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I. EINLEITUNG 

In der Kleintiermedizin spielt die offene Wundbehandlung eine große Rolle im 

klinischen Alltag. So werden Tierärzte immer wieder mit offenen Wunden infolge 

verschiedenster Ursachen, wie zum Beispiel, Bissverletzungen, Abrahsions- und 

Pfählungsverletzungen, Verbrennungen, Verätzungen, etc. konfrontiert. Zudem 

stellen  auch in der Veterinärmedizin  Wundheilungsstörungen und 

Wundinfektionen große Probleme in der Wundtherapie dar. In diesem 

Zusammenhang wurde die Negative Pressure Wound Therapy (NPWT) zur 

Behandlung von Verbrennungsverletzungen, septischer Peritonitis, 

Gliedmaßenverletzungen, zur Optimierung der Wundheilung bei 

Hauttransplantaten und Rekonstruktionen sowie zur Behandlung großer 

Hautdefekte bei Hunden und Katzen eingesetzt (Pitt und Stanley 2014; Stanley et 

al. 2013; Spillebeen et al. 2017; Nolff und Meyer-Lindenberg 2015). Die NPWT ist 

ein Verfahren zur Behandlung offener Wunden und zur Förderung der 

Wundheilung bei Transplantaten sowie anderen Rekonstruktionen. Diese Form der 

Wundbehandlung gehört seit mehreren Jahren, in der Humanmedizin zu den 

Standardverfahren. Im Jahr 2007 wurden erste Fallbeispiele zum Einsatz der NPWT 

in der Kleintiermedizin veröffentlicht (Ben-Amotz et al. 2007; Guille et al. 2007). 

Hierbei wird in der Wunde ein Unterdruck bzw. Vakuum erzeugt, das sich über den 

Zeitraum der Anbringung konstant hält. Bislang konnte im Einsatz bei Hunden eine 

bessere Granulation, schnellere Wundverschlussraten und eine Reduktion lokaler 

Infektionsanzeichen beobachtet werden (Demaria et al. 2011).  

In der folgenden Arbeit werden die Wundheilungsrate, der systemische Effekt 

sowie die mikrobiologische Besiedelung offener Wunden unter Vakuum assistierter 

Therapie, im Vergleich zum Standardverfahren, beurteilt. Als Standardverfahren 

wird das Prinzip der feuchten Wundbehandlung, unter Anbringen eines 

Polyurethan-Wundkissens, bezeichnet. 

Da es bisher noch keine retrospektive Studien zum Vergleich der NPWT-Therapie 

mit einer konventionellen Behandlung von komplizierten Wunden in der 

zugänglichen Literatur gab, war es ein Ziel dieser Arbeit, eine prospektive 

klinischen Studie zur Beurteilung der genauen Wirkweise der NPWT-Therapie 

beim Hund durchzuführen. Die Hypothesen hierbei waren, dass Wunden 
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unabhängig von ihrem Infektionsstatus unter NPWT schneller verschlossen werden 

können, die Therapie Einfluss auf die bakteriellen Besiedelung hat und dass sich 

ein systemischer Effekt der Therapie belegen lässt. 

 



II. Literaturübersicht     3 

II. LITERATURÜBERSICHT 

1. Definition Wunde 

Eine Wunde ist eine anatomische, physiologische und funktionale 

Zusammenhangstrennung von Körpergewebe durch eine physische Einwirkung 

(Slatter 2003). Sie kann durch innere oder äußere Substanzdefekte definiert werden 

(Lazarus et al. 1994). Wunden können durch mechanische, thermische oder 

chemische Einwirkung sowie durch ionisierende Strahlung entstehen und nach ihrer 

Eindringtiefe in die Haut, entsprechend der AWMF Leitlinien, als Erosionen und 

Ulcera definiert werden. Erosionen sind oberflächliche Defekte, die sich auf die 

Epidermis beschränken lassen, während Ulzerationen Defekte sind, welche die 

komplette Dermis betreffen (Nast et al. 2006). Die Wundheilung ist der komplexe 

Ablauf, der nach Entstehung einer Wunde eintritt und phasenweise abläuft. Das 

Resultat ist ein strukturelles und funktionelles Ersatzgewebe, das den Defekt 

ausfüllt (Li et al. 2007). Zudem werden Wunden nach dem Ablauf ihrer Heilung in 

akute und chronische Wunden unterteilt. Eine akute Wunde ist eine Wunde, die im 

üblichen Zeitraum heilt, ohne Anzeichen einer lokalen oder generalisierten 

Heilungsverzögerung (Vaneau et al. 2007). Während eine chronische Wunde als 

eine Wunde definiert wird, welche die Wundstadien nicht regelrecht durchläuft und 

deshalb nicht innerhalb der erwarteten Zeit abheilt, weil bestimmte Faktoren die 

Abheilung verzögern. Je nach Ursache der Wunde ist die Abheilung bei 

chronischen Wunden nach vier bis sechs Wochen noch nicht erfolgt (Streit et al. 

2008).  

2. Klassifikation von Wunden 

Wunden können bezüglich ihrer Eigenschaften sehr unterschiedlich sein. Diese 

Eigenschaften können oft mit der Entstehungsursache, dem Alter der Wunde und 

dem daraus resultierenden Kontaminationsgrad in Verbindung gebracht werden. 

Von dem Kontaminationsgrad der Wunde ist deren individuelle Behandlung 

abhängig. Eine Wunde wird in vier verschiedene Kontaminationsgrade eingeteilt. 
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2.1. Saubere Wunden 

Zu den sauberen Wunden zählen aseptische Operationswunden, deren Wundränder 

glatt und ohne traumatische Einwirkung entstanden sind. Diese Wunden können 

primär verschlossen werden und benötigen kein Wunddebridement und kein 

Einlegen einer Drainage. Sie weisen eine Infektionsrate von 2 - 4,9 % auf (Pavletic 

2010). 

2.2. Sauber-kontaminierte Wunden 

Zu den sauber-kontaminierten Wunden gehören Operationswunden, bei denen es 

zum Beispiel zu einer Mitbeteiligung von Magen-Darmtrakt, Respirationstrakt oder 

Urogenitaltrakt kommt. Dazu zählen auch Wunden in Operationsfeldern die nicht 

die optimalen Bedingungen der Asepsis, also der Keimfreiheit, erlauben (Kropec 

1992). Diese Wunden können durch gute Wundspülung gereinigt und ebenfalls 

primär verschlossen werden (Swaim und Henderson 1997). 

2.3. Kontaminierte Wunden 

Wunden, die durch traumatische Einwirkung entstanden sind oder 

Operationswunden bei denen ein wesentlicher Bruch der Sterilität erfolgt, zählen 

zu den kontaminierten Wunden. Diese Wunden benötigen einen Wundverschluss 

mit Drainage (Swaim und Henderson 1997). 

2.4. Infizierte Wunden 

Bei einer infizierten Wunde handelt es sich um eine Wunde, die einen Keimgehalt 

von > 100.000 Bakterien/Gramm Gewebe aufweisen (Pavletic 2010) und zusätzlich 

die typischen Entzündungsanzeichen von Rötung, Schwellung, Erwärmung, 

Schmerz und Funktionseinschränkung, aufweist. Zu dieser Gruppe gehören vor 

allem traumatische Wunden, die bereits über längeren Zeitraum bestehen, Wunden 

mit groben Verschmutzungen, Inzisionen von Abszessen oder Wunden mit 

makroskopischen Infektionsanzeichen (Swaim und Henderson 1997). Sie weisen 

eine postoperative Infektionsrate von 6,7-17,8 % auf und sollten nicht primär 

verschlossen werden, sondern benötigen ein ausgiebiges Wunddebridement und 

müssen anschließend mit einem geeigneten Drainagensystem verschlossen werden 

oder sekundär offen heilen (Pavletic 2010). 
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3. Wundheilung 

3.1. Definition Wundheilung 

Eine Wunde ist eine anatomische, physiologische und funktionale 

Zusammenhangstrennung von Körpergewebe durch eine physische Einwirkung 

(Slatter 2003). Wunden können in innere und äußere Substanzdefekte eines 

Gewebes, mit Verlust des Gewebszusammenhangs unterteilt werden (Lazarus et al. 

1994). Der Begriff Wundheilung ist die Beschreibung der Mechanismen zur 

Wiederherstellung einer zusammenhängenden Einheit (Slatter 2003). 

3.2. Phasen der Wundheilung 

Der Heilungsprozess beginnt unmittelbar nach der Entstehung einer Wunde und 

läuft beim Hund wie auch beim Menschen in drei verschiedenen Phasen ab (Swaim 

und Henderson 1997). Die physiologische Wundheilung lässt sich in die 

Entzündungsphase, Proliferationsphase und die Maturationsphase unterscheiden, 

wobei die Phasen ineinander übergehen können und sich teilweise auch überlappen 

(Witte und Barbul 1997). Die Wundheilung läuft zwischen den einzelnen 

Säugetierspezies weitestgehend gleich ab. So sind die Phasen und die beteiligten 

Zellen bei den unterschiedlichen Spezies identisch. Es gibt lediglich Unterschiede 

hinsichtlich der Epithelisierungs- und Granulationskapazität, Kontraktionsfähigkeit 

und Perfusion, zwischen den einzelnen Arten (Bohling et al. 2004b). So heilen 

offene Wunden bei Katzen, deutlich langsamer als bei Hunden, da Katzen weniger 

Granulationsgewebe bilden und sich die Wunde zum größten Teil über Kontraktur 

verkleinert, während bei Hunden die Epithelisierung des Gewebes im Vordergrund 

steht (Bohling et al. 2004a). Auch bei Pferden und Ponys zeigen sich Unterschiede 

in der Wundheilung. Ponys weisen ein höheres Vorkommen an Myofibroblasten im 

Granulationsgewebe auf, was die Konraktionskapazität der Wunde fördert 

(Wilmink und van Weeren 2005).   

3.2.1. Entzündungsphase 

Unmittelbar nach der Entstehung der Wunde kommt es zur Vasokonstriktion und 

somit zu einem Stoppen der Blutung. Diese Vasokonstriktion dauert nur kurz an, es 

folgen die Aktivierung der Thrombozyten und der Beginn der Gerinnungskaskade. 

Es bildet sich ein Blutkoagel, welches weitere Blutungen verhindert und 

gleichzeitig die Wunde gegen Infektionen schützt (Fossum 2019; Eming et al. 

2007). Die danach bestehende Entzündung wird durch das Einwandern von 
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neutrophilen Granulozyten in die Wunde charakterisiert. Neutrophile Granulozyten 

bilden proinflammatorische Mediatoren (IL-1, IL-6, TNF-α, TNF-β) und Proteasen 

(Elastasen, Proteinasen) (Weiss 1989). Diese führen zur Aktivierung und Migration 

weiterer Entzündungszellen. Ab Tag zwei wandern vermehrt Monozyten, über 

Diapedese, in die Wunde ein, die sich im Wundbereich zu Makrophagen 

differenzieren. Diese sind zusammen mit den neutrophilen Granulozyten für das 

Debridement der Wunde verantwortlich. Sie töten Mikroorganismen ab und 

beseitigen Fremdmaterial sowie tote Zellen durch Phagozytose (Eming et al. 2007). 

Die dabei entstehende Entzündung ist typischerweise gekennzeichnet durch eine 

Rötung, Schwellung, vermehrte Wärme und Schmerzhaftigkeit der entsprechenden 

Stelle. In der Regel dauert diese Phase 3 bis 5 Tage an. Die Dauer ist jedoch auch 

abhängig vom Ausmaß der Gewebezerstörung und von dem allgemeinen Zustand 

des Tieres (andere Erkrankungen, Verletzungen etc.) und von der Präsenz und Art 

von Bakterien (Amalsadvala und Swaim 2006; Slatter 2003). Die Makrophagen im 

Wundbereich sezernieren zudem Matrixmetalloproteinasen, Kollagenasen und 

Elastasen. Diese aktivieren die Einwanderung von Endothelvorläuferzellen in den 

Wundbereich und bilden somit die Grundlage für die Angiogenese und 

Neovaskularisation in der darauffolgenden Proliferationsphase (Eming et al. 2007). 

3.2.2. Proliferationsphase 

Der Übertritt von der Entzündungsphase zur Proliferationsphase beginnt mit der 

Angiogenese und Neovaskularisation des Wundbereichs (Gurtner et al. 2008). Die 

Neovaskularisation bezeichnet die Bildung neuer Kapillaren aus bestehenden 

Gefäßen, in Regionen die nicht vaskularisiert sind. Dabei bilden Makrophagen, 

Zytokine (u. a. Fibroblast Growth Factor), welche die Extrazelluläre Matrix 

abbauen und so das Einwandern von Endothelzellen und deren Proliferation 

ermöglichen (Slatter 2003; Werner et al. 2007). Zusammen mit den Endothelzellen 

wandern auch fibroblastische Zellen in die Wunde. Diese Migration und 

anschließende Proliferation wird durch rezeptorgestützte Zytokinausschüttung 

stimuliert (Goliger und Paul 1995). Die erste Form der extrazellulären Matrix 

besteht strukturell aus Fibrin, Fibronektin und Hyaluron. Die Einwanderung von 

Fibrozyten in die extrazelluläre Matrix führt zur Aktivierung eines proteolytischen 

Systems, welches Pfade in der Matrix bildet und so die Einwanderung weiterer 

Zellen, u. a. Fibroblasten ermöglicht. Die Fibroblasten bilden eine Matrix aus 

Prokollagen und Kollagen Typ I, welche sich im weiteren Verlauf zu Kollagen Typ 
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II verändert. Zudem sind Fibroblasten verantwortlich für die Ausschüttung von 

Proteoglykanen und Glykoproteinen, die zusätzlich einen Teil der extrazellulären 

Matrix bilden. Nach der Bildung von ausreichend Granulationsgewebe gehen die 

Fibroblasten durch Apoptose zugrunde (Slatter 2003). 

Nach abgeschlossener Fibroblastenproliferation und der Ausbildung eines 

Granulationsbettes kommt es zur Bildung von neuen Hautzellen vom Wundrand 

ausgehend, Epithelisierung genannt. Die Epithelisierung ist bei einem primären 

Wundverschluss nach 24-48 Stunden abgeschlossen, kann jedoch bei einer offenen 

Wundheilung Tage bis Wochen dauern (Pastar et al. 2014). Mithilfe körpereigener 

proteolytischer Enzyme, wie z. B. die Mitogen-activated-protein-Kinase, lösen sich 

die Basalzellen aus ihrem Verband und wandern entlang der vaskularisierten, 

extrazellulären Matrix zum Wundrand. Dort bilden sie eine neue Epithelschicht, die 

nach und nach von außen die Matrix aus Granulationsgewebe überdeckt (Jost et al. 

2001). Dieser Prozess kann, wie bereits erwähnt, je nach Größe der Wunde, 

zwischen 48 Stunden bis mehrere Wochen dauern. Die neu gebildete Epithelschicht 

ist zu Beginn sehr dünn und empfindlich, nimmt aber mit der Zeit an Schichtdicke 

zu (Heng 2011). Zum Ende der Proliferationsphase entsteht die Wundkontraktion. 

Bei dieser bewegen sich die Wundränder zentripetal zum Zentrum der Wunde hin 

und verkleinern sie somit. Dafür verantwortlich sind Myofibroblasten. Diese 

entstehen aus differenzierten Fibroblasten, die kontraktile Filamente entwickeln 

sogenannte Aktin- und Myosinfilamente (Mori et al. 2005). Myofibroblasten sind 

in der Lage, Kollagen zu bilden, das sich mit dem Granulationsgewebe der 

extrazellulären Matrix und der Hautschicht des Wundrandes verbindet. Daraus 

entsteht eine Kraftausübung auf den Wundrand, die zur Kontraktion der Wunde 

führt (Pavletic 2010). Beim Hund kann eine Verkleinerung der Wunde von 0,6-0,75 

mm/d durch diese Kontraktur erreicht werden, was allerdings stark von 

individuellen Faktoren wie  z. B. Alter, Gewebsspannung und Lokalisation der 

Wunde abhängig ist. Die Kontraktionsfähigkeit der Wunde lässt mit der Zeit nach, 

so dass die Wunde nach sechs Wochen nicht mehr fähig ist, sich über eine 

Kontraktur weiter zu verkleinern (Pavletic 2010). 

3.2.3. Maturationsphase 

Die Maturationsphase, auch Reifungsphase genannt, beginnt etwa ab dem 21. Tag 

und kann mehrere Monate bis Jahre andauern (Clark und Henson 2013). Diese 

Phase läuft ab, nachdem die Wunde bereits mit neuem Epithel bedeckt und 
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verschlossen ist. Dabei wird die Zellzahl im Granulationsgewebe durch Apoptose 

reduziert und die kollagenen Fasern verdichten und kreuzen sich vermehrt, was ein 

stabileres Narbengewebe zur Folge hat. Zudem werden im weiteren Verlauf 

Kapillaren abgebaut, was zu einer Reduktion der Rötung im Bereich der 

epithelisierten Narbe führt (Fossum 2019; Diegelmann et al. 1981). 

4. Die Wundbehandlung 

4.1. Prinzipien der Wundbehandlung 

Das Vorgehen bei der Wundbehandlung richtet sich nach der Einteilung der Wunde 

anhand ihres Kontaminationsgrades (Swaim und Henderson 1997). Ziel einer 

Wundbehandlung ist ein vitales und gut perfundiertes Wundbett. Um dies zu 

erreichen, sollten folgende Schritte beachtet werden. Es soll eine weitere 

Kontamination der Wunde vermieden werden. Eingetretenes Fremdmaterial und 

Verschmutzungen müssen aus dem Wundbereich entfernt werden. Vorhandene 

Nekrosen und totes Gewebe ist im Rahmen eines korrekten Wunddebridementes 

oder einer Wundexzision zu entfernen. Der Operateur muss sich je nach 

Kontaminationsgrad der Wunde für ein Drainagensystem und eine geeignete 

Verschlussmethode entscheiden (Pavletic 2010). Zur initialen Entfernung von 

Mikroorganismen und Fremdmaterial muss eine ausführliche Spülung der Wunde 

erfolgen.  

4.2. Wundlavage 

Dies kann nach initialer Entfernung der Haare und Verschmutzungen im 

Wundbereich und –Umgebung  mit warmem Wasser erfolgen (Dernell 2006). 

Dadurch ist teilweise bereits eine besser Beurteilung der Wunde möglich. 

Leitungswasser kann jedoch eine zytotoxische Wirkung auf die Fibroblasten haben 

(Buffa et al. 1997).  Deshalb eignet sich die Verwendung einer sterilen isotonischen 

Kochsalzlösung (NaCl) besser. Damit können Verunreinigungen entfernt und die 

Keimzahl mechanisch reduziert werden. Zudem ist NaCl gut gewebsverträglich und 

hat keine zytotoxische Wirkung (Fossum 2019). Das Ausmaß der 

Gewebsschädigung, Kontamination sowie die weitere Wundbehandlung und 

Prognose sind zudem von der Entstehungsursache abhängig (Swaim und Henderson 

1997). Da besonders Wunden, die eine offene Wundbehandlung benötigen, eine 

starke Kontamination mit Mikroorganismen aufweisen, empfiehlt sich hierbei im 

Rahmen der Wundspülung eine lokale Anwendung von Antiseptika (Bowler et al. 
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2001). Hierfür eignet sich der Einsatz einer bakteriziden und gewebeschonenden 

Spüllösung, wie dies z. B. bei Polyhexanid (Wirkstoffname: Polyheamethylen-

Biguanid) der Fall ist (Assadian et al. 2010). Polyhexanid weist eine geringe 

Toxizität gegenüber Fibroblasten und Keratinozyten auf und es hemmt die 

Bakterienproliferation von Grampositiven und Gramnegativen Keimen durch Lyse 

der Bakterienmembran (Goertz et al. 2011; Assadian et al. 2010). 

4.3. Wunddebridement 

Unter einem Debridement einer Wunde ist die Entfernung von avitalem und 

nekrotischem Gewebe zu verstehen. Man unterscheidet ein Debridement von einer 

Wundexzision. Mit letzterem ist die Umschneidung und Entfernung des kompletten 

Wundgewebes in toto gemeint (Waldron und Zimmerman-Pope 2003). Das 

Vorhandensein von nekrotischem Gewebe oder Fremdmaterial verhindert die 

Heilung der Wunde (Krahwinkel und Boothe 2006). Ein Debridement kann 

chirurgisch, biologisch oder chemisch durchgeführt werden (Dernell 2006). Zur 

initialen Wundbehandlung empfiehlt sich in der Regel das chirurgische 

Debridement, da dabei ein gezieltes und ausführliches Abtragen von avitalem 

Gewebe möglich ist. Dabei geht man schichtweise von außen nach innen vor. 

Zuerst wird die Haut umschnitten und die Wundränder aufgefrischt, tieferliegende 

Strukturen wie Muskulatur oder Fettgewebe müssen ausgiebig bis ins gesunde, gut 

durchblutete Gewebe revidiert werden, da diese Gewebe schnell zur 

fortschreienden Nekrosebildung neigen (Dernell 2006). Oftmals wird das gesamte 

Ausmaß einer Wunde erst im Rahmen des Wunddebridements zum Vorschein. So 

ist der größte Gewebeschaden meist unter der Cutis im Bereich der 

darunterliegenden Subkutis und Muskulatur vorzufinden (Pavletic 2010).  

4.4. Primärer Wundverschluss 

Die primäre Wundheilung (Sanatio per primam intentionem) wird von der 

sekundären Wundheilung (Sanatio per secundam intentionem) nach dem Ausmaß 

der Bildung von Granulationsgewebe unterschieden (Kramer 2004). Die primäre 

Wundheilung ist, solange der Kontaminationsgrad (Swaim und Henderson 1997) 

und das Defektausmaß es erlauben, die bevorzugte Heilungsform, da bei 

komplikationslosem Verlauf die Wundränder bereits nach ein bis zwei Tagen 

miteinander verkleben und es nach fünf bis zehn Tagen zur Neuepithelisierung und 

zur Entstehung einer strichförmigen Narbe kommt. Eine Defektausfüllung mit 
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Granualationsgewebe ist hierbei nicht notwendig (Kramer 2004). Der 

Wundverschluss sollte dabei den Halsted´schen Prinzipien entsprechen (R. 

Haralambus und F.Jenner 2016; Cameron 1997). 

Prinzipien des Wundverschlusses von William Steward Halsted (Cameron 1997) : 

- Gewebschonendes/atraumatisches Abreiten  

- Hämostase bzw. Blutstillung 

- Schonung der Blutzufuhr 

- Asepsis 

- Vermeidung von Totraumbildung 

- Sorgfältige Aposition von Gewebe 

- Spannungsfreier Wundverschluss 

4.5. Wundverschluss mit Drainage 

Bei einer Drainage handelt es sich um Implantate, die temporär in Wund- oder 

Körperhöhlen eingelegt werden, um Flüssigkeiten oder Gase abzuleiten (Eckert 

1986). Je nach Wirkungsmechanismus unterscheidet man in passive oder aktive 

Drainagen (Thiede et al. 1993). Passive Drainagen sind somit Systeme, die 

Flüssigkeiten oder Gase entsprechend der Schwerkraft ableiten, während aktive 

Drainagen das Sekret aktiv durch einen Unterdruck, abtransportieren. Außerdem 

lassen sich Drainagensysteme zudem nach der Art ihrer Anbringung und der daraus 

resultierenden Beschaffenheit in offene Systeme, halb geschlossene und 

geschlossene Systeme unterteilen (Thiede et al. 1993; Willy et al. 2003). Drainagen, 

die das Wundexsudat direkt aus der Wunde, bzw. dem Nahtbereich in die 

Außenwelt abgeben, werden als offene Drainagen bezeichnet. Ihre Anwendung hat 

sich allerdings aufgrund des erhöhten retrograden Wundinfektionsrisikos als 

obsolet erwiesen (Willy et al. 2003). Aufgrund dessen sich sogenannte halb-offene 

Drainagensysteme etabliert haben, bei denen sich die Dainagenöffnung unterhalb 

der eigentlichen Wunde befindet. Zuletzt gibt es noch geschlossene Systeme (Willy 

et al. 2003). Dazu gehören die oben genannten aktiven Drainagen. Sie 

transportieren das Wundexsudat über einen Sog ab und leiten es direkt in einen 

Auffangbehälter, welcher mit der Drainage in Verbindung steht. Dazu gehört zum 

Beispiel die Redondrainage. Das Prinzip der Negative Pressure Wound Therapy 

(NPWT) basiert ebenfalls auf den Grundsätzen eines geschlossenen, aktiven 

Drainagensystems. Indikationen für den Einsatz von Drainagen sind kontaminierte 
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und infizierte Wunden (Eckert 1986), sowie Körperhöhlen mit dem Risiko von 

postoperativer flüssigkeits- oder Gasansammlung  oder Anastomosen mit hohem 

Leckagerisiko z. B. Ösophagus, Rektum und Pankreas (Oertli und Harder 2002). 

4.6. Sekundäre Wundheilung 

Die sekundäre Wundheilung läuft bei großen Defekten ab, bei denen die 

Wundränder nicht spannungsfrei aneinander liegen (Kramer 2004). Bei der 

sekundären Wundheilung laufen die Phasen der Wundheilung regelrecht ab, 

allerdings dauert die Wundheilung gegenüber dem Primärverschluss wesentlich 

länger, da klaffende Wunden und größere Defekte mit Granulationsgewebe gefüllt 

werden müssen. Diese Form der Heilung kann mehrere Wochen andauern (Kramer 

2004). Die sekundäre Wundheilung ist, obwohl sie funktionelle Beeinträchtigung 

durch z. B. Narbenkontraktur haben kann, bei Hunden eine gängige Therapie der 

Wundbehandlung (Waldron DR 2003).  Sie läuft hauptsächlich über Granulation, 

Kontraktur und Neuepithelisierung ab. Das Resultat ist keine strichförmige, 

sondern eine flächige Narbe mit teils starker Narbenkontraktur (Kramer 2004).  

5. Wundheilungsstörungen 

5.1. Einflussfaktoren auf die Wundheilung 

Es gibt eine Vielzahl an Faktoren, die die Wundheilung bei Hunden beeinträchtigen 

bzw. beeinflussen können. Diese können in patientenassoziierte, 

operationsassoziierte und andere exogene Faktoren unterteilt werden. Zu den 

patientenassoziierten Faktoren gehören unter anderem das Alter des Hundes, das 

Geschlecht, der Immun-/ Gesundheitsstatus sowie der Ernährungszustand (Brown 

et al. 1997). Ältere Tiere haben eine verzögerte Wundheilung (Kramer 2004). In 

der Humanmedizin gibt es dazu Untersuchungen die aufzeigen, dass jüngere, im 

Vergleich zu älteren Patienten, eine bessere Kontraktionsfähigkeit der Wunde 

aufweisen (Bentov und Reed 2014). Zudem nimmt im Alter die Oxygenierung des 

Gewebes und die Immunantwort ab (Bentov und Reed 2014). Auch 

endokrinologische Erkrankungen, wie Morbus Cushing, Hyperparathyreoidismus 

und Hypothyreose, steigern das Risiko einer Wundinfektion bei Hunden (Nicholson 

et al. 2002). Bislang ist ein erhöhtes Wundinfektionsrisiko durch das Bestehen einer 

Diabeteserkrankung beim Hund noch nicht erwiesen (Singer et al. 2007). In der 

Humanmedizin ist bekannt, dass Diabetespatienten aufgrund trophischer 

Veränderungen der Haut anfälliger für Hautdefekte sind und eine verlangsamte 
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Reepithelisierung und eingeschränkte Leukozyteninfiltration in der Wundheilung 

haben (Vairamon et al. 2009). Zustände einer Mangelernährung können auch beim 

Hund durch eine Hypoproteinämie, insbesondere durch eine Hypoalbuminämie, 

eine Reduktion der Kollagenproduktion, Angiogenese und 

Fibroblastenproliferation verursachen und somit die Wundheilung stören. Ebenso 

kann sich ein Mangel an Glucose, welcher als Energielieferant für Leukozyten und 

Fibroblasten dient, negativ auf die Wundheilung auswirken (Amalsadvala und 

Swaim 2006; Swaim und Henderson 1997). Des Weiteren beeinflussen das Alter 

der Wunde, die Kontamination der Wunde, die Vaskularisation bzw. Perfusion des 

Wundgebietes und Lokalisation der Wunde die Heilungstendenz (Fossum 2019). 

So können Wunden in Bereichen, die starken Bewegungen ausgesetzt sind (z. B. in 

Gelenksnähe),  in ihrer Heilung beeinträchtigt sein und benötigen eine zusätzliche 

Immobilisierung. Durch sich wiederholende Traumata, aufgrund von Bewegungen 

im Wundbereich, wird die Mikro- und Makroarchitektur der Wunde beeinträchtigt 

und so der Heilungsverlauf verlangsamt oder sogar gestört (Swaim und Henderson 

1997).  Bislang konnte in der Tiermedizin, der Begriff der chronischen Wunde noch 

nicht exakt definiert werden. In der Humanmedizin versteht man unter einer 

chronischen Wunde eine Wunde, die nicht entsprechend dem regulären Ablauf heilt 

(Pavletic 2010). Beim Hund wurden chronische Wunden ab einem Alter von über 

drei Monate definiert (Mustoe et al. 2006).  

Zu den operationsassoziierten Faktoren beim Hund gehören vor allem die 

Operations- und Anästhesiedauer sowie die Einhaltung der intraoperativen Asepsis. 

Ebenso steigt mit der Anzahl der im Operationssaal anwesenden Personen und mit 

dem Einbringen von Fremdmaterial in die Wunde, das Risiko einer Wundinfektion 

(Eugster et al. 2004). Findet eine Rasur des Hundes im Rahmen der 

Operationsvorbereitung vor dem Einleiten der Narkose statt, so kann sich das 

postoperative Wundinfektionsrisiko durch Keimvermehrung auf der rasierten Haut, 

um das Dreifache erhöhen (Brown et al. 1997).  

Als weitere exogene Faktoren sind vor allem Medikamente zu nennen, welche die 

Wundheilung beim Hund negativ beeinflussen. Insbesondere Glukokortikoide 

unterdrücken die Entzündungsphase der Wundheilung und stören die Bildung von 

Granulationsgewebe und die darauf folgende Wundkontraktur (Löscher 2016). In 

einer Studie mit Ratten wird der negative Einfluss von Nicht-Steroidalen 

Antiphlogistika (NSAIDs) auf die Wundheilung in der Veterinärmedizin 
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beschrieben (Dimmen et al. 2009). Bislang gibt es diesbezüglich keine 

ausreichende Datenlage zum Hund. Aus einer humanmedizinischen Studie ist 

allerdings bekannt, dass NSAIDs die Angiogenese hemmen, indem die Migration 

von Endothelzellen und Entzündungszellen in den Wundbereich gehemmt wird 

(Tarnawski und Jones 2003). Auch Zytostatika hemmen im chemotherapeutischen 

Einsatz die Proteinsynthese und wirken sich somit negativ auf die 

Proliferationsphase der Wundheilung aus (Amalsadvala und Swaim 2006). 

5.2. Bakterielle Kontaminationen und Wundinfektionen 

Bakterielle Wundinfektionen sind häufig verantwortlich für 

Wundheilungsstörungen. Dabei unterscheidet man verschiedene Stadien der 

Wundbesiedlung durch Keime. Bei einer Kontamination befinden sich zwar 

Bakterien auf der Wundoberfläche, vermehren sich aber nicht und lösen keine 

Reaktion beim Wirtstier aus (Swaim und Henderson 1997). Bei einer Kolonisation 

vermehren sich die Keime auf der Wundoberfläche, lösen aber keine Reaktion beim 

Wirt aus. Bei der Infektion vermehren sich die Keime und lösen eine lokale oder 

systemische Reaktion aus (Bowler et al. 2001). Hierbei spielen vor allem Keime 

eine Rolle, die aufgrund ihrer Virulenz und Resistenz problematisch zu behandeln 

sind und häufig für Wundinfektionen verantwortlich sind. Diese Keime werden 

unter dem Begriff ESKAPE-Gruppe zusammengefasst (Rice 2008). Dazu zählen 

folgende Keime: Enterobacter spp., Staphylococcus aures, Klebsielle pneumoniae, 

Acinetobacter baumanii, Pseudomonas aeroginosa, Enterococcus faecium (Rice 

2008). Die Resistenzen dieser Bakterien nehmen jährlich weltweit zu (Mulani et al. 

2019).                                                              

So ist weniger die Anzahl der Keime, wie lange Zeit angenommen, sondern viel 

mehr die Art der Bakterien und die Pathogenität der Keime ausschlaggebend für 

die Entstehung einer Wundinfektion (Rice 2008). Eine Wundinfektion ist durch 

eine verlängerte inflammatorische Phase charakterisiert, was folglich zum 

Ausbleiben bzw. zur Verzögerung der Heilung führt (Hatz 1993). 

Pathophysiologisch kennzeichnet eine Wundinfektion hauptsächlich eine 

verzögerte bzw. gehemmte Fibroblastenproliferation an den Wundrändern und eine 

erhöhte Bildung bakterieller Kollagenasen, welche die Wunde destabilisieren 

(Bucknall, 1980). 
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5.3. Bakterieller Biofilm 

Bei einem Biofilm handelt es sich um eine Gesellschaft von Bakterien, die sich mit 

einer extrazellulären Matrix in der Wunde ansammeln und dadurch 

widerstandsfähiger gegen die Immunantwort des Wirtes und gegen Therapien 

werden (Costerton et al. 1994). Sie schaffen sich sozusagen einen eigenen 

mikroskopischen Lebensraum. Ein Biofilm entsteht dann, wenn sich Bakterien in 

der Wunde ansiedeln und sich zu sogenannten Kolonien bzw. Bakterienverbänden 

zusammenschließen, in denen die Bakterien reifen und sich verbreiten (Percival et 

al. 2015). Die Bakterienkolonien binden an die Wundoberfläche und bilden eine 

Extrazelluläre Polymer Substanz (EPS), aus der eine Extrazelluläre Matrix (EM) 

entsteht. Dies erhöht die mechanische Stabilität der Bakterienverbände und 

verbessert die Nährstoffversorgung und Proliferation der darin lebenden Bakterien. 

Dadurch sind sie resistenter gegen die körpereigene Abwehr sowie gegen 

Antibiotika (Percival et al. 2015). Wann ein Biofilm entsteht ist von mehreren 

Faktoren wie zu Beispiel der Oberflächenbeschaffenheit, dem 

Nährstoffaufkommen und der Temperatur abhängig (Ryu et al. 2004). Zum Wund-

Biofilm bei Hunden gibt es derzeit nur wenig Untersuchungen. Die meisten 

befassen sich mit der Bildung eines Biofilms bei orthopädischen Implantaten 

(Alhag et al. 2008; Soontornvipart et al. 2003). Ein Fallbericht zeigt, dass auch bei 

Hunden der bakterielle Biofilm in einer Wunde zu schwerwiegenden 

Wundinfektion und Wundheilungsstörung führt (Swanson et al. 2014).   

5.4. Weitere Wundheilungsstörungen 

Neben einer Wundinfektion gibt es noch zahlreiche andere Arten der 

Wundheilungsstörungen. Zu den häufigsten gehören eine Serombildung, ein 

Wundhämatom und eine Nahtdehiszens (Pavletic 2010). Bei einem Serom handelt 

es sich um einen mit seröser Flüssigkeit gefüllten Hohlraum, der infolge eines 

Traumas durch kapilläre Leckage oder Verletzung der Lymphgefäße entstanden ist 

(Pavletic 2010). Ein Wundhämatom entsteht durch eine Blutung im Wundbereich. 

Je nach Ausmaß der Blutung resorbiert sich das Hämatom von selbst oder muss 

chirurgisch versorgt werden. Sowohl das Wundhämatom, als auch das Serom 

werden von einem erhöhten Infektionsrisiko begleitet (Amalsadvala und Swaim 

2006). Ein weitere Wundheilungsstörung, die aufgrund verschiedener Ursachen 

entstehen kann, ist die Wunddehiszens. Dabei kommt es partiell oder vollständig 

zu einer fehlerhaften Verklebung und ausbleibenden Heilung der Wunde. 
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Ursächlich dafür kann z. B. eine zu hohe Spannung auf den Wundbereich, falsches 

bzw. zu schwaches Nahtmaterial, eine Flüssigkeitsansammlung mit Mazeration im 

Wundbereich oder eine ungünstige Lokalisation des Nahtmaterials sein, indem die 

Fäden entweder zu nah am Wundrand oder ohne Berücksichtigung der Perfusion 

des Wundrandes gesetzt werden (Pavletic 2010). 

6. Negative Pressure Wound Therapy (NPWT) 

6.1. Definition 

Eine Negative Pressure Wound Therapy (NPWT) ist ein Verfahren der offenen 

Wundheilung, bei dem über ein geschlossenes System in einem Wundbett ein 

Unterdruck erzeugt wird.  Dieser Unterdruck wird  konstant aufrechterhalten. Das 

dabei entstehende Vakuum führt dazu, dass extravaskuläres Wundsekret aktiv 

abtransportiert und die Bildung von Granulationsgewebe angeregt wird (Scalise et 

al. 2016). Daher wird diese Therapie auch oft als Vakuumtherapie bezeichnet 

(Morykwas et al. 1997; Armstrong und Lavery 2005; Thompson 2008). Es gibt die 

NWPT, die einen kontinuierlichen Unterdruck aufrechterhält und die nicht 

kontinuierliche NPWT. Dazu existieren aktuell zwei Varianten, die intermittierende 

NPWT und die dynamisch variable NPWT. Bei der intermittierenden NPWT 

wechselt das System innerhalb eines programmierten Zeitraumes zwischen einem 

fix eingestellten Unterdruck und keinem Unterdruck. Dagegen variiert das System 

bei dem dynamisch variablen System zwischen einem hohen und einem niedrigeren 

Unterdruck. Zusätzlich gibt es noch die NPWT mit Installation. Dabei wird eine 

Wundspüllösung über die Pumpe in die Wunde instilliert und nach einer festgelegt 

Einwirkzeit wieder abgesaugt. Dieses System eignet sich zur lokalen 

Wundbehandlung mit einer antibakteriellen Wundspüllösung. Hierzu zählen vor 

allem bakteriell infizierte, offene Wunden (Gabriel 2012).  

6.2. Einsatz in der Humanmedizin 

In den vergangenen Jahrzehnten wurde die NPWT zur Behandlung chronischer und 

akuter Wunden, aber auch im Rahmen geplanter chirurgischer Eingriffe, in der 

Humanmedizin immer populärer und gehört mittlerweile zum Standardverfahren 

im Bereich der Wundtherapie (Morykwas et al. 1997; Thompson 2008; Armstrong 

und Lavery 2005). Die NPWT wird im Rahmen der offenen Wundtherapie sowie 

bei der Förderung der Wundheilung von chirurgisch verschlossenen Wunde 

verwendet (Wild et al. 2007). Es bestehen in der Humanmedizin sehr viele 
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Indikationen zum Einsatz einer NPWT, so z. B. bei allen chronischen, infizierten 

sowie akut, traumatische Wunden (Kaplan et al. 2009; Rhee et al. 2015). Zudem 

findet sie häufig Anwendung nach Sternotomien in der Herzchirurgie, bei offenen, 

septischen Abdomen, bei Abszessen und nach plastischer Chirurgie 

(Hauttransplantaten und Lappenplastiken), um die Adaptation zu fördern. Des 

Weiteren kommt sie häufig bei Verbrennungen, Dekubitus, Ulcus cruris, 

diabetischem Fußsyndrom und nach einer Dermafasziotomie bei dem  

Kompartementsyndrom, zum Einsatz (Wild et al. 2007). Bisher gelten lediglich 

freiliegende Viszera, enterale Oberflächen, enterale Fisteln, maligne Tumore, 

freiliegende Gefäße, Nerven und Sehnen, unbehandelte Osteomyelitis und Bereiche 

mit erhöhter Blutungsgefahr als Kontraindikation für eine NPWT (Wild et al. 

2007).  

6.3. Grundlagen und Einsatz in der Tiermedizin 

In der Kleintiermedizin wurden 2007 erste Einsätze wissenschaftlich dokumentiert 

(Ben-Amotz et al. 2007; Guille et al. 2007). Dabei konnte erstmals retrospektiv, 

auch bei Hunden mit Wunden an den  Extremitäten, eine schnellere Wundheilung, 

stärkere Granulationstendenz und eine Reduktion des peripheren Wundödems 

beschrieben werden (Ben-Amotz et al. 2007). Im Jahre 2007 wurde ebenfalls ein 

Fallbericht eines sechs Wochen alten Tigers veröffentlicht, welcher aufgrund eines 

nicht verheilenden Epigastrica Caudalis Flap mit einer NPWT erfolgreich therapiert 

wurde (Lafortune et al. 2007). In den darauffolgenden, durchgeführten 

experimentellen und retrospektiven Studien, mit Hunden und Katzen, konnte eine 

schnellere Granulationstendenz, bessere Behandlung lokaler Infektionen und eine 

schnellere Wundverschlussrate, im Vergleich zu herkömmlichen Wundauflagen, 

belegt werden (Demaria et al. 2011; Nolff et al. 2015; Nolff et al. 2016). In der 

Kleintiermedizin hat sich die NPWT mittlerweile, als Verfahren zur Optimierung 

des infizierten Wundbettes, vor einem chirurgischen Wundverschluss erwiesen 

(Pitt und Stanley 2014). 

6.4. Wirkungsmechanismus 

Wie vorne erwähnt, handelt es sich bei der NPWT um ein Unterdrucksystem, das 

über ein geschlossenes System ein Vakuum erzeugt. Das  erzeugte Vakuum kann 

auf -75 bis -150 mmHg eingestellt werden. Aktuell gibt es keine genauen 

Richtlinien bezüglich des optimalen Unterdrucks. In einer Studie mit Schweinen 
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konnte beobachtet werden, dass die Wundkontraktion und der Abtransport des 

Wundexsudates, bis zu einem gewissen Punkt, schrittweise mit steigendem 

Unterdruck, ebenfalls ansteigt (Borgquist et al. 2011). Die maximale 

Wundkontraktur wurde bei einem Unterdruck von -75mmHg beobachtet, während 

das Maximum an abtransportiertem Wundexsudation bei -125mmHg erreicht 

wurde. So eignet sich ein Vakuum mit -125mmHg besonders zur initialen 

Wundtherapie, bei Wunden mit großer Wundhöhle und viel Exsudat (Borgquist et 

al. 2011). Dieses System wird in der Veterinärmedizin, vor allem bei Wunden 

eingesetzt, die nicht primär verschlossen werden können, um die Wundheilung zu 

fördern. Es findet allerdings auch Einsatz bei Brandverletzungen, Abszessen, 

Nekrosen, Hautlappenplastiken, freien Hauttransplantaten und geschlossenen 

Operationswunden (Stanley 2017).  

Nach initialem Debridement und Lavage der Wunde wird ein  

Polyurethanschwamm, als direkte Wundauflage, in eine bzw. auf eine offene 

Wunde gebracht. Die Wunde inklusive Schwamm oder Gaze wird dann mit einer 

Okklusionsfolie luftdicht abgeklebt. Über ein Loch in der Okklusionsfolie wird ein 

Verbindungselement, das sogenannte Trackpad, angebracht, welches über einen 

Schlauch mit dem Pumpsystem verbunden ist. Das über den Unterdruck abgeleitete 

Wundexsudat wird in einem Kanister aufgefangen und gespeichert.  Der 

Polyurethanschwamm muss in Intervallen zwischen 48 und 72 Stunden gewechselt 

werden (Stanley 2017). Für den Wechsel der Wundauflage und der Klebefolie ist 

bei Hunden, in der Regel, eine Narkose notwendig (Pitt und Stanley 2014). 

Die Wirkungsmechanismen der NPWT sind bis vor kurzem vor allem in der 

Humanmedizin beschrieben worden. Speziell bei Hunden sind in den letzten Jahren 

Studien und Fallbeispiele angefertigt worden, die eine bessere Granulation der 

Wunde, einen schnelleren Wundverschluss, eine stärkere Wundkontraktur sowie 

eine bessere Neovaskularisation zeigten (Demaria et al. 2011); (Stanley et al. 2013; 

Nolff et al. 2015). Durch das Anlegen eines Vakuums kommt es zur Kontraktion 

der Wunde (Nolff et al. 2015). Der Unterdruck in der Wunde führt zudem zu 

veränderten Druckverhältnisse zwischen interstitiellem und kapillarem Druck. 

Wenn der interstitielle Druck niedriger wird als der kapillare Druck, führt dies zu 

einer besseren kapillaren Durchblutung und Oxygenierung im Bereich der Wunde 

und  einer Reduktion des Wundödems (Demaria et al. 2011).  

Beim Menschen sind noch weitere Wirkungsmechanismen bekannt, die bei Hunden 
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bislang nicht untersucht wurden, wobei man allerdings von einer ähnlichen 

Wirkung ausgeht. NPWT fördert die Expression von Wachstumsfaktoren und 

Zytokinen in der Wunde. So wird der Heilungsprozess unter NPWT so modelliert, 

dass die Heilung mit einer weniger ausgeprägten Entzündungsphase abläuft (Glass 

et al. 2014). Unter NPWT ist ein frühzeitiger Anstieg und Peak an Interleukin-10, 

Interleukin-1β, Interleukin-8 und eine längere Aufrechterhaltung des Interleukin-6 

Levels sowie eine Reduktion von Tumornekrosefaktor (TNF) in infizierten Wunden 

zu beobachten (Kilpadi et al. 2006; Liu et al. 2014a). Im Wundsekret konnte eine 

höhere Konzentration von Interleukin-8 und Vasular Endothelial Growth Factor 

(VEGF) gemessen werden. Infolgedessen kommt es zu einer verbesserten 

Akkumulation von neutrophilen Granulozyten und zur Angiogenese, was die 

Neovaskularisation beschleunigt (Labler et al. 2009). Die verbesserte 

Neovaskularisation ist mittlerweile auch beim Hund beschrieben (Nolff et al. 2018). 

Die mechanische Kraft, die durch den Unterdruck auf die Wunde wirkt, führt dazu, 

dass die Kraft von der Peripherie der Wunde auf das Zentrum wirkt und folglich 

eine Makrodeformation und daraus eine Verkleinerung der Wunde entsteht 

(Voinchet und Magalon 1996). Neben dem Effekt der Makrodeformation ist 

ebenfalls die sogenannte Mikrodeformation zu beobachten. Dabei wird davon 

ausgegangen, dass durch die mechanische Zugeinwirkung durch das angelegte 

Vakuum, die Proliferation von Fibroblasten stark verbessert wird. Zudem kommt 

es zur morphologischen Veränderung der Fibroblasten und einer gesteigerten 

Genexpression (Type 1 collagen α 1, Fibroblast Growth Factor 2, Transforming 

Growth Factor β 1) (Lu et al. 2011; Nuutila et al. 2013). Zur Auswirkung der NPWT 

auf die bakterielle Besiedelung einer Wunde gibt es kontroverse Ergebnisse (Patmo 

et al. 2014). So konnte bei Ziegen mit einer Pseudomonasinfektion eine Reduktion 

der Bakterienzahl unter NPWT beobachtet werden, während in anderen Studien 

beim Menschen keine Reduktion der Bakterien unter NPWT festzustellen war 

(Braakenburg et al. 2006; Yusuf et al. 2013). 

7. Polymerschaumstoff-Wundauflagen 

7.1. Grundlagen der „feuchten“ Wundbehandlung 

Der Begriff „moist“ stammt aus dem englischsprachigen und bedeutet „feucht“. Die 

„feuchte“ Wundheilung kommt bei der Sekundärheilung, im Rahmen der offenen 

Wundtherapie, zu Einsatz. Trocknet die Oberfläche einer offenen Wunde aus, bildet 
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sich Schorf, welcher die Epithelisierung verzögert. Bleibt die Wunde allerdings in 

einem feuchten Milieu fördert das die Epithelsierung (WINTER 1962; Swaim et al. 

2000). Die Feuchtigkeitsverdunstungsrate, oder auch Moisture Vapour 

Transmission Rate (MVTR) genannt, einer Wundauflage, bestimmt ihr Fähigkeit, 

Feuchtigkeit zurückzuhalten und wurde als Definition einer „feuchten“ 

Wundauflage bestimmt (Bolton et al. 2000). So verbesserte eine feuchte Umgebung 

das Einwandern von Leukozyten in die Wunde. Außerdem sind im Wundsekret 

Zytokine und Wachstumsfaktoren enthalten, die die Bildung von 

Granulationsgewebe, die Angiogenese und die Reepithelisierung fördern (Fossum 

2019). Eine feuchte Wunde hat somit bessere Abwehrmechanismen, durch eine 

bessere Hydratation, Leukozytenaktivität, gesteigerte phagozytierende Fähigkeiten, 

weniger Zelltod durch Austrocknung des Gewebes und niedrigere pH-Werte 

(Fossum 2019; Field und Kerstein 1994).  

7.2. Polymerschaumstoffauflagen 

Die Polymerschaumstoffauflagen gehören zu den Hydropolymeren und bestehen 

aus Polyurethanplatten. Es sind okklusive, semipermeable und nicht adhäsive 

Wundauflagen, die im Rahmen der offenen Wundbehandlung ihren Einsatz finden 

(Fossum 2019). Sie sind hydrophil, speichern das abgegebene Wundexsudat, und 

bewirken somit eine optimale Voraussetzung für eine feuchte Wundheilung. Sie 

verbessern aufgrund dieser Eigenschaft die Granulation und Epithelisierung von 

Wunden (Abramo et al. 2008; Swaim et al. 2000).  

7.3. Polymerschaumstoffauflage mit Silberbeschichtung (Acticoat 

Moisture Controle) 

Acticoat Moisture Control ist eine Polymerschaumstoffauflage mit einer 

Silberbeschichtung, als Wirkstoff, zur Behandlung offener Wunden. Die 

Wundauflage besteht aus einem Polymerschaumstoff mit einer Silberbeschichtung 

(Arıcan et al. 2013; Guthrie et al. 2014). Der Hersteller des Acticoat Moisture 

Controle postuliert eine antibakterielle Wirkung, von bis zum sieben Tagen, nach 

Anbringung, durch die Freisetzung von Silbersulfadiazin. Bereits 1984 wurde ein 

positiver Effekt bei der Behandlung von Pseudomonas infizierten Brandwunden mit 

der lokalen Anwendung von Silbersulfadiazinen beim Mensch beschrieben (Kaiser 

et al. 1984). Kommt die Silberbeschichtung mit einer  feuchten Umgebung in 

Kontakt, zerfallen die nanokristallinen Silberkomplexe und es bilden sich freie 
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Silberionen (Ag+), die an Proteine und Enzyme in den Membranen der Bakterien 

sowie an deren DNA binden und somit die bakterielle Funktion beeinträchtigen 

(Ovington 2004). Zudem hat Silber einen anti-inflammatorischen Effekt, indem es 

die Aktivität der Metalloproteinasen (MMP) im Wundexsudat reduziert, die bei 

chronischen, nicht heilenden Wunden über längeren Zeitraum erhöht ist (Walker et 

al. 2007). Explizit bei Hunden gibt es bislang keine Untersuchungen einer 

antibakteriellen Wirkung von Silber bei offenen Wunden. 

8. Systemische Auswirkungen einer Wundinfektion 

8.1. Von der lokalen Wundinfektion zur systemischen Auswirkung 

Die Wundheilung besteht aus vielen einzelnen Komponenten, die über komplexe 

Interaktionen ein funktionelles Gleichgewicht bilden. Kommen diese Interaktionen 

ins Ungleichgewicht, kann es zu einer verzögerten oder gestörten Wundheilung 

kommen. Wunden, die älter sind als drei Monate, werden in der Humanmedizin als 

chronische Wunden bezeichnet (Nunan et al. 2014). Beim Hund gibt es bislang 

keine Definition einer chronischen Wunde. Durch eine Gewebshypoxie, ein 

repetitives Trauma, eine beeinträchtigte Immunantwort oder eine bakterielle 

Infektion kommt es zur einem pathologischen Ablauf in der Wundheilung 

(Stojadinovic et al. 2008). Diese Wunden haben eine verlängerte und stärker 

ausgeprägte inflammatorische Phase. Eine exzessive Proliferation von neutrophilen 

Granulozyten in der inflammatorischen Phase führt zu einer Überproduktion von 

reaktiven Sauerstoffverbindungen, die von neutrophilen Granulozyten bei der 

Phagozytose, freigesetzt werden. Diese übermäßige Produktion von reaktiven 

Sauerstoffverbindungen führt zur Destabilisierung der ECM (Diegelmann und 

Evans 2004; Demidova-Rice et al. 2012). Zudem setzen neutrophile Granulozyten 

Elastasen frei, welche die Bildung von den Wachstumsfaktoren PDGF und TNF-β, 

verringern. Dies beeinflusst die Zellmigration und reduziert die Proliferation von 

Fibroblasten und die Kollagensynthese, was wiederum zur Verlängerung der 

inflammatorischen Phase und zum ausbleibenden Übertritt in die 

Proliferationsphase führt (Mast und Schultz 1996). Dabei kommt es zuerst zu einer 

lokalen Wundinfektion, die sich im weiteren Verlauf systemisch etablieren kann. 

Durch eine lokale Entzündung oder Infektion werden vermehrt 

proinflammatorische Zytokine produziert (IL-1, IL-6, TNF-α). Bei einer 

vermehrten systemischen Produktion dieser proinflammatorischen Zytokine 
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kommt es zu einem Systemic Inflammatory Response Syndrom (SIRS). Dies kann 

durch das Eindringen und durch die Vermehrung von Mikroorganismen in den 

Körper, entstehen (Matsuda und Hattori 2006). 

8.2. „Systemic Inflammatory Response Syndrom“ (SIRS) und Sepsis 

Unter einem „Systemic Inflammatory Response Syndrom“ (SIRS) versteht man 

eine Entzündungsreaktion im Körper, die auf systemischer Ebene abläuft (Levy et 

al. 2003b). Sie kann infolge einer Infektion entstehen, aber auch eine nicht 

infektiöse Ursache haben (Brady und Otto 2001). Im Jahre 1992 wurde vom 

American College of Chest Physicians (ACCP) und der Society of Critical Care 

Medicine (SCCM) eine Sepsisguideline für den Menschen veröffentlicht, die als 

mögliche Auslöser einer SIRS, lokale und/oder systemische Infektionen, 

Pankreatitis, Ischämie, Trauma, hämorrhagischen Schock, Neoplasien oder 

immunologisch bedingte Organschädigungen beschreibt (Levy et al. 2003a). 

Ebenfalls wurde von der ACCP/SCCM 1992 festgelegt, dass mindestens zwei der 

folgenden Kriterien vorliegen müssen, um eine SIRS zu definieren: Fieber oder 

Hypothermie, Tachykardie, Tachypnoe und Leukozytose oder Leukopenie oder ein 

erhöhter Anteil an stabkernigen neutrophilen Granulozyten (Weiss et al. 2009). Die 

Sepsis ist festgelegt als SIRS in Folge einer Infektion (Levy et al. 2003b).  

Meist wird der Ablauf einer Sepsis in zwei unterschiedliche Phasen eingeteilt 

(Brady und Otto 2001). Zu Beginn der Sepsis befinden sich die Patienten in einer 

durch TNF-α induzierten hyperdynamischen Phase, welche durch hyperämische 

Schleimhäute, Tachykardie, Fieber, Vasodilatation, pochende Pulsqualität und 

erhöhte Gefäßpermeabilität gekennzeichnet ist. Dieser Phase schließt sich die 

hypodynamische Phase, mit blassen Schleimhäuten, verlängerter Kapilläre 

Füllungszeit (KFZ) und schlechter Pulsqualität, an (Brady und Otto 2001). Eine 

schwere Sepsis kann in einen septischen Schock resultieren, welcher aufgrund eines 

starken Blutdruckabfalls zur Minderperfusion und zu Organschäden führen kann 

(Bone et al. 1992). Spezifische Referenzwerte für die oben genannten SIRS-

Kriterien beim  Hund wurden erstmals 1994 festgelegt (Purvis und Kirby 1994) und 

seit dem immer wieder überarbeitet (Hauptman et al. 1997; Brady und Otto 2001; 

Laforcade et al. 2003).  
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8.3. Kriterien zum Nachweis einer SIRS bzw. Sepsis beim Hund 

8.3.1. Infektionsnachweis 

Bei Hunden zählen Wundinfektionen wie auch beim Menschen zur Prädisposition 

für das Entstehen einer Sepsis (Laforcade et al. 2003). Beim Hund handelt es sich 

um eine Sepsis, sobald ein mikrobiologischer oder histopathologischer 

Erregernachweis positiv ist und mindesten zwei der auch beim Menschen 

genannten SIRS-Parameter vorhanden sind (Levy et al. 2003b). In der 

Veterinärmedizin sind die häufigsten Sepsiserreger, ähnlich wie in der 

Humanmedizin, gramnegative gefolgt von grampositiven Erregern (Laforcade et al. 

2003). E. coli wird als gramnegativer Keim im Rahmen einer Sepsis am häufigsten 

isoliert und ist somit der hauptverantwortliche Erreger einer Sepsis beim Hund, 

gefolgt von Streptokokken spp. als zweithäufigstem Erreger (Greiner et al. 2007). 

Neben Wundinfektionen sind Peritonitis, Pyometra, Pyelonephritis, Pneumonie und 

Endokarditis die häufigsten Sepsisherde beim Hund (King et al. 1994). Zudem kann 

eine Sepsis neben bakteriellen Erregern, auch von Pilzen, Viren oder anderen 

Mikroorgansimen ausgelöst werden (Annane et al. 2003; Martin et al. 2003). 

8.3.2. Klinische Parameter 

Im Zuge einer SIRS oder Sepsis können eine veränderte Körpertemperatur, 

Tachypnoe, Tachykardie, hyperämische Schleimhäute und eine verkürzte kapilläre 

Füllungszeit (KFZ) als klinische Symptome auftreten. Die Studienlange 

diesbezüglich umfasst hauptsächlich Untersuchungen aus der Humanmedizin, 

wobei beim Mensch Fieber wesentlich häufiger als eine Hypothermie auftritt 

(Kreger et al. 1980). Als Auswirkung einer schlechteren Durchblutung der Lunge 

kommt es zu einer Tachypnoe. Beim Mensch kommt es in einigen Fällen zu einer 

akuten Schädigung von Lungengewebe durch eine Sepsis (Balk und Bone 1989). 

Diese akute Lungenschädigung wird als Acute Respiratory Distress Syndrom 

(ARDS) bezeichnet und kommt beim Hund nur selten vor (Hardie et al. 1987). 

Weitere Symptome einer SIRS oder Sepsis sind Tachykardie und zu Beginn in der 

hyperdynamischen Phase eine verkürzte Kapilläre Füllungszeit (KFZ) und 

hyperämische Schleimhäute. In der hypodynamischen Phase zeigt sich eine 

verlängerte KFZ mit blassen Schleimhäuten (Brady und Otto 2001). 

8.3.3. Blutparameter 

Der am häufigsten untersuchte Parameter hinsichtlich einer systemischen 
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Entzündung sind die Leukozyten. So kann eine Leukozytose, eine Leukopenie oder 

auch eine Linksverschiebung bei unveränderter Leukozytenzahl auf eine 

Inflammation oder Infektion hinweisen (Laforcade et al. 2003). Referenzwerte 

hinsichtlich einer systemischen Entzündung beim Hund beziehen sich auf eine 

Leukozytose von über 16.000 Zellen/µl, eine Leukopenie von unter 6.000 Zellen/µl 

oder eine Linksverschiebung mit einem Anstieg von stabkernigen neutrophilen 

Leukozyten von über 3% (Laforcade et al. 2003). Diese Referenzwerte variierten 

in vorliegenden Studien leicht (Brady und Otto 2001; Hardie et al. 1987).  Die 

Glucose ist ein weiterer Parameter der durch eine Sepsis deutlich beeinflusst 

werden kann. Zu Beginn einer Sepsis kommt es durch eine gesteigerte 

Glykogenolyse zum Anstieg der Blutglucose. Im weiteren Verlauf kommt es 

allerdings durch einen erhöhten Glucoseverbrauch des Gewebes zu einer 

Hypoglykämie (Brady und Otto 2001). Durch die verminderte Durchblutung im 

Rahmen einer fortschreitenden SIRS/Sepsis und die daraus resultierende 

Gewebshypoxie fällt vermehrt Lactat an, welches im Blutplasma nachgewiesen 

werden kann (Shirey und Sivilotti 1999). In einer Studie über eine Lactatmessung 

bei Hunden mit septischer Peritonitis erwies sich das Plasmalaktat als 

prognostischer Faktor (Cortellini et al. 2015). Weitere Blutparameter zur 

Beurteilung von Entzündungsvorgängen im Körper sind die Akute-Phase-Proteine 

(APPs). Sie sind Teil der unspezifischen Immunantwort und finden in der 

Humanmedizin bereits seit Jahren als Indikatoren für Entzündungsreaktionen und 

Infektionen Anwendung (Kushner und Rzewnicki 1994).  

Auch in der Veterinärmedizin konnten bestimmte APPs als Biomarker für 

verschiedene systemische Erkrankungen bzw. Infektionen identifiziert werden 

(Eckersall und Bell 2010). Die Akute-Phase-Reaktion (APR) ist eine 

Immunreaktion des Körpers auf systemische Entzündungsprozesse, Infektionen, 

Neoplasien und Gewebeschädigungen (Trauma, Noxen, chirurgische Eingriffe, 

etc.). Die APR läuft ebenfalls im Rahmen der Wundheilung (Entzündungsphase) 

standardmäßig ab. Dabei sezernieren durch Phagozytose aktivierte Makrophagen 

und Monozyten eine Vielzahl an Zytokinen. Die für den Ablauf des 

Entzündungsprozesses wichtigsten Zytokine, die die Bildung und Ausschüttung der 

APPs induzieren, sind hierbei Interleukin IL-1, IL-6 und TNF-α (Dinarello 2011). 

Die Leber bildet und sezerniert die APPs, Haptoglobin (HP), Serum-Amyloid-A 

(SAA), C-reactives Protein (CrP), α1-Acid-Glycoprotein (AGP) und Fibrinogen 
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(FB) im Rahmen der Entzündungsreaktion (Eckersall 1995). Die Ausschüttung von 

APPS aus der Leber ist zwischen den verschiedenen Spezies unterschiedlich. So 

werden infolge einer APR bei Mensch und Hund vermehrt CrP, bei der Katze AGP 

und SAA, bei Rindern HP und bei Pferden SAA ausgeschüttet (Cray et al. 2009). 

Die klinischen Symptome während einer APR sind Fieber und das Entstehen einer 

Leukozytose (Kushner und Rzewnicki 1994). Als noch spezifischer, in Hinblick auf 

eine Gewebsschädigung, einer Infektion oder eine systemische Entzündung, hat 

sich der quantitative Nachweis von CrP erwiesen. Das CrP ist ein Protein, das an 

Phosphocholin bindet, welches Bestandteil der Polysaccharidkapsel von zugrunde 

gehenden Zellen und Mikroorganismen ist (Volanakis 2001). Es wird nach 

Induktion durch IL-6 von der Leber gebildet. Das an die Autoantigene gebundene 

CrP aktiviert über sogenannte Fcγ-Rezeptoren, neutrophile Granulozyten zur 

Phagozytose (Mold et al. 2002). Das CrP hat sich beim Hund als Verlaufsmessung 

zur objektiven Beurteilung des Heilungsverlaufes von Wunden erwiesen (Knapp et 

al. 2009). So zeigten Hündinnen mit Komplikationen wie Rötung, Sekretion oder 

Infektionen nach Ovariohysterektomie erst einen Abfall des CrP-Wertes nach 

erfolgreicher Behandlung der Wundsituation. Das CrP hat sich somit als Marker für 

frühe postoperative Wundinfektionen bei Hunden gezeigt (Dąbrowski et al. 2007). 

Bei Hunden mit SIRS oder Sepsis ist nicht die Höhe der CRP-Messung sondern der 

Verlauf ausschlaggebend. So steht eine kontinuierliche Abnahme des CrP-Wertes 

im Zusammenhang mit einem positiven Verlauf einer Sepsis oder SIRS  (Gebhardt 

et al. 2009).  

CrP ist somit ein geeigneter Indikator zur Beurteilung der Wundheilung und von 

systemischen Entzündungsreaktionen oder einer Sepsis beim Hund. Allerdings gibt 

es eine Vielzahl weitere Faktoren, welche die CrP Ausschüttung beim Hund 

beeinflussen können. Zum Beispiel zeigen Hunde unmittelbar nach dem jagdlichen 

Gebrauch einen erhöhten CrP-Spiegel im Blut (Casella et al. 2013). Das CrP steigt 

außerdem nach operativen Eingriffen abhängig vom Grad der chirurgischen 

Gewebstraumatisierung, innerhalb von 24 Stunden nach dem Eingriff an 

(Christensen et al. 2015). Zudem führen auch lymphatische Tumorerkrankungen 

beim Hund, wie zum Beispiel eine Leukämie oder ein Lymphom zum CrP-Anstieg 

infolge einer APR (Mischke et al. 2007).   

Albumin und Transferrin sind APPs die während einer APR in geringerem Maße 

exprimiert werden, als im physiologischen Zustand. Sie werden als negative APPs, 
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bezeichnet. So tritt eine Hypoalbuminämie häufig im Rahmen einer SIRS oder 

Sepsis auf. Dafür verantwortlich ist die gesteigerte Gefäßpermeabilität und die 

reduzierte Albuminsynthese in der Leber (Brady und Otto 2001). 

8.3.4. Hämostase 

Als Hämostase wird der Ablauf der physiologischen Blutgerinnung infolge einer 

lokalen Verletzung bezeichnet (Engelhardt et al. 2015). Bei einer Sepsis oder SIRS 

läuft dieser Mechanismus nicht lokal, sondern systemisch ab. Die 

Gerinnungskaskade wird aktiviert und es kommt zu einer Hemmung bzw. einem 

erhöhten Verbrauch der endogenen Antikoagulanzien Antitrombin (AT) und 

Protrombin (PT). Dieser erhöhte Verbrauch induziert eine Hemmung der 

Fibrinolyse (Fourrier et al. 1992). Im physiologischen Zustand besteht ein 

Gleichgewicht zwischen der Gerinnungsaktivierung und dem 

gerinnungshemmenden Systems (Mischke und Nolte 1992). Kommt dieses System 

aufgrund einer übermäßigen Aktivierung der Gerinnungskaskade z. B. durch eine 

Sepsis, aus dem Gleichgewicht, sodass die Kapazität des gerinnungshemmenden 

Systems überschritten wird, kann es Infolge zur Entstehung einer disseminierten 

intravasalen Koagulopathie (DIC) kommen (Mischke und Nolte 1992). Dabei 

konnte eine Abnahme der Thrombozytenzahl, verlängerte Gerinnungszeiten (PT 

und aPTT), vermehrtes Vorkommen an Fibrinspaltprodukten, reduzierte 

Fibrinogenkonzentration und AT-Aktivität sowie ein vermehrtes Vorkommen von 

Erythrozytenfragmenten bei Hunden mit einer DIC beobachtete werden (Mischke 

und Nolte 1992). Zur Diagnosestellung beim Hund zeigte sich eine erniedrigte AT-

Aktivität sowie die passenden klinischen Anzeichen in Kombination mit einer 

Sepsis oder SIRS als sensitivster Hinweis einer DIC (Bateman et al. 1999). Weitere 

Untersuchungen ergaben neben der erniedrigten AT-Aktivität bei Hunden mit einer 

DIC, zur Diagnosesicherung eine Hyperkoagulation, welche mithilfe der Tissue-

Factor aktivierten Trombelastografie (TF-TEG) bestimmt wurden (Wiinberg et al. 

2008). 
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V. DISKUSSION 

1. Wundheilung 

Im Rahmen dieser beiden Studien wurden die Wundheilung, der systemische 

Effekte sowie die mikrobiologische Besiedelung von offenen Wunden unter 

Vakuum-assistierter Wundtherapie, im Vergleich zum silberbeschichteten 

Wundkissen bei Hunden untersucht. Ziel der Arbeit war es, die beiden Verfahren 

hinsichtlich der oben genannten Kriterien zu vergleichen mit der Hypothese, dass 

die Wundheilung unter NPWT schneller abläuft und es so zum früheren 

Wundverschluss kommt, als in der Vergleichsgruppe. Eine weitere Hypothese der 

Arbeit war, dass die NPWT einen positiven Effekt auf systemische 

Entzündungsparameter hat und dass Patienten, die mit einem silberbeschichtete 

Polymerschaumkissen behandelt werden, dementsprechend stärkere systemische 

Entzündungsanzeichen aufweisen. Die dritte Hypothese war, dass die NPWT sich 

positiv auf die mikrobiologische Besiedelung von Wunden auswirkt und so zu einer 

Dekontamination von Wunden beiträgt. 

Die erste Hypothese bezüglich einer besseren Wundheilung und eines daraus 

resultierenden schnelleren Wundverschlusses unter NPWT, im Vergleich zur 

Kontrollgruppe, konnte bestätigt werden. Die mittlere Verschlusszeit der Wunden 

in Gruppe A (NPWT) war signifikant kürzer als in Gruppe B (Polymerschaum). 

Wunden, die mittels NWPT behandelt wurden, zeigten zudem zu jedem 

Messzeitpunkt eine signifikant größere Reduktion der Wundfläche und des -

volumens als in der Vergleichsgruppe. Nicht nur die Reduktion der Wundfläche 

und des -volumens  in Bezug auf die ursprüngliche Wundgröße, sondern auch die 

absolute Wundgröße war zu jedem Therapiezeitpunkt in Gruppe A kleiner. 

Prinzipiell ist somit zu sagen, dass die Wundheilung im Vergleich der beiden 

Verfahren unter NPWT als schneller zu beurteilen ist. Diese Erkenntnis stimmt mit 

den bisherigen Forschungsergebnissen bezüglich der verbesserten und schnelleren 

Wundheilung unter NPWT überein (Morykwas et al. 1997; Morykwas et al. 2006; 

Nolff et al. 2015; Demaria et al. 2011). In Abhängigkeit der Lokalisation 

(Stamm/Extremitäten) war zu erkennen, dass unter NPWT ein Unterschied 

zwischen Stamm- und Extremitätenwunden herrschte. Stammwunden zeigen eine 

deutlich schnellere Verkleinerung der Wundgröße unter NPWT als im Vergleich zu 
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Extremitätenwunden. Dieser Effekt war unter Therapie mittels Polymerschaum 

nicht zu beobachten. Diesbezüglich gibt es bei Hunden keine spezifischen 

Untersuchungen hinsichtlich der Unterschiede des Heilungsverlaufes zwischen 

Extremitätenwunden und Stammwunden unter NPWT. Eine Studie beschreibt die 

bessere und schnellere Konditionierung des Wundbettes bei traumatischen 

Extremitätenwunden von Hunden mittels NPWT im Vergleich zu herkömmlichen 

Wundauflagen. Allerdings wurden in dieser Studie die Wunden für eine 

nachfolgende Hauttransplantation konditioniert (Ben-Amotz et al. 2007). 

Prinzipiell lässt sich dieser Unterschied eventuell damit erklären, dass die Wunde 

unter NPWT dreidimensional bleiben darf, das heißt, Wundränder müssen nicht am 

Untergrund adaptiert werden, um die Bewegung der Wundränder und die Bildung 

einer Wundhöhle zu vermeiden (Pavletic 2010). Da bei der Vakuumtherapie der 

Polyurethanschwamm direkt in die Wundhöhle eingebracht wird und die 

Wundränder über ein Vakuum stabilisiert werden, kommt es zum Effekt der 

Makrodeformation und dadurch zu einer Stabilisierung und Verkleinerung der 

Wunde über das System (Voinchet und Magalon 1996). Diese Wirkung ist demnach 

vor allem bei einer Wundhöhle vorhanden. Da es sich bei Extremitätenwunden eher 

um flächige Wunden, als um große Wundhöhlen handelt, kann der Unterschied der 

NPWT in der Wundheilungsrate zwischen Stamm- und Extremitätenwunden 

eventuell damit erklärt werden. Zudem ist die Kontraktur der Wunde in Gebieten 

mit lockerer Haut größer. Dies lässt sich eher in Stammregionen vorfinden als an 

Extremitäten, an denen die Haut straff anliegt und somit weniger 

Kontraktionskapazität hat (Swaim SF, Hinkle SH, Bradley DM 2001). Aufgrund 

der geringen Datenlage zum Hund lohnen sich diesbezüglich weiteren 

Untersuchungen. Des Weiteren konnte im Rahmen dieser Studie herausgefunden 

werden, dass die Wunden in der Gruppe B in den ersten neun Tagen nach initialem 

Wunddebridement, an Wundfläche zunahmen, bis sie an Tag neun die 

ursprüngliche Wundgröße erreichten und danach erst eine Reduktion verzeichnet 

wurde. Diese initiale Wundvergrößerung wurde bereits in anderen Untersuchungen 

zum Thema lokale Allicinapplikation bei offenen Wunden bei Hunden beobachtet 

werden (Sardari et al. 2006). In dieser Studie konnte erst ab dem siebten 

Therapietag eine Verkleinerung der Wunde, bei initialer Vergrößerung beobachtet 

werden. Ebenso in einer weiteren Studie zur sekundären Wundheilung bei Ponys 

und Pferden zeigte sich innerhalb der ersten Woche nach Entstehung der Wunde 

eine initiale Größenzunahmen dieser  (Wilmink und van Weeren 2005). Somit 



V. Diskussion    47 

korreliert dieses Ergebnis der initialen Größenzunahmen unter silberbeschichtetem 

Polymerschaumkissen mit den Untersuchungsergebnissen aus bisherigen Studien 

zur sekundären Wundheilung. Dies lag vermutlich an den Hautspannungslinien, 

welche die Wundränder trotz Adaptation voneinander weg bewegen (Pavletic 

2010). Zudem wird die Beteiligung einer Restbewegung auf die Wundränder in 

Betracht gezogen. Dass dieser Effekt unter NPWT nicht zu beobachten ist könnte 

an der Makrodeformation und der besseren Granulation unter NPWT liegen 

(Morykwas et al. 2006). Unter herkömmlicher Wundtherapie ist die sekundäre 

Wundheilung beim Hund mit einer stärkeren Kontraktur verbunden (Swaim et al. 

2001).  

Als generell problematisch bei der Beschreibung von Wunden, ist ihre objektive 

Beurteilung und die Vergleichbarkeit der Wunden bei einer prospektiven Studie. 

Aufgrund ihrer Beschaffenheit weisen Wunden häufig eine große Heterogenität 

auf. So sind die meisten Wunden hinsichtlich ihrer Lokalisation, Größe, Ursache 

und Dauer sehr unterschiedlich. Um die Variabilität im Rahmen der vorliegenden 

Studie zu minimieren, wurden die Wunden hinsichtlich ihrer 

Behandlungsverfahren randomisiert. Im weiteren Verlauf wurden sie dann, nach 

Randomisierung, in Abhängigkeit von der Ursache und Lokalisation ähnliche bzw. 

vergleichende Paare gebildet, um bestimmte Wunden bzw. Lokalisationen nicht 

über- oder unterrepräsentiert darzustellen. Auch die Größe der unterschiedlichen 

Wunden ist teilweise schwer zur erfassen. So gibt die Wundfläche meist keinen 

Hinweis auf das Volumen und zeigt somit oft keinen realistischen 

dreidimensionalen Eindruck der tatsächlichen Wundgröße. Hierzu wurden 

Wundfläche und –Volumen mittels der Planimetriesoftware der VAC Ulta 

berechnet, um möglichst genaue Daten zur tatsächlichen Wundgröße erheben. Dies 

wird auch von (Rogers et al. 2010) so beschrieben und angewendet.  Zudem ist das 

Alter der Wunden oft unterschiedlich. Da es bislang in der Veterinärmedizin keine 

Definition bezüglich akuter und chronischer Wunden beim Hund gibt, wurden in 

dieser Studie die humanmedizinischen Definitionsangaben angewendet. Somit 

wurde eine Wunde, die älter als 3 Monate ist, als chronische Wunde definiert 

(Mustoe et al. 2006).  
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2. Mikrobiologische Besiedelung 

Eine weitere Hypothese, dass sich die NPWT auf die bakteriellen Besiedelung der 

Wunde auswirkt und somit zur Dekontamination beiträgt, konnte nicht bestätigt 

werden. Die in der ersten Studie erlangten Ergebnisse zeigten keinen Unterschied 

hinsichtlich der bakteriellen Besiedelung der Wunden in den beiden Gruppen sowie 

keine Reduktion der bakteriellen Besiedelung der Wunden unter NPWT. Diese 

Erkenntnis stimmt mit den Ergebnissen von vergangen Untersuchungen überein 

(Nolff et al. 2015). Allerdings gibt es hierzu auch kontroverse Ergebnisse in der 

Literatur. So zeigten humanmedizinische Studien und eine Studie an Mäusen einen 

positiven Effekt hinsichtlich der bakteriellen Dekontamination von Wunden unter 

NPWT (Weed et al. 2004; Morykwas et al. 1997; Liu et al. 2014b). Eine weitere 

Untersuchung von akuten Wunden bei Hunden verzeichnete hingegen an einem der 

Therapietage sogar einen signifikant höheren Bakteriennachweis unter NPWT 

verzeichnete (Demaria et al. 2011). Bei Ziegen konnte ein selektiv positiver Effekt 

bezüglich der Reduktion der Bakterienzahl bei Wundinfektionen mit Pseudomonas 

aeroginosa unter NPWT verzeichnet werden. Dieser Effekt ließ sich allerdings bei 

Wundinfektionen mit Staphylococcus aures nicht beobachten (Lalliss et al. 2010). 

Ein  Großteil der in der vorliegenden Arbeit untersuchten Wunden wies zu 

Therapiebeginn eine bakterielle Wundinfektion auf (Gruppe A 9/13 und Gruppe B 

10/13). Im weiteren Verlauf konnte zwar eine Reduktion der Infektionsanzeichen 

unter NPWT nachgewiesen werden, aber eben in beiden Gruppen kein Unterschied 

hinsichtlich einer bakteriellen Dekontamination. Lediglich ein Unterschied 

zwischen den Gruppen in der initialen Anzahl der Bakterienspezies war zu 

beobachten. In Gruppe A konnten zu Therapiebeginn 0-9 verschiedene 

Bakterienspezies isoliert werden während in Gruppe B zu diesem Zeitpunkt nur 0-

3 Spezies nachgewiesen wurden. Im Therapieverlauf nahm die Bakterienvielfalt in 

den Folgeuntersuchungen ab, während die Resistenzlage im Therapieverlauf in den 

beiden Gruppen zunahm. So sind zwar zu einem späteren Zeitpunkt weniger 

verschiedene Bakterienspezies in den Wunden nachzuweisen, allerdings weisen die 

vorhanden Bakterienspezies stärkere Resistenzen auf.  Obwohl sich auch in dieser 

Studie keine Dekontamination der Wunden unter NPWT zeigt, konnten jedoch 

11/13 Wunden nach der NPWT erfolgreich verschlossen werden. Somit konnten 

auch Wunden verschlossen werden, die weiterhin eine bakterielle Besiedelung 

aufwiesen, wie dies auch bei vorherigen Untersuchungen beschrieben wurde (Nolff 
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et al. 2015). Durch eine bessere Perfusion des Wundgebietes und ein gesundes 

Granulationsbett kann somit die Heilung auch unter bakterieller Kontamination 

erfolgen (Wackenfors et al. 2004; Morykwas et al. 1997). Außerdem zeigten 

bisherige Untersuchungen beim Kleintier unter NPWT, trotz persistierender 

bakterieller Wundbesiedelung, eine Reduktion lokaler Infektionsanzeichen 

(Demaria et al. 2011; Nolff et al. 2015). Da 11 Patienten je Gruppe, der eignen 

Studie, antibiotisch vorbehandelt wurden und bei 11/13 in Gruppe A und 9/13 in 

Gruppe B bakterielle Infektionen zu Therapiebeginn vorlagen, ist zu vermuten, dass 

der Einsatz systemischer Antibiotika nicht ausschlaggebend für einen erfolgreichen 

Wundverschluss ist, sondern die lokale Wundbehandlung eine größere Bedeutung 

hinsichtlich einer Konditionierung kontaminierter und infizierter Wunden hat und 

dadurch positiven Einfluss auf den Wundverschluss nimmt. Diesbezüglich gibt es 

noch keine Untersuchung, welche die NPWT bei infizierten Wunden ohne den 

zusätzlichen Einsatz systemischer Antibiotika untersucht. Eine solche 

Untersuchung ist kritisch zu sehen, sobald sich Anzeichen einer systemischen 

Infektion zeigen. 

3. Systemischer Effekt 

Die dritte Hypothese, dass die NPWT sich positiv auf systemische 

Infektionsanzeichen auswirkt, konnte nicht bestätigt werden. In der zweiten eigenen 

Studie, konnte diesbezüglich kein Unterschied innerhalb der beiden Gruppen 

festgestellt werden. In einer anderen Studie zur Sepsis bei Mäusen, die durch eine 

Wundinfektion von Brandwunden mit Pseudomonas aeroginosa induziert wurde, 

konnte eine Reduktion der Mortalität unter NPWT festgestellt werden. Eine lokale 

Reduktion der Keimzahl führte zu einer positiven Auswirkung auf die vorhandene 

Sepsis (Liu et al. 2014b). Allerdings könnte dies, wie bisherige 

Untersuchungsergebnisse zeigen, eventuell nur selektiv für Infektionen mit 

Pseudomonas aeroginosa gelten (Lalliss et al. 2010). Weitere Untersuchungen zum 

Einsatz der NPWT bei Wundinfektionen bei Katzen, zeigte einen nicht 

signifikanten Unterschied bezüglich der Reduktion von Fieber, lokalen 

Infektionsanzeichen und Sepsis, im Vergleich zum Wundkissen (Nolff et al. 2017). 

Obwohl die Hypothese nicht bestätigt werden konnte, erlangte das CrP, als 

systemischer Entzündungsparameter, eine der wichtigsten Erkenntnisse dieser 

Arbeit. Das CrP steigt infolge von Verletzungen des Weichteilgewebes 

(chirurgischer Eingriff, akute Wunden, etc.) an und ist insbesondere bei 
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Wundinfektionen als Biomarker zu nennen (Jukic et al. 2015). Das CrP konnte 

bereits 2009 als sensitiver Parameter für postoperative Wundinfektion beim Hund 

detektiert werden (Knapp et al. 2009). Im Rahmen der eigenen Arbeit konnte 

innerhalb der  beiden Behandlungsverfahren kein Unterschied in der CrP-Messung 

festgestellt werden. Jedoch zeigte sich das CrP als prognostisch hilfreich in Bezug 

auf einen erfolgreichen Wundverschluss. Ein Cut-off-Wert von 70,2 mg/L an Tag 

vier (Sensitivität 80, Spezifität 85,7) war signifikant für das Erreichen eines 

erfolgreichen Wundverschlusses. Das heißt, bei Wunden, die an Tag 4 einen Cut-

off-Wert von  über 70,2 mg/L aufwiesen, konnte unter der entsprechenden Therapie 

keinen Wundverschluss erzielt werden. Die erhöhten CrP-Werte bei Patienten, bei 

denen unter der jeweiligen Therapiemethode kein Wundverschluss möglich war, 

sind wahrscheinlich auf persistierenden Entzündungsanzeichen und eine 

verlängerte inflammatorische Phase zurückzuführen. Dass die 

Entzündungsreaktion eine wichtige Rolle im Rahmen der Wundheilung hat, und 

dass persistierende Entzündungsanzeichen ein Hinweis für eine nicht heilende 

Wunde sein können, wurde bereits beschrieben (Eming et al. 2014). Da das CrP 

ebenfalls infolge eines operativen Gewebetraumas ansteigt (Ceron et al. 2005), 

besteht durch ein erfolgtes Wunddebridement eine Beeinflussung des CrP-Wertes. 

Im Gegenzug dazu konnte allerdings in einer Studie, die den CrP Verlauf im 

Vergleich zwischen Patienten mit Hemilaminektomie und Ovariohysterektomie, 

kein signifikanter Unterschied beobachtet werden (Nevill et al. 2010) obwohl ein 

unterschiedliches Gewebetrauma vorlag. Diesbezüglich besteht daher die 

Annahme, dass die Beeinflussung des CrP Wertes durch eine bestehende 

Wundinfektion und die daraus resultierende Entzündung größer ist. Zudem mussten 

in der eigenen Studie Wunden, die nach initialer Wundrevision keine 

Infektionsanzeichen aufwiesen, im weiteren Verlauf nicht erneut debridiert werden. 

Lediglich bei Wunden mit persistierenden Entzündungsanzeichen waren mehrere 

Wunddebridements nötig. 

Neben dem beobachteten Effekt auf das CrP hatten Patienten, die mit einer NPWT 

therapiert wurden, initial sowie an jedem anderen gemessenen Zeitpunkt ein  

niedrigeres Totalprotein (TP). Dies widerspricht den Untersuchungsergebnissen, 

die diesbezüglich in der Humanmedizin bei Fußulzera vorliegen (Birgit Rosenberg 

2011). Im Rahmen der humanmedizinischen Studie zeigte sich das Totalprotein im 

Serum bei NPWT-Patienten stets etwas größer als im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
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Dabei sind mittlere Totalproteinverluste bei offenen Wunden unter NPWT mit 8+/- 

5 g/d bei Hunden bekannt. Es können Verlustraten des TPs von bis zu 2,9 g/dl -

Fläche des Wundexsudatvolumens, berechnet werden (Hourigan et al. 2010). Dabei 

sind Kriterien zu nennen, von denen die Produktion der Wundexsudatmenge 

abhängig sind, wie z. B. Wundfläche und Volumen. So weisen Stammwunden meist 

ein größeres Wundvolumen auf als Gliedmaßenwunden, womit eine Lokalisation 

bzw. das Wundvolumen, den Totalproteinverlust gegebenenfalls beeinflusst. 

Ebenso steigt die Produktion von Wundsekret bei Vorliegen einer Wundinfektion, 

was dadurch ebenfalls den Proteinverlust beeinflussen kann. Zudem sind 

Komorbiditäten, Ernährungszustand und das Fressverhalten als Faktoren zu 

nennen, die sich auf die Serumkonzentration des Totalproteins, unter Therapie, 

auswirken können. 

 



VI. Zusammenfassung      52 

VI. ZUSAMMENFASSUNG 

Ziel dieser Arbeit war die vergleichende Beurteilung von Wundheilung, 

systemischem Effekt und  mikrobieller Besiedelung offener  Wunden unter 

Vakuum-assistierter Wundtherapie im Vergleich zum silberbeschichteten 

Wundkissen, beim Hund. Aus einem Patientenstamm von 23 Hunden mit insgesamt 

26 Wunden wurden zwei Studien durchgeführt. Die erste Studie befasst sich mit 

der Wundheilungsrate und mikrobiellen Besiedelung der Wunden unter beiden 

Therapieformen. Hierfür wurden alle 23 Hunde erfasst, wovon ein Hund zweimal 

als Patient aufgenommen wurde, da er zweimal mit verschiedenen Wunden, zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten, vorstellig wurde. Zudem wies ein weiterer Hund 

zwei Wunden zum selben Zeitpunkt auf, welche nach Randomisierung beide mit 

unterschiedlichen Therapieformen behandelt wurden. Die zweite Studie befasst 

sich mit der systemischen Auswirkung der Negative Pressure Wound Therapy im 

Vergleich zur Behandlung mit Polymerschaumkissen. Dafür wurden 22 Hunde mit 

je 11 Patienten in Gruppe A (NPWT) und Gruppe B (silberbeschichtetes 

Polymerschaumkissen) untersucht. Die Vorbereitung der Wunden für beide 

Therapieformen erfolgte in  im Rahmen dieser Arbeit gleich, mit initialem 

Wunddebridement und der Entfernung vorhandener Nekrosen. Die Wechsel 

erfolgten innerhalb der ersten zehn Therapietage an jedem dritten Tag. Dabei 

wurden Wundgröße und –volumen dokumentiert. Zudem fand an den erste fünf 

Therapietagen sowie an Tag zehn eine Erhebung von systemischen Parametern 

(HF, AF, BD, Hkt, Alb, Eiweiß, PLT, Leukozyten, stabkernigen neutrophilen 

Granulozyten und CrP) statt. Bei jedem zweiten Wechsel wurde ein 

mikrobiologischer Verlauf mittels Tupfer-Probennahme aus der Wunde untersucht. 

Vorbehandlung, Signalement und mikrobiologische Besiedelung waren innerhalb 

der Gruppen vergleichbar.  Vollständige Verschlusszeit war in Gruppe A mit 14,2 

Tage signifikant kürzer (p = 0.018) als in Gruppe B mit 28,6 Tagen. Die 

Wundplanimetrie an Tag 3,6 und 9 zeigte eine signifikant größere Reduktion der 

ursprünglichen Wundfläche in Gruppe A (p < 0.05). Zudem zeigten die Wunden 

innerhalb der Gruppe A deutlich weniger progressive Infektionsanzeichen, als die 

Wunden in Gruppe B (p = 0.01). Wunden, die mittels NPWT behandelt wurden, 

zeigten somit einen schnelleren Wundverschluss, verbesserte Makrodeformation 

sowie weniger Infektionsanzeichen. Eine bakterielle Dekontamination unter einem 
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der beiden Verfahren war nicht zu beobachten. Hinsichtlich des systemischen 

Effektes konnte im Vergleich der beiden Verfahren keine signifikanten 

Unterschiede hinsichtlich der oben genannten Parameter beobachtet werden, 

lediglich der Verlust des Totalproteins war unter VAC-Therapie durchschnittlich, 

nicht signifikant, größer. Allerdings zeigten sich bezüglich eines erfolgreichen 

Wundverschlusses unter den jeweiligen Therapieverfahren interessante 

Erkenntnisse. Ein nicht signifikanter Trend zeigte sich bei Patienten, bei denen kein 

erfolgreicher Wundverschluss erreicht wurde. Sie wiesen initial geringere 

Leukozyten- und Thrombozytenzahlen auf. Das gemessene CrP im Blutserum, war 

bei Patienten mit nicht erfolgreichem Wundverschluss, an Tag vier, fünf und zehn 

signifikant (p < 0.05)  höher. Mithilfe einer ROC- Analyse konnte ein Cutoff-Wert 

des CrPs an Tag vier mit 70.2mg/L als prognostisch für einen erfolgreichen 

Wundverschluss ermittelt werden (Sensitivität 80; Spezifität 85.7). Offene 

Wunden, die an Tag vier einen CrP-Wert über 70,2 mg/L aufwiesen, konnten unter 

dem jeweiligen Therapieverfahren nicht erfolgreich verschlossen werden. Damit 

stellt die Messung des CrPs ein hervorragendes Diagnostikum zur 

Verlaufskontrolle in der Wundtherapie dar und könnte zukünftig den 

Heilungsverlauf einer Wunde frühzeitig erkennen  lassen und die Therapie 

verbessern. 
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VII. SUMMARY 

The aim of this work was the comparative assessment of wound healing, systemic 

effect and microbial colonisation of open wounds under NPWT in comparison to 

the silver-coated polymer foam in  dogs. Two studies were made from a patient 

base of 23 dogs with a total of 26 wounds. The first study deals with the wounds at 

different times. In addition, another dog had two wounds at the same time, which 

after randomization were both treated with different forms of therapy. The second 

study deals with the systemic impact of NPWT compared to a control group. 22 

dogs total with 11 patients each were examined in group A (NPWT) and group B 

(silver-coated polymer foam). The preparation of the wounds is the same for both 

forms of therapy, with initial wound debridement and  the removal of exisiting 

necrosis. Wound dressing changes were made and documented every third day 

within the first ten days of wound therapy and Wound size and volume were 

documented. In addition, systemic parameters (HF, AF, BD, hct, alb, protein, PLT, 

leukocytes, rodlike neutrophilic granulocytes and CrP) were collected on the first 

five days of therapy as well as on day ten. At every 2nd change, a microbiological 

course was examined using swab samples close to the wound. Pretreatment, 

signaling and microbiological colonization were comparable within the groups.  

Complete closure time was significantly shorter in group A with 14.2 days (p = 

0.018) than in group B with 28.6 days. Wound planimetry on day three, six and nine 

showed a significantly larger reduction of the original wound area in group A (p < 

0.05). In addition, wounds within group A showed significantly fewer progressive 

signs of infection than wounds in group B (p = 0.01). Wounds treated with NPWT 

showed faster wound closure, improved macrodeformation and fewer signs of 

infection. No bacterial decontamination was observed under either procedure. With 

regard to the systemic effect, no significant differences could be observed between 

the two procedures with regard to the above-mentioned parameters; only the total 

protein loss was on average greater (not significant) under NPWT. However, 

interesting findings regarding successful wound closure were found among the 

respective therapy methods. A non-significant trend was observed in patients who 

did not achieve successful wound closure. Initially they showed lower numbers of 

leukocytes and thrombocytes and CrP in blood serum was significantly (p < 0.05) 

higher on days four, five and ten with unsuccessful wound closure. By means of a 
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ROC analysis (Receiver operating characteristic analysis), a cut-off value of the 

CrP on day four of 70.2mg/L could be determined as prognostic for successful 

wound closure (sensitivity 80; specificity 85.7). Open wounds with a CrP value 

above 70.2 mg/L on day four could not be successfully closed under the respective 

therapy procedure. 
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