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Zusammenfassung

v

Das Ausmafs der chronischen Wunden und die
Auswirkungen auf die Lebensqualitdt der Betrof-
fenen werden weiterhin unterschatzt. Bei der Ur-
sache der chronischen Wunden hat ein Shift von
den vendsen zu den gemischtvends-arteriellen,
den arteriellen und den neuropathisch-ischami-
schen FulSulzera stattgefunden. Vendse Ulzera be-
finden sich auf dem Riickzug. Heute geht man da-
von aus, dass nur noch 40-50% der Unterschen-
kelulzera eine ,reine“ vendse Ursache haben. Ge-
mischt vends-arterielle Ulzera befinden sich auf
dem Vormarsch. 20% aller Patienten mit einem
Ulcus cruris weisen eine relevante periphere arte-
rielle Verschlusskrankheit auf. Hier muss als ers-
ter Schritt die periphere arterielle Verschluss-

krankheit interventionell angegangen werden.
Die rein arteriellen Ulzera treten typischerweise
supramalleoldr lateral auf. Sie machen ungefdhr
3-5% aller Ulzera aus. Zusatzliche 3-5% sind
durch das hypertensiv-ischdmische Ulkus Marto-
rell bedingt, welches an Inzidenz eher zunimmt.
Klinisch findet sich hierbei eine am laterodorsa-
len Unterschenkel gelegene Hautnekrose. Eine ar-
terielle Hypertonie und der histologische Nach-
weis einer obliterativen subkutanen Arteriolo-
sklerose gehort zur Definition des Krankheitsbil-
des. Ungefdhr 10% der chronischen Unterschen-
kel-Ulzera werden durch seltene Ursachen (Mali-
gnome, nekrotisierende Vaskulitis) hervorgeru-
fen, und ungefahr 5% konnen atiologisch nicht si-
cher eingeordnet werden.

Einleitung

v

Das Ausmafd der chronischen Wunden in den
westlichen Nationen wird von Politik, Offentlich-
keit, aber auch den Gesundheitsberufen eher un-
terschdtzt, da sich diese Krankheitsbilder oft im
Versteckten abspielen. Gesundheitsokonomen
gehen davon aus, dass ungefahr 1% der Gesund-
heitsausgaben westlicher Liander in die Versor-
gung von chronischen Wunden einflief3t (Health
Econ Study 1980 [1-3]). Zahlreiche Studien zur
Lebensqualitdt von Patienten mit chronischen
Wunden haben in den letzten Jahren gezeigt,
dass diese sehr deutlich eingeschrankt ist, einer-
seits aufgrund der Wundschmerzen, aber ande-
rerseits auch aufgrund der zeitlichen und mate-
riellen Ressourcen, welche durch die Krankheit
gebunden werden, sowie durch die soziale Stig-
matisierung [4-10].

In dlteren Arbeiten aus Grof3britannien und Kon-
tinentaleuropa wurde in den 1960er-Jahren be-
richtet, dass ungefdhr 2% der Bevdlkerung min-
destens 1-mal im Leben ein chronisches Ulcus
cruris durchmacht haben und dass 80-90%
dieser Ulzera vends bedingt seien [11]. In der
Bonn-Studie (Erhebungsjahr 2003 [2] hatten
noch 0,7% der Bevolkerung mindestens 1-mal im
Leben ein Ulcus cruris (Bonner Venenstudie/Refe-
renzen B). Aufgrund von Berichten aus Zentrums-
kliniken muss davon ausgegangen werden, dass
bei der Ursache der chronischen Wunden ein
Shift von den vendsen (© Abb.1a und 1b) zu
den gemischtvends-arteriellen (© Abb. 2), den ar-
teriellen (© Abb.3) und den neuropathisch-
ischamischen FuBulzera stattgefunden hat. Diese
Vermutung beruht allerdings auf Publikationen
aus Zentrumsspitdlern [12-15]. Im Gesprdch mit
Arztlnnen an den regionalen Krankenhiusern
und den dermatologischen und gefiBmedizini-
schen Praxen wird dieser Eindruck allerdings
Kklar bestatigt.
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Abb. 1 a Chronische
venose Insuffizienz
mit venosem Ulkus
(C6; Stadium 3 nach
Widmer). Crossen- und
Stamminsuffizienz der
V. saphena magna
(Grad 4 nach Hach).
Typische ,mediale
StauungsstralBe”.

=

b Chronische vendse Insuffizienz mit venésem Ulkus (C6; Stadium 3 nach
Widmer). Crossen- und Stamminsuffizienz der V. saphena parva (Grad 3
nach Hach). Typische ,laterale Stauungsstrae®.

Venose Ulzera auf dem Riickzug

v

Wenn man mit Arzten und Pflegenden spricht, die sich bereits
seit einigen Jahren mit Versorgung von Patienten mit chroni-
schen Wunden beschaftigen, wird der Eindruck im Trend besta-
tigt, dass die Anzahl und Frequenz der Patienten mit grof3en und
schlecht versorgten vendsen Ulzera in den letzten 20 Jahren eher
riickldufig ist. Genaue epidemiologische Daten zu dieser Ver-
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Abb.2 Gemischtes
venos-arterielles Ulkus.
Alle klinischen Zeichen
einer fortgeschrittenen
chronischen vendsen
Insuffizienz (C6, Stadium
3 nach Widmer). Die
arterielle Abkldrung er-
gibt eine pAVK im Stadi-
um 2 nach Fontaine, mit
mebhreren filiformen Ste-
nosen der A. femoralis
superficialis und der A.
poplitea. Aufgrund der
Dermatolipofaszienskle-
rose hat der Unterschen-
kel die Form ,.einer Cham-
pagnerflasche, die auf
dem Kopf steht*. Ge-
mischte venos-arterielle
Ulzera sind oft bimalleo-
Idr, d. h. gleichzeitig medi-
al und lateral lokalisiert.

Abb.3 Arterielles
Ulkus. Die vaskuldre
Abkldrung ergibt einen
normalen Venenstatus,
jedoch eine fortge-
schrittene pAVK im
Stadium 2 nach Fon-
taine, mit einem Ankle-
Brachial-Pressure-Index
(ABPI) von 0,5. Arteriel-
le Ulzera sind in der
Regel am lateralen
Unterschenkel lokali-
siert. Eine chronische
kritische Extremitaten-
Ischdmie liegt in der
Regel nicht vor, aber die
arterielle Perfusion
reicht flr eine konser-
vative Wundheilung
ohne Revaskularisation
nicht mehr aus.

schiebung fehlen allerdings weitgehend, denn die alten epide-
miologischen Studien aus den 1960er- und 1970er-Jahren
[11,16] sind mit den modernen Studien methodisch nur bedingt
vergleichbar, und Studien zur Verteilung der verschiedenen Ur-
sachen chronischer Wunden stammen in der Regel aus Zen-
trumsspitdlern [13,17] und sind daher nicht Bevdlkerungs-ba-
siert. In phlebologischen Arbeiten aus Universitdtskliniken wird
in den letzten Jahren jeweils berichtet, dass 40-50% der Unter-
schenkelulzera eine ,reine“ venose Ursache haben (im Gegensatz
zu Zahlen von 80-90% vor 50 Jahren), ein Befund, den wir aus
unserem eigenen Krankengut nur bestdtigen konnen.

Verschiedene Griinde kénnen fiir den wahrscheinlichen Riick-
gang der ,rein“ venosen Ulzera geltend gemacht werden. Venose
Ulzera werden aufgrund neuerer duplex-sonografischer Untersu-
chungen ungefdhr zur Hilfte durch eine tiefe Veneninsuffizienz,
im Allgemeinen im Rahmen eines postthrombotischen Syndroms
verursacht und zur anderen Halfte durch eine epifasziale Insuf-
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fizienz, vor allem der grofen Stammvenen (Vena saphena magna
(© Abb. 1a) und parva (© Abb. 1b), komplett oder partiell) [18 -
20].

Aufgrund der seit inzwischen 40 Jahren konsequent durchge-
fithrten Thrombose-Prophylaxe mit niedrig-dosiertem Heparin
und Unterschenkelkompression in allen Risikosituationen im
Krankenhaus [21] (Immobilisierung, grofde Bauchoperationen,
grofBe orthopddische Operationen, Wochenbett) muss davon
ausgegangen werden, dass die Inzidenz von tiefen Beinvenen-
thrombosen in den letzten Jahrzehnten signifikant abgenommen
hat.

Hinzu kommt eine breit verfiighare Thrombosediagnostik mittels
Labortest und Duplex-Sonografie, was zu einer friiheren Feststel-
lung von frischen tiefen Beinvenenthrombosen fiihrt. Damit
diirfte in den letzten 40 Jahren ein Shift von den ausgedehnten
Mehr-Etagenthrombosen [19] zu den reinen Ein-Etagen-Unter-
schenkelthrombosen stattgefunden haben. Diese hinterlassen
aber im weiteren Verlauf viel seltener ein postthrombotisches
Syndrom [22].

Beim einmal etablierten schweren postthrombotischen Syndrom
hat die ,,Shave-Therapie“ der Dermatolipofasziensklerose eben-
falls zu ldngeren anhaltenden rezidivfreien Verldufen bei sehr
ausgedehnten Befunden der chronischen vendsen Insuffizienz
gefiihrt [23]. Auf Seiten der Varizenchirurgie und Sanierung der
epifaszialen Refluxe wurde eine Verfeinerung der Strippingtech-
niken in Richtung von minimal-invasiven chirurgischen Eingrif-
fen und endovendsen Behandlungsverfahren vollzogen, wodurch
diese Therapien heute einer breiten Bevolkerung bei relativ ge-
ringer Morbiditdt zu Verfiigung stehen [24-27]. Auch dieser
Trend diirfte zu einer Abnahme der schweren Formen der chro-
nischen vendsen Insuffizienz gefiihrt haben.

Gemischt venos-arterielle Ulzera auf dem Vormarsch
(c Abb.2)

v

Auf der anderen Seite stellen wir an unserem Krankengut fest,
dass 20% aller Patienten mit einem Ulcus cruris eine relevante
periphere arterielle Verschlusskrankheit haben (definiert durch
einen Kndchel-Arm-Index [ABPI] unter 0,9) [13]. Andere Zentren
berichten {iber eine vergleichbare Pravalenz von gemischten ve-
nos-arteriellen Ulzera [15]. Eine Erkldarung hierfiir ist die zuneh-
mende Lebenserwartung der Bevolkerung, was zu einer Zunah-
me der unerkannten peripheren arteriellen Verschlusskrankheit
im Alter fiihrt. Die vaskuldre Abkldrung von Patienten mit vend-
sen Ulzera bringt dann eine oft bisher unbekannte periphere ar-
terielle Verschlusskrankheit zum Vorschein.

Die Therapie der gemischten vends-arteriellen Ulzera ist jedoch
wesentlich schwieriger als die der rein vendsen [12,15], und die
Rezidivrate ist in unserem Krankengut wesentlich héher (30%
statt 15% nach 1 Jahr) [14]. Ein gemischtes vends-arterielles Ul-
kus ist im Prinzip ein vendses Ulkus, bei welchem im gleichen
Bein gleichzeitig eine periphere arterielle Verschlusskrankheit
vorliegt. Die Behandlung muss daher die gleichen Gesichtspunk-
te beachten wie die Behandlung der rein venosen Ulzera. Wenn
immer moglich, sollte jedoch als erster Schritt die periphere arte-
rielle Verschlusskrankheit interventionell angegangen werden,
um das gemischte vends-arterielle Ulkus in ein rein vendses Ul-
kus zu verwandeln. Damit wird einerseits der Grundpfeiler der
Therapie vendser Ulzera, die Kompressionsbehandlung, wieder
normal toleriert, andererseits darf empirisch davon ausgegangen
werden, dass durch eine Rekanalisation auch die Wundheilung

Abb.4 a Ulcus hyper-
tonicum Martorell:
typischerweise latero-
dorsale Hautnekrose
(Hautinfarkt), entztind-
licher Ulkusrand, Ver-
wechslungsgefahr mit
Vaskulitis oder Pyoder-
ma Gangraenosum.

b Ulcus hypertonicum
Martorell: Variante mit
entztindlicher Haut-
nekrose (Hautinfarkt)
Giber der Achillessehne.

im Bein generell verbessert wird, auch wenn hierfiir der formale
Beweis im Sinne einer kontrollierten Studie (PTA vs. keine PTA)
bis heute aussteht.

Arterielle Ulzera und ischamisch-hypertensive Ulzera
(Ulcus hypertonicum Martorell)

v

Wadhrend die rein arteriellen Ulzera, welche typischerweise su-
pramalleoldr lateral lokalisiert sind (© Abb. 3)[13,28], in unserer
Erfahrung und auch in der Literatur in den letzten Jahren bei un-
gefahr 3-5% aller Ulzera stehen geblieben sind, hat in unserem
Krankengut die Inzidenz des hypertensiv-ischdmischen Ulkus
Martorell eher zugenommen (derzeit ebenfalls bei 3-5%). Dabei
handelt es sich um eine klinisch recht typische, am laterodorsa-
len Unterschenkel gelegene (© Abb.4a und 4b) spontan auftre-
tende Hautnekrose (Hautinfarkt). Die figurierte Nekrose ist Aus-
druck einer nekrotisierenden Livedo racemoasa. Eine arterielle
Hypertonie gehort zur Definition des Krankheitsbildes, wobei
diese meistens seit Jahrzehnten vorbesteht und gut eingestellt
ist. 60% der Patienten haben zusdtzlich einen Diabetes mellitus,
oft im Rahmen eines metabolischen Syndroms. Die zweite abso-
lute Voraussetzung zur Etablierung dieser Diagnose ist eine his-
tologisch einfach nachweisbare obliterative subkutane Arterio-
losklerose. Fiir den Nachweis dieses histologischen Merkmals ist
eine relativ groBe und tiefe Hautbiopsie (3 x 1 cm Spindel) aus
dem Wundrand erforderlich. In unserem Krankengut machen
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hypertensiv-ischdmische Ulzera in den letzten Jahren ungefdhr
5% der Fille aus. Wir erkldren uns dies damit, dass langjdhrige
Hypertoniker dank den stark verbesserten Mdglichkeiten der
vaskuldren Pravention mit antihypertensiver Therapie, Statinen
und Pliattchenhemmern im Schnitt wesentlich ldnger komplika-
tionsfrei tiberleben, d.h. ohne die groRen vaskuldren Komplika-
tionen wie Schlaganfall und Myokardinfarkt. Dafiir konnen diese
Patienten typischerweise zwischen dem 55. und 80. Lebensjahr
als Spatkomplikation ihrer arteriellen Hypertonie ein Ulcus hy-
pertonicum Martorell entwickeln.

Ungewdohnliche Ulzera am Unterschenkel

v

Ungefdhr 10% der chronischen Unterschenkel-Ulzera werden
durch seltene Ursachen hervorgerufen, und ungefahr 5% kénnen
dtiologisch nicht sicher eingeordnet werden [29]. Wichtig ist da-
bei die friihzeitige Diagnose von malignen Hauttumoren. Aus den
grof3en Fallserien von dermatologischen ,,Ulkus-Ambulanzen* an
grofBen Kliniken geht hervor, dass ungefahr 2 % aller Patienten ein
»malignes Ulcus curis“ aufweisen, d.h. einen ulzerierten Hauttu-
mor [28,30]. Deshalb muss insbesondere bei atypisch lokalisier-
ten, ,vegetierenden“ oder bei aus dem Hautniveau aufragenden
chronischen Wunden eine Hautbiopsie gefordert werden. Die se-
kunddre maligne Entartung in chronisch entziindeten und rezi-
divierend aufbrechenden Hautarealen von chronisch venéser In-
suffizienz ist eine Seltenheit und betrifft ungefahr 1-2% aller Pa-
tienten mit vendsen Ulzera [30].

Insbesondere die diagnostische Abklarung bei Verdacht auf ulze-
rierte maligne Hauttumore oder auf nekrotisierende Vaskulitis
(Purpura) erfordert die Durchfithrung einer Hautbiopsie [31].
Wenn ein Labor fiir die histologische direkte Immunfluoreszenz
zur Verfiigung steht, kann es zur besseren Klassifizierung einer
nekrotisierenden kutanen leukozytoklastischen Vaskulitis von
Vorteil sein, wenn ein kleines Gewebestiick von 2 x 3 mm, mog-
lichst mit intakter Epidermis, mit Eilpost ins Labor gesendet
wird. Dies erlaubt z.B. den Nachweis von vaskuldren IgA-Ablage-
rungen bei der Purpura Henoch-Schénlein.

Diabetische FuRBulzera

v

Zusitzlich zu den Unterschenkel-Ulzera (Ulcus cruris) miissen
die diabetischen FuBulzera als weitere sehr haufige Ursache
chronischer Wunden in Betracht gezogen werden. Diese unter-
scheiden sich allerdings in ihrer Atiopathogenese und klinischen
Erscheinung grundlegend von den Unterschenkel-Ulzera. Sie
werden auch in der Mehrzahl der Fille in diabetologischen, or-
thopddischen oder allgemein-chirurgischen Institutionen und
Praxen betreut und an den dermatologischen Einrichtungen
eher im Rahmen anderer Hautprobleme oder als weniger hdufi-
ges Krankengut der Ulkussprechstunden der dermatologischen
Kliniken gesehen. Deshalb werden sie den eingangs erwdhnten
1% Lebenszeitrisiko nicht zugerechnet, sondern miissen separat
berticksichtigt werden.

Das diabetische Fuf3syndrom einschlieBlich der diabetischen
FufSulzera ist fiir die Hospitalisationen und Komplikationen des
Diabetes mellitus hoch-relevant. Ungefdhr die Halfte aller Unter-
schenkel-Amputationen miissen bei Diabetikern vorgenommen
werden und ungefdhr die Hélfte aller Hospitalisationen von Dia-
betikern betreffen das diabetische Fuf$syndrom und seine Kom-
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plikationen. Dies unterstreicht dessen enorme medizinisch-so-
ziale und medizinisch-6konomische Bedeutung.

Die genaue Abkldrung der Polyneuropathie, der vaskuldren Si-
tuation und die orthopddische Befundaufnahme ist Inhalt weite-
rer Ausfithrungen...

Epidemiology and Pathophysiology of Venous Ulcers

v

A shift in the etiology of chronic leg ulcers from venous to mixed
venous-arterial to arterial to neuropathic-ischemic ulcers has
taken place. The incidence and prevalence of ,pure” venous leg
ulcers declines. Only about 40-50% of these ulcers are caused
by venous cause alone. Mixed venous-arterial ulcers are on the
increase. 20% of all patients with an ulcus cruris show a relevant
arterial obstructive disease, which has to be treated first of all.
The pure arterial ulcers are located over the lateral malleolus
typically. They represent about 3 -5% of all ulcers. Additional 3 -
5% are caused by the hypertensive-ischemic ulcus Martorell with
an increasing incidence. The typical presentation of the ulcus
Martorell is a necrosis of the skin on the laterodorsal lower leg.
An arterial hypertension and an obliterative subcutaneous arte-
riolosclerosis is a precondition for the diagnosis. About 10% of
the chronic ulcers of the lower leg are caused by rare conditions
(malignancies, vasculitis). No etiology is found in about 5%.
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