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1. INLEIDING 

 

Chronische wonden zijn wereldwijd een omvangrijk gezondheidsprobleem geworden met 

belangrijke medische, sociale en financiële gevolgen. Door de verouderende bevolking en een 

toename van het aantal patiënten met chronische aandoeningen zoals diabetes mellitus, veneuze 

insufficiëntie en perifeer arterieel vaatlijden, neemt het aantal langdurig aanwezige ulceraties tot 

op heden nog steeds toe. Omdat deze letsels vaak moeilijk helen met behulp van de beschikbare 

standaardtherapieën en het genezingsproces van chronische wonden een complexe entiteit blijft, 

is de laatste jaren veel onderzoek gebeurd naar de ontwikkeling van nieuwe adjuvante 

behandelingen. 

 

Extracorporele shockwave therapie, gebaseerd op de toediening van lokale akoestische 

drukgolven, wordt vandaag niet enkel gebruikt bij de behandeling van urolithiase, maar ook bij 

acute of chronische bot-, gewrichts- en weke delen letsels. De precieze onderliggende 

werkingsmechanismen zijn nog niet volledig gekend, maar mogelijk spelen een stimulatie van de 

angio- en osteogenese, reductie van de inflammatie, vermindering van de bacteriële load en 

afname van het lymfoedeem een belangrijke rol. Recente studies hebben aangetoond dat 

shockwave therapie bijkomende positieve effecten heeft op de genezing van ulceraties van 

uiteenlopende etiologie, met verkorting van de helingstijd tot gevolg.  

 

Deze masterproef werd opgezet om de efficiëntie van shockwave therapie bij patiënten met 

chronische ulceraties na te gaan, zowel op de wondheling als op de levenskwaliteit, alsook om de 

neveneffecten en het veiligheidsprofiel te onderzoeken. Hiervoor werd een unicentrische, 

interventionele pilootstudie opgestart met een aantal patiënten van de dienst Dermatologie van 

het Universitair Ziekenhuis Brussel.   

 

Achtereenvolgens zal een overzicht gegeven worden van de beschikbare literatuur in verband met 

(chronische) wonden en shockwave therapie, de doelstellingen en gebruikte methoden van de 

studie, de resultaten met bespreking en tot slot het besluit van het uitgevoerde onderzoek.  
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2.  LITERATUURSTUDIE 
 

 
 

2.1. ULCERATIES 

2.1.1. INLEIDING 

Een ulceratie of ulcus wordt gedefinieerd als een huiddefect waarbij het weefselverlies zich 

uitstrekt tot de diepe lagen van de huid, namelijk tot de dermis (lederhuid) en in sommige gevallen 

tot de subcutis. Dit in tegenstelling tot een erosie, waar de beschadiging zich beperkt tot de 

epidermis (opperhuid). Hoewel wonden door een scherp of stomp trauma voornamelijk acuut van 

aard zijn, zijn ulceraties complexe wonden die zich over een langer tijdsinterval ontwikkelen en 

manifesteren. Ten gevolge van hun frequente multifactoriële etiologie, die lokaal en/of systemisch 

van aard kan zijn, helen deze wonden vaak niet met behulp van de standaardtherapieën en 

hebben ze de tendens een chronisch karakter te ontwikkelen. Een ulceratie wordt als chronisch 

beschouwd wanneer deze er niet in slaagt het wondhelingsproces te doorlopen binnen een 

periode van ongeveer drie maanden [1][2].  

 

Door een wereldwijde toename van de gemiddelde bevolkingsleeftijd en de incidentie van 

chronische aandoeningen zoals diabetes mellitus, chronisch veneuze insufficiëntie en perifeer 

arterieel vaatlijden, zijn ulceraties een frequent voorkomende aandoening geworden in onze 

maatschappij met belangrijke medische, sociale en financiële gevolgen. De prevalentie van 

chronische ulcera ter hoogte van de onderste ledematen (de meest frequente lokalisatie) wordt  in 

Westerse landen geschat op 1 % van de totale volwassen populatie en 3 tot 5 % van de mensen 

ouder dan 65 jaar, wat in België resulteert in meer dan 100.000 patiënten waarbij vandaag 

moeilijk te behandelen wonden aanwezig zijn. Ulceraties zijn hierdoor ook de meest behandelde 

wonden binnen de thuiszorg [3][4][5].  

 

De voorbije jaren is heel wat onderzoek gevoerd naar de efficiëntie van reeds bestaande 

standaardtherapieën en naar mogelijke nieuwe adjuvante behandelingen die deze hoge 

prevalentiewaarden kunnen reduceren en de levenskwaliteit van mensen met chronische 

ulceraties kan verbeteren. Ondanks deze inspanningen blijft de genezing en behandeling van 

wonden en in het bijzonder van chronische ulceraties een complex en deels onbegrepen entiteit 

[6].  
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2.1.2. OORZAKEN 

Ulceraties kunnen zeer diverse oorzaken hebben en zijn meestal het gevolg van een onderliggende 

aandoening, infectie of een direct trauma met schade aan de integriteit van de huid tot gevolg.   

De meest voorkomende ziekten die aan de basis liggen van lang bestaande ulceraties zijn 

chronisch veneuze insufficiëntie (45-60 %), perifeer arterieel vaatlijden (10-20 %), diabetes 

mellitus (15-25 %) en een combinatie hiervan (10-15 %) [3]. Omdat het van groot belang is deze 

verschillende oorzaken tijdig van elkaar te onderscheiden om een geschikte oppuntstelling en 

behandeling te kunnen instellen, bestaan enkele klinische karakteristieken die kunnen bijdragen 

tot het correct typeren van wonden (hoewel uitzonderingen mogelijk zijn) [7]. Deze worden 

weergegeven in ¢ŀōŜƭ м όΨYŀǊŀƪǘŜǊƛǎǘƛŜƪŜƴ Ǿŀƴ ǾŜƴŜǳȊŜΣ ŀǊǘŜǊƛšƭŜ Ŝƴ ŘƛŀōŜǘŜǎ ǳƭŎŜǊŀǘƛŜǎΩ): 

 

Tabel 1: Karakteristieken van veneuze, arteriële en diabetes ulceraties.  

Brancato JC, Stack AM. Minor wound preparation and irrigation. Up To Date 2014. 

 

Naast bovenstaande hoog prevalente aandoeningen kunnen veel andere onderliggende ziekten 

aanleiding geven tot chronische ulceraties. Relatief frequent voorkomende oorzaken zijn vasculitis, 

arteriële hypertensie (Martorell ulcus), Raynaud fenomeen en sclerodermie, radiatie, chronische 

druk, maligniteiten (basaal- of plaveiselcelcarcinoom, maligne melanoom) en medicatie 

(corticosteroiden, hydroxyurea, methotrexaat,...). Zeldzaam ontstaan ulceraties door bulleuze 

huidziekten, stollingsstoornissen, hematologische aandoeningen zoals sikkelcelanemie of 

automutilatie. Daarnaast dient pyoderma gangrenosum, een overmatige ontstekingsreactie met 

ulceratievorming, te worden uitgesloten όȊƛŜ !ŘŘŜƴŘǳƳ LΥ ΨhƻǊȊŀƪŜƴ Ǿŀƴ ǳƭŎŜǊŀǘƛŜǎΩ) [3]. 

Karakteristieken           Veneus ulcus           Arterieel ulcus        Diabetes ulcus 

Lokalisatie malleolus medialis - lateralis teen gewrichten ς tibia - hiel - 
drukpunten 

voetzool - metatarsaal  
koppen - drukpunten 

Aspect onregelmatige rand  - paars/ 
rode bodem met fibrine  - 
(veel) exsudaat  

onregelmatige rand -
bleke/necrotische bodem - 
droog 

holtevorming (diep of  
oppervlakkig) - rode  
bodem 

Pijn aanwezig, meestal mild aanwezig, kan ernstig zijn afwezig 

Temperatuur warm warm of koud warm 

Arteriële polsen aanwezig verminderd/afwezig aan- of afwezig 

Sensibiliteit bewaard variabel verminderd 

Vervormingen afwezig afwezig vaak aanwezig 

Huid  
veranderingen 

stasedermatitis - oedeem - 
atrophie blanche  - xerosis - 
okerdermatitis - varices  

glanzend - haarverlies -  
erytheem (palor bij elevatie) - 
strak 

glanzend/wit - xerosis - 
oedeem 

Reflexen aanwezig aanwezig afwezig 
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2.1.2.1. CHRONISCH VENEUZE INSUFFICIËNTIE 

Chronisch veneuze insufficiëntie is een frequent voorkomend probleem bij volwassenen waarvan 

de prevalentie toeneemt met de leeftijd, waardoor het de meest voorkomende oorzaak van 

chronische ulceraties vormt (1 tot 3 % van de algemene populatie en 4 tot 5 % van de 80-plussers) 

[8]. Hoewel de prevalentie verschilt tussen klinische studies, mede door een gebrek aan 

gestandaardiseerde diagnostische criteria, komt veneuze insufficiënte frequenter voor bij vrouwen 

dan bij mannen. Andere risicofactoren naast het vrouwelijke geslacht en een toenemende leeftijd, 

zijn onder andere obesitas, zwangerschap, immobiliteit en persoonlijke en/of familiale 

antecedenten [6]. Hoewel het absoluut aantal veneuze ulcera dalend is wegens een betere 

preventie, diagnose en behandeling van veneuze trombosen, veroorzaken zij nog steeds 

opmerkelijke problemen [3]. 

 

Een goed functionerend veneus systeem, bestaande uit een oppervlakkige en diepe component, in 

combinatie met functionele contracties van de kuitspieren zijn nodig om het bloed vanuit de 

onderste ledematen terug naar het hart te pompen. De aanwezigheid van veneuze bicuspide 

kleppen vermijdt terugvloei en transmissie van hoge drukken van het diepe naar het oppervlakkige 

systeem. Wanneer deze kleppen niet (meer) volwaardig functioneren, wordt de hoge druk uit het 

diepe systeem overgebracht naar het oppervlakkige systeem en naar de microcirculatie van de 

huid. Deze toegenomen veneuze druk wordt veneuze hypertensie of insufficiëntie genoemd en 

wordt in de meerderheid van de gevallen veroorzaakt door insufficiëntie van de kleppen, 

bijvoorbeeld door ouderdom, congenitale zwakte of insufficiëntie zoals bij het post-trombotisch 

syndroom. Minder frequent ontstaat de terugvloei door afwezigheid van contracties van de 

kuitspieren zoals bij immobiliteit, neurologische aantasting, morbide obesitas, Χ ǿŀŀǊŘƻƻǊ ǎǘŀǎŜ 

van het bloed en bijgevolg de typische klinische manifestaties van veneuze insufficiëntie ontstaan 

[3][6].  

 

Het ontstaansmechanisme van ulcera binnen de context van veneuze insufficiëntie is tot op de dag 

van vandaag nog niet volledig gekend, maar een rol van malformatie (dilatatie en elongatie) van 

de lokale capillairen door een toegenomen veneuze druk wordt vooropgesteld, samen met 

weefselhypoxie. Hierdoor verstoort het kleinste trauma of de meest milde infectie de balans 

tussen zuurstofvraag- en aanbod, waardoor wonden ontstaan [8]. 
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5Ŝ ƪŀǊŀƪǘŜǊƛǎǘƛŜƪŜƴ Ǿŀƴ ǾŜƴŜǳȊŜ ǿƻƴŘŜƴ ǿƻǊŘŜƴ ōŜǎŎƘǊŜǾŜƴ ƛƴ ¢ŀōŜƭ м όΨKarakteristieken van 

veneuze, arteriële en diabetes ulceratiesΩύ op pagina 9. De typische geel-bruine verkleuring van de 

huid wordt veroorzaakt door een extravasatie van rode bloedcellen en neerslag van hemosiderine 

(okerdermatitis) en kan gepaard gaan met het ontstaan van ivoorwitachtige sclerotische plaques 

(atrophie blanche) [3][6].  

 

Veneuze ulceraties kunnen geclassificeerd worden volgens de CEAP (Clinic, Etiology, Anatomy and 

Pathophysiology) classificatie, dewelke de voorgaande Widmer classificatie vervangt (zie 

!ŘŘŜƴŘǳƳ LLΥ ΨCEAP classificatie van veneuze ulceratiesΩύΦ 5Ŝ ŀŀƴǿŜȊƛƎŜ ǾŜƴŜǳȊŜ ƛƴǎǳŦŦƛŎƛšƴǘƛŜ ƪŀƴ 

bevestigd worden aan de hand van een Doppler-echografie, waarnaast flebografisch onderzoek en 

een (in)directe veneuze drukmeting mogelijk zijn, maar dewelke niet tot de standaard bijkomende 

onderzoeken behoren. In geval van twijfel dient ook steeds arteriële aantasting uitgesloten te 

worden, bijvoorbeeld aan de hand van een enkel-armindex bepaling (zie verder) [6][8].  

 
De behandeling van veneuze ulceraties is gelijk aan deze van ulceraties in het algemeen, samen 

met compressie therapie en heelkunde en zal verder besproken worden.   

 

2.1.2.2. PERIFEER ARTERIEEL VAATLIJDEN 

Perifeer arterieel vaatlijden is een vaak voorkomende manifestatie van atherosclerose, waarbij 

lipidenrijke substanties afgezet worden in de wand van arteriën. Tabagisme, arteriële hypertensie, 

diabetes mellitus, dyslipidemie, obesitas, een toenemende leeftijd en het mannelijke geslacht zijn 

de belangrijkste factoren die de ontwikkeling van atherosclerose in de hand werken [6]. Tot 25 % 

van de patiënten met ulceraties hebben aangetaste arteriën, al dan niet in combinatie met 

veneuze insufficiënte en/of diabetes mellitus [3]. Door het ontstaan van plaques, bestaande uit 

macrofagen, gladde spiercellen en extracellulaire matrix-componenten, wordt de perfusie 

(gedeeltelijk) belemmerd en kunnen wonden ontstaan waarvan de karakteristieken beschreven 

woǊŘŜƴ ƛƴ ¢ŀōŜƭ м όΨKarakteristieken van veneuze, arteriële en diabetes ulceratiesΩύ op pagina 9.  

 

Deze gedaalde perfusie belemmert de wondgenezing door een verminderde aanvoer van zuurstof, 

nutriënten en mediatoren die nodig zijn voor een functionele heling. Perifeer arteriële aantasting 

blijft lang asymptomatisch maar kan door minimale traumata reeds aanleiding geven tot het 

ontstaan van ulceraties.  
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Claudicatio intermittens (inspanningsgebonden pijn) is vaak de eerste manifestatie van arterieel 

vaatlijden. In een later stadium kunnen rustpijn en een toenemende ischemie van het lidmaat 

ontstaan met gangreen en nood tot amputatie als gevolg. De aanwezigheid van arterieel vaatlijden 

kan bevestigd worden door de bepaling van de enkel-armindex (EAI), dewelke berekend wordt aan 

de hand van het quotiënt van de hoogste (systolische) bloeddruk ter hoogte van de enkel en deze 

ter hoogte van de arm. Deze index wordt gedefinieerd als normaal tussen 0.9 en 1.1 en een index 

kleiner dan 0.9 kan beschouwd worden als een indicatie voor perifeer arterieel lijden. Andere 

methoden om dit type vaatlijden aan te tonen zijn een Dupplex onderzoek en CT- of MR-

angiografie, maar de gouden standaard blijft een IADSA (Intra-Arterial Digital Substraction 

Angiography) of  IVDSA (Intra-Venous Digital Substraction Angiography) [6].  

 

De behandeling van arteriële ulceraties is gelijk aan deze van chronische ulcera in het algemeen, 

samen met heelkundige interventie en zal verder besproken worden.   

 

2.1.2.3. DIABETES MELLITUS 

De recente en snelle stijging van de incidentie van diabetes mellitus is van alarmerend belang voor 

de gezondheidszorg, voornamelijk door de geassocieerde complicaties en uiteenlopende 

gevolgen. Recente data tonen aan dat vandaag de dag tot 7 % van de algemene populatie kampt 

met diabetes mellitus, dat deze patiënten een levenslang risico hebben van 15 tot 25 % op de 

ontwikkeling van een ulceratie, met 15 % kans op een amputatie [3][6][9]. Bijgevolg is diabetes 

mellitus een veelvoorkomende oorzaak van ulceraties in geïndustrialiseerde landen zoals België 

[10]. 

 

De meest frequente onderliggende oorzaken van ulceraties bij patiënten met diabetes mellitus zijn 

neuropathie en angiopathie (60-70 % neuropathisch, 15-20 % ischemisch en 15-20 % neuro-

ischemisch) [3]. De frequentie van perifere neuropathie kan hierbij oplopen van 35 tot 60 %, 

afhankelijk van de gehanteerde diagnostische middelen en kan onderverdeeld worden in een 

motorische (zwakte van de intrinsieke voetspieren en standafwijkingen), sensorische 

(verminderde gevoeligheid voor temperatuur, druk, pijn en vibratie) en autonome component 

(verminderde zweetsecretie en wijziging van de bloedflow regulatie) [11]. 
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Hoewel perifere arteriopathie geen specifieke complicatie van diabetes mellitus is, vertoont deze 

in dit geval atypische kenmerken en is ze tot vijf keer frequenter en sneller evoluerend binnen 

deze groep van patiënten [12]. Het vaatsysteem wordt zowel op macro- als microvasculair niveau 

aangetast, waarbij een risico op ischemie en gangreen ontstaat door overmatige toename van de 

uitwendige druk, trauma of infectie [13]. Het is voornamelijk door de microvasculaire ziekte met 

fragiliteit van de capillaire wand, trombusvorming, endotheeldysfunctie en een verdikking van de 

basale membraan dat ischemische ulceraties kunnen ontstaan, die ondanks recent aangepaste 

richtlijnen en classificaties een wereldwijde therapeutische uitdaging vormen [14][15][16].  

Afbeelding 1 όΨMechanismen van ulceratie vorming bij diabetes mellitusΩ) op pagina 14 toont aan 

via welke mechanismen deze neuro- en angiopathie kunnen bijdragen tot de ontwikkeling van een 

ulceratie [11].   

 

Doorheen de jaren zijn verschillende classificatiesystemen ontwikkeld ter indeling van diabetes 

ulceraties en momenteel worden de Wagner en PEDIS classificatie (Perfusion, Extent, Depth, 

Infection and Sensationύ ƘŜǘ ƳŜŜǎǘ ƎŜōǊǳƛƪǘ όȊƛŜ !ŘŘŜƴŘǳƳ LLL Ŝƴ L±Υ ΨWagner classificatie van 

diabetes ulceratiesΩ Ŝƴ Ψt95L{ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛŜ Ǿŀƴ ŘƛŀōŜǘŜǎ ǳƭŎŜǊŀǘƛŜǎΩ). De karakteristieken van 

diabetes ulcera worden beschreven in Tabel 1 όΨKarakteristieken van veneuze, arteriële en diabetes 

ǳƭŎŜǊŀǘƛŜǎΩ) op pagina 9. 

 

De belangrijkste nadelige gevolgen van een diabetes voet worden veroorzaakt door de mogelijke 

complicaties. Infectietekens zoals pijn, roodheid en zwelling zijn niet altijd aanwezig bij een 

diabetes ulceratie, waardoor een grondige en regelmatige evaluatie van de wonde nodig is, mede 

wegens het risico op een snelle achteruitgang. Wanneer een ulcus niet geneest binnen het 

standaard tijdsinterval of wanneer onderliggend bot zichtbaar en/of voelbaar wordt, is het 

noodzakelijk osteomyelitis uit te sluiten [17].  

 

Een andere en minder frequente complicatie is de Charcot-artropathie (diabetische 

neuropathische artropathie), dewelke bij 0.1 tot 0.4 % van de patiënten voorkomt. Deze 

gewrichtsaantasting ontstaat na een lange evolutieve periode van de suikerziekte en heeft 

totnogtoe een onduidelijke etiologie. De aantasting manifesteert zich van plots ontstaan erytheem 

en oedeem, tot collaps van de voetbeentjes, destructie van het gewricht met botfragmentatie en 

uiteindelijk subluxatie en dislocatie [18].   
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Afbeelding 1: Mechanismen van ulceratie vorming bij diabetes mellitus. Van Acker K, Vandeleene B, Vermassen F, 

Leemrijse T. Diabetes voet management in gespecialiseerde centra. Eerste editie. Antwerpen: Albe De Coker; 2008.  

 

De behandeling van diabetes ulceraties is gelijk aan deze van chronische ulcera in het algemeen, 

samen met drukontlasting en heelkundige interventie en zal verder besproken worden.  

 

2.1.2.4. DECUBITUS 

Decubitus of druknecrose wordt gedefinieerd als schade aan de huid en/of onderliggende 

weefsels door de inwerking van druk-, schuif- of wrijfkrachten. Dit treedt meestal op wanneer 

weke weefsels samengedrukt worden tussen een beenderige structuur en een extern oppervlak 

gedurende een lange periode [3].  
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De belangrijkste risicoplaatsen zijn aangegeven in Afbeelding н όΨFrequente lokalisaties van 

ulceraties door drukΩύ en zijn afhankelijk van de houding waarin de druk wordt uitgeoefend [19]:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 2: Frequente lokalisaties van ulceraties door druk. Berlowitz D, Sanfey H, Schmader KE. Clinical staging and 

management of pressure ulcers. Up To Date 2014.  

 

Decubituswonden komen voornamelijk voor bij gehospitaliseerde patiënten die tijdelijk of 

permanent hun positie niet kunnen veranderen, bijvoorbeeld door algemene anesthesie, sedatie, 

coma, parese of paralyse, fracturen, Χ Ŝƴ ōŜǾƛƴŘŜƴ ȊƛŎƘ ƛƴ фр ҈ Ǿŀƴ ŘŜ ƎŜǾŀƭƭŜƴ ǘŜǊ ƘƻƻƎǘŜ Ǿŀƴ ŘŜ 

onderste lichaamshelft [6]. Bijkomende risicofactoren zijn urinaire en/of fecale incontinentie, 

slechte voedingsstatus, verhoogde lichaamstemperatuur, diabetes mellitus, arteriële aantasting en 

toegenomen leeftijd. De prevalentie strekt zich uit van 5.1 tot 15.6 % van de populatie in 

algemene ziekenhuizen en van 25 tot 41 % in geriatrische verzorgingstehuizen [3]. Ulceraties door 

decubitus kunnen onderverdeeld worden in vier stadia al naargelang de ernst van de weke 

weefselaantasting en worden beschreven volgens de NPUAP classificatie (National Pressure Ulcer 

Advisory Panel) (zie Addendum ±Υ Ψbt¦!t ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛŜ Ǿŀƴ ŘŜŎǳōƛǘŜǎ ǳƭŎŜǊŀǘƛŜǎΩ). 

 

Niet zelden ontstaan complicaties zoals wondinfectie met vertraagde heling, fistelvorming naar 

diepere weefsels zoals de blaas of darm en heterotopische calcificaties en wordt de benadering 

van deze wonden bemoeilijkt door het feit dat diepe weefselschade aanwezig kan zijn zonder 

uitgesproken oppervlakkige letsels [6][19]. In geval van twijfel aan de diagnose of vermoeden van 

een secundaire maligniteit dient een huidbiopt genomen worden. In dit geval wordt microscopisch 

vaak een dilatatie van de oppervlakkige dermale capillairen en venulen gezien in combinatie met 

een mild dermaal oedeem.  
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Indien de ulcera zich bevinden in een vroege fase kan verlies van de epidermis met een 

inflammatoir infiltraat waargenomen worden en indien deze ulcera chronisch worden, ontstaat 

fibrose van de dermis met verlies van de adnexen (haar, nagels, zweet- en talgklieren) [6].  

 

De behandeling van decubitus ulceraties is gelijk aan deze van chronische ulcera in het algemeen 

en zal verder besproken worden. Daarnaast is preventie, voornamelijk bij bedlegerige patiënten, 

van groot belang door zorgvuldige en frequente inspectie van de huid, goede verdeling van het 

lichaamsgewicht met drukopheffing, regelmatige positieverandering en het gebruik van 

gespecialiseerde matrassen en kussens [3][6]. Daarnaast zijn educatie, psychosociale 

ondersteuning en optimalisering van de voeding met voldoende eiwitten, calorieën, vocht en 

vitaminen van  belang [19].  

 

2.1.3. WONDHELING 

Wanneer schade optreedt aan de huid is het lichaam niet langer beschermd tegen mogelijke 

nadelige externe invloeden [5]. Wondheling is een fysiologische respons die optreedt na elke 

verandering van de integriteit van de huid en bestaat uit een goed gecoördineerde sequentie van 

biologische mechanismen op verschillende niveaus [20].  

 

De heling omvat een brede variëteit aan cellen en hun mediatoren die onafhankelijk van elkaar, 

maar overlappend in de tijd, hun functie uitoefenen [21]. Het herstel heeft als doel de barrière die 

de huid vormt en zijn status van homeostase te corrigeren, zodoende verder te kunnen overleven. 

In het ideale geval leidt dit tot een volledige regeneratie van de huid en zijn adnexen, maar vaak is 

de kwaliteit van het nieuw gevormde weefsel inferieur aan deze van de oorspronkelijke huid, met 

verlies van de normale functie en veranderde morfologie tot gevolg. Amfibieën en vissen zijn de 

enige organismen die tot volledige anatomische en functionele regeneratie van de huid in staat 

zijn. De mens beschikt daarentegen enkel tijdens de embryogenese over deze capaciteit [6]. 

 

Heling van een wonde kan op verschillende manieren bekomen worden: via secondary intention 

wanneer een acute en weinig gecontamineerde wonde spontaan geneest of via primary intention 

wanneer sluiting van de wonde bevorderd wordt door het samenbrengen van de wondranden. 

Genezing via tertiary intention, dewelke een combinatie bevat van voorgaande mogelijkheden, is 

eerder uitzonderlijk.  
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De keuze tussen deze soorten heling gebeurt in functie van de ouderdom van de wonde, het 

ontstaansmechanisme en de graad van contaminatie [6]. !ŦōŜŜƭŘƛƴƎ о όΨ¢ȅǇŜǎ ǿƻƴŘƎŜƴŜȊƛƴƎΩ) 

illustreert de verschillende mogelijke helingswijzen [19]:  

 

 

 

 

 

 
Afbeelding 3: Types wondgenezing. Armstrong DG, Meyr A, Sanfey H, Eidt JF, Mills JL, Billings JA. Basic principles of 
wound management. Up To Date 2014. 

 
Factoren die de wondheling negatief kunnen beïnvloeden zijn naast een grote diameter en een 

slecht gevasculariseerde lokalisatie, bestaande comorbiditeiten zoals diabetes mellitus, vasculaire 

insufficiëntie en de aanwezigheid van immuunsuppressie, malnutritie en/of tabagisme 

[6][9][22][23]. Daarnaast is het bestaan van een infectie een veel voorkomende oorzaak van een 

falende wondheling, hoewel het vaak moeilijk te bepalen is of de aanwezige kiemen de directe 

oorzaak van de vertraagde genezing zijn  [16].  

 

Wondgenezing is een dynamisch proces dat bestaat uit drie overlappende fasen met elk hun eigen 

kenmerkende acties en mediatoren: de inflammatoire fase, de proliferatie fase en de 

remodelleringsfase. Wanneer een wonde er niet in slaagt deze fasen binnen een beperkt 

tijdsinterval te doorlopen en te resulteren in de vorming van littekenweefsel, wordt de wonde 

chronisch of niet-helend genoemd [6][23].  

 

Activatie van de stollingscascade met vorming van een fibrine klonter vormt de basis voor de 

infiltratie en migratie van cellen betrokken bij het helingsproces [6][23]. De verschillende fasen 

worden beschreven op pagina 18 [6][24]:  
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1) inflammatoire fase (duurt tot zeven dagen): vorming van een inflammatoir infiltraat door 

middel van influx en accumulatie van verschillende soorten leucocyten en hun transformatie naar 

macrofagen, met als functie de aanwezige micro-organismen aan te vallen en cytokines en 

groeifactoren vrij te stellen (zoals IL-6, IL-10, TNF, TGF, VEGF, Χύ ŘƛŜ ƴƻŘƛƎ ȊƛƧƴ ǾƻƻǊ ƘŜǘ ǾŜǊŘŜǊŜ 

verloop van de cascade.  

 

2) proliferatieve fase (duurt tot drie weken): vorming van granulatieweefsel bestaande uit 

macrofagen, fibroblasten en endotheelcellen die de wondoppervlakte opvullen en bedekken en 

die een functionele eenheid vormen die nodig is voor de efficiënte groei van bloedvaten. Parallel 

aan de vorming van nieuw weefsel wordt de reëpithelialisatie geïnitieerd door differentiatie, 

proliferatie en migratie van epidermale keratinocyten.  

 

3) remodelleringsfase (duurt jaren): transformatie van granulatieweefsel naar littekenweefsel 

door cross-linking en contractie van collageenvezels, celproliferatie en neo-vascularisatie. De 

balans tussen de vorming van definitief weefsel enerzijds en de degeneratie van het oude weefsel 

door proteasen anderzijds, is van groot belang, omdat dit evenwicht zal bepalen of abnormaal 

littekenweefsel gevormd zal worden (zoals een atrofisch of hypertrofisch litteken of een keloid). 

Bijkomend treden ook transformatie van fibroblasten naar myofibroblasten op, resolutie van de 

inflammatoire respons, normalisatie van de microvasculaire permeabiliteit en re-pigmentatie op.  

 

De verschillende fasen worden geïllustreerd in !ŦōŜŜƭŘƛƴƎ п όΨTijdslijn wondhŜƭƛƴƎΩ) [19]:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 4: Tijdslijn wondheling. Armstrong DG, Meyr A, Sanfey H, Eidt JF, Mills JL, Billings JA. Basic principles of 

wound management. Up To Date 2014. 

 



19 
 

2.1.4. BEHANDELING 

Om de gevolgen van wonden zoals ulceraties tot een minimum te beperken, is een tijdige en 

adequate behandeling nodig. Vaak hebben de huidig toegepaste wondbehandelingen 

onvoldoende wetenschappelijke basis en worden ze toegepast volgens de persoonlijke voorkeur 

van de arts en de patiënt en volgens hun beschikbaarheid [16]. Bovendien zijn de beschikbare 

standaardtherapieën, zoals het debrideren van wonden en het aanbrengen van de gepaste 

verbanden, niet steeds doeltreffend en tevens tijdrovend, waardoor de nood tot de ontwikkeling 

van adjuvante therapieën toeneemt [2]. Een niet te onderschatten probleem bij de ontwikkeling 

van deze nieuwe producten is de afwezigheid van een ideaal diermodel voor chronische wonden, 

waardoor de bekomen resultaten moeilijk naar de mens overgebracht kunnen worden [8].  

 

Het doel van de behandeling van chronische wonden is deze terug in een acute fase te brengen, 

waardoor het genezingsproces opnieuw kan doorlopen worden [26].  

 

2.1.4.1. STANDAARDTHERAPIE 

De algemene basistherapie die vandaag toegepast wordt bij wonden omvat de reiniging, het 

debridement en het aanbrengen van de gepaste verbanden. Het TIME acroniem (Tissue, 

Inflammation, Moisture and Edge) opgesteld door de Wound Healing Society, kan gebruikt worden 

om wonden op een eenvoudige en universele manier te beschrijven en zodoende een correcte 

behandeling in te stellen [26]. 

 

2.1.4.1.1. REINIGEN 

De eerste stap in de aanpak van een (chronische) wonde is de irrigatie of reiniging. Studies hebben 

aangetoond dat een correct uitgevoerde irrigatie de bacteriële load doet afnemen en het 

aanwezige vreemd materiaal verwijdert [27]. Er is geen eenduidigheid over het type oplossing dat 

hier best voor gebruikt kan worden. Kraantjeswater bleek in verschillende onderzoeken even 

effectief als fysiologisch vocht of een verdunde iodine oplossing [7]. Antiseptica zoals 

chloorhexidine, iodine en zilver worden aangeraden, maar ook hier is tot op de dag van vandaag 

weinig evidentie voor.  
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2.1.4.1.2. DEBRIDEREN 

Debrideren van de wonde heeft als doel het aanwezige necrotisch weefsel, bacteriën, vreemde 

voorwerpen en/of hyperkeratosen te verwijderen van het wondbed om de vorming van 

granulatieweefsel te bevorderen [16]. Dit kan zowel op een chirurgische (aan de hand van een 

curette of scalpel), biologische (met larven), chemische (via topische enzymatische agentia zoals 

collagenase) als op een mechanische manier (met gaasverbanden in natriumchloride) [6][27][28]. 

 

Hoewel de pijn bij het wisselen van de verbanden en het debrideren van de wonde tot een 

minimum beperkt dient te worden, kan het in sommige gevallen aangewezen zijn een lokaal 

anestheticum aan te brengen om toe te laten de wonde grondiger te kunnen reinigen [8].  

 

2.1.4.1.3. DRESSINGS 

Voor de ontwikkeling van de hedendaags gebruikte verbanden werden voornamelijk droge, 

absorberende compressen op de wonden aangebracht. Omdat dit echter frequent tot pijn, 

bloedingen en schade aan het zich reeds ontwikkelde granulatieweefsel met uitstel van de heling 

leidde, kwam men tot het inzicht dat een vochtige omgeving noodzakelijk was voor een goede 

wondgenezing [8].  

 

De voornaamste doelstellingen van een goede dressing of verband zijn enerzijds het voorkomen 

van verdere schade aan de wonde via de vorming van een barrière tussen het letsel en de 

buitenwereld en anderzijds gaat het bacteriële invasie tegen en ontwikkelt het een warm en 

vochtig milieu om de collageensynthese en verdere wondheling te promoten [6][16]. Bijkomend 

zal het gebruik van de gepaste verbanden tevens de pijn tijdens de verbandwissel reduceren, het 

vrijkomen van onaangename geuren tegengaan, eventueel oedeem beperken door compressie en 

de hemostase bevorderen [19].  

 

Het verband dient het wondexsudaat te absorberen en de mate van vochtigheid in en rondom de 

wonde te handhaven, zodat zowel uitdroging als maceratie zoveel mogelijk vermeden worden 

[29]. De kenmerken van de meest frequent gebruikte verbanden worden weergegeven in Tabel 2 

όΨTypes wond dressingsΩύ ƻǇ pagina 21 [19]. Indien bacteriële contaminatie bestaat, wordt het 

gebruik van zilververbanden sterk aangeraden, hoewel ook hier weinig evidentie voor bestaat 

[19].  
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Tabel 2: Types wonddressings.  

Bolognia JL, Jorizzo JL, Schaffer JV. Dermatology. Derde editie. China: Elsevier; 2012. 

MMP= matrix metalloproteïnase 

 

2.1.4.2. ADJUVANTE THERAPIE 

Aangezien acute en chronische wonden er soms niet in slagen volledig te reëpithelialiseren 

ondanks een goede standaardtherapie, is er nood aan adjuvante behandelingen. Wegens het 

beperkte succes en de vaak nog experimentele setting van deze reeds bestaande adjuvante 

behandelingen, is de ontwikkeling van nieuwe methoden nodig in de toekomst [14].  

 

Type dressing              Eigenschappen                  Nadelen                 Indicaties 

Gazen 
 
 

Å goede absorptie 
Å te gebruiken met NaCl, iodine  

of zilver  

Å vasthechting aan wondbed 
met stimulatie van  
uitdroging 
Å pijn en trauma  

(verwijdering epitheel) 

Å natte wonden met veel 
exsudaat 
Å als secundaire dressing 

Films 
 
 

Å semi-occlusief, dun poly - 
   urethaan membraan 
Å onderhoudt vochtigheid 
Å doorlaatbaar voor dampen, niet 

voor vloeistoffen 
Å transparantie laat visualisatie 

toe 

Å niet absorberend 
Å maceratie bij wonden met 

veel exsudaat 

Å wonden met weinig 
exsudaat 
Å als secundaire dressing 

Hydrogels 
 
 

Å onderhoudt vochtigheid 
Å promoot autolytisch 

debridement 
Å niet-adhesief 
Å verlicht pijn 

Å maceratie van omliggende  
huid bij wonden met veel 
exsudaat 
 

Å droge wonden 
Å wonden met minimal 

exsudaat 

Hydrocolloids 
 
 

Å adhesief en occlusief, absorptie 
exsudaat met vorming hydro - 
fiele gel 
Å onderhoudt vochtigheid 

Å niet bij wonden met veel 
exsudaat of infectie 
Å bruin, onwelriekend 

exsudaat 
Å traumatisch bij verwijderen 

 
 

Å wonden met mild tot  
matig exsudaat 
 

Alginaten 
 
 

Å fibreuze dressings gemaakt van  
zeewier 
Å goede absorptiecapaciteit, heeft 

vochtige omgeving nodig 
Å ion uitwisseling tussen Ca in het 

alginaat en Na in het wondvocht  
met gel vorming 
Å hemostase 

Å vasthechting aan droge 
wonden 
Å laat fibrineus debris achter 
Å maceratie van omliggende 

huid  
 

Å wonden met matig tot  
hevig exsudaat 
 

Schuimen 
 
 

Å goede absorptiecapaciteit 
Å niet traumatisch bij verwijderen 
Å goede weefselbescherming 

Å onwelriekende drainage 
Å maceratie rondom wonde 

Å wonden met matig tot  
hevig exsudaat 
 

Collagenen 
 
 

Å collageen matrix die MMPs  
insluit en activiteit van  
groeifactoren vergemakkelijkt 

Å niet specifieke inhibitie  
van MMPs 
 

Å droge, niet  
geïnfecteerde 
chronische wonden 
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2.1.4.2.1. HYPERBARE ZUURSTOF 

Ondanks het feit dat de rol van zuurstof bij de wondheling tot op de dag van vandaag nog niet 

volledig begrepen is, hebben experimentele en klinische observaties aangetoond dat 

wondgenezing minder efficiënt verloopt bij hypoxie en dat een partiële zuurstofdruk (pO2) van 25 

tot 100 mmHg nodig is om de verschillende processen van de heling te laten doorgaan [24].  

 

Hyperbare zuurstof kan gebruikt worden bij de behandeling van decompressieziekte, lucht 

embolen en koolstofmonoxide- of cyanidevergiftiging. Hierbij wordt gebruik gemaakt van 100 % 

zuurstof in een speciale kamer waarin een luchtdruk heerst tot 2.5 - 3.0 atmosfeer absoluut (ATA = 

eenheid van partiële druk van gassen) gedurende een bepaalde tijdsduur [30].  

 

Recent werden verschillende studies uitgevoerd waarin het effect van hyperbare zuurstof op 

wonden zoals ulceraties werd nagegaan. Het precieze werkingsmechanisme is nog niet volledig 

gekend, maar naast een toegenomen oxygenatie van hypoxische weefsels zou hyperbare zuurstof 

de wondgenezing versnellen via stimulatie van angiogene groeifactoren, fibroblastproliferatie met 

collageensynthese en zou een bijkomende toename van neutrofiele antibacteriële activiteit 

bekomen worden. De meerderheid van deze studies toont een significante afname van de grootte 

van het wondoppervlak, maar de resultaten met betrekking tot de afname van het aantal 

amputaties bij diabetes voeten in vergelijking met een placebo behandeling zijn tegenstrijdig 

[20][29][31]. Hyperbare zuurstoftherapie kan bijgevolg gebruikt worden als adjuvante therapie bij 

chronische niet-helende wonden zoals traumatische ischemische letsels, necrotiserende weke 

weefsel- of botinfecties, (osteo)radionecrose en gasgangreen, maar bijkomende evidentie met 

gestandaardiseerde protocollen zijn nodig [32].  

 

2.1.4.2.2. NEGATIEVE DRUK 

De meest frequent toegepaste methode van negatieve druk therapie is VAC (Vacuüm therapie), 

waarbij een spons met poly-urethaan schuimverband en een afzuigpomp met collectiesysteem ter 

hoogte van de wonde geplaatst worden, zoals weergegeven in Afbeelding р όΨPrincipe van 

ƴŜƎŀǘƛŜǾŜ ŘǊǳƪ ǘƘŜǊŀǇƛŜΩ) op pagina 23 [33]. Op deze manier wordt een stabiel, warm en vochtig 

milieu onderhouden, wordt een drukgradiënt gegenereerd die het overtollige vocht transporteert 

met afname van het oedeem tot gevolg en wordt gezorgd voor de reductie van het 

wondoppervlak [15].  
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Afbeelding 5: Principe van negatieve druk therapie. Gestring M, Sanfey H. Negative pressure wound therapy. Up To 
Date 2014. 

 

De indirecte effecten van negatieve druk therapie bestaan uit een toename van de lokale 

bloedflow en een daling van de inflammatoire respons en bacteriële load door continue of 

intermittente subatmosferische druk (100-125 mmHg). 

 

Voordelen van dit gebruik zijn de minder frequente nood tot wondverzorging (dewelke vaak de 

belangrijkste oorzaak is van pijn) en het vermijden van eventuele verdere heelkundige 

interventies. Niettegenstaande is het een dure behandeling die bovendien zichtbaar is voor de 

buitenwereld en niet mag gebruikt worden bij de aanwezigheid van ischemie, aanhoudende 

botinfecties, maligne of necrotische weefsels of fistels. Acute of chronische open wonden van 

welke aard ook kunnen met negatieve druk behandeld worden, maar bijzondere voorzichtigheid 

dient gehanteerd te worden bij patiënten met een verhoogde bloedingsneiging [6][19][33]. 

 

2.1.4.2.3. LARVEN 

Lucilia sericata larven kunnen gebruikt geworden om wonden op een biologische wijze te 

debrideren. Deze secreteren proteolytische enzymen van de proteïnasen familie die het necrotisch 

weefsel helpen op te lossen en het rondom gelegen gezond weefsel intact laten [27]. Het precieze 

mechanisme is nog niet volledig gekend, maar mogelijk spelen deze enzymen in op de interacties 

tussen fibroblasten en de extracellulaire matrix, met verhoogde motiliteit van de fibroblasten en 

de vorming van granulatieweefsel tot gevolg [34]. Studies hebben aangetoond dat larven een 

voordelig effect hebben op de genezing van chronische niet-helende wonden door verwijdering 

van necrotisch weefsel en mogelijk ook via antimicrobiële activiteiten [6][8][27]. Desondanks 

wordt dit type van debridement in de praktijk weinig toegepast, mede door de negatieve 

perceptie omtrent het gebruik van insecten.  
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2.1.4.2.4. HUID TRANSPLANTATIES 

Indien het ontstane weefseldefect te uitgebreid is, is het in sommige gevallen noodzakelijk deze 

oppervlakte te bedekken met getransplanteerde huid. Deze kan van een donor site van de patiënt 

zelf (autograft) of van een andere persoon (allograft) afkomstig zijn [6]. Op deze manier wordt het 

huiddefect bedekt, is er bescherming tegen infecties en wordt het verlies van vocht- en 

elektrolyten tegengegaan [27].  

 

Het gebruik blijft echter gelimiteerd en bestemd voor specifieke gevallen, gezien de hoge kostprijs 

en complexiteit van de behandeling [6]. Tevens zijn de reeds bestaande studies uitgevoerd met 

een relatief kleine onderzoekspopulatie waardoor het moeilijk is conclusies te trekken over het 

finale effect van transplantaties op het wondgenezingsproces [8].  

 

2.1.4.2.5. OVERIGE 

Behalve bovenstaande adjuvante therapeutische mogelijkheden zijn er nog enkele andere 

behandelingen beschikbaar ter bevordering van de wondgenezing.  

 

Zo zijn er verschillende studies die een positief effect aantonen van de lokale toediening van 

groeifactoren, waaronder rhPDGF-BB gel (recombinant human Platelet Derived Growth Factor-BB) 

en G-CSF injecties (Granulocyt-Colony Stimulating Factor) die de heling versnellen, onder andere 

door stimulatie van de cel proliferatie en angiogenese [15][16][27].  

 

Enkele studies tonen bovendien een bijkomend effect aan van de topische applicatie van 

genproducten die groeifactoren of andere peptiden synthetiseren en afleveren. Zo werden 

positieve resultaten verkregen met het aanbrengen van een gen dat codeert voor PDGF-B (Platelet 

Derived Growth Factor-B) in een adenovirus vector of HGF (Hepatocyte Growth Factor) in een 

plasmide vector [6]. Ondanks het relatief beperkt aantal studies met culturen van humane 

huidcellen wegens de hoge kostprijs, werden ook enkele veelbelovende resultaten beschreven 

met het gebruik van dermale fibroblastculturen en fibroblast-keratinocyt co-culturen [15][29].  

 

Tot slot is er zeer weinig evidentie voor het gebruik van orale medicatie bij wondgenezing, evenals 

voor complete excisie van bijvoorbeeld plantaire neuropathische ulcera, hydrotherapie of 

elektrische stimulatie [6][15].  
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2.1.4.3. SPECIFIEKE THERAPIE 

Het gebruik van de hedendaagse standaardtherapieën leidt tot de sluiting van de meerderheid van 

de wonden binnen een relatief beperkt tijdsinterval. Er zijn echter enkele speciale condities zoals 

infecties of diabetes mellitus die een specifieke en meer uitgebreide behandeling vereisen.  

 

2.1.4.3.1. INFECTIE 

Alle open wonden zijn gekoloniseerd met micro-organismen, maar slechts in een beperkt aantal 

gevallen zijn deze kiemen ook pathogeen. Een geïnfecteerde wonde presenteert zich klinisch met 

rubor (roodheid), calor (warmte), dolor (pijn), tumor (zwelling) en purulente en onwelriekende 

secreties, maar deze typische kenmerken zijn niet altijd even duidelijk of in gelijke mate aanwezig 

[13]. Een snelle en efficiënte behandeling is noodzakelijk aangezien de aanwezigheid van micro-

organismen de wondgenezing in belangrijke mate vertraagt. Deze behandeling bestaat uit de 

lokale standaardtherapie in combinatie met systemische antibiotische middelen, dewelke gekozen 

worden op geleide van het antibiogram. De meest frequent voorkomende kiemen zijn gram 

positieve kokken (zoals S. aureus) maar vaak is een polymicrobiële infectie aanwezig met zowel 

aërobe als anaërobe kiemen [29].  

 

Zoals bij elke andere infectie is het noodzakelijk de empirisch toegediende antibiotica correct aan 

te passen wanneer het resultaat van de afgenomen kweek gekend is en deze ook voldoende lang 

toe te dienen in functie van de ernst van de infectie (van zeven dagen bij een milde infectie tot 

drie weken bij een ernstige infectie), rekening houdend met het risico op neveneffecten en de 

ontwikkeling van resistentie [6].  

 

Het gevaar van het niet aanslaan van de antibiotica bestaat uit het ontstaan van een septicemie 

wanneer de kiemen in de bloedbaan terecht komen, met onder andere koorts en leucocytose tot 

gevolg. Het is van belang te benadrukken dat de antibiotica als doel hebben de infectie te 

behandelen maar dat deze de genezing van de wonde niet zullen bevorderen, waardoor een 

gelijktijdige goede wondzorg van essentieel belang is [13]. Er is weinig eensgezindheid over de 

toediening van lokale antibiotica onder andere door de kans op het ontstaan van resistentie en 

contactallergie, maar het gebruik van bijvoorbeeld chloorhexidine, zilver bevattende agentia of 

azijnzuur (in het geval van een infectie met Pseudomonas) wordt wel aangeraden bij de 

aanwezigheid of het vermoeden van een geïnfecteerde wonde [6][8].  
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2.1.4.3.2. CHRONISCH VENEUZE INSUFFICIËNTIE 

Bij veneuze insufficiëntie kan door een toegenomen veneuze druk lekkage ontstaan van onder 

andere vocht, eiwitten en rode bloedcellen, waardoor stase oedeem ter hoogt van de onderste 

ledematen ontstaat. Omdat studies hebben aangetoond dat compressietherapie de helingstijd van 

veneuze ulcera verkort, wordt naast een standaardtherapie systematisch afname van het oedeem 

nagestreefd aan de hand van compressie. Hiervoor bestaan verschillende mogelijkheden gaande 

van verbanden met weinig of veel elasticiteit (korte rek ς lange rek) tot medische 

compressiekousen (klasse I (mild) 15-21 mm Hg, klasse II (matig) 23-32 mm Hg, klasse III (sterk) 34-

46 mm Hg, klasse IV (zeer sterk) > 49 mm Hg) [8]. Er bestaan compressieve methoden met 

verschillende drukken, lengtes en materialen zodat naast de medische indicaties ook rekening kan 

gehouden worden met de voorkeuren van de patiënt om een maximale compliantie te bekomen 

[28]. Men stelt het laagste recidiefpercentage van veneuze ulcera vast bij de hoogste graad van 

compressie, maar vaak verhindert het comfort van de patiënt het gebruik van hogere klassen. Een 

minimale druk van 30 ς 40 mmHg is nodig om een veneuze ulceratie te laten helen.  

 

Verschillende studies tonen bovendien een snellere genezing en een lager recidiefcijfer aan na 

heelkundige interventie in vergelijking met compressietherapie alleen [8]. 

 

Hoewel er weinig evidentie is voor orale therapie ter beïnvloeding van de diameter van de venen, 

het oedeem, de verhoogde capillaire permeabiliteit, de inflammŀǘƛŜΣ Χ ȊƛƧƴ ōƛƧƪƻƳŜƴŘŜ 

maatregelen  die inspelen op de levensstijl van belang voor de preventie en behandeling van 

veneuze ulcera. Beweging dient aangemoedigd te worden met verbetering van de kuitspierpomp 

en daling van de veneuze druk tot gevolg. Daarnaast zijn het vermijden van overgewicht, een 

evenwichtige voeding en rookstop van belang [8].  

 

2.1.4.3.4. PERIFEER ARTERIEEL VAATLIJDEN 

Ulceraties in het kader van perifeer arterieel vaatlijden zullen recidiveren indien de onderliggende 

oorzaak niet wordt aangepakt. Daarom is een vaatheelkundige oppuntstelling en behandeling van 

belang voor het herstel en behoud van de levenskwaliteit van vele patiënten. Invasieve therapie, 

zowel op niveau van de grote en/of kleine arteriële takken, kan bestaan uit open of endovasculaire 

heelkunde in functie van het aangetaste niveau en karakteristieken of wensen van de patiënt 

[3][6].  
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Bijkomend kan een chirurgisch debridement van de wonde uitgevoerd worden, hoewel dit met 

grote voorzichtigheid aangepakt dient te worden gezien de kans op vergroting van de wonde en 

het ontstaan van necrose. Tevens is arteriële aantasting een contra-indicatie voor de toepassing 

van negatieve druk- en compressietherapie en is het effect van vaso-actieve agentia per oraal 

teleurstellend [3][6].  

 

2.1.4.3.3. DIABETES MELLITUS 

De belangrijkste hoeksteen van de behandeling van diabetes mellitus is een goede glycemie 

controle ter preventie van vasculaire en neuropathische aantasting, al dan niet aan de hand van 

anti-diabetica. Daarnaast zijn cardiovasculaire risicofactoren zoals arteriële hypertensie, 

dyslipidemie, tabagisme en overgewicht tot vier keer meer aanwezig bij diabetes patiënten 

waardoor ook deze tijdig en correct aangepakt dienen te worden om het risico op 

atherosclerotische vaatziekte te beperken [11][13]. Naast een algemene wondverzorging is 

bijkomende drukontlasting (off-loading) aan de hand van aangepast schoeisel en zolen van groot 

belang indien voetvervormingen bestaan, om het risico op recidiverende of nieuwe ulceraties te 

vermijden [11].  

 

Wanneer de ulceraties te uitgebreid zijn of indien een diepe infectie zoals osteomyelitis aanwezig 

is die blijft persisteren ondanks conservatieve therapie, dient een amputatie overwogen te 

worden. Indien mogelijk dienen beperkte amputaties die de volledige lengte van het lidmaat 

behouden steeds te worden verkozen boven onder- of bovenbeensamputaties, om het 

gewrichtsdragend oppervlak met normale proprioceptie zoveel mogelijk te bewaren en het 

zelfbeeld niet onnodig te verstoren [11][13]. Toch dient deze mogelijkheid enkel in uitzonderlijke 

gevallen overwogen te worden, gezien de slechte prognose met hoge morbiditeit en mortaliteit 

van de ingreep [13].  

 

Tot slot zijn primaire en secundaire preventie van ulceraties en educatie van aanzienlijk belang bij 

diabetes patiënten. Ondanks het bestaan van gestandaardiseerde protocollen, treedt bij ongeveer 

70 % een recidief op binnen de vijf jaar na genezing en ondergaat 50 % van de geamputeerde 

patiënten binnen de vijf jaar een nieuwe amputatie. Een goede opvolging door een 

multidisciplinair team is bijgevolg van cruciaal belang en zou indien zorgvuldig uitgevoerd het 

aantal onderbeensamputaties met 50 % kunnen reduceren [28].  
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2.1.5. GEVOLGEN 

Als gevolg van de verouderende bevolking in onze populatie in combinatie met een stijging van het 

aantal patiënten met chronische ziekten zoals diabetes mellitus, chronische veneuze insufficiëntie 

en perifeer arterieel vaatlijden, zijn ulceraties hedendaags een frequent voorkomende medische 

entiteit geworden. Wanneer daarbij problemen ontstaan bij de genezing van deze wonden en de 

ulcera chronisch van aard worden, ontstaan gevolgen op zowel medisch, sociaal als financieel vlak 

[3].  

 

Ondanks de verscheidenheid aan medische vooruitgangen die de laatste decaden gemaakt zijn, 

blijft de definitieve heling van chronische wonden een uitdaging die zeer tijdrovend is. Door 

uitblijven van de genezing nemen de morbiditeit, mortaliteit en kans op amputatie van onder 

andere diabetes ulceraties sterk toe, met vaak langdurige hospitalisaties tot gevolg. Dit leidt niet 

alleen tot een fysieke handicap met verlies van productiviteit, maar ook tot sociaal ongemak en 

daling van de levenskwaliteit van miljoenen mensen per jaar [13][25]. Patiënten geraken sociaal 

geïsoleerd met een dalend zelfbeeld en een mogelijk depressieve toestand tot gevolg, waarin ze 

bijkomend vaak afhankelijk zijn van derden voor hun wondzorg [5]. 

 

De DLQI (Dermatology Life Quality Index) is een gevalideerde vragenlijst om de levenskwaliteit van 

mensen met een dermatologische aandoening op een gestandaardiseerde manier na te gaan (zie 

!ŘŘŜƴŘǳƳ ±LΥ ΨDermatology Life Quality IndexΩύΦ !ŀƴ ŘŜ ƘŀƴŘ Ǿŀƴ ǘƛŜƴ ǾǊŀƎŜƴ ƻǾŜǊ ŘŜ ŀŀƴǿŜȊƛƎŜ 

klachten en de daaraan geassocieerde gevolgen op het dagelijks leven gedurende de laatste zeven 

dagen, wordt een score toegekend die aangeeft hoe uitgesproken de effecten van de aandoening 

zijn (maximale score/aantasting levenskwaliteit: 30, minimale score/aantasting levenskwaliteit: 0). 

Volgens Finlay et al. dienen de resultaten als volgt geïnterpreteerd te worden [44]: 

 

Å ǎŎƻǊŜ җ рΥ ƎŜŜƴ ƻŦ ǿŜƛƴƛƎ ŜŦŦŜŎǘŜƴ 

Å score 5 ς 10: matige effecten 

Å score 11 ς 20: uitgesproken effecten 

Å score 21 ς 30: zeer uitgesproken effecten 

 

De pijnklachten die aanwezig kunnen zijn bij (chronische) ulceraties, kunnen nagegaan worden aan 

de hand van een visuele analoge schaal (VASύ όȊƛŜ !ŘŘŜƴŘǳƳ ±LLΥ ΨVisual Analogue ScaleΩύΦ  
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Dit is een eenvoudige en frequent gebruikte methode om de intensiteit van de pijn weer te geven 

aan de hand van een visuele schaal waarop nul overeenstemt met een pijnloze situatie en tien een 

ondragelijke pijn weerspiegelt. Deze schaal wordt vaak gehanteerd om de efficiëntie van een 

toegepaste therapie na te gaan [45].  

 

Niet-helende wonden hebben een grote financiële impact, zowel op de patiënt als de 

samenleving. Door mogelijke complicaties zoals infectie van de wonden, is hospitalisatie en 

aangepaste wondzorg vaak nodig en lopen de kosten hoog op. Deze kosten bevatten zowel de 

directe kosten zoals deze van de behandeling, het materiaal, personeel, Χ ŀƭǎ ŘŜ ƛƴŘƛǊŜŎǘŜ ƪƻǎǘŜƴ 

van bijvoorbeeld verplaatsingen en productiviteitsverlies [5]. Deze kosten zijn zowel voor jonge als 

oude patiënten vaak onverwachte uitgaven die ook bijdragen aan de emotionele schade.  

 

2.2 EXTRACORPORELE SHOCK WAVE THERAPIE 

2.2.1. INLEIDING 

Sinds de eerste toepassing van extracorporele shockwave therapie in 1980 heeft de 

behandelingsmethode, die gebruikt maakt van akoestische golven, aan populariteit gewonnen en 

wordt ze vandaag niet alleen gebruikt voor de behandeling van urolithiase, maar ook bij acute en 

chronische bot-, gewrichts- en weke weefsel letsels. Ondanks de vraagtekens die tot op heden nog 

bestaan voornamelijk met betrekking tot de onderliggende werkingsmechanismen en effecten, 

tonen recente studies aan dat het een efficiënte en veilige methode blijkt te zijn, waarvan het 

toepassingsgebied zich de komende jaren vermoedelijk nog verder zal uitbreiden.  

 

2.2.2. WERKING 

Een shockwave of drukgolf is een enkelvoudige, longitudinale akoestische golf die zich aan hoge 

snelheid in het water van onder andere lichaamsweefsels kan voortbewegen. Karakteristiek voor 

een schokgolf zijn de hoge piekdruk (500 bar) snel gevolgd door een negatieve fase, snelle 

druktoename (enkele nanoseconde), korte levenscyclus (10 milliseconde), korte golflengte en 

breed frequentiespectrum (10 ς 20 MHertz) zoals weergegeven in !ŦōŜŜƭŘƛƴƎ с όΨKarakteristieken 

Ǿŀƴ ŜŜƴ ŘǊǳƪƎƻƭŦΩ) [9][21][40] op pagina 30.  
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Afbeelding 6: Karakteristieken van een drukgolf. International Society for Medical Shockwave Treatment (ISMT) 2008. 

History, principles and indications of shockwave treatment. Beschikbaar via: http://www.ismst.com/start.html, 

geraadpleegd op 11/01/2015.  

 

Ondanks het toenemend gebruik van shockwave therapie zijn de onderliggende therapeutische 

mechanismen nog niet volledig begrepen [2]. Bij de desintegratie van bijvoorbeeld nierstenen 

worden de toegediende shockwaves gedeeltelijk gereflecteerd wanneer ze het oppervlak van de 

steen bereiken. Het deel van de golven dat de steen binnendringt, wordt door het materiaal 

geabsorbeerd. Door de positieve golf worden zowel druk- als trekkrachten uitgeoefend op het 

weefsel, wat aanleiding geeft tot het ontstaan van cavitatie bellen, dewelke toenemen in volume 

en uiteindelijk collaberen met desintegratie van het omliggende weefsel tot gevolg (mogelijk door 

de uitgeoefende druk op de celmembranen) [41][42].  

 

Drukgolven kunnen op drie verschillende manieren gegenereerd worden: elektrohydraulisch (via 

hoge spanningen, gegenereerd door een elektrohydraulische generator, tussen twee elektroden 

onder water), elektromagnetisch (via de krachten van een elektromagnetische spoel en het 

gebruik van een membraan) of piëzo-elektrisch (via stimulatie van piëzo-elektrische kristallen met 

elektrische pulsen onder water) [2][21][40][42]. 
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Bij de behandeling van orthopedische aandoeningen (zie pagina 39) of nier- en galstenen wordt 

gebruik gemaakt van gefocuste drukgolven aan hoge energie. Wanneer men wonden wil 

behandelen strekken die zich vaak uit over een grotere oppervlakte en is het aangeraden 

ongefocuste golven te gebruiken aan een lagere energie flux densiteit1 (0.08 ς 0.25 mJ/mm² 

tegenover 0.15 ς 0.6 mJ/mm²) [40].  

 

2.2.3. EFFECTEN 

De voorbije jaren is het onderzoek naar de mogelijke onderliggende werkingsmechanismen van 

shockwave therapie sterk uitgebreid en zijn verschillende uiteenlopende effecten ontdekt [2].   

 

2.2.3.1. ANGIOGENESE 

De meest uitgebreide en bestudeerde effecten van extracorporele shockwave therapie doen zich 

voor op de angiogenese of vorming van nieuwe bloedvaten. Zo is shockwave therapie effectief 

gebleken bij de behandeling van chronische diabetes ulcera door toename van onder andere de 

bloed doorstroming, maar nemen de positieve klinische resultaten af na één tot vijf jaar, mede 

door de verdere evolutie van de onderliggende aandoening [1].  

 
Uit de vele studies van Wang et al. kan geconcludeerd worden dat de toediening van shockwaves 

belangrijke effecten heeft op de lokale angiogenese. Aan de hand van immuunohistochemische 

technieken werd een up-regulatie gezien van groeifactoren zoals VEGF (Vascular Endothelial 

Growth Factor, een pro-angiogene groeifactor), PCNA (Proliferating Cell Nuclear Antigen, een 

merker voor cellulaire proliferatie) en eNOS (endothelial Nitric Oxide Synthase) (zie Afbeelding 7 

en 8 op pagina 32). Op histomorfologisch niveau werd een toename van de celconcentratie, -

activiteit en -proliferatie gezien en gebruik makend van lokale perfusiescans werd een grotere 

toename van de bloeddoorstroming gezien na toediening van shockwave therapie dan bij een 

controlegroep waaraan zuurstoftherapie werd toegediend (zie Afbeelding 9 op pagina 33) 

[14][31][43].  Extracorporele shockwave therapie zou op deze manier de helingstijd, de tijd die de 

wonde nodig heeft om volledig te reëpithelialiseren, van onder andere diabetes wonden kunnen 

verkorten ondanks het feit dat dit type wonden meestal vertraagd geneest [9][25].  

                                                
 

1
 Energie flux densiteit= de maximale akoestische energie overgebracht per puls over een oppervlakte van 1 

mm². 
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Afbeelding 7: Immunohistochemische kleuringen van diabetes ulcera behandeld met shockwave therapie (1) en 

zuurstoftherapie (2): A. Significante toename van eNOS expressie na shockwave behandeling zonder significante 

veranderingen na zuurstof behandeling (40 x). B. Significante toename van PCNA expressie na shockwave behandeling 

zonder significante veranderingen na zuurstof behandeling (40 x). Wang CJ, et al. Extracorporeal shockwave treatment 

for chronic diabetic foot ulcers. Journal of Surgical Research 2009, 152: 96-103. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Afbeelding 8: Histomorfologische kenmerken van diabetes ulcera behandeld met shockwave therapie (A) en 

zuurstoftherapie (B): toegenomen cel concentratie en proliferatie na shockwave behandeling en minder toegenomen 

celconcentratie en -proliferatie na zuurstoftherapie (40 x). Wang CJ, et al. Extracorporeal shockwave treatment for 

chronic diabetic foot ulcers. Journal of Surgical Research 2009, 152: 96-103. 
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Afbeelding 9: Perfusie Doppler scan van diabetes ulcera behandeld met shockwave therapie (A) en zuurstoftherapie 

(B): significant toegenomen perfusie na shockwave behandeling zonder significante toename na zuurstoftherapie. 

Wang CJ, et al. Extracorporeal shockwave treatment for chronic diabetic foot ulcers. Journal of Surgical Research 

2009, 152: 96-103. 

 
Ook de mogelijke effecten van shockwave therapie op brandwonden werden de laatste decennia 

uitvoerig bestudeerd. Volgens Meirer et al. en Arno et al. optimaliseren en versnellen drukgolven 

de genezing van brandletsels via de inductie van dezelfde groeifactoren (VEGF, eNOS en PCNA) 

met een stimulatie van de angiogenese en perfusie tot gevolg. Op deze manier vormen 

shockwaves een nieuwe behandelingsmogelijkheid voor brandwonden met afname van de nood 

tot heelkunde, dewelke vaak ernstige functionele en ethische gevolgen heeft met discomfort en 

een gedaalde levenskwaliteit van de patiënten [44][45]. 

 

Een andere probleem dat zich binnen de reconstructieve heelkunde kan voordoen, is het ontstaan 

van distale ischemie ter hoogte van getransplanteerde huidenten. Ischemie is een niet zeldzame 

en tijdrovende complicatie die optreedt door een verminderde lokale vasculariteit, vasospasmen 

of trombose en is daarenboven moeilijk te behandelen. Kuo et al.  toonden aan de hand van een 

rattenmodel met een dorsale ischemische huidflap aan dat shockwaves ook hier positieve effecten 

hebben op de bloeddoorstroming via toename van VEGF en PCNA, met reductie van de 

necrotische oppervlakte tot gevolg [46][47][48].  
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2.2.3.2. INFLAMMATIE 

De effecten van een therapie met drukgolven op de inflammatie is weinig bestudeerd en de 

weinige invloeden die ontdekt zijn, zijn eerder te beschouwen als toevalsbevindingen. 

Microscopische analyse aan de hand van een HE- (Haematoxyline Eosine) kleuring en CD45 (een 

pan-leucocyten merker) toont een reductie van het inflammatoir infiltraat aan na toediening van 

enkele sessies shockwave therapie ter hoogte van chronische diabetes wonden bij ratten in 

vergelijking met een controlegroep [25][49]. 

 

2.2.3.3. BACTERIËLE INFECTIE 

Ondanks het wijdverspreide gebruik van extracorporele shockwave therapie sinds de introductie 

door Chaussy et al., zijn relatief weinig data beschikbaar over het effect van deze therapie op 

micro-organismen.  

 

Studies van Von Eiff et al. konden een bactericide effect op Stafylococcus aureus aantonen waarbij 

minimaal 350 shocks nodig waren om een bacterieel detectieniveau tot onder de limiet te 

bekomen. Later werden gelijkaardige effecten op Stafylococcus epidermidis, Enterococcus faecium 

en Pseudomonas aeruginosa verkregen [51]. Daarnaast konden Gerdesmeyer et al. een reductie 

van de bacteriële groei aantonen afhankelijk van het aantal impulsen (minimaal 2000 en maximaal 

4000) en van de energie flux densiteit (minimaal 0.59 mJ/mm²), wat geïllustreerd wordt in 

Afbeeldingen 10 en 11 op pagina 35 [10].  

 

De onderliggende mechanismen van deze antibacteriële effecten zijn nog ongekend, maar 

mogelijk spelen ook hier het eerder genoemde collaberen van cavitatie bellen een belangrijke rol 

met omzetting van akoestische in mechanische energie, met schade aan de bacteriële 

celmembranen en lekkage tot gevolg [10].  

 

Omdat microscopische schade aan de omliggende bloedvaten bij de lokale toediening van 

shockwaves niet volledig uitgesloten is, wordt de aanwezigheid van een acute infectie tot op de 

dag van vandaag als contra-indicatie beschouwd wegens de mogelijkheid van uitbreiding van de 

infectie naar de bloedstroom met systemische infecties tot gevolg. Bovenstaande resultaten tonen 

echter aan dat het gebruik van shockwaves veilig is, ook bij de aanwezigheid van een acute infectie 

en dat deze zelfs een antibacteriële activiteit zouden hebben [51]. 
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Afbeelding 10: Relatie tussen bacteriële groei (CFU 

%= Colony-Forming Unit %) en aantal impulsen. 

Gerdesmeyer L, Von Eiff C, Horn C, Henne M, 

Roessner M, Diehl P, et al. Antibacterial effects of 

extracorporeal shock waves. Ultrasound in Medicine 

& Biology 2005, 1: 115-119 

Afbeelding 11: Relatie tussen bacteriële groei (CFU 

%= Colony-Forming Unit %) en energie flux densiteit 

(mJ/mm²). Gerdesmeyer L, Von Eiff C, Horn C, Henne 

M, Roessner M, Diehl P, et al. Antibacterial effects of 

extracorporeal shock waves. Ultrasound in Medicine 

& Biology 2005, 1: 115-119 

 

2.2.3.4. OSTEOGENESE 

De bij toeval waargenomen verdikking van het iliacale bot tijdens de toepassing van lithotripsie, 

vormde het begin van vele onderzoeken naar de effecten van shockwaves op het musculoskeletale 

systeem [23]. Tijdens deze studies werd vaak gebruik gemaakt van een konijnenmodel waarbij de 

patellapees bestudeerd werd na patellectomie. Deze methode werd onder andere gebruikt door 

Wang et al. die nieuwe botvorming, een betere botmineralisatie en een betere aanhechting van 

collageenvezels konden vaststellen na shockwave therapie in vergelijking met een controlegroep. 

Zij stelden een stimulatie van het aantal fibroblasten, groeifactoren en cytokines en een daaruit 

voortkomende toegenomen osteogenese en angiogense voorop als mogelijke verklaring [52]. 

Enkele jaren later werd hetzelfde model gebruikt door Qin et al. die de versnelde osteogenese 

verklaarden door een toename van VEGF, BMP (Bone Morphogenetic Protein) en TGF-bèta 

(Transforming Growth Factor-bèta) [53][54][55].  

 

Frequent voorkomende indicaties voor shockwave therapie binnen deze context zijn niet-helende 

fracturen, stressfracturen en avasculaire botnecrose [40]. Een behandeling met drukgolven zou 

een betere pijncontrole, een lager recidiefrisico en bovendien weinig neveneffecten met zich 

meebrengen [57][58][59].  
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2.2.3.5. PIJNMODULATIE 

Het effect van shockwave therapie op de cutane zenuwvezels en de daaraan geassocieerde 

pijnsensatie, werd de voorbije jaren onder andere door Simone et al. gedetailleerd bestudeerd.  

Door gebruik te maken van fluorescentiemicroscopie met PGP9.5 (Protein Gen Product 9.5) en 

CGRP (Calcitonin-Gene-Related Peptide) werd een verlies aan immunoreactiviteit waargenomen 

ter hoogte van de huidfragmenten die blootgesteld werden aan drukgolven. Deze bijna volledige 

degeneratie van epidermale zenuwvezels werd gezien tot een week na de shockwave toediening, 

met reïnnervatie na twee en drie weken (zie Afbeelding 1нΥ ΨEpidermale innervatie gevisualiseerd 

ƳŜǘ tDtфΦрΩ) [60].  

 

Deze resultaten konden door Ohtori et al. enkele jaren later bevestigd worden en een gelijkaardige 

sensorische dysfunctie werd gezien na de lokale toediening van capscaïcine op de huid, een 

alkaloïde die nociceptoren stimuleert en onder andere aanwezig is in verschillende paprikasoorten 

[61]. Het onderzoek van Takahashi et al. kon bijkomend aantonen dat shockwave therapie een 

cumulatief effect heeft op de zenuwvezels met een kortere duur tot reïnnervatie indien meerdere 

sessies shockwave therapie werden toegediend [62]. Naast deze directe effecten op de 

zenuwvezels, konden Maier et al. een toename van de interstitiële substantie P (substance P, een 

neuropeptide betrokken bij onder andere pijnmodulatie) ter hoogte van het periost van de distale 

femur van konijnen vaststellen. Deze toename vertoonde een goede correlatie met het moment 

van afname van de pijn met een uiteindelijke daling van substantie P zes weken na de laatste 

shockwave toediening. Deze waarnemingen duiden op een rol van substantie P bij de biologische 

acties van shockwaves op het musculoskeletale systeem [63].  

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 12: Epidermale innervatie gevisualiseerd met PGP9.5, voor shockwave applicatie en na 4, 7 en 21 dagen: 

degeneratie van de zenuwvezels na 4 en 7 dagen met reïnnervatie na 21 dagen. Ohtori S, et al. Shock wave application 

to rat skin induces denervation and reinnervation of sensory nerve fibres. Neuroscience Letters 2001, 315: 57-60. 
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2.2.3.6. LYMFANGIOGENESE 

Aan de hand van een rattenmodel met secundair lymfoedeem, geïnduceerd door de heelkundige 

resectie van lymfebanen ter hoogte van de staart, werd door Serizawa et al. aangetoond dat 

lymfoedeem op een eenvoudige en veilige manier verholpen kan worden aan de hand van 

drukgolven. Via het gebruik van een fluorescente stof en een bijhorende camera werd een lagere 

fluorescentie-intensiteit waargenomen bij de behandelde ratten ten opzichte van de 

controlegroep. Dit is een indirect teken van een betere lymfedrainage en dus afname van het 

lymfoedeem door middel van drukgolven [36].  

 

Dit effect wordt mogelijk bekomen via de up-regulatie van VEGF-C, een groeifactor 

verantwoordelijk voor de lymfangiogenese, en b-FGF (basic-Fibroblast Growth Factor), op zijn 

beurt gereguleerd door VEGF-C. Samen met de stimulatie van deze groeifactoren werd aan de 

hand van D2-40, een immunohistochemische marker voor lymfevezels, een toename van het 

aantal nieuw gevormde lymfebanen waargenomen, in combinatie met een afname van het 

oedeem ter hoogte van de dermis en subcuane weefsels [36]. Deze bevindingen werden door 

Kubo et al. bevestigd aan de hand van een konijnenmodel met secundair lymfoedeem ter hoogte 

van de oren [64].  

 

2.2.3.7. MYOCARDIALE BLOEDFLOW 

Experimenten uitgevoerd door Nishida et al. en Uwatoku et al. hebben aangetoond dat de 

toediening van shockwaves een efficiënte en niet-invasieve therapie zou kunnen zijn voor de 

behandeling van ischemische hartziekte. Er werd gebruik gemaakt van een varkensmodel voor 

chronische myocardiale ischemie, bekomen door afknelling van de arteria coronaria sinistra met 

myocardiale dysfunctie tot gevolg. In vergelijking met een controlegroep verbeterde de linker 

ventrikel ejectiefractie (LVEF) en regionale cardiale bloedflow van de ischemische regio in de groep 

blootgesteld aan lokale shockwaves, zonder het optreden van aritmie of andere complicaties [41].  

 

Mogelijk wordt dit effect geïnduceerd door up-regulatie van de groeifactor VEGF, met stimulatie 

van de angiogenese tot gevolg. Andere mogelijke onderliggende mechanismen zouden Ras 

activatie en niet-enzymatische synthese van NO (stikstofmonoxide) zijn [41]. Om deze techniek 

verder te optimaliseren en de onderliggende mechanismen beter te begrijpen, zijn toekomstige 

bijkomende studies nodig.  
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2.2.3.8. NEVENEFFECTEN 

De eerste toepassing van shockwave therapie bij dierenexperimenten die uitgevoerd werden door 

Chaussy et al. toonde aan dat men bij de behandeling van nier- en galstenen aandachtig moest zijn 

voor de ontwikkeling van een pancreatitis en meer frequent van hematurie en biliaire koliekpijn 

[42]. Meer recent werd aan de hand van een tenniselleboogmodel het geheel van neveneffecten, 

waarbij voornamelijk een rode verkleuring van de huid, pijn en kleine hematomen konden 

vastgesteld worden.  

 

Daarnaast werden enkele uitzonderlijke gevallen gezien van een migraine- en syncope aanval en 

minder frequent kunnen petechieën optreden. Haake et al. kwamen tot de conclusie dat 

shockwave therapie een behandelingsmethode is met zeer weinig neveneffecten, zodat deze bij 

een brede waaier aan indicaties kan toegepast worden [66].  

 

2.2.4. TOEPASSINGEN 

De effecten van shockwaves werden voor het eerst ontdekt tijdens de Tweede Wereld Oorlog 

waar schade aan het longweefsel van schipbreukelingen veroorzaakt werd door de explosie van 

waterbommen, zonder dat enige vorm van uitwendige schade zichtbaar was. In de 

daaropvolgende jaren werden de biologische effecten van shockwaves bij dieren onderzocht. 

Tijdens deze experimenten, waarbij men nierstenen inplantte bij honden, zag men dat bijna 100 % 

van de stenen teruggevonden werd in de urine, op ureterstenen na, die wel heelkundig verwijderd 

dienden te worden [42][67]. Daaropvolgend werd in 1980 de eerste patiënt met nefrolithiase 

succesvol behandeld via desintegratie van de stenen door shockwaves. Vijf jaar later werd na 

bijkomend onderzoek ook galblaas- en galweglithiase voor het eerst behandeld met lithotripsie, 

ŀƭǎƻƻƪ ǎƛŀƭƻƭƛǘƘƛŀǎŜ ƪƻǊǘ ƴŀŘƛŜƴ ώсуϐΦ 9ƛƴŘ ƧŀǊŜƴ Ωул ǿŜǊŘŜƴ ƴƛŜǘ-helende botfracturen behandeld 

met shockwaves, nadat uit dierenexperimenten gebleken was dat osteogene activiteit ter hoogte 

van de heup gestimuleerd werd tijdens de behandeling van lage ureterstenen [40].  

 

Sindsdien zijn heel wat orthopedische indicaties ontstaan voor extracorporele shockwave therapie 

en kunnen diverse musculoskeletale aandoeningen op een niet-invasieve manier succesvol 

behandeld worden, zoals een tenniselleboog (epicondylitis lateralis), hielspoor (plantaire fasciitis), 

ŎŀƭŎƛŦƛŎŜǊŜƴŘŜ ǘŜƴŘƛƴƛǘƛǎ Ǿŀƴ ŘŜ ǎŎƘƻǳŘŜǊ Ŝƴ ƴƻƎ ǾŜƭŜ ŀƴŘŜǊŜ όȊƛŜ ¢ŀōŜƭ оΥ ΨIndicaties van 

extracorporele shockwave therapie volgens de ISMSTΩ) op pagina 39 [2][21]. 
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Tabel 3: Indicaties van extracorporele shockwave therapie volgens The International Society for 

Medical Shockwave Treatment.  

Antonic V, et al. Evidence supporting extracorporeal shockwave therapy for acute and chronic soft tissue wounds. 

Wounds 2011, 23: 204-215. 

 

 
Extracorporele shockwave therapie heeft tot op de dag van vandaag zijn nut reeds bewezen in de 

urologie, gastro-enterologie en orthopedie/traumatologie. Of deze vorm van therapie ook zal 

geïntroduceerd worden bij de behandeling van chronische niet-helende wonden zoals ulceraties, 

zal nog moeten blijken.  

 
 
 

Bewezen standaard gebruiken   Frequent empirisch geteste 

         klinische gebruiken 

Uitzonderlijke en experimentele 

                  gebruiken 

Chronische tendinopathieën: 

   hielspoor 

   achillespees 

   tenniselleboog 

   rotator cuff 

   patellapees 

   grote trochanter 

Chronische tendinopathieën: 

golferselleboog 

adductor syndroom 

pes anserinus syndroom 

 

Uitzonderlijk/door experten: 

   spasticiteit 

   Osgood-{ŎƘƭŀǘǘŜǊΩǎ ȊƛŜƪǘŜ 

   tŜȅǊƻƴƛŜΩǎ ȊƛŜƪǘŜ 

Bot letsels: 

   niet-helende fracturen 

   stress fracturen 

   avasculaire necrose 

   osteochondritis dissecans 

Spier en weke weefsel letsels: 

   myofasciaal syndroom 

   spiertrauma 

   chronische wonden 

   brandwonden 

Experimenteel: 

   myocardiale ischemie 

   perifere zenuw letsels 

   abacteriële prostatitis 

   osteo-artritis 

Urolithiase Sialolithiase Cellulitis 
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3. DOELSTELLINGEN 

 

Een stijging van het aantal mensen met chronische aandoeningen zoals diabetes mellitus en 

veneuze insufficiëntie, in combinatie met een verouderende populatie, heeft voor een 

wereldwijde toename van het aantal ulceraties geleid. Omdat deze wonden vaak niet volledig 

helen met behulp van de beschikbare standaardtherapieën, ontstaan chronische ulceraties met 

ernstige gevolgen op zowel medisch, sociaal als financieel vlak.  

 

Met het oog op de ontwikkeling van nieuwe adjuvante behandelingen, is recent uitvoerig 

onderzoek gevoerd naar extracorporele shockwave therapie, een behandelingsmethode die 

vandaag reeds gevalideerd is bij onder andere nier- en galstenen, chronische tendinopathieën en 

botletsels. Studies tonen aan dat deze shockwaves voornamelijk door hun effecten op de 

angiogenese een positieve invloed zouden hebben op de wondgenezing, zonder belangrijke 

nevenwerkingen.  

 

Deze masterproef werd opgezet om na te gaan of de gunstige resultaten uit de eerder genoemde 

onderzoeken gereproduceerd kunnen worden bij een patiëntenpopulatie van het Universitair 

Ziekenhuis Brussel. Het effect van extracorporele shockwave therapie zal nagegaan worden zowel 

op de wondheling als op de levenskwaliteit en bijkomend zullen het veiligheidsprofiel en de 

neveneffecten bepaald worden. Hiervoor zal een unicentrische, interventionele pilootstudie 

opgestart worden op de dienst Dermatologie in samenwerking met de wond- en diabeteskliniek.  

 

Shockwave therapie zal geïntroduceerd worden in de behandeling van chronische ulceraties aan 

de hand van een C-wave+ toestel (ORTHO-MEDICO, Mutsaardstraat 47, 9550 Herzele). Een 

klinische evaluatie van de wonden, samen met foto-documentatie en vragenlijsten met betrekking 

tot de levenskwaliteit en pijnklachten, zullen toelaten de efficiëntie en veiligheid van deze nieuwe 

behandelingstechniek na te gaan. Deze studie zal bijgevolg een eerste oriëntatie zijn in de bepaling 

of shockwaves kunnen toegevoegd worden aan de behandelingsmogelijkheden van chronische 

ulceraties in het UZ Brussel naar de toekomst toe.  
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4. MATERIAAL EN METHODEN 

 

4.1 ALGEMEEN 

De aanvraag voor deze unicentrische, interventionele, niet-gecontroleerde pilootstudie 

ΨExtracorporele shockwave therapie bij de behandeling van chronische ulceraties: het effect op de 

ǿƻƴŘƘŜƭƛƴƎ Ŝƴ ƻǇ ŘŜ ƭŜǾŜƴǎƪǿŀƭƛǘŜƛǘΩ werd door de Commissie Medische Ethiek (Reflectiegroep 

Biomedische Ethiek, Laarbeeklaan 101, 1090 Brussel) goedgekeurd op 17 december 2014 (B.U.N. 

143201422672).  

 

4.2 PATIËNTENPOPULATIE 

De deelnemende patiënten werden voor de aanvang van het onderzoek verzocht een schriftelijke 

ǘƻŜǎǘŜƳƳƛƴƎ ǘŜ ƻƴŘŜǊǘŜƪŜƴŜƴ όΨInformed Consent Document V 2.0 ς мнκмнκнлмпΩ) teneinde te 

verklaren kennis genomen te hebben van de inhoud van de studie.  

 

Patiënten met wonden van diverse etiologieën (veneus, arterieel, diabetes, decubitus en/of 

traumatisch) die sinds minstens vier maanden aanwezig waren en niet reageerden op de 

toegepaste therapieën werden geïncludeerd van december 2014 tot maart 2015. De aanwezigheid 

van een pacemaker, een maligniteit in het te behandelen gebied, lokalisaties in de buurt van 

voortplantingsorganen, zwangerschap of borstvoeding, coagulopathieën en ernstige infecties 

werden beschouwd als exclusiecriteria conform voorgaande studies [1].  

 

Tijdens een anamnese werden de algemene patiëntkarakteristieken waaronder het geslacht, de 

geboortedatum, lengte en gewicht, aanwezige comorbiditeiten en gebruikte thuismedicatie 

nagegaan, alsook de eventuele aanwezigheid van diabetes mellitus, tabagisme en/of ethylisme. 

Het ontstaansmechanisme en de ouderdom van de wonde(n) werden nagevraagd, alsook de reeds 

uitgevoerde onderzoeken en toegepaste behandelingen.  

 

Wondkarakteristieken waaronder de lokalisatie, grootte, diepte, wondrand, wondbasis, het 

exsudaat en eventuele infectietekens werden tijdens een fysiek onderzoek bij elk patiëntencontact 

bepaald en beschreven. Foto-documentatie gebeurde aan de hand van een PanasonicÑ Lumix FT2 

AVCDH Lite.  
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4.3 BIJKOMENDE ONDERZOEKEN 

Een eenmalige bloedafname werd voor de start van de shockwave therapie uitgevoerd op de 

dienst Bloedafname van het UZ Brussel, met bepaling van het hematologisch bloedbeeld met 

formule en stolling, de klinische chemie, CRP-waarde, HbA1c bij aanwezigheid van diabetes 

mellitus en albuminewaarde.  

 

Een microbiologische bacteriële uitstrijk werd standaard afgenomen voor de eerste en na de 

laatste behandelingssessie, telkens na reiniging van de wonden, aan de hand van een eSwab of 

Aerobic, Anaerobic and Fastidious Bacteria (COPAN, Perotti 10, 25125 Brescia, Italië) .  

 

4.4 VRAGENLIJSTEN EN SCHALEN 

Om een inschatting te kunnen maken van de invloed van de aanwezige wonden op de 

levenskwaliteit van de patiënten, werd gevraagd de Dermatology Life Quality Index zo 

waarheidsgetrouw als mogelijk in te vullen, zowel voor de aanvang als na het einde van de 

volledige therapie en deze werd in het Nederlands en het Frans beschikbaar gesteld [37].  

 

De Visual Analogue Scale werd de patiënten aangeboden voor, tijdens en na elke toediening van 

shockwaves om aan de hand van een score de intensiteit van de waargenomen pijn te kunnen 

aangeven.  

 

4.5 SHOCKWAVE THERAPIE 

Alle geïncludeerde patiënten kregen een lokale shockwave behandeling toegediend met een C-

wave+ toestel (ORTHO-MEDICO, Mutsaardstraat 47, 9550 Herzele, richtprƛƧǎ ϵ нфΦллл). De toe te 

dienen dosis werd bepaald in functie van de wondoppervlakte en de onderliggende aandoening: 

 

Veneuze en arteriële ulcera: 

Å < 10 cm²: 750 shocks op energieniveau E4 

Å 10-20 cm²: 1000 shocks op energieniveau E4 

Å > 20 cm²: 1250 shocks op energieniveau E4 

Neuropathische ulcera: 

Å < 20 cm²: 500 shocks op energieniveau E2 

Å > 20 cm²: 750 shocks op energieniveau E2 
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Andere ulcera: 

Å < 10 cm²: 750 shocks op energieniveau E2 

Å 10-20 cm²: 1000 shocks op energieniveau E2 

Å > 20 cm²: 1250 shocks op energieniveau E2 

 

De frequentie van de opeenvolgende sessies was afhankelijk van de onderliggende etiologie van 

de ulceratie en werd uitgevoerd conform eerder uitgevoerd empirisch onderzoek: 

Å niet-diabetes ulceraties: één sessie per week gedurende vier weken (totaal van vier sessies) 

Å diabetes ulceraties: twee sessies per week gedurende twee weken (totaal van vier sessies) 

 

Onafhankelijk van de tijdsperiode waarover de shockwaves toegediend werden, werden alle 

patiënten na zes weken teruggezien, met een herevaluatie van de algemene toestand van de 

patiënt en de wondkarakteristieken, zodoende het finale resultaat van de therapie te kunnen 

nagaan.  

 

Het gebruikte C-wave+ toestel bestond uit een shockwave generator en applicator (zie Afbeelding 

13Υ ΨC-wave+ toestel: generaǘƻǊ Ŝƴ ŀǇǇƭƛŎŀǘƻǊΩ). Voor de start van de behandeling werd een 

steriele sleeve over de C-wave + applicator geplaatst, dewelke bij elke nieuwe procedure 

vervangen diende te worden teneinde kruisbesmetting te voorkomen en werd een steriele gel 

('Sterile Aquasonic 100, PARKER LABORATORIESΩύ op de te behandelen wonde aangebracht (zie 

Afbeelding 14Υ Ψ!ǇǇƭƛŎŀǘƛŜ Ǿŀƴ ǎǘŜǊƛŜƭŜ ƎŜƭ ƻǇ ƘŜǘ ǘŜ ōŜƘŀƴŘŜƭŜƴ ǿƻƴŘƻǇǇŜǊǾƭŀƪΩ).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              

Afbeelding 13: C-wave+ toestel: generator en applicator.        Afbeelding 14: Applicatie van steriele gel op het te  

                                                                                                                behandelen wondoppervlak.       
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Na het instellen van het gewenste energieniveau en aantal shocks, werd de applicator loodrecht 

op het wondoppervlak gehouden zodat nooit een hoek groter dan 30° ontstond tussen de 

applicator en de wonde (zie Afbeelding 15Υ ΨToegestane posities van de C-wave+ applicator tijdens 

ŘŜ ǇǊƻŎŜŘǳǊŜΩ en Afbeelding 16Υ ΨGebruik van lokale extracorporele shockwave therapie met een C-

ǿŀǾŜҌ ǘƻŜǎǘŜƭΩ) en werd de applicator gelijkmatig over het wondoppervlak en één centimeter over 

de wondrand gegleden volgens het patroon weergegeven in Afbeelding 17 όΨTe volgen patroon 

met de C-wave+ applicator tijdens de procedureΩύ.  

 

 

Afbeelding 15: Toegestane posities van de  

C-wave+ applicator tijdens de procedure. 

Afbeelding 16: Gebruik van lokale extracorporele 

shockwave therapie met een C-wave+ toestel. 

 

Na afloop van de behandeling werd de reeds ingestelde standaardtherapie met reiniging en 

debridement van de wonde toegepast (zie Afbeelding 18Υ ΨToediening van de standaard wondzorg 

na shockwave therapieΩ) en werden de nodige verbanden aangebracht. Indien bij de patiënt een 

aanvullende behandeling was opgestart zoals compressietherapie of drukontlasting, werd deze 

eveneens opnieuw correct aangebracht.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 17: Te volgen patroon met de C-wave+ 

applicator tijdens de procedure. 

Afbeelding 18: Toediening van de standaard wondzorg 

na shockwave therapie.  
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4.6 STATISTISCHE ANALYSE 

De verkregen data werden opgeslagen in Microsoft Excel en de verwerking met gemiddelde 

waarden, medianen en standaarddeviaties werden eveneens uitgevoerd met behulp van dit 

programma. Voor de visualisatie van de data aan de hand van grafieken en tabellen werd gebruik 

gemaakt van SPSS versie 21.0, toegankelijk via de Vrije Universiteit Brussel. De resultaten werden 

weergegeven met hun standaarddeviatie, mediaan en 25ste en 75ste percentiel indien dit nodig 

werd geacht.  
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5. RESULTATEN 

 

5.1 PATIËNTENPOPULATIE 

In totaal werden 35 patiënten gescreend tijdens hun bezoek aan de consultatie Dermatologie, 

wondzorg- of diabetes kliniek. Tien geschikte patiënten werden weerhouden na toepassing van de 

in- en exclusiecriteria, waarvan drie behoorden tot de diabetes groep en zeven tot de niet diabetes 

groep. Een stroomdiagram van het tot stand komen van de patiëntenpopulatie wordt 

weergegeven in Afbeelding 19: ΨOpbouw van de patiëntenpopulatieΩ:  

Afbeelding 19: Opbouw van de patiëntenpopulatie. 

 

De patiëntenpopulatie, bestaande uit vier mannelijke en zes vrouwelijke patiënten, had een  

gemiddelde leeftijd van 74.9 (± 11.8) jaar met een minimale leeftijd van 50 en maximale leeftijd 

van 90 jaar. De BMI-waarden lagen tussen 24.4 en 36.3 kg/m² met een gemiddelde van 29.0 (± 

3.9) kg/m² en een percentage van 30 % obesitas binnen de populatie. In totaal leed 30 % van de 

patiënten aan diabetes mellitus (100 % type 2), gebruikte 30 % regelmatig tabak en voldeed 40 % 

aan de criteria van ethylisme2 (30 % van de mannen en 10 % van de vrouwen). De enkel-armindex 

was bij 80 ҈ ƎǊƻǘŜǊ Řŀƴ мΦм Ŝƴ ōƛƧ ŘŜ ǊŜǎǘŜǊŜƴŘŜ нл ҈ ƪƭŜƛƴŜǊ Řŀƴ лΦф όȊƛŜ ¢ŀōŜƭ пΥ ΨDemografische 

ƪŀǊŀƪǘŜǊƛǎǘƛŜƪŜƴ Ǿŀƴ ŘŜ ǇŀǘƛšƴǘŜƴǇƻǇǳƭŀǘƛŜΩ op pagina 47).  

                                                
 

2
 Ethylisme= җ 21 eenheden alcohol per week voor mannen en җ 15 eenheden voor vrouwen. 



47 
 

          Tabel 4: Demografische karakteristieken van de patiëntenpopulatie. 

Kenmerk              Totaal aantal        Percentage (%) 
Geslacht 
  Man 
   Vrouw 
 

 
4 
6 

 
40 
60 

Gem. leeftijd ± SD 
   Algemeen 
  Man 
   Vrouw 

 

 
74.9 ± 11.8 
66.3 ± 12.5 
80.7 ± 7.60 

Obesitas (BMI > 30 kg/m²) 
    Totaal 
    Man 
    Vrouw 

 
3 
1 
2 

 
30 
10 
20 

Diabetes 
   Totaal 
  Man 
   Vrouw 

 
3 
3 
0 

 
30 
30 
0 

Tabagisme 
  Totaal 
  Man 
   Vrouw 

 
3 
2 
1 

 
30 
20 
10 

Ethylisme 
   Totaal 
   Man 
   Vrouw 

 
4 
3 
1 

 
40 
30 
10 

EAI 
> 1.1 
< 0.9 

 
8 
2 

 
80 
20 

            Gem. = gemiddelde, SD= standaarddeviatie, BMI= Body Mass Index, EAI= enkel-armindex 

 

Een bloedafname uitgevoerd voor de aanvang van de behandeling toonde de aanwezigheid van 

een lichte anemie (Hemoglobine waarde minimaal 10.2 g/dL, normaalwaarde 11.8 ς 14.5 g/dL) bij 

30 % van de patiënten en een lichte inflammatoire toestand bij 20 % van de populatie (WBC 

waarde maximaal 10.5 x 10³/mm³ en CRP waarde maximaal 8.6 mg/L, normaalwaarde WBC 3.6 ς 

9.6 x 10³/mm³ en CRP < 5 mg/L). De maximale nuchtere glycemie bedroeg 121 mg/dL 

(normaalwaarde 70 ς 100 mg/dL) en 50 % van de onderzochte stalen kon een hyperglycemie 

aantonen. Alle gekende patiënten met diabetes mellitus hadden een HbA1c waarde boven de 7 % 

(normaalwaarde < 7 %). Een weinig uitgesproken hypoalbuminemie was aanwezig bij 40 % van de 

patiënten met een minimale albumine waarde van 30 g/L (normaalwaarde 35-50 g/L).  
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5.2 WONDKARAKTERISTIEKEN 

Van het totaal aantal behandelde wonden had 50 % een  veneuze oorsprong, was 10 % van 

arteriële en 30 % van neuropathische (diabetes) etiologie en had 10 % een traumatische oorzaak 

(zie Afbeelding 20Υ Ψ±ŜǊŘŜƭƛƴƎ Ǿŀƴ ŘŜ ǿƻƴŘ ŜǘƛƻƭƻƎƛŜΩ). Alle wonden bevonden zich ter hoogte van 

de onderste ledematen (50 % links en 50 % rechts) met een voorkeurslokalisatie ter hoogte van de 

malleolus medialis (50 %) en de voet (30 %) (zie Afbeelding 21Υ ΨVerdeling van de wond 

ƭƻƪŀƭƛǎŀǘƛŜΩ). De ulceraties waren gemiddeld 35.7 (± 51.9) maanden aanwezig met een minimale 

ouderdom van vier maanden en een maximale ouderdom van 144 maanden. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 20: Verdeling van de wond etiologie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 21: Verdeling van de wond lokalisatie. 
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Een overzicht van de grootte, diepte en hoeveelheid reëpithelialisatie van de ulceraties wordt 

samen met de karakteristieken van de levenskwaliteit en pijnsensatie voor en na de shockwave 

ōŜƘŀƴŘŜƭƛƴƎ ǿŜŜǊƎŜƎŜǾŜƴ ƛƴ ¢ŀōŜƭ рΥ ΨKarakteristieken van de wonden, levenskwaliteit en 

ǇƛƧƴǎŜƴǎŀǘƛŜ ǾƻƻǊ Ŝƴ ƴŀ ǎƘƻŎƪǿŀǾŜ ǘƘŜǊŀǇƛŜΩ:                     

 

Tabel 5: Karakteristieken van de wonden, levenskwaliteit en pijnsensatie voor en na shockwave 

therapie.  

Patiënt Grootte 

  voor 

  (cm²) 

Grootte 

     na 

  (cm²) 

 Diepte 

   voor 

  (mm) 

 Diepte 

     na 

   (mm) 

Reëpith. 

  voor 

   (%) 

Reëpith. 

     na 

    (%) 

  DLQI 

  voor 

  DLQI 

   na 

 VAS 

 voor 

  VAS 

   na 

    1      0.96      0.20        2        1       30       80        4     1      1      0 

    2      8.00      4.20        5        3       10       40        8     6      6      2 

    3      2.55        0        3        0       20      100        7     2      3      0 

    4     35.75     11.20        5        2       20       40       13     2      0      0 

    5      9.00      4.20       10        3       10       60       11     6      0      0 

    6      3.99      0.72        3        1       20       80        6     5      4      3 

    7    100.00     25.55        3        2       10      50       11     4      4      2 

    8      3.19      1.19        4        2       10       30        6     2      3      1 

    9      2.10      1.30       15        5       10       30       11     3      0      0 

   10      2.53      0.91        5        3       10       40        7     3      0      0 

Reëpith. = reëpithelialisatie, DLQI = Dermatology Life Quality Index, VAS = Visual Analgue Scale 

 

Voor de start van de shockwave therapie bedroeg de grootte van de ulceraties gemiddeld  16.81 (± 

30.99) cm² (mediaan 3.59, 25ste percentiel 2.54 - 75ste percentiel 8.75). Zes weken na de eerste 

behandelingssessie waren de wonden gemiddeld nog 4.95 (± 7.98) cm² groot (mediaan 1.25, 25ste 

percentiel 0.77 ς 75ste percentiel 4.20), wat een gemiddelde afname van 70.55 % van het 

wondoppervlak aantoont. De evolutie van de wondgrootte van elke ulceratie afzonderlijk 

gedurende de volledige studieperiode wordt weergegeven in Afbeelding 22: ΨEvolutie van de 

wondgrootte (y-as: delta wondgrootte) bij elk bezoek (x-as: bezoek nummer) van patiënt 1 tot en 

met 10 (legende: patiënt nummer)Ω op pagina 50.  
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Afbeelding 22: Evolutie van de wondgrootte (y-as: delta wondgrootte) bij elk bezoek (x-as: bezoek nummer) van 

patiënt 1 tot en met 10 (legende: patiënt nummer).  

 

Bij aanvang van de studie waren de huiddefecten gemiddeld 5.5 (± 4.01) mm diep (mediaan 4.5, 

25ste percentiel 3.0 ς 75ste percentiel 5.0). Na de laatste shockwave toediening bedroeg de 

wonddiepte gemiddeld nog 2.2 (± 1.40) mm (mediaan 2.0, 25ste percentiel 1.25 ς 75ste percentiel 

3.00), wat een gemiddelde afname van 60 % van de wonddiepte aangeeft. De evolutie van de 

wonddiepte van elke ulceratie afzonderlijk gedurende de volledige studieperiode wordt 

weergegeven in Afbeelding 23Υ ΨEvolutie van de wonddiepte (y-as: wonddiepte) bij elk bezoek (x-as: 

ōŜȊƻŜƪ ƴǳƳƳŜǊύ Ǿŀƴ Ǉŀǘƛšƴǘ м ǘƻǘ Ŝƴ ƳŜǘ мл όƭŜƎŜƴŘŜΥ Ǉŀǘƛšƴǘ ƴǳƳƳŜǊύΩ op pagina 51 .  
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Afbeelding 23: Evolutie van de wonddiepte (y-as: wonddiepte) bij elk bezoek (x-as: bezoek nummer) van patiënt 1 tot 

en met 10 (legende: patiënt nummer).  

 

Op het moment van het eerste patiëntencontact waren de ulceraties gemiddeld 15 (± 7.07) % 

gereëpithelialiseerd (mediaan 10.0, 25ste percentiel 10.0 ς 75ste percentiel 20.0). Na het beëindigen 

van de therapie bedroeg dit percentage  55 (± 24.15) % (mediaan 40.0, 25ste percentiel 40.0 ς 75ste 

percentiel 75.0) wat een gemiddelde toename van 367 % van de reëpithelialisatie weergeeft. De 

evolutie van de mate van reëpithelialisatie van elke ulceratie afzonderlijk gedurende de volledige 

studieperiode wordt weergegeven in Afbeelding 24Υ ΨEvolutie van de hoeveelheid reëpithelialisatie 

(y-as: hoeveelheid reëpithelialisatie) bij elk bezoek (x-as: bezoek nummer) van patiënt 1 tot en met 

10 (legende: patiënt nummer)Ω ƻǇ pagina 52.  
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 resultaten werden patiënt 
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de grafiek 3 
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9 

1 

3, 6, 7 

8 

2, 4, 
10 

5 

9 
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Afbeelding 24: Evolutie van de hoeveelheid reëpithelialisatie (y-as: hoeveelheid reëpithelialisatie) bij elk bezoek (x-as: 

bezoek nummer) van patiënt 1 tot en met 10 (legende: patiënt nummer).  

 

Bij 70 % van  de wonden was voor de start van de behandeling wondexsudaat aanwezig, dat in 

85.71 % purulent van aard was en bij 14.29 % een bloederig aspect had. Bij het laatste 

patiëntencontact was bij 40 % wondexsudaat aanwezig (50 % helder en 50 % purulent), wat 

resulteert in 42.86 % minder exsudaat na de toediening van shockwaves. Dit wordt weergegeven 

in Afbeelding 25Υ ΨEvolutie van de gemiddelde hoeveelheid wondexsudaat (y-as: gemiddelde 

hoeveelheid wondexsudaat) bij bezoek 1 en 5 (x-as: bezoek nummer) met samenstelling (legende: 

exsudaat) op pagina 53. 
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Afbeelding 25Υ Ψ9ǾƻƭǳǘƛŜ Ǿŀƴ de gemiddelde hoeveelheid wondexsudaat (y-as: gemiddelde hoeveelheid 

wondexsudaat) bij bezoek 1 en 5 (x-as: bezoek nummer) met zijn samenstelling (legende: exsudaat). 

 

¢ƛƧŘŜƴǎ Ŝƭƪ ǇŀǘƛšƴǘŜƴŎƻƴǘŀŎǘ ǿŜǊŘŜƴ ŘŜ ǳƭŎŜǊŀǘƛŜǎ ƎŜŘƻŎǳƳŜƴǘŜŜǊŘ ŀŀƴ ŘŜ ƘŀƴŘ Ǿŀƴ ŦƻǘƻΩǎΦ 

Enkele voorbeelden van behandelde ulceraties worden hieronder weergegeven in Afbeelding 26 

tot en met Afbeelding 35 op pagina 53 tot en met 56.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Afbeelding 26: Patiënt 1: veneuze ulceratie ter hoogte van de linker malleolus medialis sinds 15 maanden aanwezig:     

A: status voor de start van de shockwave therapie     B: status na vier sessies shockwave therapie.  

 

 

  

A B 

10 mm 

Bezoek 1= voor de aanvang  
van de behandeling 
Bezoek 5= na vier sessies  
shockwave behandeling 
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Purulent 
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