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De genezing van een wond kan door verschil­
lende oorzaken stagneren. Deze zijn afhankelijk 
van patiëntgebonden factoren en van een 
aantal factoren van bio-fysiologische aard. 
Om te kunnen vaststellen dat de wond­
genezing stagneert moet de wond zelf, de 
omgeving van de wond en de te kiezen 
behandeling nauwkeurig worden geëvalueerd, 
zodat mogelijke beperkende factoren tijdig 
kunnen worden opgemerkt en weggenomen. 1 
Om de behandeling nauwkeurig vast te leggen 
is het Diagnostisch Wondvoorbereidingsmodel 
TIME ontwikkeld met de vier bekende fasen: 
1. weefsel (Time), 2. ontsteking en infectie 
(Inflammation/Infection), 3. vochtbalans 
(Moisture) en 4. Wondrand (Edge) (zie figuur 1).  
Bij gecompliceerde wonden is vaker sprake 
van een onbalans van ontstekingscellen, 
cytokines, groeifactoren/proteasen en biofilm. 
Wondvocht (exsudaat) kan maceratie veroor
zaken en het ontstaan van biofilm bevorderen. 
Te weinig exsudaat kan weer leiden tot korst
vorming en de cellulaire activiteit afremmen. 
Wondvocht in gecompliceerde wonden remt 
de groei van de fibroblasten en heeft een 
profiel van cytokines, vrije zuurstofradicalen 
en proteasen, dat de ontstekingsfase kan 
verlengen en verergeren. Wondvoorbereiding 
en TIME helpen de professional bij de keuze 
van het juiste type debridement; rekening te 
houden met het onderliggend lijden van de 
patiënt; telkens opnieuw in te schatten hoe  
de situatie is van de wond. Kortom, het is een 
systematische, allesomvattende en professio
nele wijze van inschatten van de situatie van 
de patiënt met een wond.

Afbeelding: Gekleurde scanning elektronen microscoop (SEM) van een doorsnede van het weefsel. De bovenste laag is het stratum corneum (hoornlaag, 
schilferig, bruin), dat is samengesteld uit dode, verhoornde en platte cellen die continu worden afgestoten en van onderaf worden vervangen door 
nieuwe cellen. De dermis (lederhuid, geel) bevat de bloedvaten (de gaatjes) van waaruit de niet-gevasculariseerde epidermis wordt gevoed. Onder de 
dermis bevindt zich de onderhuidse laag (bruin) die voornamelijk uit vet bestaat.

Introductie T.I.M.E. concept
Wondzorgdeskundigen hebben altijd behoefte aan  
duidelijke, praktische manieren om het behandelen  
van gecompliceerde wonden te vergemakkelijken.  
Het diagnostisch wondvoorbereidingsmodel ’T.I.M.E’ is 
zo’n twintig jaar geleden ontwikkeld 4,5 en heeft zich 
sindsdien verspreid over de wereld van professionele 
wondzorg. Het helpt de professional snel een volledig 
beeld te vormen van de unieke situatie van de individuele 
patiënt met een wond. Dit model, dat in de Angelsaksische 
literatuur is terug te vinden onder de naam ‘wound bed 
preparation’ (WBP), wordt in het NTVW beschreven in een 
viertal onderdelen die overeenkomen met de letters van 
het acroniem ’T.I.M.E’: (1. weefsel, 2. ontsteking/infectie,  
3. vochtigheid en 4. wondrand (zie figuur 1) Heel bewust 
zijn punten tussen de letters geplaatst omdat wij de 
letters voor u ‘punt voor punt’ in de maanden april (T), 
mei (I), september (M) en oktober (E) gaan behandelen 
met als titel: Heelt T.I.M.E alle wonden? In dit nummer 
staat de T van Tissue (weefsel) centraal.

Wanneer een wond niet tijdig de volgorde van de 
fasen van het wondgenezingsproces (hemostase, 
inflammatie, proliferatie en maturatie) doorloopt, 
wordt gesproken van een gecompliceerde wond. 
Er zijn veel redenen waardoor het proces van 
wondgenezing kan worden verstoord. Dat kunnen 
systemische factoren zijn die de patiënt zèlf 
betreffen (bijvoorbeeld het hebben van diabetes, 
nierfalen of ondervoeding) of lokale factoren 
zoals de aanwezigheid van een vreemd lichaam; 
infectie of een slechte bloedvoorziening 2. 
Voordat een geselecteerde interventie kan 
worden uitgevoerd dient de volledige situatie  

van de patiënt met diens wond in kaart te worden 
gebracht. Juist voor dit doel is het concept van 
wondvoorbereiding met TIME ontwikkeld.  
Het helpt de professional een volledig beeld te 
vormen waardoor belemmerende factoren  
tijdig worden opgemerkt en kunnen worden 
weggenomen.
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bestaat nog altijd consensus over de zinvolheid van het 
TIME model 6 om wondgenezing zo goed mogelijk te 
laten plaats vinden. Het acroniem heeft haar vaste 
plaats in de dagelijkse praktijk van wondspecialisten. 
Men ziet het als een zinvolle ondersteuning bij een 
gecompliceerde wond die, naar mate het langer duurt, 
vaak moeilijk wil sluiten 7. Volgens Harries et al 8 is het 
een absolute noodzaak dat het TIME concept wordt 
beschouwd als een belangrijk onderdeel van een totale 
benadering van een wondpatiënt. Het is een goede 
leidraad voor de inschatting van onderliggende patho-

PATHOFYSIOLOGIE

Inleiding
Hoewel het woord ‘wondbedpreparatie’ al in het jaar 
2001 in een congresverslag verschijnt 3 is het door 
Gregory Schultz 4 en collega’s gepubliceerd in 2003 als 
een conceptueel model voor professionele wondbedpre-
paratie (wondvoorbereiding). De afkorting TIME werd 
het daaropvolgend jaar door hen gepubliceerd 5. 
Centraal staan deze vier bekende items: Tissue, Infection, 
Moisture en Edge. (zie figuur 1). Onder wondexperts 

FIGUUR 1
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logie, cormorbiditeiten en de wijze waarop een wond 
optimaal kan worden verzorgd binnen instellingen. 

Het proces van wondgenezing 
Alle weefsels in het lichaam kunnen genezen door een 
van de twee mechanismen: regeneratie of reparatie. 
Regeneratie is de vervanging van beschadigde weefsels 
door identieke cellen en is daarmee vollediger dan repa-
ratie. Bij mensen vindt volledige regeneratie plaats in 
een beperkt aantal cellen, bijvoorbeeld epitheel-, lever- 
en zenuwcellen. Het belangrijkste genezingsmechanisme 

is herstel (reparatie) waarbij beschadigd weefsel wordt 
vervangen door bindweefsel dat vervolgens een litteken 
vormt. Wondgenezing kan worden gedefinieerd als de 
fysiologie waarmee het lichaam de beschadigde weefsels 
vervangt en herstelt 9. Voor optimale genezing van de 
wond is een juiste micro-omgeving van het wondopper-
vlak zeer belangrijk. In de zestiger jaren van de vorige 
eeuw is dit gewenste micro-milieu in detail onderzocht 
en beschreven, eerst in het diermodel 10,11, niet lang 
daarna ook bij de mens 12. Het primaire doel is om  
gecontroleerd de juiste omstandigheden te verkrijgen 
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Hemostase
Elke verwonding aan de huid, waarbij de dermis wordt 
beschadigd, gaat bloeden. Een eerste reinigend effect 
wordt bereikt door het naar buiten stromende bloed.  
Binnen enkele minuten wordt verder bloedverlies voor
kómen doordat de uiteinden van de bloedvaten zich 
samentrekken. Dezelfde beschadiging zorgt dat bloed-
plaatjes in contact komen met collageen (de bekleding 
van bloedvaten). Hierdoor treedt onmiddellijk het stol-
lingsproces van het bloed in werking; bloedplaatjes 
worden geactiveerd en kleven aan elkaar om een stolsel 
te vormen. Een bloedstolsel is het resultaat van een 
complexe kettingreactie die de ‘coagulatie-cascade’ 
wordt genoemd. Er vormt zich een fibrinelaag die de 
wond tijdelijk sluit en geleidelijk uitdroogt tot een korst.  
Onder de korst blijft het milieu echter vochtig en dient 

FIGUUR 2: De normale fasen van wondgenezing wordt bereikt in verschillende fasen

waardoor de cellulaire activiteiten - onderling en in 
samenhang met de extracellulaire matrix (ECM) -  
optimaal kunnen plaatsvinden. Het gehele proces van 
wondgenezing kan worden onderverdeeld in vier fasen: 
hemostase, inflammatie, proliferatie en remodellering. 
(zie figuur 2)

De fasen sluiten niet exact op elkaar aan; ze overlappen,  
en de tijd die een persoon nodig heeft om door te gaan 
naar de volgende fase van genezing is afhankelijk van 
verschillende factoren 13,14. Dit maakt dat het boordelen 
van iedere fase zorgvuldig dient te gebeuren zodat elke 
fase zo goed mogelijk kan worden vastgelegd. Onjuiste 
wondbehandeling wordt veroorzaakt door onvoldoende 
onderscheid te maken tussen normale wondgenezing en 
zaken die voor dat proces belemmerend zijn 15.
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met het fibrine netwerk als een tijdelijke (provisionele) 
matrix 9

Inflammatie 
Weefselschade en het stollen van het bloed tijdens deze 
vasculaire fase stimuleert de afgifte van ontstekings
mediatoren zoals prostaglandinen en histamine uit de  
in de dermis aanwezige cellen zoals mestcellen.  
Deze mediatoren zorgen ervoor dat bloedvaten in de 
wond verwijden en daardoor meer doorlaatbaar worden 
voor vocht en cellen. De ontstekingsreactie wordt geken-
merkt door de karakteristieke verschijnselen warmte, 
roodheid, zwelling, en pijn die zijn bedoeld om vocht 
(exsudaat) en antimicrobiële cellen naar het aangedane 
weefselgebied te leiden 16. Het is niet altijd evident om te 
bepalen of er sprake is van een fysiologische ontstekings-
reactie of een wondinfectie. Naast de genoemde ‘klas-
sieke ontstekingsverschijnselen’ is het volledig klinisch 
beeld bepalend om dit onderscheid te kunnen maken. 
Andere symptomen, zoals ondermijning, uitbreidende 
roodheid, vorming van ‘pockets’ of veranderingen in de 
hoeveelheid, kleur en consistentie van het exsudaat 17,18, 
een de facto product van ontsteking, zijn tekenen die 
eerder wijzen op infectie dan een fysiologische ontsteking. 
De groeifactoren trekken cellen aan die de volgende fase 
van het wondgenezingsproces inluiden: proliferatie 19.

Exsudaat
Zoals beschreven is exsudaat een fysiologische product 
van het ontstekingsproces. Vanwege de aanwezige 
enzymen en cellen kan exsudaat dat buiten de wond 
vloeit, verweking en schade aanrichten aan de periwond 
huid. Het zijn de neutrofielen (of polymorfoneutrofiele 
leucocyten, PMNs) die zich als eerste type witte bloedcel 
in zeer grote aantallen en binnen korte tijd naar de 
wond begeven. Hun aantal compenseert hun korte 
levensduur van ongeveer 12 uur. Dode celfragmenten, 
levende en dode bacteriën en andere micro-organismen 

worden door deze cellen gefagocyteerd en onschadelijk 
gemaakt; zo vindt reiniging van het wondbed op natuur-
lijke wijze plaats 16,20. De agressie waarmee de neutrofiele 
granulocyten optreden leidt naast reiniging ook tot 
schade van de elementen waaruit de huid is opgebouwd. 
Het is daarom zaak dat deze cellen beslist niet langer  
dan in de ontstekingsfase aanwezig zijn. Na hooguit 2  
tot 3 dagen is het dan ook de macrofaag die de neutro
fiele cellen onderdrukt en het proces verder overneemt. 
De macrofaag wordt wel de ‘dirigent’ van het wondgene-
zingsproces genoemd omdat deze cel, naast fagocytose, 
ook de regie voert over de vervolgstap in het genezings-
proces, namelijk de aanmaak van nieuw weefsel door 
endotheelcellen en fibroblasten 21. De genoemde celtypen 
zijn onderdeel van het normale afweersysteem van de 
mens. Een gestoorde immuniteit (of farmaceutische 
middelen die de afweer onderdrukken) kan de typische  
en herkenbare verschijnselen van deze reactie maskeren 
waardoor het normale genezingsproces wordt verstoord 22.

(Fibrineus-) beslag
Tussen de kopjes exsudaat en proliferatie is het goed  
even een uitstapje te maken naar een bijzonder feno
meen in de wondzorg: fibrineus beslag , in het Engels 
aangeduid als ’Slough’ (uitspraak: ‘sloaf’). Dit materiaal 
komt vaak voor tijdens de inflammatoire fase en treedt 
op wanneer dode cellen zich verzamelen aan het wond
oppervlak. Het kan roomgeel zijn vanwege de grote 
hoeveelheden aanwezige leukocyten. Bij gecompliceerde 
wonden kunnen gedeelten van de wond bedekt zijn met 
fibrineus beslag dat soms moeilijk kan worden verwijderd. 
Wanneer dit materiaal indroogt is het soms lastig te 
onderscheiden van necrotisch materiaal, en dat is het dan 
waarschijnlijk ook. Niet zelden zien we echter, schijnend 
door een laagje fibrineus materiaal, helder rood granu
latieweefsel; in dat geval mag worden aangenomen dat 
het materiaal, dat fibronectine bevat, gunstig is voor het 
ontstaan van het nieuwe weefsel.  

Bij gecompliceerde wonden kunnen 
gedeelten van de wond bedekt zijn met 
fibrineus beslag dat soms moeilijk kan 

worden verwijderd.
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Re-epithelialisatie
Het opnieuw bedekken van een wondoppervlak met  
epitheelcellen gebeurt in de laatste fase van de prolife-
ratie. Een vochtig wondmilieu versnelt dit proces, waar-
door epitheelcellen gemakkelijker kunnen migreren 10-12. 
Hoewel anders kan worden gedacht, gebeurt dit ook bij 
de ‘gewone’ chirurgische wond, alleen is dit deelproces 
daar niet voor het blote oog waarneembaar 27. De deling 
en migratie van keratinocyten wordt aanzienlijk vertraagd 
door aanwezigheid van necrotisch weefsel en extreme 
temperaturen 28,29. Bij secundaire wondgenezing vindt 
epithelialisatie plaats zodra het granulatieweefsel het 
wonddefect heeft opgevuld. Nieuwe epitheelcellen, die er 

Het rozerood granulatieweefsel na behandeling met de NPTWi-d en 
wondspoelvloeistof
Uit: Beknelde hand bij transport van kippenmest, Ned Tijdschr Voor 
Wondzorg. 2021;16(3):18–21.
Foto: Kris Bernaerts, UZ Leuven
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Littekenvorming is een normaal  
gevolg van het proces van weefselherstel 

bij volwassenen

Dikker, droger, taaier, gelig of bruinig beslag duidt meer 
op verloren gegaan, dood weefsel.  
Het juist inschatten van de betekenis van dit materiaal - 
en de bijbehorende keuze van interventie - is afhankelijk 
van de expertise van de wondprofessional.

Proliferatie: de vorming van granulatieweefsel
Pas als het wondbed voldoende is gereinigd en de 
macrofagen eventueel achtergebleven materiaal hebben 
opgeruimd via fagocytose en digestie (vertering) worden 
andere cellen door de macrofagen gestimuleerd tot de 
aanmaak van nieuw weefsel. Het nieuwe weefsel vormt 
de extracellulaire matrix waarbinnen endotheelcellen 
nieuwe bloedvaten maken en fibroblasten zorgen voor 
het collageen. Samen heet dit granulatieweefsel waar-
binnen zich ook andere cellen bevinden. Daarnaast 
ondergaan de fibroblasten in dit weefsel een verande-
ring waarbij de nieuwe ontstane cellen, myofibroblasten, 
het vermogen krijgen zichzelf samen te trekken. Zij zijn 
verantwoordelijk voor wondcontractie; het verkleinen 
van het wondoppervlak 21. Het belangrijke voordeel 
hiervan is dat dan minder oppervlak via re-epitheliali-
satie gesloten hoeft te worden. Door deze complexiteit 
van het granulatieweefsel is het ooit wel bestempeld als 
‘een tijdelijk contractiel orgaan’ 23-26. Het vullen van een 
wonddefect met granulatieweefsel is een essentieel 
biologisch proces dat zelfs van belang is om wonden te 
kunnen overleven. Het tijdelijke zuurstoftekort (hypoxie) 
in een verse wond zorgt er zelfs voor dat extra prikkels 
ontstaan door groeifactoren die de aanmaak van bloed-
vaten stimuleren, zoals Transforming Growth Factor 
(TGF) en Tumor Necrose Factor (TNF) die de afbraak van 
dood materiaal regelt. De kleur van granulatieweefsel is 
kenmerkend (zie figuur 3). Het bloedt niet gemakkelijk 
en is vaak een goede indicator voor de genezing van een 
wond. Zoals eerder gemeld zijn afwijkingen van de norm 
(bleek; donker, snel bloedend) aanwijzingen voor wond-
infectie 17.

Figuur 3
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het ontwikkelen van keloïd littekens dan mensen van  
het Kaukasische type 33.

Vertraging wondgenezing
Veel factoren kunnen wondgenezing aanzienlijk 
vertragen. Hoewel een groot deel van die factoren 
bekend is, wordt de exacte methode van vertraging  
door andere factoren nog altijd niet goed begrepen en 
zijn dan ook onderwerp van aanhoudend onderzoek 14.  
Een goede gezondheid van een persoon zal in het  
algemeen een probleemloze wondgenezing laten zien. 
Wanneer er sprake is van een chronische ziekte wordt  
de wondgenezing echter op verschillende manieren 
negatief beïnvloed. Aandoeningen die resulteren in 
verminderde weefselperfusie, metabole stoornissen  
of malabsorptiesyndromen dragen bij aan vertraagd 
herstel 34. Lokale factoren zoals wondinfectie, necrose, 
foutief gebruik van bepaalde farmaceutische- of  
medische hulpmiddelen, of de aanwezigheid van 
vreemde lichamen (corpora aliena) in de wond kunnen 
verstorend werken 7. Dat geldt zeker ook voor sociaal- 
economische- en psychologische factoren, zoals stress, 
ook deze elementen kunnen het herstel van een wond 
vertragen 35.

Debridement 
Debridement is een belangrijk onderdeel van het TIME 
concept, met name bij de T van Tissue. Het doel van 
debridement is het verwijderen van necrotisch weefsel, 
het verminderen van druk, het opheffen van blokkades 
die wondgenezing in de weg staan, het verwijderen van 
bacteriën en ontstekingsproducten en uiteindelijk het 
verkrijgen van gezond granulatieweefsel (figuur 3)  
om de genezing te stimuleren. Debridement wordt al 
lang erkend als noodzakelijk voor de behandeling van  
gecompliceerde wonden 36 en kent een aantal technieken, 
zoals chirurgische (scherp debridement), autolytische, 
chemische, larvale, mechanische, hydrochirurgische en 
ultrasone methoden, of een combinatie daarvan (figuur 4). 

Focus

Debridement is een belangrijk 
onderdeel van het TIME concept en 

met name bij de T van Tissue

doorschijnend uitzien en meestal witachtig roze zijn, 
komen vanuit de wondrand of uit de restanten van 
haarzakjes. Ze migreren over het oppervlak van het 
granulatieweefsel totdat ze elkaar treffen. Dan differen-
tiëren deze cellen tot het meerlagig epitheel waartoe zij 
behoren 30.

Remodellering
Bij gezonde personen begint deze fase ongeveer  
20 dagen na de verwonding en kan bij gecompliceerde 
wonden vele maanden of zelfs jaren aanhouden 20. 
Aanvankelijk is het littekenweefsel opgetrokken en 
roodachtig. Naarmate het litteken ouder wordt, neemt 
de bloedtoevoer af en wordt het vlakker, bleker en 
gladder. Het littekenweefsel is niet vasculair en bevat 
geen haren, talgklieren of zweetklieren. Duidelijk een 
teken van reparatie en niet van regeneratie. Zelfs jaren 
na wondgenezing blijken cellen nog heel gemakkelijk ‘in 
actie’ te kunnen komen wanneer zij worden geprikkeld 31. 
Veel mensen merken dit aan bijvoorbeeld een op handen 
zijnde weersomslag; het litteken jeukt of steekt . . .

Litteken
Littekenvorming is een normaal gevolg van het proces 
van weefselherstel bij volwassenen. Van foetale wonden 
is aangetoond dat ze genezen zonder de productie van 
littekenweefsel 32. Het remodelleren van littekenweefsel 
wordt gestimuleerd door macrofagen en resulteert in  
de reorganisatie van collageenvezels om de treksterkte 
te maximaliseren 26. De treksterkte van littekenweefsel  
is ongeveer 80% van normale huid 10. De vorming van 
keloïd en hypertrofische littekens zijn afwijkingen die 
verband houden met de fase van genezing.  
Hypertrofische littekens treden direct na de eerste 
herstel op, terwijl keloïd littekens later na genezing  
lijken op te treden. Keloïde littekens blijven groeien en 
verspreiden en dringen het omliggende gezonde weefsel 
binnen, terwijl hypertrofische littekens dat niet doen. 
Afro-Caribische mensen hebben 10 keer meer kans op  
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Het gebruik van antiseptica zoals zilver, povidonjodium, chloorhexidine, PHMB of 
octenidine die zorgen voor debridement 41. Waterstofperoxide of natriumhypochloriet 
spelen een beperkte rol vanwege de toxische effecten en pijn bij de patiënt.

Larventherapie is een vorm van atraumatische en selectieve verwijdering van vochtige 
debris met behulp van larven van de groene vleesvlieg (Lucilia sericata of Lucilia cuprina); 
ze kunnen pathogene organismen opnemen, maar verwijderen geen eelt 42.

Hieronder valt de traditionele nat-droog behandeling. Waarbij natte gazen op de wond 
worden geplaatst, welke dan met kracht worden verwijderd als ze weer droog zijn. Hier 
wordt niet alleen necrose mee verwijderd, maar ook gezond weefsel.  Debridement met 
monofilament polyestervezels, die een zachte contactlaag bevat, die wordt gebruikt om 
debris, exsudaat en necrotisch weefsel te verwijderen 43,44.

Hydrochirurgie bestaat uit het spoelen van de wond door een onder druk staand 
apparaat 45-46 of whirlpool 47. Het is relatief pijnloos en er is aangetoond dat de bioburden 
daardoor wordt verminderd 48.

Laagfrequent, met laag gedoseerde ultrasoon debridement kan worden uitgevoerd met 
contact- 49 of contactloze 50 apparatuur. Deze apparatuur werkt met geluidsgolven die 
door een vloeistof worden gestuurd en het wondbed direct in beweging brengt. 
Contactloze apparaten werken in combinatie met een fijne spray zoutoplossing.  
Ze zijn relatief pijnloos, maar de apparatuur kan duur zijn en vaak niet direct beschikbaar.

Autolytisch

Chemisch

Larven

Mechanisch

Hydrochirurgie

Ultrasoon

Figuur 4

Focus

Een methode om met hydratatie fagocytische cellen af te breken, het verzachten van 
necrotisch weefsel en het vloeibaar maken van slough (beslag). Het omvat vochtige 
verbanden zoals hydrocolloïde en alginaatverbanden, honingverbanden, hydrogels en 
polyacrylaten 38-40. Wonden met veel exsudaat zijn mogelijk niet geschikt voor deze 
methode.

Chirurgisch�  
(of scherp 
�debridement)  

Een invasieve methode waarbij gebruik wordt gemaakt van een curette of een scalpel, 
waarbij eelt, niet-levensvatbaar weefsel, biofilm, slough en/of vreemde lichamen worden 
verwijderd, evenals debridement van de wondranden en het verkrijgen van gezond 
bloedend weefsel. Traditioneel wordt chirurgisch debridement beschouwd als de gouden 
standaardvorm van debridement. Het vereist echter een bekwame arts of wondprofessional 
met kennis en kunde om het uit te voeren en met de juiste lokale anesthesie omdat er een 
risico op bloeding of weefselschade kan ontstaan. Voorzichtigheid is geboden bij patiënten 
die anticoagulantia gebruiken of bij wie het immuunsysteem is onderdrukt 37.

Debridement methode Beschrijving
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Figuur ontleend aan: Harries RL, Bosanquet DC, Harding KG, Wound bed preparation: TIME for an update. Int Wound J 2016; 13 (suppl 3)8-14.  
NB de referenties nr. 37 tot 50 ontleend aan Harries et al. Voor de volledigheid zijn deze referenties opgenomen in de literatuurlijst van dit artikel.
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geeft 45% van de patiënten aan geen pijn te ervaren, bij 
50,4% is het minder comfortabel en 4,6% van de patiënten 
geeft aan een kort moment van pijn te ervaren. Praktijk-
deskundigen rapporteerden dat het verband het debris 
en exsudaat effectief verwijdert, zonder beschadiging 
van de wondomgeving’ 54. In maart 2014 publiceerde het 
Engelse instituut NICE (National Institute for Health and 
Care Excellence) de richtlijnen voor de toepassing van 
genoemd materiaal (DebrisoftTM) bij zowel gecompli-
ceerde als acute wonden 55.

Wondreiniging
Hoewel het verschil tussen debridement en wond
reiniging niet altijd evident is, wordt wondreinigen  
toch vooral gezien als het verwijderen van bacteriën  
en restanten van eerdere verbanden van het wond
oppervlak en rondom de huid 56. Er zijn verschillende 
oplossingen voor wondreiniging in klinisch gebruik. 
Kraanwater, steriel water, steriele normale zout
oplossing en antiseptische oplossingen zoals poly
hexanide, povidon-jodium en octenidine met ethyl
hexylglycerine. 
Internationale consensus geeft aan dat bij geïnfecteerde 
gecompliceerde wonden, bij elke verbandwissel, het beste 
kan worden gereinigd 57. Om genezing van vasculaire 
beenulcera en decubitus sneller te laten plaats vinden, 
wordt het gebruik van propylbetaine-polihexanide-
oplossing in vergelijking met normale zoutoplossing 
ondersteund door een enkelblinde RCT 22.  
Hoewel Cochrane reviews onvoldoende bewijs zien om 
wondreiniging te zien als een zinvolle maatregel om 
wondgenezing te versnellen 58 bestaat onder deskun-
digen in de praktijk al lang de consensus dat versnelling 
van wondgenezing kan worden bereikt door het weg
nemen van factoren die het wondgenezingsproces 
belemmeren 59,60.

Negatieve druktherapie
Bij debridement is negatieve druktherapie een steeds 
meer gebruikte methode die voornamelijk wordt 
gebruikt als aanvullende therapie bij standaard wond-
behandeling. Negatieve druktherapie verwijdert het 
wondexsudaat en debris en vermindert het oedeem, 
bevordert het granulatieweefsel eventueel met het 
toevoegen van vloeistoffen, zodat wondsluiting wordt 
gestimuleerd 61-63. 

Scherp debridement

Chirurgisch debridement wordt gezien als de gouden 
standaard. Geen enkele vorm van debridement is beter 
ten opzichte van een andere. Er zijn onvoldoende onder-
zoeken die bevestigen, dat chirurgisch debridement het 
beste is bij veneuze beenulcera of diabetische voetulcera 
op basis van de huidige praktijk 51-53. Overigens is die 
conclusie meestal afkomstig van zogenaamde meta
analyses waarbij uitsluitend bepaalde vormen van onder
zoek worden overwogen. Welke wel de juiste is hangt sterk 
af van de omstandigheden van de patiënt, hoe de wond 
eruit ziet, omgevingsfactoren, de bekwaamheid van de 
wondprofessional, en de beschikbaarheid (outillage)  
van de setting waarin de wondzorg wordt verleend.  
In de laatste jaren ontstaan nieuwe ontwikkelingen van 
methodes voor snellere, en intensievere debridement, 
die vriendelijker zijn dan 
scherp debridement. Een mooi 
voorbeeld is de ontwikkeling 
van monofilament verband, 
een zacht en wolachtig 
verband met zeer veel fijne 
polyestervezels waarmee over 
de wond kan worden gewreven.  
(zie afbeelding) 

“Gently but firm” zoals het in het Engels zo mooi klinkt, 
worden exsudaat, dode cellen en debris verwijderd en 
opgenomen in de monofilamente vezels van het verband. 
En dat gebeurt in 2 tot 4 minuten nagenoeg zonder pijn 
en zonder bijwerkingen. 

In meer dan 90% van de gevallen zorgt het gebruik van 
dit monofilament materiaal voor een minder lange 
behandelduur. Tijdens het gebruik van het verband 
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