
Mit einer immer höheren Prävalenz und Inzidenz von Wunden auf Grund von Aspekten wie der älter 
werdenden Bevölkerung und Begleiterkrankungen wie Diabetes [5] geht eine hohe wirtschaftliche 
und humanistische Belastung einher (Tabelle 1). Bei schwer heilenden Wunden ist diese Belastung 
noch stärker: Komplikationen treten auf, die Patienten werden stärker abhängig und die Kosten 
steigen, meist weil mehr Zeit für professionelle medizinische Betreuung erforderlich ist.[6]

Zahlreiche Faktoren können sich auf den komplexen und vielfältigen Prozess der 
Wundheilung auswirken[6], wie z. B. Probleme, die mit dem Patienten zu tun haben (d. h. 
Begleiterkrankungen und Medikation), mit der Wunde (z. B. Größe, Dauer, Lokalisierung), 
mit klinischen Leistungen (d. h. Kompetenz der behandelnden Fachleute) und verschiedene 
biophysiologische Faktoren (Abbildung 1)[2].

In letzter Zeit wurden bestimmte Faktoren erkannt, die die Wundheilung beträchtlich beeinflussen. 
In den meisten chronischen Wunden ist ein Biofilm vorhanden (mindestens 60 %)[9]. Er ist oft ein 
Vorbote einer manifesten Infektion durch steigende Toleranz gegenüber antimikrobiellen Mitteln 
wie Antibiotika und bildet sich meist dort, wo die Exsudatmenge nicht unter Kontrolle ist.[10-12]. 

Ein Biofilm kann die Heilung behindern, indem er eine entzündliche Reaktion hervorruft, die 
zu einem Überfluss an Neutrophilen und Makrophagen führt (als Versuch des Körpers,  
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Tabelle 1 | Kosten von Wunden für das Gesundheitssystem, die Gesellschaft und Patienten

Kategorie Beispiele

Wirtschaftlich[5,6]

Kosten von Krankenhäusern und anderen Einrichtungen Stationäre Krankenhausaufenthalte und erneute Aufnahmen, Besuche in ambulanten Kliniken

Fachkundige Betreuung und Behandlung z. B. chirurgische Verfahren wie z. B. Amputationen 

Arbeitszeit von Ärzten und anderen medizinischen 
Fachkräften

z. B. für Verbandswechsel, Hausbesuche, Fahrten

Material, Interventionen, Spezialausrüstung Verbandsmaterial, Geräte, Arzneimittel (z. B. Antibiotika), andere Einwegartikel, Orthetik

Hilfsmittel zur Beurteilung Diagnostische Ausrüstung, Labortests

Kosten für den Patienten aus eigener Tasche z. B. Fahrtkosten

Produktivitätsverluste Verlorene Arbeitszeit des Patienten oder seines privaten Pflegers

Gesundheitliche Lebensqualität[7]

Körperliches Wohlbefinden Schmerzen, Mobilitäts- und Funktionseinschränkungen, schlechte Ernährung, schlechter Schlaf

Psychisches Wohlbefinden Depressionen, Angstzustände

Psychosoziales Wohlbefinden Soziale Isolation, Schwierigkeiten mit sozialen Interaktionen

Spirituelles/kulturelles Wohlbefinden Schwierigkeiten mit der Beziehung zu sich selbst und anderen, Auswirkungen kultureller Nuancen 
und persönlicher Werte auf das körperliche, psychische und psychosoziale Wohlbefinden

WUNDHEILUNG 
IST KOMPLEX UND 

VIELSCHICHTIG

Eine bewährte praktische und prädiktive Maßeinheit in Bezug auf vollständige 
Wundheilung auf lange Sicht (24 Wochen) ist die prozentuale Veränderung des 
Wundbereichs über die ersten 4 Wochen.[1] Manche Erkrankungen können aber die 
Heilung verzögern und es kann Hinweise auf ein Stagnieren der Heilung geben: Infektion, 
Ischämie oder anomale Entzündung mit beeinträchtigter Entzündungsreaktion, die sich oft 
gegenseitig bedingen.[2] Nicht heilende Wunden weisen mikrobielle, biochemische oder 
zelluläre Anomalien auf, die den Heilungsfortschritt verzögern[3].Oft gibt es Hinweise für 
das Vorhandensein von Biofilm.[4]
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Abbildung 1 | Durchführung einer ersten Beurteilung zur Erkennung schwer heilender Wunden. 
Nach Vowden, 2011[2]

Kasten 1: Fortschritte in der 
Versorgung

Veränderungen in der 
Diagnose und Behandlung 
schwer heilender Wunden mit 
fortschrittlichen Technologien[8] 
könnten zu Verbesserungen in 
folgenden Bereichen führen: 

n	 Lebensqualität des Patienten 

n Kontrolle der Symptome, falls 
vorhanden

n Langfristige Ergebnisse 
einschließlich der 
traditionellen Ergebnisse (d. h. 
Heilungsrate), aber auch der 
vom Patienten berichteten 
Ergebnisse (z. B. Schmerzen, 
übler Geruch oder soziales 
Funktionieren)

n Kosten der Versorgung, 
einschließlich verringerter 
Arbeitszeit von Ärzten und 
medizinischen Fachkräften.

den Biofilm zu entfernen), die große Mengen reaktiver Sauerstoffspezies und Proteasen 
(d. h. Matrix-Metalloproteasen, MMP) absondern[4]. Zahlreiche Studien haben gezeigt, 
dass das Vorhandensein eines Biofilms einen anhaltenden Entzündungszustand 
begünstigt und die Wundheilung verzögert[13], und dass gewisse Elemente dieser Reaktion 
dessen Entwicklung sogar noch fördern[14]. Ein Biofilm bietet den darin enthaltenen 
Mikroorganismen Schutz und erhöht die Exsudatproduktion,[15] was die Hemmung der 
Gewebegranulation und Epithelisierung unterstützt. 

Dokumentation von 
Patienten- und 

Wunddeskriptoren, 
Diagnose, 

Begleiterkrankungen und 
Ressourcenbedarf

Gibt es systemische oder regionale Probleme (Ischämie, Lähmung oder 
Deformität), die sich auf die Wundheilung auswirken könnten?

Wurden spezifische Probleme identifiziert, die nicht behandelt werden können oder  
die Wunde zu einer schwer heilenden Wunde machen könnten?

Wunde: 
n Dauer 
n Lokalisierung 
n Größe und Form 
n Wundbett 
n Ränder 
n Exsudat 
n Geruch 
n Schmerzen 
n Wundumgebungshaut 

n Wurde der Behandlungsplan eingehalten?
n War die Behandlung wirkungsvoll und reduzierte sie die Symptome?
n Wurden Behandlungsziele erreicht?
n Ist die Wunde kleiner geworden und/oder gab es eine 

Verbesserung im Wundbett, am Wundrand oder an der 
Wundumgebungshaut?

Schwer heilende Wunde 
n 	Bedarf an fortschrittlichen Produkten  

erwägen und/oder
n 	Überweisung an einen Spezialisten zur 

Behandlung/Einschätzung

Definition der Behandlungsziele, Zeitvorgaben und gezielten 
Behandlungsmethoden gegen die identifizierten Probleme und 

Dokumentation der Überwachungsphase

n Entzündung
n Infektion
n Ischämie
n Lokalisierung der Wunde
n Exsudat, Schmerzen, Geruch

Durchführung einer ersten 
Beurteilung

Wundbett: 

Gibt es Probleme mit Ressourcen, Kompetenzen oder der Konkordanz, die die 
Wundheilung beeinträchtigen könnten?

Gibt es Probleme mit Bezug zur Wunde, die die Wundheilung beeinträchtigen könnten?

Ergebnisbeurteilung

Regional: 
n Durchblutung 
n Funktion 
n Deformität

n Nekrose/Beläge
n Freiliegende Sehnen/Knochen
n Prothese
n Unterminierung
n Biofilm

Zu erwägende Fragen

n	 Vorausschauend denken – 
Früherkennung – wird die 
Wunde schwer zur Heilung 
zu bringen sein?

n Aktionsplan erstellen 
– sind fortschrittliche 
Behandlungen erforderlich? 

n Ergebnisse regelmäßig 
prüfen – wirkt die neue 
Behandlung?

Allgemein/ 
systemisch:
n Begleiterkrankungen  
n Medikation 
n Sozial  
n Medizinische und 
soziale Anforderungen 

Konkordanz: 
n Psychische Verfassung
n Schmerzen
n Unverträglichkeit

Ressourcen/Kompetenzen: 
n Ausstattung
n Verbandsmaterial
n Zugang zu Spezialisten/Kompetenzen

Ja

NeinJa

NeinDeutet etwas darauf hin, dass diese Wunde nicht heilt/heilen wird, d. h. handelt es sich 
um eine schwer heilende Wunde?
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Infektionen und Biofilm
Mikroorganismen werden normalerweise in zwei verschiedene Phänotypen unterteilt: einzelne Zellen 
(d. h. planktonisch) und feste Agglomerate (d. h. Wachstum im Biofilmmodus). Die Erforschung der 
bakteriellen Pathogenese konzentrierte sich primär auf akute – bzw. planktonische – Infektionen, 
die aus einer Invasion durch freie, vereinzelte Mikroorganismen entstehen. Für die Entwicklung von 
Maßnahmen zur Prävention und kontrollierenden Behandlung gilt dasselbe. Allerdings ist jetzt eine 
neue Kategorie chronischer Infektionen, die Mikroorganismen in Form eines Biofilms hervorrufen, 
immer mehr in den Fokus der Wundversorgung gerückt.[16]

Schwer heilende Wunden sind oft chronisch infiziert und ihr Biofilm zeigt ein ganz bestimmtes 
Wachstumsmuster[17] und kann dabei 500- bis 5000-mal toleranter gegenüber antimikrobiellen 
Wirkstoffen sein[18]. Chronische Infektionen durch Biofilm:
n	 schreiten langsamer fort als akute Infektionen
n	 zeichnen sich durch eine adaptive Entzündungsreaktion aus 
n	 sind normalerweise extrem resistent gegen Antibiotika und viele andere konventionelle 

antimikrobielle Strategien
n	 haben eine immanente Fähigkeit, der Abwehr des Wirts zu entkommen.[16] 

Unabhängig vom Phänotyp haben mikrobielle Zellen mehrere Mechanismen, mit denen sie sich an 
spezifische Wirtsepitope heften.[19-21] Innerhalb von Minuten können mehr als 800 Biofilmgene exprimiert 
werden[20], die die mikrobiellen Zellen genetisch befähigen, zu kommunizieren und zu kooperieren 
(Quorum Sensing)[22-24], Schutz zu entwickeln (selbst abgesonderte Matrixpolymere)[25,26] sowie Moleküle 
abzusondern, die Gegenmaßnahmen durch die Immunabwehr des Wirts verhindern[27-29] (Abbildung 2).

Unkontrolliertes Exsudat
Schlecht kontrolliertes Wundexsudat kann den Wundheilungsprozess stören, da es die 
Zellproliferation verlangsamt oder verhindert, die Verfügbarkeit von Wachstumsfaktoren 
beeinträchtigt oder hohe Konzentrationen an Proteasen und entzündungsfördernden Cytokinen 
enthält, die die extrazelluläre Matrix des Wirts beschädigen.[40] 

Chronische Wundflüssigkeit ist auch ein Problem für die Intaktheit der Haut um die Wunde 
herum — intakte Wundumgebungshaut hat bewiesenermaßen eine fünffach verminderte 
Barrierefunktion, alleine aufgrund einer darunter liegenden Gewebeentzündung.[41] Außerdem 
führt länger andauernde Feuchtigkeit zu Mazeration,[42] die wiederum die Wahrscheinlichkeit von 
Schäden durch Reibung und Scherkraft erhöht. In Kombination mit dem Rückgang der Funktion 
als Barriere rund um die Wunde erhöht Mazeration auch das Risiko chemischer Reizungen durch 
entzündliches Exsudat und bakterielle Invasion. 

Innovation in der Beurteilung, Diagnostik und Behandlung 
Ausschlaggebend für effektive Diagnostik ist die Effizienz in der Praxis. Zwar bieten Technologien 
am Behandlungsort wie Tests, mit denen Ärzte erhöhte Proteaseaktivität messen können[43], 
die besten Möglichkeiten für die Entscheidungsfindung in Echtzeit, aber diese gilt es noch in die 
tägliche Pflege zu integrieren. 

INNOVATIVE ANSÄTZE ZUR 
BEHANDLUNG SCHWER 

HEILENDER WUNDEN

Abbildung 2 | Molekulare, biochemische und zelluläre Bestandteile eines Biofilms[17, 30-37]

Kasten 2: Wie schützt 
ein Biofilm seine 
Mikroorganismen?

Biofilm verstärkt die 
Toleranz von Mikroben 
gegen Faktoren, die diese 
in ungeschütztem Zustand 
leicht abtöten würden, wie 
z. B. das Immunsystem, 
antimikrobielle Wirkstoffe 
und Umweltstressoren.[4] 

Die Biofilmmatrix (oder 
die extrazelluläre polymere 
Substanz) bildet eine 
physikalische Barriere, 
die eine Entfernung von 
Abfallprodukten rund um 
die mikrobiellen Zellen 
verhindert[38] und so 
Regionen mit metabolischen 
Abfallstoffen und geringem 
Sauerstoffpartialdruck schafft 
und große Moleküle wie 
Antikörper und entzündliche 
Zellen vom Eindringen in 
die Tiefe der Biofilmmatrix 
hindert[4]. 

Diese anoxischen Kerne 
beeinflussen die sie 
umgebenden mikrobiellen 
Zellen und bieten eine 
einzigartige kooperative und 
schützende Wirkung (z. B. 
durch Sekretion schützender 
Enzyme, die benachbarte, 
nicht antibiotikaresistente 
Mikroorganismen schützen). 
Es entsteht ein Ruhezustand 
(metabolische Ruhe) und 
dadurch eine größere 
Toleranz gegen Antibiotika 
und Biozide.[39] 

Auf molekularer Ebene benötigen Biofilme:

n 	Haftung
n 	Schnelle Entwicklung einer Mikrokolonie
n 	Absonderung von Molekülen, die eine 

Seneszenz der Wirtszellen hervorrufen 
(Zelle verliert ihre Kraft, sich zu teilen und 
zu wachsen)

n 	Hyperinflammation zur Produktion 
von Plasmaexsudat, die durch die 
Öffnung von Vesikeln an der äußeren 
Bakterienmembran, die Freisetzung 
planktonischer Zellen und die 
Beeinträchtigung der Immunität  
des Wirts erreicht wird

Auf biochemischer und zellulärer Ebene 
produzieren Biofilme:

n 	Übermäßig viele Neutrophile (d. h. 
Lysozym, Myeloperoxidase, Cathepsin 
G etc.)

n 	Verstärkt entzündungsfördernde 
Cytokine (IL-1, IL-8, Gamma-Interferon, 
TNF-α)

n 	Verstärkt MMPs (MMP-2, MMP-8, 
MMP-9, Elastase)n Nekrose/Beläge

n Freiliegende Sehnen/Knochen
n Prothese
n Unterminierung
n Biofilm
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Das TIME-Prinzip (für Tissue, Infection/Inflammation, Moisture, Edge of wound, d. h. 
Gewebe, Infektion/Entzündung, Feuchtigkeit, Wundrand) ist eine bewährte Beurteilungs- 
und Behandlungsmethode und nach wie vor das typische Paradigma in der praktischen 
Wundbettbehandlung.[44] Seit der ersten Vorstellung dieses Prinzips hat sich unser Verständnis 
von Wundversorgung substanziell verändert, insbesondere bezüglich des bakteriellen 
Kontinuums von der Kontamination über die Besiedelung und Infektion bis hin zum Biofilm. TIME 
bleibt relevant, aber diese Entwicklungen müssen in die Beurteilung mit einfließen.[15] 

Andere Diagnostika befinden sich in der Entwicklung, mit dem Potenzial, Lücken zu füllen und 
weitere objektive Möglichkeiten zur Verbesserung des Heilungswegs zu bieten. 

Eine innovative und fortschrittliche Strategie, die auf lokale Hürden in der Heilung abzielt 
Die Handhabung der mikrobiellen Belastung ist entscheidend in der Prävention gegen 
Infektionen. Dazu kommt, dass feuchte Wundbehandlungsstrategien Infektionen zwar nicht 
stärker fördern als frühere trockene Wundbehandlungsstrategien,[51] die Kombination aus 
angesammeltem Exsudat und vollständig gesättigter Wundauflage[9] und den korrosiven 
Eigenschaften chronischen Wundexsudats könnte aber mit der Entstehung von Biofilm und einer 
daraus resultierenden Infektion in Verbindung gebracht werden. 

Bevor entdeckt wurde, dass das Feuchthalten von Wunden die Heilung verbessert,[52] war der 
traditionelle Ansatz das Aufsaugen der Wundflüssigkeit, damit die Wunde trocknen kann. 
Mit immer besserem Verständnis zum optimalen Wundheilungsmilieu wurden die ersten 
Filmverbände mit Polyurethantechnologie entwickelt[53], gefolgt von Alternativen wie Alginaten 
und Hydrocolloiden[54], und später dann mit Hydrofiber™ Technologie. 

Wie in Abbildung 3 dargestellt, wurden seit der Entwicklung der ersten Hydrofiber™ Technologie 
vor 20 Jahren verschiedene Produkte auf der Basis der einzigartigen physikalisch-chemischen 
Eigenschaften dieser Technologie entworfen.

Kasten 3: Die Rolle der 
mikrobiellen Kartierung einer 
Wunde

Handliche Technologie 
zur „Kartierung“ der 
mikrobiellen Verteilung 
anhand der mikrobiellen 
Autofluoreszenz.[45] Die 
mikrobielle Kartierung von 
Wunden ermöglicht ein 
gezieltes Debridement zur 
Senkung der mikrobiellen 
Last. Die Messung der 
Temperatur um die Wunde 
herum und die Beurteilung 
von Schmerzmustern 
erlauben eine zuverlässige 
Stratifizierung, damit 
Patienten die richtige 
antimikrobielle Behandlung 
erhalten.[45,46] 
n 	Progressive 

Infrarotthermografie zur 
Erkennung von Hitze durch 
Entzündung[47] 

n 	Kolorimetrische Erkennung 
von entzündlichen 
Infektionsmarkern am 
Wirt[48] 

n 	Wundverbände, 
die auf bakterielle 
Entzündungsvermittler 
reagieren[49] oder auf 
Wundparameter wie den 
pH-Wert[50]

Kasten 4: Was ist die Hydrofiber™ Technologie und wie wirkt sie?

n 	Worum handelt es sich?
-	 Bei der Hydrofiber™ Technologie handelt es sich um ein weiches, angenehmes Material aus 

Natriumcarboxymethylcellulose, das große Mengen Wundflüssigkeit aufnehmen kann und sich 
dabei in ein Gel verwandelt, das ein feuchtes Milieu schafft. Die Hydrofiber™ Technologie beinhaltet 
weder Hydrokolloide noch Alginate, bietet aber die Vorteile von beiden ohne die entsprechenden 
Nachteile, wie Bildung eines klebrigen Gels und aggressive Haftung (wie in vitro gezeigt)[55]

n 	Wirkungsweise
-	 Die Hydrofiber™ Technologie ermöglicht eine schnelle Durchdringung mit Flüssigkeit und 

eine vollständige Ausdehnung der Fasern zur Bildung eines Gels, das durch Gelblocking 
einen Dochteffekt innerhalb und zwischen den Fasern verhindert (wie in vitro gezeigt).[56] 
Dieses Gel sorgt für einen engen Kontakt zum Wundbett und füllt den „Totraum“, in dem 
Mikroben wachsen könnten. Überschüssige Flüssigkeit wird zurückgehalten und somit werden 
auch schädliche Bestandteile wie endogene Proteasen und exogene Mikroorganismen im 
Wundexsudat eingeschlossen und eine Weitergabe an die umliegende Haut verhindert.[57]

Abbildung 3 |Entwicklung der 
Hydrofiber™ Technology in 
AQUACEL™ Wundauflagen Mit Verstärkungsfasern

Kombiniert mit Hydrokolloidtechnologie

Mit ionischem Silber für antimikrobielle Wirkung

Hydrofiber-Technologie

Kombiniert mit Hydrokolloidtechnologie und ionischem Silber für antimikrobielle Wirkung 
in der chirurgischen Versorgung

AQUACEL

AQUACEL Ag

AQUACEL Tamponade

AQUACEL Surgical

AQUACEL Ag Surgical

AQUACEL Extra

AQUACEL Ag Extra

AQUACEL Ag+ Extra

AQUACEL Foam

AQUACEL Ag Foam

AQUACEL Ag Burn

Verbesserte Reißfestigkeit und Aufnahmekapazität, längere Tragezeit

Eine angenehme, einfache Schaumstoffwundauflage

Verbesserte Reißfestigkeit und Aufnahmekapazität, längere Tragezeit mit ionischem Silber

Eine angenehme, einfache Schaumstoffwundauflage mit ionischem Silber

Mit ionischem Silber für antimikrobielle Wirkung in der Versorgung von Brandwunden

Mit der Ag+Technologie und synergistischen Anti-Biofilm-Komponenten – Ethylendiamintetraacetat 
und Benzethoniumchlorid – gezielt gegen Biofilm, zur Kontrolle von Exsudat und zur Senkung des 
Infektionsrisikos
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Tabelle 2 | Verfügbare Belege zur Kombination der Hydrofiber™ Technologie mit der Ag+-Technologie

Jahr

2014[58-60] In-vitro-Daten haben gezeigt: 
n 	Biofilmentfernung mit der Anwendung eines einzigen Verbands – ausgereifter Biofilm aus Pseudomonas aeruginosa (4 

Tage) und Community-Associated MRSA (Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus, CA-MRSA) (5 Tage)
n 	Signifikante Reduktion der Bakterienzahl (p < 0,05) und Verbesserungen in der Bakterienlast/Heilung polybakteriell 

besiedelter Wunden (p < 0,05)
n 	Möglichkeit der Vorbeugung gegen eine Neubildung (Kontrolle der Keimbelastung nach einem simulierten 

Kontaminierungsereignis) 
n 	Die Wirkung der Hydrofiber™ Technologie auf Biofilm wird durch ionisches Silber und noch mehr durch die  

Ag+ Technologie verstärkt, was die Entfernung verbessert, die Struktur des Restbiofilms stört und somit die 
antimikrobielle Wirkung des ionischen Silbers verbessert

n 	Die synergistische Wirkung von Ethylendiamintetraacetat und Benzethoniumchlorid stört den Biofilm, und Silber wirkt 
bakterizid – dies macht die Wirksamkeit aus

In-vivo-Daten haben gezeigt: 
n 	Senkte konstant die Zahl von P. aeruginosa und verbesserte die Wundheilung im Vergleich zu inaktiven Medien und aktiven 

Kontrollwunden (p < 0,05)

2015[61,62] Klinische Beurteilungen aus der Praxis haben gezeigt: 
n 	Gute Wundverschlussraten mit Hinweisen auf potenzielle Kostensenkungen 
n 	Reduktion der klinischen Infektionszeichen und der Biofilmverdachtsfälle
n 	Verbesserte durchschnittliche Behandlungsdauer, einhergehend mit hoher Zufriedenheit der Ärzte bezüglich Wirksamkeit 

und Häufigkeit der Verbandswechsel

2016[63-65] In-vitro-Daten haben gezeigt: 
n 	Die antimikrobielle Wirksamkeit ionischen Silbers gegen Biofilm wird durch ionisches Silber mit einem Metall-Chelatbild-

ner und einem Tensid stark verbessert, denn es entsteht eine synergistische Wirkung (Ag+ Technologie)
Klinische Beurteilungen aus der Praxis haben gezeigt:  
n 	Merkliche Verbesserungen in der Heilungsrate, im Geschwürzustand, im Schmerzgrad und im Wundbereich bei akzepta-

blem Unbedenklichkeitsprofil
n 	Die Wunden wechselten im Allgemeinen vom stagnierenden oder schlechter werdenden Zustand zu einer Besserung, 

die Exsudatmenge verbesserte sich und der Gewebetyp veränderte sich vom großflächigen Verdacht auf Biofilm hin zu 
weitgehend Granulationsgewebe

Zusammenfassung

Die Wundheilung tritt normalerweise innerhalb eines vorhersehbaren Zeitraums ein, in manchen Fällen dauert sie 
aber länger oder wird nie erreicht. Der Heilungsprozess ist eine komplexe Interaktion aus Faktoren, die mit dem 
Patienten, mit der Wunde, mit der durchgeführten Behandlung und der Kompetenz und dem Wissen von Ärzten und 
anderen medizinischen Fachleuten zu tun haben. Eine sorgfältige erste Einschätzung und wiederholte Beurteilung der 
Therapie sind erforderlich, um die potenziellen Faktoren der Wundkomplexität zu erkennen und einzuschätzen. In den 
letzten Jahren hat man erkannt, dass bestimmte Faktoren einen beträchtlichen Einfluss auf die Heilung einschließlich 
Wundinfektion, Biofilm und Exsudat haben.  

Für Ärzte ist es nach wie vor eine Herausforderung, zeitnah wirkungsvolle therapeutische Strategien umzusetzen, 
um die Wundkomplexität zu verringern, die Symptome des Patienten in den Griff zu bekommen, dessen Erwartungen 
zu erfüllen und nach Möglichkeit eine Heilung zu erzielen. Auch der Antrieb, Finanzierung für wirkungsvolle und 
kosteneffiziente Wundversorgungstherapien zu bekommen, wird immer drängender. 

Innovative Strategien für die Diagnose und Behandlung sind entscheidend. Veränderungen in der Vorgehensweise 
bei der Wundversorgung könnten zu einer besseren Kontrolle über die Symptome und zu besseren langfristigen 
Ergebnissen, geringeren wirtschaftlichen Kosten und einer besseren Lebensqualität für den Patienten führen. 
Spannende Entwicklungen im Bereich der o.g. diagnostischen Tests am Behandlungsort haben das Potenzial, 
Verbesserungen in der Praxis zu bringen und einen gezielteren und effektiveren Ansatz in der Wundheilung zu 
ermöglichen. Die Entwicklung der Hydrofiber™ Technologie für Verbände mit dem Zusatz der Ag+ Technologie gegen 
Biofilm stellt ebenso einen Fall einer innovativen, fortschrittlichen Technologie für schwer heilende Wunden dar, die 
bestimmte Faktoren mit beträchtlichem Einfluss auf die Heilung bekämpft: Biofilm, Exsudat und Infektionsrisiko.  

*AQUACEL und Hydrofiber sind 
Handelsmarken von ConvaTec Inc. Alle 
übrigen Handelsmarken sind Eigentum 
der jeweiligen Inhaber.Dieser klinische 
Bericht wurde von ConvaTec gesponsert

Tabelle 2 zeigt einen Überblick über die klinischen In-vitro-, In-vivo- und Praxisbelege für die 
jüngste Ergänzung der Hydrofiber™ Technologie durch die Ag+ Technologie. 
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