WEGDRUKBARE EN NIET-WEGDRUKBARE ROODHEID
EEN OVERZICHT VAN BEGRIPPEN EN DEFINITIES BlJ HET BEPALEN
VAN HET RISICO OP HET ONTWIKKELEN VAN DECUBITUS

M. Collier

De termen ‘wegdrukbare en niet-wegdrukbare roodheid’ worden frequent gebruikt, in een aantal verschil-
lende klinische situaties, als hulpmiddel bij het identificeren van patiénten van wie men verwacht dat ze
de meeste kans lopen op het ontwikkelen van decubitus, of om de graad van beschadiging door druk te

helpen classificeren (1).

Decubitus kan gedefinieerd worden als ulceratie van de huid ten gevolge van het effect van druk in combi-
natie met andere variabelen, waarvan vele eerder geidentificeerd zijn (2). Een duidelijke definitie van de
term ‘decubitus’ is essentieel voor het begrijpen van wegdrukbare en niet-wegdrukbare roodheid. Deze be-

grippen worden vaak incorrect gebruikt als synoniemen voor termen als erytheem en reactieve hyperemie.

DEFENITIES

ERYTHEEM

Erytheem kan worden gedefinieerd
als niet-specifieke roodheid van de
huid die lokaal of algemeen kan zijn
en die in verband kan worden
gebracht met cellulitis (3), infectie,
aanhoudende druk of reactieve
hyperemie.

REACTIEVE HYPEREMIE

Reactieve hyperemie is gedefineerd
als de karakteristieke heldere flush
van de huid samengaand met een
toegenomen volume van de bloed-
stroom bij het vrijkomen van een
obstructie in de circulatie (4), of een
vasculaire flush na het vrijkomen
van een afsluiting van de circulatie
als directe respons op binnenstro-
mend arterieel bloed (5).

WEGDRUKBARE ROODHEID
Wegdrukbare roodheid is het onmis-
kenbare erytheem dat veroorzaakt
wordt door reactieve hyperemie,
wanneer de huid verbleekt of wit
wordt bij lichte druk van een vinger,
wat aangeeft dat de microcirculatie
van de patiént intact is.

NIET-WEGDRUKBARE ROODHEID
Niet-wegdrukbare roodheid wordt
aangetoond door het niet optreden
van verandering in de huidkleur van
het erytheem bij lichte druk met een
vinger (Fig 1), wijzend op een zekere
verstoring van de microcirculatie die
vaak in verband wordt gebracht met
andere klinische tekenen zoals blaar-
vorming, induratie (verandering in
de huidstructuur) en oedeem (6).
Het nauwkeurig onderscheiden van

Figuur 1. Niet-wegdrukbare roodheid wordt aangetoond bij afwezigheid van verandering van

kleur bij lichte vingerdruk.



zowel wegdrukbare als niet-weg-
drukbare roodheid is afhankelijk van
het begrip dat de professional heeft
van de definitie van decubitus en
ook van het begrijpen van de patho-
fysiologie van reactieve hyperemie.

REACTIEVE HYPEREMIE

Op grond van de resultaten en con-
clusies van de klassicke research
door Lewis en Grant (4) is het dui-
delijk dat reactieve hyperemische
reacties herkend kunnen worden op
twee niveaus binnen het aangetaste
anatomisch gebied. Ten eerste: vaso-
dilatatie als reactie op een complete
stop van de arteriéle bloedstroom
wordt aangetoond door niet-weg-
drukbare roodheid (hoofdzakelijk
merkbaar in de diepere weefsels en
structuren zoals spieren, als gevolg
van langere periodes van afsluiting
of blokkering). Ten tweede: het is in
mindere mate een oppervlakkige
reactie op een tijdelijke verminde-
ring van de bloedstroom (hierbij
zijn arteriolen en capillairen betrok-
ken), vooral merkbaar in de epider-
mis en dermis als wegdrukbare
roodheid.

In het algemeen wordt aangenomen:
hoe langer de periode van afsluiting,
hoe langer de daaropvolgende rood-
heid. Deze hyperemische reactie is
gerapporteerd als zijnde in verhou-
ding met de duur van de afsluiting,
en zij duurt ongeveer de helft tot
driekwart van de afsluitingstijd (4).
Indien een patiént bijvoorbeeld
gedurende twee uur constant op de
rechterheup heeft gelegen op een
statisch oppervlak, dan kan hij/zij
tot één uur later een oppervlakkige,
normale hyperemische reactie verto-
nen, maar de flush zal duidelijk ver-
minderd zijn. Na het verstrijken van
die tijd moet de kleur van de huid
overeenkomen met die van het
omgevend gebied. Indien dit niet het
geval is, bestaat de mogelijkheid op
ernstige beschadiging van de bloed-
voorziening alsook van de lymfeka-
nalen in dat gebied. Als gevolg van
de beschadiging van de lymfekana-
len treedt lymfevocht uit. Indien een
voldoende hoeveelheid het interstiti-
um verlaat, kan cel-cel-contact ont-
staan, wat leidt tot ruptuur van de
celmembraan en vrijkomen van
toxisch intracellulair materiaal (7).
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De reactieve hyperemische respons
die opgemerkt wordt bij de mens
blijkt variabel afhankelijk van de
temperatuur van het betrokken ana-
tomisch gebied — hoe hoger de tem-
peratuur, hoe sneller de respons. Dit
is niet afhankelijk van de innervatie
naar het aangetaste gebied (4). Met
deze belangrijke factoren moet de
beoordelende professional rekening
houden vé6ér het inschatten van het
risico op het ontwikkelen van decu-
bitus. Patiénten met dwarslaesies of
zij die verpleegd worden op 1C-afde-
lingen horen tot de groep die het
meest onderhevig is aan tempera-
tuurschommelingen en wisselingen
in de zenuwvoorziening,

KLINISCHE IMPLICATIES
Men zou kunnen aanvoeren dat het
principe van wisseldruksystemen ter
preventie van decubitus afkomstig
was uit het vroege experimentele
werk van Lewis en Grant bij het
onderzoeken van reactieve hypere-
mie (4). Hoewel de reactie geregis-
treerd werd na slechts korte periodes
van afsluiting — tot zelfs maar 5
seconden — werd opgemerkt dat
indien de afsluiting de tijdsspanne
van 10 minuten niet overschreed, er
geen permanente beschadiging op-
trad. Zij merkten dat het in feite ‘een
mechanisme was met duidelijk voor-
deel in vele fysiologische en patholo-
gische condities’ (4).

Bliss (8) heeft daaropvolgend gerap-
porteerd dat de hyperemische reactie
ook verband houdt met het vrijko-
men van drie belangrijke endothele
factoren: endotheline (een vaatver-
nauwer), prostacycline en vaatver-
wijders met een relaxerende factor
afkomstig uit het endotheel (stik-
stofmonoxide). Het belang van stik-
stofmonoxide bij het onderhouden
van de arteriéle bloedstroom in het
bijzonder is terdege erkend. Tot nu
toe is er weinig bewijsmateriaal om
de rol ervan te verduidelijken bij de
normale fysiologische reacties op
druk.

Wanneer patiénten gedurende lange
periodes verzorgd worden op stati-
sche matrassen en er een langdurige
hyperemische respons opgemerkt
wordt, kan men aanvoeren dat er
moet gestart worden met de uitvoe-
ring van een daadwerkelijk plan om

de vastgestelde responstijd te reduce-
ren. Indien hiermee niet begonnen
wordt, en de opgemerkte responstij-
den strekken zich verder uit over een
langere periode zoals 24 uur, dan zal
het risico op het ontwikkelen van
decubitus zeer snel toenemen. Er is
aangetoond dat de toename van de
bloedstroom naar een afgesloten
gebied bij het handmatig draaien
van de patiént 30 keer de waarde in
rust is en dit kan leiden tot bescha-
diging van de vaatwanden (9), voor-
al indien het gehalte aan weefselcol-
lageen verminderd is (7).

De regels voor het draaien van de
patiént mogen nooit blind worden
toegepast maar dienen altijd geba-
seerd te zijn op de individuele
beoordeling van het risico. Erikson
et al (10) hebben evenwel experi-
menteel aangetoond dat, indien een
afsluitingsperiode vier uur over-
schrijdt, de ontwikkeling van micro-
thrombi in elk geval optreedt, wat
vaak leidt tot volledig stilvallen van
de circulatie. Freeman (11) heeft ook
bewezen dat decubitus zal voorko-
men bij gezonde individuen indien
de lokale ischemie langer duurt dan
Zes uur.

CONCLUSIE

Om de begrippen ‘wegdrukbare en
niet-wegdrukbare roodheid’ op een
zinvolle wijze te bespreken en te
interpreteren, dienen alle professio-
nals een degelijke kennis te hebben
van het volgende:

* De normale anatomie en fysiologie
van de huid.

* Alle variabelen waarvan vastge-
steld is dat ze relevant zijn voor
patiénten die een risico lopen op
het ontwikkelen van decubitus.

* Klinische implicaties die specifiek
kunnen zijn voor individuele
patiénten, gebaseerd op een begrip
van de fysiologische respons op
reactieve hyperemie.

Men kan aanvoeren dat vele profes-

sionals deze kennis niet hebben en

dat bijgevolg verdere voorlichting
over deze belangrijke thema’s geor-
ganiseerd en bevorderd moet wor-
den. Bijkomend onderzoek is boven-
dien vereist om een aantal kwesties
op te helderen die opgeworpen wor-
den door het op dit moment voor-



liggend materiaal betreffende weg-
drukbare en niet-wegdrukbare rood-
heid.

Het is waarschijnlijk dat het herken-
nen van de symptomen van hypere-
mie zonder deze ontwikkelingen
inconsistent zal blijven en dat
patiénten letsels kunnen oplopen
door de vorming van decubitus die
anders voorkomen hadden kunnen
worden.

ABSTRACT

In order to discuss and interpret the
terms ‘blanching’ and ‘non-blan-
ching’ hyperaemia in a meaningful
way, all practitioners should have a
sound knowledge of the following:

* The normal anatomy and physio-
logy of the skin.

* All of the variables identified as
being relevant to patients who are
at risk of developing pressure
ulcers.

* Clinical implications which may
be specific to individual patients,
based on an understanding of the
physiological responses to reactive
hyperaemia.

It could be argued that many practi-
tioners do not have this knowledge
and that, as a result, further educa-
tion needs to be organised and faci-
litated covering these important
topics. In addition, more research is

required in order to clarify a number

of issues raised from the evidence to
date regarding blanching and non-
blanching hyperaemia.

Without these developments it is
likely that the recognition of symp-
toms of hyperaemia will continue to
be inconsistent and that patients
may suffer damage from the deve-
lopment of pressure ulcers which
might otherwise have been deemed
preventable.
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