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Einleitung 
Die zunehmende bakterielle Resistenzentwicklung stellt große Her-
ausforderungen an alle medizinischen Behandlungsmethoden. Dies 
gilt auch für die Wundversorgung. Für Wirkstoffe zur lokalen anti-
mikrobiellen Wundbehandlung konnte aufgrund des unspezifischen 
Wirkmechanismus bisher keine klinisch relevante Resistenzentwick-
lung nachgewiesen werden. Obgleich bekannt ist, dass der Kontakt 
mit ionischem (Ag +) oder nanopartikulärem Silber (Ag-NP) zu einer 
Stressreaktion und Genexpression führt, ist der Prozess nicht ab-
schließend verstanden und bedarf einer weitergehenden Abklärung. 

Methode 
Das Scientific Committee on Emerging and Newly Identified Health 
Risks (SCENIHR) hat unter anderem Literatur zur Frage der bakte-
riellen Resistenz gegenüber ionischem Silber (Ag +) und Silber-Nano-
partikeln (Ag-NP) aktualisiert zusammengestellt [1]. Diese Literatur 
wurde auf Vollständigkeit überprüft, ergänzt und neu bewertet.
  
Ergebnis 1  
Klinische Bakterienisolate können bereits durch geringe Ag+-Kon-
zentrationen sicher abgetötet werden [2,3]. Das Risiko einer bak-
teriellen Resistenzentwicklung bei Ag+-Ionen ist aufgrund des 
mehrfachen Wirkortes deutlich reduziert [4,5]. Tritt das Risiko einer 
Resistenzentwicklung dennoch auf, so wird dies als „selten und 
sporadisch“ eingestuft [2,5,6]. In Laborversuchen kann eine 
Resistenz durch stufenweise erhöhte Dosierung („Training“) arti-
fiziell erzeugt werden [14].
 
Ergebnis 2 
Die genetischen Grundlagen sind belegt [7]. Die Hauptmechanis-
men einer Resistenz werden insbesondere als Reduzierung der 
Membran-Penetration von Ag+ mittels unspezifischer Transport-
Systeme [15] sowie als eine Verminderung der intrazellulären Akku-
mulation aufgrund intensivierter Aktivierung von Effluxsystemen 
[7, 16] beschrieben. Die Resistenz ist plasmidcodiert [8] mit Efflux-
systemen (z.B. silP und silE [7]). Diese plasmidcodierte Resistenz 
wird allerdings selten beobachtet [8]. Es wird kein Wirksamkeits-
verlust von Ag+-haltigen Wundauflagen gegenüber Bakterien mit 
Resistenzgenen gefunden [9,10,11]. Diese resistenten Bakterien 
wurden innerhalb von 24 – 48 Stunden sicher abgetötet [9,10,11]. 
Für die Kreuzresistenz von Ag+-Ionen und Antibiotika gibt es keine 
hinreichende Evidenz [12], eine bakterielle Resistenz gegenüber 
Ag-Sulfadiazin ist hauptsächlich auf den Antibiotika-Anteil zurück-
zuführen [13]. Die aus einer Exposition über Jahrmillionen resul-
tierende natürliche Resistenz ist bis heute gering. 

Schlussfolgerung  
Silberionen (Ag+) stellen ein sicheres antimikrobielles Wirkprinzip 
dar. Wie die aktuelle Studienlage belegt, sind Silberionen in äußerst  
geringen Konzentrationen wirksam ohne klinische Relevanz einer  
Resistenz. Der Einsatz von Silberwundauflagen stellt somit eine  
wirksame Therapieoption kritisch kolonisierter, lokal infizierter oder  
infektionsgefährdeter Wunden dar. Die praktische Anwendung  
sollte gemäß Gebrauchsinformation nach strenger Indikations- 
stellung zeitlich befristet erfolgen und der Behandlungserfolg sollte  
regelmäßig überprüft werden.  


