Chronische Wunden

Die Diagnose kommt vor der Therapie!

Viele Patienten mit chronischen Wunden erhalten
zundchst oft wochen- und monatelang moderne
Wundverbéande und eine medikamentése Schmerz-
therapie, ohne dass die Ursache der Wundheilungs-
stérung diagnostiziert wiirde. Dabei ist es nicht an-
ders als bei allen anderen Krankheiten bei chroni-
schen Wunden wichtig, die Ursachen zu kennen und
zu behandeln. Dies bildet die unabdingbare Voraus-
setzung fiir eine erfolgreiche Wundheilung. Am hau-
figsten sind vaskuldre Ursachen, die meistens ohne
grossen technischen Aufwand abgeklart werden
kénnen.

Korrekte Diagnose als Grundlage

einer addquaten Therapie

Bei Wunden wird hiufig eine antiinfektiose Lokaltherapie
eingeleitet, und es wird ein Wundverband angebracht. Bei
progredienter Wundflache und Schmerzen wird dann auf
einen anderen Verband gewechselt, und bei ausbleibender
Besserung wird zusitzlich ein Analgetikum verschrieben. Ohne
exakte Diagnostik bleibt aber der Therapieerfolg oft aus.
Bei einer Mehrheit der Patienten mit chronischen Wunden ist
die Lebensqualitit aufgrund von Schmerzen, Pflegeaufwand,
reduzierter Schlafqualitit oder sozialer Ausgrenzung einge-
schrinkt. Dieser Aspekt wird von vielen Arzten unterschitzt.
Es ist deshalb wichtig, dem Patienten eine Perspektive geben
zu konnen.

MerkSAtze ...

< In der Behandlung chronischer Wunden ist eine einfache, aber
genaue vaskuldre Diagnostik und in rund 20 Prozent der Falle
auch eine dermatologische Diagnostik flr eine seriése und ziel-
fiihrende Therapie unerlasslich.

« Heute machen die rein vendsen Ulzera noch rund 50 bis 60 Pro-
zent aller Unterschenkelulzerationen aus, rund 15 Prozent sind
gemischt venés-arteriell und 3 bis 5 Prozent rein arteriell oder
arterioldr.

< Die Kompressionsbehandlung bildet stets die Basistherapie jeder
chronischen vendsen Insuffizienz.

......................................................................
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«Pattern Recognition»

zur klinisch-diagnostischen Eingrenzung

Mit einigen wenigen klinischen Diagnosekriterien konnen
die Ursachen fiir eine chronische Wunde mit hoher Wahr-
scheinlichkeit eingegrenzt werden. In der Dermatohisto-
pathologie spricht man bei dieser Art von diagnostischer Ein-
grenzung «aus der Ubersicht» von «Pattern Recognition».
Unterschenkel- und Fussulzera konnen durch eine ganze
Reihe von Ursachen entstehen (Tabelle). Mit Abstand am
haufigsten beruht die Wundheilungsstorung auf einer chro-
nischen venosen Insuffizienz (Abbildungen 1 und 2) oder auf
einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. Weil diese
Ursachen mit relativ einfachen Mitteln entdeckt oder ausge-
schlossen werden koénnen, sollte jeder Patient mit einer chro-
nischen Wunde am Bein eine vaskulire Screeninguntersu-
chung erhalten. In einer ersten Anniherung reicht dazu ein
einfacher, handgehaltener cw-Doppler aus.

Heute machen die rein vendsen Ulzera noch rund 50 bis
60 Prozent aller Unterschenkelulzerationen aus, rund 15 Pro-
zent sind gemischt venos-arteriell und 3 bis 5 Prozent rein
arteriell oder arterioldr (Ulcus hypertonicum Martorell). Die
ibrigen 20 Prozent verteilen sich auf ein grosses Spektrum
von Grundkrankheiten, welche mit einer chronischen Wunde
am Bein oder am Fuss einhergehen konnen (Tabelle).

Die Lokalisation trigt neben dem klinischen Bild viel zur
«Pattern Recognition» bei. Vendse Ulzera liegen in der Regel
am distalen medialen Unterschenkel (mediale Gamaschenzone)
innerhalb einer fibrotischen und hyperpigmentierten Haut-
zone. Gemischte venos-arterielle Ulzera sind eigentlich venose
Ulzera bei gleichzeitiger peripherer arterieller Verschlusskrank-
heit. Sie sind oft an beiden Knochelregionen (bimalleolir)
lokalisiert. Es ist wichtig, diesen Unterschied zu machen,
denn viele dieser Patienten profitieren, wenn priméar ihre PAVK
behandelt und dann sekundir die CVI angegangen wird.
Manchmal finden sich venose Ulzera auch am distalen Fuss-
riicken. Bei solchen Patienten besteht eine ulzerierte Atrophie
blanche direkt proximal der 2. bis 4. Zehe. Die Untersuchung
ergibt eine tiefe Veneninsuffizienz zusammen mit einer Stamm-
insuffizienz der V. saphena parva. «Venose Ulzera» bei jungen,
gross gewachsenen Minnern missen an das Klinefelter-Syn-
drom denken lassen. Wenn junge Patienten aus dem Drogen-
milieu «vendse Ulzera» entwickeln, haben sie sehr oft neben
dem tatsachlich vorliegenden postphlebitischen Venenschaden
eine Misch-Kryoglobulindmie im Rahmen einer Hepatitis C.
Arterielle Ulzera am Unterschenkel befinden sich in aller Regel
lateral oder pratibial, und das Ulcus hypertonicum Martorell
hat eine hochcharakteristische laterodorsale Lokalisation.
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Flir den Praxisalltag besonders relevante
Ulcus-cruris-Ursachen

1. Vaskulére Ursachen
1.1. Vendse Ulzera (50-60%)

1.2. Gemischte vends-arterielle Ulzera (15%)
1.3. Arterielle Ulzera und Ulcus hypertonicum Martorell infolge
stenosierender Arteriolosklerose bei Hypertonie (3-5%)

2. Diabetes mellitus

(Diabetisches Fusssyndrom, Malum perforans)
2.1. vorwiegend neuropathisch
2.2. vorwiegend arteriell

3. Andere Ursachen
3.1. Vaskulitis

3.2. Infektionen
< tropisches Ulcus cruris (Mischinfekt mit Anaerobiern)

< tiefe Mykosen
3.3. Ulzerierte Hauttumoren

% Spinozelluldres Karzinom

3.5. Kongenitale Krankheiten

% Sichelzellandmie
3.6. Medikamente

< Anagrelid

oberflachliche vendse Insuffizienz, prognostisch glinstiger
kombinierte tiefe/oberflachliche und rein tiefe vendse
Insuffizienz

mbiniert neuropathisch/arteriell

Kryoglobulindmie (meistens bei Hepatitis C)
Purpura Schénlein-Henoch

Rheumatoide Arthritis

Wegener-Granulomatose, Churg-Strauss-Syndrom
andere Formen von Kleingefassvaskulitis

Ekthyma

Leishmaniasis

Basalzellkarzinom

Kutanes T-Zell-Lymphom
Kaposi-Sarkom

ysikalische Traumen

Radiotherapie von Tumoren
Kryotherapie von Tumoren
Kontusionstraumen auf atropher Haut
(Deep Dissecting Hematoma)

Klinefelter-Syndrom

Hydroxyurea

Methotrexat
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Vaskulitische Ulzerationen sind zufllig tiber die Unterschen-
kel und seltener auch an anderen Lokalisationen verteilt und
gehen meist mit einer Purpura einher. Patienten mit venosen
Erkrankungen erleiden bei einer Vaskulitis stirkere Haut-
schiden am Bein.

Die atonen Hydroxyurea-Ulzera sind stets am lateralen Mal-
leolus lokalisiert.

Das «maligne Ulcus cruris» hat keine Pradilektionsstelle.
Entweder handelt es sich um einen de novo entstehenden ma-
lignen Hauttumor, der zufillig am Bein auftritt (ca. 2% aller
Unterschenkelulzerationen), oder um eine sekundire maligne
Entartung im Wundrand einer chronisch-instabilen Wunde
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Abbildung 1: 49-jihrige Pa-
tientin mit vendsem Ulcus

Abbildung 2: Nach Cross-
ektomie und Stripping der
cruris, wahrend 9 Jahren V. saphena magna komplette
S-mal rezidivierend.

Ursache: oberflichlicher

vendser Reflux bei norma-

Heilung innerhalb von

8 Wochen. Seit 16 Jabren kein
Rezidiv mebr aufgetreten.

lem tiefem Venensystem.

oder instabilen Narbe (ca. 0,2% aller Unterschenkelulzera-
tionen). Bei der letzteren Form spricht man auch vom Mar-
jolin-Ulkus, wobei dieser Begriff streng genommen auf maligne
entartete Verbrennungswunden zutrifft. Aber auch andere
chronisch-entziindliche oder chronisch-fistulierende Prozesse
— wie chronische venose Ulzera, eine chronische Osteomye-
litis oder eine chronische Hauttuberkulose (Lupus vulgaris) —
konnen selten sekundar maligne entarten und in ein meistens
histologisch wenig differenziertes und biologisch aggressives
spinozelluldres Karzinom der Haut tibergehen.

Behandlungsalgorithmus des venésen Ulkus

Am wichtigsten ist zu unterscheiden, ob beim Patienten eine
vorwiegend oberflachliche (epifasziale), eine teils oberflach-
liche und teils tiefe oder eine vorwiegend tiefe venose Insuffi-
zienz vorliegt.

Grob skizziert bilden die Patienten mit einer vorwiegend
oberfldchlichen venosen Insuffizienz eine prognostisch deut-
lich giinstigere Gruppe (Abbildungen 1 und 2). Bei ihnen
bringt die Sanierung der insuffizienten Venenabschnitte eine
signifikante Reduktion der Rezidivrate von 30 auf 10 Prozent
pro Jahr, und die selteneren Rezidivulzerationen sind in der
Regel wesentlich kleiner. Patienten mit einer vorwiegend tie-
fen venosen Insuffizienz profitieren nur beschrankt von einer
Sanierung des oberflachlichen Venensystems.

Unabhingig davon bildet die Kompressionsbehandlung stets
die Basistherapie jeder chronischen vendsen Insuffizienz. Sie
kann mit Kompressionsverbinden (Bandagen) oder mit
Kompressionsstriimpfen durchgefuhrt werden.

Bei korrekter Kompressionsbehandlung heilen 70 Prozent
aller venosen Ulzera innert 12 Wochen und 85 Prozent innert
24 Wochen komplett ab. Ungefdhr 15 bis 20 Prozent aller
Patienten bleiben jedoch auch unter korrekt gefiihrter kon-
servativer Behandlung «therapie-refraktar».

Fiir refraktire venose Ulzera besteht die Moglichkeit der
Shavetherapie nach W. Schmeller. Dabei wird die Ulzeration
zusammen mit der fibrotischen Hautumgebung ungefahr bis
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Algorithmus fiir die Abkldrung und die Therapie des Ulcus cruris.

auf die Unterschenkelfaszie tangential abgetragen und in der
gleichen Operation eine Spalthauttransplantation vorge-
nommen. Die Shavetherapie ist technisch relativ einfach
durchzufihren, und ihre Resultate sind in der Regel — gegen-
tiber den Vorbefunden — gut oder oft sogar ausgezeichnet.
Rezidive sind selten (10-20% in den ersten 3 Jahren) und
wesentlich kleiner als die Vorbefunde waren.

In den letzten 10 Jahren wurden einige Hautersatzverfahren in
der Behandlung chronischer Wunden eingefiihrt. Sie basieren
entweder auf homologer, patienteneigener Zellbiologietech-
nik, auf heterologer Zellbiologietechnik (fremde Spender)
oder auf nicht vitalen Matrixprodukten. Bei korrekter Indi-
kationsstellung werden bei «refraktdren» chronischen Wun-
den — mit etwa 20 Prozent geringeren Behandlungskosten —
Abbheilraten erreicht, die mit denjenigen einer Operation ver-
gleichbar sind. Diese Therapieoptionen miissen in den kom-
menden Jahren sicher noch weiter evaluiert werden und ihren
Stellenwert im Therapiealgorithmus finden.

Schlussfolgerung

In der Behandlung chronischer Wunden ist eine einfache, aber
genaue vaskuldre Diagnostik und in rund 20 Prozent der
Fille auch eine dermatologische Diagnostik fiir eine seridse
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und zielfiihrende Therapie unerlisslich. So kann den oft ver-
unsicherten und frustrierten Patienten eine Perspektive auf
Heilung und Wiedererlangung einer guten Lebensqualitit
offeriert werden. Unter diesen Voraussetzungen sind Patien-
ten mit chronischen Wunden ausgesprochen dankbare
Patienten. <
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