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Schwerpunkt: Chronische Wunden | §j [tk

A Steigende Inzidenz
A Multifaktorielle Atiologie (pAVK, CVI, Diabetes etc.)
A Reduzierte Lebensqualitat
A Rezidivierendes Auftreten

A Therapeutische Konzepte oft ineffektiv




Schwerpunkt: Chronische Wunden |l
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Symptomatische Therapie meistii 1. Wah | o

Zwar Fortschritte, aber nicht ausreichend ‘ $
Kausale Therapie nur interdisziplinar -
Ursache gefunden = Heilung?!

Gefal3chirurgische Intervention in Kombination mit lokaler

Therapie

Diabetische Mikroangiopathie?!
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Storfaktoren der Wundheilung

Allgemeine Faktoren

Lokale Faktoren

Alter

Allgemeinzustand

Keimbesiedlung

Verschmutzung

Vitamine & Spurenelemente

Medikamente

Durchblutung
Ruhigstellung

Operationstechnik
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Wundinfektion beseitigen Q@‘Cﬁiﬁﬂiﬂlm
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Spulung Spulung Antiseptika Antiseptika Antiseptika
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Spulfltissigkeit
muss steril sein!




Reduction of bacterial counts [Alogl 0 (CFUmI-1)]

Wirkung von Antiseptika

Bakteriotoxizitat

—4—Control == PHMB - Foam
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- Antiseptika toten Zellen der Wundoberflache



Wie simuliere ich in-vitro eine chronische Wunde? Sy

1. Das Milieu

Sekret chronischer Wunden (CWF) unterscheidet sich von
Sekret akuter Wunden ( )

A Z Wachstumsfaktoren (KGF, EGF,
y Entz¢ndungsmedi atoren (I L, TI

Wundheilung i nhibierende Enzy
Z Proteaseinhibitoren (TIMPS)

@)

A
A
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‘ CWF hat zytotoxischen, Protein-destabilisierenden Effekt



Wirkung von AWF oder CWF auf Hautzellen Qﬂ‘v’&ﬁﬂéﬂ}m
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Kerationozyten (HaCaTs) A F o r valasi-o n fi
ASCs & Fibrozyten (pra)apoptotisch
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Wirkung auf Wachstumsfaktoren & Mediatoren

Keratinozyten (HaCaTs)
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W 2% AWF

. 2] 2% AWF + 1 mM HE
m 2% CWF

o | Misineinsings : : M 2% CWF + 1 mM HE

MMP2 MMP9 VEGF FGF2 MMP2 MMPS VEGF FGF2

MMP-9 3 Degradierung der extrazellularen Matrix (Thamm O et al., 2019)
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2. Die zellulare Ebene

Talgdeisen

Haar

> Lederhaut
Haarmusked 7
Haarwurzel
Haarpapllle A
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3D-Hautmodell
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Keratinozyten

Hautstammzellen (ASCs)

Endothelzellen



3D-Wundmodell: Schema &)‘V'ﬁESLES}cke

Stanzwunde

(verhornende) Keratinozyte

Fibroblasten, Endothelzellen\
Myozyten, ASCs, etc.

humane Fibroblasten
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3D-Wundmodell: Histologie | Sy [k

3D Modell: Zusammengesetzt aus 14 mik

é . mi t d erdgions df éenterestiin  A¥stomorphologischen Auswertung |



3D-Wundmodell: Immunhistochemie

4 B

Nachweis CXCR4

(Migrationsmarker 7 anti-human - mouse)
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Zytokine der WH
PDGF

FGF

EGF

VGF

TGF-b
IL-1U& b

IL- 6

MMP-9
MMP-1
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Zellzahl (Fibroblasten/ASCs)
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Migration (CXCR4 - Fibroblasten/ASCs)
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3D-Wundmodell: Zellen im Milieu akuter & chronischer Wunden ”9\'&53L'Eﬂlke

Zellvitalitat (FAP - Fibroblasten/ASCs)
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3D-Wundmodell: Wo liegt der Nutzen? Qrp‘@%iﬁ!.‘;ﬂ}cke

o Wirkung von Wundsekreten (AWF & CWF) verschiedener Lokalisationen
o Wirkung von (Phyto)Hormonen

o Wirkung von Medikamenten (Analgetika, Antihypertensiva, etc.)

o Wirkung von Homoopathika
o Wirkung von Bakterien

o Wirkung von Strahlung

NEU: Erweiterung durch Endothelzellen und/oder
Immunkompetente Zellen



Lipofilling chronischer Wunden | QrD‘CVEtESLES}cke

Fettgewebe hat ein regeneratives Potenzial

(Moijallal et al., 2009; Phulpin et al., 2009; Rigotti et al., 2007. u.a.)

A Liposuktion oder solides Fett

A Fettstammzellen (Adipose-derived stem cells = ASCs)
A Wachstumsfaktoren (EGF, VEGF, KGF...)

A Stimulation der Wundheilung durch Stammzellen

A Induktion eine Immunreaktion




Lipofilling chronischer Wunden |l \dnijversitat

Entnahme subcutanen Fettgewebes Stroma-vaskulare Fraktion (ASCs) 1:40
Rubin et al., Plastic Surgery Pulse News 2009

Re-l njektion der Aakti vi



