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WARUM BENÖTIGEN CHRON
SCHE WUNDEN SAUERSTO

Sauerstoff (O2) und seine reaktiven Metabolite sind 

in allen Phasen der Wundheilung, der Zellmigrat

on, -Adhäsion, -Proliferation, der Neovaskularisat

on und Apoptose beteiligt.
(1, 2)

 Es ist wissenschaf

lich gut belegt, dass O2 von entscheidender Bede

tung bei der Synthese von Kollagen, der Stimulat

on der Fibroblasten, der Gefäßneubildung und der 

Leukozyten-Funktion ist.
(3, 4, 5, 6)

 O2 hat jedoch auch 

wichtige Funktionen im Energie-Stoffwechsel

und in der Hemmung des mikrobiellen Wac

stums.
(9)

 All diese Prozesse benötigen O

Bedarf der chronischen 

Wunde ist erhöht. Gleich-

zeitig ist das O2 Angebot 

durch Gefäßschädigungen 

(Mikro- und Makroan-

giopathie) ödembedingte 

längere Diffusionsstre-

cken und durch verletzte 

Gefäße verringert. Dem-

zufolge ist die Gewebs-

hypoxie der chronischen 

Wunde ein wesentlicher 

Faktor, der die Wundhei-

lung verzögert oder ver-

hindert. 
(10, 11) 

 

KANN TWO2 DEN SAUERS-
TOFFGEHALT IN DER WUNDE 
ERHÖHEN? 

Durch TWO2 wird der Sauerstoffpartialdruck (pO

in der Wunde erhöht. Mit einer speziellen Sonde 

zur Messung des pO2 in zwei mm Tiefe in der 

Wundmitte konnten Fries et al. einen Anstieg des 

pO2 von 5-7 mmHg auf über 40mmHg bere

4 Minuten nachweisen.
(12)

 Indirekte Belege für die 

Diffusion des O2 ins Wundgewebe beschrieben 

Scott und Reeves,
(13)

 indem sie zeigten, dass

VEGF, einer der wichtigsten Wachstumsfaktoren 
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für die Gefäßneubildung nach TWO

deutlich anstieg. Fries et al. konnten nach TWO2 

Therapie histologisch deutlich mehr Gefäße in der 

Wunde nachweisen als in der Kontrollgruppe
 

WIE SIND DIE KLINISC
ERGEBNISSE VON TWO

Bereits 1969 behandelte B. Fisher 52 Patienten mit 

Diabetischen Fußulcera, venösen Ulcera und Dek

biti erfolgreich mit einem Vorgänger der heutigen 

modernen TWO2 Therapie. 
(14)

 Alle Patienten wa

en bereits 

Monate

ohne Erfolg beha

worden. 

lung mit 

88% der P

nerhalb kurzer Zeit zur 

Abheilung der Wunden. 

Bei 6 Patie

identischen Hautverä

derungen auf beiden 

Seiten der E

bzw. der Hüften, beha

delte Fi

Seite konventionell, die andere mit

Wunden in der TWO2 Gruppe heilten inne

von 7 Wochen ab, während nur zwei von 6 der 

Kontroll-Wunden eine leichte Ve

wiesen. Nach der Abheilung der mit TWO2 beha

delten Wunde, applizierte Fisher die Therapie auf 

der anderen Seite. Alle Kontroll-

daraufhin in der gleichen Zeit wie die Wunde auf 

der anderen Seite. Eine randomisie

Studie aus dem Jahr 2000 ergab Heilungsr

90% in der TWO2 Gruppe, vergli

der Kontrollgruppe.
(15)

 In einer Studie zur U

chung des Kosten-Nutzen-Verhältnisses der 
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TWO2 Therapie bei nekrotisierenden Ulcera konn-

ten in der Kontrollgruppe keine, in der 4-wöchigen 

Behandlungszeit mit TWO2 100%, 80% und 83% 

der Wunden Stufe 2, 3 und 4 geheilt werden. In der 

jüngsten Studie bei Beingeschwüren von Tawfick et 

al. wurden 83 Patienten mit refraktären nicht hei-

lenden venösen Geschwüren behandelt.
(17)

 Nach 

drei Monaten waren 80% der TWO2 behandelten 

Ulcera (n=37) vollständig verheilt. In der Kontroll-

gruppe waren es 25% (n=9). Neun von 19 MRSA-

positiven Geschwüren waren nach 5 Wochen 

TWO2-Behandlung MRSA-negativ, unabhängig 

davon, ob die Wunde vollständig geheilt war oder 

nicht. In der Kontrollgruppe, die mit Kompressions-

therapie behandelt wurde, waren initial 18 Ulcera 

MRSA-positiv und blieben es nach 5 Wochen. Der 

Schmerz der TWO behandelten Patienten verbes-

serte sich von durchschnittlich 8 auf zwei innerhalb 

von 13 Tagen (Visuelle Analogskala von 0-10). Im 

Nachbeobachtungszeitraum von 12 Monaten nach 

Studienende entwickelten 3 der abgeheilten Ge-

schwüre der Kontrollgruppe ein Rezidivulcus.  

Bei den mit TWO2 behandelten Patienten kam es 

zu keinem Rezidiv. 

 

 

WERDEN WEITERE STUDIEN 
DURCHGEFÜHRT? 

AOTI führt derzeit die erste prospektive multizent-

rische, randomisierten doppel-blind placebo-

kontrollierte klinische Studie mit TWO2 in den 

USA und Kanada durch. Eine prospektive Kohor-

tenstudie bei diabetischen Fuß Ulcera ist mit sehr 

guten Ergebnissen zur Veröffentlichung einge-

reicht. Mehrere kleinere Studien zur Evaluierung 

von Fragen wie der antimikrobiellen Wirksamkeit, 

des optimale Behandlungsregimes und der Wirk-

samkeit bei Wundschmerzen der TWO2 Therapie 

sind in Kürze geplant. 
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