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Willkommen in Linz!
Sehr geehrte Damen und Herren, liebe Mitglieder der Gesellschaft!

Heuer wird die Jahrestagung der Österreichischen Gesellschaft für Wundbehandlung erstmals in der Oberösterreichischen Landes-
hauptstadt Linz stattfinden.

Das Generalthema der Tagung „Wundheilung von A – Z“ ist weit gefasst und spannt einen breit gefächerten Bogen von der Pa-
thophysiologie über die Diagnostik zur Therapie akuter wie chronischer Wunden.

Erfolgreiches Wundmanagement setzt interdisziplinäres und fachübergreifendes vernetztes Denken und Handeln voraus. Es ist
deshalb unser erklärtes Ziel, möglichst viele Vertreter aller Fächer und Berufsgruppen, die sich mit der Betreuung von Wundpatien-
ten beschäftigen, bei der diesjährigen Jahrestagung zu begrüßen.

Wir haben uns bemüht, ein attraktives Programm zu erstellen und kompetente Referenten eingeladen, die über den aktuellen
Stand der Wundheilung berichten und zu grundlegenden praktischen und theoretischen Gesichtspunkten Stellung beziehen wer-
den. Dabei soll Bewährtes und Neues, Gesichertes und Kontroversielles sowie Zukunftsträchtiges und Obsoletes kritisch erörtert
und ausführlich diskutiert werden.

Neben den akuten Wunden stehen vor allem chronische, schlecht heilende Wunden im Mittelpunkt des Interesses. Es soll her-
ausgearbeitet werden, dass die chronische Wunde keine Krankheitsentität per se darstellt, sondern stets Symptom einer zugrunde-
liegenden Krankheit ist. Erst das möglichst lückenlose Erfassen aller Ursachen und das Erkennen begleitender Störfaktoren der
Wundheilung ermöglicht eine kausale und wirksame Therapie.

Die Diaklinik am Samstag soll anhand von zahlreichen prägnanten Kasuistiken die vielfältigen diagnostischen und therapeuti-
schen Herausforderungen in der Betreuung von Wundpatienten vor Augen führen.

Darüber hinaus stehen 7 attraktive Workshops zur Auswahl, die Ihnen die Möglichkeit eröffnen, sich entweder in ausgewählte
Schwerpunkten der Wundheilung zu vertiefen oder andere wertvolle Fähigkeiten zu erwerben, die nicht unmittelbar Ihre professio-
nelle, sondern persönliche Kompetenz erweitern.

Die Industrieausstellung gibt wie jedes Jahr beste Gelegenheit, sich über aktuelle Entwicklungen und Trends auf dem Wundsek-
tor zu informieren.

Damit neben den fachlichen und wissenschaftlichen Schwerpunkten der Tagung nicht nur Verstand und Geist, sondern auch
Leib und Seele auf ihre Rechnung kommen und Gelegenheit für das Anknüpfen und die Pflege persönlicher Kontakte bleibt, laden
wir Sie sehr herzlich zum Gesellschaftsabend ins Brucknerhaus ein. Kunstinteressierten steht auch die Möglichkeit offen, in einer
Führung das Lentos Museum kennenzulernen.

Wir freuen uns auf Ihr Kommen und wünschen Ihnen eine erfolgreiche und gewinnbringende Teilnahme an der 7. Jahrestagung
der Österreichischen Gesellschaft für Wundbehandlung!
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Maschenmuster entsteht. Die
Größe der Maschen wird durch
eine Maßzahl angegeben. Ab ei-
nem Maschendurchmesser von
mehr als 1 cm müssen zusätzli-
che Maßnahmen wie das Über-
decken mit Bankhaut o. ä. ge-
troffen werden, um die Wund-
heilung zu ermöglichen. Dies
wird als „Sandwich Technik“ be-
zeichnet.

MEEK: wird auch als Micro-
graft bezeichnet. Dabei werden
kleine Hautquadrate oft auch als
Reste kleinster Spalthautflecken
auf einen quadratischen Kork
und dann längs und quer ge-
schnitten, sodass kleine Qua-
drate entstehen. Diese werden
auf eine speziell gefaltete Folie
geklebt, welche dann entfaltet
werden und so viele kleine Qua-
drate zur Verfügung stehen, die
einen gewissen Abstand zuein-
ander aufweisen. Das Vergröße-
rungsausmaß kann bis zu 1:12
betragen. Diese Folien werden
aufgelegt, die Haut wächst an,
die Lücken zwischen den Qua-
draten schließen sich kontinu-
ierlich.

Keratinozytenkultur (Abb.
3): Diese Methode ist die An-
spruchsvollste von allen. Die ge-
züchteten Zellen sind anfällig
gegen mechanische Kräfte, In-
fektionen und chemische Ein-
flüsse. Die Zucht entsprechen-
der Zelllagen erfordert meist
etwa 2 bis 3 Wochen. Werden
nicht genügend Stammzellen
mittransplantiert, kann es zum

sekundären Zusammenbruch
der transplantierten Oberflä-
chen kommen. Wenn keine ent-
sprechend stabile Dermis als
Grundlage vorhanden ist,
kommt es zur Schrumpfung der
Transplantate von bis über 30 %.
Deshalb werden sie heute ge-
meinsam mit Dermisersatz oder
groß expandierten Dermatomen
eingesetzt.

ALS DERMISERSATZ KOMMEN IN
FRAGE
Allogene menschliche dezellu-
larisierte Dermis mit Erhalt der
Basalmembranen (Alloderm®,
Karoderm®). Sie können in einer
One Step Procedure sofort mit
Spalthaut gedeckt werden.

Integra® (Abb. 4): besteht aus
einer Silikonmembrane und ei-
nem bovinen kollagenen Netz-
werk in einer Chondroitin-Glu-
cosamin-Matrix vom Hai. Inte-
gra® wird sowohl in der akuten
Verbrennungsbehandlung als
auch in der rekonstruktiven
Chirurgie eingesetzt. Nach einer
Einheildauer von meist 3 Wo-
chen wird die Silikonschicht ab-
gehoben und die eingewachsene
Matrix mit Spalthaut gedeckt.

Der Dermisersatz verbessert
das sowohl das kosmetische als
auch das funktionelle Ergebnis. 

KORRESPONDENZ:
OA Dr. H. Haller
Unfallkrankenhaus Linz der AUVA
Blumauerplatz 1
4021 Linz
Fax: ++43/732/6920-353
E-Mail: herbert.haller@utanet.at
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Kaum ein anderes medizinisches
Thema wurde in den letzten bei-
den Jahrzehnten in der Öffent-
lichkeit so ausführlich diskutiert
wie die Frage nach alternativme-
dizinischen Methoden. Kaum
ein anderes Thema bewegt Pa-
tienten im gleichen Maße, und
kaum ein anderes hat auch nur
ein ähnliches Potential, zur Pola-
risierung in der Ärzteschaft zu
führen.

WENIG DEFINIERTE BEGRIFFE
Diese Diskussion wird von Be-
griffen beherrscht, von denen
die meisten widersprüchlich
verwendet werden oder zumin-
dest einer kritischen Hinterfra-
gung bedürfen. Ausdrücke wie

Erfahrungsmedizin, sanfte Me-
dizin, Schulmedizin, Theorie,
Praxis, mechanistische Sicht-
weise, ganzheitliches Weltbild,
Naturheilkunde, Reproduzier-
barkeit und Paradigma werden
von Befürwortern und Gegnern
von wissenschaftlicher Medizin
und Alternativmedizin in
gleicher Weise verwendet. Dabei
sind sie oft nichts anderes als
Ausdruck von Vorurteilen, die
eine fruchtbringende und un-
voreingenommene Diskussion
behindern.

„SCHUL“-MEDIZIN
Suggeriert der Ausdruck „Schul“-
Medizin, dass hier einmal Eta-
bliertes, von schulischen Auto-
ritäten Verkündetes unverändert
scholastisch weitertradiert wird,
so trifft genau das auf die heu-
tige wissenschaftliche Medizin
am allerwenigsten zu: Gerade
hier wird beständig hinterfragt,
überprüft, kritisch gewürdigt.
Gerade hier wird vermeintlich
Unverrückbares überwunden,
Neues entwickelt und hinsicht-
lich Nutzen und Risiken über-

prüft. „Schul“-mäßiges Tradieren
fest gefügter Weltbilder ge-
schieht heute oft gerade dort, wo
der Abstand zur wissenschaft-
lichen Medizin am größten ist.

„ERFAHRUNGSMEDIZIN“
Ein ähnliches Paradoxon ist der
Begriff der „Erfahrungsmedizin“.
Im täglichen Sprachgebrauch
wird dieser Ausdruck auf Metho-
den bezogen, die einen Teil ihrer
Begründung aus der ärztlichen
Erfahrung des Einzelnen bezie-
hen. Es gibt genügend Beispiele –
gerade aus der neueren Entwick-
lung der wissenschaftlichen Me-
dizin –, die zeigen, dass die per-
sönliche Erfahrung weit eher die
eigenen Erwartungen und Ein-
stellungen widerspiegelt als das
tatsächliche natürliche Gesche-
hen. Erfahrung als Einzelperson
sammelt man nämlich nicht un-
voreingenommen und systema-
tisch, sonder eher wie Briefmar-
ken: Was einem gefällt und was in
die eigene Gedankenwelt passt,
das hebt man auf und bewahrt es,
das übrige lässt man liegen oder
verräumt es in eine Schublade,

wo es einen nicht mehr stört. Ge-
rade jedoch das systematische
Sammeln von Erfahrung, d. h. das
exakte Protokollieren eines jeden
Patienten unter definierten Be-
dingungen, fehlt sehr oft bei der
sogenannten Erfahrungsmedizin,
ist aber ein untrennbarer Be-
standteil einer modernen wissen-
schaftlichen Medizin.

UMGANG MIT THEORIEN
Besonders bemerkenswert ist
dabei der ambivalente Umgang
mit den theoretischen Konzep-
ten. Im Prinzip sind die Lebens-
vorgänge derart komplex, dass
jede Vorstellung, die wir uns da-
von machen, ein vereinfachtes
theoretisches Modell sein muss.
In diesem Sinn sind die Vorstel-
lung, dass Erythrozyten durch
Blutkapillaren zirkulieren, quali-
tativ eine ebensolche Abstrak-
tion wie die Vorstellung, dass
sich die Lebensenergie entlang
von Meridianen bewegt. Ent-
scheidend ist nun aber der Um-
gang mit der Theorie. Aus dem
Konzept, dass Blut durch die
Blutgefäße zirkuliert, kann man

Alternativmedizin
Die Kunst des Heilens: weniger Theorie, mehr Bescheidenheit

J. SMOLLE]UNIVERSITÄTSKLINIK FÜR DERMATOLOGIE UND VENEROLOGIE, MEDIZINISCHE UNIVER-
SITÄT GRAZ

Univ.-Prof. Dr. Josef Smolle

Abbildung 4: Integra® in der Kniekehle



den Schluss ziehen, dass eine
Verengung der Blutgefäße zu ei-
ner Erhöhung des Blutdrucks
führt. Nachdem dies als unge-
sund gilt, wird man versuchen,
den Blutdruck zu senken. Auf
Grund des theoretischen Mo-
dells bieten sich z. B. Substanzen
an, die die Blutgefäße erweitern.
In der wissenschaftlichen Medi-
zin weiß man, dass Theorien
niemals das halten müssen, was
man sich von ihnen verspricht.
Deshalb werden Fragen gestellt
und Untersuchungen durchge-
führt: Führt die Substanz tat-
sächlich zu einer Relaxation der
Gefäße? Kommt es wirklich zu
einer Senkung des Blutdrucks?
Treten weniger Schlaganfälle
und Herzinfarkte auf? Leben die
Betroffenen länger und mit bes-
serer Lebensqualität? Erst wenn
alle diese Fragen mit einiger
Wahrscheinlichkeit bejaht wer-
den können, wird die Behand-

lungsmethode akzeptiert und
das theoretische Modell bis auf
Weiteres beibehalten.

ÜBERPRÜFEN
Gerade dieser Schritt – das
Überprüfen, ob unsere theore-
tisch fundierte Therapie den Pa-
tienten wirklich nützt – wurde
bislang in der Alternativmedizin
selten beschritten. Die Stimmig-
keit innerhalb des theoretischen
Modells wird als ausreichende
Rechtfertigung angesehen, die
Methode anzuwenden, und auf
das systematische Sammeln von
Erfahrung wird verzichtet. Somit
steht heute bei der sog. Erfah-
rungsmedizin oft die Theorie
ganz im Vordergrund, während
in der wissenschaftlichen Medi-
zin die gesammelte Erfahrung
über die Patienten und ihr
Wohlergehen als der entschei-
dende Prüfstein betrachtet wer-
den.

ZENTRALE FRAGE
Die soziale Entwicklung der Al-
ternativmedizin befindet sich
derzeit in einer Phase, die an die
wissenschaftliche Medizin vor
etwa 50 Jahren erinnert. Damals
glaubte man, dass öffentliche
Zustimmung, autoritätsbe-
stimmtes Sendungsbewusstsein,
Fortschrittsgläubigkeit, politi-
sches Wohlwollen und blindes
Vertrauen in die „Götter in Weiß“
eine ausreichende Rechtferti-
gung für ärztliches Handeln
seien. Erst als eine zunehmend
mündigere Gesellschaft konkrete
Fakten einzufordern begann,
wurden schrittweise die Folgen
einzelner Behandlungsstrategien
untersucht. Sehr oft stellte sich
heraus, dass allgemein Aner-
kanntes eigentlich wirkungslos
oder gar schädlich war, Theorien
verworfen werden mussten, Göt-
ter vom Olymp stürzten. Gleich-
zeitig wurde man dadurch aber

auch in die Lage versetzt, Wert-
volles erkennen und daran
weiterarbeiten zu können.

In den letzten Jahren gibt es
etliche erfreuliche Anzeichen in
der Alternativmedizin, dass man
auch hier der zentralen Frage –
geht es unseren Patienten mit ei-
ner bestimmten Therapie wirk-
lich besser als ohne diese – nicht
mehr länger ausweichen
möchte. Solange aber kein ge-
sellschaftlicher Druck in Rich-
tung dieser aufgeschlossenen
Hinterfragung besteht, wird
noch manches leere Heilsver-
sprechen wohlfeil über den La-
dentisch wandern.

KORRESPONDENZ:
Univ.-Prof. Dr. J. Smolle
Universitätsklinik für Dermatologie
und Venerologie
Medizinische Universität Graz
Auenbruggerplatz 8
8036 Graz
Fax: ++43/316/385-2466
E-Mail: josef.smolle@meduni-graz.at
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Die Wundbettpräparation ist
keinesfalls mit dem Wunddebri-
dement gleichzusetzen. Viel-
mehr versteht man darunter ei-
nen globalen Prozess der Wund-
behandlung. Er dient zur Be-
schleunigung der endogenen
Heilung, fördert die Effektivität
anderer therapeutischer Maß-
nahmen und korrigiert die bio-
logische Mikroumgebung (1).

Die therapeutischen Maß-
nahmen und die Kaskade der
physiologischen Wundheilung
wurden zuerst für akute Wunden
entwickelt und dann auf chroni-
sche Wunden – als Abweichung
von der Norm – übertragen. Dies
ist jedoch nicht realistisch, da
die Behandlung von chroni-
schen Wunden eigener Strate-
gien bedarf. Das TIME-Konzept,
vorgeschlagen vom Beratungs-
gremium der EWMA (2), soll
eine schematische Hilfe zum

Verständnis der Heilungsabläufe
geben.

T = TISSUE MANAGEMENT = 
GEWEBSBILDUNG
Die chronischen Wunden benö-
tigen ein wiederholtes Debride-
ment. Nach dem initialen Debri-
dement ist ein ständiges Entfer-
nen der Wundbeläge nötig. Man
spricht vom „erhaltenden Wund-
debridement“. Durch nekroti-
sches Gewebe und Exsudat ist
die Wirksamkeit von therapeuti-
schen Produkten behindert. Da-
für wurde der Begriff „nekroti-
sche Belastung“ geprägt. Beim
Debridement werden nicht-va-
skularisiertes Gewebe, Bakterien
und Zellen, die den Heilungsver-
lauf behindern, entfernt. Das
Debridement kann chirurgisch,
enzymatisch, autolytisch oder
mechanisch erfolgen.

I = INFLAMMATION AND INFECTION
CONTROL = ENTZÜNDUNGS- UND 
INFEKTIONSKONTROLLE
Chronische Wunden zeigen ab
einer Belastung von 105/cm2 bis

106/cm2 eine Verschlechterung
der Wundheilung. Ebenso ist die
Art des Erregers wichtig: bei
Streptokokken ist bereits eine
geringere Konzentration von 
≤ 105/cm2 pathogen. In chroni-
sche Wunden sind Staphylokok-
ken und Pseudomonas von ei-
nem Biofilm, einer selbst syn-
thetisierten, polymeren Matrix
umgeben, umgeben (3). Diese
schützt Bakterien vor der Ab-
wehr durch den Wirtsorga-
nismus, vor Lokalantibiotika
und Antiseptika. Der Einsatz der
Antiseptika dient der Lokalthe-
rapie, wobei diese auf maximal
acht Tage begrenzt werden
sollte. Einzige Ausnahme stellt
derzeit die Anwendung von na-
nokristalinem Silber dar, hier gilt
diese Einschränkung nicht. Anti-
biotika sind nur für den systemi-
schen Einsatz indiziert. Beim Di-
abetiker kann der frühzeitige
Einsatz einer systemischen Anti-
biotikatherapie Komplikationen
vermeiden helfen.
1) Die Kontamination ist der

Normalzustand bei chroni-

schen Wunden. Es besteht
eine Keimvermehrung an
nicht replizierenden Mikroor-
ganismen.

2) Bei der Kolonisation bilden
replizierende Mikroorganis-
men Bakterienkolonien aus,
die jedoch nicht zur Schädi-
gung des Wirts führen. Kolo-
nien von Staph. epidermidis
bzw. Corynebacterium erhö-
hen sogar die Wundheilungs-
rate.

3) Die kritische oder pathologi-
sche Kolonisation weist noch
keine Zeichen einer Infektion
auf, sie ist der Zustand zwi-
schen Infektion und Kolonisa-
tion (4). Es besteht eine er-
höhte Schmerzempfindlich-
keit, eine verstärkte Exsuda-
tion und ein Fehlen jeglicher
Heilungstendenz. Die erhöhte
bakterielle Belastung (≥ 106/
cm2) behindert die Wundhei-
lung. Die physiologische Bak-
terienflora wird durch poten-
tiell pathogene Keime ver-
drängt (5).

4) Bei der Lokalinfektion sind
Mikroorganismen vorhanden,
die sich vermehren und eine
immunologische Reaktion so-
wie Gewebeschädigung bzw.
Entzündung verursachen. Die
Erreger bleiben zunächst auf
die Wunde begrenzt. Je nach

Die Wundbettvorbereitung
Das TIME-Konzept

G. ZÖCH]PLASTISCHE AMBULANZ DER CHIRURGISCHEN ABTEILUNG, SMZ-OST, DONAUSPITAL, WIEN

Univ.-Doz. Dr. Gerald Zöch

T = Tissue management Gewebsbildung

I = Inflammation and infection control Entzündungs- und Infektionskontrolle

M = Moisture balance Feuchtigkeitsgleichgewicht

E = Epithelial advancement Förderung der Epithelialisation



Erreger kann die Infektion auf
das umliegendes Gewebe fort-
schreiten. Die Symptome
sind: Wundgeruch, Eiterbil-
dung, Rötung, Schwellung
und Schmerzen.

5) Bei der Allgemeininfektion,
der Sepsis, dringen die Erreger
in den Körper ein.

M = MOISTURE BALANCE = FEUCHTIG-
KEITSGLEICHGEWICHT
Das Wundsekret chronischer
Wunden blockiert die Zellprolife-
ration und die Angiogenese. Das
Wundexsudat kann direkt durch
den Einsatz von stark absorbie-
renden Verbänden bzw. der
V.A.C.-Therapie oder durch den
Einsatz von Spüllösungen beein-

flusst werden. Eine indirekte Be-
einflussung ist durch Keimreduk-
tion bzw. Elimination, durch För-
derung des venösen Rückstroms
bzw. durch Steigerung des
Lymphabflusses möglich.

E = EPITHELIAL ADVANCEMENT =
FÖRDERUNG DER EPITHELIALISATION
Chronische Wunden durchlau-
fen nicht die definierten Phasen
der Wundheilung (1). Es besteht
eine Störungen im Bereich des
proteolytischen Abbaus der
extrazellulären Matrix (ECM).
Bei physiologischer Wundhei-
lung besteht ein Gleichgewicht
zwischen Matrix-Metallopro-
teinasen (MMPs) und ihren Inhi-
bitoren (TIMPs). Venöse und di-

abetische Wunden bleiben im
Stadium der Proliferation ste-
hen. Es liegt ein Überangebot
sowie eine Aktivierung der
MMPs bei gleichzeitiger Vermin-
derung der TIMPs vor. Das fibri-
nolytischen System ist gestört, 
d. h. es besteht ein Mangel an
Plasminogen mit einer vermin-
derten Keratinozytenmigration.
Obwohl genügend Wachstums-
faktoren vorhanden sind, wer-
den diese inaktiviert und sind
für Wundreparation nicht wirk-
sam = „growth factor trapping“.
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Etwa ein Prozent der westlichen
Bevölkerung leidet an chroni-
schen Wunden, die im Extremfall
zu Beinamputationen führen. Als
Folge treten Einschränkungen in
der Funktion, Aktivität und Parti-
zipation auf. Diese können die
Lebensqualität erheblich beein-
trächtigen. Um negative Folgeer-
scheinungen zu vermeiden, ist
deshalb das primäre Ziel der
Wundbehandlung die Wunde
ehest möglich zu heilen. Zusätz-
lich zur Standardtherapie wer-
den erfolgreich verschiedene
physikalische Maßnahmen ange-
wendet. Bis heute sind jedoch
die wissenschaftliche Evidenz
und die klinische Relevanz ein-
zelner physikalischer Therapie-
modalitäten in der Wundbe-
handlung nicht geklärt.

Ziel dieses Beitrags ist es, die
Bedeutung physikalischer Thera-
piemodalitäten in der Wundhei-
lung anhand der vorhandenen
Literatur zusammenzufassen.

MÖGLICHE WIRKMECHANISMEN PHY-
SIKALISCHER THERAPIEN
Einzelne Therapiemodalitäten
haben unterschiedliche mögli-

che Wirkungsmechanismen:
Elektrostimulation soll den na-
türlich vorkommenden elektri-
schen Strom im verletzten Haut-
areal, den so genannten „current
of injury”, positiv beeinflussen
und dadurch den Heilungspro-
zess fördern. Elektrische Felder
fördern die Migration von End-
othelzellen und Keratinozyten.
Neutrophile Granulozyten und
Makrophagen werden angelockt
und Fibroblasten stimuliert. Ein
weiterer Effekt der Elektrothera-
pie ist die Durchblutungssteige-
rung. Darüber hinaus gibt es po-
sitive Studienergebnisse zur bak-
teriostatischen und bakteriozi-
den Wirkung der Elektrothera-
pie.

Niedrig dosierter Ultraschall
zeigt vor allem nicht-thermale
Effekte, das so genannte „Kavita-
tions-Phänomen“: die Erzeu-
gung von kleinsten oszillieren-
den oder implodierenden Blä-
schen in einer Flüssigkeit führt
zu einer Steigerung der Mikro-
zirkulation und einem Druckgra-
dienten. Dadurch wird ein selek-
tives Debridement erreicht, also
Nekrosektomie und Reinigung
von bakterieller Kontamination.
Weiters wird die Vaskularisation
verbessert und die Proteinsyn-
these und Fibroblastenprolifera-
tion stimuliert.

In der Wundbehandlung
kommen low-level Laser wie He-

lium-Neon-Laser und Gallium-
Arsenid-Laser zum Einsatz.
Photo-Energie induziert Zellpro-
liferation und -migration. Eine
lokale Änderung der Prostaglan-
dine und gesteigerte epitheliale
Aktivität, gesteigerte Kollagen-
produktion und DNA- und RNA-
Synthese bei Fibroblasten wur-
den festgestellt. Neue Blutgefäß-
netzwerke entstehen.

Gepulste elektromagnetische
Felder zeigten in Untersuchun-
gen eine Steigerung der Kolla-
gen-Produktion von Fibrobla-
sten. Vermutlich kommt dies
durch einen veränderten Meta-
bolismus von zyklischer AMP
zustande.

Mithilfe einer Literaturre-
cherche (MedLine, Jänner 1966
bis November 2004) und den
Keywords „Elektrotherapie“,
„chronische Wunden“ und „Ul-
kus“ konnten 17 randomisierte
kontrollierte Studien gefunden
werden. Die Resultate dieser
Studien werden – gegliedert
nach Wundtyp und Therapiemo-
dalität – im Folgenden zu-
sammengefasst.

CHRONISCH VENÖSE BEINULZERA
Die meisten Studien wurden an
chronisch venösen Bein-Ulzera
durchgeführt. Davon konnten 12
Studien (eine zur Elektrothera-
pie, drei mit Ultraschall, vier La-
serstudien und vier mit elektro-

magnetischen Feldern) einge-
schlossen werden:

Hochvolttherapie zeigt bei
täglicher Anwendung über 50
Minuten (100 Hz, 100 V) eine
signifikante Reduktion des
Wundareals und eine frühere
Granulation.

Bei der Behandlung chroni-
scher venöser Ulzera mit Ultra-
schall zeigten sich nur bei niedrig
dosiertem Ultraschall positive Er-
gebnisse. Die Einstellung der Pa-
rameter auf 100 mW/cm2 und 30
kHz war den Anwendungen bei
0,5–1 mW/cm2 und 1 MHz deut-
lich überlegen. Dabei scheint
eine Behandlungsdauer von 10
Minuten ausreichend. Allerdings
sollte die Therapie zumindest
dreimal wöchentlich stattfinden.

Die Therapie mit Laser ist in
der Literatur gegenüber der Pla-
zebobehandlung nicht von sig-
nifikantem Vorteil. Die Parame-
ter variierten zwischen den ein-
zelnen Studien deutlich (Wellen-
länge: 633–904 nm, Leistung:
4–532 mW, Energiedichte:
1,96–12 J/cm2), aber keine dieser
Einstellungen zeigte positive Er-
gebnisse. Dabei muss allerdings
darauf hingewiesen werden,
dass die durchschnittliche Be-
handlungsfrequenz nur bei
zweimal wöchentlich lag. Eine
häufigere Behandlung könnte
durchaus bessere Resultate er-
zielen.

Physikalische Maßnahmen zur 
Wundtherapie
Empirisch bewährt, aber noch wenig Evidenz
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Die Behandlung mittels
elektromagnetischer Felder
zeigte überwiegend signifikante
Erfolge. Dabei scheint vor allem
die Behandlungsdauer und -fre-
quenz für das Therapieergebnis
ausschlaggebend zu sein. Es
sollte zumindest fünfmal wö-
chentlich 30 Minuten lang be-
handelt werden. Die Einstellung
der Parameter liegt hierbei zwi-
schen 25 µT und 2,8 mT bzw.
zwischen 75 Hz und 800 Hz.

DIABETISCHE WUNDEN
Zur Behandlung von diabeti-
schen Wunden wurden drei den
Einschlusskriterien entspre-
chende Studien zur Elektrothe-
rapie gefunden, die ein positives
Ergebnis nachweisen konnten.
Die Parameter variierten zwi-
schen monophasischen und ver-
schiedenen biphasischen Strö-
men von 8–80 Hz. Übereinstim-
mend war die hohe Behand-
lungsfrequenz von zwei- bis
achtmal täglich für 20–30 Minu-
ten. Diese relativ intensive An-
wendung dürfte für die überzeu-
genden Resultate verantwortlich
sein. Da bis dato für diesen
Wundtyp keine randomisierten
kontrollierten Studien zu Laser-

therapie, Ultraschalltherapie
und Magnetfeldtherapie vorlie-
gen, kann man für diese Moda-
litäten noch keine Empfehlun-
gen abgeben.

DRUCK-ULZERA
Zur Behandlung von Druck-Ul-
zera konnten jeweils eine Studie
mit Ultraschall- und eine mit La-
sertherapie eingeschlossen wer-
den. Die Ultraschalltherapie
brachte mit den untersuchten
Einstellungen (0,1 W/cm2, 3,28
MHz, mind. 3 min) keinen Bene-
fit gegenüber Plazebotherapie.
Höher dosierter Ultraschall bzw.
eine längere Dauer der einzel-
nen Therapiesitzungen könnten
allerdings bessere Ergebnisse er-
zielen.

Auch in der Therapie des De-
kubitus ergab die Lasertherapie
keinen Vorteil. Bei der einge-
schlossenen Studie kam niedrig
dosierter Laser fünfmal wö-
chentlich zur Anwendung. Auch
hier wären gut durchgeführte
Studien mit unterschiedlichen
Parameter-Einstellungen von
höchstem Interesse. Die Ergeb-
nisse dieser beiden Studien ge-
ben keinen Hinweis auf eine
Überlegenheit der Ultraschall-

therapie oder Lasertherapie
gegenüber der Plazebotherapie.
Weitere Studien dazu sind erfor-
derlich.

ISCHÄMISCHE ULZERA
Aufgrund von fehlenden rando-
misierten, kontrollierten Studien
zur Behandlung von ischämi-
schen Ulzera können zu diesem
Wundtyp keine Aussagen getrof-
fen werden.

Kritisch anzumerken ist, dass
nur wenige, randomisierte kon-
trollierte Studien vorliegen.
Technische Unterschiede der
Geräte, unterschiedliche Einstel-
lungen und Parameter erschwe-
ren den Vergleich der Studien
miteinander. Um effiziente Aus-
sagen treffen zu können, sind
plazebokontrollierte Studien er-
forderlich, die die verschieden-
sten Parameter miteinander ver-
gleichen. Dabei ist die geringste
Therapiefrequenz bei größtmög-
licher Therapieeffizienz zu er-
mitteln. Heimtherapie ist ambu-
lanter Therapie vorzuziehen.
Auch dies müsste in Studien
überprüft werden. 

ZUSAMMENFASSUNG
ÿ Venöse Ulzera konnten mittels

Elektrotherapie und Magnet-
feldtherapie erfolgreich behan-
delt werden.

ÿ Bei diabetischen Ulzera war
Elektrotherapie wirksam.

ÿ Bei allen Wundtypen zeigten
sich Ultraschalltherapie und
Lasertherapie der Plazebobe-
handlung nicht überlegen.

ÿ Zu ischämischen Ulzera kann
aufgrund fehlender Studiener-
gebnisse keine Aussage getrof-
fen werden.

Wie bei vielen anderen Erkran-
kungsbildern hat sich die physi-
kalische Therapie in der Be-
handlung chronischer Wunden
empirisch bewährt. Wissen-
schaftliche Nachweise sind je-
doch noch ausständig. Trotzdem
sind heute physikalische Thera-
piemaßnahmen aus dem mo-
dernen Behandlungsregime
chronischer Wunden nicht mehr
wegzudenken.
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Während an Kongressen weiter-
hin unter dem Motto „die Zu-
kunft hat begonnen“ über inno-
vative Tissue engineering-An-
sätze z. B. mit genetisch mani-
pulierten Zelllinien oder foeta-
len Stammzellen referiert wird,
muss die erste Runde des Um-
satzes vom Laborprototypen
zum registrierten und allenfalls
kassenpflichtigen Produkt im
Sektor Tissue engineering der
Haut als weitgehend gescheitert
betrachtet werden (1). Als
Gründe können das Fehlen aus-
sagekräftiger kontrollierter Stu-
dien in der dem jeweiligen Pro-
dukt adäquaten, genau definier-

ten Indikation im Vergleich zu
einem in dieser Indikation vali-
dierten Therapieansatz sowie
unrealistische Vorgaben bezüg-
lich Wirksamkeit der wegen auf-
wändiger Logistik teuren Pro-
dukte mit dem Resultat einer
nicht genügend belegten Ko-
sten-Nutzen-Relation angeführt
werden. Zudem tat sich bisher
die Regulation (Behörden der
einzelnen Länder, EMEA, FDA)
mit dieser neuen Produktsparte
schwer, was zu wissenschaftlich
und/oder klinisch kaum reali-
sierbaren Auflagen führt. In An-
betracht der angespannten fi-
nanziellen Lage im Gesundheits-
wesen wird die restriktive Hal-
tung der Regulationsbehörden
von den Kostenträgern begrüßt.

Für die nächsten Jahre zeich-
net sich ab, dass einzelne, gut
dokumentierte Tissue enginee-
ring-Produkte in der Wundbe-
handlung der Haut ein Nischen-
dasein im Segment der therapie-

refraktären, das heißt auf übli-
che konservative Maßnahmen
nicht abheilenden, chronischen
Ulzera sowie in der Verbren-
nungstherapie und rekonstrukti-
ven Chirurgie führen werden (2).
Dies könnte gewährleisten, dass
die vom Konzept her für ein
breites Spektrum von akuten
und chronischen Problemwun-
den sowie allenfalls auch für
gentherapeutische (z. B. Epider-
molysis bullosa hereditaria) und
kosmetologische (skin rejuvena-
tion) Ansätze Erfolg verspre-
chenden Technologien weiter
verfolgt werden. Prinzipiell sind
dabei autologe von allogenen
Produkten zu unterscheiden,
wobei nur erstere zusätzlich zur
Wundstimulation auch definitiv
einwachsen können. Das Anfor-
derungsprofil an Produkte (Lo-
gistik, Applikationsmodus) er-
gibt sich aus dem zu behandeln-
den Wundtyp, wobei sich akute
und chronische Wunden we-

sentlich unterscheiden. Standen
bisher die Keratinozyten im
Vordergrund, gewinnt nun auch
der Dermisersatz zunehmende
Aufmerksamkeit. Allogene oder
gar xenogene Ansätze mit gene-
tisch manipulierten Zellen oder
foetalen Stammzellen werden in
der nahen Zukunft allein aus re-
gulatorischen Gründen kaum
den Durchbruch in den klini-
schen Alltag schaffen.

TISSUE ENGINEERING-PRODUKT
EpiDex (Abb. 1) ist zur Zeit das
einzige kommerzielle Tissue en-
gineering-Produkt, welches auf-
grund einer kontrollierten Multi-
zenterstudie im Vergleich zu sta-
tionärer Spalthaut-Transplanta-
tion (3) in einem Europäischen
Land (Schweiz) für eine genau
definierte Indikation (auf kon-
ventionelle Therapie nicht an-
sprechende vaskuläre Ulcera
cruris anstelle einer Eigenhaut-
transplantation) kassenpflichtig

Tissue engineering und 
Wachstumsfaktoren
Eine kritische Bewertung
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Abbildung 1: Ausgezupftes anagenes Kopfhaar mit äußerer epithelialer Haarwurzel-
scheide (*), aus welcher die bei der EpiDex-Produktion eingesetzten Keratinozyten 
angezüchtet werden

Abbildung 2: EpiDex, ein 1 cm messendes, hochdifferenziertes Epidermisäquivalent
aus organotypisch kultivierten Haarwurzelscheiden-Keratinozyten, armiert mit einer 
Silikon-Träger- und Schutzmembran

Abbildung 3: Histologie eines EpiDex-Scheibchens mit regelmäßiger Stratifizierung,
mehrlagigem Stratum granulosum und orthokeratotischem Stratum corneum (HE, 
Vergrößerung 200:1)

Abbildung 4: EpiDex-Applikation auf gut konditioniertes, therapierefraktäres vaskuläres
Ulcus cruris am linken Innenknöchel

ist. Hierbei erfolgt die EpiDex-
Applikation nur an spezialisier-
ten Wundzentren mit in dieser
Technologie geschultem Perso-
nal, jede Behandlung wird mit ei-
nem Evaluationsbogen doku-
mentiert. Diese Maßnahmen
dienen der Qualitätskontrolle,
die jährliche Auswertung der
Evaluationsbögen sollte eine
Überprüfung der Wirksamkeit im
klinischen Alltag ermöglichen.
Für teure Nischenprodukte, wel-
che in Phase II-Studien ihre Si-
cherheit und eine Wirksamkeit in
einer definierten Indikation ge-
zeigt haben, stellt ein solches
Vorgehen der Regulation eine
vernünftige Alternative zu auf-
wändigen Phase III-Studien dar,
welche im Tissue engineering der
Haut bisher nur selten in Angriff
genommen werden konnten, da
sie die Entwicklungskosten mas-
siv in die Höhe treiben (4).

WACHSTUMSFAKTOREN
Ähnlich wie im Tissue enginee-
ring wurden isolierte Wachs-
tumsfaktoren (PDGF, EGF,

TGFbeta2, G[M]-CSF, bFGF,
CGRP/VIP) in einer ersten Runde
vor allem an chronischen Wun-
den, insbesondere diabetischen
Fußulzera und vaskulären Ulcera
cruris getestet (5). Die wenigen
an größeren Patientenkollektiven
mit Einzelfaktoren (insbesondere
rekombinanter PDGF-BB)
durchgeführten kontrollierten
Studien konnten bisher für the-
rapierefraktäre Ulzera keine
überzeugende Wirksamkeit bele-
gen (6). Der Einsatz isolierter
Wachstumsfaktoren ist wohl auf
den ersten Blick rational. Es
zeichnet sich jedoch ab, dass das
Wirkungsprofil eines Faktors so-
wohl von dessen Konzentration
wie auch vom momentanen
Wundmilieu abhängt. Aufgrund
der Inaktivierung im hyper-
proteolytischen Milieu chroni-
scher Problemwunden resultiert
eine dynamische Situation, wel-
che durch eine prolongierte,
interaktive Abgabe zahlreicher
Wachstumsfaktoren mittels Tis-
sue engineering-Produkten wahr-
scheinlich nachhaltiger beein-

flusst werden kann als mit fixen
Dosen einzelner Faktoren. Die
für schwierige chronische Wun-
den zur Zeit in den Vordergrund
drängenden Alternativen aus
Wachstumsfaktorgemischen
bzw. Zellextrakten vor allem aus
Thrombozyten und Keratinozy-
ten sowie Matrixkomponenten
(Hyaluronan, Kollagen) oder Zy-
tokininhibitoren (anti-TNFalpha)
sind wohl logistisch einfacher
und damit allenfalls preiswerter
als die Tissue engineering-Pro-
dukte, der Beleg ihrer Wirksam-
keit im Segment der wirklich the-
rapierefraktären chronischen Ul-
zera steht jedoch aus. Zudem las-
sen sich die Probleme der grosß-
flächigen akuten Hautdefekte
damit kaum angehen.
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Optimale und ausreichende Er-
nährung hilft die Gesundheit zu
erhalten bzw. die Gesundung zu
fördern. Eine Binsenweisheit, die
dennoch im allgemeinen Leben
und vor allem auch in Spitälern,
Pflege- und Altenheimen nicht
ausreichend konsequent verfolgt
wird. Ernährung wird überwie-
gend nicht als Teil eines optima-
len Therapiekonzeptes akzeptiert
und verfolgt, sondern als Selbst-
verständlichkeit abgetan.

MANGELERNÄHRUNG IM SPITAL
„Rund 50 % der stationären Pa-
tienten leiden unter Mangeler-
nährung“ (Prof. Dr. J. Hackl, „Der
Standard“, 23. Februar 2005).
Dieses Faktum ist aber nicht auf
eine Klinik beschränkt, sondern
kann für unsere gesamte westli-
che Welt durch Publikationen
vielfach belegt werden. Be-
sonders betroffen sind onkologi-
sche Stationen, Pflege- und Al-
tenheime. Mangelernährung ist
ein chronisches Ungleichge-

wicht von Bedarf und Zufuhr an
Energie und/oder Nährstoffen,
sowohl von Eiweiß als auch von
Fett(-säuren) und Wirkstoffen
(Vitamine, Mineralstoffe, Spu-
renelemente) mit klinischen
Konsequenzen.

Akute Erkrankungen können
den allgemeinen oder spezifi-
schen Bedarf an Nährstoffen
kurzfristig erhöhen. Sie stellen
aber nur dann eine Risiko dar,
wenn der Bedarf länger – das
können Tage oder Wochen sein –
nicht gedeckt wird!

URSACHEN
Das Risiko der Mangelernährung
bringen meist chronisch Kranke
ins Krankenhaus mit. Bis zu 60 %
der hospitalisierten Patienten ha-
ben, je nach Erkrankung und Er-
nährung, verschiedene Formen
der Mangelernährung, die so-
wohl mit spezifischen als auch
mit unspezifischen Symptomen
in Erscheinung treten und sich
leider häufig mit den Symptomen

der Grundkrankheit überschnei-
den. Die Ursachen von Mangeler-
nährung sind soziale Isolation,
Vergesslichkeit, Schmerzen,
Schluck- und Kaubeschwerden,
zu lange Nüchternphasen, appe-
tithemmende Medikamente,
Schmerzen und zu langsame Auf-
bauernährung nach akuten Pha-
sen oder Eingriffen.

DOKUMENTATION DES ERNÄHRUNGS-
ZUSTANDES
Zur Aufnahmeanamnese muss
ein Screening des Ernährungs-
zustandes durchgeführt werden,
um ernährungsbedingte Risiken
auszuschließen oder um im Rah-
men der Diagnostik eine detail-
lierte Bestimmung des Ernäh-
rungszustandes mit Therapie-
konsequenzen durchzuführen.
Für das Screening werden einfa-
chere und speziellere Schemata
angeboten. Das allgemeine Ri-
siko der Mangelernährung kann
mit dem „Kondrup-Score“ er-
fasst werden. Ein spezielleres

Screening ist das „SGA“ (Subjec-
tive Global Assessment). Insbe-
sondere auf die Wundheilung
geht die „Braden-Skala“ ein.

SYMPTOME
Spätestens beim Auftreten ver-
schiedener klinischer Symptome
wie Gewichtsverlust, Verwirrtheit
oder Hautveränderungen (Sto-
matitis, Cheilosis, Glossitis, Acro-
dermatitis) muss an Fehl- oder
Mangelernährung gedacht und
eine individuelle Ernährungspla-
nung durchgeführt werden.
Diese ist im Zusammenhang mit
Eingriffen und anorektischem
Verhalten (krankheits- oder al-
tersbedingt) immer obligat.

NEGATIVE AUSWIRKUNG AUF DEN
KRANKHEITSVERLAUF
Schlechte Ernährungsvorberei-
tung, fehlende oder unzurei-
chende Aufbauernährung verur-
sachen metabolischen Stress
und Beeinflussen den Krank-
heitsverlauf negativ.
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Ernährung und Wundheilung
Ernährung ist Teil des Therapiekonzepts

V. VEITL]FA. MILUPA, HALLEIN

Silbertherapien sind in den letz-
ten Jahren neben Antiseptika das
Mittel der Wahl bei infizierten
Problemwunden. Silberver-
bände werde immer häufiger mit
oder statt systemischen Antibio-
tikatherapien angewendet, da
gerade bei gramnegativen Pro-
blemkeimen die Resistenzen im-
mer mehr ansteigen.

GESCHICHTE
Die antiseptische Wirkung des
Silbers wurde schon in der An-
tike erkannt und angewendet,

um Wasser frisch zu halten. Mit
der Crede’schen Prophylaxe
wurden im 19. Jahrhundert
Säuglinge durch Eintropfen der
Augen mit 0,5 %iger Silbernitrat-
lösung vor schweren bakteriel-
len Infektionen geschützt. Nach
dem 2. Weltkrieg gerieten Silber-
therapien durch die Entwick-
lung von Desinfektionsmitteln
und Antibiotika in Vergessen-
heit.

Erst nach Entwicklung der
Flammazine-Creme (Silbersulfo-
namid, als Arzneimittel registriert)
in der Therapie der Verbrennung
und ihrer Anwendung auch für lo-
kale Infektionen, begann die
Wundbehandlung mit Silber. Ein
nächster Entwicklungsschritt war
die Kombination von elementa-
rem Silber und Aktivkohle zur lo-
kalen, antiseptischen Wundthera-
pie; dies führte zu einer Renais-
sance der Silbertherapie.

CHEMIE
Silber (Argentum), chemisches
Symbol Ag, ist ein Edlemetall.
Als Element aus der 1. Neben-
gruppe des Periodensystems,
Ordnungszahl 47, ist reines Sil-
ber ein weiß glänzendes, wei-
ches, leicht verformbares und
dehnbares Metall. Von allen
Metallen leitet es Wärme und die
Elektrizität am besten. Silber ist
als Edelmetall nicht sehr reaktiv
und daher auch an Luft bestän-
dig. Durch sein spezielles Edel-
metallgitter geht Silber nur Ver-
bindungen mit starken Säuren
ein. Die Silberhalogenide sind

(außer dem Fluorid) schwerlös-
lich.

WIRKUNG AUF BAKTERIEN
Die grundsätzliche Fragestellung
bei der Entwicklung von Silber-
verbänden war, ob die bakterio-
statische (keimabtötende) Wir-
kung von Silber auch so proble-
matische Keime, wie z. B. Pseu-
domonas aeroginosa, MRSA und
verschiedene Proteusstämme,
erfasst. Die grundsätzliche Frage
ist: Wie wirkt sich Silber auf Bak-
terien aus?

Silber kann nur als Ag+Ion
auf die Bakterien einwirken.
1) Ag+ Ionen binden sich an die

äußere Bakterienzellwand
und zerstören sie.

2) Silberionen schleusen sich in
die DNA des Zellkernes ein
und hemmen die Zellteilung.

3) Silberionen beeinträchtigen
die normale Zellfunktion, da-
durch stirbt das Bakterium ab.

Die antiseptische Wirkung, vor

Silbertherapie
Silber statt Antibiotika

E. DONATY]ANSTALTSAPOTHEKE, UNIVERSITÄTSKLINIKEN, 
MEDIZINISCHE UNIVERSITÄT WIEN

Acticoat Acticoat7 Acticoat Contreet H Contreet Ag
absorbent

Conc mg/ cm2 1,01 64 1,09 0,3 1

Tabelle 1: Konzentration von Silber in verschiedenen Silberverbänden
a) Ag+ wird an die Wunde abgegeben

Mag. Edith Donaty
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allem auf gramnegative Bakte-
rien, ist durch zahlreiche In-vi-
tro-Untersuchungen gut belegt,
allerdings ist die Literatur noch
sehr arm, was die In-vivo-Te-
stung und die pharmakologi-
schen und toxikologischen
Untersuchungen auf die
menschliche Zelle betrifft. Es
wurde zwar die Wirkung von ele-
mentarem Silber auf Keratinozy-
ten untersucht, die Auswirkun-
gen von Silberionen bei Eindrin-
gen durch die Haut sind aber
noch nicht ausreichend belegt.

PHARMAKOLOGIE
Die pharmakologischen und to-
xikologischen Wirkungen vom
Silber auf den menschlichen
Körper sind:
ÿ Silber wird durch die Haut und

Schleimhaut aufgenommen.
ÿ Silber wird in Leber und Niere

und Haut abgelagert, aller-
dings erst bei großen Silber-
konzentrationen (ab 2 g) ist Sil-
ber nachweislich toxisch.

Allergische Reaktionen konnten
in den bisher verwendeten Do-
sierungen nicht eindeutig nach-
gewiesen werden. Bei Personen
mit Überempfindlichkeit auf Sil-
ber sollte mit Silberverbände
allerdings nicht therapiert wer-
den.

Die Fragestellung der Anwen-
der ist, zusammengefasst, meist:
1) Liegen in den Verbänden ver-

schiedene Formen von Silber
vor?

2) Wie steht die Wirkung der Sil-
berfreisetzung in Korrelation
zum klinischen Nutzen?

3) Wie steht die Menge der Sil-
berfreisetzung in Korrelation
zum klinischen Nutzen?

In Silberverbänden werden
grundsätzlich zwei Mechanis-
men zur Freisetzung und Wir-
kung von Silber angewendet: 
ÿ Die Einbettung von Silber er-

folgt in ein Trägermaterial aus
Polyurethan oder Hydrokol-
loid, bzw. eine unlöslichen Ma-
trix wird mit einer Silber-
schicht aus elementarem Sil-
ber (Nanokristallin) bedampft.
Produkte und Silbergehalt:
siehe Tabelle 1. Die Silberionen
sind in einer löslichen Verbin-
dung an die Matrix gebunden,
die Freisetzung von Ag+ Ionen
erfolgt im Austausch von
Na+Ionen aus dem Wundexsu-
dat. Es entsteht metallisches
(elementares) Silber. Die
Silberionen töten die Keime in
der Wunde (Wunde verfärbt
sich reversibel grau-schwarz).
Die Freisetzungsmenge ist, so-
weit vom Hersteller angege-
ben, in Tabelle 2 ersichtlich.

ÿ Die Silberionen sind in eine
Matrix aus Polyurethan,
Hydrofiber oder Polyamid ein-
gebettet. Die Ag+ Ionen wer-
den durch ihre feste Bindung
oder durch die hohe Saugfä-
higkeit des Materials in der
Wundauflage festgehalten, es
gelangt nur ein geringer Pro-
zentsatz in die Wunde. Silber-
gehalt der einzelnen Produkte:
siehe Tabelle 3.

DERZEIT ANGEBOTENE SILBERVER-
BÄNDE
Eine Auflistung der momentan
angebotenen Silberverbände in
alphabetischer Reihenfolge zeigt
die auf dem Markt derzeit ange-
botenen Produkte (Stand Fe-
bruar 2005):
ÿ Actisorb: elementares Silber

plus Aktivkohle,
ÿ Acticoat: Ionisches Silber in

nanokristalliner Form, aufge-
dampft auf Rayongewebe,

ÿ Acticoat absorbent: Silber in
nanokristalliner Form, aufge-
dampft auf Alginatfaser,

ÿ Aquacel Ag: Silberionen in un-
löslicher Verbindung (Sylch-
ryst), verwoben in Hydrofaser,

ÿ Avance, Avance A: Silberzinco-
niumphosphat, eingebettet in
Polyurethanschaum (Bakti-
shield-Technologie),

ÿ Atrauman: Ionisches Silber
ummantelt ein hydrophobes
Polyamidnetz, kombiniert mit
einer Salbengrundlage,

ÿ Contreet H: Löslicher Silber-
komplex in Hydokolloidmatrix,

ÿ Contreet Ag: Löslicher Silber-
komplex in Polyurethanma-
trix

ÿ Textus bioactiv: Silikatsilberze-
olith in Filamente, eingebettet,
Polymer als Träger.

RESÜMEE
Die Entwicklung der Silberthera-
pie zur lokalen Antisepsis hat die
moderne Wundbehandlung um
eine noch entwicklungsfähige Va-
riante weiterentwickelt. Um die
knapper werdenden Ressourcen
optimal zu nützen, ist ein bewus-
ster Umgang und eine genaue
Kenntnis der komplexen Vor-
gänge in den vorhandenen
Wundauflagen unerlässlich.
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Die normale Haut ist mit einer
großen Zahl unterschiedlicher
Mikroorganismen besiedelt und
ist in der Lage, tiefere Gewebs-
schichten vor einer Invasion
durch potentiell pathogene
Keime zu schützen. Wird die In-
tegrität der Haut, also im Falle
einer Wunde, gestört, ist das
subkutane Gewebe den Mikro-
organismen der Hautoberfläche
und der Umgebung ausgesetzt.

Das feuchte, warme und nähr-
stoffreiche Milieu bietet Bakte-
rien und Pilze günstige Bedin-
gungen für Kolonisation, Proli-
feration und Freisetzung von
Toxinen und gewebsdestrukti-
ven Enzymen. Menge und Art
von Mikroorganismen in einer
Wunde wird durch eine Vielzahl
von Faktoren beeinflusst, wie
Entstehung, Typ und Alter der
Wunde, Tiefe, Lokalisation, pri-
märe und sekundäre Kontami-
nation, Gewebeperfusion und
Wirksamkeit lokaler und syste-
mischer Abwehrmechanismen.
Bei sauberen chirurgischen
Wunden ist nur eine minimale
Mikroflora zu erwarten, wäh-
rend das Vorhandensein von
Fremdkörpern oder nekroti-

schem Gewebe in einer trauma-
tischen Wunde das Fortschrei-
ten von Kolonisation zur Infek-
tion fördert, wenn nicht chirur-
gisches Debridement und früh-
zeitige antibiotische Prophylaxe
oder Therapie entgegen wirken.

Aus mikrobiologisch-infek-
tiologischer Sicht unterscheidet
man zwischen Kontamination,
Besiedlung (Kolonisation) und
Wundinfektion.

KONTAMINATION
Wundkontamination bedeutet
das Vorhandensein von Mikroor-
ganismen ohne deren Vermeh-
rung. Praktisch alle chronischen
Wunden sind kontaminiert.

Die Wundkontamination hat
drei hauptsächliche Quellen: (1)

Acticoat Acticoat 7 Acticoat Contreet H Contreet Ag
absorbent

ml/24 h 60 mg 60 mg 60 mg Keine Angabe Keine Angabe

Tabelle 2: Menge der Ag+Ionen in mg, die in die Wunde abgegeben werden

AvanceA Atrauman Aquacel Ag Actisorb Textus 
Avance Silver 220 bioactiv

Conc mg/cm2 1,18 0,36 0,11 2,43-2,96/g 0,20

Aktivkohle

Tabelle 3: Verfügbarkeit von Ag+ Ionen in verschiedenen Silberverbänden
b) Ag+ bleibt im Verband

Mikrobiologie akuter und 
chronischer Wunden
Diagnostik und Konsequenzen für die Therapie

H. MITTERMAYER]INSTITUT FÜR HYGIENE, MIKROBIOLOGIE UND
TROPENMEDIZIN, A.Ö. KRANKENHAUS DER ELISABETHINEN, LINZ

Prim. Univ.-Prof. Dr. Helmut Mittermayer
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die Umgebung mit exogenen
Mikroorganismen, die über eine
Verletzung oder die Luft einge-
bracht werden, (2) die umge-
bende Haut mit ihrer normalen
Flora wie Staphylococcus epi-
dermidis, anderen Plasmakoa-
gulase-negativen Staphylokok-
ken, Mikrokokken, corynefor-
men und Propionibakterien,
Brevibakterien und fallweise
unphysiologischer Besiedlung
sowie (3) andere endogene
Quellen, hier in erster Linie die
Schleimhäute des Oropharynx,
des Gastrointestinal- und des
Urogenitaltraktes. Es besteht
eine deutliche Korrelation zwi-
schen den Keimspezies der
Standortflora in der Mukosa in
anatomischer Nähe von Wun-
den und den Kontaminations-
und Besiedlungskeimen. In hy-
poxischem Gewebe sind bei
entsprechender bakteriologi-
scher Technik erwartungsge-
mäß häufig obligate Anaerobier
nachzuweisen.

Eine antibiotische Therapie
ist bei Kontamination nicht in-
diziert, außer es handelt sich
um höher virulente Keime, die
eine Progression zur Infektion
erwarten lassen (z. B. Strepto-
coccus pyogenes).

KOLONISATION
Von Kolonisation der Wunde
spricht man, wenn dem Wund-
bereich adhärente Bakterien
sich vermehren ohne eine er-
kennbare Schädigung oder eine
Verzögerung der Wundheilung
zu verursachen. Die Kolonisa-
tionskeime entsprechen im We-
sentlichen denen einer Konta-
mination. Auch hier ist eine
antibiotische Therapie nicht in-
diziert. Eine scharfe Trennung
zwischen Kontamination und

Besiedlung ist meist nicht mög-
lich, aus praktischen Gründen
aber auch nicht erforderlich.

INFEKTION
Mit einer Wundinfektion sind
lokale und allenfalls systemi-
sche Krankheitszeichen verbun-
den. Als Erreger kommen vor al-
lem potentiell pathogene
Mikroorganismen wie Staphylo-
coccus aureus, β-hämolysie-
rende Streptokokken, E. coli,
Proteus, Klebsiella, diverse obli-
gate Anaerobier, Pseudomonas,
Acinetobacter, Burkholderia
maltophilia oder Stenotropho-
monas  in Frage.

Die Mikroflora verändert
sich im Laufe der Zeit. In der
Frühphase, bei frischen Wun-
den, dominieren grampositive
Hautbakterien, später, nach
etwa 4 Wochen setzt eine Be-
siedlung mit Enterobakteria-
zeen wie Proteus, E. coli oder
Klebsiella ein, mit Verschlechte-
rung der lokalen Situation wer-
den obligate Anaerobier häufig
und die Wunde wird polymikro-
biell (4 bis 5 Keimarten). Gram-
negative Non-Fermenter wie
Pseudomonas oder Acinetobac-
ter sind oft bei alten chroni-
schen Wunden nachzuweisen.
Bei tiefen lange bestehenden
Wunden besteht die Gefahr ei-
ner Infektion der umgebenden
Muskeln und des Kochens. Mit
einer Osteomyelitis assoziiert
sind vor allem S. aureus, Strep-
tokokken und Enterobakteria-
zeen. Pseudomonas neigt kaum
zur Invasivität außer bei schwer
Immunkompromittierten und
ist daher meist als Besiedlungs-
keim anzusehen. Enterokokken
oder Candida, die nicht selten
aus Wunden isoliert werden, be-
dürfen meist keiner Therapie

außer sie sind in hoher Keim-
zahl (min. 106 KBE pro Gramm
Gewebe) oder als alleinige po-
tentielle Ursachen einer Wund-
heilungsstörung vorhanden.

Der Übergang von Kolonisa-
tion zur Wundinfektion wird
durch die Keimzahl, durch die
Virulenzfaktoren und damit
durch die Art des Mikroorga-
nismus, und durch die Abwehr-
mechanismen des Wirtes beein-
flusst.

Eine antibiotische Behand-
lung ist immer dann indiziert,
wenn potentiell gefährliche
Keime vorhanden sind wie β-
hämolysierende Streptokokken,
manche Mycobacterium spp. 
(z. B. M. marinum, M. ulcerans),
Pasteurella multocida (z. B.
nach Tierbissen), Erysipelothrix
rhusiopathiae, Bacillus anthra-
cis, Leptospira spp., Yersinia pe-
stis, manche Clostridium spp.
oder dimorphe Pilze.

Keimzahlen von >105 KBE
pro Gramm Gewebe, auch bei
Keimen mit geringerer Virulenz,
bedeuten ein höheres Risiko ei-
ner Sepsis.

Das Risiko einer Infektion
steigt mit der Größe der Wund-
fläche, der Tiefe, der Chroni-
zität, der Lokalisation in den di-
stalen Extremitäten und im Pe-
rineum, dem Vorhandensein
von Fremdkörpern und Nekro-
sen sowie dem Ausmaß des me-
chanischen Traumas und der
Minderperfusion. Wichtige sy-
stemische Risikofaktoren sind
Gefäßkrankheiten, Ödeme, Dia-
betes mellitus, Mangelernäh-
rung, Alkoholmissbrauch, vor-
angegangene Operation oder
Bestrahlung, Kortikosteroide
und angeborene Funktionsstö-
rungen der Granulozyten.

Klinische Zeichen einer

Wundinfektion sind vermehrtes
Exudat, zunehmende Schwel-
lung und Erythem, Schmerz, lo-
kale Temperaturerhöhung und
Zeichen einer Ausbreitung so-
wie auffallende Änderungen in
Konsistenz, Farbe, Verletzlich-
keit und Blutungsneigung.

DIAGNOSTIK
Die mikrobiologische Diagnostik
stützt sich auf quantitative oder
zumindest semiquantitative Kul-
turtechniken und eine exakte
Keimbestimmung. Als Goldstan-
dard zur Materialgewinnung
wird die Biopsie oder die Nadel-
aspiration angesehen. Alternativ
werden andere Gewinnungsme-
thoden wie tiefe Abstriche nach
Wundreinigung mit Kochsalz-
lösung angewandt. Bei ober-
flächlichen Abstrichen ist eine
Untersuchung auf obligate Ana-
erobier nicht sinnvoll. Beim
Nachweis relevanter Erreger in
höherer Keimzahl (>105 KBE pro
Gramm Gewebe) ist eine Resi-
stenzbestimmung erforderlich.

Am Zuweisungsschein sollen
die genaue anatomische Lokali-
sation der Wunde und die Me-
thode der Materialgewinnung
sowie für die Wahl der Kultur-
methoden wesentliche anamne-
stische Angaben vermerkt sein.
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Die Wahrscheinlichkeit im
Laufe eines Lebens an einem

chronischen Ulkus am Bein zu
erkranken liegt bei 1 % mit ei-
ner steigenden Prävalenz bis zu
3 % beim über 65jährigen (1, 2).
Die Ätiologie kann mannigfaltig
sein, mit 54 – 70 % ist die häu-
figste Ursache jedoch die chro-
nisch venöse Insuffizienz (CVI)
(3, 4) mit konsekutiver Mikro-
zirkulationsstörung in der Haut.
Die dadurch entstehenden Ko-

sten verschlingen jährlich etwa
2,5 % des gesamten Gesund-
heitsbudgets (5) und setzen sich
aus direkten Kosten (etwa 50–70
% Fahrtkosten, Heimkranken-
pflege und 10 – 30 % Verbands-
material) sowie indirekten Ko-
sten (Krankenstand, Frühpen-
sion) zusammen. Der Arztbe-
such kostet vergleichsweise we-
nig. Risikofaktoren sind Alter,

positive Familienanamnese hin-
sichtlich CVI, hochdosierte
Östrogentherapie sowie Trauma
und Thrombose. Wurde ur-
sprünglich beinahe ausschließ-
lich die Insuffizienz im subfas-
zialen oder tiefen Venensystem
für die Ausbildung einer CVI
verantwortlich gemacht, so
konnte gezeigt werden, dass
auch eine isolierte Klappenin-
suffizienz des oberflächlichen
Systems häufig alleinige Ursa-
che eines Ulkusleidens ist (2),
was wiederum Einfluss auf die
Therapie hat.

ABKLÄRUNG
Neben Anamnese und klini-
scher Untersuchung hat sich die
Duplexsonographie als unver-

Ulcus cruris venosum
2,5 % des Gesundheitsbudgets

A. SHAMIYEH UND W. WAYAND]2. CHIRURGISCHE ABTEILUNG
UND LUDWIG BOLTZMANN-INSTITUT FÜR OPERATIVE LAPAROSKO-
PIE, ALLGEMEINES KRANKENHAUS LINZ
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Abbildung 1: Ulcus cruris venosum, 30jährige Anamnese, 2/3 der Zirkumferenz ein-
nehmend, histologisch mit Plattenepithelkarzinom im Ulkus

Abbildung 2: 7 Wochen postoperativ nach Fasziektomie und Spalthauttransplantation.
28 Monate postoperativ rezidivfrei

zichtbarer Standard etabliert. In
der Hand des geübten Sonogra-
pheurs sind entscheidende Fra-
gen wie Klappeninsuffizienz,
Länge der insuffizienten
Strecke, Perforantes, Klappenra-
refizierung der tiefen Venen und
schließlich die Frage nach einer
frischen oder alten Thrombose
rasch beantwortet. An der eige-
nen Abteilung führen wir diese
Untersuchung seit über 8 Jah-
ren selber durch, wodurch
wichtige Informationen ohne
„Informationsverlust“ vom
Untersucher zum „=“ Operateur
gelangen. Die digitale Photople-
thysmographie mit und ohne
Tourniquet gibt wertvolle Infor-
mation über Pumpleistung und
Wiederauffüllzeit der unteren
Extremität, weiters kann eine
Prognose über das postopera-
tive Outcome gestellt werden.
Sehr effektiv, kostengünstig,
aber invasiv ist die Phlebodyna-
mometrie. Die venöse Hyper-
tension kann damit direkt be-
stimmt und das Ausmaß der
CVI dokumentiert werden. Bei
großen Ulzera und Gamma-
schen Ulzera führen wir routi-
nemäßig eine Kompartment-
druckmessung durch, welche in
der Entscheidungsfindung zur
Fasziektomie hilfreich ist.

KLASSIFIKATION
1978 wurde im Rahmen der
Basler Studie die CVI erstmals
systematisch eingeteilt (6). 10
Jahre später war es Porter, der
die Ergebnisse einer Experten-
kommission zusammenfasste.
Die Klassifikation erwies sich je-
doch als sehr komplex und für
den klinischen Alltag nicht ge-
eignet (7). Die international ak-
zeptierteste Einteilung (CEAP)
basiert auf den Ergebnissen ei-
ner Konferenz des American Ve-
nous Forum 1995 in Hawai (8).

THERAPIE
Der Fokus muss von der Thera-
pie hin zur Prävention gerichtet
werden. Bei bestehender CVI
mit Ulkus cruris venosum gilt
es, die venöse Hypertension zu
korrigieren. Unter Heilung ver-
steht man eine komplette nicht
nässende Reepithelialisierung.
Der traditionell klassische An-
satz hierzu ist die fachgerechte
Kompression. Bestehende Ul-
zera werden mittels spezieller
Verbände versorgt, wobei fla-
che, trockene Ulzera mit nicht
haftender Gaze behandelt wer-
den sollten, absorbierende Pro-
dukte oder Alginate nässenden
Ulzera vorbehalten sind. Infi-
zierte, übelriechende, nasse Ul-
zera werden mit Hydrokolloi-
den behandelt. Gleichzeitig
müssen begleitende Faktoren
wie Diabetes, Hypertonie korri-
giert werden.

OPERATIVE THERAPIE – EINFACHE
ULZERA
Bei bestehender Insuffizienz im
oberflächlichen System und in-
taktem tiefen Venensystem ist
eine operative Sanierung indi-
ziert. Klinische Ergebnisse zei-
gen zwar beim Vergleich Kom-
pression versus Operation in-
itial vergleichbare Heilungsra-
ten bis annähernd 100 % (9, 10),
Rezidivulzera sind jedoch bei
operierten Patienten deutlich
seltener (11) als bei nicht ope-
rierten (12). Zum Ausschalten
der Magna oder Parva stehen
neben dem klassischen Strip-
ping auch moderne Verfahren
(Laser, Strom) zur Verfügung,
wobei bei letzteren Langzeiter-
gebnisse noch fehlen und das
Weglassen der Crossektomie
zum derzeitigen Wissenstand
nicht empfohlen werden kann.
Insuffiziente Perforantes wer-
den durch die von Hauer eta-

blierte subfaszial endoskopi-
sche Perforansdissektion (SEPS)
unterbunden (13), wobei darauf
zu achten ist, dass nur tatsäch-
lich insuffziente Venen durch-
trennt werden und funktionsfä-
hige erhalten bleiben. Im eige-
nen Krankengut wurde seit 1998
bei 61 Patienten eine SEPS
durchgeführt, von 32 Patienten
bis 2002 (23 Männer, 9 Frauen,
mittleres Alter 58,6 Jahre), kön-
nen wir über Langzeitergeb-
nisse berichten. Die Gesamthei-
lungsrate beträgt hier 78 %.

OPERATIVE THERAPIE – KOMPLEXE
ULZERA
Bei jahrelanger Anamnese
kommt es zur Einlagerung von
Kalzium in die Faszie, welche
einige Millimeter dick werden
kann. Ein entsprechender Stoff-
wechsel ist hier auf Hautniveau
nicht mehr möglich. Zudem be-
steht bei diesen Patienten meist
ein chronisches Kompartment.
Hier führen wir eine radikale
Fasziektomie mit Spalthaut
Transplantation durch (Abb. 1).
Bisher wurden seit 1998 16 Pa-
tienten mit einer Ulkusanam-
nese von 3 bis 28 Jahren behan-
delt. Bei 14 Patienten ist das
Bein dauerhaft trocken und ree-
pithelialisiert (Abb. 2). 1 Patient
musste im angrenzenden Ge-
biet reoperiert werden und ist
seither ulkusfrei, bei einem Pa-
tienten war die Operation er-
folglos.

SCHLUSSFOLGERUNG
Das Ulkus cruris venosum ist
sozioökonomisch von großer
Bedeutung. Durch optimales
interdisziplinäres Management,
präzise Diagnostik sowie fach-
gerechte konservative und sorg-
fältige chirurgische Therapie
sind dauerhafte Heilungsraten
von bis zu 90% zu erzielen.
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Die Ursachen von chronischen
Wunden und Ulzerationen sind
oft mannigfaltig. Zahlreiche Er-
krankungen können zugrunde
liegen.

Chronische Wunden und
Ulzerationen können unter-
schieden werden aufgrund der
Anamnese, aufgrund des Al-
ters, aufgrund der Lokalisa-

tion, aufgrund des Aussehen
des Ulkus, aufgrund der Pri-
märläsion, ob andere System-
zeichen vorhanden sind, ande-
rer Hauterscheinungen, wie Li-
vedo retikularis, Stauungsder-
matitis, Atrophie, Dermatitis,
ob Systemzeichen vorhanden
sind, wie hohe Blutsenkung,
hämolytische Anämie, ob eine
Lymphadenopathie vorhanden
ist (Tuberkulose, Tularämie),
ob die Läsion sehr rasch fort-
schreitet und schmerzhaft ist
(Vaskulitis Embolien, Calzi-
phylaxien).

Wenn ein Ulkus sich auf dem
Boden von Plaques oder von
Knoten entwickelt, muss man
an eine ulzerierende Panikullitis
denken, an Kollagenosen, an
Hautmetastasen, an tiefe Pilzin-
fektionen, an Syphilis, an Tu-
berkulose und an eine atypische
Mykobakteriose sowie an eine
Leishmaniose.

Entwickelt sich ein Ulkus aus
einem Vesikel oder Pustel, ist an
Ekthymata, Ekthymata gangrä-
nosum, Tularämie, Anthrax, Py-
oderma gangränosum oder
Spinnenbisse zu denken.

Findet man erythematöse,
atrophe Areale, die immer
dunkler werden, muss man an
eine Vaskulitis, Kollagenosen,
Livedovaskulitis, Gerinnungs-
störungen, an PAVK oder Embo-
lien denken.
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Differentialdiagnostik 
chronischer Wunden
Unterscheidung aufgrund von Anamnese, Alter, 
Lokalisation, Aussehen, Entwicklung und Begleitsymptomen
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UNTERE EXTREMITÄT

Am häufigsten

ÿ venöse Ulzerationen

ÿ periphere arterielle Verschlußkrank-

heit

ÿ Diabetes

Infektiös

ÿ Ulzerationen nach einem Erysipel

ÿ Ekthymata

Systemerkrankungen

ÿ Systemischer Lupus erythematodes

ÿ rheumatoide Arthritis

ÿ Panarteritis nodosa

ÿ Wegner’sche Granulomatose

ÿ Riesenzellarteritis

ÿ Antiphospholipidsyndrom

Hämolytische Anämien

Leukozytoklastische Vaskulitis

Gerinnungsstörungen

ÿ Protein C-Defizit

ÿ Protein S-Defizit

ÿ Resistenz gegen das aktivierte Protein C

Andere

ÿ Livedovaskulitis

ÿ Kaposi Sarkom

ÿ Pyoderma gangränosum

ÿ Basaliom

ÿ Plattenepithelcarcinom

ÿ malignes Melanom

FINGER UND ZEHEN

Kälteexposition

ÿ Frostbeulen

ÿ Raynaud-Phänomen

ÿ Kryoglobulinämie

ÿ essentielle Thrombozytose

ÿ Polyzytemia vera rubra

ÿ Leukämie

ÿ Lymphome

GENITALE ULZERATIONEN

ÿ Syphilis

ÿ Granuloma venereum

ÿ Granuloma anulare

ÿ Herpes genitalis

ÿ CMV-Infektion

ÿ Insektenstich

ÿ Leishmaniose

ÿ Fournier’sche Gangrän

ÿ Papaverin-Injektion

ÿ Kontaktdermatitis

ÿ Tumoren

ÿ erosiver, ulzerativer Lichen planus

ÿ Behcet-Erkrankungen

ÿ Ergotaminmedikation

FUSSSOHLEN

ÿ neuropathische Ulzera bei Diabetes

und Lepra

ÿ Defomitäten des Fußes

ÿ Lichen ruber

ULZERA IM GESICHT

ÿ Basaliom

ÿ Plattenepithelcarcinom

ÿ Frostbeulen

ÿ Leishmaniose

ÿ Tularämie

ÿ Anthrax

ÿ Tuberkulose

ÿ Insektenstiche

ÿ Pyoderma gangränosum

ÿ Noma

ÿ Melanom

ÿ Herpesinfektionen

Tabelle 2: Kutane Ulzera nach Lokalisation

Infektionen

ÿ Ekthymata

ÿ Insketenstiche

ÿ Leishmaniose

ÿ Tuberkulose

ÿ atypische Mykobakteriose

ÿ sexuell übertragbare Erkrankungen

Mechanische Traumata

ÿ Verbrennungen

ÿ Frostbeulen

ÿ Extravasation

ÿ Artefakte

Hämolytische Anämien

ÿ Sichelzellanämie

ÿ Thalassämie

ÿ hereditäre Spherozytose

Systemerkrankungen

ÿ Lupus erythematodes

ÿ Sklerodermie

ÿ Dermatomyositis

ÿ Panarteritis nodosa

Andere

ÿ Druckulzerationen

ÿ Spinnenbisse

ÿ Skorpionbisse

Tabelle 1: Ursachen von kutanen Ulzera
bei Kindern
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Der Begriff „Strahlenschaden“
bezeichnet die unerwünschten,
schädigenden Auswirkungen io-
nisierender Strahlen auf an sich
gesundes Gewebe außerhalb
der eigentlich zu behandelnden
Körperzone. Diese sind durch
die modernen Techniken heute
extrem selten geworden, kon-
frontiert werden wir aber mit
Veränderungen, deren Ursprung
in einer oft viele Jahrzehnte zu-
rückliegenden Bestrahlung liegt.
Die Wirkungsweise ionisieren-
der Strahlung besteht in der
Freisetzung von Elektronen aus
einem Atom. In weiterer Folge
wird Energie freigesetzt, die zur
Zellschädigung oder – in Ab-
hängigkeit von der Strahlendo-
sis – zum Zelluntergang führen
kann.

Zu unterscheiden sind
weiters die Begriffe „Herddo-
sis“, jene Strahlenmenge, die
am Ort des Krankheitsgesche-
hens wirksam wird, und „Ober-
flächendosis“. Damit wird die
Strahlenmenge, der die Haut im
Rahmen der Bestrahlung ausge-
setzt wird, bezeichnet.

Für die Bestrahlungsfolgen
spielen neben der Dosis auch

andere Faktoren eine Rolle, bei-
spielsweise der zeitliche Ab-
stand der Einzelbestrahlung
oder die jeweilige individuelle
Empfindlichkeit einer Zellpopu-
lation, wobei Zellen mit hoher
Teilungsrate, beispielsweise die
Haut, empfindlicher sind als
solche mit langsamem Prolife-
rationszyklus.

STRAHLENFOLGEN AN DER HAUT
Wie bereits erwähnt, ist die
Schicht mit der höchsten Zell-
teilungsrate, also das Stratum
basale, am stärksten betroffen,
was das verminderte Regenera-
tionspotential bestrahlter Haut
erklärt. Die regenerierte be-
strahlte Haut kann deshalb in
erster Linie Unregelmäßigkei-
ten, erhöhte Fragilität und Pig-
mentstörungen aufweisen.

Wir unterscheiden zwischen
Früh- und Spätfolgen, wobei
vor allem bei den Frühschäden
eine deutliche Dosisabhängig-
keit gegeben ist. Die Frühverän-
derungen reichen von einer re-
versiblen Rötung durch Gefäß-
dilatation über ein stärkeres Er-
ythem mit Verlust der Hautan-
hangsgebilde. Ab einer Einzel-
dosis von 12 Gy ist mit einer
exudativen Dermatitis, verbun-
den mit dem frühzeitigen Auf-
treten schwer heilender Ulzera
zu rechnen, was jedoch, wie be-
reits erwähnt, in erster Linie hi-
storische Bedeutung hat.

Die für die Haut relevanten
Strahlenspätfolgen bestehen in
einer verminderten Prolifera-
tionsfähigkeit der Fibroblasten,
einer Hyalinisierung des Kolla-
gens und in der Thrombosie-
rung von Hautkapillaren.

Erschwerend für den Be-
handler ist die Tatsache, dass
die chronischen Strahlenverän-
derungen in der Regel progre-
dient sind, und man kein Zeit-
intervall angeben kann, nach
dem ein Sistieren zu erwarten
ist.

Eine weitere für die Wund-
forschung bedeutende Strah-
lenfolge ist die Wirkung auf den
Knochen, die sich in einer oft
erst nach vielen Jahren auftre-
tenden Osteoradionekrose, ver-
bunden mit schwer zu behan-
delnden Hautproblemen mani-
festiert. Für die rekonstruktive
Chirurgie hat weiters die als
Strahlenspätfolge auftretende
obliterierende Endarteriitis, die
zur Durchblutungsstörung, er-
höhten Fragilität der Gefäße
und Arrosionsblutungen führen
kann, Bedeutung.

BEHANDLUNG VON STRAHLENFOLGEN
AN DER HAUT
Akute durch ionisierende Strah-
len hervorgerufenen Hautver-
änderungen sind durch die Op-
timierung der technischen Vor-
aussetzungen und der standar-
disierten Hautpflege heute we-

sentlich seltener zu beobachten
als noch vor 20 Jahren. Umso
schwer wiegender sind die
Wundheilungsprobleme, die
sich als Folge oft Jahrzehnte zu-
rückliegender Strahlenbehand-
lungen manifestieren. 

In der Frühphase während
oder nach Irradiation steht die
Vermeidung des Auftretens von
offenen, schwer behandelbaren
Wunden im Vordergrund, die
vor allem in einer Prophylaxe
gegenüber thermischen, chemi-
schen oder mechanischen Rei-
zen besteht. Letzteres beinhal-
tet auch eine sehr zurückhal-
tende Indikationsstellung zu
Operationen in vorbestrahlten
Regionen.

Akute Erytheme mit intakten
Hautverhältnissen werden mit
kühlen, feuchten Kompressen
(NaCl 0,9 % Ringerspüllösung,
Wasser), oder trockener Küh-
lung (z. B. umhülltes Cold-Pack)
behandelt. Bei starken Erythe-
men ist die kurzzeitige Applika-
tion einer 1%igen Kortikostero-
idcreme indiziert. Bei trockener
Schuppung sind eventuell Pu-
der oder spezielle Lotionen (z.
B. Bepanthol) in den Behand-
lungsintervallen anwenden.

Ist es zu offenen Wunden mit
feuchter Desquamation gekom-
men, so muss man zumeist mit
einem langwierigen Verlauf
rechnen, der nicht selten auch
chirurgische Maßnahmen mit

Abbildung 1: Strahlenbedingte Haut- und Knochennekrose als Spätfolge nach Bestrahlung eines Mammakarzinoms vor über 20 Jahren (A). Behandlung durch Debridement und ge-
stielten Latissimuslappen sowie epigastrischen Lappen (B)

Akute und chronische 
Bestrahlungsfolgen
Konservative und chirurgische Behandlung
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MIT ONKOLOGIE, WILHELMINENSPITAL DER STADT WIEN

Prim. Univ.-Doz. Dr. Rupert Koller
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einbezieht. An konservativen
Maßnahmen sollten alle Varian-
ten einer modernen, stadienge-
rechten, in der Regel feuchten
Wundbehandlung angewendet
werden, die eine Reepithelisa-
tion unterstützen (Tab. 1).

Bei zusätzlichem Auftreten
von lokalen oder systemischen
Infektionszeichen können die in
der letzten Zeit auf den Markt
gekommenen, silberhaltigen
Verbandsstoffe (Aquacel Ag®,
Acticoat®, Acticoat adsorbent®,
Textus® etc.) oder das seit vielen
Jahren bekannte Silber-Sulfadi-
azin (Flammazine®) Anwen-
dung finden. 

Gemäß der Forderung nach
Vermeidung mechanischer
Reize in der Frühphase ist die
Unterdruckbehandlung mit
dem VAC-System™ eher für den
Einsatz bei chronischen oder
spät aufgetretenen Wundhei-
lungsstörungen indiziert. Bei
tiefen oder belegten, aber auch
bei infizierten Strahlenulzera
stellt diese Form der Wundthe-
rapie einen Erfolg versprechen-
den Therapieansatz dar.

Ein weiterer interessanter
konservativer Therapieansatz
der Osteoradionekrose ist mit
der hyperbaren Sauerstoffbe-
handlung, insbesondere im
Kopf-Halsbereich, gegeben.

INDIKATION ZU CHIRURGISCHEM 
VORGEHEN
Im Falle einer Chronifizierung

der offenen Wunde über meh-
rere Monate ohne wesentlichen
Heilungsfortschritt, beim frei
Liegen von vitalen Strukturen
wie Gefäßen, Nerven, Sehnen
oder Knochen und bei der Er-
öffnung von Pleura, Perikard
oder Körperhöhlen ist die Indi-
kation zum chirurgischen Vor-
gehen gegeben. Weiters ist eine
operative Deckung zur Verbes-
serung der Beweglichkeit bei
Strahlenschäden über Gelenken
angezeigt.

Die operative Behandlung
besteht in einem radikalen De-
bridement mit anschließender
plastischer Deckung. Ersteres
ist durch den fließenden Über-
gang von geschädigtem zu ge-
sundem Gewebe erschwert.
Nicht selten sind mehrere Ein-
griffe notwendig, um tatsäch-
lich alles pathologisch Verän-
derte zu entfernen. Aus den
oben erwähnten pathophysio-

logischen Grundlagen lässt sich
ableiten, dass die Wunde nach
Bestrahlung kein gutes Bett für
eine Spalthauttransplantation
darstellt. In aller Regel sollten
Lappen aus unbestrahlten Re-
gionen, unter Umständen auch
freie mikrovaskuläre Lappen-
plastiken zur Anwendung kom-
men. Ein klassisches Verfahren
stellt hier die Deckung von be-
strahlungsassoziierten Ulzera
nach Mammakarzinom an der
Thoraxwand durch einen ge-
stielten Latissimuslappen dar
(Abb. 1A und 1B). Erfahrungsge-
mäß haben Muskel- oder myo-
kutane Lappen die höchste Po-
tenz zur Ausheilung strahlenbe-
dingter Defekte. Die Verwen-
dung von Implantaten aus
Kunststoff oder von avaskulären
Transplantaten führt in einem
hohen Prozentsatz zu Kompli-
kationen und ist daher strikt zu
vermeiden.

Beim Vorliegen von Osteora-
dionekrosen muss der irreversi-
bel zerstörte Knochen oft durch
ein freies mikrovaskuläres Kno-
chentransplantat ersetzt wer-
den.

LITERATUR
1) Grünert JG, Kloss DF, Kloss FR (2004)
Strahlenschäden. In Krupp S, Renne-
kampff O (Hrsg) Plastische Chirurgie.
Ecomed, pp III-5 /1-16
2) Marx RE, Johnson RP, Kline SN
(1985): Prevention of osteoradione-
crosis: A randomized prospective cli-
nical trial of hyperbaric oxygen versus
penicillin. J Am Dent Assoc 111:49-
54

KORRESPONDENZ:
Prim. Univ.-Doz. Dr. R. Koller
Abteilung für Plastische und Wieder-
herstellungschirurgie
Wilhelminenspital der Stadt Wien
Montleartstraße 37
1160 Wien
Fax: ++43/1/49 150-4509
E-Mail: rupert.koller@wienkav.at

In Zeiten zunehmender Techni-
sierung der Medizin wird die Be-
deutung der Wundbehandlung
und Wunddiagnostik sträflich
vernachlässigt. Diverse Analysen
der aktuellen Situation zeigen
Missstände auf. So ist jeder
zehnte Patient von einer Wund-
infektion betroffen, für dessen
Diagnose keine ausreichende

technische Unterstützung zur
Verfügung steht. Das menschli-
che Auge ist wiederum nicht in
der Lage, den Zustand von Wun-
den objektiv einzuschätzen. Aus
diesen Gründen wurde das
Wundanalyseprogramm WHAT
entwickelt, das die Wundgröße
und die Anteile der drei Wund-
gewebearten Granulationsge-
webe, Fibrin und Nekrose exakt
bestimmt.

Die Behandlung von Wund-
heilungsstörungen stellt ein
unterschätztes Problem in der

Medizin dar. Es ist kaum wissen-
schaftlich fundiertes Studienma-
terial vorhanden, es fehlt an
Standards zur Wunddokumenta-
tion und Unterstützung zur ob-
jektiven Wundbeurteilung wie
sie in anderer medizinischer Di-
agnostik (Blutanalyse, radiologi-
sche Diagnostik, etc.) ganz
selbstverständlich ist. Gerade
aber die objektive Wundbeurtei-
lung ist für die Evaluation des
Wundheilungsfortschrittes, für
die Auswahl des am besten ge-
eigneten Verbandsmaterials und

natürlich für die Zufriedenheit
der Patienten wesentlich.

SUBJEKTIVE BEURTEILUNG ZU 
UNGENAU
In einem Dekubitusseminar der
Fa. KCI-Austria am Semmering
bei Wien wurde den Teilneh-
mern ein Wundbild (Abb. 1) prä-
sentiert. Alle Teilnehmer kamen
aus dem Bereich der medizini-
schen Versorgung und waren da-
mit Fachleute auf dem Gebiet
der Wundbehandlung. Sie wur-
den gebeten, die Größe und den

Objektive Wundbeurteilung 
und Wunddokumentation
Wound Healing Analysing Tool (WHAT)

T. WILD2, M. PRINZ1, A. BUDZANOWSKI2, S. STREMNITZER2 UND T. HÖLZENBEIN3]2KLINISCHE ABTEI-
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Dr. Thomas Wild

Wundkriterien

Reinigung

Abdecken der Wundfläche

Sezernierend

Ringer od. NaCl 0,9%

Superabsorber z.B. Calcium-

alginat, Sekundärverband

z.B. mit Sorbion® event.

Hydrokolloid, Wundrand-

schutz mit Hydrofaser, VW

tägl. oder bei Bedarf

Geruchs-Behandlung

Ringer od. NaCl 0,9%

diverse Wundfüller, Aktiv-

kohleauflagen (z.B. Carbo-

net®, Actisorb®) und 

Deckverband

Nekrosen und Beläge

Ringer od. NaCl 0,9%

Wundgele oder enzymatische Wund-

reinigung (Iruxolum®) zum Lösen

der Nekrosen und Beläge und da-

rüber Kompressen, VW tägl. Ev. chir-

urgisches Debridement anstreben

Tabelle 1: Stadien entsprechende Behandlung von strahlenbedingten Ulzerationen
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Anteil der Wundgewebearten,
Granulationsgewebe, Fibrin und
Nekrose abzuschätzen.

Die tatsächliche maximale
Ausdehnung der Wunde betrug
7,2 cm x 7,1 cm, aber nur ca. 
25 % der Teilnehmer konnten die
Wundgröße korrekt einschätzen.
Fast 68 % der Teilnehmer schätz-
ten die Wunde erheblich kleiner
ein als sie tatsächlich war. 3,6 %
meinten die Wunde sei sogar nur
halb so groß (Diagramm 1).

Den prozentualen Anteil der
Wundgewebearten konnten nur
etwa 19 % der Teilnehmer kor-
rekt einschätzen. Wie bei der
Einschätzung der Wundgröße
kam es auch hier zu eklatanten
Fehleinschätzungen (Abb. 2,
Diagramm 2).

Bei der Beurteilung des Gra-
des des Dekubitus ist ebenfalls
eine große Streubreite zu erken-
nen (Abb. 3a und 3b, Diagramm
3). Dieses hat sowohl medizini-
sche Konsequenzen als auch im
schlimmsten Fall forensische
Folgen. Durch nicht exakte Do-
kumentation erscheinen dann in

der Öffentlichkeit korrekt durch-
geführte medizinische und pfle-
gerische Behandlungen als Feh-
ler.

Die Ergebnisse der Befragung
im Dekubitusseminar sind auch
in der alltäglichen Wundbeurtei-
lung zu beobachten. Daraus
lässt sich folgern, dass Wunden
in der alltäglichen Pflege sehr

subjektiv beurteilt werden. Dies
führt zu großen Unterschieden
in der Wundbehandlung und da-
mit zu nicht optimalen Thera-
pien der Wunden. Oft werden
Wundheilungsstörungen erst
sehr spät erkannt, was wiede-
rum dazu führt, dass Patienten
länger stationär behandelt wer-
den müssen.

Nimmt man eine Marktana-
lyse der zur Verfügung stehen-
den Programme zur Wunddoku-
mentation vor, muss man fest-
stellen, dass zwar viel Wert auf
die möglichst umfassende Do-
kumentation der Wunden gelegt
wird, sich aber die Analyse der
Wunde im besten Fall auf die Er-
fassung der Wundgröße be-
schränkt. Die meisten Pro-
gramme archivieren digitali-
sierte Wundbilder ausschließlich
zu Dokumentationszwecken mit
und erlauben keinerlei Größen-
vermessung. Eine Subspezifizie-
rung in die Wundgewebearten
ist bei keinem der am Markt be-
findlichen Produkte zu finden.

WUNDHEILUNGSANALYSE MIT DEM
WOUND HEALING ANALYSING TOOL
(WHAT)
Aufgrund der fehlenden Mög-
lichkeiten zur objektiven Wund-
heilungsanalyse kam es zur Ent-
wicklung des Analyseprogram-
mes WHAT, das zuerst vom Soft-
warekompetenzzentrum Hagen-
berg entwickelt wurde und nun

Zeitpunkt der Untersuchung 1 2 3 4

Wundbild

Fläche (mm2) 2764,94 3084,66 2815,81 2850,72 

Umfang (mm) 177,68 204,4 182,34 185,59 

Nekrose (mm2) 1004,51  0,35 keine keine

(%) 37,5 0,01 keine keine 

Fibrin (mm2) 1161,67 1538,29 866,86 85,74

(%) 43,43 49,82 30,79 3,01 

Granulationsgew. (mm2) 508,75 1546,01 1948,96 2765,02 

(%) 19,02 50,12 69,12 96,99

Tabelle 1: WHAT-Analyseergebnis am Beispiel einer Wunde über 4 Untersuchungs-
zeitpunkte

Abbildung 1: In einem Dekubitusseminar präsentiertes, zu beurteilendes Wundbild 

Diagramm 1: Unterschiedliche Bewertung der Größe eines Dekubitus. Grüner Balken
entspricht der Verumgruppe

Diagramm 2: Unterschiedliche Bewertung der Dekubitusanteile. Grüner Balken ent-
spricht der Verumgruppe

Abbildung 2: Wundbeurteilung - Anteile von Nekrose, Fibrin und Granulationsgewebe in
Prozent
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von der Abteilung für Medizini-
sche Bildverarbeitung und Mu-
stererkennung der Besonderen
Einrichtung für Medizinische
Statistik und Informatik der Me-
dizinischen Universität Wien be-
treut und weiterentwickelt wird.

WHAT bietet eine umfas-
sende Oberfläche zur Verwal-
tung von Patienten und der vor-
genommenen Wunduntersu-
chungen, gibt dem behandeln-
den Arzt und Pflegepersonal die
Möglichkeit, die Wunden ma-
nuell zu dokumentieren, und
analysiert und subspezifiziert
den Wundbereich automatisiert.
Als Wundanalysearbeitsplatz rei-
chen ein herkömmlicher PC mit
einer Mindesthauptspeicher-
größe von 128 MB und eine her-
kömmliche Digitalkamera aus.
Die Kamera sollte eine Minde-
stauflösung von 2 Mio. Pixeln
aufweisen, da die Wundstruktu-
ren in geringeren Auflösungen
teilweise verloren gehen bzw.
keine exakten Vermessungen
mehr möglich sind. Die Analyse
kann damit an jedem herkömm-
lichen PC durchgeführt werden.
Es ist keinerlei aufwendiges Auf-
nahmeszenario oder spezielle
Beleuchtung notwendig wie dies
z. B. in Jones, 1995 Vorausset-
zung ist. 

METHODE
Zur Analyse einer Wunde mit
WHAT wird die Wunde mit ei-
nem speziellen Kalibrierungs-
streifen mit der Digitalkamera
aufgenommen. Der Kalibrie-
rungsstreifen ist so zu positio-
nieren, dass die aufgebrachte
Patienteninformation und das
Kalibrierungsquadrat vollständig
auf dem Bild abgebildet werden
und das Kalibrierungsquadrat
möglichst in der Ebene der
Wunde liegt. Das Wundbild wird

von der Kamera auf den Wund-
analysearbeitsplatz übertragen
und in WHAT geladen. Um das
Analyseergebnisse zu optimie-
ren, muss das Wundbild an-
schließend bezüglich Helligkeit
und Farbe kalibriert und die
geometrische Verzerrung der
Wunde rückgerechnet werden.
Die Helligkeit und die Farbe des
Kalibrierungsstreifens werden
dazu verwendet, um das Wund-
bild auf einen normierten Hel-
ligkeitswert bzw. eine normierte
Farbverteilung rückzurechnen.
Der Rahmen des Quadrats auf
dem Kalibrierungsstreifen wird
anschließend dazu herangezo-
gen, die Größeneichung der Pi-
xel vorzunehmen und die geo-
metrische Verzerrung der Wunde
im Raum bestmöglich zu korri-
gieren. Da die Wunde im Nor-
malfall nicht exakt frontal aufge-
nommen wird, sondern etwas
schräg, würde die Größe der
Wunde ohne Entzerrung gerin-
ger erscheinen als sie tatsächlich

ist. Durch die Entzerrung wird
das Wundbild virtuell im Raum
so gedreht, dass die Wunde ideal
frontal zu sehen ist und damit
die Größe der Wunde korrekt
vermessen werden kann. Nach
erfolgter Kalibrierung des Wund-
bildes wird der Wundrand mit
dem Mauszeiger manuell um-
fahren. Hierbei können mehrere
Wundbereiche innerhalb eines
Wundbildes markiert werden
und eine Gesamtanalyse aller
Wundbereiche durchgeführt
werden. Genauso ist es möglich,
Bereiche innerhalb eines mar-
kierten Wundbereiches von der
Analyse auszunehmen.

Sind alle zu analysierenden
Wundbereiche markiert, wird
die Analyse aufgerufen. Alle
markierten Wundbereiche wer-
den bezüglich Umfang, Fläche
und maximaler Ausdehnung ver-
messen und deren Werte in mm
angegeben. Ferner wird eine ab-
solute Subspezifizierung in mm2

und eine relative Subspezi-

fizierung in Prozent der drei
Wundgewebearten Nekrose, Fi-
brin und Granulationsgewebe
vorgenommen. Diese Werte wer-
den in die Dokumentation der
Wunde übernommen und ge-
meinsam in der Wunddatenbank
archiviert. Das Ergebnis der Ana-
lyse kann in das kalibrierte
Wundbild als Falschfarbbild ein-
geblendet werden. Die Wundbil-
der werden in einem Bildarchiv
gesichert und können jederzeit
nachkontrolliert werden. Ebenso
wird eine Dokumentation mit
Angabe der Patientendaten und
aller Untersuchungs- und Analy-
sedaten in einem MS-Word-Do-
kument angelegt und archiviert.
Dieses Dokument kann jederzeit
ausgedruckt oder per E-Mail ver-
schickt werden.

Alle in der Datenbank abge-
legten Untersuchungen können
abgerufen werden, um z. B. den
Zustand der Wunde zu einem
früheren Zeitpunkt im Vergleich
zur aktuellen Untersuchung zu
begutachten oder den Wundhei-
lungsverlauf abschätzen zu kön-
nen (Tab. 1).

ERGEBNISSE
Am Ergebnis einer mit WHAT
analysierten Wunde zu 4 Unter-
suchungszeitpunkten (Tab. 1) ist
der Wundheilungsfortschritt an
der Verteilung der drei Wundge-
webearten ersichtlich. Die
Wundheilung ist allein an der
Wundgröße nicht abschätzbar.
Die Wundgröße nimmt von
Untersuchung 1 zu Untersu-
chung 2 sogar zu. Dagegen neh-
men der Anteil der Nekrose ra-
sant ab und der Anteil an Granu-
lationsgewebe stetig zu. Es zeigt
sich somit, dass der Wundhei-
lungsfortschritt nur an der Ver-
teilung der Wundgewebearten
erkennbar ist.

Abbildung 3a und 3b: In einem Dekubitusseminar präsentiertes, zu beurteilendes Wundbild: Fersendekubitus bei Aufnahme (3a) und 3 Tage später (3b)

Diagramm 3: Unterschiedliche Bewertung des Dekubitusgrades. Grüner Balken 
entspricht der Verumgruppe



Es gibt Hilfe für Druckge-
schwüre, Beingeschwüre, diabe-
tische Fußulzera, oberflächliche
und tiefdermale Verbrennungen
ersten und zweiten Grades, für
postoperative Wunden sowie für
Hauttransplantations- und
Spalthautentnahmestellen. Die
Hilfe heißt AQUACEL® und
AQUACEL® Ag, hergestellt
von ConvaTec und ist eine
patentierte Hydrofiber® für
eine effektive feuchte und
atraumatische Wundver-
sorgung. AQUACEL® Ag
enthält zusätzlich ioni-
sches Silber und ist durch
diese antimikrobielle Wir-
kung optimal geeignet zur
Behandlung infizierter
und infektionsgefährdeter
Wunden.

Die Hydrofiber® bildet
unmittelbar bei Kontakt
mit dem Wundsekret eine

Gelplatte. Beim Absorptionsvor-
gang quellen die Fasern auf und
nehmen Flüssigkeit und Bakte-
rien aus der Wunde kontrolliert
auf. Durch die spezielle Hydrofi-
ber®-Technologie bleiben die
Flüssigkeit und die Bakterien in
den einzelnen gelierten Fasern
eingeschlossen und werden

auch unter Kompression nicht
wieder freigegeben. Die einzig-
artige Hydrofiber® saugt ein Viel-
faches an Flüssigkeit auf und
hält durch die Retentionseigen-
schaft die Wunde frei von Wund-
sekret und darin enthaltenen
Bakterien. 

Bei AQUACEL® Ag werden
durch die Silber-Ionen die einge-
schlossenen Bakterien im Ver-
band abgetötet. Durch die Auf-

nahme von Natrium-Ionen
aus dem Wundsekret wer-
den kontinuierlich Silber-
Ionen aus der Hydrofiber®

freigesetzt. Die optimale
Silber-Ionen-Konzentra-
tion sorgt für eine antimi-
krobielle Wirkung auch ge-
gen MRSA und VRE. Die
Bakterien werden über ei-
nen Zeitraum von bis zu 14
Tagen kontinuierlich abtö-
tet.

Die Hydrofiber® ist
weich und formbar, wo-
durch das Austamponieren

tiefer Wunden erleichtert wird.
Ihre stabile Struktur bleibt dabei
sowohl im feuchten als auch im
trockenen Zustand erhalten. 

Für den Patienten ist die pa-
tentierte Hydrofiber® in AQUA-
CEL® und AQUACEL® Ag eine
ebenso angenehme wie effi-
ziente Form des Wundschutzes.
Denn die Hydrofiber® verklebt
nicht mit dem Wundbett und er-
möglicht dadurch einen atrau-
matischen Verbandwechsel.
Gleichzeitig werden die Wun-
dränder geschützt, das Mazera-
tionsrisiko gesenkt und ein
feuchtes Wundmilieu geschaf-
fen, das die Wundheilung be-
günstigt. Die hohe Saugfähigkeit
ermöglicht auch einen deutlich
selteneren Verbandwechsel und
kann dadurch den Zeit- und Ko-
stenaufwand bei der Pflege deut-
lich senken.

WEITERE INFORMATIONEN: 
ConvaTec, Bristol-Myers Squibb GmbH
Sapporobogen 6-8, 80637München,
Tel.: 0800-216339

BEITRÄGE
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Das Programm ist in einigen
Krankenhäusern wie dem AKH
Wien, dem LKH Tulln oder dem
LKH Krems und diversen Pfle-
geeinrichtungen im prakti-
schen Einsatz, wird im AKH
Linz in dessen Informationssy-
stem integriert und wird in ei-
nigen Pflegeeinrichtungen wie
dem Knappschaftskrankenhaus
Bottrop oder Diabetic Foot
Center der Harvard Universität
im praktischen Einsatz evalu-
iert. Es hat sich gezeigt, dass die
Behandlungsdauer der Patien-
ten durch den Einsatz von
WHAT verkürzt werden und die
Zahl der Komplikationen we-
sentlich verringert werden
konnte.

Das Erzielen optimaler Ana-
lyseergebnisse hängt wesentlich
von einer homogenen und kon-
stanten Beleuchtung bei der Auf-
nahme der Wunden ab. Wech-
selnde Lichtverhältnisse durch
natürliches Licht, Neonröhren-
beleuchtung oder Blitzlicht füh-
ren zu Farbverschiebungen und
inhomogenen Helligkeitsver-
hältnissen der Wundbilder. Im
praktischen Einsatz hat sich
Blitzlicht als die beste Beleuch-
tung herausgestellt.

Auf Grund ähnlicher Farb-
werte von nicht zum Wundge-
webe gehörendem Gewebe oder
Spiegelungen kann es zu Missin-
terpretationen bei der Analyse
kommen. So kann frisches Blut
innerhalb der Wunde als Granu-
lationsgewebe, Spiegelungen
oder freiliegende Sehnen als Fi-
brin und altes Blut und Schatten
als Nekrose gedeutet werden.
Um die Analyseergebnisse zu
optimieren, empfiehlt es sich,
die betreffenden Bereiche vor
der Analyse aus dem Wundbe-
reich herauszunehmen.

AUSBLICK
Um die angesprochenen Falsch-
interpretationen innerhalb des
Wundbereiches zu vermeiden,
wird derzeit an der Verbesserung
der Wundbildanalyse geforscht.
Die Weiterentwicklung der Ana-
lysefunktionalität wird durch die
Österreichische Nationalbank fi-
nanziell gefördert.

Es wird daran gearbeitet,
WHAT auf mobilen Computern
wie PDAs und Tablet-PCs einzu-
setzen, um die Wundanalyse di-
rekt am Krankenbett durchfüh-
ren zu können. Mobiles Pflege-
personal kann damit WHAT di-

rekt bei bettlägerigen Patienten
zu Hause einsetzen und opti-
male technische Unterstützung
bei der Beurteilung und Behand-
lung von Dekubitalgeschwüren
erhalten.

Durch die Optimierung der
Wundbehandlungstherapie
durch die objektive Beurteilung
des Wundzustandes und des
Wundheilungsfortschrittes lässt
sich die Liegedauer der betroffe-
nen Patienten reduzieren. Das
trägt nicht nur zur Zufriedenheit
der Patienten bei, sondern bein-
haltet auch ein großes Einspa-
rungspotential bei der Patien-
tenbetreuung.
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