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Wundhydrierung versus 
Mazeration: die Unterschiede 

verstehen

Alle biologischen Abläufe erfordern Wasser. 
Wasser ist unerlässlich für den Erhalt der 
Homöostase (El-Sharkawy et al., 2015). Es 

ist ein universelles Lösungsmittel, ein Vermittler 
der chemischen Reaktionen des Lebens und es 
unterscheidet sich in seiner Struktur von allen anderen 
Flüssigkeiten (Pohorille & Pratt, 2012). Seit erste 
primitive Lebensformen die Ozeane verließen, um an 
Land zu leben, war eine ausreichende Hydrierung ein 
entscheidender Faktor für ihr Überleben. Auch der 
Mensch kann ohne Wasser nur wenige Tage überleben. 
Von dem Zeitpunkt an, als lebende Organismen aus 
den Meeren an Land gekommen waren, war die 
Aufnahme und der Rückhalt von Wasser entscheidend 
für das Überleben. Deshalb war die Entwicklung 
einer Barriere (die Haut) gegen den Wasserverlust 
wichtig, um eine Austrocknung des Gewebes eines 
Organismus zu verhindern. Auch für die normale 
Funktionsweise und den Erhalt gesunder Haut ist 
Wasser unerlässlich. (Verdier-Sévrain & Bonté, 2007). 
Hautschäden erfordern eine sofortige und koordinierte 
Reparaturreaktion zur Vermeidung weiterer Schäden 
am Organismus, die durch Flüssigkeitsverlust und das 
Eindringen von Pathogenen ausgelöst werden, sowie zur 
funktionellen Wiederherstellung der Haut (Rosińczuk 
et al., 2016). Dieser Heilungsprozess wird physikalisch 
zunächst durch Verschluss der Wunde eingeleitet und 
setzt sich mit der Neumodellage des geschädigten 
Gewebes in einer Reihe genau koordinierter Schritte 
fort, was letztlich zur Wiederherstellung der Barriere 
und der physiologischen Funktion der Haut führt 
(Bíró & Harder, 2016). Das Feuchtigkeitsgleichgewicht 
ist für eine normale Hautfunktion sehr wichtig. 
Ist es einmal gestört, dann beeinträchtigen die 
Störung der Hautbarriere und die Exposition 
subepidermaler Strukturen gegenüber der 
Umgebung den Aufrechterhalt eines ausgewogenen 
Feuchtigkeitshaushalts in diesem Gewebe (Kruse et 
al., 2015). 

HYDRIERUNG UND DER 
HEILUNGSVORGANG
Hydrierung ist für den Wundheilungsprozess 
wichtig, wie George Winter elegant demonstriert 
hat, indem er aufzeigte, dass Wunden an der Luft 
unter trockenen Bedingungen schlechter heilten 
als Wunden, die in einer feuchten Umgebung 
gehalten wurden (Winter, 1962, 1963; Winter & 
Scales, 1963; Bishop et al., 2003). Winters Arbeit 
war somit die Grundlage für das Konzept der 
feuchten Wundheilung (Bryan, 2004; Jones, 2005). 
Im Anschluss an diese frühe Arbeit wurden die 
Vorteile der feuchten Wundheilung anhand einer 
stetig wachsenden Zahl von Laboruntersuchungen, 
präklinischen und klinischen Studien bis zum 
heutigen Tag  übereinstimmend belegt (Tabelle 
1) (Junker et al., 2013; Souliotis et al., 2016). 
Infolgedessen haben Ärzte, die sich mit der 
Wundbehandlung auseinandersetzen, das 
Konzept der feuchten Wundheilung aufgegriffen. 
Es wurde außerdem nach und nach auch für 
die Wundbettvorbereitung übernommen, 
einem klinischen Konzept zur Förderung der 
Heilung  (Butcher, 2010; Sibbald et al., 2015). Als 
Wundbettvorbereitung ist „die Behandlung einer 
Wunde zur Beschleunigung der endogenen Heilung 
oder zur Verbesserung der Wirksamkeit anderer 
therapeutischer Maßnahmen“ zu verstehen (Schultz 
et al., 2003; Falanga, 2000, übersetztes Zitat). Sie 
ermöglicht es Ärzten, sich auf die Optimierung 
der Wundbettbedingungen zu konzentrieren, um 
eine normale Wundheilung zu fördern (Deeth & 
Grothier, 2016; Snyder et al., 2016). 

Allerdings wurden die Vorteile der Hydrierung 
zur Förderung der Wundheilung durch die 
Tatsache überschattet, dass in chronischen 
Wunden eine hydrierte Umgebung in Verbindung 
mit einer Entzündungsreaktion vorliegt. Dies 
geht  mit starken Matrix-Metalloproteinase-
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Konzentrationen (MMP) einher und führt zur 
Mazeration der Wunde/Wundumgebung, was 
den Heilungsprozess beeinträchtigt. Vor diesem 
Hintergrund ist es daher wichtig anzumerken, dass 
übermäßig viel Flüssigkeit nicht per se die Ursache 
von Hautschäden ist, sondern dass vielmehr 
der Zusammensetzung dieser Flüssigkeit eine 
entscheidende Bedeutung zukommt (Cutting & 
White, 2002; Rippon et al., 2016). Der Unterschied 
zwischen Hydrierung und Mazeration wird im 
Folgenden erklärt. 

HYDRIERUNG DER WUNDE / 
WUNDUMGEBUNG IM GEGENSATZ ZU 
MAZERATION 
Ab dem Zeitpunkt des Eintretens einer Verletzung 
sind Wunden mit Wundexsudat getränkt, das 
viele Bestandteile enthält, die dafür sorgen, 
dass der normale Prozess der natürlichen 
Wundheilung voranschreiten kann. Zu diesen 
Bestandteilen gehören Wasser, Elektrolyte, 
Nährstoffe, Entzündungsmediatoren, weiße 
Blutkörperchen, proteinabbauende Enzyme wie 
MMP, Wachstumsfaktoren und Abfallprodukte 
(Schultz et al., 2003). Die Wundheilung hängt 
stark vom Grad der Hydrierung ab (Bishop et 
al., 2003), und die Hydrierung gilt als wichtigster 
externer Faktor für einen optimalen Heilverlauf 
(Atiyeh & Hayek, 2005). Ousey et al. (2016) haben 
eine Literaturanalyse durchgeführt, in der es um 
das Thema Wundhydrierung geht. Tabelle 1 zeigt 
eine Übersicht über die Evidenz, die dafür spricht,  
die feuchte Wundbehandlung der traditionellen 
Wundbehandlung vorzuziehen. 

Wundheilung und Mazeration 
In chronischen Wunden scheint Exsudat offenbar 
einen negativen Effekt auf den Heilungsprozess 
auszuüben, da seine Bestandteile die Heilung 
behindern. So führt eine Überproduktion an MMP 
(Gibson & Schultz, 2013; Caley et al., 2015) und 
Neutrophilenelastase (McCarty & Percival, 2013; 
McDaniel et al., 2013; Wilgus et al., 2013) zu einem 
Proteinabbau bei gleichzeitiger Übersynthese 
von Entzündungsmediatoren, die dann die 
Entzündungsphase verlängern und so der Heilung 
entgegenwirken. Die Folge beider Phänomene ist 
eine Überhydrierung und biochemische Mazeration 
des Wundmilieus, was nicht nur schädlich ist, 
sondern auch eine großeHerausforderung große 
Herausforderung für die weitere Behandlung darstellt.

Doch es gibt einen Unterschied zwischen 
nützlicher, heilungsfördernder Hydrierung und 
Mazeration, die der Heilung im Wege steht. Visuell 
ähneln sich beide Phänomene jedoch sehr. Tabelle 2 
vergleicht die Auswirkungen der Hydrierung und der 
Mazeration auf den Heilungsprozess. 

Eine Regulierung des durch Wundexsudat 
hervorgerufenen Feuchtigkeitsgehalts insbesondere 
hinsichtlich der potentiellen Schadwirkung ist 
daher unbedingt notwendig (Chamanga, 2015). 
Entscheidend ist ein  Gleichgewicht zwischen 
dem Zulassen einer feuchten Wundheilung und 
der Vermeidung von Schäden durch Exsudat 
(Mazeration) (Jones, 2014). Aus diesem Grund 

Tabelle 1. Vorteile der feuchten gegenüber der trockenen Wundbehandlung

Wirkung experimentelle Belege klinische Nachweise

Bis zu 50 % schnellere 
Wundheilung

Winter, 1962; Dyson et al., 
1988

Varghese et al., 1986; Falanga, 
1988; Madden et al., 1989; 
Rubio, 1991; Beam, 2008

schnellere Wundkontraktion Wigger-Alberti et al., 2009

verstärkte und beschleunigte 
Reepithelisierung

Eaglstein, 2001; Triller  
et al., 2012

Jones & Harding, 2007

allgemein erhöhte 
Zellproliferation

Romanelli et al., 2004; Attinger 
et al., 2008; Harding, 2012

verlängerte Verfügbarkeit 
von Wachstumsfaktoren und 
Zytokinen

Svensjö et al., 2000; Powers et 
al., 2013; Hackl et al., 2014

Ausbreitung von Keratinozyten, 
Fibroblastenwachstum

Korting et al., 2011

fördert die Angiogenese/
Revaskularisation

Svensjö et al., 2000; Rusak & 
Rybak, 2013

Field & Kerstein, 1994; Dowsett 
& Ayello, 2004

stärkere Ausprägung 
und größere Qualität der 
extrazellulären Matrix (EZM)

Dyson et al., 1992; Mosti, 
2013

Kollagensynthese Chen et al., 1992; Leung 
et al., 2012

 

geringere Infektionsrate Hutchinson & Lawrence, 
1991; Kannon & Garret, 1995; 
Kirsner et al., 2004; NICE, 2008

Reinigung/Irrigation Dulecki & Pieper, 2005; Hall, 
2007; Tao et al., 2015

schmerzfreie Entfernung des 
Verbands ohne Zerstörung neu 
gebildeten Gewebes

Wiechula, 2003; Metzger, 2004; 
Coutts et al., 2008; Leaper et 
al., 2012

weniger Narbenbildung und 
kosmetisch bessere Ergebnisse 

Atiyeh et al., 2003; Tandara et 
al., 2007; O'Shaughnessy et al., 
2009; Mustoe & Gurjala, 2011

Atiyeh et al., 2004; Metzger, 
2004; Hoeksema et al., 2013

verstärktes autolytisches 
Debridement

Gray et al., 2005; King 
et al., 2014

Rückgang der anfänglichen 
Schmerzen und verbesserte 
Heilung an der Spenderstelle bei 
Hautransplantationen

Weber et al., 1995



Mit devitalisiertem 
Gewebe/ Fibrin 
bedecktes Wundbett, 
das Gewebedebris 
und Bakterien enthält 
(A). Die mit Fibrin 
belegte Oberfläche 
dient als Barriere 
gegen epidermale 
Bewegungen entlang 
des Wundbetts 
(B) und erfordert 
ein Débridement 
zur Entfernung. 
Mangelnde 
Heilung auch 

durch die erhöhte Proteasenbelastung im Wundbett (C) 
infolge einer verstärkten Gewebeentzündung aufgrund 
der zugrundeliegende Wundätiologie sowie das Vorliegen 
großer Mengen an Reizstoffen (z.B. Proteasen) im Fibrin/
devitalisierten Gewebe. Als Folge eines ungenügend 
vorbereiteten Wundbetts spricht das Gewebe/die Haut nicht 
auf die Behandlung an, z.B. Angiogenese (D). SC = Stratum 
corneum (Hornschicht)

Anzeichen für eine Mazeration der Wundumgebung 
Eine moderne Wundauflage schützt das fragile Gewebe vor Kontamination aus 
der Umgebung (1) und sorgt für ein Aufweichen von Belägen und Nekrosen 
(6). Die Schaffung eines feuchten Milieus fördert die Wundprogression im 
tiefer liegenden Gewebe (7, 8). Suboptimales Feuchtigkeitsmanagement führt 
allerdings durch unnötige Proteasenbelastung (z.B. MMP) zu Defiziten im 
Exsudatmanagement und somit zur Gewebeschädigung im Bereich der Wunde/
Wundumgebung. Belege für eine Mazeration der Wundumgebung (10) mit durch 
Mazeration hervorgerufener epidermaler Irrigation, die eine effektive epidermale 
Migration behindert (11). SC = Stratum corneum (Hornschicht)

HydroTherapy – optimale 
Feuchtigkeitsbalance 
Eine HRWD-Wundauflage 
schützt das fragile Gewebe 
vor Kontamination aus der 
Umgebung (1) und fördert 
die Hydrierung (2). Der 
Saug-Spül-Mechanismus des 
HRWD sowie die Fähigkeit 
zur Feuchtigkeitsabsorption 
entfernen Gewebedebris und 
schädliche Komponenten 
(einschließlich Proteasen) 
(3). Die reinigende Wirkung 

von HRWD wird durch eine Versorgung der Wunde 
mit Ringer-Lösung (4) und den Erhalt eines feuchten 
Wundmilieus erzielt, in dem Beläge und Nekrosen 
aufgeweicht werden (5, 6). Optimale Feuchtigkeitsversorgung 
fördert Wundprogression (7), die Bildung gesunden 
Granulationsgewebes (8) und die Epithelisierung (9).  
SC = Stratum corneum (Hornschicht)
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Abbildung 1. Bild einer Wunde, die Débridement erfordert, zusammen mit einer schematischen Darstellung und Erklärung der pathologisch 
veränderten Wundbereiche

Abbildung 2a und 2b. Eine Wunde mit optimaler Feuchtigkeitsbalance mit leichter Hyperhydrierung im Vergleich zu einer Wunde mit tiefer Mazeration
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Durch Mazeration 
hervorgerufene Entzündung der 
Wundumgebung
Ein suboptimales 
Feuchtigkeitsgleichgewicht 
durch ein eingeschränktes 
Exsudatmanagement führt zur 
Verschlimmerung der Mazeration 
der Wundumgebung (10) sowie 
zu einem Aufweichen von Belägen 
und Nekrosen (6). Eine Mazeration der Wundumgebung zusammen mit schlechter epidermaler Migration entlang 
des Wundbetts (16). Ein schlechtes Management des gewebsschädigenden Wundexsudats führt sowohl in den tieferen 

Epidermisschichten (17) als auch in der subepidermalen/dermalen Region (18) verstärkt zu einer entzündlichen Reizung der Wundumgebung. Zusätzliche 
Irrigation durch vermehrtes, unkontrolliertes Auftreten entzündungsfördernder Proteasen der Zelle (19). SC = Stratum corneum (Hornschicht)

Durch HydroTherapy ausgelöste 
Hydrierung der Wundumgebung
Neben dem förderlichen Aufweichen 
von Belägen und Nekrosen (6) sowie 
der Migration der Epidermis über das 
Wundbett (9) ermöglicht eine optimierte 
Feuchtigkeitsversorgung die nicht 
reizende Hydrierung der die Wunde 
umgebenden Epidermis. Flüssigkeitsgabe 
(in Form von Ringer-Lösung) (4) 
aus dem Reservoir des HRWD-

Verbandskerns (13). Der Proteasespiegel am Wundbett wird durch 
die Aufnahme der Lösung und durch wundreinigende Effekte 
moduliert (verringert) (15). SC = Stratum corneum (Hornschicht)

Abbildung 3a und 3b. Eine Wunde mit optimalem Feuchtigkeitsgleichgewicht mit leichter Hyperhydrierung und Heilung/Reepithelisierung im 
Vergleich mit einer Wunde mit Erythem und Gewebeschäden/Mazeration im Bereich des Wundrandes

Durch HydroTherapy 
ermöglichte 
Hydrierung der 
Wundumgebung 
fördert die 
Wundprogression
Die kontinuierliche 
Abgabe von Ringer-
Lösung förderte die 
ununterbrochene 
Wundreinigung 
(4). Nachhaltige 
Beeinflussung der 
Proteasewerte durch 
wundreinigende 
Wirkung (15) und 

nachhaltiger Wundverschluss durch Migration und Reifung 
der die Wunde umgebenden Epidermis (20). Insgesamt 
fördert HydroTherapy die Heilungsreaktion durch 
Schaffung eines optimalen Wundmilieus in allen Phasen 
der Heilung. SC = Stratum corneum (Hornschicht)

Verschlimmerung der durch Mazeration hervorgerufenen Entzündung 
der Wundumgebung
„Stillstand“ der Reepithelisierung infolge suboptimaler epidermaler 
Migration (16) trotz reduzierter epidermaler Barriere durch das Aufweichen 
von Belägen und Nekrosen (6). Anhaltendes schlechtes Exsudatmanagement 
führt zu einer Ausbreitung der epidermalen Entzündung/Reizung in tiefere 
Epidermisschichten (17) sowie zur Ausbreitung einer subepidermalen/
dermalen Entzündung durch proteasehaltiges Exsudat (18, 19). SC = Stratum 
corneum (Hornschicht)

Abbildung 4a und 4b. Eine Wunde mit optimaler Feuchtigkeitsbalance und guter Heilungsprogression im Vergleich mit einer Wunde mit 
schwerwiegender Mazeration
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wurden Wundverbände entwickelt, die die 
Flüssigkeitsversorgung optimieren und die 
Exposition des Gewebes gegenüber destruktiven 
Wundflüssigkeiten verringern sollen (Sibbald et al., 
2015; Vasconcelos & Cavaco-Paulo, 2011; Wiegand & 
Hipler, 2013; Wiegand et al., 2011; Edwards & Caston-
Pierre, 2013). 

Allerdings sind manche Wundverbände weniger 
für das Exsudatmanagment  und zur Vermeidung von 
Mazeration geeignet als andere. Die schematischen 
Darstellungen in Abbildung 1-4 sind repräsentativ 
für die Vorgänge bei einer Wundbehandlung mit a) 
einem neuen hydroreaktiven Wundverband (hydro-
responsive wound dressing, HRWD) und b) einem 
Standardwundverband, wie z.B. einer Schaumstoff-, 
Hydrokolloid- oder Hydrofaserwundauflage ohne 
explizites Exsudatmanagement, was zu einem 
Nachteil der Heilung und somit zur Förderung der 
Mazeration der Wunde/Wundumgebung führen 
kann. Neben den schematischen Darstellungen 
werden die Mechanismen der Hydrierung 
(Unterstützung der Heilung) und der Mazeration 
(Verschlechterung der Heilung) erläutert. Die 
unterschiedlichen Grade der Hydrierung und 

Mazeration sind in Bildern festgehalten. Es ist 
wünschenswert, dass diese Übersicht, kombiniert mit 
den Standardverfahren zur Wundbeurteilung, Ärzten 
das Differenzieren zwischen nützlicher Hydrierung 
und Mazeration erleichtert. 

FAZIT
Es ist unerlässlich, dass Fachkräfte im Bereich 
der Wundversorgung die Unterschiede zwischen 
pathologischer Mazeration der Wundumgebung 
und normaler Hydrierung verstehen und erkennen 
können, um optimale Heilungsergebnisse zu erzielen. 
Neu gebildetes (empfindliches) Epithelgewebe 
kann beispielsweise leicht mit durch Mazeration 
geschädigtem Gewebe verwechselt werden, da 
beide am Wundrand oft blass weiß erscheinen. 
Es ist deshalb wichtig, dass der Arzt den Kontext 
berücksichtigt, in dem eine vermeintliche Mazeration 
auftritt, so dass eine exakte und differenzierte 
Diagnose gestellt wird. Dieser Artikel soll diese 
Unterscheidung anhand von klinischen Beispielen 
und schematischen Darstellungen von Hydrierung/
Hyperhydrierung in Gegenüberstellung mit 
Mazeration erleichtern.�  Wuk

Tabelle 2. Vergleich der Auswirkungen von Hydrierung und Mazeration

Hydrierung Literatur Mazeration Literatur

heilungsfördernd Kruse et al., 2015 heilungsverzögernd Cutting & White, 2002

unterstützt Debridement/
Reinigung

Powers et al., 2013 stärkere Bildung von Schorf, 
Nekrosen und Gewebeschäden

Ichikawa-Shigeta et al., 
2014; Mugita et al., 2015

Senkung des 
Infektionsrisikos

Sarabahi, 2012 verstärkte Gewebenekrose – 
höheres Infektionsrisiko

Benbow & Stephens, 2010; 
Charlesworth et al., 2014

vorübergehende leichte 
Dermatitis

Rietschel & Allen, 1977 starke Dermatitis, nässendes 
Ekzem

Gray & Weir, 2007; Colwell 
et al., 2011

weniger Schmerzen Morgan & Hoelscher, 2000; 
Metzger, 2004

erhöhtes Unbehagen, 
Schmerzen durch Reizung und 
verminderte Lebensqualität

Butcher, 2010; Dini et al., 
2014

weniger Narbenbildung Bolton et al., 2000; Benbow, 
2008

langfristige physiologische 
Veränderungen in der 
Haut mit entsprechender 
Gewebezerstörung 

Mugita et al., 2015

geringere Kosten Kerstein, 1995; Metzger, 2004 erhöhte Kosten Charlesworth et al., 2014
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