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Einleitung

Eine erhohte Protease-Aktivitat (EPA) kann die
Wundheilung storen. Dieses Made Easy beschreibt die
Arten von Wunden, bei denen EPA auftreten kann und wie

Wunden mit EPA erkannt werden konnen. Die Methoden,
die verwendet werden kdnnen, um die Protease-
Aktivitat soweit zu reduzieren, dass der Heilungsprozess
fortschreiten kann, werden ebenfalls diskutiert.

Autoren: Dissemond J, Dowsett C, Schultz G, Serena T.
Ausfiihrliche Details zu den Autoren finden Sie auf Seite 5.

Was sind Proteasen?

Proteasen sind eine Gruppe von Enzymen, die Proteine abbauen.

Im Allgemeinen spalten sie ein Protein in zwei oder mehr Teile, und
verandern so ihre Struktur. Bei einigen Proteinen filhrt dies zu einem
Funktionsverlust, aber bei anderen zur Aktivierung eines Molekdils,

das mit anderen Molekiilen in Wechselwirkung treten kann, z. B. ein
weiteres Enzym oder ein Rezeptor. Proteasen kdnnen ein spezifisches
Substrat haben, d. h. sie knnen nur mit einem bestimmten Protein
agieren, sie kdnnen aber auch mit einer Vielzahl von Proteinen agieren.

Einige Proteasen nehmen Schlisselrollen bei der Wundheilung ein. In
hohen Konzentrationen wurden einige jedoch mit einem verzégerten
Heilungsprozess in Verbindung gebracht. Die wichtigsten Gruppen
von Proteasen, die an der Wundheilung beteiligt sind, sind die Matrix-
Metalloproteasen und die Serinproteasen.

Matrix-Metalloproteasen

Matrix-Metalloproteasen (MMP) enthalten alle ein Zink-Atom (daher
das Préfix Metallo). Sie spalten bevorzugt die Proteine, aus denen

die extrazellulare Matrix (ECM) besteht, und zusammen kdnnen

sie auf alle Komponenten der ECM, wie z.B. Kollagen, Elastin und
Glykoproteine wirken. Bisher wurden beim Menschen 23 MMPs
identifiziert, von denen MMP-1, MMP-2, MMP-8 und MIMP-9 im Fokus
der Wundforschung stehen'.

Serinproteasen

Zahlreiche Serinproteasen sind am Wundheilungsprozess beteiligt,
und dabei vor allem die humane neutrophile Elastase (HNE)% Dieses
Enzym kann auf eine breite Palette von Proteinen der ECM und auch
auf Entzlindungsmediatoren wirken®.
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jedoch allgemein bekannt, dass ein Uberschuss an Proteasen einen
nachteiligen Effekt auf die Wundheilung haben kann.

Welche Rollen erfiillen die Proteasen

bei der Wundheilung?

Proteasen besitzen eine Reihe von Funktionen in den
Entziindungs-, Proliferations- und Remodellierungs-Phasen der
normalen Wundheilung. Allgemein I&sst sich sagen, dass sie

im Rahmen der normalen Wundheilung beschadigte ECM und
Fremdmaterial abbauen, und die Bildung neuen Gewebes und
einen ordnungsgemafen Verschluss der Wunde untersttitzen. Es ist

Wodurch wird die Protease-Aktivitat
beeinflusst?

Die Produktion und Regulation der Proteasen ist komplex. MMPs
werden von Gewebezellen produziert, die am Heilungsprozess
beteiligt sind, wie z. B. Neutrophile, Fibroblasten, Endothelzellen

und Epithelzellen. AuBerdem werden sie im Rahmen des
Entziindungsprozesses oder als Reaktion auf eine Infektion auch von
Immunzellen erzeugt. Wie der Name schon vermuten lasst, wird HNE
durch Neutrophile produziert.

Frisch produzierte MMPs existieren normalerweise in einer inaktiven
(pro-MMP)-Form. AnschlieBend werden sie durch andere Proteasen
und Serinproteasen wie HNE aktiviert.

Gewebeinhibitoren der Metalloproteinasen (TIMP), die von einer
Vielzahl von Gewebezellen produziert werden, hemmen die
Aktivierung von pro-MMP und auch die Aktivitat der aktivierten
MMPs. Der wichtigste Inhibitor von HNE ist der a-1-Protease-Inhibitor
(auch bezeichnet als a-1-Antitrypsin), das von Makrophagen und
Leberzellen sezerniert wird*.

Bakterien in Wunden erhohen die Protease-Aktivitat. Die Bakterien
verursachen eine Entziindungsreaktion, was die Produktion der
Proteasen anregt. Zusatzlich kénnen auch Bakterien Proteasen
produzieren®.

Wie beeintrachtigen Proteasen
manchmal den Heilungsprozess?

Proteasen sind fiir den normalen Heilungsprozess wichtig. Es ist
jedoch allgemein bekannt, dass die Protease-Aktivitat, einschlieflich
der der MMPs und HNE, in Wunden, die nicht heilen, erhéht ist®"".

Wahrend der normalen Wundheilung nimmt der anfanglich schnelle
Anstieg der Protease-Aktivitat etwa ab Tag flinf ab. In nicht heilenden
Wunden erreicht die Protease-Aktivitat hohere Werte, die langer
anhalten'

Eine erhohte Protease-Aktivitdt kann zur ‘ungezielten’ Zerstérung von
Proteinen, die wichtig sind fiir die Heilung, wie Wachstumsfaktoren,
Rezeptoren und neu gebildete ECM, fiihren. Dies kann das
Gleichgewicht zwischen Auf- und Abbau der ECM storen®.

Die schadigende Wirkung der Proteasen kann die
Entziindungsreaktion und die Freisetzung von schadlichen

reaktiven Sauerstoffspezies weiter stimulieren. Die resultierende
Uberschussige Protease-Aktivitat bewirkt, dass die Wunde in einen
Teufelskreis (Cullens Kreis) tritt, was letztlich die Heilung verzogert
(Abbildung 1, Seite 2). Eine hohe Keimbelastung der Wunde kann den
Teufelskreis durch die Produktion von bakteriellen Proteasen, die die
Entziindungsreaktion weiter stimulieren, zusatzlich verstarken.
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Welche Arten von Wunden werden

durch eine hohe Protease-Aktivitat
beeintrachtigt?

In Studien wurden hohe Protease-Aktivitaten bei chronischen Wunden
sehr unterschiedlicher Atiologie, wie z. B. vendsem Ulcus cruris,
diabetischem Fu3syndrom, Dekubitus und traumatischen Wunden
festgestellt''>°. Dies deutet darauf hin, dass eine hohe Protease-Aktivitat
ein Problem des Heilungsprozesses und nicht der Atiologie der Wunde ist.

Kriterien, basierend auf Anderungen im Wundgebiet (iber zwei bis vier
Wochen als nicht heilend eingestuft. In der Analyse der ersten Studie,
in der heilende Wunden eingeschlossen wurden, betrug die Pravalenz
von EPA 22 %. Dartiber hinaus kann EPA méglicherweise in Wunden,
unabhdngig davon, wie lange sie bestehen, vorkommen und EPA
kann in allen gangigen Arten chronischer Wunden vorhanden sein, d.
h. venésem Ulcus cruris, diabetischem Fu3syndrom, Dekubitus und
traumatischen Wunden'.

Wie hoch ist zu hoch?

Damit die Arzte hohe Protease-Werte gezielt behandeln kénnen,
mussen sie wissen, ab welcher Hohe die Protease-Aktivitat
beginnt, Schaden zu verursachen, und wie sich die betroffenen
Wunden leicht identifizieren lassen.

Eine aktuelle Studie untersuchte die Korrelation zwischen HNE- und
MMP-Aktivitat und Heilungsraten bei unterschiedlichen chronischen
Wunden16. Die Wahrscheinlichkeit der Heilung wurde durch Messen
derVeranderungen im Wundgebiet tiber zwei bis vier Wochen ermittelt.
Eine Reduktion von 50 % oder mehr bei diabetischem FuBsyndrom,
oder 30 % oder mehr bei vendsem Ulcus cruris und Dekubitus wurde
als Indikator fiir die Heilung bewertet.

Die Studie zeigte, dass eine Wunde eine 90%ige Wahrscheinlichkeit
besal, als nicht heilend eingestuft zu werden, wenn die HNE-Aktivitat
=25 mE/110pl war und/oder die MMP-Gesamtaktivitat > 48 E/110 pl
betrug'. Eine Protease-Aktivitat auf oder Giber diesem Niveau wurde
daher als Indikator fiir eine erhéhte Protease-Aktivitat (EPA) eingestuft
und fiir eine 90%ige Wahrscheinlichkeit auf nicht heilend.

Wie viele Wunden sind von EPA betroffen?
In multizentrischen Studien in den USA wurde eine Pravalenz

von EPA bei 25-28 % der nicht heilenden Wunden festgestellt'>®.
Die in diesen Studien untersuchten Wunden wurden nach klaren
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Wodurch lasst sich die Pravalenz von EPA
moglicherweise beeinflussen?

Die Préavalenz jedes Zustands variiert zwischen Studien aufgrund einer
Reihe von Faktoren, z. B. Unterschiede in der untersuchten Population,
den Einschlusskriterien und den verwendeten Messmethoden.
Deshalb kann die gemessene Pravalenz von EPA in verschiedenen
Behandlungsumgebungen von einer Reihe von Faktoren beeinflusst
werden, wie:

u ob heilende Wunden eingeschlossen sind

m ob die Kriterien fiir die Einstufung als nicht heilend konsequent
angewendet wurden

ob die Kriterien fiir die Einstufung als nicht heilend konsequent
angewendet wurden

ob die Verfahren zur Entnahme und Testung der Probe korrekt
befolgt wurden.

Tests fiir EPA

Nicht alle Wunden mit verzogerter Heilung haben eine EPA. Daher
miissen Arzte erkennen kdnnen, welche Wunden von EPA betroffen
sind, um Protease modulierende Strategien effektiv nutzen zu kénnen.
Es gibt allerdings keine visuellen Hinweise, die speziell auf EPA schlieBen
lassen, und es ist fiir die Arzte nicht maglich, EPA ausschlieBlich anhand
einer visuellen Beurteilung zu erkennen'®'.

Die Verfiigbarkeit eines diagnostischen Tests, den Arzte verwenden
kénnen, um EPA zuverlassig zu erkennen und eine entsprechende
Behandlung zu verordnen, hat das Potenzial, die klinischen und
wirtschaftlichen Ergebnisse erheblich zu beeinflussen®*?Bis vor
kurzem war die Bestimmung der Protease-Aktivitat ein Laborverfahren,
das zu Forschungszwecken verwendet wurde. Inzwischen ist jedoch
ein anwendungsfreundlicher, vor Ort durchfiihrbarer Test fiir EPA —
WOUNDCHEK™ Protease Status (Woundchek Laboratories, previously
Systagenix)— verfiigbar und im klinischen Einsatz.

So verwenden Sie WOUNDCHEK™
Protease Status

WOUNDCHEK™ Protease Status ist ein Test, bei dem die Fliissigkeit
von Abstrichen aus chronischen Wunden verwendet wird, und der am
Krankenbett durchgefiihrt werden kann. Der Test dauert ungefdhr 15
Minuten.

Probenentnahme-Protokoll (The Serena Technique®)
m Vor dem Abstrich wird die Wunde mit steriler Kochsalzlosung
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Ablaufplan zur Durchfiihrung eines EPA-Tests (modifiziert nach )

|

_( Spricht die Wunde auf die Standardbehandlung
NICHT an oder schreitet der Heilungsprozess
nach einer anfinglichen Reaktion NICHT fort*?

Aktuelle Therapie mit
regelméRiger Uberpriifung
weiterfiihren

Neubewertung des

Patienten und der Wunde

Wurde die Wunde genau diagnostiziert, beurteilt und
entsprechend behandelt (einschlieBlich Infektion)?

Nach Bedarf Behandlung
modifizieren

auf EPA testen
Ist die Protease-Aktivitdt erhoht?

J

(siehe Seite 4), und bei Bedarf eine geeignete Behandlung gegen Infektion
nach den geltenden Standards
Nach 2-4 Wochen erneute Beurteilung

[ Topische/systemische Behandlung, um die Protease-Aktivitat zu reduzieren

Wurden zufriedenstellende Heilungsfortschritte gemacht?

Erneute

Beurteilung

-

Erneute

Beurteilung

Zufriedenstellende Heilungsfortschritte— emeuterTest auf EPA:

= Wenn die Protease-Aktivitat abgenommen hat, in Erwagung
ziehen, die Protease-modulierende Therapie abzusetzen

= Wenn die Protease-Aktivitdt hoch bleibt, weiterhin Protease-
modulierende Therapie und eine ereute Beurteilung des
Patienten, insbesondere beziiglich einer Infektion

( Zufriedenstellende Heilungsfortschritte— emeuter Test auf EPA: )
= Wenn die Protease-Aktivitét abgenommen hat, in Erwégung
ziehen, die Protease-modulierende Therapie abzusetzen
= Wenn die Protease-Aktivitdt hoch bleibt, weiterhin Protease-
modulierende Therapie und eine emeute Beurteilung des
Patienten, insbesondere beziiglich einer Infektion

& J

*Der Heilungsstatus sollte durch eine friihzeitige umfassende Beurteilung, einschlieflich der Erkennung und Korrektur der Ursache(n) fiir die Wunde beurteilt werden.
Heilungsprobleme treten eher bei Patienten mit eingeschrénktem Gesundheitsstatus oder mit Begleiterkrankungen wie Diabetes oder Malignitat auf.

gereinigt, um lose Gewebereste, Reste von Therapeutika (z. B.
enzymatische Reinigungsmittel, Gele, Kompressen, etc.) und
nekrotisches Gewebe zu entfernen. Vor der Probenentnahme
darf kein scharfes Debridement der Wunde durchgefiihrt
werden.

u Vor der Entnahme der Probe muss eine komplette Blutstillung
erreicht werden.

u Auf den Bereich der Wunde, von dem der Abstrich genommen
wird, wird zusétzlich Kochsalzlosung aufgebracht, so dass
der Bereich sichtbar feucht ist. Es sollte darauf geachtet
werden, dass die Wunde nicht mit iibermaBigen Mengen
Kochsalzlosung befeuchtet wird. Ansammlungen der
Kochsalzlsung miissen vermieden werden. Es diirfen keine
anderen Lésungen als Kochsalzlosung verwendet werden, da
diese die Testergebnisse beeintrachtigen kénnten.

m Die Abstriche nicht an Stellen entnehmen, die Blut,
nekrotisches Material, dicken Schorf oder fibrinoses Gewebe
enthalten.

The Serena Technique is the copyright of Dr Tom Serena.

Die Spitze des Tupfers flach auf den Boden der Wunde driicken
und mehrmals unter Anwendung von Druck vorsichtig hin und
her rollen. Die Spitze des Tupfers weiter hin und her rollen, bis
sie sich vollgesogen und verfarbt (hellbraun/gelb) hat.

Wann sollten wir auf EPA testen?

Ein internationaler Konsens empfiehlt, die Testung auf EPA bei
Wunden mit verzdgerter Heilung im Rahmen der kontinuierlichen
erneuten Beurteilung und Optimierung der Wundversorgung unter
Beachtung der lokalen Wundbehandlungsprotokolle durchzufiihren
(Abbildung 2)™.

Woher wissen wir, wann eine Wunde nicht mehr auf
die Behandlung anspricht oder nicht weiter heilt?
Studien haben gezeigt, dass die Fahigkeit zu heilen, d. h. ob eine
Wunde auf die Behandlung anspricht oder nicht weiter heilt, anhand




der Verringerung der Wundflache tber zwei
bis vier Wochen beurteilt werden kann.

Beim Ulcus cruris und bei Dekubitus

wurde eine Verringerung der Wundflache
von 20-40 % in zwei bis vier Wochen als
pradiktiv fur die Heilung festgelegt®2.
Beim diabetischen FuRsyndrom wurde eine
Verringerung der Wundflache von > 50 %
nach 4 Wochen als pradiktiv fiir die Heilung
festgelegt 77

Wann kénnen wir auf EPA testen?
Ein Nicht-Ansprechen auf die Behandlung
kann, je nach Wundatiologie, innerhalb

von zwei bis vier Wochen erkennbar
werden. Daher kann eine Testung auf EPA
zwei bis vier Wochen nach Beginn der
Standardbehandlung im Rahmen der
kontinuierlichen erneuten Beurteilung der
Wunde, des Patienten und der Behandlung
nitzlich sein.

Derzeit ist nicht bekannt, wie schnell EPA
nach Entstehen einer Wunde auftreten
kann, und daher ist auch noch nicht
bekannt, wann es sinnvoll ist, auf EPA zu
testen. Eine Studie zur Prévalenz von EPA
ergab jedoch, dass EPA in Wunden jeglichen
Alters auftreten kann'®.

Sobald erwiesen ist, dass eine Wunde

mit EPA infiziert ist, kann eine geeignete
Strategie zur Verringerung der Protease-
Aktivitdt durchgefiihrt werden. Die Strategie
sollte die Behandlungsumgebung und die
Bedurfnisse des Patienten und der Wunde
beriicksichtigen, also ob z. B. auch eine
Behandlung fiir eine bestehende Infektion
erforderlich ist (Abbildung 2, siehe Seite 3).

Was kann gegen EPA
getan werden?

Bei der Wahl einer geeigneten Behandlung
ist es hilfreich, wenn der Arzt erkennt, dass

in einer Wunde mit verzdgerter Heilung
eine EPA besteht. Die Behandlung zur
Verringerung einer erhéhten Protease-
Aktivitat sollte im Rahmen eines lokalen,
umfassenden und geeigneten Beurteilungs-
und Wundversorgungsprotokolls erfolgen'.

Die Behandlung der zugrunde liegenden
Ursache fur die Wunde und alle Faktoren

oder Begleiterkrankungen, die zur
Offenhaltung der Wunde beitragen kdnnen,
mussen zusammen mit einer Optimierung
des Wundbetts und des Zustandes des
Patienten die Behandlung zur Verringerung
der Protease-Aktivitat untermauern.

Folgende Ansatze zur Verringerung der
Protease-Aktivitat konnen verfolgt werden:
m Verringerung der Protease-

Produktion durch eine Verringerung der

Entziindung, z. B. gegebenenfalls durch:

- Entfernen von nekrotischem Gewebe
aus der Wunde (z. B. Debridement)

- Verringerung der Keimbelastung der
Wunde (z. B. durch antimikrobielle
Wundauflagen)

- Dampfung der Immunantwort (z.

B. oral/topisch Doxycyclin® oder
Steroide)

m Entfernung von Proteasen aus
dem Wundbett z. B. Reinigung,
absorbierende Wundauflagen und
Vakuumtherapie (NPWT)??

m Verringerung der Protease-Aktivitét
z. B. durch Wundauflagen aus Kollagen/
oxidierter regenerierter Cellulose (ORC)
(Evidenz siehe unten).

Protease modulierende
Wundauflagen

Es gibt viele Wundauflagen, die als Protease-
Aktivitat-modulierend vermarktet werden.
Einige reduzieren die Protease-Aktivitat
durch Absorption von Wundexsudat

und Entfernen so Proteasen und/oder
Entziindungsmediatoren aus dem
Wundbett, andere wirken auch direkt durch
Bindung oder Inaktivierung von Proteasen'®.

Es gibt unterschiedliche Niveaus

von klinischer Evidenz fiir Protease-
modulierende Wundauflagen. Die Wirkung
von einigen Wundauflagen wird nur von

in vitro Studien gestiitzt, wahrend fiir
andere Wundauflagen eine Vielzahl von
Beweisen einschliel3lich der Ergebnisse von
randomisierten, kontrollierten klinischen
Studien vorliegen®3*,

Bei der Auswahl der Verbandmaterialien,
mit denen die Protease-Aktivitat moduliert
werden soll, missen die Arzte eine
Formulierung oder eine Kombination von

primaren und sekunddren Wundauflagen
wabhlen, die auch die anderen Bedurfnisse
der Wunde und des Patienten erfiillt.

Soll die Wundauflage zum Beispiel fiir

den Einsatz unter Kompression geeignet
sein, muss die Wundauflage auch eine
antimikrobielle Aktivitat haben, weil die
Wunde infiziert ist; hat der Patient briichige
Haut, die eine Wundauflage mit geringer
Klebekraft erfordert, oder besitzt die
Wundauflage die richtige Saugfahigkeit fir
die Menge des produzierten Exsudats?

Ein internationaler Konsens empfahl, dass
Protease-modulierende Wundauflagen

fur kurze Anwendungen von zwei bis vier
Wochen Dauer verwendet werden, worauf
eine erneute umfassende Beurteilung
durchzufiihren ist'2.

Kollagen-/ORC-Wundauflagen
Wundauflagen mit Kollagen/ORC
verringern bei verschiedenen Arten von
chronischen Wunden nachweislich die
Aktivitat der MMPs und Serinproteasen und
auch die Konzentration inflammatorischer
Zytokine>+¥.

Eine in vitro Studie zur Wirkung
verschiedener Wundauflagen gegen

die MMP und Elastase-Aktivitét in der
Flussigkeit aus chronischen Wunden mit EPA
zeigte, dass Kollagen/ORC und Kollagen/
ORC/Silber-Wundauflagen deutlich besser
abschnitten, als Wundauflagen, die nur
Kollagen oder Nano-Oligosaccharid-Faktor
(NOSF) enthielten.

Eine aktuelle, retrospektive Analyse von
mit Kollagen/ORC-Wundauflagen mit
oder ohne Silber bahandeltem Ulcus

cruris zeigte, dass Wunden, bei denen

zu Beginn der Behandlung EPA bestand,
nach 4 Wochen eine um 22 % hohere
Ansprechrate zeigten (77 % der Wunden
mit EPA sprachen an vs. 63 % aller Wunden
in der Studie)**. Dies deutet darauf hin,
dass die Ansprechraten auf Kollagen-/ORC-
Wundauflagen dadurch verbessert werden
kénnen, wenn damit gezielt Wunden mit
EPA behandelt werden. Die Fallstudie
(siehe Seite 5) ist ein Beispiel fiir den Einsatz
einer gezielten Behandlung von EPA mit
Kollagen/ORC-Wundauflagen bei einem
Patienten mit einem Ulcus cruris.



Wiederholungstest auf
EPA

Ein internationaler Konsens hat
vorgeschlagen, dass der Test auf EPA zwei
bis vier Wochen nach der erstmaligen
Identifizierung der EPA (Abbildung 2, siehe
Seite 3) wiederholt werden sollte. Wenn
die EPA weiter besteht, sollten die Wunde,
der Patient und das Behandlungsschema
neu beurteilt werden, vor allem, um
herauszufinden, ob eine Infektion vorliegt.
Es gibt noch keine klare Aussage dartiber,
ab wann ein Absetzen der Protease-
modulierenden Therapie in Betracht
gezogen werden kann, wenn die EPA
verschwunden und der Heilungsfortschritt
zufriedenstellend ist. Wenn keine EPA mehr
vorhanden ist, aber die Wunde immer noch
nicht heilt, sollte erneut eine umfassende
Beurteilung durchgefiihrt werden.

Was wissen wir liber EPA
und Keimbelastung?

Obwohl die Keimbelastung einer Wunde
die Protease-Aktivitat erhohen kann, wird
die Diagnose einer Wundinfektion klinisch
gestellt und der Nachweis von EPA (d. h.
der humanen inflammatorischen Protease-
Aktivitat) kann nicht als Bestatigung einer
erhohten Keimbelastung der Wunde oder
einer Wundinfektion verwendet werden.

Weitere Studien sind notwendig, um die
Auswirkungen einer erh6hten Protease-
Aktivitat aufgrund der Keimbelastung
der Wunde zu untersuchen, und ob die
Unterscheidung dieser Aktivitat von EPA
durch verzégerte Wundheilung moglich
und relevant ist.

Was sind die Vorteile
von Tests auf EPA
und der gezielten
Behandlung?
Wunden mit verzogerter Heilung sind
fur die Gesundheitssysteme und fiir die
Patienten eine enorme Belastung. Es ist
logisch, dass ein Test auf EPA, der den
Arzt veranlasst, eine geeignete Protease-
modulierende Behandlung einzuleiten,
finanzielle und soziale Vorteile und eine
bessere Auslastung der Ressourcen im
Gesundheitswesen mit sich bringt, durch:
® wenigerVerbandwechsel
m reduzierten Pflegeaufwand und
weniger Arztbesuche
m Vermeidung unnétiger Eingriffe
m Vermeidung von mehrinvasiven
und teuren diagnostischen Tests, z. B.
Wundbiopsien
m friihere Erkennung und Pravention von
Komplikationen
m kiirzere Gesamtbehandlungsdauer
m Verbesserung der Lebensqualitat
m friihere Riickkehr in das Arbeitsleben™.

Ein 6konomisches Modell basierend auf dem
britischen Gesundheitssystem, in dem 100
chronische Wunden nicht auf EPA getestet
wurden, kam zu der Schétzung, dass nicht
diagnostizierte EPA etwa zur Verschwendung
von £ 126.000 flihren kdnnte®.

Die Zukunft des Testens
auf EPA

Da die Forschung weitergeht, wird sich die
Rolle fiir EPA-Tests in der klinischen Praxis
weiter entwickeln. Spezielle Schwerpunkte
fir weitere Studien sind:

®  Warum und zu welchem Zeitpunkt des

Heilungsprozesses kann die Protease-
Aktivitat aus dem Gleichgewicht
geraten

Ob esirgendwelche Unterschiede in
den Protease-Profilen von Wunden
unterschiedlicher Atiologien und

in den verschiedenen Phasen der
Wundheilung gibt

Der Zusammenhang zwischen EPA und
Keimbelastung der Wunde

Die Auswirkungen der Tests auf EPA
und auf den Heilungsprozess und die
wirtschaftlichen Ergebnisse sowie ein
entsprechendes Protease-Management
Die Beziehung zwischen dem Alter der
Wunde und EPA bei verschiedenen
Wundtypen

Ob es Sinn macht, in akuten Wunden
auf EPA zu testen

Wie Patienten-Faktoren wie Alter und
Komorbiditaten die Protease-Aktivitat
beeinflussen

Warum auch bei manchen heilenden
Wunden EPA auftritt und welche
Auswirkungen dies auf die
Behandlung hat

Welches die wirksamsten
Behandlungen fiir EPA sind.

Angaben zu den Autoren

Dissemond J', Dowsett C2, Schultz G3,
Serena T*.

1. Facharzt fiir Dermatologie und Venerologie,
Klinik fir Dermatologie, Universitatsklinikum
Essen, Deutschland

2. Nurse Consultant Tissue Viability, Community
Health Newham Directorate, East London
NHS Foundation Trust/Tissue Viability Service,
East Ham Care Centre, London, UK

3. Professor, Institut fir Wundforschung,
Abteilung fiir Geburtshilfe und Gynéakologie,
Universitat Florida, Gainesville, Florida, USA

4. Medizinischer Direktor, Pennsylvania
North Centers for Advanced Wound Care,
Pennsylvania, USA

FALLSTUDIE: Nicht heilendes Ulcus cruris mit EPA

Hintergrund

Behandlung

Ergebnis

vollstandig verheilt.

Zur Verfiigung gestellt von: Dr. Caroline Dowsett, Newham, London

Herr F, 69 Jahre alt, wurde mit einem nicht heilenden Ulcus cruris am linken Innenknochel
vorgestellt, das auf die Behandlung mit Kompressionstherapie und verschiedenen
Wundauflagen nicht angesprochen hatte. Es gab keine Anzeichen einer Wundinfektion. Ein
WOUNDCHEK™ Protease Status Test zeigte eine erhohte Protease-Aktivitat (EPA).

Die Wunde wurde mit einer Protease-modulierenden Kollagen-/ORC-Wundauflage
(PROMOGRAN?®) und einem mehrlagigen Kompressionsverband behandelt.

Nach einer zweiwochigen Behandlung hatte sich der Zustand des Wundbetts verbessert
und die Wunde an Groe abgenommen. Die Behandlung mit dem Protease-modulierenden
Verband wurde beendet und die Wunde war sechs Wochen nach Beginn der Behandlung

Abb. 1: Ulcus
cruris bei

Behandlungsbeginn

Abb. 2: Ulcus cruris nach einer
zweiwdchigen Behandlung
mit einem Protease-
modulierenden Verband
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Unterstiitzt durch einen
Fortbildungszuschuss von Systagenix.
Die in diesem “Made Easy” zum Ausdruck
gebrachten Ansichten entsprechen

nicht zwangslaufig den Ansichten von
Systagenix.

Heilung besteht, kdnnen nun ohne weiteres mit dem am Patienten verwendbaren WOUNDCHEK™
Protease Status Test identifiziert werden. Wunden, bei denen EPA nachgewiesen wurde, kdnnen
gezielt behandelt werden, um die Protease-Aktivitat zu modulieren mit der Erwartung, dass

dadurch sowohl die klinischen und wirtschaftlichen Ergebnisse verbessert werden.
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