessene nervale Reaktion auf einen 
Reiz handelt, die auch Warncharakter vor 
potentieller Schädigung besitzt und meist 
von begrenzter Dauer ist, erklärt sich der 
neuropathische Schmerz als eine gene-
relle Dysfunktion oder Schädigung des 
Nervensystems wie sie zum Beispiel bei 
Krebserkrankungen, Durchblutungsstö-
rungen oder Infektionen zu finden ist. Ge-
rade der Schmerz bei chronischen Wun-

den zeichnet sich meist dadurch aus, dass 
er beide Komponenten beinhaltet. Dem 
entsprechend sollte bei solchen wundbe-
zogenen Schmerzen eher der zeitweise 
auftretende Schmerz vom Dauerschmerz 
unterschieden werden. Gerade beim zeit-
weise auftretenden Schmerz ist die proze-
durale Komponente, also die Frage, ob 
und bei welchen Maßnahmen der Schmerz 
besonders auftritt (typischerweise beim 
Verbandswechsel), von hoher Bedeutung.

Chronische Wunden sind so gut 
wie immer mit Schmerz gekoppelt

Betrachtet man nun eine Metaanalyse 
aus insgesamt 12 Studien, dann zeigt sich, 
dass 48–100 % der PatientInnen mit chro-
nischen Wunden an Schmerzen leiden. 
Dominant treten Schmerzen dabei bei ar-
teriellen, venösen und gemischten Ulzera 
auf. Wie wohl in der Literatur, vor allem 
am Beginn des letzten Jahrzehnts die Be-
tonung der Dominanz auf prozedurale 
Schmerzen, besonders beim Verbands-
wechsel, gelegt wurde, zeigt sich publika-
torisch zunehmend, dass PatientInnen 
mit chronischen Wunden typischerweise 
Hintergrund-, also Dauerschmerzen mit 

Zur Person
Prim. Univ.-Doz. Dr. Robert Strohal
Abteilung für Dermatologie und Venerologie
Universitäres Lehrkrankenhaus
Landeskrankenhaus Feldkirch
Carinagasse 47
6800 Feldkirch
Fax: ++43/5522/303-7547
E-Mail: robert.strohal@lkhf.at
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entsprechend undulierenden Spitzen be-
richten. Wesentlich ist dabei die massive 
Auswirkung auf die Lebensqualität, wel-
che dem Problembereich Schmerz eine 
ganz besondere Bedeutung speziell für 
den/die PatientIn zuweist. Betrachten wir 
nun die Wunde als möglichen Ausgangs-
punkt des Schmerzes, dann zeigt sich, 
dass tatsächlich dieser bei chronischen 
Wunden meist im Bereich der Wunde lo-
kalisiert wird. Daneben finden sich aber 
immer wieder PatientInnen, welche über 
Schmerzen im Wundumgebungsbereich 
klagen.

Geringes Schmerzverständnis

Was nun die Routine der Intervention 
anbelangt, so sind hier nur wenige Studien 
verfügbar. Diese jedoch deuten daraufhin, 
dass vor allem ein großer Nachholbedarf 
bei standardisierter Dokumentation des 
Schmerzes im Rahmen der Wundbetreu-
ung zu beobachten ist. Fragen bei insge-
samt fast 4000 Schwestern und Ärzten aus 
11 europäischen Ländern zum Stellenwert 
der einzelnen Maßnahmen der Schmerz-
vermeidung erbrachten ebenso überra-
schende wie teilweise problematische Er-
gebnisse. Vor allem in Österreich und 
Deutschland wird die Analgetika-Gabe 
vor dem Verbandswechsel zur Vermei-
dung des Schmerzes an den vorletzten 
Platz möglicher Maßnahmen gereiht. Der 
Schmerzfaktor Wundumgebung wird ins-
gesamt in Europa gar nicht gesehen, und 
auch die Zuwendung zum bzw. Einbezie-
hung des/der PatientIn zur Schmerzver-
meidung hat praktisch keine Bedeutung. 
Hier scheint tatsächlich ein Umdenken 
notwendig zu sein, und dabei stellt sich 
natürlich die Frage, wie ein adäquates Ma-
nagement des Schmerzes auszusehen 
hat.

Erfassen des Schmerzes

Primär gilt es diesen zu analysieren, wo-
bei sich heute der Visual Analog Score als 
Goldener Standard durchgesetzt hat. Auf 
einer Skala, welche entweder eine Reihe, 
startend mit einem lachenden hin zu ei-
nem weinenden Gesicht, oder eine Skala 
von 0–10 aufweist, wird der/die PatientIn 
aufgefordert, selbst die Intensität seines 
Schmerzes einzuschätzen. Dabei gilt als 
Regel, dass ein VAS-Score ≥ 4 als Schmerz 
mit Behandlungsnotwendigkeit zu sehen 
ist (wobei natürlich die persönliche Kon-
notierung durch den/die betroffene Pati-
entIn ebenso mit einzubeziehen ist). Ne-
ben der Intensität gilt es des Weiteren auch 
die Lokalisation des Schmerzes (Wunde, 
Wundrand, außerhalb der Wundumge-
bung), die Dauer des Schmerzes (akut-pro-
zedural versus Hintergrund- und Dauer-
schmerz oder Hintergrundschmerz mit 
Spitzen), die Art der Empfindung und den 
direkten Einfluss auf die Lebensqualität 
des/der PatientIn festzuhalten. Es versteht 
sich von selbst, dass diese Dokumentation 
ein integraler Bestandteil der Krankenakte 
des chronischen Wundpatienten sein 
sollte, wobei die Durchführung dieser 
Schmerzanalyse für mehrere Zeitpunkte  
(z. B. Nacht, Tag, beim Verbandswechsel) 
von Vorteil ist. Aus all den Daten gilt es dann 
die PatientInnenerwartung zur Behandlung 
zu erheben (z. B. den Grad der Schmerzre-
duktion, die Ausschaltung bestimmter 
Schmerzarten oder die Verbesserung spezi-
eller Aspekte der Lebensqualität). Diese Pa-
tientInnenerwartung stellt gleichzeitig auch 
das Therapieziel der Schmerzen dar.

Abklärung der Schmerzursache(n)

Im nächsten Schritt wird es notwendig 
sein, die eigentlichen Schmerzursachen 

abzuklären. Als Ursachen kommen dabei 
jene Pathogenesen in Frage, welche zum 
Ulkus des Patienten geführt haben, darun-
ter chronische Inflammation, ein malig-
ner Prozess oder eine akut aufgetretene 
Infektion. Gerade die Letztere, wie in ei-
nem Konsensuspapier von 54 Wundspezi-
alisten festgehalten, äußert sich häufig 
durch plötzlich und unerwartet auftre-
tende Schmerzen oder eine ebenso uner-
wartet aufgetretene Intensitätsverstärkung 
der Schmerzen. Der Schmerz selbst kann 
natürlich auch in seiner Ursache wundas-
soziiert sein, dabei kommen vor allem der 
Wundbelag, vermehrtes Exsudat, eine Irri-
tation der Wundumgebung, z. B. im Sinne 
einer Allergie, oder verbands- bzw. ver-
bandswechselbezogene Ursachen in 
Frage. Gerade was den verbandswechsel-
bezogenen Schmerz anbelangt, hat sich in 
mehreren Publikationen die Meinung 
durchgesetzt, dass alle Maßnahmen, die 
zu einem Trauma führen, Stichwort: Kle-
bebänder und trockene klebende Ver-
bände, die Hauptursachen schmerzhafter 
Verbandswechsel bilden. Zur Abklärung 
der Schmerzursache, wie schon in der De-
finition des Schmerzes erwähnt, darf na-
türlich der starke Modulationsfaktor psy-
chosoziale Situation des Patienten (Ängste, 
Dystonie, Schmerzerwartung, kultureller 
Hintergrund, etc.) nie übersehen werden.

Behandlung des Schmerzes

Mit der Erhebung der meisten multi-
modalen Ursachen des Schmerzes wird es 
dann auch möglich sein diesen erfolgreich 
zu behandeln. Dabei stehen einerseits 
medikamentöse Behandlungen zur Verfü-
gung, die sowohl kausal, als auch sympto-
matisch eingesetzt werden können bzw. 
kann die medikamentöse Therapie lokal 
oder systemisch erfolgen. Als nichtmedi-
kamentöse Maßnahmen gelten wundspe-
zifische, verbands- bzw. verbandswech-
selspezifische und psychosoziale 
Interventionen. Während bei den psycho-
sozialen Maßnahmen Hypnose-, Elektro-
akupunktur- und Softlaserbehandlungen 
als äußerst umstritten gelten, konnte in 
Studien nachgewiesen werden, dass die 
volle Einbeziehung des Patienten in alle 
pflegerischen wie therapeutischen Maß-
nahmen im Sinne einer umfangreichen 
Information, entsprechenden Pausen 
beim Verbandswechsel und ein patien-
tenadaptiertes Entspannungsmanage-
ment große Hilfen bei der Reduktion des 
Schmerzes bieten. Zudem gilt es, den/die 
PatientIn zu unterstützen, seinen Tag, sei 
es in der Klinik oder daheim, klar zu orga-

Abb. 1: Die ABCD-Regel nach Price et al.

Das Schmerzmanagement bei Patienten 
mit chronischen Wunden 

Die A-B-C-D Regel

Assess the pain – Schmerzanalyse

Be aware of the cause – Ursachenabklärung

Consider local – lokale Schmerztherapie

Do we need systemics – Indikation Systemtherapie

Price et al., Int. Wound J., 4(Suppl.1):4, 2007
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nisieren und auch auf eine umfangreiche 
Mobilisierung zu achten. 

Verwendung des WHO-
Stufenschemas

Bei der medikamentösen Therapie des 
Schmerzes ist heute das WHO-Stufen-
schema der systemischen Intervention 
praktisch vollständig umgesetzt. Dabei 
werden in der ersten Stufe NSAR oder As-
pirin® bzw. Paracetamol eingesetzt. Die 
Stufe 2 besteht aus leichten Opiaten (z. B. 
Codein), Stufe 3 aus starken Opiaten (z. B. 
Morphine oder transdermales Phentanyl). 
Es gilt es zu beachten, dass eine Kombina-
tion der Stufe 1 mit 2 oder 3 jederzeit mög-
lich ist. Besonders wichtig ist es, vor allem 
in Anbetracht der unerwünschten Wir-
kungen der Opiate wie Übelkeit, Obstipa-
tion und Schwindel, die Dosis der einge-
setzten Medikation nach der Wirkung 
langsam hinauf zu titrieren.

Weniger bekannt ist die Möglichkeit im 
WHO-Stufenschema, trizyklische Antide-
pressiva oder Antikonvulsiva, vor allem 
bei neuropathischen Schmerzen zusätz-
lich zu verabreichen. Die medikamentöse 
Therapie kann auch lokal erfolgen, vor al-
lem durch Xylocain® oder lokalanästheti-
sche Kombinationspräparate. Dabei ist je-
doch auf die Gefahr der Irritation oder 
Sensibilisierung zu achten. Für den Aller-
gologen und Hautarzt gelten topische 
NSAR wie z. B. Diclofenac oder Ibuprofen 
als kontraindiziert, da sie ein äußerst ho-
hes Allergie- und Sensibilisierungspoten-
tial aufweisen. 

Gutes Wundmanagement kann 
Schmerzen vermindern

Was nun die lokale wundbezogene 
Schmerztherapie anbelangt, so gilt es den 
Wundrand vor Mazeration zu schützen 
bzw. im Bedarf im Bereich der umgeben-
den Haut phasengerechte Topika (bei Tro-
ckenheit und Schuppung Pflegesalben, bei 
Inflammation topische Immunmodulato-
ren) einzusetzen. Im Bereich der Wunde 
stellt sich heraus, dass zentrale Maßnah-
men des Wundmanagements auch zur Ver-
besserung der Schmerzsituation beitragen 
können. Stichwortartig genannt seien die 
Wundbettpräparation mit regelrechtem 
Debridemént, das Feuchtigkeitsmanage-
ment, die Kompression beim Ulcus veno-
sum wie auch die Wahl des richtigen Ver-
bandsstoffes, besonders in Bezug auf einen 
problemlosen Verbandswechsel. Interes-
santerweise hat eine große Umfrage bei 
Schwestern und Pflegern ergeben, dass in 
der überwiegenden Mehrzahl die wich-
tigste Maßnahme zur Verhinderung von 
Schmerzen beim Verbandswechsel das An-
feuchten des Verbandes ist. Klebt jedoch 
der Verband auf der Wunde, dann war es 
nach den Regeln der feuchten Wundbe-
handlung nicht der optimale Verband, wes-
halb dieses Ergebnis als verwunderlich ein-
zustufen ist.

Schmerzhafte Schmerzreduktion?

Insgesamt ist festzuhalten, dass diese 
lokalen wundbezogenen Maßnahmen zur 
Schmerztherapie gerade in Bezug auf den 
Schmerz eine Herausforderung darstellen. 

Betrachten wir die Wundbettpräparation 
bzw. das Debridemént so werden in der Li-
teratur sämtliche Maßnahmen (mecha-
nisch, autolytisch, enzymatisch, Bio-Debri-
dement und operativ) als potentiell 
schmerzhaft per se beschrieben. Als Aus-
weg wird hier die Verwendung von lauwar-
mem Wasser oder Salzlösungen angebo-
ten. Ein synergistischer Blick auf die 
Literatur zeigt jedoch, dass der optimale 
Behelf zum Debridemént heute noch fehlt. 
Einfacher ist die Situation des Feuchtig-
keitsmanagements und damit einherge-
hend auch die Wahl des richtigen Ver-
bandsstoffs. In Bezug auf Schmerzreduk- 
tion wurden bis dato Daten zu Urgotul®, 
Safetac®-Weichsilikonverbände, Biatain®-
Ibu und Suprasorb® X bzw. Suprasorb® X + 
PHMB publiziert. Besonders was die drei 
letzteren Verbände anbelangt, konnten 
Studien sehr eindrücklich zeigen, welch 
immensen positiven Einfluss die Reduk-
tion des Schmerzes auf die Lebensqualität 
der Patientinnen hat. 

Systematisches Vorgehen

Zusammenfassend bildet die ABCD-Re-
gel (Abb. 1), entwickelt von RG Sibbald et 
al., eine wichtige und hilfreiche Stütze für 
das regelrechte Schmerzmanagement bei 
PatientInnen mit chronischen Wunden. Pri-
mär Schmerzanalyse, gefolgt von der Ursa-
chenabklärung bzw. -behandlung und einer 
initial lokalen wundzentrierten Schmerz-
therapie. Erst wenn diese lokale Interven-
tion keinen ausreichenden Erfolg bringt, er-
gibt sich die Indikation zur schmerz- 
symptomatischen Systemtherapie.� n

Infektionsmanagement

Die Infektionen am Diabetischen Fuß als besondere Herausforderung

Florian Thalhammer, Wien

Aus der Sicht des Infektiologen kom-
men wesentliche Fragen im Management 
des Diabetischen Fußes auf. Die Frage, ob 
der nachgewiesene Keim überhaupt den 
Bösewicht darstellt, oder nur ein Koloni-
sationserreger nachgewiesen wurde, ist 
von wesentlichem Interesse. Im Falle ei-
ner Infektion stellt sich oft die Frage, wie 
die Gratwanderung zwischen Antibio-

gramm, Nierenfunktion und davon ab-
hängiger Antibiotikadosierung sowie Pati-
entencompliance bewältigt werden kann.

Diagnostik

Man muss sich bewusst sein, dass ein 
Wundabstrich – im Prinzip die schlech-
teste Variante eines Erregernachweises – 

nur das widerspiegelt, was man abgestri-
chen hat, jedoch nicht unbedingt den 
Bösewicht zutage bringt. Wie immer in der 
Infektiologie dürfen nicht der mikrobiolo-
gische Befund, vor allem wenn er nicht 
zum Corpus delicti passt, sondern der Pa-
tient und dessen klinisches Befinden im 
Behandlungsfokus stehen. Im Idealfall 
wird ein bioptisch gewonnenes Material 
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oder Aspirat eingeschickt, die nächstbeste 
Lösung ist ein Wundabstrich nach Levine 
(Abb. 1).

Bei intraoperativ gewonnenen Materi-
alien (z. B. bei Protheseninfektionen) soll-
ten an drei verschiedenen Stellen Proben 
abgenommen werden, um die Aussage-
kraft zu erhöhen. Bei Vorliegen einer Os-
teomyelitis zeigen rezente Studien, dass 
eine Knochenbiopsie dem oberflächigen 
Wundabstrich signifikant überlegen ist.

Spektrum der verdächtigen Keime

Das Erregerspektrum hängt nicht un-
wesentlich von der Erkrankungsdauer ab 
(Abb. 2).

Zwei Drittel der Infektionen werden 
durch Gram-positive Keime (Staphylokok-
ken), ein Drittel durch Gram-negative En-
terobakterien, wenige durch Anaerobier 
hervorgerufen. Bei ausgewiesenen Prob-
lemkeimen wie Koagulase-negativen Sta-
phylokokken, Enterokokken, Corynebak-
terien bzw. Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumanii oder Stenotro-
phomonas maltophilia muss immer die 
Möglichkeit einer Kontamination/Koloni-
sation in Betracht gezogen werden. Bei 
langdauernden, chronischen (Knochen)
Infektionen können die klassischen Infek-
tionszeichen fehlen, und lediglich die 
Bildgebung (MRT) und die Schmerzen des 
Patienten geben einen Anhaltspunkt für 

das Vorliegen einer floriden Infektion. Im 
Idealfall wird der Patient vor Beginn der 
antimikrobiellen Therapie einer (Kno-
chen)Biospie zum Erregernachweis und 
einer MRT zum Nachweis der Osteomyeli-
tis zugeführt.

Therapieoptionen

Das moderne Wundmanagement er-
möglicht es heute, dass nicht jedes kleine, 
belegte Ulkus mit einer systemischen An-
tibiotikatherapie behandelt werden muss. 
Eine lokale (topische) Antibiotikatherapie 
ist obsolet, da beginnend mit durch Anti-
biotika hervorgerufenen Wundheilungs-
störungen die Nachteile gegenüber fragli-
chen Vorteilen überwiegen. Die eigentliche 
Antibiotikatherapie des diabetischen Fu-
ßes muss sich mit der Frage der Langzeit-
therapie, der Notwendigkeit einer Kombi-
nationstherapie, der Antibiotikadosierung 
(hoch?) und ihrer Gewebepenetration als 
auch Bioverfügbarkeit sowie der daraus 
resultierenden Frage nach dem Nebenwir-
kungsspektrum auseinander setzen. Auch 
wenn es manche Geldgeber nicht gerne 
hören, muss auch die Frage nach der Fi-
nanzierung einer ambulanten parentera-
len Antibiotikatherapie (APAT) gestellt 
werden. Entsprechende Konzepte beste-
hen und bei chronischen Hämodialysepa-
tienten wird dies schon seit Jahren erfolg-
reich umgesetzt.

Vermeidung von Resistenzbildung

Prinzipiell gilt, wenn keine Problem-
keime wie MRSA (abnehmend) oder 
ESBL-positive Enterobakterien (zuneh-
mend) vorliegen, soll mit den „einfachs-
ten“ Antibiotika vorlieb genommen wer-
den. Das Spektrum der antimikrobiellen 
Therapiemöglichkeiten hat sich in den 
letzten Jahren im Bereich der Therapie von 
Problemkeimen etwas verbessert, nur der 
Status quo soll uns erhalten bleiben und 
nicht durch falsch gemeinte „Best of“-
Therapien durch aktive Resistenzbildung 
zunichte gemacht werden. Außerdem 
heißt neu nicht immer höhere antimikro-
bielle Aktivität.

Nierenfunktion beachten

Viele der Patienten mit einem diabeti-
schen Fußproblem haben auch ein chro-
nisches Nierenproblem. Bei unklarer, 
schwankender Nierenfunktion können 
heute Antibiotika für die Therapie ausge-
wählt werden, die primär hepatal metabo-
lisiert werden und deren Dosierung daher 
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Univ.-Prof. Dr. Florian Thalhammer
Klinische Abteilung für Infektionen und Tropenmedizin
Univ.-Klinik für Innere Medizin I
Medizinische Universität Wien
Währinger Gürtel 18-20
1090 Wien
Fax: ++43/1/25 33 0 33-2425
E-Mail: florian.thalhammer@meduniwien.ac.at

Abb. 1:  Wundabstrich lege artis

Abb. 2: Keimverschiebung bei chronischen Wunden

4/2010 wmw skriptum12 © Springer-Verlag



awa-jahrestagung 2010

unabhängig von der Nierenfunktion erfol-
gen kann (Abb. 3). 

Kombinationen

Mögliche Kombinationen bzw. Kombi-
nationen ohne Sinn sind in Abbildung 4 
zusammengefasst. Einer oralen Therapie 
soll – außer bei chronischen Hämodialy-
sepatienten – immer der Vorzug gegeben 
werden, da hierdurch der Patient in seiner 
Mobilität nicht eingeschränkt wird.

Moderne Chinolone sind hierbei Eck-
pfeiler der Therapie, da sie eine ausge-
zeichnete Bioverfügbarkeit aufweisen, 
auch bei Patienten mit Diabetes mellitus 
eine ausgezeichnete Gewebepenetration 
aufweisen und in Abhängigkeit von der 
Nierenfunktion entsprechende Vertreter 
zur Verfügung stehen. Als mögliche ideale 
Kombinationspartner stehen Clindamy-
cin sowie Fusidinsäure zur Verfügung.

Inwieweit heute noch Vancomycin 
trotz seines attraktiven Preises bei MRSA-
Infektionen einen Stellenwert in dieser In-
dikation hat, ist zu hinterfragen, da für 
diese komplexen Gewebeinfektionen die 
Gewebe/Knochenpenetration im Ver-
gleich zu den anderen MRSA-Antibiotika 
beginnend mit dem „alten“ Teicoplanin 
über die jüngeren Vertreter wie Linezolid 
bis zu den neuesten Vertretern Daptomy-
cin oder Tigecyclin unzureichend ist. Letz-
teres zeichnet sich noch durch den Vorteil 
aus, auch gegen ESBL-positive Keime 
wirksam zu sein. Für alle schweren Infek-
tionen bietet sich im stationären Setting 
Fosfomycin als exzellent gewebegängiger 
Kombinationspartner an.� n

Abb. 3: „Leberantiinfektiva“ – durch die Leber verstoffwechselte Antibiotika

Abb. 4: Therapieoptionen des DFS (Diabetisches Fußsyndrom)

Physikalische Therapiemodalitäten

Ein Update der Evidenz

Severin Läuchli, Zürich

Die meisten chronischen Wunden 
heilen unter adäquater Therapie der 
Wundursache innert weniger Monate ab. 
Unterstützend werden die verschiedenen 
Faktoren, welche im lokalen Milieu einer 
Wunde die Heilungsprozesse hemmen, 
durch eine gute Wundbettvorbereitung 
verbessert. Dazu dienen in erster Linie 

ein konsequentes Debridement, um die 
Wunde von leblosen Zellen (Nekrosen 
und Belägen) zu befreien, die stadienad-
aptierte Auswahl der richtigen Wundauf-
lagen, die ein feuchtes Wundmilieu auf-
recht erhalten, und Maßnahmen wie 
Antibiotika oder lokale Antiseptika, wel-
che einer übermäßigen bakteriellen Kon-

tamination der Wunde entgegenwirken. 
Daneben existieren zahlreiche physikali-
sche Verfahren, welche für sich bean-
spruchen, die Wundheilung zu fördern. 
Viele dieser Verfahren sind jedoch auf-
wändig oder in ihrer Wirkung schlecht 
belegt, weshalb es sich lohnt, sich kritisch 
mit ihnen auseinanderzusetzen. Das Ziel 
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gesetzt wird. Als Zufallsbefund wurde 
festgestellt, dass solche hochfrequente 
Stoßwellen einen positiven Effekt auf die 
Knochendichte haben. Davon ausgehend 
wurde das Verfahren auch zur Stimula-
tion anderer Regenerationsprozesse wie 
der Wundheilung eingesetzt. Es konnte 
gezeigt werden, dass die Stoßwellen 
günstige Effekte auf die Membranperme-
abilität von Zellen und ihre Proliferation 
haben, und verschiedene Wachstums- 
faktoren wie TGF Beta und FEGF ver-
mehrt ausgeschüttet werden. Bei der An-
wendung an chronischen Wunden konnte 
in einem Pilotprojekt am UniversitätsSpi-
tal Zürich gezeigt werden, dass von 30 
nicht heilenden komplexen Wunden ver-
schiedener Ätiologie 81 % nach Stoßwel-
lenbehandlung entweder abheilten  
(27 %) oder sich verbesserten (54 %) [2]. 
Randomisierte kontrollierte Studien zu 
diesem Verfahren sind aber noch ausste-
hend.

Ultraschall

Die therapeutische Ultraschallanwen-
dung bei chronischen Wunden dient so-
wohl der Zellstimulation als auch dem 
Debridement avitaler Zellen. Die Wirk-
samkeit dieses Verfahrens in Bezug auf 
Wundheilung wurde in mehreren kleinen 
Studien untersucht. Eine gepoolte Ana-
lyse dieser Studien konnte nachweisen, 
dass ein größerer Anteil von venösen Ul-
zera, die mit Ultraschall behandelt wur-
den, abheilten als die mit Plazebo behan-
delten Ulzera [3].

Elektrostimulation

Ein weiteres Verfahren, welches 
Wundheilungsvorgänge triggert, ist die 
Elektrostimulation von Wunden. Dabei 
wird ein niedrigfrequenter gepulster 
Strom über Elektroden in die Wunde ge-
leitet, die Behandlung wird alle 1 bis 2 
Tage durchgeführt. Die dadurch erreichte 
Fibroblastenstimulation induziert wiede-

rum die Kollagensynthese, zudem wer-
den Wachstumsfaktorenexpression, Fib-
roblastenmigration und Angiogenese 
gefördert. Auch hier zeigen mehrere ran-
domisierte kontrollierte Studien eine 
leicht erhörte Abheilungsrate bei venö-
sen Ulzera und Dekubitus und eine posi-
tive Beeinflussung von Wundschmerzen 
[4].

Unklar die Wirkung von 
Magnetfeldern, Laser oder Wärme

Für zahlreiche andere Verfahren ist 
die Studienlage weniger eindeutig oder 
es fehlen rationale Erklärungen für ihren 
Wirkungsmechanismus. Für die Therapie 
mit elektromagnetischen Feldern gibt es 
Hinweise, dass die Mikrozirkulation posi-
tiv beeinflusst wird. Für low level Laser 
wird postuliert, dass die Fotoenergie die 
Proliferation von Zellen fördert, ein signi-
fikanter Benefit für die Wundheilung 
konnte jedoch in mehreren Studien nicht 
nachgewiesen werden. Wärmetherapie 
kann die Durchblutung und Zellprolife-
ration fördern und hat einen nachweisba-
ren Effekt für Dekubitalulzera, kann aber 
für viele andere Wundarten nicht gene-
rell empfohlen werden, da der lokale Sau-
erstoffbedarf teils erhöht wird und Wun-
den austrocknen können.

Fazit

Zusammenfassend gibt es keine phy-
sikalische Therapiemodalität, für die ein 
positiver Effekt auf die Wundheilung von 
chronischen Wunden aller Arten nachge-
wiesen wurde. Für zahlreiche dieser Ver-
fahren liegen aber sehr vielversprechende 
Studienresultate vor und sie können 
durchaus empfohlen werden für Wun-
den, bei denen die Wundheilungsvor-
gänge trotz adäquater Ursachenbehand-
lung und korrekter Lokaltherapie eine 
zusätzliche Stimulation benötigen.� n

dieser Verfahren ist es, die Sauerstoff-
spannung im heilenden Gewebe zu erhö-
hen, die Mikrozirkulation zu verbessern 
und die an der Wundheilung beteiligten 
Zellpopulationen und Zytokine zu stimu-
lieren. Für solche Verfahren ist es beson-
ders wichtig, dass ihre Effektivität in kon-
trollierten Studien nachgewiesen werden 
kann. Dies ist aber aufgrund manchmal 
kleiner Effekte auf die Wundheilung und 
deshalb großen benötigten Studienpopu-
lationen oft schwierig zu bewerkstelligen. 
Im Folgenden soll für eine Auswahl die-
ser Verfahren die gegenwärtig vorhan-
dene Evidenz kurz zusammengefasst 
werden.

Hyperbarer Sauerstoff

Ein vor allem aus der Tauchmedizin 
bekanntes und schon seit vielen Jahren 
für die Wundbehandlung angewendetes 
Verfahren ist die hyperbare Sauerstoff-
therapie. Dabei wird der Patient mehr-
mals pro Woche in einer Kammer mit 
Sauerstoffüberdruck behandelt. Die ver-
besserte Oxygenierung bewirkt eine Be-
schleunigung der Wundheilung, was vor 
allem bei Patienten mit diabetischem 
Fußsyndrom in zahlreichen Studien 
nachgewiesen werden konnte [1]. Diese 
Methode ist jedoch vom apparativen Be-
darf her sehr aufwändig und nur an weni-
gen Zentren verfügbar. Für lokale Sauer-
stoffanwendungen außerhalb von 
Überdruckkammern konnte bisher kein 
überzeugender Effekt auf die Wundhei-
lung gezeigt werden.

Stoßwellentherapie

Fallserien konnten eindrückliche Er-
folge in der Stimulation der Wundheilung 
mit Stoßwellentherapie zeigen. Dieses 
Verfahren ist vor allem aus der Urologie 
bekannt, wo es als extrakorporale Stoß-
wellenlithotripsie als nicht invasives Ver-
fahren mit geringen Nebenwirkungen zur 
Zertrümmerung von Nierensteinen ein-
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Artificial wounds

Artifizielle Wunden und Wundbeurteilung

Friedrich Breier, Robert Feldmann und Andreas Steiner, Wien

Seit dem 19. Jahrhundert wurden un-
terschiedliche klinische und ätiologische 
Varianten artifizieller Wunden in der me-
dizinischen Literatur diskutiert. Artefakte 
werden mechanisch, thermisch oder che-
misch hervorgerufen, wobei unterschied-
liche Motive und Persönlichkeitsstörun-

gen zugrunde liegen. Zu diesem 
Erkrankungsspektrum zählen die Akne ex-
coriee, das artifizielle Extremitätenödem, 
die Cheilitis crustosa factitia, der Derma-
tozoenwahn, die Dermatitis artefacta, die 
dermatologische Pathomimikrie, das 
Gardner-Diamond Syndrom, das Lesch-

Nyhan-Syndrom, das Münchhausen-Syn-
drom, die artifizielle Paronychie, das 
Pseudo-Lesch-Nyhan Syndrom, die „Lie-
besbisse“ am Unterarm, das sklerosie-
rende Lipogranulom, die Trichotillomanie 
und Varianten der Prurigo nodularis. 

Umgang mit den PatientInnen

Die Therapie der Artefakte wird neben 
einer okklusiven Lokalbehandlung nach 
einer sehr vorsichtigen Exploration mit 
gesprächstherapeutischen, fallweise auch 
mit psychopharmakagestützten Therapie-
konzepten durchgeführt. Die Beratung der 
PatientInnen, den behandelnden Arzt 
auch schon bei kleinsten Hautverände-
rungen aufsuchen zu können, kann neben 
den oben genannten Therapiemethoden 
ebenso wie das bewusste „Nichtnachfra-
gen“ wie einzelne Hautläsionen zustande 
gekommen sind, den Heilungserfolg güns-
tig beeinflussen.

Bei neurologischen und 
psychiatrischen Erkrankungen

In den letzten Jahrzehnten wurden 
auch zunehmend pathologische Selbst-
verletzungen publiziert, die somatische 
Symptome psychiatrischer Erkrankungen 
darstellen [2]. Weiters wurden auch artifi-
zielle Hautveränderungen nach zerebra-
len Insulten und im Rahmen von schwe-
ren psychiatrischen Erkrankungen [3], wie 
bei paranoider Schizophrenie (Abb. 1), 
publiziert.

Je nach Lokalisation des Insultes kön-
nen die Artefakte im korresponierenden 
Dermatom des Artefaktareales auftreten. 

Systematische Wundbeschreibung

Um die chronischen Wunden kriteri-
engerecht beschreiben zu können, wurde 
das NÜRBURG-System entwickelt. Das 
NÜRBURG-System [4] wurde zur klini-
schen Beurteilung von chronischen Wun-
den entwickelt, welches einfach anzuwen-
den ist und auch bei regelmäßigen 
Kontrollen praktisch angewandt werden 
kann. Es handelt sich um ein zeitsparen-
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Univ.-Doz. Dr. Friedrich Breier
Wundheilungsambulanz
Abteilung für Haut- und Geschlechtskrankheiten
Krankenhaus Hietzing mit Neurologischem Zentrum Rosenhügel
Wolkersbergenstraße 1
1130 Wien
Fax: ++ 43/1/80110-2633
E-Mail: friedrich.breier@wienkav.at

Tabelle 1 

Beurteilung von chronischen Wunden anhand des NÜRBURG-Systems

Kriterium Ausdehnung Kurvenkürzel Beurteilung

Nekrose

0 %
< 50 %
50 %
100 %

-
+
++
+++

Angabe der betroffenen 
Wundgrundfläche in %

Übel riechend

Kein übler Geruch
Geringgradig übler Geruch
Mäßggradig übler Geruch
Stark übler Geruch

-
+
++
+++

Intensität des üblen Geruches

Beläge

0 %
< 50 %
> 50 %
100 %

-
+
++
+++

Angabe der betroffenen 
Wundgrundfläche in %

Umgebungsrötung

Keine Umgebungsrötung
Geringgradige Umgebungs-
rötung
Mäßggradige Umgebungs-
rötung
Starke Umgebungsrötung

-
+
++
+++

Intensität der Rötung im 
Bereich der Wundumgebung

Granulation

0 %
< 50 %
> 50 %
100 %

-
+
++
+++

Angabe der betroffenen 
Wundgrundfläche in %
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Abb. 1: Bullöse Dermatitis artefacta als 
Selbstverletzung mit Zigaretten bei einem 
33-jährigen Patienten mit paranoider Schizo-
phrenie

des Verfahren, welches sich bei knapper 
werdenden Ressourcen bewährt. Eine 
chronische Wunde wird dabei nach fol-
genden Kriterien beurteilt (Tab. 1):

Verwendung des NÜRBURG-
Systems

N: Nekrose, ÜR: übelriechend, B: Be-
läge, UR: Umgebungsrötung G: Granula-
tion. Jedes dieser Kriterien wird mit 0, + 
plus, ++ plus oder +++ plus klassifiziert. 0 
bedeutet somit keine Umgebungsrötung, 
+ plus geringgradige Umgebungsrötung, 
++ plus mäßiggradige Rötung und +++ 
sehr starke Rötung. 

Auch im Hinblick auf die Beläge kön-
nen diese Kriterien angewandt werden, 0: 
keine Beläge, + plus Beläge unter 50 % der 
Wundfläche, ++ plus über 50 % der Wund-
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fläche und +++ plus gesamte Wundfläche 
mit Belägen. Wenn Nekrose und übler Ge-
ruch nicht mehr bestehen, kann mit den 
Kriterien B (Beläge) UR (Umgebungsrö-
tung) und G (Granulation) das Auslangen 
gefunden werden.� n
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Kompressionstherapie beim venösen Ulkus

Differenzierte individuelle Anwendung

Andrea Ladwig, Franziska Haase, Hermann Haase, H. Riebe und Michael Jünger, Greifswald

Venöse Beinerkrankungen sind in der 
Bevölkerung von industrialisierten Staa-
ten sehr häufig. Schätzungsweise 1 % der 
erwachsenen Bevölkerung leidet an dem 
Krankheitsbild. Ab dem 40. Lebensjahr 
steigt die Prävalenz kontinuierlich an. Be-
sonders für die medizinische Kompressi-
onstherapie ist die Evidenz der klinischen 
Wirksamkeit und der hämodynamischen 
Verbesserung gut dokumentiert. Sie ver-
ringert den venösen Reflux, verhindert ve-

nöse Hypertonie und konsekutive Stau-
ung der distalen Gliedmaßenabschnitte. 
Das Ulcus cruris ist der schlimmste Status 
bei venöser Insuffizienz. Es ist ein Subs-
tanzdefekt im pathologisch veränderten 
Gewebe des Unterschenkels. Auf patho-
physiologischer Ebene entsteht ein erhöh-
ter venöser Druck durch Reflux, der durch 
venöse Venenklappeninsuffizienz bedingt 
ist. Darüber hinaus ist das Venensystem 
nicht mehr in der Lage, trotz Aktivierung 

der Muskel-Gelenk-Pumpen, einen aus-
reichenden venösen Rückstrom aufrecht 
zu halten und den Druck zu reduzieren.

Entstehung des Ulcus cruris

Veränderungen der Mikrozirkulation 
und der über den Tag zusätzlich konstant 
erhöhte venöse Druck führen zu einem 
Anstieg des Kapillarfiltrates, welches 
durch den Austritt u. a. von Eiweißmole-
külen bis hin zu zellulären Bestandteilen 
in einer chronischen Entzündungen im 
umgebenden Bindegewebe gipfelt. Das 
Ulcus cruris venosum stellt die Endstufe 
dieser Prozesse dar.

Therapieziele

Das bedeutendste Therapieziel in der 
Behandlung des Ulcus cruris stellt die Re-
duktion des venösen Drucks und Unter-
brechung venöser Refluxe dar. Neben den 
bekannten chirurgischen und endvenö-
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sen Verfahren stellt die Kompressionsthe-
rapie die konservative grundlegende the-
rapeutische Maßnahme dar. Ihre Wirkung 
beruht auf einer effektiven Verkleinerung 
der Venenlumina sowohl in Ruhe als auch 
in Mobilität bei Aktivierung der Waden-
muskelpumpe. Daher wirkt die Kompres-
sionstherapie am effektivsten, wenn Mo-
bilität gegeben ist. Nach der maximalen 
möglichen Längendehnung erfolgt die 
Einteilung der Verbände in Ultrakurz, 
Kurzzug, Mittelzug und Langzug. Unter 
gleichem Anpressdruck angelegt, sind un-
elastische Kurzzugverbände wirkungsvol-
ler als Langzugverbände und Kompressi-
onsstrümpfe. Mehrlagenverbände errei- 
chen annähernd die Wirkung von Kurz- 
zugverbänden, obwohl einzelne Material- 
lagen Langzugeigenschaften aufweisen. 
Kurzzugmaterialien bieten nach Studien-
lage die besten Voraussetzungen für einen 
hohen Arbeitsdruck. Ihre Hauptwirkung 
wird aufgrund der Steifheit des Materials 
bei Aktivierung der Muskel-Gelenk-Pum-
pen entfaltet. Die klinische Wirksamkeit 
durch Verwendung von Kurzzug- und 
Langzugbinden oder der Mehrlagenver-
bänden ist mehrfach in der Literatur be-
legt. Der Anpressdruck am distalen Unter-
schenkel dieser verschiedenen Systeme 
variiert von 18 mm Hg bis 80 mm Hg. Im 
klinischen Alltag zeigte sich, dass Kom-
pressionsverbände z. B. durch die er-
zeugte Ödemreduktion unter Kompres-
sion oder Mobilisation bereits nach 
wenigen Stunden verrutschen können, so 
dass insbesondere die kurzzugigen Ban-
dagen  den gewünschten Anpressdruck 
nicht mehr ausüben. Die richtige Anlage 
eines Kompressionsverbandes ist für die  
Therapie entscheidend, um neben der 
Wirksamkeit auch einen guten Tragekom-
fort zu erzielen. Optimale Effektivität ent-
steht durch eine Kompressionsdruckgra-
duierung, die durch höheren Druck am 
distalen und geringerem Druck als am 
proximalen Unterschenkel sichergestellt 
wird.

Anpressdruckabfall durch 
Ödemrückbildung

Der Anpressdruckabfall nach Anlage 
eines Verbandes durch geschultes Perso-
nal ist größer als der des unerfahrenen 
Bandagierers, wobei höhere Anpress-
druckwerte und die richtige Verbandsan-
lage eine bessere entstauende Wirkung er-
zielt. Es hat sich aber gezeigt, dass sowohl 
der vom unerfahrenen als auch der vom 
erfahrenen Bandagier angelegte Verband 
nach 3 Stunden einen signifikant geringe-
ren Anpressdruckabfall aufzeigt, was 
durch die Verringerung des Gewebsödems 
bedingt ist.

Auch Kompressionsstrümpfe verbes-
sern nachweislich die Abheilungsraten ve-
nöser Ulzera. Ein Therapievorteil der 
Strümpfe besteht in der Konstanz des An-
pressdruckes.

Ausschluss einer PAVK

Vor Beginn jeder Kompressionsthera-
pie sollte eine arterielle Verschlusskrank-
heit ausgeschlossen werden. Mittels cru-
robrachialem Druck-Index kann dieses 
schnell erfolgen. Ist der Knöchel-Arm In-
dex < 0,9 sollten hier zur Ödemreduktion 
nur kurzzugige Materialien zur Anwen-
dung kommen und mit einem niedrigen 
Anpressdruck < 30 mm Hg angelegt wer-
den. Regelmäßige tägliche Kontrollen der 
Verbände sind obligat.

Zwei-Komponenten-
Kompressionsstrumpfsystem

Das Zwei-Komponenten-Kompressi-
onsstrumpfsystem übertrifft in einer kon-
trollierten Studie die Abheilungsrate des 
Kurzzugverbandes. Es wird eine deutliche 
Reduktion der Schmerzen herbeigeführt, 
zusätzlich vermitteln Kompressions-
strümpfe einen höheren Komfort, nicht 
zuletzt durch die Selbstanlage des Patien-
ten. Diese Vorteile kommen insbesondere 

zum Tragen, wenn Patienten, die im Anle-
gen eines Kompressionsverbandes unge-
übt sind, eine Kompressionstherapie be-
nötigen. Im Vergleich zu einem Kompres- 
sionsstrumpfsystem kann der Kompres- 
sionsexperte beim Anlegen eines Kom- 
pressionsverbandes auf die Beinanatomie 
und Patientenerwartungen besser einge-
hen, insbesondere auch durch die Aus-
wahl unterschiedlicher Polster- und Kom-
pressionsmaterialien. 

Der aus unterschiedlichen Materialien 
erstellte Verband entwickelt physikalische 
Eigenschaften, die sich von den Einzelma-
terialien unterscheiden: so entwickelt der 
im angelsächsischen Raum weit verbrei-
tete Vierlagenkompressionsverband letzt-
endlich eher Kurzzugeigenschaften, ob-
wohl die elastische Komponente des 
Vierlagenverbandes langzugige Material-
eigenschaften aufweist (Dehnbarkeit > 
100 %). Weiterhin verhindert die Kom-
pressionstherapie durch einen Strumpf 
nachweislich die stauungsbedingten Fol-
gen der Thrombose tiefer Bein- und Be-
ckenvenen (postthrombotisches Syn-
drom).

Fazit

Zusammenfassend lässt sich sagen, 
dass bei einer suffizienten und täglichen 
Kompressionstherapie eine Ulkusabhei-
lungsrate von mindestens 70 % innerhalb 
von 12 Wochen erzielt werden kann. Bei 
größeren Ulzera kommen vorrangig klas-
sische Kompressionsverbände zur An-
wendung, die je nach Verbandsmateria-
lien bis zu einer Woche am Bein belassen 
werden können. 

Die Therapie mittels Kompressions-
strumpfsystemen ist, besonders bei klei-
neren venösen Ulzera, den klassischen 
Kompressionsverbänden hinsichtlich Ab-
heilungsrate, gefordertem Anpressdruck, 
Handhabung und Komfort überlegen.� n
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Medizinischer Honig

Wiederentdeckung des Honigs in der Wundbehandlung

Barbara Binder, Graz

Vor mehr als 4000 Jahren wurde Honig 
bereits zur Behandlung von infizierten 
Wunden verwendet; sowohl in Schriften 
der Weltreligionen als auch in schriftli-
chen Zeugnissen der alten Kulturen – 
Ägypter, Chinesen, Griechen und Römer – 
gibt es Hinweise auf Honiganwendungen 
in der Medizin. Die Verwendung von Ho-
nig in der Wundbehandlung der russi-
schen Soldaten im ersten Weltkrieg wird 
ebenso in der medizinischen Literatur er-
wähnt. Mit der Entdeckung der Antibio-
tika wurde der Honig im Einsatz bei infi-
zieren Wunden zurückgedrängt. Im 
klinischen Alltag kam es in jüngerer Zeit 
zu vermehrtem Auftreten von Antibiotika-
resistenzen, sodass die Honigtherapie in 
der Wundbehandlung wieder mehr in den 
Mittelpunkt der Untersuchungen gerückt 
wurde und eine gewisse Renaissance er-
lebt.

Wirkmechanismen von Honig in 
der Wundbehandlung

Es konnte in zahlreichen Studien in vi-
tro und in vivo gezeigt werden, dass medi-
zinischer Honig sowohl gegen aerobe und 
anaerobe, grampositive als auch gramne-
gative Bakterien, inklusive gegen MRSA, 
VRE, ESBL und Pseudomonas aeruginosa, 
aber auch gegen Pilze und Viren keimre-
duzierend wirkt. Bisher wurde über keine 
Resistenzentwicklungen berichtet. Abge-
sehen von dieser Wirkung werden noch 
andere wundheilungsfördernde Wirkme-
chanismen beschrieben. Die osmotische 
Aktivität des hohen Zuckergehaltes im Ho-
nig verhindert das Bakterienwachstum, 
indem den Keimen Wasser entzogen wird. 

Durch Entzug von Lymphe und Blut-
plasma aus dem Wundgebiet entsteht ein 
stetiger Flüssigkeitsstrom mit Reinigung 
der Wunde und Aufrechterhaltung eines 
feuchten Wundmilieus. Der Honig wird 
durch das Wundsekret verdünnt, und es 
entstehen niedrige Konzentrationen von 
Wasserstoffperoxid, welche das Bakterien-
wachstum hemmen, aber keine toxische 
Wirkung auf die Wundheilung ausüben. 
Die in Wundsekreten enthaltenen proteo-
lytischen Enzyme werden ebenso durch 
das Wasserstoffperoxid aktiviert, und der 
Spüleffekt (osmotische Aktivität) führt 
zum Ersetzen der verbrauchten Enzyme. 
Zusätzliche antibakterielle Komponenten 
im Honig wie z. B. die phytochemische 
Komponente im neuseeländischen Manu-
kahonig UMF® (Unique Manuka Factor) 

führen zur wasserstoffperoxidunabhängi-
gen antibakteriellen Wirkung.

Immunmodulierende Wirkung

Weiters kommt es zu einer immunmo-
dulierenden Wirkung: T- und B-Lympho-
zyten werden zur Proliferation angeregt, 
Zytokine, TNF-α, Interleukin 1 und -6 wer-
den vermehrt ausgeschüttet. Die antiin-
flammatorische Wirkung des Honigs be-
steht darin, dass im Honig Antioxidantien 
enthalten sind, die die freien Sauerstoffra-
dikale neutralisieren. Durch Anregung 
von Kollagensynthese als auch Angioge-
nese kommt es zusätzlich zur Förderung 
der Wundheilung. Der üble Geruch von 
chronischen Wunden weist auf eine bak-
terielle Besiedelung hin. Honig wirkt ge-
ruchsmindernd, einerseits durch die Re-
duktion der Bakterien, andrerseits durch 
Umstellung des Bakterienstoffwechsels. 
Die Umstellung des Bakterienstoffwech-
sels auf Glykolyse verhindert die Entste-
hung von Stoffwechselprodukten aus Pro-
teinen, die den üblen Geruch bewirken.

Medizinischer Honig

Medizinischer Honig in der Wundbe-
handlung angewandt, bewirkt eine Re-
duktion von Entzündung, Ödem, Schmer-

Abb. 1: Schmierig belegtes, übel riechendes Ulcus cruris venosum
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zen und üblem Geruch, sowie Steigerung 
der antibakteriellen Aktivität, Verstärkung 
des autolytischen Debridements, der Gra-
nulation und Epithelialisierung. Es sollte 
berücksichtigt werden, dass speziell für 
die Wundbehandlung zugelassene Honig-
produkte verwendet werden, da natürli-
che Honige eine unterschiedliche Zusam-
mensetzung und damit Wirkpotential 
haben, Rückstände von Pestiziden oder 
Antibiotika enthalten können, wie auch 
vermehrt Pollenrückstände. Kommerziell 
hergestellter medizinischer Honig hat eine 
definierte Zusammensetzung und ist 
durch Gammabestrahlung sterilisiert – 
unter Erhaltung der Enzymaktivitäten und 
Zerstörung von Sporenbildnern; außer-
dem haben diese Produkte die CE-Zertifi-
zierung als Medizinprodukt.

Geringe Nebenwirkungen

Das Nebenwirkungspotential von Ho-
nig ist an sich sehr gering. Bisher sind all-
ergische Reaktionen auf topisch applizier-
ten Honig nicht beschrieben. Eine 
allergische Reaktion auf spezifische in Ho-

nig enthaltene Pollen oder auf Bienenpro-
teine ist selten möglich. Medizinischer 
Honig in reiner Qualität wird hingegen 
durch feine Filter gepresst, um den Groß-
teil der Pollen zu eliminieren. Ein Diabe-
tes mellitus ist keine Kontraindikation für 
die Anwendung von medizinischem Ho-
nig, da bisher keine nennenswerten Blut-
zuckererhöhungen beschrieben wurden. 
Bei großflächigen Wunden sind dennoch 
regelmäßige Blutzuckerkontrollen zu 
empfehlen.

Indikationen von medizinischem 
Honig

Die Indikationen für medizinischen 
Honig sind Wundhöhlen und Fisteln, nek-
rotische, belegte oder infizierte Wunden, 
ebenso Ulcera crures, Dekubitalulzera, 
Verbrennungen oder auch Spalthautent-
nahme- und -transplantationsstellen. Be-
stimmte Honigarten sind sicherlich geeig-
net, in der Wundtherapie v. a. auch bei 
chronischen Wunden eingesetzt zu wer-
den. Nur sollte man wie bei allen derzeit 
angebotenen Wundauflagen die Anwen-

dungsindikation überlegt stellen. Die kli-
nische Erfahrung zeigt, dass die Verabrei-
chung von Honig auf chronische Wunden 
vom Patienten gut angenommen wird. Es 
kann zwar nach Applikation desselben zu 
vorübergehend stechenden Schmerzen 
kommen (bedingt durch den osmotischen 
Effekt und durch die Verschiebung des 
pH-Wertes in den sauren Bereich), diese 
Schmerzen lassen aber bald nach. Wichtig 
für den Alltag in der Anwendung ist ein 
ausreichendes Sekretmanagment, d. h. 
entsprechend der Exsudatmenge sind so-
wohl Sekundärverband als auch die Ver-
bandswechselintervalle anzupassen. 
Grundsätzlich kann medizinischer Honig 
bis zu sieben Tagen belassen werden.

Zusammenfassung

Unsere Erfahrung hat gezeigt, dass die 
Anwendung von medizinischem Honig 
eine gute Alternative zu bisher bekannten 
und verwendeten Wundbehandlungen 
darstellt. Dass diese Form des Wundma-
nagements in allen Wundstadien (Abb.1 
und 2) angewandt werden kann, stellt un-
ter anderem eine Erleichterung in der 
Form dar, dass kurzfristige, regelmäßige 
Arzt- bzw. Ambulanzbesuche reduziert 
werden können. Die gute Wirkung bei be-
legten und/oder infizierten Wunden ist si-
cherlich von nicht zu unterschätzender 
Bedeutung.� n

Abb.2: Ulcus cruris venosum nach Anwendung von Medihoney® für 2 Wochen  
(Kompressionstherapie wurde durchgeführt)
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In den westlichen Industrienationen 
sollen etwa 1 bis 2 % der Bevölkerung un-
ter chronischen Wunden unterschiedli-
cher Genese leiden. Die Inzidenz steigt je-
doch erheblich mit zunehmendem 
Lebensalter an. So wird für die Inzidenz 
jenseits des 80. Lebensjahres bereits mit 4 
bis 5 % angegeben. Die am häufigsten auf-
tretenden chronischen Wunden sind das 
Ulcus cruris venosum, Dekubitus und dia-
betisches Fußsyndrom. Darüber hinaus 
können zahlreiche weitere Faktoren wie 

beispielsweise eine periphere arterielle 
Verschlusskrankheit, arterieller Hyperto-
nus, Malnutrition oder Medikamente eine 
chronische Wunde verursachen oder de-
ren Abheilung zumindest wesentlich be-
hindern. Eine weitere wichtige, jedoch oft 
nicht diagnostizierte Ursache chronischer 
Wunden können autoimmunologische Er-
krankungen sein. Es sollen daher im Fol-
genden exemplarisch anhand von zwei 
Krankheitsgruppen diese sehr heteroge-
nen Krankheitsbilder vorgestellt werden.

Vaskulitis

Der Begriff Vaskulitis beschreibt eine 
Gruppe von Krankheiten, die zu einer Ent-
zündung einer Gefäßwand sowie deren 
nachfolgende Schädigung führen. Die Ein-
teilung der primären systemischen Vasku-
litiden erfolgt heute meist entsprechend 
der Klassifikation der Chapel Hill Konsen-
suskonferenz und orientiert sich an dem 
anatomischen Durchmesser der betroffe-
nen Gefäße. So ergibt sich eine Untertei-

Wundspülung

Update 2010

Werner Sellmer, Hamburg

Über den Nutzen und die Unverzicht-
barkeit von Wundreinigung und Wund-
spülung besteht in Fachkreisen eine ein-
heitliche Meinung. Bezüglich „womit“ und 
„wie“ gehen die Meinungen jedoch ausei-
nander.

Da nur saubere Wunden heilen können 
und die Wundreinigung unter anderem 
vor Anfertigung aussagekräftiger Fotos und 
vor Entnahme eines Wundabstriches  
wichtig ist, kommt der Auswahl der dafür 
verwendeten Flüssigkeiten eine immer 
größere Bedeutung zu.

2010 zur Wundspülung abzulehnen 
sind unter anderem Ethanol (Schmerz), 
Wasserstoffperoxydlösung (aggressiv), 
Ethacridinlactatlösung (Verfärbung) und 
Glukoselösung (Resorption).

Der Vortrag stellt die verschiedenen ge-
eigneten Wundspüllösungen unter fachli-
chen Aspekten wie Physiologie, Verträg-
lichkeit, Temperatur, mikrobiologische 
Eignung und der Verbrauchsfristen nach 
Anbruch vor und vergleicht sie z. B. unter 
wirtschaftlichen Aspekten. So sollten zur 
Reinigung und Spülung von Wunden 
grundsätzlich möglichst physiologische 

Sterillösungen zum Einsatz kommen. Ne-
ben NaCl 0,9% und Ringerlösung bietet der 
Markt hier etliche „konservierte“ Produkte 
wie Prontosan®-Wundspüllösung, 
Lavanid®-Lösung 1 oder 2 und Lavasorb®-
Lösung sowie neu Octenilin®-Spüllösung.

Das Thema Leitungswasser zur Wund-
spülung wird kontrovers diskutiert. Da die 
Trinkwasserverordnung (TWV) zwar we-
der Escherichia coli noch Enterokokken 
oder Pseudomonas aeruginosa erlaubt, 
ansonsten aber mit zugelassenen bis zu 102 
KBE/Keimen pro ml (bei 22 °C) alles an-
dere als steril ist, kommt nur mit geeigne-
ten Methoden der Sterilfiltration die nötige 
Keimfreiheit zustande, die zur Anwendung 
in Wunden gefordert wird. Aktuell stehen 
stationär und ambulant bezahlbare Steril-
filter (0,2 µm) von verschiedenen Firmen 
zur Verfügung (z. B. Aquafree, Pall).

Jüngste Gerichtsentscheidungen in 
Deutschland haben deutlich gezeigt, dass 
unzeitgemäße Methoden/Produkte in der 
Wunde und ungenügende Aufklärung des 
Patienten juristisch geahndet werden 
können.� n
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Wunden autoimmunologischer Genese
Heterogene Krankheitsbilder

Joachim Dissemond, Essen
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lung der Vaskulitiden entsprechend der 
Beteiligung der großen, mittelgroßen und 
kleinen Gefäße. Als sekundär werden Vas-
kulitiden bezeichnet, die im Rahmen von 
anderen Grunderkrankungen auftreten. 
Hier findet sich oft eine Assoziation zu 
Krankheitsbildern wie beispielsweise Kol-
lagenosen oder Neoplasien. Zudem kön-
nen Arzneimittel oder Infektionen der An-
lass für eine akute Vaskulitis sein. In 
aktuellen Untersuchungen konnte gezeigt 
werden, dass zumindest in spezialisierten 
Wundambulanzen bis zu 11 % der zuvor 
therapierefraktären Patienten mit einem 
chronischen Ulcus cruris eine zugrunde-
liegende Vaskulitis hatten.

Trotz großer Unterschiede der ver-
schiedenen Arten einer Vaskulitis gibt in 
Hinblick auf die klinische Manifestation 
einige typischen Gemeinsamkeiten. So 
kommt es durch die Einblutung in die 
Haut oft zu dem Auftreten einer Purpura, 
die mit einem Glasspatel (Diaskopie) nicht 

wegdrückbar ist. Wenn Ulzerationen auf-
treten, sind diese oft multiple und häufiger 
symmetrisch an den unteren Extremitäten 
lokalisiert und von lividen Erythemen um-
geben. Diese Ulzerationen zeigen oft ein 
rasches Fortschreiten, so dass auf der 
Wundoberfläche Nekrosen gefunden wer-
den können (Abb. 1). Typisch ist zudem ist 
ausgeprägte Schmerzhaftigkeit.

Die zu bestimmenden serologischen 
Entzündungsparameter BSG, CRP, Leuko- 
und Thrombozytose gehen mit der Akuität 
einer Vaskulitis oft einher und sollten wie-
derholt im Verlauf bestimmt werden. Ne-
ben dem Ausschluss einer viszeralen Ma-
nifestation sind es insbesondere serolo- 
gische Parameter wie beispielsweise 
spezifische Autoantikörper, die in der Dia-
gnostik richtungweisend sind. Zudem 
sollten immer auch Biopsien entnommen 
werden, die sowohl konventionell als auch 
im Rahmen einer direkten Immunfluores-
zenzdiagnostik (DIF) beurteilt werden. 
Der sehr einfach durchzuführende Rum-
pel-Leede-Test ist als Ausdruck der ver-
minderten Kapillarresistenz und Verlän-
gerung der Blutungszeit bei einer Vaskulitis 
oft positiv und kann dann auch als Ver-
laufsparameter für die Überprüfung des 
Therapieerfolges genutzt werden.

Bei ausgeprägteren Verlaufsformen ei-
ner Vaskulitis kommen für die symptoma-
tische Behandlung eine Reihe verschiede-
ner, meist immunsuppremierender 
Medikamente wie beispielsweise Gluko-
kortikoide oder Cyclophosphamid in 
Frage. Neuere Alternativen, die insbeson-
dere bei Kontraindikationen oder einem 
Versagen der konventionellen Therapie 
versucht werden können sind beispiels-
weise Mycophenolat-Mofetil, Rituximab, 
Cacineurin-Inhibitoren oder Tumornek-
rosefaktor (TNF-)-α-Inhibitoren. Als adju-
vante Behandlung wird auch oft sympto-
matisch eine Kompressionstherapie zur 
Steigerung der Fibrinolyse und Verringe-
rung weiter Extravasate von Erythrozyten 
genutzt.

Pyoderma gangraenosum

Als Pyoderma gangraenosum wird eine 
Gruppe von Krankheitsbildern beschrie-
ben, die gemeinsam mit Erkrankungen 
wie beispielsweise dem Sweet-Syndrom 
oder dem Morbus Behçet heute zu den 
neutrophilen Dermatosen gerechnet wird. 
Das Maximum der Prävalenz dieser des-
truktiv-ulzerierenden Erkrankung wird für 
ein Alter zwischen dem 25. und 50. Le-
bensjahr beschrieben. Die Inzidenz soll 
etwa 0,3–1,0/100.000 Einwohner betragen. 
In den meisten Studien wird eine ver-
gleichbare Verteilung zwischen den Ge-
schlechtern oder ein etwas häufigeres Vor-
kommen bei Frauen propagiert.

Das Pyoderma gangraenosum tritt ge-
häuft assoziiert mit chronischen Erkran-
kungen wie beispielsweise Colitis ulce-
rosa, Morbus Crohn, Hepatitis, rheuma- 
toide Arthritis, myeloproliferative Erkran- 
kungen oder monoklonale Gammopathie 
auf. Bei 30–50 % der Patienten findet sich 
jedoch keine Grundkrankheit. Aktuell 
werden sowohl humorale als auch zellu-
läre Immundefekte als wesentliche As-
pekte in der Ätiologie des Pyoderma  
gangraenosum diskutiert. So wurden bei-
spielsweise T-Zell-Defekte mit einer aner-
gen Reaktionslage der Dermis im Multitest 
Merieux und eingeschränkter Produktion 
von Makrophagen-inhibitierendem Fak-
tor durch Lymphozyten beschrieben. Aber 
auch B-Zell-Defekte konnten in dem Zu-
sammenhang mit dem Auftreten eines  
Pyoderma gangraenosum gefunden wer-
den.

Die Diagnose eines Pyoderma gangra-
enosum wird aufgrund fehlender eindeu-
tiger serologischer oder histologischer Kri-
terien anhand der spezifische Morphe des 
klinischen Bildes gestellt. Der histologi-
sche Befund dient in erster Linie dem Aus-
schluss anderer Differentialdiagnosen. Bei 
etwa 30 % der Patienten ist der Pathergie-
Test positiv. Hierbei ist jedoch zu beach-
ten, dass die Patienten in der Zeit der Tes-
tung nicht systemisch immunsuppri- 
mierend behandelt werden dürfen.

Anamnestisch wird das Auftreten die-
ser Ulzerationen oft nach teilweise mini-
malen Verletzungen, wie Insektenstichen, 
Exkoriationen oder operativen Eingriffen 
beschrieben. Dieser Pathomechanismus 
wird auch als Pathergie-Phänomen be-
zeichnet. Klinische Charakteristika eines 
Pyoderma gangraenosum sind initial 
druckdolente erythematöse Noduli, die 
exulzerieren und von hämorrhagischen 
Pusteln umgeben sind. Der bakteriologi-
sche Abstrich solcher Pusteln zeigt sich ty-
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Abb. 1: Exulzerierte Vasculitis allergica
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pischerweise steril. Die sehr schmerzhaf-
ten Ulzera sind meist polyzyklisch begrenzt 
und weisen einen düster-lividen teils un-
terminierten Randsaum auf (Abb. 2). Als 
Prädilektionsstellen werden die Unter-
schenkel beschrieben, jedoch kann es 
auch an allen anderen Körperarealen zu 
einem Pyoderma gangraenosum kom-
men. Das Wachstum der Ulzerationen 
wird oft als serpiginös zentrifugal be-
schrieben. Auch wenn der Krankheitsver-
lauf bei vielen Patienten nach mehreren 

Wochen bis Monaten selbstlimitierend 
sein soll, finden sich immer wieder Patien-
ten mit chronisch rezidivierenden Verläu-
fen. Nach Abheilung finden sich atrophe 
polyzyklisch begrenzte Narben.

Die Behandlung des Pyoderma gangra-
enosum basiert wesentlich auf einer im-
munsupprimierenden Therapie, die meist 
systemisch erfolgen sollte. Als Therapie 
der ersten Wahl werden oft Glukokortiko-
ide und Cicosporin gesehen. Alternativen 
sind Medikamente wie Azathioprin, Dap-

son, Colchicin, Cyclophosphamid, Chlo-
rambucil oder Clofazimine. Neuere thera-
peutische Ansätze basieren beispielsweise 
auf der systemischen Gabe von Immun-
globulinen oder TNF-α-Inhibitoren.

Weitere Krankheitsbilder

Auch bei vielen weiteren Krankheits-
bildern wie beispielsweise der Throm-
boangiitis obliterans, Lichen ruber erosi-
vus, Livedo-Vaskulopathie, Graft-versus- 
Host Disease oder der Necrobiosis 
lipoidica kann es aufgrund von autoim-
munologischen Phänomenen zu dem Auf-
treten von chronischen Wunden kom-
men.

Fazit

Neben der häufiger auftretenden Ge-
nese chronischer Wunden im Rahmen 
von beispielsweise chronisch venöser In-
suffizienz, peripherer arterieller Ver-
schlusskrankheit oder Polyneuropathie ist 
es interdisziplinär zunehmend relevant 
geworden auch Wunden autoimmunolo-
gischer Genese diagnostizieren und gege-
benenfalls therapieren zu können.� nAbb. 2: Abdominelles Pyoderma gangraenosum nach operativem Eingriff

Wunden infektiöser Genese
Differentialdiagnosen und Beispiele

Martin Glatz, Zürich; Kristina Semmelweis und Robert R. Müllegger, Wiener Neustadt

Wunden zählen zu den häufigsten 
Krankheitsbildern, mit denen Ärzte im kli-
nischen Alltag konfrontiert werden. An 
eine infektiöse Genese einer Wunde sollte 
unter anderem gedacht werden, wenn sie 

akut aufgetreten ist, a priori von einer 
deutlichen Entzündung begleitet war oder 
aus einem Knoten hervorgegangen ist, 
anamnestische Verdachtsmomente beste-
hen (z. B. extrakutane Symptome wie Fie-

ber, Auslandsaufenthalt, Tierkontakt, Ar-
thropodenstich etc.), die Wundumgebung 
keinen Hinweis für eine vaskuläre Genese 
erkennen lässt und konventionelle Wund-
therapien erfolglos bleiben. Eine Vielzahl 
von Krankheitserregern kann zu Wunden 
der Haut führen (Tab. 1). Bakterielle Infek-
tionen mit Streptokokken und/oder Sta-
phylokokken sind in gemäßigten Klimazo-
nen die wichtigste Ursache für infektiöse 
Wunden. Seltener, aber mit Regelmäßig-
keit im dermatologischen Krankengut ver-
treten sind atypische Mykobakteriosen 
wie das Schwimmbadgranulom, beson-
ders typisch nach dem Reinigen eines 
Aquariums, wo eine Infektion mit Myco-
bacterium marinum akquiriert werden 
kann. Die an Häufigkeit zunehmenden ge-
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nitalen Ulzera sind meist durch Herpesvi-
ren, Treponema pallidum (Syphilis) oder 
Haemophilus ducreyi (Ulcus molle, wei-
cher Schanker) bedingt. Generell gilt für 
das Spektrum viraler Erreger, dass Herpes- 
und Poxviren am häufigsten Wunden ver-
ursachen können. Mykosen wie die Sporo-
trichose oder Parasitosen wie vor allem 
die Leishmaniose können ebenfalls zu in-
fektiösen Wunden führen [1]. Sie kommen 
zwar vornehmlich in tropischen und sub-
tropischen Klimazonen vor, sollten jedoch 
auch bei uns differentialdiagnostisch in 
Betracht gezogen werden (Auslandsreise). 
In der Diagnosefindung ist die ausführli-
che und gezielte Anamnese unerlässlich, 
die unbedingt die Frage nach Auslands-
aufenthalten und Kontakt mit Tieren (Zoo-
nosen) umfassen muss. Für eine gezielte 
Therapie ist die Identifikation des Erregers 
wünschenswert. Meist werden direkte 
Nachweismethoden von einem Wundab-

strich oder einer Hautbiopsie in Form von 
Färbung, PCR, direkter Immunfluoreszenz 
oder Kultivierung angewandt. Subopti-
male Sensitivität, Arbeitsaufwand, Zeit-
verzögerung und eingeschränkte Verfüg-
barkeit können zu erheblichen Problemen 
führen. Indirekte, serologische Nachweis-
methoden spielen meist eine untergeord-
nete Rolle. Die Therapie erfolgt erreger-
spezifisch, was vor allem bei bakteriellen, 
mykotischen und Herpesvireninfektionen 
möglich ist. Im Folgenden sollen beispiel-
haft einige infektiöse Wunden genauer be-
trachtet werden.

Nekrotisierendes Erysipel

Das Erysipel ist eine bakterielle Infek-
tion der Dermis, die meist durch 
β-hämolysierende Streptokokken der 
Gruppe A, seltener durch Staphylokokken, 
Pseudomonas spp. oder Enterobakterien 

hervorgerufen wird. Die Erreger dringen 
durch meist kleine Barrieredefekte in die 
Haut ein, wo sie sich zentrifugal ausbrei-
ten und Rötung, Schwellung und Über-
wärmung auslösen. Neben lokalen 
Schmerzen und Spannungsgefühl kommt 
es fast regelhaft zu (hohem) Fieber und 
Schüttelfrost, oft auch reduziertem Allge-
meinzustand. Meist ist der klinische Ver-
lauf durch eine intravenöse oder periorale 
antibiotische Therapie mit Penicillin gut 
beherrschbar und komplikationslos [2]. 
Etwa 2,5 % aller Patienten entwickeln bul-
löse, livide bis schwarze Verfärbungen in-
nerhalb des Erysipels mit nachfolgender 
Ausbildung von Nekrosen und Ulzeratio-
nen. Diese nekrotisierenden Erysipele tre-
ten in 75 % der Fälle am Bein auf. Risiko-
faktoren sind höheres Lebensalter, 
periphere arterielle Verschlusskrankheit 
sowie Hyperurikämie und Nierenerkran-
kungen [3]. Die Diagnose basiert auf dem 
klinischen Bild, der Nachweis des Erregers 
gelingt nur sehr selten und wird in der kli-
nischen Routine auch meist nicht durch-
geführt. Leukozytose und CRP-Erhöhung 
sind ergänzend wegweisend. Differential-
diagnostisch sollte eine nekrotisierende 
Fasziitis (Streptokokkengangrän) mit Be-
drohung subkutaner Strukturen wie Seh-
nen und Muskeln ausgeschlossen werden 
(MRT). Das nekrotisierende Erysipel wird 
in jedem Fall im stationären Rahmen mit-
tels intravenöser Antibiotikatherapie 
(β-Laktam Antibiotika mit Betalaktamase-
hemmer plus eventuell Clindamycin, ge-
gebenenfalls Piperacillin / Tazobactam) 
behandelt. In schweren Fällen kann nach 
Wunddebridement eine plastische De-
fektdeckung nötig sein.

Ecthymata

Ecthymata sind ulzerierende Pyoder-
mien, die meist durch eine Infektion mit 
β-hämolysierenden Streptokokken und/
oder Staphylokokken verursacht werden. 
Sie kommen gehäuft in feuchtwarmem 
Klima vor und werden durch schlechte hy-
gienische Verhältnisse, Malnutrition mit 
Proteinmangel, höheres Lebensalter und 
Immunsuppression gefördert [4]. Über 
eine Eintrittspforte, häufig ein Arthropo-
denstich oder andere Bagatelltraumen, 
dringen die Erreger in die Haut ein und 
führen, meist an den Unterschenkeln zu-
nächst zu (multiplen) Pusteln oder Blasen, 
aus denen sich dann typische scharfran-
dige, wie ausgestanzt wirkenden Ulzera 
entwickeln. Die Ulzera reichen oft bis in 
die Subkutis. Oft findet sich eine regionale 
Lymphadenopathie. Bis zur Kenntnis des 

Tabelle 1 

Synopsis infektiöser Wunden und deren Erreger

Erreger Erkrankung

Bakterien

Actinomyces spp. Aktinomykose

Bacillus anthracis Hautmilzbrand

Bartonella henselae, Bartonella quintana Bazilläre Angiomatose

Francisella tularensis Ulzeroglanduläre Tularämie

Haemophilus ducreyi Ulcus molle

Mycobacterium spp. Buruli Ulkus (Ulcus tropicum), Lepra, Hauttuberku-
lose, Schwimmbadgranulom

Pseudomonas spp. Ecthyma gangraenosum, Erysipel, Malleus (Rotz)

Streptococcus spp., Staphylococcus spp. Erysipel, Ecthyma, Impetigo contagiosa

Treponema pallidum Syphilis (Ulcus durum)

Viren

Cytomegalie Virus Zytomegalie Ulkus (bei HIV-Infektion)

Herpes simplex Virus Nekrotisierender Herpes simplex, Herpes genitalis

Orthopoxviren Kuhpocken

Parapoxviren Ecthyma contagiosum (Orf)

Varicella zoster Virus Nekrotisierender Herpes zoster

Parasiten

Dracunculus medinensis Drakunkulose

Entamoeba histolytica Kutane Amöbiasis

Leishmania spp. Kutane und mukokutane Leishmaniose

Pilze

Blastomyces dermatitidis Nordamerikanische Blastomykose

Cladosporium carrionii (und andere) Chromoblastomykose

Sporothrix schenckii Sporotrichose
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Antibiogramms sollte die Therapie empi-
risch mit β-Laktamase resistenten Antibio-
tika durchgeführt werden. Als Lokalthera-
pie haben sich antiseptische Wundauflagen 
bewährt. Lange Verläufe bis zur Abheilung 
und Rezidive sind häufig. 

Davon zu unterscheiden ist das Ec-
thyma gangraenosum, das im Rahmen ei-
ner  gefürchteten Sepsis mit Pseudomonas 
aeruginosa bei meist immunsupprimier-
ten Patienten zu multiplen roten Flecken 
und Papeln und über hämorrhagische 
Blasen zu gangränösen Ulzera führt, vor-
wiegend in der Perineal/Glutäalregion 
und an den Extremitäten. Um die hohe 
Mortalität zu senken, ist eine rasche Diag-
nose und (empirische) Einleitung einer 
gegen Pseudomonas gerichteten Antibi-
ose notwendig [5].

Nekrotisierender Herpes zoster

Herpes zoster wird durch die Reaktivie-
rung einer latenten Infektion mit dem Va-
ricella Zoster-Virus nach durchgemachten 
Varizellen verursacht. Als Triggerfaktoren 
für die Reaktivierung fungieren verschie-
denste Formen einer Immunsuppression 
(u. a. Malignome, HIV-Infektion) oder un-
spezifische Faktoren (z. B. Stress, degene-
rative Wirbelsäulenveränderungen). Be-
sonders auffallend ist die steile 
Inzidenzzunahme ab dem 50. Lebensjahr, 
erklärbar durch die altersassoziierte Im-
munseneszenz. Im Rahmen der Reaktivie-
rung kommt es zur Replikation des meist 
jahrzehntelang latenten Virus im betref-
fenden Spinal- oder Hirnnervenganglion 
und der Auswanderung entlang sensibler 
Nerven in die Haut, wo im zugehörigen 
Dermatom ein vesikulöses Exanthem ent-
steht [6]. Parazosterische Neuralgien im 
entsprechenden Segment, meist schon im 
Prodromalstadium, begleiten den Herpes 
zoster und können in eine gravierende 
Spätkomplikation (postzosterische Neu-
ralgie) übergehen. Besonders bei älteren 
und stärker immunsupprimierten Patien-
ten kann es zu Hämorrhagien, Nekrose 
des Bläschengrundes und bakterieller Su-
perinfektion kommen. Selten kann als Ma-
ximalvariante ein Zoster gangraenosus 
mit Destruktion der subkutanen Gewebe-
strukturen und ausgeprägter Allgemein-
symptomatik entstehen [7]. Die Diagnose 
des Herpes zoster erfolgt meist anhand 
des typischen klinischen Bildes, des direk-
ten Nachweises der Viruspartikel aus dem 
Bläschengrund mittels Immunfluoreszenz 
oder der virusspezifischen DNA mittels 
PCR. Die Therapie des nekrotisierenden 
Herpes zoster hat auf jeden Fall intravenös 

mit dem Nukleosidanalogon Acyclovir zu 
erfolgen, unter Umständen auch in dop-
pelter Dosierung (10 mg/kg Körperge-
wicht). Als Lokaltherapie kommen initial 
desinfizierende Externa zum Einsatz, im 
Weiteren auch Wundauflagen. Die Abhei-
lung kann lange Zeit in Anspruch nehmen 
und geht jedenfalls mit Narbenbildung 
einher.

Kuhpocken

Kuhpockenviren gehören zu den Or-
thopoxviren und sind für eine grundsätz-
lich seltene, in den letzten Jahren jedoch 
an Häufigkeit deutlich zunehmende ulze-
rierende Zoonose verantwortlich. Entge-
gen ihres Namens werden sie vornehm-
lich durch Katzen oder Hausratten auf 
meist junge Patienten übertragen [8]. Für 
die zunehmende Inzidenz und vornehm-
liche Affektion junger Erwachsener dürfte 
die fehlende Kreuzimmunisierung nach 
Beendigung der allgemeinen Pockenvak-
zination Anfang der 1980er Jahre mitver-
antwortlich sein. Über ein meist kleines 
Trauma dringen die Viren in die Haut ein. 
An der Stelle der Infektion, meist dem Ge-
sicht oder der oberen Rumpfpartie, ent-
steht über ein papulöses und papulovesi-
kulöses Stadium eine Ulkus, das 
typischerweise mit einer braunschwarzen 
Nekroseplatte bedeckt ist [9]. Neben un-
spezifischen Allgemeinsymptomen leiden 
die Patienten unter einer sehr schmerz-
haften regionalen Lymphadenopathie. In 
sehr seltenen Fällen kann es über den Be-
fall anderer Organsysteme wie Lungen 
oder Augen zu sehr schwerwiegenden 
Verläufen kommen. Differentialdiagnos-
tisch ist an andere Infektionskrankheiten 
mit Ausbildung eines schwarzen Schorfes 
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an der Haut zu denken, allen voran Haut-
milzbrand und Tularämie. Die Diagnose 
erfolgt durch Abstrich oder Biopsie aus lä-
sionellem Gewebe durch Identifikation 
der typischerweise backsteinartig geform-
ten Viruspartikel im Elektronenmikros-
kop. Die Genotypisierung wird mittels 
PCR und Gensequenzierung durchge-
führt. Eine systemische antivirale Thera-
pie mit Cidofovir oder Foscarnet bleibt 
aufgrund der möglichen Nebenwirkungen 
den schweren Verläufen vorbehalten. Die 
Ulzera sind im Prinzip selbstlimitierend 
aber heilen mit auffallenden Narben ab, 
was eine chirurgische Revision nötig ma-
chen kann.� n
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