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Wirkung verschiedener Wundspullésungen auf MRSA-Biofilme
in Wunden im Tiermodell (Schwein)

Effect of different wound rinsing solutions on MRSA biofilm

in a porcine wound model

R. Perez, S. C. Davies, K. Kaehn*

ZUSAMMENFASSUNG
Hintergrund und Fragestellung: Die
Rolle von Biofilm in schlecht heilenden
Wunden wird zunehmend erkannt und
diskutiert. MRSA (Methicillin-resistenter
Staphylococcus aureus) ist ein guter
Biofilmproduzent und wird haufig aus
chronischen Wunden isoliert. Geeigne-
te MaRnahmen zur Entfernung des Bio-
films koénnen die Wundheilung verbes-
sern und zusatzlich die Verbreitung von
MRSA eindammen. Es wurde an einem
Wundmodell untersucht, ob mit Hilfe
einer einfachen PflegemaRnahme, der
Wundreinigung mittels Spilung, MRSA-
Biofilm aus Hautwunden entfernt wer-
den kann.

Ergebnisse: Epidermale Hautwunden
auf dem Ricken von Schweinen wur-
den mit MRSA beimpft und mit Poly-
urethanfolie abgedeckt, um fir 24
Stunden einen Biofilm aufwachsen zu
lassen. Die Wunden waren vier Gruppen
zugeteilt. In drei Gruppen wurden die
Wunden zweimal pro Tag mittels Spu-
lung gereinigt: a) mit einer betain- und
polyhexanidhaltigen Wundspulldsung,
b) mit Ringer und c) mit steriler Koch-
salzlésung. In der Kontrollgruppe unter-
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blieb die Spulung der Wunden. Nach 48
bzw. 72 Stunden wurden je vier Wunden
pro Gruppe beprobt. Die Mittelwerte der
Keimzahlbestimmungen waren nach 48
und 72 Stunden in der Gruppe a) signi-
fikant niedriger (p<0,05) als in den Ver-
gleichsgruppen b) und c). Die Entfernung
von MRSA-Biofilm lief} sich nur mit der
betain- und polyhexanidhaltige Wund-
spullésung nachweisen; die beiden Salz-
losungen zeigten keinen vergleichbaren
Effekt.

SCHLUSSELWORTER
Schlisselworter:  Biofilm, Wundmo-
dell am Schwein, Polyhexanid, Betain,
Wundspulung

SUMMARY

Background and question: The impact
of biofilm for hard to heal wounds is
more and more perceived and discus-
sed. MRSA (methicilline resistant Sta-
phylococcus aureus) is a competent
biofilm producer and often isolated from
chronic wounds. Removal of biofilm
from wounds can improve healing and
additionally contains transmission of
MRSA. Using a porcine wound model
the effectiveness of a routine wound
care procedure — wound cleansing by
rinsing —was tested for biofilm removal
from skin wounds.

Results: Partial thickness wounds on the
back of pigs were spiked with MRSA and
covered with polyurethane dressings for
24 hours to allow growths of biofilm.
The wounds were then assigned to four
groups. In three groups the wounds were
cleansed twice a day by rinsing using i)
a special wound rinsing solution contai-
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ning betaine and polyhexanide, ii) Rin-
ger’s solution, and iii) sterile saline. The
wounds in the control group were not rin-
sed. Four wounds from each group were
cultured at 48 and 72 hours respecti-
vely. Means of MRSA counts at 48 and
72 hours were significantly reduced
(p < 0.05) in group i) compared to group
i) and iii). Removal of MRSA biofilm was
only demonstrated using the betaine
and polyhexanide containing wound rin-
sing solution; both salt solutions failed to
reduce MRSA counts.

KEYWORDS
biofilm, porcine wound model, polyhexa-
nide, betaine, wound rinsing

Einleitung

Die Rolle von Biofilmen in chroni-
schen Wunden wurde erst in den letz-
ten Jahren erkannt [1, 2, 3, 4] und die
Anzahl von Publikationen und Berich-
ten zu diesem Thema wichst seitdem
stetig. Biofilm ist ein Faktor, der die
Wundheilung behindert und Biofilm
ist - einmal gebildet — nur schwer aus
Wunden zu entfernen [5]. Wenn man
die Biofilm-Theorie von chronischen
Wunden akzeptiert, erkldirt das eine
Menge. Es erkldrt, warum diese Wun-
den schlecht heilen. Es erkldrt, warum
sie wiederkommen. Es erkldrt, warum
Behandlungen, die Biofilm entfernen,
funktionieren (Garth James, direc-
tor of medical projects at the Mon-
tana State University‘s Center for Bio-
film Engineering in MSU News Service,
19.6.2006).
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Die Biofilmbildung beginnt mit der An-
heftung einzelner Mikroorganismen
auf einer Oberfliche, deren Beschaf-
fenheit physikalisch und chemisch sehr
unterschiedlich sein kann. Medizinisch
relevante Oberfldchen sind z. B. Kathe-
ter [6], Implantate [7] oder chronische
Wunden [8]. Aus dem Einzelorganis-
mus wichst schnell eine kleine Kolonie,
die sich mit einer polymeren extrazel-
luldren Substanz umgibt und zu einem
Biofilm ausdifferenziert [9]. In einem
Biofilm kann die Resistenz gegeniiber
Antibiotika im Vergleich zu Einzelorga-
nismen bis 1.000-fach erhoht sein [10,
11, 12] und korpereigene Abwehrzel-
len werden durch toxische Substanzen
der Biofilm-Keime abgetotet [13, 14].
Chronische Wunden haben nur
dann eine Chance zu heilen, wenn die
Primérerkrankung, z. B. Diabetes oder
venose Insuffizienz, therapiert und eine
ausreichende Blut- und damit Nahr- so-
wie Sauerstoffversorgung sichergestellt
ist. Jedoch heilen Wunden nicht im-
mer, wenn diese Faktoren bertiicksich-
tigt werden. In diesen Fillen kann die
Epithelisierung gestort sein. So wur-
den am Rand chronischer Wunden von
Diabetes Patienten aktive Keratinozy-
ten nachgewiesen (Expression des Pro-
liferationsmarkers Ki 67 und von Ke-
ratin 16), die sich aber nicht weiter zu
Epithelzellen differenzierten (keine
Expression der typischen Differenzie-
rungsmarker Keratin K 2 und K 10), um
in das Wundbett einzuwandern und die
Wundoberfliche zu schliel3en [15]. In-
teressanterweise konnte etwa gleichzei-
tig an Zellkulturen gezeigt werden, dass
Lipopolysaccharide (LPS) aus Pseudo-
monas aeruginosa und Escherichia coli
spezifisch die Migration von menschli-
chen Keratinozyten hemmen [16].
Diese in-vitro Beobachtung liefert
eine mogliche Erklarung fiir die viel-
fach belegte und unstrittige Tatsache,
dass bakteriell kontaminierte Wunden
schlecht heilen. Wenn Zelltriimmer von
Bakterien die Migration von Keratino-
zyten hemmen und sich dadurch die
Epithelisierung der Wunde verzogert,
dann hat dies auch grofle Bedeutung
fiir die tagliche Praxis der Wundversor-
gung: es unterstreicht die Wichtigkeit
einer sorgfaltigen Dekontamination der

Wunde fiir den Heilungsverlauf. Unter
dem Aspekt der Dekontamination hat
die Wundreinigung zum Ziel, Biofilme
aus der Wunde zu entfernen und an-
schlielend die Dichte der Bakterien so-
weit zu reduzieren, dass die kritische
Schwelle fiir eine erneute Ausbildung
von Biofilm nicht erreicht wird. Bio-
filme setzen nicht nur kontinuierlich
Bakterien frei, die die Heilung behin-
dern, sondern sie blockieren auch di-
rekt das Areal in das aktive Keratino-
zyten vom Wundrand aus einwandern.
In der vorliegenden tierexperi-
mentellen Studie an einem Standard-
wundmodell [17] wurde untersucht,
wie effektiv Losungen, die vielfach
zur Wundspiilung eingesetzt werden,
kiinstlich erzeugte Biofilme aus Haut-
wunden entfernen. Die Entscheidung
fiir einen Biofilm von MRSA fiel auf-
grund der weltweit wachsenden Zahl
von Wundinfektionen mit Methicillin
resistenten Staphylococcus aureus.

Material und Methoden

Die Untersuchung wurde an der Mil-
ler School of Medicine der University
of Miami durchgefiihrt und durch das
Animal Use Committee der Universi-
tit genehmigt. Alle Arbeiten erfolgten
gemil den Arbeitsanweisungen (Stan-
dard Operating Procedures, SOPs) und
Laborstandards (Good Laboratory Prac-
tices, GLP) des Department of Derma-
tology & Cutaneous Surgery.

Fir die Untersuchung wurden drei
junge (25-30 kg), weibliche und Pa-
thogen freie Schweine eingesetzt. Die
Tiere wurden zwei Wochen vor Be-
ginn des Experiments angeliefert und
bei freier Futter- und Wasseraufnahme
unter kiinstlichem Licht (12 h Rhyth-
mus) und 20 * 1 °C im Stall gehalten.
Um Empfindungen wie Unbehagen
oder leichten Schmerz wihrend des
gesamten Untersuchungszeitraumes
auszuschalten, wurde transdermal das
synthetische Opioid Fentanyl (25 pg/h)
verabreicht (Durogesic® System).
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Vor Setzung der epidermalen Haut-
wunden wurden die Schweine mit dem
schnell wirkenden Telazol® (Tiletamin
HCl plus Zolazepam) (1,4 mg/kg KG) in
Kombination mit Xylazin (2 mg/kg KG)
und Atropin (0,05 mg/kg KG im.) an-
asthetisiert; wihrend der Behandlung
wurde die Narkose mit Isofluran auf-
rechterhalten.

Der Riicken der Schweine wurde ra-
siert und mit Seife (Neutrogena®) und
sterilem Wasser gereinigt und anschlie-
RBend mit steriler Gaze abgetrocknet.
Jedem Tier wurden mit einem speziel-
len Elektrokeratom 32 Hautwunden
in je zwei Reihen links und rechts der
Wirbelséule gesetzt (Lange X Breite X
Tiefe =10 X 7 X 0,3 mm) (Abb. 1).

Methicillin resistente Staphylococcus
aureus ATCC 33593 (MRSA) wurden
von einer Suspensionslosung auf Se-
lektivagar (oxacillin resistance selec-
tive media) ausgebracht und die Plat-
ten tiber Nacht bei 37 °C bebriitet.
Die Kolonien einer Platte wurden in
5 ml Kochsalzlsung abgeschwemmt
und suspendiert. Die Suspension
wurde anschliefend durch Verdiin-
nung mit 0,9 %-iger Kochsalzlosung

Behandlungsende nach

48h | 72h
| 4 Testgruppen
- ~+ Prontosan®
e e Ringer
Kochsalz
unbehandelt

Abbildung 1

Hautwunden, Testgruppen und zeitlicher
Ablauf der Wundbehandlung: Inokulation mit
MRSA zum Zeitpunkt t = O; Biofilm-Wachstum
flr 24 h unter Folienabdeckung; Wundspulung
zweimal taglich; Untersuchung des Biofimes
nach 48 und 72 Stunden.
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Tabelle 1

MRSA-Keimzahlen und statistischer Vergleich der MRSA-Keimzahlen in der Prontosan®-Gruppe mit
den MRSA-Keimzahlen in den anderen Studiengruppen. Vergleich der Mittelwerte mit dem Tukey's

Honestly Significant Difference Test.

Prontosan® 0,110+0,015 0,0425 + 0,0003 = =
Ringer-Losung 1,20+ 0,22 1,06 + 0,33 0,33 <0,0003
Kochsalz-Losung 1,07+0,18 1,55+0,08 0,0013 <0,0001
unbehandelte 1,59 +0,168 1,41+0,23 <0,0002 <0,0001
Kontrolle

auf 10° KBE/ml eingestellt. Aliquots
von 25 ul (25.000 Koloniebildende Ein-
heiten - KBE) wurden in das Zent-
rum jeder Wunde pipettiert und in der
Wunde mit einem sterilen Teflonspa-
tel 10 s lang verteilt. Nach weiteren 3
min wurde jede Wunde einzeln mit
einer keimarmen Polyurethanfolie ab-
gedeckt. Zur Kontrolle der Vitalitit des
MRSA-Inokulums wurden Aliquots der
verdiinnten MRSA-Suspension ausge-
plattiert, 24 h bei 37 °C inkubiert und
ausgezihlt.

Um das Wachstum eines MRSA-Bio-
films zu ermoglichen, blieben die Wun-
den in den ersten 24 Stunden mit der
Polyurethanfolie abgedeckt. Danach
erfolgte zweimal téglich eine Spiilung
mit 2 X 10 ml Wundspiillosung aus
einer 10 ml Spritze ohne Kaniile. Die
benachbarten Wunden wurden jeweils
mit sterilen Metallkappen abgedeckt,
um einen versehentlichen Kontakt mit
der Spiillésung zu verhindern. Nach der

Spiilung wurde der Wundrand mit ste-
riler Gaze getrocknet und die Wunde
wieder mit Polyurethanfolie abgedeckt.
Zur Erhohung der Reproduzierbarkeit
wurden alle Spiilungen von einer be-
stimmten Person vorgenommen.

In den Kontrollgruppen erfolgte
der Ersatz der Wundabdeckung nach
48 und 72 Stunden; die Wunden wur-
den jedoch nicht gespiilt.

Fiir die Wundspiilung wurden die fol-

genden sterilen Losungen (Hersteller

jeweils B.Braun Melsungen AG) ein-
gesetzt:

* Physiologische Kochsalzlésung (0,9 %
NaCl)

* Ringer Losung (8,60 g Natriumchlorid,
0,30 g Kaliumchlorid und 0,33 g Cal-
ciumchlorid pro Liter)

* Prontosan® Wundspiillosung mit 0,1 %
Betain (ein Tensid) und 0,1 % Poly-
hexanid

Nach 2 bzw. 3 Tagen (entsprechend
2 bzw. 4 Spiilgdngen) wurde aus den
Wunden Biofilm isoliert und mikro-

|lT.er|IT—2nTm3 B Tior 1 @ Tior 2 0 Thar 3
%0 40
35 s
30 ]
%
20
15
10
54
o4
Prontosan® Ringer Kochsalz Kontrolle
Abbildung 2 Abbildung 3

MRSA-Konzentration in den Erntelésungen
48 Stunden nach Beimpfung der Wunden mit
25.000 MRSA.
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MRSA-Konzentration in den Erntelésungen
72 Stunden nach Beimpfung der Wunden mit
25,000 MRSA.
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biologisch untersucht. Dazu wurde ein
steriler Stahlzylinder (innerer Durch-
messer 22 mm) auf die Wunde gesetzt
und 1 ml ,,Erntelosung” (5 % Tween 80
(v/v), 2 % Lecithin (w/w), 0,05 % Na-
triumoleat (w/w), 0,05 % Natriumthio-
sulfat (w/w) 0,01 % Pepton und 0,01 %
Trypton (w/w)) einpipettiert. Anschlie-
Bend wurde die Wundoberfldche mit
einem sterilen Teflonspatel fiir 30 s
»abgeschrubbt“. Die ,Erntelosung“
wurde vorsichtig mit einer Pipette von
der Wundoberfliche abgesaugt und
schrittweise verdiinnt. Aus jeder Ver-
diinnungsstufe wurden 50 ul Aliquots
auf rotierende Platten (Spiral Planter
System) mit Selektivagar ausgebracht.
Nach Bebriitung der Agarplatten fiir 24
h bei 37 °C wurden die Keimkolonien
ausgezdhlt und der Parameter KBE/
ml berechnet und in die logarithmi-
sche Schreibweise umgeformt. Die sta-
tistische Auswertung erfolgte mit dem
ANOVA Statistikprogramm von analy-
ze-it®, Version 2.03.

Ergebnisse

Die Keimkonzentration der mit Pronto-
san® Wundspiillésung gespiilten Wund-
gruppe war nach 48 Stunden bei allen
Tieren im Vergleich mit den anderen
Wundgruppen signifikant (Irrtums-
wahrscheinlichkeit kleiner 5 %, Tab.
1) niedriger (Abb. 2). In den Wund-
gruppen, die mit Salzlsungen (Rin-
ger oder Kochsalz) gespiilt wurden, war
die Keimkonzentration (KBE/ml) nach
48 Stunden im Vergleich zu den Start-
werten stark erhoht und vergleichbar
der Keimkonzentration in der unbe-
handelten Kontrollgruppe (Abb. 2). Die
MRSA-Vermehrung war bei den drei
Versuchstieren individuell unterschied-
lich. Ein Vergleich von Tier 3, Tier 2
und Tier 1 zeigt im relativen Vergleich
ein Verhaltnis der gemessenen MRSA-
Konzentrationen von 1:2:4.

Die MRSA-Konzentrationen in
den Hautwunden der drei Versuchs-
tiere sind in Abb. 2 und Abb. 3 darge-
stellt. Im Vergleich zum Ausgangswert
zeigte nur die Prontosan®-Gruppe nach
48 und 72 Stunden keinen Anstieg der
MRSA-Konzentration. Die MRSA-Kon-
zentration in der Prontosan®-Gruppe
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war nach 48 Stunden mit einer Irr-
tumswahrscheinlichkeit von kleiner
5 % (p < 0,05) und nach 72 Stunden
mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit
von kleiner 0,1 % (p < 0,001) signifi-
kant niedriger als in den anderen Stu-
diengruppen (Tab. 1).

Diskussion

Das Antibiotikum Methicillin war etwa
ab 1960 verfiigbar und wurde gegen
Penicillin-resistente Staphylococcus
aureus eingesetzt. Zur damaligen Zeit
zeigten bereits erste Stimme Multire-
sistenzen (Penicillin plus Streptomycin
/Erythromycin/Tetrazyklin). Es dau-
erte nach der klinischen Einfithrung
von Methicillin nur wenige Jahre, bis
die ersten Methicillin-resistenten Iso-
late identifiziert wurden [18]. Seitdem
haben sich Methicillin-resistente Sta-
phylococcus aureus (MRSA) Stimme
weltweit verbreitet [19]. In der Regel
sind MRSA auch unempfindlich gegen-
iiber anderen [3-Laktam-Antibiotika, so
dass das Akronym auch in der Bedeu-
tung ,,multiresistenter Staphylococcus
aureus* gebraucht wird.

Die Priavalenzraten von MRSA in
den Industrieldndern sind sehr unter-
schiedlich. Sie reichen von < 1 %
(Schweden, Finnland, Ddnemark, Nie-
derlande) bis > 40 % (USA, Griechen-
land, Irland, GroRbritannien, Italien).
Deutschland liegt mit 20-25 % im Mit-
telfeld. Einheitliche Eradikationsstra-
tegien in den verschiedenen Lindern
existieren nicht und die Fragen nach
der optimalen Sanierungsdauer und der
Dauer der mikrobiologischen Nachkon-
trollen sind offen [20]. Auch innerhalb
Deutschlands wird die MRSA-Richtlinie
der KRINKO (Kommission fiir Kranken-
haushygiene und Infektionsprévention)
nicht einheitlich umgesetzt [21].

Die aus der hohen Privalenz re-
sultierenden MRSA-Fille stationérer
Patienten werden in Deutschland auf
Basis freiwilliger Teilnahme vom Na-
tionalen Referenzzentrum fiir Surveil-
lance von nosokomialen Infektionen
(NRZ) mit dem Modul MRSA-KISS er-
fasst. In den Jahren von 2004 bis 2008
stiegen die MRSA-Fille pro 1.000 Pa-

tiententage kontinuierlich von 0,63 auf
1,03 an. US-amerikanische Studien ha-
ben nachgewiesen, dass Infektionen mit
MRSA zu vermehrten Todesfillen und
zu hoheren Kosten im Gesundheitswe-
sen fiithren [22]. In Deutschland fehlen
bislang den US-amerikanischen Stu-
dien vergleichbare Untersuchungen,
doch hat auch hier die Eindimmung
des MRSA Infektionsrisikos grof3e ge-
sundheitspolitische Bedeutung. Syste-
matische Erhebungen am Universitéts-
klinikum Essen haben ergeben, dass
sich in 70,8 % der chronischen Wunden
Staphylococcus aureus nachweisen las-
sen, in 21,5 % der Wunden MRSA [23].
Die Durchfiihrung von Sanierungsmal3-
nahmen bei MRSA-Trégern ist immer
eine Einzelfallentscheidung aufgrund
einer Risikoabschitzung. Bei Wundin-
fektionen mit MRSA ist das Risiko einer
Streuung jedoch hoch und es sollte da-
her immer eine lokale Sanierung ange-
strebt werden [23, 24].

Die Wundreinigung wird bei der
Wundversorgung durch die Pflege rou-
tineméRige mittels Spiilung durchge-
fithrt. Als Spiillosungen werden in der
Praxis sterile Salzlosungen oder spe-
zielle Wundspiillésungen eingesetzt;
der Einsatz von ungefiltertem Lei-
tungswasser ist nach den Empfehlun-
gen des Robert-Koch-Institutes (RKI)
»Infektionspriavention in Heimen“ ob-
solet [25]. Daher war unsere Fragestel-
lung, ob Spiillésungen geeignet sind,
die MRSA-Sanierung von Wunden zu
unterstiitzen. In der vorliegenden Stu-
die wurden dazu Kochsalzlosung, Rin-
ger-Losung und Prontosan® Wundspiil-
I6sung untereinander und gegen eine
Kontrollgruppe ohne Wundspiilung
verglichen.

Das Risiko einer ungewollten Kon-
tamination der Wunden mit Fremdkei-
men wurde durch verschiedene MaR3-
nahmen wihrend der Behandlung
minimiert. Vor Setzung der Wunden
wurde die Haut rasiert, mit Seife gewa-
schen, mit sterilem Wasser gespiilt und
mit steriler Gaze getrocknet. Die Wund-
rinder wurden nach jeder Manipulation
mit steriler Gaze trocken getupft und
mit keimarmer Folie groffldchig ab-
gedeckt. Vor jeder Manipulation wur-
den die Wundabdeckungen auf Unver-
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sehrtheit kontrolliert. Die Stélle wurden
taglich gereinigt und desinfizierend be-
handelt.

Alle Wunden wurden zu Beginn des
Experiments mit MRSA beimpft und fiir
24 Stunden abgedeckt. In dieser Zeit
vermehren sich die Bakterien und bil-
den einen Biofilm [2, 26]. Das weitere
Wachstum des Biofilms konnte durch
Spiilung mit Salzlésungen (Kochsalz
oder Ringer) nicht verhindert oder be-
eintrachtigt werden; im Vergleich mit
den unbehandelten Wundgruppen war
die Keimvermehrung nicht reduziert.
Dieser Befund zeigt, dass Salzlosungen
nicht in der Lage sind, in Wunden an-
haftende Bakterien ausreichend abzu-
l6sen und aus der Wunde zu entfernen.

Dagegen wurde die Keimzahl in den
Wunden signifikant reduziert, wenn mit
einer speziellen Wundspiillssung ge-
spiilt wurde, die ein Betain-Tensid und
Polyhexanid enthélt. Zwei Effekte kon-
nen dabei eine Rolle spielen. Erstens
hat das Betain-Tensid einen Waschef-
fekt, es solubilisiert in Wasser sonst
nicht 16sliche Substrate und schwammt
sie aus der Wunde aus [27]. Zweitens
hat das Polyhexanid einen remanen-
ten antimikrobiellen Effekt [28] und
totet auch Keime ab, die in der Wunde
verbleiben. Diese Effekte wirken syn-
ergistisch und erkléren die signifikante
Reduktion der Keimlast in der vorlie-
genden Studie.

Es ist nicht anzunehmen, dass die
antiseptische Eigenschaft von Polyhe-
xanid ausschlaggebend fiir die Keim-
reduktion in den Wunden war. Der
Wirkungseintritt von Polyhexanid ist
langsam (erregerabhéngig 5 bis 20 min)
[29] und die Spiilung mit 10 ml Wund-
spiillésung erfolgte innerhalb von einer
Minute. Nach jedem Spiilvorgang wur-
den die Wundréinder mit steriler Gaze
trocken getupft, wobei wegen des zu-
sammenhingenden Fliissigkeitsfilms
auch Reste der Wundspiillésung aus
der Wunde aufgesaugt wurden. In den
Wunden konnten so nur geringe Men-
gen an Polyhexanid verbleiben. Es ist
weiter nicht anzunehmen, dal} nach
dem Spiilvorgang relevante Keimmen-
gen in den Wunden zuriickgeblieben
sind, da die Keimzahl im Verlauf der
Behandlung deutlich reduziert wurde.
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Dieser Riickgang wére nur dann der
remanenten Wirkung von Polyhexanid
zuzurechnen, wenn - was gerade aus-
geschlossen wurde - relevante Mengen
an Polyhexanid in den Wunden zurtick-
geblieben wiren. Die beim Absterben
der Bakterien freigesetzten Zelltriim-
mer hitten dann auch eine mehr oder
weniger starke Immunantwort (Entziin-
dungszeichen) in der Wunde erwarten
lassen [30]. An den mit Prontosan®
behandelten Wunden wurden jedoch
keine Entziindungszeichen beobach-
tet. Eine widerspruchsfreie Erklarung
ergibt sich nur, wenn die solubilisie-
rende Wirkung des Betain-Tensids auf
den MRSA-Biofilm als Hauptwirkung
angenommen wird. Mit der Ablésung
des Biofilms wird auch die Masse der
Bakterien aus der Wunde gespiilt und
die wenigen verbleibenden Keime 16-
sen bei ihrer Zerstérung durch das an
der Zellmembran haftende Polyhexanid
keine sichtbaren Entziindungsreaktio-
nen mehr aus.

Fazit

MRSA und MRSA-Biofilme lassen sich
durch die routineméfRige Spiilung beim
Verbandwechsel wirksam mit Pronto-
san® Wundspiillésung aus der Wunde
entfernen. Da kein spezielles auf die
Eradikation von MRSA ausgerichtetes
Vorgehen notwendig ist, kann die Ver-
wendung der Betain-haltigen Wund-
spiillosung einen Beitrag zur Einddm-
mung der weiteren Streuung von MRSA
leisten.

Erklarung zum Interessenkonflikt:
Die Studie wurde von B.Braun Medi-
cal AG, Sempach (Schweiz) unterstiitzt.
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