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Samenvatting

In 1958 werd ontdekt dat
een wonde die afgesloten
was van de lucht sneller
genas. Deze vasistelling
was een aansporing voor
andere onderzoekers die
verder gingen dan de
vaststelling dat de
wonden sneller heelden.
Zij probeerden een
antwoord te vinden
waarom een wonde die
volledig afgedekt was
door een verband
(occlusie) signifikant
sneller heelt in
vergelijking met deze die
vrij werden gelaten aan
de lucht. Het antwoord is
nog steeds niet volledig
te geven, er zijn nog
steeds een reeks vragen
die wachten op een
antwoord.

Er zijn momenteel 5
mogelijke mechanismen
die men verantwoordelijk
acht voor de betere
resultaten.

Er is eerst de
gemakkelijkere migratie
van de epitheliale cellen
door het vochtige milieu
onder het occlusieve
verband.

Ten tweede zorgt het
gesloten verband voor
een milieu waar er een
verhoogde lokale
concentratie van groei-
factoren aanwezig zijn.
Ten derde zou het vochtige
milieu onder het verband
het elektrisch potentiaal
tussen de gewonde huid
en de omgevende normale
huid beter onderhouden.
Als vierde blijkt de
partiéle zuurstofspanning
in het wondgebied hoger
te zijn onder een
occlusief verband.
Tensloite zou een
verhoogde concentratie
van micro-organismen
gunstig inwerken op de
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wondheling. Ondanks de
onvolledigheid van de
verklaring is het gunstige
effect van deze verbanden
wel algemeen
aangenomen.

Er zullen meerdere onder-
zoeken moeten gebeuren
om duidelijkheid te
scheppen in dit fenomeen.
Occlusieve verbanden
kunnen ook gebruikt
worden om open, niet
geinfecteerde wonden te
isoleren van hun
omgeving.

1. Inleiding

Een van de vele regels die
bestaan in chirurgie, is er voor te
zorgen dat wonden in een
dusdanige biologische omgeving
terecht komen dat ze het meest
efficient kunnen helen,

Dat is vooral belangrijk voor open
wonden, omdat de kans op
infectie bij deze veel groter is.

Bij open wonden zullen we een
snelle re-epithelialisatie nastreven.
Het voorkomen dat de wonde
geinfecteerd geraakt, is hier
prioritair.

Maar, het zijn juist de open
wonden die het frequenst
verzorgd worden en meer kans
lopen op contaminatie met
bacterién. Het beste zou een
verband zijn die op de wonde kan
blijven en die inspectie toelaat
zonder het verband te openen.
Als een dergelijk gesloten,
transparant verband nog de
wondheling zou in de hand
werken, dan staat niets meer in
de weg om het te gebruiken. In
deze bijlage gaan we op zoek
naar de mogelijkheden van
dergelijke occlusieve verbanden.
Momenteel is er een zeer groot
aanbod van occlusieve verbanden
op de markt. Het is soms wrij
moeilijk voor de verpleegkundige
om nog de bomen door het bos
te zien wanneer het over de
keuze van verbanden gaat. In

principe verwijst de term occlusief

naar ondoordringbaar, afsluitend,

maar de meeste van dergelijke
verbanden zijn voor bepaalde
zaken doorlaatbaar en voor
andere zaken niet. Als voorbeeld
kunnen de semi-permeabele films
genomen worden, deze zijn
doorlaatbaar voor stoom, zuurstof
en COZ, maar ondoorlaatbaar
voor water en bacterién,

In deze tekst zal occlusief

gebruikt worden voor alle

verbanden die afwijken van de
verbanden die de wonde toelaat
met lucht in contact te komen (=
gaas ed.). De mogelijkheden en
specifieke kenmerken van deze
verbanden worden niet
gespecificeerd door merknamen.

Het is aan de verpleegkundigen

om uit te maken welk effect zij bij

hun wondverzorging wensen te
bekomen en welk verband daar
het best aan voldoet.

Algemeen worden de occlusieve

verbanden ingedeeld volgens hun

samenstelling.!)

— Semi-permeabele zoals;
OpSite, Tegaderm, Bioclusief.,...

— Hydrocolloiden zijn bijna
steeds impermeabel en dus
100% occlusief. Ze laten ook
geen zuurstof door.
Voorbeelden ziin Comfeel,
Granuflex, Duoderm,...

— Hydrogels, Xerogels, zijn
semipermeabel en doorlaatbaar
voor zuurstof en stoom.
Voorbeelden zijn Vigilon,
Scherisorb, Geliperm,...

— Dextranomeren zijn in droge
en in natte vorm te verkrijgen.
Dergelijke verbanden zijn
slechts doorlaatbaar voor
substanties die een moleculair
gewicht kleiner dan 1000
hebben en kunnen tot 30 keer
hun eigen gewicht aan water
opnemen. Vb. Derisan,...

— Semipermeabele Foams zijn
complexe verbanden die het
wondvocht binnen het verband
houden zonder dat er
bacterién kunnen
binnendringen. Voorbeelden
zijn; Synthaderm, Coraderm,
Lyofoam, Epilock, Sorbsan,...
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De dynamiek van wondheling
wordt kort herhaalt en deze
elementen worden in een
dynamischer kader geplaatst.
Binnen dit kader wordt
nagetrokken welk soort verband
nu het meest aangewezen is om
wondheling het snelst te laten
verlopen.

In een periode van ongeveer 10
jaar werden drie belangrijke
observaties gedaan. Ten gevolge
van deze observaties besloten een
aantal artsen een verband als een
farmacologisch middel te
gebruiken.

Odland? ontdekte in 1958 als
eerste dat als men een verband
dicht liet de wonde sneller genas.
Later, in 1962 toonde Winter®
aan dat het afsluiten van een
wonde van een varken, met een
polyethyleenfilm de epithelialisatie
twee keer zo snel deed verlopen,
vergeleken met een wonde
blootgesteld aan de lucht.
Uiteindelijk toonden Hinman en
Maibach? aan dat dit gunstig
effect van de occlusieve
verbanden ook zo was bij
mensen.

2. De verschillende fases
binnen wondheling.

De manier en snelheid waarop
wondheling optreedt, hangt af van
individuele omstandigheden, zoals
lokatie en type van de wonde.
Het helingsproces verloopt
geordend en systematisch. Maar,
juist door individuele verschillen
en complicaties die zich tijdens
het helingsproces kunnen
voordoen, zijn er binnen dit
helingsproces een hele reeks van
variaties mogelijk. Zo kan de tijd,
nodig voor een volledige heling
van de wonde enorm verschillen
van situatie tot situatie,

Men kan binnen het wondhelings-
proces drie stadia onderscheiden
met elk specifieke karakteristieken.

A. verwonding en inflammatie-fase

B. fibroplastische of
proliferatiefase

C. maturatie van het litteken ie.
contractiefase

Sommige onderzoekers vinden

het erg moeilijk om de laatste

twee fasen goed uit elkaar te

halen en daarom worden de
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fibroblastenproliferatie en het
uitgroeien van het litteken samen
genomen en algemeen onder de
term wondheling geplaatst.

In verband met occlusieve
verbanden is de dynamika van de
epiderm genezing het
belangrijkste.

De dynamika van de
epidermgenezing kan op zich
opgesplitst worden in drie fasen:

1. epitheel migratie om de wonde
te bedekken,

2. celdeling om de door
verwonding verloren cellen te
vervangen,

3. differentiatie van de nieuwe
epidermcellen.”

Winter® beschrijft de
reépithelialisatie als volgt: "De
verloren epidermcellen worden
vervangen door regeneratie van
epidermcellen komende van de
wondranden, de wanden van de
zweetklier-kanaaltjes en de
schachten van haarfollikels”.
Deze epidermregeneratie start
binnen de 24 uur en de wonde is
terug bedekt door een nieuwe
laag epiderm na zes tot zeven
dagen na de verwonding. Nieuw

bindweefsel wordt gevormd onder
het nieuwe epiderm, de
belangrijkste groei treedt op
tussen de vijfde en twaalfde dag,
op dit moment is de epidermidis
hyperplastisch. Vanaf de twaalfde
dag is er een geleidelijke
reorganisatie en maturatie van de
nieuw gevormde weefsels,
resulterend in een bijna perfecte
regeneratie van de epidermidis en
papillaire dermale laag.

Dat proces van celdeling is in
evenwicht met het afsterven van
cellen, en voor collageen-produktie
is dat een evenwicht tussen
collageen hydrolyse, degradatie, en
absorptie.

Dat littekenweefsel is aanzienlijk
sterker dan het granulatieweefsel.
Wanneer een wonde op die
manier geneest spreekt men van
wondheling door
weefselvervanging.

Wanneer het beschadigde weefsel
geneest door vervanging met
dezelfde weefselcellen als deze
waaruit het bestond, dan spreekt
men van regeneratieve
wondgenezing.

Zie figuur 1. voor het tijdschema
waarbinnen deze fases zich
afspelen.

Figuur 1. Fases in wondheling en tijdschema voor

normale wonde

FIBROPLASTISCHE:--------
Migratie van epitheel-
cellen; wondopperviak

bedekt

MATURATIE:-++-++--++---- "
reorganisatie van
littekenweefsel

Fibroplast synthese
collageen en granulatie
weefsel verschijnen in

wonde

INFLAMMATIE--+----+r=rsmmessmmrmeeeeeeees »
Vasoconstrictie - Vasodilatatie---------------rrerrmrsmmeee ey
om hemostase - vasculaire
te promoten - permeabiliteit en
sormoeemeees - oedeem

- leucocyterns--s=-sresresrmnen e

- migreren naar wonde

- en fagociteren bacterién

6-12 maand
| | | | | | |
verwonding 10 min 1 h 24 h 48h 72h  14-21 dagen
(Luckman & Sorensen, 1986)
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2.1. wondheling van binnenuit
bekeken.
(Nursing, 1988)

1. Wanneer weefsels beschadigd
zijn, wordt het wondgebied
gevuld met: serotonine,
histamine, prostaglandines en
bloed van de beschadigde
bloedvaten. De bloedplaatjes
vormen een prop en fibrine in
deze prop bindt de
wondranden aan elkaar.

2. lymfocyten initiéren een
inflammatoire respons, en
vergroten de capillaire
permeabiliteit. De wondranden
zwellen en witte bloedcellen
vanuit nabij gelegen bloedvaten
dringen door tot het
wondgebied en eten de
bacterién en dode cellen op.
Op die manier wordt ook de
hemostatische prop stuk
gemaakt, Hier treden roodheid,
warmte, zwelling en pijn op.

3. Nabijgelegen gezonde weefsels

brengen bloed, voeding,
fibroblasten, proteinen en
andere bouwmaterialen aan.
Deze zijn nodig voor de
vorming van zacht rose en
sterk gevasculariseerd
granulatieweefsel, dat een brug
slaat van de ene wondrand
naar de andere. De ontsteking
kan verminderen of tekenen
van infectie kunnen zich
manifesteren: sterke zwelling,
steeds meer pijn, koorts en de
etter komt vrij uit de wonde.

4. Fibroblasten in het
granulatieweefsel secreteren
collageen een substantie die te
vergelijken is met lijm.
Collageen-strengen komen kris-
kras in het gebied voor en
vormen het littekenweefsel.

5. Ondertussen zullen epitheel-
cellen vanuit het einde van het
wondgebied zich delen en
migreren naar het centrum van
de wonde. Een nieuwe laag
van oppervlakte-cellen
vervangen de laag die
beschadigd was.

Nieuw, gezond weefsel of
aranulatieweefsel verschijnt
alleen wanneer de bloedtoevoer
volledig in orde is.
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6. Beschadigd weefsel (ook
lymfocyten, bloedvaatjes en
ander organisch materiaal)
regenereert. Collageenstrengen,
vezels korten in (reorganiseren
zich). Het litteken verkleint.
Aldus kan het gekwetste
lidmaat zijn vroegere functie
hernemen. Wanneer er
hypertrofisch of keloid
gevormd wordt kunnen er
contracturen ontstaan.

3. Occlusieve verbanden
en wondheling

Occlusieve verbanden zijn een
artificieel iets. Om het gebruik
ervan te verdedigen moeten in de
praktijk stevige argumenten
worden aangebracht. Daartoe is
het nodig een aantal aspecten
van wondheling zeer uitgebreid te
herhalen.

Eerst wordt bekeken wat er bij
een wonde gebeurt die niet onder
een occlusief verband zit en in
tweede instantie wordt gezien wat
er gebeurt onder een occlusief
verband.

Wanneer kort na de ingreep een
verband op de wonde wordt
aangebracht, moet dat verband
vooral het bloed uit de wonde
kunnen absorberen. Het bloed
mag echter niet dwars door het
verband heen komen, want dan
vormt het een toegangsweg voor
bacterién uit de omgeving naar de
wonde.

In tegenstelling tot wat men
denkt, zijn het niet de
bloedklonters die het verband in
de wonde doen kleven, en
evenmin spelen deze klonters een
belangrijke rol in de wondheling.”
Veel belangrijker is het proteine-
rijk ultrafiltraat van het bloed, dat
vrijkomt uit de venules door de
verhoogde capillariteit (zie
hoofdstuk over wondheling).

Dat exsudaat doet de weefsels
zwellen en sijpelt naar de
oppervlakte van de wonde, waar
het geleidelijk droogt tot een
sereus roofje. Dat is het verband
van de natuur, die tijdelijk de
functie van de epidermis
overneemt.®

Het is echter niet in staat om
verdamping van water uit de
wonde te reguleren (men kan dit
aantonen door een glasplaatje

boven de verse wonde te houden).
Deze sereuse laag beschermt wel
de ondergelegen laag tegen
contaminatie en beschermt de
cellen die snel beginnen met
groeien om het verlies aan weefsel
te compenseren.

Ock tijdens deze inflammatoire
fase is er een vergrote uittreding
van granulaire leucocyten uit de
bloedlichaampjes, naar de
weefsels in het wondgebied. Deze
polymorfonucleaire cellen ruimen
de micro-organismen op die zich
reeds toegang hadden verschaft
tot de wonde. Ook dood of
beschadigd weefsel wordt
opgeruimd. Deze opruimingsfase
start vanaf de verwonding en
duurt ongeveer 24 uur. De
intensiteit en de proportie van de
reactie hangen af van de grootte
en de graad van contaminatie van
de wonde,

4. Vorming van het roofje
(scab)

Ondertussen verliest het exsudaat
aan de oppervlakte van de wonde
steeds meer vocht aan de
atmosfeer. Dat duurt ongeveer 1
dag tot een evenwicht is ingesteld
tussen het verlies door evaporatie
en het terug aanvullen van water
via de ondergelegen weefsels.

De laag die dat evenwicht
onderhoudt, ligt net onder de
wondoppervlakte nl. binnen de
dermis en een stukje binnen de
dunne laag van fibreus weefsel
dat een stuk in de sereuse laag
(roofje) vastgeankerd zit (Winter
1962).

De droge laag van de dermis is te
uitgedroogd, om de cellen levend
te houden. En de leucocyten die
in de eerste uren na de
verwonding gevangen genomen
zijn in het verdroogde gedeelte
van de sereuse laag, vormen
aldus een leucocyten-laagje.

Een roofje dat op die manier
gevormd is, is niet echt
gescheiden van de ondergelegen
levende fibreuze weefsels. (zie
figuur 2).

Wel is de regenererende epidermis
te zien, die mogelijk het roofje
aan het scheiden is van de
ondergelegen weefsels.

Als de vorming van het roofje
gebeurd is, zijn de meest acute
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Figuur 2. Rand van een kleine wonde na 48 uur zonder verband

EPIDERMIS

DERMIS

De nieuwe epidermis groeit onder de korst door.

WIC.S-Nieuws

inflammatoire reacties voorbij en
kan het herstellen van het verlies
aan weefsel ten volle beginnen.

5. Epidermale regeneratie

In een ondiepe cutane wonde is

het de epidermis die het eerst

regenereert. In tegenstelling tot
wat men dikwijls denkt is er geen
bed van granulatieweefsel nodig
om de epidermis te laten groeien.

In tegendeel zelfs, soms

regenereren de andere weefsels

pas nadat een nieuwe epidermale
laag is gevormd.?

Wanneer een nieuwe epidermis

met een gekeratiniseerde laag is

gevormd, is de wonde klinisch
gezien geheeld, en is er geen

verband meer nodig. Dat kan 7

tot 21 dagen duren, afhankelijk

van de processen die zich binnen
de wonde afspelen.

Het herstellen van de dermis is

dan pas begonnen, en zal zich in

de verdere weken en maanden
verder voltrekken. _

Verschillende vragen kunnen

m.b.t. deze epidermis regeneratie

gesteld worden:

— Door welk mechanisme wordt
de nieuwe epidermis
opgebouwd?

— Wat doet het proces opstarten
en welk mechanisme doet het
terug stoppen, als er
voldoende weefsel is gevormd?

— Wat zorgt er voor de juiste
oriéntering van de nieuwe
laag?

Winter!?) probeerde reeds in 1962

een antwoord te krijgen op deze
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vragen. Hieronder schetsen we
kort zijn bevindingen, aangevuld
met die van andere onderzoekers.

— Snellere migratie van
epitheel cellen.

Nu is men zeker dat de nieuwe
epidermis niet gevormd wordt uit
metaplasie van bloedcellen of
bindweefsel, zoals vroeger wel
eens werd gedacht (Winter, 1962).
De nieuwe epidermis groeit uit de

levende cellen van de haarfolikkels,
sebumklieren en zweetklieren. Dit
betekent dat in een kleine,
oppervlakkige wonde. de
nieuwgroei niet hoeft te starten
vanuit de periferie, maar dat de
bronnen van nieuwe cellen over
het gehele wondoppervlakte zijn
verspreid. (figuur 3),

Elke haarfollikel in het
wondgebied reageert met een
enorme mitotische activiteit om
nieuwe cellen te vormen.

Deze mitotische activiteit is
ongeveer 20 keer sneller dan
normaal. Deze nieuwe cellen
beginnen zich over het wond-
oppervlak te bewegen vanaf 18
tot 24 uur na de verwonding,

De cellen bewegen zich niet
alleen, maar maken deel uit van
een zich hewegende cellulaire
laag. (Cfr. Infra)

De nieuwe epidermis wordt
opgebouwd door een soort
kikvors-sprong beweging van de
cellen. (Winter 1964, 1966).11
Volgens deze hypothese verlengen
de cellen van de basale laag aan
de snijranden van de wonde zich
lateraal en kruipen ze over elkaar
terwijl ze contact maken met de
dermis, waar ze uiteindelijk blijven
zitten (figuur 4).

Figuur 3. Diagram van kleine wonde in varkenshuid

Het is duidelijk te zien dat er multipele bronnen zijn van epidermcellen.
De nieuwe epidermis ontstaat voornamelijk uit de afgesneden haarfollikels.

epidermale regeneratie

Figuur 4. Kikvors-sprong hypothese van de
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Uiteindelijk is het volledige defect
gesloten en kunnen de nieuwe
cellen zich terug gedragen als
basale cellen.

Het proces start waarschijnlijk op
het moment dat de wonde
gemaakt wordt en eindigt als de
beide uiteinden elkaar terug raken.
Waarschijnlijk beginnen de cellen
ter hoogte van de wondrand te
delen, omdat ze dan in een
volkomen ander milieu terecht
komen en aldus een prikkel
krijgen om te delen.

Eens de omgeving terug normaal
wordt, stopt de snelle mitotische
activiteit. Door welke stoffen dat
gereguleerd wordt is onderzocht
door Bullough in 1969.2 Daarop
wordt niet verder ingegaan. Bij
een wonde die niet onder een
occlusief verband zit, wordt het
roofje een echte korst. Hoe droger
de omgeving hoe dikker de korst.
De korst vormt een mechanische
barriére voor de epidermale
migratie, gezien het feit dat cellen
zich een weg moeten banen
tussen het levensvatbare wondbed
en het daaronder gelegen dood en
droog materiaal,!?

Dat is slechts mogelijk door een
grote metabolische activiteit,
onder de vorm van enzymatische
en fagocytotische actie.!¥

Het enzyme dat de cellen
mogelijk maakt om door de
dermis te groeien en aldus de
korst te scheiden van de
ondergelegen weefsels, is
collagenase. Vanuit de wondrand
groeit de epidermis vertikaal naar
beneden toe om uiteindelijk
horizontaal door de dermis, onder
het uitgedroogd weefsel uit te

komen. De bovenste delen van de
haarfollikels zijn uitgedroogd en
de cellen gedood. Het zijn dus de
overlevende cellen van de
haarfollikels die uitgroeien tot een
nieuwe epidermidis. Deze nieuwe
epidermidis vormt aldus de
scheiding tussen de roof en de
overblijfselen van het dermale
weefsel. Wanneer de
wondoppervlakte sterk
uitgedroogd is, vertraagt de
regeneratie van het epiderm.
Dergelijke sterk uitgedroogde
wonden hebben na drie dagen
slechts half zoveel nieuw epiderm
weefsel gevormd, vergeleken met
wonden met een normaal dunne,
droge korst.1®) Omdat bij aan de
lucht blootgestelde wonden, de
epiderm migratie diep in de roof
plaatsvindt, zoekt de nieuwe
epidermis zijn weg onder de niet
beschadigde (oude) epidermis. (zie
figuur 5).

De onder deze condities
gevormde nieuwe huid blijft voor
een periode van ongeveer 6
maanden aanwezig als een sleuf
of een epidermale korst.

6. Effecten van een
occlusief verband.

Verbanden die een volledige
ventilatie van de wonde toelaten
zoals; katoen, wol, gaasverband,
houden de wonde droog en
vertragen de wondheling,

Dit betekent dat de manier van
re-epithelialiseren met of zonder
verband weinig anders verloopt.
Er is echter wel &n groot
probleem bij het gebruik van dit

soort verbanden, nl. het kleven
van het verband in de wonde.
Het exsudaat dringt door het
verband en na enige tijd kleeft het
verband in de roof van de wonde.
Uiteindelijk worden verband, roof
en dermis één geheel. Het
verwijderen van het verband
veroorzaakt dan niet alleen pijn,
maar ook schade aan de wonde.
De nieuwe zich nog vormende
epidermis wordt beschadigd en
bloedvaatjes worden gescheurd.
Men kan alleen het roofje veilig
verwijderen als de nieuwe
epidermis zich volledig heeft
gevormd en er reeds een laagje
keratine op aanwezig is. Wil men
een dergelijk verband veilig
gebruiken dan moet men 10 3 14
dagen wachten voor men het mag
verwijderen, Meestal wordt het
verband er vroeger afgetrokken,
dit omdat het verband vuil is of
de chirurg wenst de wonde te
inspecteren. Wil men de
natuurlijke manier van helen
behouden, dan moet het in de
wonde kleven van het verband
erbij genomen worden, met alle
consequenties. Een alternatief is
een occlusief verband, die ervoor
zorgt dat het sereus exsudaat niet
toelaat op te drogen. Dat heeft
veel meer voordelen dan enkel het
niet in de wonde kleven van het
verband.

De studies van Rovee toonden
aan dat de versnelde
epithelialisatie eerder het gevolg is
van een betere, grotere beweging
van de epidermale cellen dan van
een snellere mitose, !0

Wanneer men kleine huid-
explanten in een voedend milieu

occlusive dressng

Figuur 5. Vergelijking wondheling met en zonder occlusief verband

no dressing

normal scab

Comparison of shallow skin wounds healing with and without a dressing.

be jaargang nr. 3
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op 37°C plaatst voor 24 a 72
uur zal de epidermis migreren
rond de randen waar de snede
werd gemaakt. Deze migratie van
de epidermis bleek ook hier het
resultaat van een actieve
beweging vanwege de cellen van
de epidermis en niet vanwege
mitose activiteit,!”

Winter en Scales hebben
aangetoond dat een occlusief
verband de re-epithelialisatie
verdubbelt, vergeleken met
wonden die vrijgesteld waren aan
de lucht.!®

In wonden die blootgesteld zijn
aan de lucht, groeit —
histologisch gezien — het
epithelium in een rechte hoek
naar de oppervlakte toe. Dat
gebeurt zo omdat het nieuwe
weefsel zich een weg moet banen
onder de korst of eschara. Door
zich onder de eschara te
ontwikkelen, vormt het nieuwe
weefsel een scheiding tussen
dood en levend weefsel. Vochtige
verbanden zorgen ervoor dat er
geen eschara gevormd wordt, en
aldus kan het epithelium zich
onmiddellijk verspreiden over het
wondoppervlak.!” (zie figuur 6).
Dat alleen al verklaart het verschil
in snelheid van re-epithelialisatie.
Het is reeds aangetoond dat
diverse topicale produkten en
occlusieve verbanden die
uitdroging van de wonde
voorkomen de re-epithelialisatie
bevorderen,20) 21) 22)

Wanneer het exsudaat sereus
blijft, vormt het granulatie-weefsel

snel een solide basis voor de
opgroei van het nieuwe
epidermale weefsel, zonder
gestoord te worden door droge
eschara en ander dood
weefsel 23 24) 25)

Het effect van het occlusief
verband blijft niet beperkt tot de
epidermis alleen. Door het
occlusief verband is de
inflammatoire respons zowel in de
epidermis als in de dermis veel
milder.

Dat zou volgens Alvarez? de
collageen-synthese en vooral de
maturatie sterk verminderen. Maar
Eaton, die grote abdominale
wonden met Op-Site behandelde
en deze vergeleek met wonden
die gehecht waren, vond dat de
wondheling excellent was en dat
er niet meer wond-breuken waren
dan bij de gehechte wonden.
Indien occlusieve verbanden
inderdaad de collageen synthese
en de ontstekingsreactie
moduleren dan is dit geen
probleem voor Eaton aangezien
hij en zijn patiénten de met
OpSite behandelde wonden
cosmetisch superieur vonden.?”!

— Verhoogde locale
concentratie aan
groeihormonen

Een andere mogelijke hypothese
voor de snellere re-epithelialisatie
bij een occlusief verband is dat in
tegenstelling tot een absorberend
verband, het wondvocht niet
wordt weggezogen, maar dat het

in contact blijft met de wonde.
Falanga vindt dat de verklaring
voor de snellere epithelialisatie
onder een occlusief verband niet
alleen terug te brengen is tot het
feit van de helende werking van
het wondvocht.

Het is nog steeds niet bewezen
dat wondvocht specifieke stoffen
bevat die de bindweefselvorming
en epidermale migratie zouden
moduleren. Peptiden zoals
interleukine 1, epiderm groei-
factor, door bloed-plaatjes
afgescheiden groeifactor, en
groeifactor-beta zijn evengoed
binnen de wonde aanwezig als in
het wondvocht.?

Buchan®? toonde reeds aan dat

‘het wondvocht dat onder OpSite

te vinden was (bij varkens) zeer
sterk de samenstelling van serum
benaderde. Stenn (1981) vond in
serum een epidermis-celmigratie-
stimulerende factor, een
glycoproteine die verantwoordelijk
werd gesteld voor de migratie van
de epidermiscellen (cfr. supra).®9)
Nemeth3! vond dat wat bij de
dierproeven gevonden was, ook
zo was bij mensen. In ieder geval
kan gezegd worden dat het
wondvocht een belangrijke rol
speelt in de snelheid waarmee re-
epithelialisatie gebeurt in wonden,
maar dat verklaart zeker niet
alles. Er zijn zeker nog andere
verklaringen te vinden voor het
betere effect van de vochtige
verbanden.

Figuur 6. Uitzicht wonde na drie dagen onder occlusief verband

OCCLUSIEF VERBAND

WOND-
VOCHT

HAAR-
FOLLIKEL

2

SCHACHT

- NIEUWE
EPIDER
CELLEN

— DERMIS

Epidermcellen gegroeid uit haarfollikel omgeven door wondvocht groeit over de oorspronkelijke
wondoppervlakte. (val. met fig. 2.)
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— Onderhouden van het
normale elektrische gradiént.

In de recente literatuur is vooral
veel te vinden over de rol van een
occlusiefl verband in het
onderhouden van het normale
elektrisch gradiént lateraal in de
wonde. In menselijke huid kan
men meetbare verschillen in
potentialen vinden tussen een
intacte en gewonde huid.

In een gewonde huid zijn de
elektrische potentialen sterk
gedaald. Er zijn reeds bewijzen
geleverd dat het op peil houden
van dergelijke elektrische velden
belangrijk zijn voor epidermale cel
migratie.3?)

Wanneer men de wonde droog
houdt, verdwijnen deze elektrische
gradiénten. Occlusieve verbanden
daarentegen helpen deze
elektrische gradiénten behouden.
Een intact elektrisch potentiaal
zou wel eens op verschillende
punten wondheling kunnen
beinvloeden. Falanga®? toonde in
1987 aan dat in vitro elektrische
stimulatie leidt tot een sterkere
expressie van receptoren voor
groeifactoren bij humane dermale
fibroblasten. Ook een grotere
synthese van collageen na de

toevoeging van de boven
vermelde groeifactor werd
vastgesteld.

Het hogere aantal receptoren voor
de groeifactor, in combinatie met
het hogere aanbod van
groeifactoren in het wondvocht, is
een mogelijke verklaring van het
gunstige effect van occlusieve
verbanden.

- Hogere partiéle
zuurstofspanning.

Een andere hypothese die wil
verklaren waarom wonden ondér
occlusieve verbanden sneller
helen, is dat de partiéle zuurstof-
spanning onder het occlusief
verband relatief hoger is. Het
wondoppervlak is normaal relatief
anoxisch.

Het klinisch belang van zuurstof
in wondheling is nog niet overal
erkent maar, ondertussen is het
wel bekend dat bepaalde
elementen in weefsel herstel
zuurstof dependent zijn. 3

De verhoogde zuurstofspanning
zou de macrofagen toelaten
gemakkelijker de binnengetreden
micro-organismen te vernietigen.
Tevens zou de collageensynthese
beter verlopen wanneer de PO2

hoog is en slecht verlopen
wanneer de PO2 laag is.3"
Winter®! ging het effect van
hyperbare zuurstof op wondheling
na bij wonden van varkens.
Hierbij zag hij dat de heling sterk
toenam bij een hogere zuurstof-
spanning. (zie fig. 7).

Het diagram toont de proporties
van de wondoppervlakte die
bedekt zijn door een nieuwe
epidermis, geschat door
berekeningen afkomstig van
histologische secties van de
wonde bedekt met een
polyethylene film na 48 uren en
wonden zonder verband na 72
uur. De dieren werden om de 6
uur gedurende 2 uur in 100%
zuurstof bij 15 1b/in? geplaatst.
Onder de hyperbare
omstandigheden bereikt de extra
zuurstof het wondoppervlak via
twee routes:

Rechtstreeks via het bloed en via
diffusie in het sereus exsudaat op
het wondoppervlak. Deze extra
zuurstof zorgt er blijkbaar voor
dat de cellen sneller voortbewegen
over het wondoppervlak.

Winter stelde vast dat een
polytheen verband relatief goed
permeabel was voor zuurstof. De
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Figuur 7. Effekt van hyperbare zuurstof op epithelialisatie in kleine wonden bij
varkens zonder verband en met occlusief verband.
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er de afgesloten wonden niet van
om sneller te genezen. %%
Eaglstein®?) beweerde in 1985 dat
bacterién en hun metabolieten
mogelijk epidermale celmigratie
stimuleren, maar hij haast zich
om er aan toe te voegen dat,
"wanneer infecties in wonden
optreden als gevolg van een
occlusief verband, dat geen
gewoonte mag worden”.

May*® deed een vergelijkende
studie bij huid-donor-plaatsen,
waarbij hij de ene groep met
occlusieve verbanden behandelde
en de andere groep met
absorberende verbanden. May
vond niet opvallend meer infecties
bij de groep die behandeld werd
met occlusieve verbanden. Uit een
onderzoek van Eriksson naar de
bacteriéle groei in ulcus cruris
wonden bleek dat patiénten hun
lichaamseigen flora in de wonden
behouden ondanks behandeling
met diverse occlusieve verbanden.
De aanwezigheid van deze
bacterién beinvloedde de
wondheling niet significant.
Ook Raza Aly e.a.” vond geen
verschil in aantal bacterign, tussen
occlusieve en absorberende
verbanden. De culturen werden
genomen na drie dagen
aanwezigheid van het verband en
dat bij zowel gezonde als zieke
personen, ook de inname van
antibiotica gaf geen signifikante
verschillen.

Callahan® ging na hoe bacterién
onder een occlusief verband
terecht komen en hoe snel dat
gebeurt, Men stelde vast dat er

49)

een verschil was in het type van
huid van de patiént. Zo bleken de
bacterie-aantallen bij patiénten
met een droge bleke huid en een
vettige donkere huid na 48 uren
nagenoeg dezelfde te zijn,

Het aantal bacterién was dan
ongeveer de helft van wat er
oorspronkelijk op deze plaats
aanwezig was.

Na 72 uren echter waren er bij de
patiénten met een vettige, donkere
huid veel meer bacterién aanwezig
dan bij de patiénten met een
bleke huid. Het aantal bacterién
na 72 uren overtrof hier duidelijk
het aantal dat men voor de
ontsmetting en het plaatsen van
het verband had gevonden.

Hier krijgen we een ander element
bij, nl. het type huid, waaruit we
kunnen opmaken dat het type
van verband niet de enige
signifikante factor is die de
bacteriéle groei op de huid
beinvloedt.

Wel belangrijk is hier dat de
voorbereidende ontsmetting, voor
het verband erop komt, een
belangrijke rol kan spelen.

Het ontsmettingsmiddel dat het
langst de Staphylococcen kan
remmen in hun groei dient de
voorkeur te genieten,

Callahan®? besluit dan ook dat in
de strijd tegen cathetersepsis, het
ontsmettingsmiddel wel eens
belangrijker zou kunnen zijn dan
het soort verband. (Het
ontsmettingsmiddel dat in deze
studie werd- gebruikt was
povidone-jood oplossing 10%).
Uit een onderzoek uitgevoerd

door B. Holmstrom blijkt dat
zowel het verband als het
gebruikte ontsmettingsmiddel een
belangrijke rol spelen in het
gedurende een langere tijd (5 tot
6 dagen) laag houden van het
aantal bacterién onder het verband.
Bij wonden die vooraf ontsmet
waren met een chloorhexidine
oplossing (0.5 - 1% in water) en
bedekt werden met een
zelfklevende polyurethane film
(Tegaderm, OpSite) kon men
gedurende 5 dagen een zeer lage
kiemconcentratie opmeten onder
het verband.??

Dat een goed sluitend verband na
ontsmetting met chloorhexidine
een barriere vormt voor de
opgroeiende bacterién werd ook
teruggevonden in een onderzoek
uitgevoerd door Vandeputte (het
gebruikte verband was hier
Mepore, de chloorhexidine
oplossing was 0,5% - in alkohol
= 70%).54!

In een vergelijkend onderzoek
tussen povidone-jood 10% en
chloorhexidine 0,5% - in alcohol
- 70% naar het residueel
ontsmettingseffect onder een
gesloten Mepore verband, bij
gezonde vrijwilligers en intacte
huid, bleek er geen significant
verschil te zijn tussen de twee
ontsmettingsproducten.®!

In verband met infectie zijn er
onderzoeken gebeurd, die
aantoonden dat polyurethaan film
in-vitro in staat was om het
complementsysteem te activeren

en zo pathogene bacterién te
doden.®®

VACUTAINER
\

Figuur 8, Occlusief verband met ingesloten drainagesysteem.
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Buchan®”) stelde vast dat het
wondvocht onder een
polyurethaan verband baktericide
was.

Sommige verbanden oa.
Duoderm, zouden zelfs de
bacterién volledig buiten de
wonde houden.

Eaglstein®® onderzocht het effect
van uitgestelde applicatie en
vervroegde verwijdering van een
polyurethaan verband (Tegaderm)
op wondheling, bij varkens.

Hun onderzoek wees uit dat men
een zekere tijd heeft om het
occlusief verband aan te brengen.
Het verband begint pas 6 uur!
nadat de wonde werd gemaakt
effect te hebben en na 24 uren
bleek het effect over zijn toppunt
heen te zijn.

Als men een occlusief verband wil
gebruiken om de wondheling te
stimuleren dan kan men het
volgende aanbevelen: het verband
moet zeker 2 uur na de
verwonding worden aangebracht
en moet minstens 24 uur ter
plaatse blijven.

7. Besluit

Het exacte mechanisme waarbij
occlusieve verbanden de
epithelialisatie versnellen is nog

niet volledig doorgrond. Er werden’

5 mogelijkheden besproken:

1) gemakkelijkere migratie van de
epitheliale cellen

2) verhoogde locale concentratie
van groeifactoren

3) het onderhouden van een
elektrisch potentiaal tussen de
gewonde huid en de
omgevende normale huid

4) verbeterde partiéle
zuurstofdruk

5) gunstig effect van de
verhoogde concentratie van de
microbiéle flora

In ieder geval kunnen we stellen
dat het gunstige effect van de
gesloten verbanden zowel op
herstel van de epidermis als de
dermis een feit is. Maar meer
studies moeten volgen om nog
meer duidelijkheid te scheppen in

6e jaargang nr. 3

dit fenomeen.

Het is trouwens best mogelijk dat
de effectiviteit gebaseerd is op
diverse individuele factoren die
samenwerken en een synergistisch
effect geven.

Daarbij kunnen sommige van
deze occlusieve verbanden
gebruikt worden om infectie te
voorkomen bij open wonden.
Door de wonden te isoleren van
de omgeving kan men
contaminatie vermijden. Het is
aangeraden een transparant
verband aan te wenden, zo kan
de chirurg zijn open wonden
inspecteren zonder deze te
moeten openen.
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