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Das Ulcus cruris bzw. pedis stellt eine klinische Herausforderung fiir viele medizi-
nische Fachdisziplinen dar. Da sich hinter diesem Begriff ein Symptom und keine
Diagnose versteckt, ist die Klirung der Atiopathogenese ein entscheidender
Schritt auf dem Weg zu einer erfolgreichen Therapie. Ziel des Artikels ist es, eine
Ubersicht (iber verschiedene Differenzialdiagnosen zu geben, um diagnostische
und therapeutische Entscheidungen zu erleichtern.

Einleitung

Schatzungsweise 2-3 Millionen Menschen leiden in
Deutschland an chronischen Wunden. Etwa die Halfte
dieser Wunden manifestiert sich als Ulcus cruris. Bisher
gibt es keine einheitliche Definition fiir chronische
Wunden. Beim Ulcus cruris geht man jedoch von einem
am Unterschenkel lokalisierten Gewebedefekt aus. Als
chronisch gilt es, sofern nach 3 Monaten keine Wund-
heilungstendenz zu sehen ist oder die Wunde (iber 12
Monate persistiert [1].

DEFINITION

Der Fachbegriff ,Ulcus cruris“ beschreibt einen
Gewebedefekt, der am Unterschenkel lokalisiert
ist.

Die Haufigkeit der Erstmanifestation eines Ulcus cruris
steigt mit zunehmendem Alter. Dies bestdtigt auch die
Studie von Korber u. Mitarb. [2], die im Schnitt ein Erst-
auftreten bei Frauen von 64 Jahren, bei Mdnnern von 59

ABKURZUNGEN

ABI Ankle-Brachial-Index

ACE Angiotensin converting Enzyme

ANCA antineutrophiler zytoplasmatischer Antikorper

CEAP  Klassifikationskriterien ,Clinical Condition®, ,Etio-
logy“, ,,Anatomic Location“ und ,Pathophysiology*

CTA computertomografische Angiografie

GBM  Glomerular Basement Membrane (glomerulare
Basalmembran)

HIV humanes Immunschwdchevirus

Ig Immunglobulin

MRA  Magnetresonanzangiografie

PAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit

Jahren festgestellt hat. GemaR den aktuellen Préva-
lenzzahlen der Studie treten 60% der Ulcera crurum
bei Patienten jenseits des 60. Lebensjahrs auf. Von der
richtigen Diagnostik bis hin zur Therapie und Abhei-
lung der Wunden ist es oft ein langer Weg. Dieser ist
verbunden mit einer deutlich verminderten Lebens-
qualitat, teils stationdren Aufenthalten sowie hohen
Kosten fiir das Gesundheitssystem [2, 3].

Um den genannten Folgen entgegenzuwirken und
mogliche Komplikationen zu verhindern, ist es essen-
ziell, friihzeitig die Ursache fiir das Krankheitsbild aus-
findig zu machen, um eine kausal orientierte Therapie
einleiten zu konnen. Obwohl ein GefidRleiden die hdu-
figste Ursache fiir ein Ulcus cruris darstellt, miissen an-
dere Entitaten wie beispielsweise Autoimmunprozesse,
Infektionen, metabolische oder neoplastische Ursa-
chen differenzialdiagnostisch in Betracht gezogen wer-
den (»Tab.1). Im Folgenden werden die wichtigsten
Differenzialdiagnosen vorgestellt und in vaskulare, in-
fektiose, autoimmunologische, exogene und metaboli-
sche Ursachen kategorisiert.

Vaskular bedingtes Ulcus cruris

s Merke
Je nach Studie sind 70-90% der Ulcera crurum durch
ein vaskuldres Leiden bedingt.

Dazu zédhlen die vendsen Ulzera mit 50-70%, die ge-
mischten Ulzera mit ca. 10% und die arteriellen Ulzera
mit 3,7-10,0% Der Rest der vaskuldr bedingten Ulcera
crurum wird durch Vaskulitiden bzw. Vaskulopathien
verursacht [2,4].

Ulcus cruris venosum

Die chronisch-vendése Insuffizienz ist die haufigste Ur-
sache fir die Entstehung eines Ulcus cruris (> Abb. 1).
Sie manifestiert sich im Rahmen einer klassischen Vari-
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» Tab.1 Ubersicht iiber die Differenzialdiagnosen eines
Ulcus cruris.

Ursachenkategorien Ursachen
vaskuldr bedingt = venos
= arteriell

= arteriell und venos
= Vaskulitiden
= Vaskulopathien

infektios bedingt = Bakterien
= Mykosen
= virale Infektionen
= Protozoonosen

autoimmun bedingt = Pyoderma gangraenosum
= Antiphospholipidsyndrom
= Graft-versus-Host-Disease
= Necrobiosis lipoidica

exogen bedingt = Medikamente
= Kontaktallergie
= physikalische Reize
= chemische Reize
= Malignome
= Traumata
= Artefakte

metabolisch bedingt = Hyperurikdmie
= Diabetes mellitus
= Amyloidose
= Kalziphylaxie

kose (Reflux oberflachlicher Venen), eines postthrom-
botischen Syndroms (Reflux oder Obstruktion tiefer
Leitvenen) oder bei vendsen Malformationen. Auftre-
ten kann das Ulcus cruris venosum aulBerdem bei einer
funktionellen chronisch-venésen Insuffizienz im Rah-
men eines arthrogenen Stauungssyndroms (> Abb. 2 a)
oder einer adipositasassoziierten funktionellen chro-
nisch-vendsen Insuffizienz (» Abb.2b) [5].

Gemeinsame Endstrecke der genannten Erkrankungen
ist die venose Hypertonie. Abhdngig von der Dauer des
Bestehens und vom transmuralen Druck kommt es zur
Schadigung von Hautkapillaren sowie umgebendem
Binde-, Fett- und Muskelgewebe. Klinisch kann die Aus-
pragung der Ulzera deutlich variieren: Sie reicht von
kleinen Defekten bis hin zu Gamaschenulzera, die den
ganzen Unterschenkel umgeben. Die Corona phle-
bectatica ist meist das erste Hautzeichen und &uBert
sich in Form eines retikuldren Netzes im Kndchelbe-
reich. Die Purpura jaune d’ocre resultiert aus Hamosi-
derinablagerungen, die im Rahmen der vendsen Stase
entstehen. Des Weiteren kommt es zur Atrophie
blanche, auch ,Capillaritis alba“ genannt, zu einer Der-
matoliposklerose sowie nicht selten zu Stauungsder-
matitiden. Die Maximalvariante der trophischen Sto-
rung bildet das Ulcus cruris. Seine Lokalisation ist oft
abhangig von der fiihrenden insuffizienten Vene: Ist
die V. saphena magna betroffen, erwartet man das Ul-

» Abb. 1 Ulcus cruris venosum in typischer Lokalisation.
In der Umgebung finden sich weitere Hautzeichen der
chronisch-vendsen Insuffizienz wie Hyperpigmentierun-
gen, Atrophie blanche, Purpura jaune d’ocre und Corona
phlebectatica.

kus meist am medialen Unterschenkel. Bei einer Insuf-
fizienz der V. saphena parva ist das Ulkus oft tiber der
Wade oder Lateralseite lokalisiert. Mitunter kommt es
aufgrund stark refluxfiihrender Seitenastvarizen je-
doch auch zu Kreuzungsphdanomenen. Von einem sog.
»Blowout-Ulkus*“ spricht man bei Vorliegen einer insuf-
fizienten Perforansvene. Angesichts dieser Varianz ist
eine sorgféltige duplexsonografische Diagnostik zum
Auffinden der Refluxquelle essenziell [4,6]. Die klini-
sche Einteilung der chronisch-venésen Insuffizienz
richtet sich nach der Stadieneinteilung von Widmer u.
Mitarb. (» Tab.2) [7] sowie nach der CEAP-Klassifika-
tion (Klassifikation anhand der Kriterien ,Clinical Con-
dition“, ,Etiology*“, ,Anatomic Location“ und ,Patho-
physiology*“; » Tab.3) [8].

Zum Screening wird die vendse Wiederauffiillungszeit
mithilfe einer digitalen Fotoplethysmografie (friiher:
Lichtreflexrheografie) bestimmt. Bei pathologischen
Werten (weniger als 255) sollte zusdtzlich ein Tourni-
quet angelegt werden, um zwischen einer besserbaren
und einer nicht besserbaren Venenerkrankung zu un-
terscheiden:
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» Abb.2 Sonderformen des Ulcus cruris venosum. a Ulcus cruris bei ar-
throgenem Stauungssyndrom. b Ulcus cruris bei funktioneller chronisch-
venoser Insuffizienz im Rahmen einer Adipositas.

» Tab.2 Stadieneinteilung der chronisch-vendsen Insuffizienz nach Widmer
u. Mitarb. [7]. Die Einteilung bezieht sich ausschlieBlich auf die klinischen
Hautverdnderungen der chronisch-venésen Insuffizienz (sicht- und/oder
tastbar).

Grade Hautverdnderungen

| = Corona phlebectatica mit Odem
= |okale GefdRBerweiterungen (Besenreiser)
in der Knochelregion und oberhalb des FuBgewdlbes
= Kndchelodeme

Il = Unterschenkel6dem
= Hyperpigmentierung der Haut
= Dermatoliposklerose
= Atrophie blanche
= Purpurajaune d’ocre

1 = abgeheiltes Ulkus
= florides Ulkus

» Tab.3 Clinical Signs nach der CEAP-Klassifikation [8].
Clinical Signs Hautverdanderungen

co normale Haut

Cc1 = Besenreiser
= retikuldre Varizen

2 Varizen
a Odem
c4 = Dermatoliposklerose

= Atrophie blanche
= Hyperpigmentierung
= Stauungsekzem

= C4a Varikose mit Hyperpigmentierung oder Stauungsekzem
= C4b Varikose mit Dermatoliposklerose bzw. Atrophie blanche
c5 abgeheiltes Ulkus

C6 florides Ulkus

& Thieme

= besserbare Venenerkrankung: Wert unter Tourni-
quet hoher als ohne, Ursache vermutlich im ober-
flachlichen Venensystem

= nicht besserbare Venenerkrankung: Wert unter
Tourniquet unverdndert, Ursache vermutlich im tie-
fen Venensystem

Als Goldstandard fiir die Diagnostik gilt die farbkodier-
te Duplexsonografie. Sie ist im Gegensatz zur Doppler-
Sonografie in der Lage, nicht nur einen Reflux zu detek-
tieren, sondern auch morphologische Verdnderungen
der Venenwand und der Venenklappen sowie Okklusio-
nen und Obstruktionen zu lokalisieren. Heute nur noch
selten und bei speziellen Fragestellungen angewendete
Diagnostikmethoden sind die Phlebodynamometrie,
die Phlebografie, ggf. in Kombination mit der Phlebo-
dynamometrie, sowie die Varikografie [9]. Die Venen-
verschlussplethysmografie mit Bestimmung der veno-
sen Kapazitat (normal: 2,5-5,0ml pro 100 ml Gewebe)
und des vendsen Ausstroms (normal: 35-100ml pro
100 ml Gewebe) eignen sich zur quantitativen Beurtei-
lung einer subfaszialen vendsen Abflussstérung proxi-
mal der Unterschenkelvenen. Sie ist damit vor allem
zur Verlaufsbeobachtung vor bzw. nach Therapie oder
bei postthrombotischem Syndrom geeignet.

Die Therapie bei chronisch-vendser Insuffizienz basiert
auf mehreren Sdulen: Zundchst ist es wichtig, die Ursa-
che zu beheben und die vendse Insuffizienz auszuschal-
ten. Dazu gibt es verschiedene Methoden: das sog. Ve-
nen-Stripping (chirurgisches Vorgehen), endoluminale
Verfahren wie Radiowellen- oder Laserablation, endo-
luminale Applikation von Venenkleber oder eine Skle-
rosierungstherapie.

PRAXISTIPP

Die Sklerosierung von periulzerdsen Varizen stellt
insbesondere fiir Patienten, die keinem chirurgi-
schen Verfahren zugefiihrt werden konnen (alte-
re, nicht operationsfdhige Patienten), eine gute
und sichere Alternative dar [10].

Basis der Therapie sind immer die Kompressionsthera-
pie sowie eine symptomatische, aber adaquat ausge-
wahlte Wundversorgung.

Ulcus cruris arteriosum

Die Ursache des Ulcus cruris arteriosum ist eine pAVK
(periphere arterielle Verschlusskrankheit). Die andau-
ernde Minderperfusion im Bein fiihrt zu einer Ischamie,
die mit Nekrosen einhergehen kann (» Abb. 3). Diese
konnen innerhalb kiirzester Zeit ulzerieren. Nicht sel-
ten entwickelt sich eine Gangrdn, die eine Amputation
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erforderlich macht. Atiopathologisch liegt am haufigs-
ten eine Arteriosklerose zugrunde. Moglicherweise ist
auch ein aktueller Arterienverschluss, eine Embolie
oder eine diabetische Makroangiopathie (entspre-
chend einer pAVK beim Diabetiker mit bevorzugtem
Einbezug der kruropedalen Arterien) ursachlich. Risiko-
faktoren der Arteriosklerose sind das Rauchen, ein Dia-
betes mellitus, eine Lipidstoffwechselstorung und die
arterielle Hypertonie.

Typische Lokalisationen fiir das Ulcus cruris arteriosum
sind die Akren, der FuBbereich sowie der mediale oder
pratibiale Unterschenkel. Beim liegenden Patienten
treten arteriell bedingte Ulzerationen auch an druckbe-
lasteten Stellen auf, z.B. an der Ferse oder Wade. Nicht
jede Ulzeration bei bestehender pAVK entspricht je-
doch automatisch einer pAVK im Stadium IV (» Tab.4)
[11]. Nur die in der Regel distal und an Druckstellen lo-
kalisierten Ulzerationen bei gleichzeitig bestehender
kritischer Ischdmie (absoluter Knoéchelarteriendruck:
unter 50mmHg, GroRzehendruck: unter 30 mmHg)
sind tatsdchlich als pAVK im Stadium IV zu werten. Ul-
zerationen ohne kritische Ischdamie sind als komplizier-
tes Stadium einer pAVK z. B. in Stadium Il (mit Claudica-
tio intermittens) zu sehen. Diese Unterscheidung ist
angesichts des erheblichen Risikos einer Amputation
und der absoluten Notwendigkeit zur Revaskularisation
im Stadium IV wichtig.

Stadienabhdngig berichten die Patienten tiber Schmer-
zen unter Belastung, vor allem beim Treppensteigen
oder bergauf, oder (iber Ruheschmerzen vor allem
nachts und bei Hochlagerung. Sobald sie stehen blei-
ben oder das Bein herabhdngen lassen, verbessert sich
die Symptomatik. Die Pulse sind oft nicht oder nur
schwach palpabel, die Extremitdt im Vergleich zur Ge-
genseite blass und kihl. Oftmals gehen die Hautan-
hangsgebilde verloren oder sind dystroph.

Als Screening-Instrumente haben sich die Messung der
Knochelarteriendriicke sowie die Bestimmung des ABI
(des Ankle-Brachial-Index) etabliert. Letzterer wird
mithilfe einer Blutdruckmanschette sowie eines Dopp-
ler-Gerdts bestimmt. Der ABI wird tiblicherweise fiir je-
des Bein berechnet, und zwar als niedrigster Knéchel-
arteriendruck geteilt durch den mittleren Armarterien-
druck. Da es sich um einen Quotienten handelt, hat der
Wert keine Dimension bzw. MaReinheit. Wéahrend in
friiheren Studien der hdchste gemessene Kndchel-
druck Verwendung fand, ist inzwischen die Verwen-
dung des niedrigsten FuBarteriendruckwerts allgemein
fir den Ausschluss bzw. Nachweis einer pAVK akzep-
tierter Standard [12]. Werte unter 0,9 gelten als patho-
logisch. Eine kritische Extremitdtenischdmie liegt dann
vor, wenn der ABI kleiner als 0,5 ist bzw. die absoluten
Verschlussdriicke unter 50mmHg liegen. Bei Werten
tiber 1,3 handelt es sich haufig um falsch-hohe Werte

» Abb.3 Ulcus cruris arteriosum. a Arterielle Ulzerationen sind typi-

scherweise akral lokalisiert oder im Bereich von Druckauflagepunkten.
b Bei demselben Patienten findet man auBerdem ein Ulcus cruris mix-
tum am medialen Unterschenkel.

» Tab.4 Klinische Stadieneinteilung der pAVK nach Fontaine [11].

Stadien Klinisches Bild

| asymptomatisch

lla Claudicatio intermittens bei Gehstrecke iber 200 m

115 Claudicatio intermittens bei Gehstrecke unter 200 m

1} ischamischer Ruheschmerz

IV Ulkus, Gangran

im Rahmen einer Mediasklerose. In diesem Fall kann
die Messung der Zehenarteriendriicke weiterhelfen.
Da die Mediasklerose die Digitalarterien weniger be-
trifft als die Unterschenkelarterien, gibt die Erfassung
des GroRzehendrucks bei Werten von 30mmHg und
weniger einen zusatzlichen Hinweis auf das Vorliegen
einer kritischen Ischamie. Der Zehendruck liegt etwa
30mmHg unter dem systolischen Knocheldruck und
der pathologische Zehen-Arm-Index betrdgt 0,7 oder
weniger [12]. Bei pathologischem ABI sollte eine farb-
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kodierte Duplexsonografie fiir die exakte Bestimmung
der Stenose sowie die hdmodynamische Charakterisie-
rung vorgenommen werden. Bei fortgeschrittenen Sta-
dien der pAVK bzw. vor geplanter operativer Interventi-
on sollte eine MRA (Magnetresonanzangiografie) oder
CTA (computertomografische Angiografie) erfolgen.
Alternativ kann eine digitale Subtraktionsangiografie
in Interventionsbereitschaft durchgefiihrt werden.
Vorteil ist dabei die Kombination aus Diagnostik und
Therapie in Form einer Ballonangioplastie oder Stent-
Implantation.

Die Therapie der pAVK erfolgt stadiengerecht und um-
fasst BasismaBnahmen zum Management der Risiko-
faktoren, strukturiertes Gehtraining, den Einsatz der
intermittierenden pneumatischen Kompressionsthera-
pie sowie rheologische medikamentdse MaRBnahmen
[12]. Eine katheterinterventionelle oder chirurgische
Revaskularisation ist die wichtigste BehandlungsmaR-
nahme zum Extremitdtenerhalt und Voraussetzung fiir
eine erfolgreiche Wundbehandlung bei der pAVK im
Stadium V. Sie muss hdufig mit Minoramputationen
kombiniert werden [4, 13].

Ulcus cruris mixtum

Der Begriff ,,Ulcus cruris mixtum*“ schlieBt das Vorlie-
gen einer arteriellen und vendsen Genese der Ulzera-
tion ein. Oft liegen noch weitere komplizierende Fakto-
ren wie ein Diabetes mellitus, eine rheumatoide Arthri-
tis oder ein Lymphddem vor.

Klinisch zeigt sich ein gemischtes Bild, oft mit mehre-
ren teils vendsen, unscharf begrenzten und teils arte-
riell scharf begrenzten Ulzerationen. Die Pravalenz des
Ulcus cruris mixtum liegt je nach Studie zwischen 11
und 14% bei Patienten mit Ulzera am Unterschenkel.
Die Prognose dieser Ulzera ist abhdngig von der Ver-
besserungsmaoglichkeit des arteriellen Durchflusses.
Die arterielle Versorgung ist unabdingbar fiir die
Wundheilung. Sofern sie nicht gewahrleistet werden
kann, kann die fiir die vendse Insuffizienz erforderliche
Kompressionstherapie nur eingeschrankt durchge-
fihrt werden. Der periphere arterielle Druck sollte
Gber 60 mmHg bzw. der ABI iiber 0,5 liegen. Bei darun-
ter liegenden Werten ist eine Kompressionstherapie
kontraindiziert [14].

s Cave
keine Kompressionstherapie bei einem Knochelarte-
riendruck unter 60 mmHg!

Diabetisches FuBsyndrom

Bedeutendste Konsequenzen diabetischer FuRproble-
me sind Ulzerationen und Amputationen. Zwischen
0,8 und 10,0% aller Menschen mit Diabetes mellitus
leiden an einem FuBulkus. Etwa 70% aller Amputatio-

& Thieme

nen werden bei Patienten mit Diabetes mellitus durch-

gefiihrt. FuRldsionen bei Diabetikern sind das Ergebnis

eines multifaktoriellen Geschehens, begiinstigt durch

folgende Faktoren:

= ungeeignetes Schuhwerk (Druckstellen)

= Neuropathie (sensorisch, motorisch oder autonom)

= pAVK

= eingeschrankte Gelenkmobilitdt (Limited Joint
Mobility)

= FuBdeformitdten

= Hornhautschwielen

= psychosoziale Konstellation

Entsprechend schlieRt die Diagnostik neben Anamnese
und Klinik auch neurologische Untersuchungen und die
Diagnostik der pAVK (s.0.) ein. Wird bei einem Patien-
ten eine Lasion im Sinne eines diabetischen FuRsyn-
droms diagnostiziert, sollte sie nach dem AusmaR der
Gewebezerstérung und dem Vorliegen einer Infektion
und/oder Ischdmie klassifiziert werden (Klassifikation
nach Wagner, kombinierte Wagner-Armstrong-Klassifi-
kation).

Die Therapie erfordert in der Regel ein multidisziplina-
res, multifaktorielles Vorgehen zur Optimierung der
Stoffwechselsituation und begleitender internistischer
Grunderkrankungen. Zudem sind die Infektionskon-
trolle, die Therapie von GefdRerkrankungen, eine effek-
tive Druckentlastung sowie eine symptomatisch orien-
tierte Wundbehandlung und die Patientenedukation
wichtig.

Ulcus cruris bei Vaskulitiden

Unter dem Begriff ,Vaskulitiden“ werden Erkrankungen
zusammengefasst, die sich durch eine Entziindung von
GefdRen auszeichnen. Dabei kénnen Venen, Kapillaren
und Arterien unterschiedlichen Kalibers isoliert oder
kombiniert betroffen sein. Eine Einteilung erfolgte im
Rahmen der Chapel Hill Consensus Conference im Jahr
2012 (» Tab.5). Darin wird zwischen GroR-, Mittel- und
KleingefdBvaskulitiden unterschieden. Zu Letzteren
gehoren die mit ANCA (antineutrophilen zytoplasmati-
schen Antikérpern) assoziierten sowie immunkomplex-
vermittelte Vaskulitiden. Des Weiteren erfolgt eine Ein-
teilung in organspezifische Vaskulitiden, Vaskulitiden
im Rahmen von Systemerkrankungen oder wahrschein-
licher Atiologie sowie Vaskulitiden variabler GefiR-
groBe [15].

Kommt es im Rahmen von Vaskulitiden zu einer entziin-
dungsbedingten GefdRokklusion, die zu einer Minder-
durchblutung und infolgedessen zu einem Gewebeun-
tergang fiihrt, kann daraus eine Ulzeration entstehen
(» Abb. 4). Beinulzera sind nicht typisch fiir alle Vasku-
litiden, konnen aber sekundar dadurch bedingt sein. Bei
ca. 10% der Ulzera ist eine Vaskulitis ursdchlich:
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> Tab.5 Einteilung der Vaskulitiden nach der Chapel Hill Consensus Conference 2012 [15].

Kategorien

GroRgefaRvaskulitiden (Large Vessel Vasculitis)
Vaskulitiden mittelgroRer GefdRe (Middle Vessel Vasculitis)

KleingefdRvaskulitiden
(Small Vessel Vasculitis)

Immunkomplexvaskulitiden

Vaskulitiden variabler GefdBgroRe (Variable Vessel Vasculitis)

Einzelorganvaskulitiden (Single Organ Vasculitis)

Vaskulitiden bei Systemerkrankungen

Vaskulitis mit wahrscheinlicher Atiologie

ANCA =antineutrophile zytoplasmatische Antikorper
cANCA=zytoplasmatische antineutrophile zytoplasmatische Antikdrper
GBM =glomeruldre Basalmembran

Ig=Immunglobulin

MPO-ANCA =ANCA vorrangig gegen Myeloperoxidase

PANCA = perinukledre antineutrophile zytoplasmatische Antikérper
PR3-ANCA =Proteinase-3-antineutrophile zytoplasmatische Antikorper
ZNS=Zentralnervensystem

= Vaskulitiden der groBen GefaRBe: Dazu gehoren die

Riesenzellarteriitis und die Takayasu-Arteriitis. Sie

spielen als Differenzialdiagnose eines Ulcus cruris

eine eher untergeordnete Rolle.
= Vaskulitiden der mittelgroBen GefdRe: Diesen
gehoren die Polyarteriitis nodosa und das Kawasaki-

Syndrom an:

- Kutane Polyarteriitis nodosa: Unter den Vaskuliti-
den der mittelgroRBen GefdRe ist vorrangig die
kutane Polyarteriitis nodosa bei der Entstehung
von Ulzerationen von Bedeutung. Klinisch cha-
rakteristisch sind perlschnurartige entziindliche
und schmerzhafte subkutane Knoten, aus denen
sich hdmorrhagische Blasen oder Ulzerationen
entwickeln konnen. Umgeben werden die Lasio-
nen oftmals von einer Livedo racemosa. Die
Wundrander sind scharf abgegrenzt und weisen
eine bizarre Konfiguration auf. Atiopathogene-
tisch werden chronische Infektionserkrankungen
wie Hepatitis B und C sowie durch HIV (humanes
Immunschwdchevirus) diskutiert. Die Patienten
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ANCA-assoziierte Vaskulitiden

Vaskulitisformen

Takayasu-Arteriitis
Riesenzellarteriitis

Polyarteriitis nodosa
Kawasaki-Syndrom

nekrotisierend mit wenigen Immunkomplexen (pauci-immun)
ANCA (PR-3-ANCA [cANCA], MPO-ANCA [pANCA], ANCA-negativ)
mikroskopische Polyangiitis

Granulomatose mit Polyangiitis (Wegener)

eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis (Churg-Strauss)

Anti-GBM-Erkrankung

kryoglobulindmische Vaskulitis

IgA-Vaskulitis

hypokomplementdmische urtikarielle Vaskulitis

Behcet-Erkrankung
Cogan-Syndrom

kutane leukozytoklastische Vaskulitis
primare ZNS-Vaskulitis

isolierte Aortitis

andere Einzelorganvaskulitiden

bei systemischem Lupus erythematodes, Rheuma, Sarkoidose o. a.

Hepatitis-C/B-Virus-assoziiert
syphilisassoziierte Aortitis
medikamentenassoziierte ANCA-Vaskulitis
tumorassoziierte Vaskulitis

> Abb.4 Ulzerationen im Rahmen einer generalisierten Vaskulitis. Multi-
ple, symmetrisch verteilte, fulminant aufschieRende und hoch schmerz-
hafte Lasionen.
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leiden haufig parallel an systemischen Sympto-
men wie Fieber, Arthralgien, Myalgien und mit-
unter Neuropathien. Die Therapie erfolgt abhén-
gig vom Schweregrad der Erkrankung mit Colchi-
cin, Dapson oder Immunsuppressiva.

- Systemische Polyarteriitis nodosa: Bei dieser finden
sich eine schwere Stérung des Allgemeinzustands
mit Gewichtsabnahme, Fieber und NachtschweiR
sowie eine Nierenbeteiligung, Myalgien, Arthral-
gien, gastrointestinale, neurologische und kar-
diale Symptome, bei Mdnnern oft Hodenschmer-
zen. An der Haut zeigen sich Purpura, ischdmi-
sche Fingerkuppennekrosen, begleitet von einem
Raynaud-Phanomen, und therapieresistente
Ulzera.

= Vaskulitiden der kleinen GefdaRe: Diese werden

unterteilt in ANCA-assoziierte Vaskulitiden sowie in

Immunkomplexvaskulitiden:

- ANCA-assoziierte Vaskulitiden: Dazu zahlen die mi-
kroskopische Polyangiitis, die Granulomatose mit
Polyangiitis und die eosinophile Granulomatose.
Sie gehen typischerweise mit systemischen
Symptomen und Ulzerationen im Hals-Nasen-
Ohren-Bereich einher und fiihren zu Pyoderma-
gangraenosum-dhnlichen Ulzerationen an den
Beinen. An den oberen Extremitdten finden sich
ein Raynaud-Phdnomen und Fingernekrosen. Sel-
ten ist auch ein Pathergiephdnomen zu beobach-
ten.

- Immunkomplexvaskulitiden: Zu diesen gehoren die
Anti-GBM-Erkrankung (Anti-Glomerular-Base-
ment-Membrane-Erkrankung), die kryoglobuli-
namische Vaskulitis, die IgA-Vaskulitis (Immun-
globulin-A-Vaskulitis) und die hypokomplemen-
tamische urtikarielle Vaskulitis. Diese Vaskuliti-
den sind von groRerer Bedeutung bei der Entste-
hung eines Ulcus cruris. Die Entziindung der Ge-
faBwdnde entsteht dabei durch die Ablagerung
von zirkulierenden Immunkomplexen oder ge-
bundenem Immunglobulin (IgA, IgM, selten IgG).
Zudem kommt es sekundar zur Aktivierung des
Komplementsystems und zur Ablagerung von C3.
Eine palpable Purpura, die vorrangig an den
Unterschenkeln und im Kndchelbereich auftritt,
stellt das typische Kardinalsymptom dar. Dies
sind hdufig noch unscheinbare Hautverdnderun-
gen, denen schnell Nekrosen und Ulzerationen
folgen kénnen. Typisch ist ein schmerzhafter und
entziindlicher Randsaum. Um eine aussagekréf-
tige Histologie zu erhalten, sollte eine tiefe Spin-
delbiopsie durchgefiihrt werden.

= Vaskulitiden mit variabler GefdBgroRe: Zu diesen

zdhlen der Morbus Behcet, der sich durch Schleim-

hautulzerationen auszeichnet, sowie das Cogan-

Syndrom mit Symptomen der Augen, der Ohren und

des Vestibularapparats. Unterschenkelulzera sind

fuir diese Vaskulitiden nicht typisch.

Knupfer] et al
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= Organspezifische Vaskulitiden: Dazu gehoren die

kutane Arteriitis, die primare Vaskulitis des Zentral-
nervensystems, die isolierte Aortitis sowie die kuta-
ne leukozytoklastische Vaskulitis. Letztere stellt den
wohl bedeutsamsten Vertreter der Gruppe dar und
zeichnet sich durch eine vielseitige Genese aus. Un-
ter anderem werden Infektionen, Medikamente und
Neoplasien als Ausloser diskutiert. Das Krankheits-
bild verlduft akut. Charakteristisch sind petechiale
Makulae, die sich zu palpablen Purpura mit Himor-
rhagien und Ulzerationen entwickeln konnen. Das
histologische Bild der Leukozytoklasie kann auch im
Rahmen anderer Vaskulitiden auftreten. Kommt es
zusdtzlich zu einer Systembeteiligung, kann die leu-
kozytoklastische Vaskulitis Teil einer Immunkom-
plexvaskulitis oder ANCA-assoziierten Vaskulitis
sein.

Vaskulitiden bei Systemerkrankungen: Vaskuliti-
den konnen auch sekundar im Rahmen von System-
erkrankungen wie Kollagenosen oder rheumatoiden
Arthritiden auftreten. Klassisch fiir die systemische
Sklerodermie sind Ulzera an den Akren. Beim syste-
mischen Lupus (s.u.: Sneddon-Syndrom) kann es
akut zu Ulzerationen am Unterschenkel kommen,
die histologisch eine Leukozytoklasie aufweisen.
Vaskulitische Ulzera im Rahmen einer Rheumato-
idarthritis zeigen oft lange und therapieresistente
Verldufe, die durch Medikamente, chronische Ent-
ziindungen, FuRfehlstellungen und Superinfektio-
nen aggraviert werden.

Vaskulitiden mit wahrscheinlicher Atiologie: Zu
dieser Gruppe gehoren GefdRBentziindungen bei
Vorliegen einer Hepatitis C (hdufig kryoglobulina-
mische Vaskulitis) und Hepatitis B, eine Aortitis bei
Syphilis (s. infektios bedingtes Ulcus cruris) sowie
medikamentenassoziierte Immunkomplex- oder
ANCA-assoziierte Vaskulitiden. Auch paraneoplasti-
sche Ulzera werden dieser Gruppe von Vaskulitiden
zugeordnet. Sie verlaufen oft schwer und zeigen
eine Therapieresistenz [4,16].

PRAXISTIPP

Die kutane leukozytoklastische Vaskulitis ist eine
der haufigsten mit einem Ulcus cruris assoziier-
ten Vaskulitiden. Da die Leukozytoklasie histolo-
gisch auch bei systemischen Vaskulitiden auf-
tritt, sollte dementsprechend eine weiterfiihren-
de Diagnostik zum Ausschluss einer Systembe-
teiligung erfolgen.
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Thrombangiitis (Endangiitis obliterans)

Die Endangiitis obliterans wird definiert als eine multi-
lokuldre, in der Intima beginnende, schubweise, ent-
ziindlich-obliterierende GefdBerkrankung (damit so-
wohl Vaskulitis als auch Vaskulopathie) mit segmenta-
lem Befall zuerst der kleineren und mittleren Arterien
und oberfldchlichen Venen, spéter auch der groRen
Arterien, im Sinne der Panangiitis. Die Atiologie der
Endangiitis obliterans ist bisher ungeklart. Dem Niko-
tinabusus scheint eine besondere Bedeutung zuzu-
kommen. Diskutiert werden fiir die Pathogenese so-
wohl eine unmittelbare GefaBwandschadigung durch
Carboxyhdmoglobin als auch eine Allergie auf Tabak-
rauchinhaltsstoffe. Es besteht hinsichtlich der Inzidenz
ein erhebliches Stid-Nord-Gefille. Bei der Erstmanifes-
tation sind die Patienten meist unter 40 Jahre alt. Be-
troffen sind vor allem Manner.

Die Krankheit verlduft chronisch, subakut, akut oder
fulminant. Charakteristischerweise klagen die Patien-
ten Uber Kaltegefiihl, Pardsthesien und Zyanose an
Handen und/oder FiiBen. Es treten distale Nekrosen
auf. Begleitend kann in etwa der Hélfte der Fille eine
Raynaud-Symptomatik beobachtet werden. Sehr selten
sind Beteiligungen anderer GefdRregionen am Hals, am
Gastrointestinaltrakt oder im Sinne einer Multiorgan-
beteiligung beschrieben.

Ein spezifischer Labortest zur Diagnosesicherung der
Endangiitis obliterans ist nicht verfligbar. In Abgren-
zung zu anderen Vaskulitiden sind die Werte der Akut-
phasereaktionen sowie der Antikdrperdiagnostik un-
auffdllig. Letztlich kann die Diagnose der Endangiitis
obliterans oft nur histologisch gestellt werden. In der
digitalen Subtraktionsangiografie zeigen sich der dis-
kontinuierliche Charakter der Verdnderungen mit Do-
minanz des Befalls in den peripheren GefdRprovinzen
sowie die Ausbildung korkenzieherartiger Kollateralen.
Zentral bzw. intermedidr sieht man im Gegensatz zu
Manifestationen der Arteriosklerose ein voéllig normal
erscheinendes GefaRbild.

Die Therapie besteht aus einer strengen Nikotinkarenz
und Kalteschutz der Akren. Erganzend kdnnen Prosta-
glandine, Antikoagulanzien und Thrombozytenaggre-
gationshemmer angewandt werden. Interventionelle
Verfahren, systemische Fibrinolyse und die Katheter-
lyse kommen nicht infrage, da sie den entziindlichen
Prozess aggravieren wiirden. Bei den operativen MaR3-
nahmen stehen die thorakale und die lumbale Sympa-
thektomie im Vordergrund.

Vaskulopathien

Livedovaskulopathie

Vaskulopathien bezeichnen GefdRerkrankungen, die

primdr nicht entzindlich bedingt sind. Es kommt zu

einer Minderdurchblutung aufgrund einer prokoagula-

torischen Gerinnungsstérung, die mit schmerzhaften,

hdufig an den lateralen Malleoli lokalisierten Ulzera ein-

hergeht. Frauen sind insgesamt hdufiger betroffen

(Verhdltnis von Frauen zu Mannern: 3:1). Die Erkran-

kung lduft oft in 3 Phasen ab:

= Die Livedo racemosa ist das erste Zeichen aufgrund
einer verminderten Durchblutung der Haut. Diffe-
renzialdiagnostisch sollte dabei auch an eine Poly-
arteriitis nodosa gedacht werden.

= Danach folgt die akute Manifestation mit Ulzera.

= Die Abheilung verlduft in Form einer Atrophie
blanche mit porzellanartigem Aussehen der Haut
[17].

Ulcus Martorell

Martorell beschrieb bereits 1945 haufig doppelseitig
lokalisierte, sehr schmerzhafte und rasch progressive
Ulzera, die im Zusammenhang mit einer hypertensiven
Ischdmie auftraten. Patienten mit einer schlecht einge-
stellten arteriellen Hypertonie und Komorbiditaten wie
Diabetes mellitus, Hyperlipiddmie oder Nikotinabusus
entwickeln im Verlauf haufig eine kalzifizierende Arte-
riosklerose der kleinsten Hautkapillaren. Bluthoch-
druck bei gleichzeitig verminderten GefdBlumina und
fehlender Anpassungsfahigkeit der Kapillaren resultiert
in einem reduzierten Sauerstoffaustausch und der Bil-
dung von ischamischen Ulzera. Oft ist ein Alltagstrau-
ma ausreichend, um dieses sog. Infarktulkus auszulo-
sen.

Klinisch sind die Ulzera vorrangig scharf begrenzt und
weisen einen blaulividen Randsaum auf. Die Lokalisa-
tion ist meist an den distalen, laterodorsalen Unter-
schenkelpartien. Der ABI ist im Vergleich zur pAVK er-
hoht. Histologisch zeigt sich in den meisten Fallen eine
Kalzifizierung der Arteriolen.

Bei der Therapie ist die Behandlung der Hypertonie mit
Verzicht auf Betablocker essenziell, da eine Betablo-
ckertherapie mit einer Vasokonstriktion der Arteriolen
einhergehen kann. Alternativ sind Kalziumantagonis-
ten vom Nifedipintyp, ACE-Inhibitoren (Inhibitoren des
Angiotensin converting Enzyme) oder Angiotensin-1-
Antagonisten empfehlenswert.

o~ Merke

Trotz des seltenen Auftretens sollte das Ulcus Marto-
rell insbesondere bei stark schmerzhaften Ulzera als
Differenzialdiagnose in die Uberlegungen miteinbe-
zogen werden [4,12].
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> Abb.5 Infektios bedingte Ulzerationen. a Infektios bedingte Ulzera-
tionen finden sich in nahezu jeder Lokalisation. Die meist durch gram-
positive Erreger hervorgerufenen Ekthymata wirken wie ausgestanzt.

b Ein gramnegativer FuRinfekt manifestiert sich bevorzugt ausgehend
von den Zehenzwischenrdumen und ist stets mit einem erheblichen Fotor
verbunden.
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Sneddon-Syndrom

Bei diesem Syndrom handelt es sich um eine nicht in-
flammatorische, potenziell lebensbedrohliche, syste-
mische thrombotische Vaskulopathie. Sie ist durch die
Trias aus Livedo racemosa (ggf. mit Ulzerationen), zere-
brovaskuldren Insulten mit neuropsychiatrischen Auf-
falligkeiten und einer labilen arteriellen Hypertonie ge-
kennzeichnet. Pathophysiologisch handelt sich um eine
thrombotische Vaskulopathie kleiner bis mittlerer Ge-
fdBe an der Kutis-Subkutis-Grenze. Dadurch entsteht
ein gestorter Blutfluss mit als ,blitzfigurenartig“ be-
schriebenen Hautldsionen (Livedo racemosa) vor allem
an Rumpf und GesaR, kombiniert mit einer Raynaud-
Symptomatik und Akrozyanose. Selten sind zentrale
Nekrosen vorhanden. Als Zeichen der Systembeteili-
gung finden sich Schwindel, Hirnrindeninfarkte und
Epilepsie. Die Hautverdanderungen gehen den {brigen
Symptomen meist um Jahre voraus. Eine Sonderform
des Sneddon-Syndroms findet sich bei Patienten mit
nachweisbaren Phospholipidantikorpern. Bei ihnen ist
das Krankheitsbild als Variante des systemischen Lupus
erythematodes zu interpretieren, als sog. sekundares
Sneddon-Syndrom.

Eine kausale Therapie ist nicht bekannt und die symp-
tomatische Therapie ist unbefriedigend. Zur Anwen-
dung kommen Acetylsalicylsdure, Cumarinpraparate
und Immunsuppressiva (bei entsprechender Grunder-
krankung). Es sollte auf Nikotin und hormonelle Kon-
trazeption verzichtet werden.

# Thieme

Infektios bedingtes Ulcus cruris

Abgesehen davon, dass sich ein Ulcus cruris sekundér
superinfizieren kann, gibt es auch zahlreiche Infektio-
nen durch Bakterien, Pilze, Viren und Protozoen, die
primdr zur Entstehung eines Ulcus cruris fiihren kdn-
nen. Diese infektios bedingten Ulcera crurum machen
ca. 1-2% aller Unterschenkelulzera aus.

Bakterielle Infektionen

Zu den infolge bakterieller Infektion entstandenen Ul-
zera zdhlen solche bei Pyodermien, Ekthymata, Erysi-
pelen oder mykobakteriellen Infektionen wie z.B. das
Erythema induratum Bazin oder das Buruli-Ulkus.

H&ufig sind es Streptokokken oder Staphylokokken, die
als Ausloser gelten. Ekthymata zeigen sich gewdhnlich
bei Patienten in geschwachtem Allgemeinzustand (z.B.
bei Diabetes, HIV, Untererndhrung und Immunsup-
pression). Vorldufer sind oft banale Pusteln, die zentral
ulzerieren (» Abb.5a). Gramnegative FuRBinfekte, be-
vorzugt beginnend in den Zehenzwischenraumen, kén-
nen ebenfalls zu Ulzerationen fiihren (» Abb.5Db). Bei
Erysipelen gehen vorrangig bullése und hdamorrhagi-
sche Formen mit einem Ulcus cruris einher. Therapeu-
tisch sind eine topische antiseptische Therapie, silber-
haltige Wundauflagen und ggf. die Gabe von topischen
oder systemischen Antibiotika nach Antibiogramm
sinnvoll. Die Syphilis, deren Inzidenzzahlen seit kurzer
Zeit wieder deutlich ansteigen, ist als weiteres Beispiel
bakteriell induzierter Ulzera zu nennen.

Das Erythema induratum, das auch zu den noduldren
Vaskulitiden zahlt, entsteht indirekt durch Bakterien.
Man vermutet eine hypererge Reaktion auf Mycobac-
terium tuberculosum. Klinisch imponieren haufig
schmerzhafte Plaques oder Knoten an den dorsalen
Unterschenkeln mit starker Umgebungsrétung auf-
grund einer nekrotisierenden Entziindung kleiner Ge-
faRe bei lobuldrer Pannikulitis. Frauen mit einem Lip-
6dem sind dabei besonders gefdhrdet. Zudem besteht
eine Neigung zur Entwicklung einer Akrozyanose und
einer funktionellen Livedo reticularis [18]. Ebenfalls
durch Mykobakterien verursacht ist das Buruli-Ulkus,
das in tropischen Regionen verbreitet ist. Die Ubertra-
gung erfolgt Giber Insekten, die sich in Gewdssern und
Sumpfgebieten aufhalten. Klinisch ist ein tiefreichen-
des groRflachiges Ulkus typisch.

Mykosen, virale Infektionen und Infektionen
durch Protozoen

Pilz- und Virusinfektionen sind selten fiir das Ulcus cru-
ris verantwortlich. Sie kdnnen jedoch bei immunsup-
primierten Patienten (z.B. bei HIV) bedeutsam sein. In
diesem Zusammenhang sind Kryptokokken, Blastomy-
kosen, Histoplasmosen oder Sporotrichosen bei den
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Mykosen zu nennen sowie nekrotisierende Herpes-
infektionen als virale Ausloser.

Die Leishmaniose, die von Sandmiicken iibertragen
wird, ist die haufigste Protozoonose, die mit Hautulze-
rationen einhergeht. Primdrherd ist dabei eine jucken-
de Papel, die eine zentrale Nekrose bildet und dann
ulzerieren kann [6].

Autoimmun bedingtes Ulcus cruris

Bei autoimmun bedingten Ulzerationen geraten Klini-
ker hdufig in ein Dilemma, wenn es um die Therapie-
entscheidung geht. Immunsuppressiva sind oft Mittel
der Wahl bei Vorliegen einer Autoimmunerkrankung,
kénnen aber gleichzeitig die Wundheilung verschlech-
tern. Im Folgenden werden die bei der Ulkusgenese re-
levanten autoimmun vermittelten Krankheitsbilder
vorgestellt.

Pyoderma gangraenosum

Das Pyoderma gangraenosum gehort zu den neutro-
philen Dermatosen und duBert sich klinisch als chro-
nisch verlaufende Gangrén an unterschiedlicher Lokali-
sation (» Abb.6). Es ist hdufig mit internistischen Sys-
temerkrankungen wie beispielsweise chronisch-ent-
ziindlichen Darmerkrankungen oder hdmatologischen
Neoplasien assoziiert. Charakteristisch ist ein Ulkus
mit lividrotem Randsaum (s. » Abb.6), das sich aus
einer sterilen Pustel langsam und unter Auftreten von
starken Schmerzen entwickelt. Die kausale Therapie
besteht aus der Gabe von topischen und systemischen
Immunsuppressiva (Steroiden, Cyclosporin, Tumorne-
krosefaktor-a-Antagonisten, Azathioprin, Cyclophos-
phamid, Mycophenolatmofetil) oder intravenésen Im-
munglobulinen [19].

Antiphospholipidsyndrom

Dieses Krankheitsbild tritt haufig sekundar z.B. beim
Lupus erythematodes auf. Ursdchlich ist eine patholo-
gische Produktion von Antiphospholipidantikérpern,
die mit einer Hyperkoagulopathie einhergeht. Klinisch
imponiert eine Livedo reticularis mit bizarr konfigurier-
ten Ulzera dhnlich wie bei der Livedovaskulopathie.
Parallel kann es zu extrakutanen Manifestationen wie
Thrombosen, Insulten oder Aborten kommen. Diag-
nostisch wegweisend ist der Nachweis von Antikardio-
lipinantikorpern. Therapeutisch ist eine Antikoagula-
tion das Mittel der Wahl [6].

Graft-versus-Host-Disease

Nach Knochenmarktransplantationen kénnen Abwehr-
reaktionen zwischen dem Spender- und dem Empfdn-
gergewebe auftreten. Dabei werden 2 Formen unter-
schieden: Die akute Graft-versus-Host-Disease tritt in-
nerhalb der ersten 100 Tage nach Transplantation in

» Abb.6 Pyoderma gangraenosum. Das Pyoderma gangraenosum tritt
hier gleichzeitig an mehreren Lokalisationen auf. Klassisch ist der lividrote
Randsaum.

Form eines makulopapulésen Exanthems auf, wahrend
die chronische Verlaufsform eine progressive Entwick-
lung bis hin zu einer Ulzeration mit sich bringen kann
[4].

Necrobiosis lipoidica

Die Necrobiosis lipoidica ist eine granulomatése Er-
krankung, die hauptsdchlich bei Diabetikern auftritt.
Das klinische Erscheinungsbild ist gepragt von atro-
phen, teils gelblich erscheinenden, indurierten
Plaques, die vorranging an den Streckseiten der Unter-
schenkel lokalisiert sind. Bei ca. ¥ der Patienten kon-
nen sich aus diesen Hautveranderungen schmerzhafte
Ulzerationen entwickeln [20].

Exogen bedingtes Ulcus cruris
Medikamenteninduziertes Ulkus

Medikamenteninduzierte Ulzera beruhen auf einer im-
munologischen oder toxischen Reaktion. Hydroxyurea
(Litalir®), das bei hamatologischen Erkrankungen the-
rapeutisch eingesetzt wird, ist beispielsweise ein be-
kannter Ausléser (» Abb.7). Es wird angenommen,
dass es bei langfristiger Einnahme zu einer megaloblas-
taren Erythrozytose kommt, die mit einer Hyperviskosi-
tat einhergeht und zu einer Stérung der Mikrozirkula-
tion an der Haut fiihrt. Das zytotoxische Medikament
greift zudem in die Synthesephase des Zellzyklus ein
und induziert dadurch eine Schddigung der basalen Ke-
ratinozyten. Sehr schmerzhafte und scharf begrenzte
Ulzera an den Malleoli mit umgebender Atrophie
blanche sind dabei typisch. Die Ulzera bestehen oft
noch Jahre nach Absetzen des Medikaments oder rezi-
divieren zligig nach Absetzen und Wiederaufnahme
einer entsprechenden Medikation.
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» Abb.7 Medikamenteninduziertes Ulkus. Areaktiv er-
scheinendes, hoch schmerzhaftes Ulkus im Rahmen einer
Therapie mit Hydroxyurea.

Selten kann es auch nach Einleitung einer Therapie mit
Phenprocoumon und Warfarin zu Nekrosen kommen.
Ein Ungleichgewicht zwischen der Hdmostase im Vita-
min-K-abhangigen Protein-C/S-Stoffwechsel fiihrt zu
kutanen Thromboembolien. Im Vergleich zu heparin-
induzierten Ulzera bei Vorliegen einer heparininduzier-
ten Thrombozytopenie im Rahmen einer Antikoérper-
reaktion gegen Heparin bzw. den Plattchenfaktor-4-
Komplex muss Marcumar nicht direkt abgesetzt wer-
den.

Viele andere immunsupprimierende Medikamente tra-
gen ebenfalls zu einer verzogerten Wundheilung eines
Ulcus cruris bei, z. B. Methotrexat, Leflunomid und Pen-
tamidin [4,6].

Ulkus bei Kontaktallergien, physikalischen
und chemischen Reizen

Selten kann eine chronische Kontaktdermatitis mit
einem Ulkus enden. Gleichzeitig besteht umgekehrt
wiederum bei Vorliegen eines chronischen Ulkus eine
erhdhte Bereitschaft, eine Kontaktdermatitis zu ent-
wickeln. Bei Nichtansprechen der Therapie sollte ggf.
eine allergologische Testung erfolgen. Sensibilisierun-
gen gegen moderne Wundauflagen, insbesondere
gegen Hydrogele, zeigen sich bei mehr als der Halfte
der Ulcus-cruris-Patienten [21].

Jegliche physikalischen oder chemischen Schadigun-
gen von aulRen wie Erfrierungen, Verbrennungen, Ver-
brithungen oder Verdtzungen mit Sduren und Laugen
kénnen mit Ulzerationen einhergehen. Dazu zahlt

# Thieme

» Abb. 8 Ulcus cruris durch Malignom. Ulzeration am
rechten Unterschenkel mit histologisch nachgewiesenem
spinozellularem Karzinom.

auch das sog. Strahlenulkus, das sich nach intensiver
Radiotherapie manifestieren kann. Die Entwicklung be-
ginnt mit einem anfanglichen Erythem, das in eine
Fibrosierung der Haut ibergeht und schlussendlich in
einem Hautdefekt endet.

Ulcus cruris durch Malignome

Dabei ist zu differenzieren zwischen Malignomen, die
per se unter dem Bild eines Ulcus cruris manifest wer-
den, und solchen, die sekundar auf bzw. in einem lang-
jahrig bestehenden Ulcus cruris entstehen. Zahlreiche
Tumoren wie das Lymphom oder das Kaposi-Sarkom
oder dermatologische Tumoren wie das Basalzellkarzi-
nom, das maligne Melanom und das Plattenepithelkar-
zinom konnen bei tiefreichender Infiltration zu einem
Ulcus cruris fiihren (» Abb. 8). Insbesondere bei lang-
jahrigen Ulzera sollte man an ein Plattenepithelkarzi-
nom denken, das auf dem Boden eines primdr nicht
neoplastischen Ulkus (sog. Marjolin-Ulkus) entsteht
[22]. Besteht der Verdacht auf ein Malignom, so sollte
eine ausreichend groRe und tiefe Biopsie, ggf. auch
mehrere Biopsien, aus dem Ulkusrand und dem Ulkus-
zentrum erfolgen. AuRerdem sollte jedes Ulcus cruris
biopsiert werden, das innerhalb von 3 Monaten unter
Standardtherapie keine deutliche Abheilung zeigt.

s Cave

Bei langwierigen Therapieverldaufen oder Resistenzen
ist eine histologische Untersuchung zum Ausschluss
eines malignen Prozesses notwendig.

Ulcus cruris durch Traumata und Artefakte

Traumata jeglicher Art (Druck, StoR oder Schnitt) kon-
nen zu einer Ulzeration fiihren. Oftmals sind bereits
trophische Hautschadigungen vorbestehend, z.B. bei
der chronisch-vendsen Insuffizienz, sodass Bagatell-
traumata ausreichen, um eine Wunde auszuldsen.
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> Abb.9 Artifiziell durch Einschniirung entstandenes
Ulkus auf Hohe des Sprunggelenks.

Auch Artefakte konnen primar und sekundar zur Ulkus-
entstehung beitragen (» Abb.9). Durch standige Mani-
pulationen kommt es zu langfristigen Verldufen. Die
Problematik ist, dass es haufig aufgrund der psy-
chischen Grunderkrankung der Patienten und der feh-
lenden Einsicht sehr lange bis zur Diagnosestellung
dauert und Artefakte als Ausschlussdiagnose gelten
[4,6].

Metabolisch bedingtes Ulcus cruris

Bei metabolischen Systemerkrankungen kénnen infol-
ge einer Stérung im Stoffwechsel kutane Gewebeschd-
digungen induziert werden und ulzerieren. Neben der
Hyperurikdmie, der Amyloidose oder dem Diabetes
mellitus ist in diesem Zusammenhang die Kalziphylaxie
zu nennen, die mit einem ungiinstigen Verlauf assozi-
iertist [4,6].

Bei der Kalziphylaxie handelt es sich um eine Erkran-
kung, bei der es im Rahmen einer Verkalkung der klei-
nen und mittelgroBen GefdRe zu thromboembolischen
GefdBverschliissen und damit zu Gewebenekrosen und
Ulzerationen kommt (> Abb.10). Die genaue Genese
ist nicht vollstdndig geklart. Vermutet wird jedoch
eine Stoffwechselstérung, die mit einer vermehrten
Freisetzung von Kalzium und Phosphat einhergeht. Ins-
besondere Patienten mit einem primdren oder sekun-
daren Hyperparathyreoidismus, dialysepflichtige Dia-
betiker und Patienten mit einer Niereninsuffizienz ent-
wickeln eine Kalziphylaxie. Darliber hinaus wird auch
eine gesteigerte Hyperkoagulabilitdit vorrangig bei
Vorliegen eines Protein-C- oder Protein-S-Mangels dis-
kutiert. Ebenfalls eine Rolle spielen dabei Malignome
und autoimmun bedingte Prozesse. Die Mediaverkal-
kung der GefdRe manifestiert sich klinisch als Livedo-
zeichnung. Parallel kommt es zu einer Pannikulitis, die
sich durch subkutane knotige Verhdrtungen auszeich-
net. Daher ist es diagnostisch sinnvoll, eine tiefe und
ausreichend groRe Biopsie zu entnehmen, um diese
subkutane Entziindung histologisch nachweisen zu
kénnen. Teilweise kommt es aufgrund von Superinfek-
tionen zu dramatischen Verldufen. Therapeutische
Ziele sind die Wiederherstellung des Kalzium-Phos-

» Abb. 10 Ulcus cruris bei Kalziphylaxie. Typische Gewebsnekrosen innerhalb der Ulcera crurum bei Vorliegen einer Kalziphy-
laxie.
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phat-Gleichgewichts und eine addquate analgetische

Therapie bei haufig starker Schmerzhaftigkeit [4, 6].

Schltsselworter

Ulcus cruris, Ulcus cruris venosum, Ulcus cruris arteriosum,

Ulcus cruris mixtum, Ulkus bei Vaskulitis
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KERNAUSSAGEN

= Ein Ulcus cruris ist keine Diagnose, sondern ein
Symptom. Deshalb sind weitere diagnostische
MaRnahmen zur Ursachenkldrung erforderlich.

Fir die Heilung eines Ulcus cruris ist eine kausal

orientierte Therapie essenziell.

= Auch wenn der GroBteil der Ulcera crurum mit
70-90% vaskuldr bedingt ist, miissen andere
Differenzialdiagnosen ebenfalls in Betracht ge-
zogen werden.

= Die Duplexsonografie sowie die Messung der
peripheren arteriellen Driicke stellen wesent-
liche Diagnostikinstrumente zur Abklarung
einer vaskuldren Genese dar.

= Bei therapierefraktaren Ulzera sollte eine histo-

logische Untersuchung in Betracht gezogen
werden.
= Klinisch kénnen bereits Hautveranderungen

einen Hinweis auf die Ursache des Ulkus geben.

= Bei der Anamnese sollte ein Augenmerk auf

Medikamente, Auslandsaufenthalte, bereits an-
gewendete Wundauflagen und Komorbiditdten

gerichtet werden.
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CME-Fortbildung | CME-Fragebogen

# Thieme

Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1

Welche Aussage zum Ulcus cruris trifft zu?

A Vaskuldr bedingte Ulzera machen 10-20% aller Ulcera
crurum aus.

B Das Ulcus cruris venosum ist durch eine arterielle
Verschlusskrankheit verursacht.

C Das Pyoderma gangraenosum zahlt zu den autoimmuno-
logisch bedingten Ulzerationen.

D Das Ulcus cruris mixtum entsteht auf dem Boden einer
Vaskulitis.

E  Ein Ulcus cruris venosum ist immer mit einem Krampfader-
leiden verbunden.

Frage 2
Welche Aussage zum Ulcus cruris venosum ist richtig?

A Goldstandard fir die Diagnostik eines Venenleidens ist die

farbkodierte Duplexsonografie.

Die Digitale Photoplethysmografie gilt als obsolet.

C Die Phlebografie ist weiterhin Goldstandard der vendsen
Diagnostik vor operativen Eingriffen.

D Die Kompressionstherapie sollte erst nach Abheilen der
Ulzeration eingesetzt werden.

E  Die Therapie des Krampfaderleidens ist immer operativ.

w

Frage 3
Welche Aussage zum Ulcus cruris arteriosum trifft zu?

A Esfinden sich keine Ischamien.

B Arterielle Ulzerationen finden sich abhdngig von der Lage-
rung des Patienten akral oder an den Auflagestellen.

C Die Stadieneinteilung der pAVK erfolgt nach Hach.

D Typischerweise finden sich Ruheschmerzen in allen Stadien
der pAVK.

E  Als Screeninginstrument fir die pAVK gilt die digitale
Subtraktionsangiografie.

178

Frage 4
Welche Aussage trifft beim vaskulitischen Ulkus zu?

A Von einer Vaskulitis sind ausschlieRlich groRe Arterien
betroffen.

B Eine Vaskulitis betrifft nur die Haut, niemals die inneren
Organe.

C Bei einigen Vaskulitiden lassen sich Auto-Antikérper
wie z.B. ANCA nachweisen.

D Vaskulitiden verursachen ein einheitliches klinisches
Erscheinungsbild an der Haut.

E  Die leukozytoklastische Vaskulitis ist niemals mit einem
Ulcus cruris assoziiert.

Frage 5
Welche Aussage trifft auf die Endangiitis obliterans nicht zu?

A Sie verlduft meist in Schiiben.

B Sie kann kleine wie groRe Arterien betreffen.

C Die Atiologie der Erkrankung ist bisher ungeklart.

D Die Patienten beklagen typischerweise ein Kaltegefihl,
Pardsthesien und Zyanosen an Handen und/oder FiiRen.

E  Esgibt einen spezifischen Labortest fiir die Endangiitis
obliterans.

Frage 6
Welche Aussage zu den Vaskulopathien trifft nicht zu?

A Die Livedovaskulopathie ist eine primdr entziindliche
GefaRerkrankung.

B Ulzera im Rahmen einer Livedovaskulopathie treten hiufig
am lateralen Malleolus auf und sind sehr schmerzhaft.

C Frauen sind von einer Livedovaskulopathie hdufiger
betroffen als Manner.
Das Ulcus Martorell tritt hdufig beidseits auf.

E  Patienten mit einem Ulcus Martorell haben oftmals einen
erhohten Knochel-Arm-Index.
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Fortsetzung ...

Frage 7
Welche Aussage zu Ulzerationen infektidser Genese trifft zu?

A Bakterielle Infektionen sind niemals Ursache einer Ulzera-
tion.

B Besonders betroffen von bakteriell bedingten Ulzerationen
sind Patienten mit reduzierter Immunkompetenz z.B. bei
Diabetes mellitus, HIV oder im Rahmen einer medikamen-
tésen Immunsuppression.

C  Pilz- und Virusinfektionen sind haufig Verursacher von
Ulzerationen.

D Ulzera beim gramnegativen FuRinfekt befinden sich
charakteristischerweise im Bereich der Fersenregion.

E  Bakterielle Ulzerationen sind haufig durch Tuberkulose-
erreger bedingt.

Frage 8
Welche Aussage ist nicht richtig?

A Malignome verursachen keine Ulzerationen.

B Plattenepithelkarzinome kénnen bei langwierigem Verlauf
auch sekundér im Rahmen eines Ulcus cruris venosum
entstehen.

C Ausgepragte Kontaktdermatitiden kdnnen zu einer
Ulzeration fiihren.

D Beilangzeitig bestehenden oder therapieresistenten
Ulzerationen sollte eine Biopsie, ggf. auch mehrere zum
Ausschluss eines Malignoms erfolgen.

E  Eine Kalziphylaxie kann mit sehr schmerzhaften und groR-
flachigen Ulzerationen einhergehen.
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Frage 9

Welche Aussage zu den autoimmunologisch bedingten
Ulzerationen trifft zu?

A Das Pyoderma gangraenosum ist oftmals mit internis-
tischen Systemerkrankungen assoziiert.

B Im Rahmen des Antiphospholipid-Syndroms haben die
Patienten eine reduzierte Blutgerinnung.

C Die Necrobiosis lipoidica ist defibitiert durch ein makulo-
papuldses Exanthem.

D Das Pyoderma gangraenosum verursacht meist keine
Schmerzen.

E Im Rahmen eines Graft-versus-Host-Disease finden sich
Ulzerationen typischerweise in der Frithphase in den ersten
Tagen nach einer Transplantation.

Frage 10

Welche Aussage zu den medikamentds bedingten Ulzerationen
ist nicht richtig?

A

Ulzerationen nach Einnahme von Hydroxyurea kénnen
noch Jahre nach der Einnahme persistieren.

Ulzerationen nach Einnahme von Hydroxyurea kénnen bei
erneuter Einnahme des Medikamentes rezidivieren.

Auch unter einer Therapie mit Antikoagulanzien kann es
zu Nekrosen kommen.

Immunmodulierende Medikamente kénnen die Wund-
heilung beeintréchtigen.

Antibiotika gehoren zu den hdufigsten Auslosern medika-
mentdser Ulzerationen.
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