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KEN JE WOND

ETIOLOGIE  
Huidwonden vormen een heterogene
en complexe groep van aandoenin-
gen met een grote verscheidenheid
van oorzaken (tabel 1). Normale
wondheling verloopt via goed
gestructureerde pathofysiologische
fasen. Wonden die niet genezen wor-
den beschouwd als chronisch.
Hoewel er geen consensus over de
definitie bestaat, noemt men een
wond acuut indien aanwezig een
korte periode voor interventie (min-
der dan vier weken tot een maxi-
mum van zes weken) (3).
Chronische wonden worden gedefi-
nieerd als langer bestaand dan een
maand tot zes weken voorafgaand

aan de interventie, zonder enige nei-
ging tot normale wondgenezing
(12). Er zijn twee soorten weefsellet-
sel: volledige en gedeeltelijke huid-
dikte. Bij gedeeltelijke huiddikte
wonden is de schade beperkt tot de
opperhuid en de oppervlakkige der-
mis, zonder schade aan de bloedva-
ten en met intacte spier- en onder-
laag. Genezing gebeurt door regene-
ratie van epitheelweefsel. Bij volledi-
ge huiddikte wonden is er sprake
van verlies van de volledige dermis
en verder, tot aan de diepere lagen
weefsel, met verstoring van de
bloedvoorziening. Onderzoek naar
chronische wonden benadrukt dat
een groot aantal factoren, zoals

tekortkomingen in de lokale en sy -
ste mische groeifactoren, veranderin-
gen in de extracellulaire matrix
(ECM), verminderde fibroblastfunc-
tie, verminderde antimicrobiële acti-
viteit van leukocyten, biofilms en
verstoring van de macro- en micro-
circulatie, verantwoordelijk (kun-
nen) zijn voor het vertragen van de
genezing (1, 6).

FASEN IN  DE  WOND -
G ENEZI NG
De reactie op verwonding van enige
aard is een complexe en zeer geor-
kestreerde volgorde van cellulaire en
biochemische veranderingen.
Succesvolle wondgenezing verloopt
via een reeks overlappende fases:
1. inflammatie, 2. celproliferatie en
reparatie van de ECM en 3. de remo-
deleringsfase (2). Deze fases zijn te
onderscheiden, maar overlappen
elkaar in tijd tijdens het genezings-
proces (figuur 1). 

De inflammatoire fase wordt geken-
merkt door hemostase en inflamma-
tie. Na weefselschade komen vanuit
de beschadigde cellen tromboxaan
A2 en prostaglandine 2-alpha vrij,
vasoconstrictoren die het verdere
bloeden beperken. De uitstorting
van meerdere soorten chemokines
volgt (bijv. epidermale groeifactor
(EGF), fibronectine, fibrinogeen,
histamine, platelet-derived growth
factor (PDGF), serotonine en von
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INLEIDING
Het doel bij de behandeling van elk type wond is het bereiken van normale en snelle genezing.
Gecompliceerde wondgenezing kan zowel functionele als uiterlijke veranderingen geven, ondanks recon-
structieve maatregelen. Recente cijfers over de incidentie van wonden of de totale kosten van de wond-
zorg in Nederland zijn niet beschikbaar door inadequate registratie. In 2003 zijn door de Nederlandse over-
heid kwaliteitsindicatoren ingevoerd om meer transparantie te creëren over ziekenhuisgerelateerde com-
plicaties. Dit resulteerde onder andere in een registratie van de prevalentie van decubitus en een moge-
lijkheid de kosten hiervan te beramen. De kosten voor de patiënten met decubitus alleen variëren van een
lage raming van 362 miljoen euro tot een hoge schatting van 2,8 miljard euro (23). De kosten voor ziekten
van de huid en de subcutis in het algemeen werden geschat op 886 miljoen euro (1,3% van de totale kosten
van de gezondheidszorg) in 2005 (18). Deze cijfers geven alleen de directe kosten. Ze weerspiegelen niet
de pijn, de frustratie, het economisch verlies (patiënt kan niet werken) of de verminderde kwaliteit van
leven van de patiënten en hun familie, noch de belasting voor de gezondheidszorg in het algemeen.
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Willebrand factor), welke de vor-
ming van het stolsel op gang bren-
gen. Hierna volgt vasodilatatie van
de capillairen, waardoor secundair
aan de lokale afgifte van histamine
ook de onstekingscellen in staat zijn
te migreren naar het wondbed.
Bloedplaatjes degranuleren en acti-
veren een enzymatisch proces,
genaamd de complement cascade,
specifiek C5a, dat een krachtige che-
mische lokstof voor neutrofielen is.
Neutrofielen reageren en voorkomen
infectie. Terwijl macrofagen ontste-
kingsmediatoren vrijmaken, zoals
cytokines, enzymen en groeifactoren
die de wond van avitaal weefsel (fa -
gocytose) ontdoen (10, 22). 

De proliferatieve fase begint na twee
of drie dagen en duurt meerdere
weken. Celmigratie, proliferatie,
nieuwe capillairvorming en synthese
van ECM-componenten zijn de
belangrijkste stappen in deze anabo-
le fase van wondgenezing. Deze fase
wordt gekenmerkt door een over-
wicht van fibroblasten, endotheelcel-
len en keratinocyten. Fibroblasten
scheiden groeifactoren en zowel
vezelige als niet-vezelige onderdelen
van ECM uit, die leiden tot weefsel-
regeneratie. Endotheliale cellen vor-

men de nieuwe bloedva-
ten die ook nodig zijn
voor weefselregeneratie
(10). Epitheliale cellen
vermenigvuldigen en
migreren van de nieuwe
gevasculariseerde ECM
(granulatieweefsel) om
de nieuwe epitheliale laag
te vormen (22).
Beschadigde eiwitten
worden afgebroken door
matrix metalloproteïna-
sen (MMP) om nieuwe
gezonde ECM op te bou-
wen (16). Remmende
factoren van metallopro-
teïnasen (TIMPS) binden
aan MMP's op het
moment dat de functie
van de MMP’s niet lan-
ger nodig is, waarna kan
worden overgegaan tot
de proliferatieve fase.
Een storing in deze wis-
selwerking heeft niet
alleen invloed op wond-
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TABEL  1 .   CLASSIF ICATIE  VAN HUIDWONDEN

Acuut
Traumatische wonden
Brandwond: chemisch, elektrisch, straling, thermisch
Scheurwond
Penetrerend trauma: explosie, bijtwond, schotwond
Chirurgische wond: diep / oppervlakkig
Stomp trauma: kneuzing, afscheuring, tractie, pletten

Chronisch
Drukwonden
Decubitus ulcera
Neuropathische ulcera

Inflammatoire wonden
Auto-immune aandoeningen
Primaire cutane aandoeningen

Vasculaire insufficiëntie wonden
Veneuze insufficiëntie
Arteriële insufficiëntie
Gemengd arteriële / veneuze insufficiëntie

Maligne wonden
Primaire cutane maligniteiten
Secundaire cutane maligniteiten

Diverse wonden
Bevriezing
Insectenbeet

Figuur 1

Phases of wound healing

Enoch S, Price P. www.worldwidewounds.com/2004/august/Enoch 
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genezing (26, 24), maar ook op ande-
re pathologische aandoeningen zoals
hart-en vaatziekten (7), rheuma en
tumorgroei en invasie (11, 9, 19). 

De laatste fase is de remodellerings
fase, waarin intacte huid wordt ver-
vangen voor littekenweefsel. Deze
fase wordt gekenmerkt door voort-
durende cycli van nieuwe cellulaire
componenten en afbraak van het lit-
teken door proteasen. De wond
bereikt maximale sterkte in een jaar.
Collageendepositie blijft voor een
langere periode, maar de netto toe-
name van collageen depositie stabili-
seert na 21 dagen (10, 5). 

Niet-genezende wonden blijven han-
gen in een van de fasen, meestal in
de ontstekings of proliferatieve fase
(10). Het initiële debridement van
een chronische wond lijkt vaak tijde-
lijk wondgenezing te versnellen,
gevolgd door een arrest met uitein-
delijk terugkeer naar de oude situ-
atie(14). Dit nadelige effect kan wor-
den verklaard door een aantal ken-
merken:
• de effecten van veroudering op de

delende cellen, zowel door intrin-
sieke (diabetes) en extrinsieke
mechanismen (roken, blootstelling
aan de zon);

• herhaalde ischemie-reperfusie
schade;

• bacteriële kolonisatie met de bijbe-
horende inflammatoire respons. 

Behandeling moet logischerwijs al
deze drie aspecten van chronische
wonden adresseren (17).

KLINISCHE VERSCHIJNSE-
LEN EN DIAGNOSE
Conventionele behandeling van
wonden omvat kwalitatief goede
zorg, doeltreffend, doelmatig en naar
de specifieke behoeften van de
patiënten (8). Optimale zorg van
wonden begint met het afnemen van
een goede medische voorgeschiede-
nis van de patiënt, alsmede een uit-
gebreid onderzoek naar de achter-
grond van de wond (figuur 2). Op
het gebied van veneuze beenulcera
(flebologie), is men in staat om een
nauwkeurige diagnose op klinische
criteria alleen te stellen in 75% van
de wonden. Gespecialiseerde testen
naar de bloeddoorstroming is nodig
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in de overige gevallen (4). Bij de
overige chronische wonden is een
simpele klinische diagnose vaak niet
mogelijk. Hierbij staan de basale kli-
nische waarnemingen voorop, zoals
hypo- en/of hypertrofische huid,
pigmentatie, rokersadem, bloedtes-
ten (oxydatie, infecties, voeding) en
lichamelijk onderzoek (pulsaties),
welke helaas vaak genegeerd of ver-
geten worden. In de hoop op spon-
taan herstel start men vervolgens
met ultra-geavanceerde lokale wond-
behandeling. Echter, een chronische
wond is niet eenvoudig te behande-
len, noch is er een eenvoudige thera-
pie. 

De steunpilaar van wondzorg is
grondig debridement. Een open
wond wordt gekoloniseerd door bac-
teriën, omdat er geen beschermende
huidbarrière is. Hoewel kolonisatie
genezing niet uitsluit, kan het wel
aanzienlijk worden vertraagd (20).
Klinische infectie impliceert bacte-
riën in de diepere lagen van het
omliggende weefsel. Besmetting van
een wond verandert het normale
genezingsproces door verstoring en
verlenging van de inflammatoire fase
(21) met daarop volgend verhoogde
niveaus van cytokines en MMP's en
lagere aantallen groeifactoren in de
wond. De inflammatoire infiltratie
vermindert fibroblastproliferatie,
verlaagt ECM synthese en vermin-
dert depositie van macrofagen, waar-
door direct de vorming van granula-
tieweefsel en neo-vascularisatie wor-
den geremd. Indien er dus geen effi-
ciënte behandeling van de infectie
plaatsvindt, is het eindresultaat een
chronische wond. 

TOPICALE  WOND -
BEHANDELING
Hoewel wondbehandeling een
onderdeel van elke medische en
paramedische discipline behoort te
zijn, is de huidige wondzorg nog
maar nauwelijks de oude remedies
en overtuigingen van eeuwen gele-
den gepasseerd (15). Vernieuwde
inzichten in de biologie van de
wondheling en nieuwe technologi-
sche innovaties hebben geleid tot
grote vooruitgang in de wondzorg.
Belangrijke wijzigingen ontstonden
aan het eind van de negentiende

eeuw met de identificatie van de cel-
lulaire componenten van de wond,
bacteriële groei en behandeling en
de invoering van het concept vochti-
ge wondgenezing (25). Deze concep-
ten hebben geleid tot een snelle
expansie van lokale wondverzor-
gingsproducten in de laatste twee
decennia van de  twintigste eeuw.
Recente ontwikkelingen in de tech-
nologie, in combinatie met een beter
begrip van de mechanismen van
wondgenezing, hebben geleid tot de
ontwikkeling van geavanceerde the-
rapieën zoals hyperbare zuurstof,
groeifactoren, geprefabriceerde huid
en weefsel equivalenten, en negatieve
druk therapie. Het is mogelijk
geworden om een aantal wonden
meer conservatief te behandelen dan
aanvankelijk was gepland, terwijl
andere kunnen worden gesloten met
geavanceerde flappen in een betere
fase in het proces van wondgene-
zing.

ONDERZOEK 
De conclusie na jarenlange pogingen
tot het verrichten van wondonder-
zoek is dat het grote aantal factoren
dat bijdraagt aan het genezen van
wonden, en de hoge mate van varia-
tie in wond- en patiëntkenmerken,
leiden tot een aantal potentiële ver-
storende factoren. Ten gevolge van
deze storende factoren is het moei-
lijk om resultaten van niet gerando-
miseerd, single-arm onderzoek te
interpreteren bij een gebrek aan een
controlegroep. Positieve resultaten
uit een single arm studie kunnen te
wijten zijn aan andere factoren dan
de specifieke interventie die werd
onderzocht. Een gelijktijdige contro-
legroep is noodzakelijk om de cor-
recte evaluatie van de werkzaamheid
van de behandeling mogelijk te
maken. Gerandomiseerde toewijzing
aan de behandelingsgroep maximali-
seert de kans dat storende factoren
gelijk worden verdeeld over de
behandelingsgroepen. Echter, het
verrichten van een gerandomiseerde
studie vergt een grote tijdsinspan-
ning, een grote patiëntenpopulatie
of een goede samenwerking met
omliggende ziekenhuizen. Daarnaast
blijkt men dan in de praktijk, buiten
een studieverband om, minder opti-
male resultaten te bereiken bij het
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Figuur 2
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vertalen van de resultaten van geran-
domiseerde klinische studies
(RCT's). Dit is niet verwonderlijk,
ten eerste omdat de werkzaamheid
van de behandelingen binnen een
RCT wordt gemeten onder streng
gecontroleerde omstandigheden,
vaak uitgevoerd door gespecialiseerd
personeel. Ten tweede omdat in de
praktijk veel patiënten een behande-
ling krijgen met een product, terwijl
deze wond normaal niet zou hebben
voldaan aan de in- en exclusiecrite-
ria van een RCT. En ten derde omdat
de meting van de resultaten en het
effect buiten een studieverband zijn
gebaseerd op subjectieve parameters,
geïnterpreteerd door verschillende
waarnemers. Bovendien, in de dage-
lijkse wondzorg verwachten clinici
dat het specifieke wondproduct de
wond moet laten genezen zonder alle
overige onderdelen van het lichame-
lijk lijden te behandelen. Het pro-
bleem met het vertalen van de klini-
sche werkzaamheid van RCT's naar
werkelijke efficiency in de klinische
setting is een frequent voorkomende
probleem in wondverzorging (13).
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