
Einleitung
Diese Arbeit befasst sich mit dem Thema Biofilm und 
welche Rolle dieser bei Wundheilungsstörungen 
spielt. Darüberhinaus werden Maßnahmen 
vorgestellt, die eine effiziente Biofilmeliminierung 
zum Ziel haben sowie dessen Neubildung verhindern.
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Was sind Biofilme?
Biofilme sind mikrobielle Lebensgemeinschaften, die sich aus Bakterien 
und Pilzen zusammensetzen können. Die Mikroorganismen synthetisieren 
und sezernieren eine schützende Matrix, welche den Biofilm fest an einer 
organischen oder unbelebten Oberfläche verankert1.

Biofilme sind dynamische heterogene Lebensgemeinschaften, die sich 
kontinuierlich verändern2. Sie können aus einer einzigen Bakterien- oder 
Pilzarte bestehen oder, was häufiger vorkommt, polymikrobiell sein, d. h. 
sie beinhalten mehrere unterschiedliche Arten von Mikroorganismen3,4. 
Auf einfachster Ebene lassen sich Biofilme beschreiben als Bakterien, 
die in eine dicke schleimige Schutzschicht aus Zuckern und Proteinen 
eingebettet sind. Diese Schutzschicht schützt die Mikroorganismen im 
Biofilm vor äußeren Einflüssen.

Welche Rolle spielen Biofilme bei der 
Wundheilung?
Schon seit langem ist bekannt, dass sich Biofilme auf Oberflächen 
medizinischer Instrumente, wie beispielsweise Blasenkathetern, 
Endotrachealkanülen, Paukenröhrchen, orthopädischen Implantaten 
und Brustimplantaten, Kontaktlinsen, Intrauterinpessaren (IUP) 
und chirurgischem Nahtmaterial bilden5,6. Sie tragen wesentlich zu 
Erkrankungen bei, die durch eine zugrunde liegende bakterielle Infektion 
und chronische Entzündung gekennzeichnet sind, wie z. B. Parodontose, 
Mukoviszidose, chronische Akne und Osteomyelitis2,5,7.

Biofilme finden sich auch in Wunden und werden häufig für 
Wundheilungsverzögerungen verantwortlich gemacht. Durch 
elektronenmikroskopische Untersuchungen von Biopsien aus chronischen 
Wunden konnten bei 60 % der Proben Biofilmstrukturen nachgewiesen 
werden im Vergleich zu nur 6 % bei Biopsien aus akuten Wunden8. Da 
Biofilme Berichten zufolge einen wichtigen Faktor bei verschiedenen 
chronischen Entzündungskrankheiten darstellen, ist anzunehmen, 
dass fast alle chronischen Wunden, zumindest in einem Teilbereich des 
Wundbetts, Biofilm-Lebensgemeinschaften aufweisen.

Wie bilden sich Biofilme?
Phase 1: Reversible Oberflächenanheftung
Mikroorganismen gelten allgemeinhin als frei schwebende Einzelzellen 
(d. h. planktonisch). Unter natürlichen Umständen neigen die meisten 

Mikroorganismen jedoch dazu, sich an Oberflächen anzuheften und später 
dann Biofilme zu bilden1,9 (Abbildung 1). Die initiale Anlagerung ist reversibel.

Phase 2: Permanente Oberflächenanheftung
Während sich die Bakterien vermehren, heften sie sich immer fester an 
die Oberfläche an (d. h. sessil); sie differenzieren sich und verändern 
ihre genetischen Expressionsmuster, um ihre Überlebenschancen 
zu verbessern6,9. Im Allgemeinen ist dies das Ergebnis einer Art von 
Kommunikation der Bakterien untereinander, die als „Quorum Sensing“10 
bezeichnet wird (siehe Glossar Seite 5).

Phase 3: Schleimige(r) schützende(r) Matrix/Biofilm
Nachdem die Bakterien fest verankert sind, beginnen sie mit der 
Absonderung von umhüllenden Matrixsubstanzen, die als extrazelluläre 
polymere Substanzen (EPS) bezeichnet werden11. Daraus entsteht 
die schützende Matrix oder der schützende „Schleim“. Kleine 
Bakterienkolonien bilden dann den initialen Biofilm2,6.

Die genaue Zusammensetzung der EPS variiert mit den vorkommenden 
Mikroorganismen; sie bestehen aber normalerweise aus Polysacchariden, 
Proteinen, Glykolipiden und Bakterien-DNA2,9,11. Es wird vermutet, 
dass bakterielle DNA, die durch lebende oder abgestorbene Bakterien 
freigesetzt wird, eine wichtige Strukturkomponente für die EPS-Matrix 
der Biofilme bereitstellt12. Verschiedene sezernierte Proteine und Enzyme 
unterstützen den Biofilm dabei, sich fest im Wundbett zu verankern9.

Voll ausgereifte Biofilme stoßen suspendierte Bakterien, Mikrokolonien 
und Biofilm-Fragmente ab, die dann streuen und sich an anderen Stellen 
des Wundbetts oder an anderen Wunden festsetzen und so neue Biofilm-
Kolonien bilden können5,6.

Das Leben in einer für Biofilme typischen gemischten mikrobiellen 
Gemeinschaft ermöglicht den Mikroorganismen, ihre individuellen 
Fähigkeiten und Eigenschaften für das Überleben der Gruppe gemeinsam 
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Abbildung 1 Schematische Darstellung einer polymikrobiellen 
Biofilm-Bildung (nach13)
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die klinisch-mikrobiologische Diagnostik für 
Bakterienkulturen in Suspension optimiert, 
Bakterien in Biofilmen, bei denen eine spezielle 
Kultivierungstechnik erforderlich ist, werden 
demnach nur unzureichend nachgewiesen19,20. 

Der Begriff „kritische Kolonisation“ 
entstand im Rahmen der Bemühungen, 
eine Situation zu beschreiben, in welcher 
die Bakterien den Wundheilungsprozess 
bereits deutlich beeinflussen, ohne dass 
sichtbare Infektionszeichen auftreten21. In 
der Realität beschreibt dieses Konzept der 
kritischen Kolonisation/lokalisierten Infektion 
möglicherweise einen in einer chronischen 
Wunde vorkommenden Biofilm.

Können wir Biofilme sehen?
Biofilme sind mikroskopische Strukturen. 
Unter bestimmten Umständen sind sie, wenn 
sie über einen längeren Zeitraum ungestört 
wachsen können, dick genug, um mit bloßem 
Auge erkannt zu werden. Beispielsweise kann 
sich innerhalb eines Tages so viel Zahnplaque 
ablagern, dass sie deutlich zu sehen ist. 
Manche Bakterien im Biofilm-Phänotyp 
synthetisieren Pigmente, die den sichtbaren 
Nachweis erleichtern können. Pseudomonas 
aeruginosa zum Beispiel produziert das 
Quorum-Sensing-Molekül Pyocyanin, welches 
grün ist, wenn das Bakterium in einem Biofilm-
spezifischen Phänotyp vokommt22. Eine 
Grünfärbung bei einer Wunde ist jedoch nicht 
zwangsläufig ein Indikator für einen Biofilm 
aus Pseudomonas.

Kann Biofilm von Wundbelag 
unterschieden werden?
Wundbelag wird als eine viskose, gelbe und 
relativ trübe Schicht auf dem Wundbett 
beschrieben, während in Wunden 
nachgewiesener Biofilm eher eine gelartige 
Konsistenz besitzt und glänzt23. Dennoch kann 
es eine Verbindung zwischen Biofilmen und 
Wundbelägen geben. Biofilme stimulieren 
Entzündungsreaktionen, die die vaskuläre 
Permeabilität und die Produktion von 
Wundexsudat erhöhen, wodurch es zu einer 
Anreichung von Fibrinbelägen kommt24. 
Folglich kann Wundbelag ein Hinweis für das 
Vorkommen von Biofilm in einer Wunde sein. 
Allerdings muss ein solcher Zusammenhang 
zwischen Wundbelag und Biofilm in 
chronischen Wunden erst noch umfassender 
untersucht werden.

Die derzeit zuverlässigste Methode, das 
Vorliegen eines mikrobiellen Biofilms zu 
bestätigen, besteht in einem speziellen 
mikroskopischen Verfahren, z. B 
mithilfe von konfokaler Laser-Scanning-
Mikroskopie.

Wie „schützen“ reife 
Biofilme die Bakterien?
Durch Biofilme wird die Toleranz von in der 
Matrix eingebetteten Mikroorganismen 
gegenüber dem Immunsystem, 
antimikrobiellen Substanzen und 
umweltbedingtem Stress (z. B. eingeschränkte 
Nährstoff- oder Sauerstoffversorgung) 
außerordentlich erhöht. Diese Toleranz 
kann bis zu einer vollständigen Resistenz 
gegenüber Faktoren führen, durch welche die 
gleichen Mikroorganismen leicht abgetötet 
würden, wenn sie ungeschützt in Suspension  
vorkommen würden9,25.

Blockade
EPS schützen Mikroorganismen auf eine 
einfache Art, indem sie große Moleküle 
(z. B. Antibiotika) und Entzündungszellen 
daran hindern, tief in die Biofilm-Matrix 
einzudringen. Reife Biofilme können auch 
als eine Diffusionsbarriere selbst für kleine 
Moleküle, wie antimikrobielle Substanzen, 
wirken26.

Gegenseitiger Schutz
Eine weitere einzigartige Eigenschaft 
von polymikrobiellen Biofilmen beruht 
auf der kooperativen Verhaltensweise 
unterschiedlicher Mikroorganismen zur 
Bereitstellung von Mechanismen zum 
gegenseitigen Schutz. Zum Beispiel 
können Bakterien, die antibiotika-
resistent sind, protektive Enzyme oder 
Antibiotikabindungsproteine sezernieren, 
die benachbarte nicht-antibiotikaresistente 
Bakterien in einem Biofilm2 schützen; 
sie können aber auch Transfergene mit 
einer Antibiotikaresistenz auf andere 
Bakterien übertragen; dies ist sogar 
zwischen unterschiedlichen Bakterienarten 
möglich27. Studien haben auch gezeigt, 
dass bestimmte Charakteristika der EPS 
in Biofilmen, die von einer Bakterienart 
eingebracht wurden, eine bedeutende Rolle 
für die Fähigkeit anderer Arten in Bezug 
auf Anheftung und Inkorporation in einen 
bestehenden Biofilm28 spielen können.
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zu nutzen14,15. Daraus ergeben sich viele 
Vorteile zu ihrem Schutz. 

Wie schnell bilden sich 
Biofilme?
Experimentelle Laboruntersuchungen16,17 
haben gezeigt, dass suspendierte Bakterien, z. 
B. Staphylococcus, Streptococcus, Pseudomonas 
und Escherichia coli, typischerweise:
n sich innerhalb von wenigen Minuten 

anheften
n stark anhaftende Mikrokolonien sich 

innerhalb von 2–4 Stunden bilden
n initial EPS bilden und innerhalb von 

6–12 Stunden zunehmend toleranter 
gegenüber Bioziden, z. B. Antibiotika, 
Antiseptika und Desinfektionsmitteln 
werden

n sich innerhalb von 2–4 Tagen, in 
Abhängigkeit von Spezies und 
Wachstumsbedingungen, zu voll 
ausgereiften Biofilm-Kolonien 
entwickeln, die äußerst resistent 
gegenüber Bioziden sind und 
suspendierte Bakterien abstoßen

n sich rasch von mechanischer Zerstörung 
erholen und innerhalb von 24 Stunden 
neue reife Biofilme ausbilden.

Daraus lässt sich schließen, dass für eine 
effiziente Wundreinigung (Debridement) 
nur ein kurzzeitiges Therapiefenster, d. h. für 
weniger als 24 Stunden, zur Verfügung steht, 
in welchem antimikrobielle Behandlungen mit 
hoher Wirksamkeit eingesetzt werden können, 
um sowohl die Anzahl von suspendierten als 
auch im Biofilm lebenden Mikroorganismen in 
Wunden zu reduzieren.

Biofilme in Wunden –  
ein lange unverstandenes 
Phänomen?
Biofilme konnten erst seit kurzem als eine 
Ursache für Wundheilungsstörungen identifiziert 
werden, wodurch es zu einer deutlich 
verzögerten Wundheilung kommen kann7,8.

Chronische Hautwunden zeigen oftmals 
keine sichtbaren klinischen Symptome 
einer Infektion und bei Untersuchungen 
mit in der klinischen Mikrobiologie 
eingesetzten Standardlaborverfahren 
ergeben sich auch oft nur geringe bakterielle 
Belastungen18. Allerdings sind diese Test für 
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Ruhezustand (inaktive Bakterien)
Eine weitere Überlebensstrategie, die viele Bakterien in einem Biofilm 
entwickelt haben, besteht darin, dass eine Subpopulation metabolisch 
inaktiv wird, d. h. in einen Ruhezustand übergeht2,29,30. Da Antibiotika nur 
auf stoffwechselaktive Bakterien wirken können, sind diese Bakterien 
im Ruhezustand gegenüber Antibiotika, die sie normalerweise abtöten, 
unempfindlich2,31. 

Untersuchungen haben gezeigt, dass bei vielen Antibiotika die 
niedrigste Konzentration, die erforderlich ist, um einen bakteriellen 
Biofilm abzutöten oder zu beseitigen, tatsächlich die maximale 
Verschreibungsdosis für diese Antibiotika überschreitet31-34. Daher haben 
orale Standarddosierungen dieser Antibiotika, auf welche die Bakterien, 
die in einer Suspension unter klinischen Laborbedingungen angezogen 
werden, normalerweise empfindlich reagieren, nur eine geringe oder 
überhaupt keine antimikrobielle Wirkung auf die gleiche Bakterienart, die 
in einem Biofilm bei einem Patienten auftritt.

Wie verzögern Biofilme die Wundheilung?
Biofilme stimulieren eine chronisch-entzündliche Reaktion, mit der der 
Organismus versucht, den Biofilm in der Wunde zu bekämpfen (Abbildung 
2). Diese Reaktion führt zur übermäßigen Produktion von neutrophilen 
Granulozyten und Makrophagen in der Umgebung des Biofilms. Diese 
Entzündungszellen sondern hohe Konzentrationen von reaktiven 
Sauerstoffspezies (ROS) sowie Proteasen (Matrix-Metalloproteinasen (MMP) 
und Elastase) ab. Die Proteasen können dabei helfen, die Verankerung 
des Biofilms am Gewebe zu zerstören und so den Biofilm von der Wunde 
ablösen35. Die ROS und die Proteasen schädigen aber auch gesundes und 
heilendes Gewebe sowie Proteine und Immunzellen und zeigen somit „off 
target“ (unerwünschte) Effekte, die die Wundheilung beeinträchtigen.

Die chronische Entzündungsreaktion ist bei der Beseitigung des Biofilms 
nicht immer erfolgreich und es wurde die Hypothese aufgestellt, dass 

diese Reaktion die Entwicklung von Biofilm sogar begünstigt. Durch die 
Induktion einer nicht wirksamen entzündlichen Reaktion schützt der 
Biofilm die in ihm eingeschlossenen Mikroorganismen und erhöht die 
Produktion von Exsudat, welches wiederum als Nahrungsquelle dient und 
den Biofilm weiterhin aufrecht erhält36.

Gibt es Umstände, die eine Wunde zur 
Bildung von Biofilm prädisponieren?
Es sind keine Umstände bekannt, die eine Wunde dazu prädisponieren, 
einen Biofilm zu bilden. Allerdings wird die Entwicklung von Biofilmen 
in Wunden möglicherweise durch den Allgemeinzustand, der das 
Immunsystem schwächt oder die Wirksamkeit von Antibiotika 
verringert, begünstigt. Dazu gehören Gewebeischämie oder Nekrosen, 
schlechte Ernährung und komorbide Faktoren, die die Immunfunktion 
beeinträchtigen.

Welche Richtlinien gibt es zur Behandlung 
von Biofilm?
Selbst bei relativ eindeutigem Nachweis von Biofilm in einer Wunde 
existiert bislang keine klare Richtlinie für dessen Behandlung. 
Eine kombinierte Strategie basierend auf Komponenten der 
Wundbettpräparation37 kann hilfreich sein (Abbildung 3) mit dem Ziel:
n die Biofilmbelastung zu reduzieren
n die Rekonstitution des Biofilms zu verhindern.

Diese Methode wird manchmal als „Biofilmbasierte Wundversorgung“ 
bezeichnet.

Wie kann die Biofilmbelastung reduziert 
werden?
Bisherige Erkenntnisse lassen den Schluss zu, dass physikalisches 
Entfernen des Biofilms, d. h. durch Debridement oder starkes Auswischen 
der Wunde, die beste Methode zur Verringerung der Belastung durch 
Biofilm darstellt37. 

Debridement umfasst das Abtragen von nekrotischem und 
kontaminiertem Gewebe und Material aus einer Wunde, damit die 
Heilung einsetzen kann. Es gibt zahlreiche Debridement-Verfahren, 
die von einem scharfen Debridement bis hin zu Techniken reichen, 
die üblicherweise als Wundreinigung, z. B. Wundspülung, bezeichnet 
werden38,39. Die Wahl des Debridement-Verfahrens oder der Reinigung 
hängt sehr stark von der praktischen Erfahrung und Kompetenz des 
Behandelnden ab, wobei auch die Sicherheit der Anwendung und 
ethische Aspekte einbezogen werden müssen40.

Bei den Untersuchungen zur Behandlung von Biofilmen in Wunden 
wurden bislang scharfes und Ultraschall-Debridement eingesetzt mit 
dem Ziel, alle Wundkavitäten zu öffnen und damit avitales Gewebe, 
Wundbeläge und verfärbtes oder weiches Knochenmaterial zu 
entfernen41. Aufgrund der Schwierigkeit, Biofilme zu visualisieren, 
konnten bislang weder die Wirksamkeit von Debridement-Verfahren 
noch die beste Debridement-Methode zur Eliminierung von Biofilm 
bewertet worden.
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Abbildung 2 Verzögerte Wundheilung: Wirtsfaktoren, mikrobielle 
Faktoren
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Häufigkeit der Anwendung von 
Debridement/Wundreinigung
Keine Methode der Wundreinigung ist in 
der Lage, Biofilm vollständig zu entfernen. 
Somit besteht immer die Möglichkeit, 
dass sich verbleibende Mikroorganismen/
Biofilmfragmente erneut vermehren und 
innerhalb von wenigen Tagen wieder einen 
reifen Biofilm bilden können. Demzufolge wird 
geraten, das Debridement bei einer Wunde, 
bei der eine Biofilmbelastung vermutet 
wird, regelmäßig durchzuführen. Allerdings 
existiert noch keine Empfehlung zur optimalen 
Anwendungshäufigkeit des Verfahrens; in 
einer Studie mit Patienten mit kritischer 
Extremitätenischämie wurde das Debridement 
wöchentlich durchgeführt41.

Einige Produkte zur Wundreinigung 
bieten zusätzliche Wirkungen, indem 
sie die Beseitigung von Bakterien und 
Zelltrümmern unterstützen und den Biofilm 
stören. Eine viel versprechende Technik 
beruht auf den Oberflächeneigenschaften 
einiger auf Polyhexamethylenbiguanid 
(Polyhexanid oder PHMB) basierter 
Wundreinigungsformulierungen (z. B. 
Prontosan®). Die Oberflächenkomponente 
(Betain) der Wundspüllösung setzt die 
Oberflächenspannung herab und hilft so die 
Belastung durch Bakterien und Zelltrümmer 
durch Wundspülung42,43 zu verringern.

Wenn trotz wiederholter, regelmäßiger 
Anwendung einer Debridement-Methode 
keine Tendenz zur Wundheilung erkennbar 
ist, sollte ein „aggressiveres“ Verfahren zur 
Entfernung der Wundbeläge in Betracht 
gezogen werden, das unter Umständen 
eine Überweisung an einen Spezialisten 
erforderlich macht.

Wie kann die 
Rekonstitution des 
Biofilms verhindert 
werden?
Biofilm kann sich in einer Wunde erneut bilden 
aufgrund von:
n Wachstum von Fragmenten, die nach 

Debridement/Wundreinigung  
zurückgeblieben sind

n Verbreitung suspendierter Bakterien, 
die aus dem Biofilm freigesetzt wurden

n Wachstum des Biofilms durch 
Ansiedlung neuer Bakterien.

Abbildung 3 Richtlinien zur Behandlung von Biofilm in Wunden
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Chronische Wunde
Kein Heilungsfortschritt, mäßige Verbesserung unter wiederholter oraler Antibiotikatherapie

Verdacht auf Biofilm

Reduktion der Biofilmbelastung
Debridement/gründliche Wundreinigung

Verhindern von Rekontamination mit Mikroorganismen  Schutzverband
UND

Verhinderung der Biofilmneubildung   fortlaufende Applikation topischer antimikrobieller Wirkstoffe

Abheilung

Erneute Bewertung des Heilungsprozesses

Die Richtlinien zur Prävention von 
Biofilmrekonstitution beziehen sich darauf, 
weitere Wundkontamination (d. h. Einsatz 
von Wundverbänden) zu verhindern und 
antimikrobielle Substanzen einzusetzen, um 
suspendierte Mikroorganismen abzutöten.

Die Zusammensetzung vieler 
Biofilme aus verschiedenen Arten von 
Mikroorganismen erfordert den Einsatz 
antimikrobieller Substanzen mit einem 
breiten Wirkungsspektrum, welches diese 
Mikroorganismen abtötet statt nur deren 
Wachstum zu hemmen. Die Wirkungsweise 
dieser  antimikrobiellen Substanzen auf die 
Biofilmneubildung ist bislang nicht umfassend 
bekannt. Zu den bei der Wundreinigung am 
häufigsten eingesetzten antimikrobiellen 
Substanzen mit Breitspektrumwirkung 
zählen Silber, Jod, Honig und PHMB, die in 
verschiedenen Formulierungen erhältlich sind.

Die aktuelle Richtlinie zum Einsatz von 
antimikrobiellen Wirkstoffen sieht bei 
Stagnierung des Wundreinigungsprozesses 
sowie der Wundheilung eine Umstellung auf 
einen anderen antimikrobiellen Wirkstoff/
Mittel vor. Bislang gibt es allerdings noch 
keine allgemeingültige Empfehlung, welcher 
antimikrobielle Wirkstoff als First-Line-
Therapie bevorzugt werden sollte; die Wahl 
ist abhängig von der Anwendungsart (z.B. 

Wahl einer  Retard-Formulierung, wenn das 
antimikrobielle Mittel für einige Tage auf/in 
der Wunde verbleiben sollte). Ebenso müssen 
Sensibilisierung und Allergien des Patienten 
berücksichtigt werden.

Wann weiß ich, dass der 
Biofilm beseitigt ist?
Aufgrund des Fehlens definierter Indikatoren 
und verfügbarer Labortests für den 
Nachweis von Biofilmen, ist es nicht möglich 
kategorisch festzulegen, wann eine Wunde 
tatsächlich biofilmfrei ist. Der eindeutigste 
klinische Indikator ist möglicherweise der 
fortschreitende Heilungsprozess in Verbindung 
mit einer verringerten Produktion an Exsudat 
und Wundbelägen.

Solange keine klaren Richtlinien zur 
Verfügung stehen, basiert die Entscheidung, 
wann und wie die Behandlung von Wunden 
mit Verdacht auf Biofilmbelastung modifiziert 
werden sollte, allein auf der klinischen 
Beurteilung. Schreitet beispielsweise die 
Wundheilung gut voran, kann es angebracht 
sein, auf eine andere Debridement-Methode 
umzustellen oder die Häufigkeit der 
Durchführung des Debridement-Verfahrens 
zu verringern und grundsätzlich über die 
Anwendung eines topischen antimikrobiellen 
Wirkstoffs zu entscheiden.



Sowohl aktuell verfügbare als auch 
neuartige antimikrobielle Substanzen 
und Behandlungsmethoden werden 
bezüglich ihrer Wirksamkeit zur 
Beseitigung von Biofilm und zur Hemmung 
von Biofilm eingehend untersucht. 
Beispielsweise belegen aktuelle Studien zur 
antimikrobiellen Wirksamkeit verschiedener 
Wundverbände gegen einen reifen 
Biofilm aus Pseudomonas aeruginosa, 
der auf Schweinehaut kultiviert worden 
war, für Cadexomer-Jod bedeutende 
biofilmbeseitigende Eigenschaften44. 
Allerdings erschwert die komplexe, sich 
kontinuierlich verändernde polymikrobielle 
Zusammensetzung von Biofilmen, eine 
generelle Aussage zur Wirksamkeit 
antimikrobieller Substanzen auf die jeweils 
individuelle Biofilmzusammensetzung des 
einzelnen Patienten.

Zusammenfassung 
Es ist bekannt, dass bakterielle Biofilme zu zahlreichen chronischen Entzündungsgeschehen 
beitragen und jüngste Hinweise lassen vermuten, dass Biofilme auch eine bedeutende Rolle 
bei der Beeinträchtigung der Heilung chronischer Wunden spielen. Biofilme besitzen eine hohe 
Toleranz gegenüber Antikörpern, Antibiotika, Desinfektionsmitteln und phagozytierenden 
Entzündungszellen. Nach aktuellem Erkenntnisstand zu Biofilmen wird empfohlen, Wunden mit 
Verdacht auf Biofilmbelag regelmäßig zu debridieren bzw. zu reinigen, sowie antimikrobielle 
Substanzen und Wundverbände zu applizieren, die eine Rekontamination der Wunde verhindern 
und eine Biofilm-Neubildung unterdrücken.

Quellenangabe dieser Publikation
Phillips PL, Wolcott RD, Fletcher J, Schultz GS. Biofilme Einfach erklärt. Wounds International 2010; 1(3): 
verfügbar unter http://www.woundsinternational.com

Patienteninformation zu 
Biofilm
Der Patient sollte darüber informiert 
werden, dass Biofilme wirksam durch 
eine Kombination folgender Maßnahmen 
zu entfernen sind:  Debridement und/
oder Wundreinigung, Anlegen geeigneter 
Wundverbände zum Schutz der Wunde vor 
dem Eindringen weiterer Bakterien und 
Einsatz von antimikrobiellen Wirkstoffen 
zur Abtötung von Mikroorganismen in der 
Wunde. Diese Maßnahmen sollten wiederholt 
und regelmäßig erfolgen, da sich Biofilme 
innerhalb eines Tages wieder neu bilden und 
somit die Wundheilung verzögern können.
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Department of Obstetrics and Gynecology, 
University of Florida, Gainesville, Florida, USA
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Weitere wichtige Aspekte sind die regelmäßige 
Neubewertung des Wundstatus sowie 
die Beurteilung des Allgemeinzustandes 
des Patienten unter besonderer 
Berücksichtigung seines Immunstatus, um den 
Wundheilungsprozess zu fördern.

Zukünftige Entwicklungen
Grundsätzlich besteht die Notwendigkeit 
Methoden und Testsysteme zu etablieren, mit 
denen ein bestehender Biofilm vor und nach 
entsprechenden therapeutischen Maßnahmen 
schnell und einfach nachgewiesen werden 
kann. Dies würde Ärzten und Therapeuten 
zu Beginn der Therapie helfen, effektive 
Wundbehandlungsstrategien festzulegen. 
Im späteren Verlauf würde dadurch die 
Beurteilung des Behandlungsfortschritts 
unterstützt.

Diese Forschungsarbeit wurde durch B. Braun 
finanziert. Die Aussagen in diesem Artikel 
repräsentieren die Sichtweise der Autoren und 
stimmen nicht zwangsläufig mit denen von B. 
Braun überein. Prontosan® ist ein Handelsname 
von B. Braun.
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Glossar
Biofilm-
Phänotyp

Mikroorganismen mit Biofilm-Phänotyp exprimieren Gene, die optimal sind für die 
Entwicklung einer festverankerten Lebensgemeinschaft, die in eine schützende 
selbst-sezernierte „Schleim“-Matrix eingehüllt ist, und für das Überleben unter 
umweltbedingten Stresssituationen.

Kommensalen Ein Mikroorganismus, der auf/oder in einem Gewebe lebt und normalerweise keine 
Krankheit verursacht. 

Extrazelluläre 
polymere 
Substanzen

Der von Mikroorganismen in einem Biofilm produzierte „Schleim“, bestehend aus 
Polysacchariden, Proteinen, Glykolipiden und bakterieller DNA; er schützt die in dem 
Biofilm lebenden Mikroorganismen vor dem Wirtsimmunsystem und antimikrobiellen 
Substanzen.

Phänotyp Die Charakteristika eines Mikroorganismus, die aus einer Interaktion zwischen 
Umwelt und den Genen des Organismus resultieren.

Suspendiert Bezieht sich auf frei in einem Nährmedium lebenden Mikroorganismen, die Gene 
exprimieren, welche sie optimal für eine Lebensweise als frei bewegliche Einzelzelle 
anpassen.

Quorum 
Sensing

Ein Mechanismus, der von Bakterienspezies zur interzellulären Kommunikation 
verwendet wird; er dient zur Erkennung und Reaktion auf Veränderungen 
in der Umgebung (einschließlich dem Vorkommen anderer Mikroben oder 
Nährstoffmangel). Quorum Sensing induziert Veränderungen bei der bakteriellen 
Genexpression mit dem Ziel das Überleben der Mikroorganismen zu fördern.

Sessil Mikroorganismen, die mittels Rezeptoren und/oder Proteinen, die als Adhäsine 
bezeichnet werden, fest an einer Oberfläche haften.

51 {Ceri 2001 Microbial growth in biofilms, Methods 
in enzymology V337}
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