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Empfehlung

Zugunsten einer lesefreundlichen Darstellung wird in der Regel die
neutrale bzw. mannliche Form verwendet. Diese gilt fiir alle
Geschlechtsformen (weiblich, mannlich, divers).



1 Chronische Wunden: Definition und
Bedeutung

Die Zahl der an einer chronischen Wunde leidenden Menschen nimmt
stetig zu. Das liegt auch mit an der immer hoheren Lebenserwartung
und der damit verbundenen Multimorbiditat. Eine Person mit einer
chronischen Wunde leidet darunter und sollte nach neuesten
Kenntnissen behandelt und in ihrer Gesundung unterstiitzt werden.

Wunde

Eine Wunde wird definiert als eine Unterbrechung des
Zusammenhangs von Korpergewebe mit oder ohne Substanzverlust,
die durch mechanische Verletzung oder durch physikalisch/chemisch
bedingte Zellbeschadigung verursacht wird (Krasner 2001, Schultz
2003).
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Abb. 1.1: Einfache Einteilung von Wunden

Nicht jede Wunde, die entsteht, wird zu einer chronischen Wunde. Es
gibt jedoch zahlreiche Faktoren, die eine Chronifizierung begiinstigen
konnen. Diese werden im Verlauf des Buches beschrieben.

Chronische Wunde

Eine Wunde, die nach acht Wochen nicht abgeheilt ist, wird als
chronisch bezeichnet. Unabhangig von dieser zeitlich orientierten
Definition gibt es Wunden, die von Beginn an als chronisch anzusehen
sind, da ihre Behandlung eine Therapie der Ursache erfordert. Hierzu
gehoren beispielsweise das diabetische Fufdsyndrom, Wunden bei
PAVK, Ulcus cruris venosum oder Dekubitus (Quelle: Initiative
Chronische Wunden e. V.).

Eine gute Wundheilung erfordert eine regelmafdige Wundbeurteilung
und phasengerechte Wundversorgung.

1.1 Hautaufbau

Die Haut besteht aus drei Schichten:

e Epidermis = Oberhaut

e Dermis (auch Korium genannt) = Lederhaut

e Subkutis (auch Hypodermis genannt) = Unterhaut,
Unterhautfettgewebe

1.1.1 Epidermis

Die Epidermis ist die aufderste Hautschicht, die sich innerhalb von etwa
28 Tagen komplett erneuert. Sie setzt sich wiederum aus mehreren



Schichten zusammen (hier aufgefiihrt von aufden nach innen):

Hornschicht (Stratum corneum)

Das Stratum corneum bildet die aufderste Schicht der Epidermis. Hier
ist die Verhornung abgeschlossen und es sind keine lebenden
Epidermiszellen mehr zu finden. Diese reifen abgestorbenen
Hornzellen (Korneozyten) werden taglich abgeschilfert und l6sen sich
somit von der Hautoberflache.

Die Hornschicht besteht aus etwa 20 Lagen dicht gepackter
Hornzellen, wobei diese eine Verzahnung mit den Nachbarzellen
aufweisen. Die Spalten zwischen den Zellen (Interzellularspalten) sind
mit einer festen Kittmasse verschlossen, die zum Teil eine
liposomenartige Struktur aufweist und vor Wasserverlusten aus der
Tiefe schutzt.

In Abhéangigkeit von der Korperregion ist die Hornschicht
unterschiedlich dick ausgebildet.

Leucht- oder Glanzschicht (Stratum lucidum)

In dieser Schicht sind kaum noch Zellstrukturen zu erkennen, zudem
geht der Zusammenhalt der einzelnen Zellen immer weiter verloren.
Durch die Einlagerung von Eleidin, einer glykogenahnlichen kérnigen
Substanz von oliger Konsistenz, ist diese Schicht in der Lage, Licht zu
reflektieren.

Bereits in dieser Schicht sind die Keratinozyten flacher und haben
keinen Zellkern mehr. Stattdessen sind sie mit einer homogenen Masse
von Keratinproteinen angefiillt.

Kornerzellschicht (Stratum granulosum)

Die Kornerzellschicht wird durch Keratinozyten gebildet. In dieser
Schicht flachen die Zellen ab und beginnen zu verhornen. Im
Zellinneren hat sich Keratingranula (Keratinproteine) eingelagert. Die



Zellen besitzen noch einen atypischen Zellkern, den sie nach und nach
verlieren, und sind spindelférmig.

Die Dicke der Kornerzellschicht variiert je nach Dicke der Hornhaut
bzw. der mechanischen Belastung der jeweiligen Kérperregion.

Stachelzellschicht (Stratum spinosum)

Die Zellen verlieren auf ihrem Weg zur Korperoberflache an Wasser
und schrumpfen.

Die Stachelzellschicht besteht aus Tochterzellen der Basalzellen, die
nur noch in Ausnahmefallen teilungsfahig sind.

Die Stachelzellen stehen durch stachelartige Fortsatze, die sog.
Desmosomen, miteinander in Verbindung. Die Interzellularraume sind
mit Gewebsfliissigkeit gefiillt.

Aufgrund ihres besonderen Ausbaus ist das Stratum spinosum in der
Lage, Druck und Zug abzufangen und somit der Epidermis mechanische
Stabilitat zu verleihen.

Diese Schicht wird nicht direkt durch Blutgefafde ernahrt, sondern die
Versorgung erfolgt mittels Diffusion aus den Blutgefafden der oberen
Dermis. Hier finden sich auch die fiir die Imnmunabwehr der Haut
zustandigen Langerhans-Zellen.

Basalzellschicht (Stratum basale)

Diese Schicht ist einreihig und sehr wasserreich. (Es finden sich
hochstehende Keratinozyten.)

Die Basalzellschicht grenzt die Epidermis von der Dermis durch die sog.
Basalmembran ab.

Hier sind hauptsachlich Basalzellen zu finden, bei denen es sich um
die Keimzellen der Epidermis handelt und die als einzige Population
der Keratinozyten in der Lage sind, sich zu teilen (Proliferation). Etwa
alle 200-400 Stunden teilen sich die Basalzellen und liefern somit neue
Zellen. Die Tochterzellen wandern dabei in Richtung Hornschicht,
wahrend die anderen Zellen in der Keimschicht verbleiben und sich
dort erneut teilen.



Die Aktivitat der Basalzellen wird durch sog. Chalone
(Gewebshormone) gesteuert.
In dieser Schicht befinden sich ebenso die Merkelzellen, die zu den
Mechanorezeptoren gehoren. Diese nehmen Druckreize auf und leiten
sie an das Gehirn weiter.

1.1.2 Dermis

Die Dermis schliefst sich an die Epidermis an und ist tiber die
Basalmembran mit dieser liber fingerformige Fortsatze, die sog.
Papillen, fest verbunden. Von dort aus erfolgt die Versorgung der
gefafdlosen Epidermis mittels Diffusion.

Die Lederhaut besteht tiberwiegend aus festem Bindegewebe, wovon
der Hauptbestandteil 70 % Kollagenfasern sind. Neben den
Kollagenfasern befinden sich in der Dermis noch Retikulin- und
Elastinfasern. Kollagen-, Retikulin- und Elastinfasern werden von den
Fibroblasten gebildet. Kollagenfasern bestehen aus einer sog.
Tripelhelix. Hierbei handelt es sich um drei ineinander verdrehte
Polypeptidketten, welche zu mehreren eine Kollagenfaser bilden.
Kollagenfasern sind steif, wenig dehnbar und gehoren zu den
Skleroproteinen. Retikulinfasern sind sehr feine Kollagenfasern. Sie
werden insbesondere bei der Wundheilung, in der embryonalen Haut
und an Hautanhangsgebilden synthetisiert. Elastinfasern bilden ein
elastisches Netz in der Haut und sind mit 2-4 % in der Dermis
enthalten. Die Synthese der Elatinfasern verringert sich ab dem
30. Lebensjahr, wodurch es im Alter zur schlaffen Altershaut kommt.
Die Elastinfasern bestehen zum grofdten Teil aus dem Skleroprotein
Elastin. Die Zellen und Fasern der Dermis sind in die sog.
Grundsubstanz (auch Extrazellulare Matrix) eingebettet. Diese
Grundsubstanz besteht aus Proteoglykan-Hyaluronat-Komplex und
weist aufgrund dessen ein hohes Wasserbindungsvermogen auf und ist
deshalb zum Grof3teil fiir den Hautturgor verantwortlich.

Die Lederhaut setzt sich aus zwei Schichten zusammen:

e Stratum papillare



e Stratum retikulare

Papillarschicht (Stratum papillare)

Diese Schicht bildet die Trennlinie zwischen Epidermis und Dermis.

Sie weist aufgrund der zapfenformigen Form der Papillen (sog.
Papillarkorper) ein wellenformiges Muster auf. Hohe und Anzahl der
Papillen variieren je nach Korperregion und der damit verbundenen
Beanspruchung der Haut. So finden sich z. B. in den Handinnenflachen
und in den Fufdsohlen sehr hohe Papillaren, wahrend sie beispielsweise
an den Augenlidern nur sehr flach sind.

Die oberste Schicht des Stratum papillare ist die Basalmembran, deren
einzelne Komponenten sowohl durch Fibroblasten als auch
Keratinozyten synthetisiert wird.

Reticular- oder Geflechtschicht (Stratum reticulare)

Die Papillarschicht geht zum Kérperinneren hin in die Reticularschicht
tiiber. Obwohl sich die beiden Schichten in ihrem Aufbau dhneln, sind
die Fasern in der Reticularschicht grober als in der Papillarschicht. Die
Kollagenfasern und -btlindel sind hier dreidimensional vernetzt und ihr
Verlauf ist parallel zur Hautoberflache.

In den Zwischenraumen findet sich eine gelartige Matrix, welche
einen hohen Gehalt an Glukosaminoglykanen (z. B. Hyaluron) und ein
hohes Wasserbindungsvermogen aufweist.

Der in dieser Hautschicht vorherrschende Zelltyp sind die
Fibroblasten (die fiir die Kollagenbildung verantwortlich sind) sowie
Mastzellen, Histiozyten und Makrophagen. Vereinzelt lassen sich auch
Lymphozyten und Leukozyten finden.

1.1.3 Subkutis

Die Dermis geht flief3end in die Subkutis tiber und weist somit keine
deutliche Grenze wie Epidermis und Dermis auf. Die Subkutis ist ein
lockeres, dehnbares, mit Fettzellen und Fasern durchzogenes



Bindegewebe. Das Fettgewebe dient der Fettspeicherung, als
Druckpolster gegen Stofie flir die darunterliegenden Organe sowie als
Warmeisolationsschicht. Die Dicke der Subkutis ist sehr variabel und
ist abhangig vom Ernahrungszustand.

Tab. 1.1: Ubersicht Hautschichten und Zellen

Schicht der Zelltyp Funktion
Hautdecke
Epidermis Keratinozyten (in allen
Epidermisschichten)
®* Stratum
corneum
® Stratum
lucidum
® Stratum ® |angerhans-Zellen *® Antigenprasentation
granulosum
® Stratum * Merkel-Zellen ® Druckrezeptoren
spinosum
® Stratum * Melanozyten ® Pigmentierung
basale * Merkel-Zellen ® Druckrezeptoren
Dermis Fixe Bindegewebszel-

len

Stratum papillare ® Makrophagen ® Unspezifische
* |Lymphozyten Abwehr
* Mastzellen ® Spezifische Abwehr
® Sinneszellen: * Allergische Reaktion
Krause-Endkolben ® Berdhrungsrezeptor
* Sinneszellen: e Berdhrungsrezeptor
MeiBner-Kor-
perchen
Stratum Sinneszellen
reticulare
* \ater-Pacini- * \fibrationsrezeptor
Kérperchen
® Ruffinikérperchen ® Dehnungsrezeptor
Subkutis ®* Binde- und Fettge-

webszellen
* \/ater-Pacini-
Kérperchen

Vibrationsrezeptor




1.2  Hautbeobachtungskriterien und
Hautzustand

Im Rahmen der Wundversorgung ist die Inspektion der Haut ein
wichtiger Faktor, da sie Aufschluss tiber die aktuelle Hautsituation
liefert. So kann bei Veranderungen entsprechend reagiert werden.
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Definition Hautbeobachtung:

»Beurteilung des Aussehens und der Beschaffenheit von Haut, Schleimh&auten und
Hautanhangsgebilden, z. B. zur Dekubitusprophylaxe, als Bestandteil der postoperativen
Pflege, bei Inkontinenz und bei Strahlen- und Chemotherapie. Ziel ist die Vorbeugung bzw.
das rechtzeitige Erkennen von Hautverdanderungen, -beeintrachtigungen und -
schadigungen.« (Quelle: https://www.pschyrembel.de/Hautbeobachtung/T0201/doc/)

1.2.1 Hautschutzmantel

Die Schutzfunktion ist die Hauptaufgabe der Haut, hauptsachlich vor
aufderen Einfllissen, aber auch vor Feuchtigkeitsverlusten von innen.
Etwa 10 bis 15 % der Hornschicht bestehen aus Wasser. Ist die
Wasserkonzentration niedriger als 10 %, ist die Haut dehydriert, also
feuchtigkeitsarm.

Epidermale Lipide

Diese hauteigenen Fette sind verantwortlich fiir die
Feuchtigkeitsbindung und die Durchlassigkeit der Haut. Zudem tragen
sie dazu bei, dass Bakterien und Viren nicht in die Haut eindringen
konnen.

Hydrolipidfilm

Dabei handelt es sich um eine korpereigene Emulsion aus Wasser und
Lipiden, welche die Hautoberflache bedeckt und als Barriere gegen


https://www.pschyrembel.de/Hautbeobachtung/T0201/doc/

Umwelteinfliisse wirkt.

Saureschutzmantel

Hierbei handelt es sich um den Wasseranteil des Hydrolipidfilms, der
der Haut ihren sauren pH-Wert (pH 4,5 bis 6,5) verleiht. Das leicht
saure Milieu hemmt hautfremde (transiente) Keime und wirkt somit
antimikrobiell. Er kontrolliert zudem die hauteigene (residente) Flora
und verhindert deren iibermafdiges Wachstum.

Wird der Schutzmantel der Haut (Hautbarriere) zerstort, kommt es
zu erhohten Feuchtigkeitsverlusten. Die Haut wird trocken, schuppig
und juckt. Gleichzeitig wird sie anfalliger fiir Hautreaktionen und -
irritationen. Durch die »Liicken, die in einer gestorten Hautbarriere
entstehen, wird Keimen und sonstigen Schadstoffen das Eindringen in
die Haut erleichtert.

NMFs (Natural Moisturizing Factors = Nattirliche Feuchthaltefaktoren)

Diese Stoffe speichern Feuchtigkeit in der Hornschicht und verhindern

somit durch ihre hygroskopischen (wasseranziehenden) Eigenschaften
ein Austrocknen der Haut.

Zu den NMFs gehoren z. B. freie Carbonsaure, Aminosauren, Harnstoff,

Natrium, Kalium, Calcium, Laktat, Citrat, Chlorid, Phosphat, Ammoniak,
Harnsaure, Glucosamin sowie weitere organische Sauren.

1.2.2 Hautbarriere

Die Hautbarriere ist die natiirliche Schutzbarriere der Haut gegen
aufdere Einfliisse (einschliefdlich Mikroorganismen) und
Feuchtigkeitsverlust.

Storungen der Hautbarriere konnen bedingt sein durch Mazeration,
Fettverluste, Anderungen des pH-Wertes sowie durch Stripping-Effekt.
Jede Beeintrachtigung der Hautbarriere macht diese durchlassiger
und anfalliger fiir weitere Schadigungen. Ist die Hautbarriere zerstort,

besteht das Ziel in deren Wiederherstellung. Jedoch konnen Monate



vergehen, bis sich die Barrierefunktion der Haut wieder regeneriert
hat. Dies ist abhangig vom Schadigungsgrad.

Tab. 1.2: Unterschied zwischen gesunder und gestorter Hautbarriere

Gesunde Hautbarriere Gestorte Hautbarriere

* Hornzellen und Fette bilden * ‘Verbundaus Homzellen und

einen stabilen Verbund Fetten ist durchlassig
¢ die Feuchtigkeitsabgabe wird ¢ Fremdstoffe (einschlieBlich
reguliert Mikroorganismen) kénnen

leichter eindringen
* Hautfeuchtigkeit gehtverloren

1.2.3 Hautflora

Die Hautflora wird in resident und transient unterschieden.

Residente Hautflora

Hierbei handelt es sich um die physiologische Standardflora, die jeder
Mensch besitzt. Sie wird auch als Hautmikrobiom bezeichnet.
Typische Keime der Hautflora sind z. B. Staph. epidermidis, Propioni-
oder Corynebakterien.

Die Keime wirken auf der Haut nicht pathogen, sondern erfiillen
wichtige Funktionen und sorgen fiir ein ausgeglichenes Verhaltnis der
Standortkeime. Ihre Stoffwechselprodukte hemmen beispielsweise das
Wachstum nicht-residenter Bakterien und Pilze.

Transiente Hautflora

Diese wird auch zeitweilige Hautflora genannt, da es sich um eine

vorubergehende Besiedelung der Haut mit atypischen

Mikroorganismen handelt.

Zum Keimspektrum (Anflugkeime) zahlen Bakterien, Viren und Pilze.
Diese Erreger sind potenziell pathogen und kénnen Infektionen

ausldsen. Ubertragungswege dafiir sind z. B. direkter oder indirekter



Hautkontakt, wie das Beriihren unbelebter Oberflachen.

1.2.4 Hautbeobachtungskriterien

Die Haut zeigt verschiedene Anzeichen, die sich beobachten lassen und
die Teil der Hautinspektion sind. Dazu gehoren:

Hauttemperatur

- 7. B. Uberwéirmung, Temperaturunterschiede, Kiihle

— Normal warm bei Bertihrung

— Warmer als normal kann eine Entziindung signalisieren

- Kiihler als normal kann auf eine schlechte Durchblutung hindeuten
(Uberpriifung auf Seitentemperaturdifferenz sinnvoll)

Hautfarbe

- z. B. Rotung, Blasse, Zyanose

- Beurteilung der kulturellen Komponente der Haut: Bewusstsein
fir Unterschiede in der Hautpigmentierung

- Intensitat: Blasse kann ein Indikator fiir eine schlechte
Durchblutung oder Andmie sein

— Erythem: variiert mit der natturlichen Hautfarbe

- Hyper- oder Hypopigmentierung spiegeln Variationen der
Melaninablagerung oder des Blutflusses wider

Hautzustand/-feuchtigkeit

- z. B. trocken, feucht, schuppig, glatt, fettig

- Trockene Haut spricht fiir eine fett-/feuchtigkeitsarme Haut

- Feuchtigkeitsassoziierte Hautschadigungen (durch Inkontinenz,
Schwitzen, Mazeration der Wundumgebung) - MASD, IAD, ITD

Hautbeschaffenheit

- z. B. Narbenareale, Hautdicke (v. a. bei Altershaut/Pergamenthaut),
Hyperkeratosen

Hautturgor

- Z. B. erniedrigt, normal, erhoht

- Gepflegte Haut kehrt normalerweise schnell in ihren
ursprunglichen Zustand zurtick

- Langsame Riickkehr zur urspriinglichen Form bei Dehydrierung
oder Auswirkungen des Alters (unelastische Altershaut)



Hautveranderungen
- z. B. Hautirritation, tumordése Veranderungen
Effloreszenzen

- z. B. Quaddeln, Pusteln, Knotchen, Blasen, Rhagaden, Fissuren

Geruch

- z. B. normaler Koérpergeruch, metabolische Azidose, schlechte

Hygiene
Hautintegritat: Hautverletzungen/-schaden

- z. B. MARSI, Hauteinrisse/Hautrisse, Himatome, Hautlasionen

- Keine offenen Areale

— Art der Hautverletzung (Verwendung des entsprechenden
Klassifikationssystems, um die Art der Verletzung zu identifizieren

und zu dokumentieren)

Bei einer umfassenden Hautbeurteilung wird nach in der Tabelle
aufgefiihrten Kriterien vorgegangen, um alle Aspekte abzudecken.

Tab. 1.3: Parameter zur Hautbeobachtung

Hautverdnderungen

Inspektion Palpation Olfaktion Beobachtung
(Geruchswahr- von Haaren und
nehmung) Nageln

* normalerweise glatt, ® Feuchtigkeit: ¢ normaler Kérper- Haare:

leicht feucht und Schwitzen, geruch
durchgehend gleich- Exsudation ® Abwesenheit von ® Hirsutismus:
bleibender Hautton o Odem: Extre- stechendem vermehrte

* der Farbton hangt von mitaten, Geruch Kérperbehaa-

den Melanozyten des Sakrum, Augen e kann auf das rung
Patienten ab ® Geschmeidig- Vorhandensein * Alopezie:
keit von Bakterien Haarlosigkeit
® Turgor, Elasti- oder Infektionen
zitat hinweisen

® Beschaffenheit schlechte Hygiene

Pigmentierung kann sich Nagel (konnen den
wie folgt zeigen: allgemeinen Ge-
sundheitszustand
* Blasse: Schleimhaut, eines Menschen
Bindehaut widerspiegeln)
* Zyanose: Nagelbett,
Bindehaut, Mund- ®* Farbe, Form,

schleimhaut Kontur

* frihere Narben

® Transplantati-
onstellen

* abgeheilte Ulze-

rationen



¢ Gelbsucht: Skleren, e Verformungen,
Gaumen, Handflache Textur, Dicke
* Hyperpigmentierung:
Erhéht (resultiert aus
Variationen der Mela-
ninablagerungen oder
des Blutflusses; Abtas-
ten der Hauttempera-
tur und Odeme Gber
diesen Bereichen, um
die Durchblutung zu
beurteilen)
* Hypopigmentierung:
verminderte vaskulare/
venbse Muster, ge-
wéhnlich symmetrisch
®* MNarben und Blutergs-
se nach Lage, Farbe,
Lénge und Breite

1.3  Wichtige Zellen und Gewebe in der
Wundheilung

Alle Zellen und Gewebe sind fiir die physiologischen Ablaufe im Korper
wichtig. Dennoch gibt es Zellen und Gewebe, die in der Wundheilung
eine entscheidende Rolle spielen.

1.3.1 Extrazelluldre Matrix (EZM)

Auch Interzellularzubstanz

Die Extrazellulare Matrix besteht aus einer unstrukturierten
Ansammlung von Makromolekiilen im Interzellularraum. Sie setzt sich
aus den Strukturbestandteilen eines Gewebes zusammen, die sich
aufderhalb der Zellen befinden, und umgibt diesen Teil des Gewebes
geflechtartig. Die EZM ist notwendig fiir die Verankerung der Zellen
und die Formkontinuitit des Gewebes.

Durch die in der Grundsubstanz der Extrazelluldaren Matrix
befindlichen Proteine, die von Bindegewebszellen produziert werden,
wird das Wachstum benachbarter Zellen beeinflusst.



Die Bestandteile der EZM lassen sich in zwei Hauptgruppen
unterteilen:

a) Elastische Fasern: Diese bestehen aus formgebenden Kollagenen,
welche in die Grundsubstanz eingebettet sind (Kollagene Fasern,
retikulare (Gitter-)Fasern, elastische Fasern).

b) Amorphe Grundsubstanz: Diese ist lose, ungeformt und besteht aus
Proteoglykankomplexen (Proteoglykane), Glucosaminoglykanen
und/oder Glykoproteinen.

— Glykoproteine: Dabei handelt es sich um Makromolekiile, die sich
aus einem Protein und einer oder mehreren konvalent (zwischen
zwei Atomen entstehende Atombindung) gebundenen
Kohlenhydratgruppen zusammensetzen. Zusammen mit Wasser
handelt es sich um die Hauptbestandteile der EZM.

- Proteoglykane: Diese stellen eine besondere Klasse der
Glykoproteine dar, die iiber ein zentrales Kernprotein zahlreiche
Glykosaminoglykanketten (lange Kohlenhydratketten) binden. Die
physikalischen Eigenschaften der Grundsubstanz (Festigkeit,
Elastizitat, Viskositat) werden durch die Zusammensetzung der
Glykosaminoglykanketten beeinflusst.

- Glykosaminoglykane: Hierbei handelt es sich um linear
aufgebaute, saure Polysaccharide, welche ein wichtiger
Bestandteil der EZM des Bindegewebes sind.

1.3.2 Bindegewebe

Das Bindegewebe ist ein Gewebetyp, der tiberall im Korper in
verschiedenen Formen vorkommt, je nachdem welche Funktionen es
tubernimmt. Es besteht aus ortsstandigen (fixen) und freien (mobilen)
Bindegewebszellen. Ein weiterer Bestandteil des Bindegewebes ist die
Extrazellulare Matrix, die von den fixen (ortsstandigen) Zellen
produziert wird.

Man unterscheidet lockeres faseriges Bindegewebe, straffes faseriges
Bindegewebe und retikulares Bindegewebe. Zudem gibt es noch
stiitzendes Bindewebe, aus dem Knorpel und Knochen bestehen.



a) Lockeres Bindegewebe: Beinhaltet viel Grundsubstanz, in welcher
kollagene und elastische Fasern, Fibroblasten und freie
Bindegewebszellen liegen. Das Fettgewebe ist eine Sonderform des
lockeren Bindegewebes. Lockeres Bindegewebe kommt ubiquitar
(iberall) vor. Es dient als »Liickenfiiller« zwischen Organen sowie
als Verschiebeschicht und Wasserspeicher.

b) Straffes Bindegewebe: Durch eine hohe Dichte an Kollagenfasern
weist es eine hohe mechanische Belastbarkeit auf. Typischerweise
kommt es in Bandern, Gelenkkapseln, Herzklappen, Kapseln innerer
Organe, Muskelfaszie usw. vor.

c) Retikuldires Bindegewebe: Dieses enthalt sternformige,
fibroblastische Retikulumzellen. Diese bilden die Kollagen-III-
reichen Retikulumfasern, welche im Stroma zahlreicher Organe
vorkommen (wie Milz, Lymphknoten, Knochenmark).

Tab. 1.4: Bindegewebe



1.3.3

Bindegewebeart

Sehne (Tendo)

Band (Ligamen-
tum)

Binde- und
Stutzgewebe

Kollagenes Bin-
degewebe

Retikulares Bin-
degewebe

Fettgewebe

Besteht aus straffem, parallelfasrigem Bindegewe-
be und stellt die Verbindung zwischen Muskel und
Knochen dar. Auf diese Weise wird die Muskelkraft
auf das Skelett dbertragen.

Besteht meist aus straffemn, parallelfasrigem Bin-
degewebe und stellt die Verbindung zwischen
Knochenstiicken dar. Die vorwiegende Aufgabe ist
die Stabilisierung von Gelenken. Bander kbnnen
innerhalb oder auBerhalb von Gelenken liegen.

Bindegewebe: lockere Zellverbande mit viel Inter-
zellularsubstanz; umfasst samtliche Gewebe, wel-
che dem Kérper bzw. einzelnen Organen sowie
Strukturen Halt und Form geben.

Stltzgewebe: Spezialisierte Form des Bindegewe-
bes; Gbernimmt vorwiegend Haltefunktionen.
Hierzu zdhlen Knochen, Knorpel, Sehnen und
Zahne.

Enthaltene Zellen: Fibroblasten bzw. Fibrozyten
Dominierende Fasern: Kollagenfasern
Unterteilt sich in:

® faserarmes lockeres Bindegewebe
* faserreiches straffes Bindegewebe

Enthaltene Zellen: Retikulumzellen

Hauptfasern sind retikulare Fasern, zudem enthalt
esviele freie Zellen.

Es handelt sich um Bindegewebe mit Fettzellen
(Adipozyten), welches durch retikuldre Fasern zu-
sammengehalten wird.

Unterteilt sich in:

* weiBes Fettgewebe (als Baufett fir »Polste-
rung« bzw. Speicherfett als Energiespeicher)
* braunes Fettgewebe (far die Warmebildung)

Fibroblasten und Fibrozyten



Fibroblasten sind ortsstandige spezifische Zellen des Bindegewebes,
kommen aber auch als freie, bewegliche Zellen im Intersitium
(Zwischenzellraum) vor.

Eine Schadigung des Gewebes stimuliert die Bildung von
Fibroblasten (Fibroblastenproliferation), deren Hauptaufgabe die
Produktion von Kollagenfasern ist, die zusammen mit den gleichfalls
gebildeten Proteoglykanen zu einer erhohten Festigkeit der
Extrazellularmatrix fithren.

Fibrozyten sind die inaktive Form der Fibroblasten und stellen selbst
keine Kollagenfasern her. Kommt es zu einer Traumatisierung des
Gewebes, konnen sich Fibrozyten erneut in Fibroblasten umwandeln
und Kollagenfasern herstellen.

Myofibroblasten sind eine Sonderform der Fibroblasten. Diese
besitzen, neben ihrer Funktion bei der Synthese von EZM,
Eigenschaften von glatten Muskelzellen. Im Rahmen der Wundheilung
kommt es aufgrund ihrer kontraktilen (zusammenziehenden)
Eigenschaften zur Wundkontraktion und somit zur Verkleinerung der
Wundoberflache.

1.3.4 Epithelgewebe

Epithelgewebe besteht aus geometrischen Epithelzellen, die dichte
Zellverbande bilden und zudem immer einer Basalmembran aufliegen,
bei der es sich um eine schmale Schicht aus verdichtetem Kollagen
handelt und die wichtige Barrierefunktionen tibernimmt sowie den
Verband aus Epithelzellen stabilisiert. Da es die inneren bzw. dufderen
Oberflachen des Korpers bildet, wird es auch als Grenzgewebe
bezeichnet.

1.3.5 Endothel

Beim Endothel, einem einschichtigen Plattenepithel, handelt es sich um
die Innenschicht (Intima) von Blut- und Lymphgefafien, die aus
Endothelzellen gebildet wird.



Endothel ist jedoch nicht nur die Auskleidung von Gefafden, sondern
tibernimmt verschiedene regulatorische Aufgaben im Korper:

e Reguliert die Gefafdweit- bzw. -engstellung (Vasodilatation bzw.
Vasokonstriktion), beeinflusst somit den Gefafdtonus.

e Reguliert als Barriere den Stoffaustausch zwischen Gewebe und Blut
— Gefafdpermeabilitat.

e Spielt eine wichtige Rolle bei Entziindungsvorgangen. Durch lokale
Aktivierung des Endothels durch korpereigene oder mikrobielle
Substanzen werden bestimmte Leukozyten wie z. B. neutrophile
Granulozyten, Monozyten, Makrophagen und T-Lymphozyten
ihrerseits aktiviert.

e Die Neoangiogenese, also die Bildung neuer Blutgefaf3e, erfolgt
ebenfalls durch Endothelzellen, indem sie einen Wachstumsfaktor
freisetzen (VEGF = vaskuldrer endothelialer Wachstumsfaktor).

e Bei Gefdfdverletzungen und Entziindungsprozessen werden Teile der
Gerinnung durch Endothelzellen aktiviert.

1.4 Immunsystem

Das Immunsystem ist ein wichtiger Faktor bei den Mechanismen der

Wundheilung - nicht nur bezogen auf die Erregerabwehr, sondern auch

in der Steuerung der Heilungsvorgange. Liegt eine Storung des
Immunsystems vor, bringt das immer Storungen in den
Wundheilungsprozessen mit sich.

Das Abwehrsystem des Korpers unterteilt sich in 4 Bereiche:
unspezifische und spezifische Abwehr sowie zelluldare und humorale
Abwehr, wobei in der Wundheilung vor allem die unspezifische,
zellulare Abwehr eine Rolle spielt.

Unspezifische Abwehr

Bei der unspezifischen Abwehr handelt es sich um die angeborene
Abwehr, die antigenunabhéangig ist. Sobald ein Erreger in den Korper



eingedrungen ist, reagiert diese allgemein gegen korperfremdes
Material. Die unspezifische Abwehr hat somit eine breite Wirkung.

Zum unspezifischen zellularen Immunsystem gehoren:

Neutrophile Granulozyten

Eosinophile Granulozyten

Basophile Granulozyten und Mastzellen
Monozyten und Makrophagen
Natiirliche Killerzellen (NK-Zellen)

In der Wundheilung ist die unspezifische Abwehr ein wesentlicher
Faktor fiir die Heilungsvorgange.

Spezifische Abwehr

Die spezifische Abwehr ist erworben, erkennt selektiv bestimmte
Oberflachenmerkmale und kann so ganz gezielt bestimmte
Fremdstoffe/Erreger angreifen. Sie wird verzogert aktiv, sodass die
unspezifische Abwehr die erste Hiirde fiir Erreger darstellt.

Tab. 1.5: Ubersicht zelluldre und humorale Abwehr

Teilsystem Zelluldre Abwehr Humorale (nicht zelluldre)
Abwehr
Unspezifi- * Monozyten, Makro- ¢ Komplement
sche Abwehr phagen * Fytokine
* Neutrophile Granulo- * Lysozym
zyten * Akute-Phase-Proteine
¢ Natdrliche Killerzellen
(NK)
¢ Dendritische Zellen
* Mastzellen
Spezifische * T-Lymphozyten * Antikorper (produziert
Abwehr * B-Lymphozyten von stimulierten
B-Zellen = Plasma-
zellen)
& Zytokine

Tab. 1.6: Funktionen der wichtigsten Abwehrzellen



Name Funktion Funktion in der
Wundheilung
Monozyten Vorldufer der Makro- ® Keimabwehr
phagen im Blut e differenzieren sich
in der Wunde zu
Makrophagen
Makrophagen Phagozytieren inallen ® Keimabwehr
(groBe Fresszel- Gewebenund in der * Phagozytose von
len) LymphflUssigkeit Wunddebris

Sezernierung von
Hydrolasen und Pro-
teasen — Aufldésung
von abgestorbenem
Gewebe
Synthetisierung und
Sezernierung von
Wachstumsfaktoren
und Zytokinen
Induktion (Einlei-
tung) und Stimulati-
on der Fibroblasten-
proliferation
produzieren in der
Proliferationsphase
Signalmolekdle far
die Angiogenese



