
Titelthema

10 HARTMANN WundForum 1/2007

Titelthema

11HARTMANN WundForum 1/2007

Einleitung
Die Therapie von Patienten mit chronischen Wunden 

ist eine interdisziplinäre, interprofessionelle und trans-
sektorale Aufgabe, die neben einer exakten Diagnostik 
und Therapie der zugrunde liegenden Genese ein 
spezifisches Wissen über Veränderungen der Wundum-
gebung erfordert. Diese pathologischen Hautverände-
rungen können entweder durch die Wunde bzw. das 
Wundexsudat, aber auch durch eine nicht adäquate 
Wundtherapie resultieren. Eine möglichst optimierte 
Zusammenarbeit insbesondere von Ärzten und Pflege 
ist eine Grundvorausetzung, um frühzeitig Probleme 
erkennen zu können und entsprechende Therapien zu 
initiieren. 

Therapeutisch soll während eines modernen Wund-
managements durch eine stadienadaptierte, feuchte 
Wundtherapie die zuvor stagnierende Wundheilung 
wieder aktiviert werden. Im Rahmen der auf die Wund-
heilung zentrierten Behandlung wird der Schutz eben-
so wie die ggf. notwendige Therapie der umgebenden 
Haut oft vernachlässigt. So finden sich beispielsweise 
auch weiterhin entgegen den aktuellen evidenzba-
sierten Empfehlungen in einer Reihe von modernen 
Verbandstoffen potente Kontaktallergene, die durch 
Anwendung bei Patienten mit chronischen Wunden 
Kontaktsensibilisierungen auslösen oder bei bereits 
bestehender Sensibilisierung zu einem allergischen 
Kontaktekzem mit sukzessiver Beeinträchtigung der 
Wundheilung führen können. 

Speziell in der Therapie von Patienten mit massiv 
exsudativen Wunden werden zunehmend Veränderun-
gen der Wundumgebung im Sinne von Mazerationen, 
Erythemen oder Ekzemen gefunden. Diese Verände-
rungen des Wundrandes bzw. der Wundumgebung 
können harmlose, nicht therapiebedürftige Neben-
effekte, aber auch Eintrittspforten schwerwiegender 
Erkrankungen wie beispielsweise bakterieller Infektio-
nen bis hin zu einem Erysipel darstellen und zu irrever-
siblen Schädigungen des Gewebes führen. 

In der vorliegenden Übersichtsarbeit werden die 
häufigsten Veränderungen der Wundumgebung bei 

Patienten mit chronischen Wunden und deren Therapie 
vorgestellt.

Aufbau der Haut
Um zu verstehen, wie es zu pathologischen Haut-

veränderungen kommt, ist es notwendig, den physio-
logischen Aufbau der Haut zu kennen. Die intakte 
menschliche Haut besteht funktionell und anatomisch 
aus drei verschiedenen Einheiten: der Epidermis 
(Oberhaut), der Dermis (Lederhaut) und der Subcutis 
(Unterhaut). Die Epidermis und Dermis können auch 
als Cutis zusammengefasst werden. Die Haut besitzt 
eine Vielzahl verschiedener Funktionen. Neben dem 
physikalischen und chemischen Schutz stellt sie auch 
eine suffiziente Barriere zur Abwehr von potenziell 
pathogenen Mikroorganismen dar. Jedoch sind nicht 
alle Mikroorganismen auf der Hautoberfläche obligat 
pathogen. Die normale Keimflora der intakten Haut 
wird als residente Flora bezeichnet und hat auch sym-
biotische Funktionen, beispielsweise im Rahmen der 
Erregerabwehr. Bei Schädigungen der Haut resultiert 
ein mehr oder weniger ausgeprägter Verlust der Funk-
tionalität. Ein Wunddefekt, der mindestens bis in die 
Dermis reicht, wird als Ulkus bezeichnet und verheilt 
obligat unter Ausbildung einer Narbe. Der Wundrand 
stellt den Übergang der Wunde zu der intakten Haut 
dar. Durch den Verlust der Epidermis und ggf. tiefer 
liegender Strukturen können Mikroorganismen und 
Allergene die Haut leichter penetrieren und sukzessive 
Folgeschäden induzieren. 

Pathologische Symptome in der Wundumgebung:
Erythem

Als Erythem wird eine mit einem Glasspatel weg-
drückbare Rötung bezeichnet (Abb. 1). Das Erythem 
ist nicht tastbar und kann polyätiologische Ursachen 
haben. Funktionell zeigt ein Erythem zunächst lediglich 
eine vermehrte lokale Vaskularisation an. Die Ursachen 
hierfür sind vielfältig und reichen von Ekzemen bis zu 
Wundinfektionen. Insbesondere bei gleichzeitigem 
Vorliegen von lokalen Entzündungszeichen wie 
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Schwellung oder lokalem Druckschmerz muss auch 
an eine bakterielle Entzündung gedacht werden. Unter 
der Bezeichnung „Rubor“ kann das Erythem auch als 
typisches Symptom einer klinisch relevanten Infektion 
entsprechend der klassischen Nomenklatur gesehen 
werden, die von Virchow bereits 1856 als Rubor 
(Rötung), Calor (Überwärmung), Dolor (Schmerz), 
Tumor (Schwellung) und Functio laesa (gestörte Funk-
tion) bezeichnet wurde.

Ekzem
Ein Ekzem (Juckflechte), auch oft synonym als 

Dermatitis bezeichnet, ist eine akut oder chronisch 
verlaufende, nicht infektiöse Entzündungsreaktion, die 
primär die Epidermis betrifft und durch eine Vielzahl 
exogener Noxen oder endogener Faktoren bedingt sein 
kann. Das akute Ekzem zeigt sich mit einem typischen 
klinischen Bild von Pruritus, Erythem, (Sero-)Papeln, 
Bläschen, Schuppung und Krustenbildung (Abb. 2). 
Bei einem chronischen Verlauf stellt sich eine Vergrö-
berung des Hautreliefs (Lichenifikation) dar. Ekzeme in 
der Wundumgebung entstehen oft bei der Verwendung 
von nicht stadiengerechten Wundverbänden oder im 
Rahmen von allergischen oder toxischen Kontaktekze-
men. Eine Übersicht möglicher Ursachen für ein Ekzem 
der Wundumgebung gibt Tabelle 1. 

Mazeration
Als Mazeration wird ein Aufquellen des Stratum cor-

neums (Hornschicht) der Epidermis durch übermäßige 
und lang anhaltende Flüssigkeitseinwirkung bezeich-
net (Abb. 3). Das Stratum corneum stellt die oberste 
Schicht der Epidermis und somit die Kontaktfläche 
der Haut zu exogenen Faktoren dar. Die vollständige 
Funktion eines intakten Stratum corneums ist für die 
funktionelle Schutzfunktion der Haut essenziell. Nach 
einer Mazeration kommt es zu einem Verlust zahl-
reicher Barrierefunktionen, sodass sich im Anschluss 
beispielsweise Mykosen wesentlich häufiger manifes-
tieren können. Mazerationen können insbesondere 
auch bei okkludierenden Verbänden bzw. insuffizien-
tem Exsudatmanagement von exsudativen Wunden 
auftreten. Es wird allgemein angenommen, dass 
mazerierte Wundränder die Wundheilung behindern. 
Verantwortlich hierfür könnten beispielsweise die im 
Wundexsudat enthaltenen Proteasen und proinflamm-
atorischen Zytokine sein, deren potenziell zytotoxische 
Effekte bereits wissenschaftlich belegt werden konn-
ten. Eine Mazeration behindert auch eine adäquate 
Applikation von adhäsiven Wundverbänden, die auf 
solchen Wundflächen nicht haften oder sich schneller 
lösen und somit erneut eine potenzielle Eintrittspforte 
für Mikroorganismen darstellen können. Patienten 
klagen zudem bei dem Auftreten von Mazerationen oft 
über Juckreiz, Schmerzen oder Geruchsbelästigung.

Purpura
Eine Purpura entsteht durch nicht wegdrückbare, 

kleinfleckige Blutaustritte (Petechien) in die Haut und 
kann multifaktoriell bedingt sein (Abb. 4). Auch wenn 
eine Purpura per se harmlos ist, weist sie zumeist auf 
Veränderungen des Gerinnungssystems und/oder der 
Gefäßwände hin. Zu beachten ist, dass es sich bei 
den zugrunde liegenden Krankheitsbildern auch um 
schwerwiegende, teils potenziell letal verlaufende 
Erkrankungen handeln kann, die unbedingt einer wei-
terführenden Diagnostik bedürfen.

Bulla
Unter einer Bulla (Blase) versteht man einen mit 

Flüssigkeit gefüllten Hohlraum in der Haut, der durch 
verschiedene Mechanismen verursacht werden kann 
(Abb. 5). Die Tiefe der intrakutanen Spaltbildung 
bedingt hierbei die mechanische Stabilität des Bla-
sendaches und ist für die Genese richtungsweisend. 
Epidermal gelegene Bullae erscheinen „schlaff“; das 
Blasendach zerreißt bereits bei minimalen Traumata, 
sodass klinisch oft lediglich Erosionen zu sehen sind. 
Im Gegensatz hierzu erscheinen subepidermal gelege-
ne Blasen „straff“ und prall gespannt. Das Blasendach 
ist deutlich robuster, sodass es auch bei Palpation 
meist intakt bleibt. Ätiologisch zu unterscheiden sind 
vor allem mechanisch, physikalisch oder chemisch 
induzierte Bullae von spezifischen Blasen bildenden 
dermatologischen Erkrankungen. Die am häufigsten 
beobachteten Bullae der Wundumgebung resultieren 
als so genannte Spannungsblasen bei einem beglei-
tenden Ödem und/oder insuffizienten Verbänden. Die 
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Abb. 1: Erythem
Abb. 2: Akutes Ekzem

Abb. 3: Mazeration bei insuffizientem 
Exsudatmanagement
Abb. 4: Multiple Petechien (Purpura)
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Tab. 1: Ursachen für Ekzeme 
der Wundumgebung
Allergisches Kontaktekzem
Asteathotisches Ekzem
Atopisches Ekzem
Ekzematisierte Psoriasis vulgaris
Fixes Arzneiekzem
Lichen simplex
Mikrobielles Ekzem
(Post)Scabiöses Ekzem
Stauungsdermatitis
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Pusteln
Als Pustel wird ein mit Eiter (Pus) gefüllter Hohlraum 

der Haut bezeichnet (Abb. 7). Es handelt sich somit um 
eine Leukozytenansammlung, die entweder primär und 
somit steril entsteht oder aber viel häufiger sekun-
där durch eine mikrobielle Superinfektion resultiert. 
Pusteln können bei Patienten mit chronischen Wunden 
auch unter okkludierenden Verbänden gefunden wer-
den. Schließlich ist das Auftreten von sterilen Pusteln 
für einige Krankheitsbilder, die chronische Wunden 
verursachen können, wie beispielsweise Pyoderma 
gangraenosum oder Morbus Behçet typisch.

Krankheitsbilder, die zu Veränderungen der 
Wundumgebung führen:
Chronische venöse Insuffizienz 

In Deutschland leiden etwa 2-4 Millionen Menschen 
unter einer chronischen Wunde. Bei etwa 60-80 % die-
ser Patienten ist diese Wunde am Unterschenkel loka-
lisiert, sodass man hier von einem Ulcus cruris spricht. 
Mit etwa 80 % ist die chronische venöse Insuffizienz 
(CVI) die häufigste, jedoch oft nicht alleinige Ursache 
für ein Ulcus cruris. Der Begriff CVI wurde erstmalig 
1957 von Henrik van der Molen als Summation der 
klinischen Veränderungen der Cutis und der Subcutis 
im Rahmen einer chronischen Venenerkrankung be-
schrieben. Man geht davon aus, dass circa 1-2 % der 
Patienten mit einer CVI im Laufe ihres Lebens ein Ulcus 
cruris venosum entwickeln. Eingeteilt werden kann die 
CVI in die Stadien I-III nach Widmer oder mittels der 
CEAP-Klassifikation. 

Es existiert eine Reihe klinischer Stigmata der Wund-
umgebung, die bereits bei klinischer Inspektion als diag-
nostisch richtungsweisend für das Vorliegen einer CVI 
gesehen werden können. Das Auftreten einer Corona 
phlebectatica paraplantaris im Bereich beider Malleolen 
mit Phlebödemen der Unterschenkel unter Aussparung 
der Zehen kann als ein klinisches Zeichen einer CVI im 
Stadium I nach Widmer gesehen werden (Abb. 8). 

Im Stadium II nach Widmer können als klinische 
Stigmata eine Purpura jaune d’ocre, Dermatolipo(fas-
zio)sklerose, Akroangiodermatitis Mali, Atrophie 
blanche und/oder eine Stauungsdermatitis gefunden 
werden. Die Purpura jaune d’ocre bezeichnet eine kli-
nisch häufig zu beobachtende Hyperpigmentierung der 
Unterschenkel bei Patienten mit CVI. Das Auftreten ei-
ner initial roten, später gelb-braunen Purpura resultiert 
aus der Ablagerung von Hämosiderin aus Erythrozyten 
im Extravasalraum (Abb. 9). 

Die Dermatolipo(faszio)sklerose beschreibt eine 
chronische Entzündung der Cutis und Subcutis sowie 
ggf. der Faszien mit schmerzhaften Indurationen. In 
der Ätiologie scheint die ambulatorische Hypertonie 
im Rahmen einer CVI mit vermehrter Ausscheidung von 
Fibrinogen aus den Gefäßen, das als Fibrin perikapillär 

Blasendächer sollten, wenn der Patient nicht über 
einen sehr ausgeprägten Spannungsschmerz klagt, 
möglichst belassen werden und nur in Einzelfällen 
steril punktiert werden.

Ödeme
Als Ödem bezeichnet man die Flüssigkeitsan-

sammlung in einem Gewebe. Ödeme sind ein häu-
figes Symp-tom bei einer Reihe systemischer oder 
regionär begrenzter Erkrankungen. Als Leitsymptom 
von Ödemen der unteren Extremität zeigt sich eine 
beispielsweise an der Tibia eindrückbare Schwellung 
mit Umfangsvermehrung (Abb. 6a /b). Die häufigsten 
Ursachen für Ödeme der unteren Extremitäten sind 
neben Herz- oder Niereninsuffizienz auch Lymph-, Lip- 
und Phlebödeme. Für die klinische Differenzialdiag-
nostik sind die distale Ausdehnung bis zum Bereich der 
Sprunggelenke (Lipödeme), Vorfuß (z. B. Phlebödeme) 
oder Zehen (Lymphödeme) sowie das beidseitige oder 
einseitige Vorliegen richtungsweisend.
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Abb. 5: Multiple, überwiegend pralle Bullae
Abb. 6a/b: Ödem
Abb. 7: Follikulär gebundene Pusteln

Abb. 8: Corona phlebectatica paraplantaris
Abb. 9: Purpura jaune d’ocre
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abgelagert wird, bedeutsam zu sein. Die Prädilektions-
stelle dieser gelegentlich schmerzhaften Veränderung 
ist der distale Unterschenkel (Abb. 10). 

Die Akroangiodermatitis Mali, synonym auch als 
Pseudo-Kaposi-Sarkom bezeichnet, ist klinisch gekenn-
zeichnet durch das oft bilaterale Auftreten von primär 
livid-roten Papeln und Plaques im Bereich der distalen 
Unterschenkel oder der Fußrücken. Sowohl hinsichtlich 
der klinischen als auch der histologischen Beurteilung 
ist die eindeutige Differenzierung von einem Initial-
stadium des Kaposi-Sarkoms nicht immer möglich 
(Abb. 11). 

Als Atrophie blanche wird eine Rarefizierung der 
Kapillare und schließlich die Ausbildung eines brady-
trophen Gewebes bezeichnet. Meist werden zwei Pha-
sen des Krankheitsverlaufes voneinander differenziert. 
Initial kommt es während einer entzündlichen Phase 
zum Auftreten livider Erytheme, die in einer zweiten 
atrophen Phase mit der Ausbildung weißer, oft von 
Hyperpigmentierungen umgebener Areale endet. 
Insbesondere während der akuten Phase kann eine 
äußerst schmerzhafte und therapierefraktäre Exulze-
ration entstehen. Als Prädilektionsstellen werden die 
perimalleolären Bereiche beschrieben (Abb. 12). 

Unter einer Stauungsdermatitis, synonym auch als 
Stauungsekzem bezeichnet, versteht man das durch 
die Stase bedingte Auftreten von Ekzemen im Bereich 
der Unterschenkel bei Patienten mit CVI (Abb. 13). 
Das Stauungsekzem ist initial oft über insuffizienten 
Venen im distalen Drittel des Unterschenkels loka-
lisiert und klinisch kaum von einem Kontaktekzem 
zu differenzieren. Ursächlich verantwortlich für die 
Entzündungsreaktion in der Epidermis und Dermis 
ist der erhöhte Druck in den insuffizienten Venen. Im 
Krankheitsverlauf kann sich der zunächst lokalisierte 
Befund ausdehnen und auch größere Areale des Unter-
schenkels betreffen. 

Therapie: Die Basis der konservativen und prä-
ventiven Maßnahmen bei Patienten mit einer CVI ist 
die adäquate und konsequente Durchführung einer 
Kompressionstherapie. Therapeutisch ist, falls möglich, 
die stadienadaptierte Sanierung mittels operativer 
Intervention oder Sklerosierungstherapie der CVI anzu-
streben. Die Therapie einer akuten Stauungsdermatitis 
erfordert zudem den kurzfristigen Einsatz topischer 
Glukokortikoide. Beim Auftreten eines floriden Ulcus 
cruris venosum sollte zudem möglichst ein interdis-
ziplinäres Therapiekonzept unter Verwendung einer 
modernen feuchten Wundtherapie erfolgen.

Allergisches Kontaktekzem
In der Literatur wurde, verglichen mit der Normal-

bevölkerung, mehrfach eine erhöhte Rate von Kon-
taktsensibilisierungen bei Patienten mit chronischen 
Wunden und insbesondere bei Patienten mit einem 

Ulcus cruris venosum beschrieben. Bei Patienten mit 
chronischen Wunden konnte in verschiedenen klini-
schen Untersuchungen bei bis zu 80 % mindestens 
eine Kontaktsensibilisierung gefunden werden. Im 
Vergleich dazu wird die Sensibilisierungsrate in der 
Allgemeinbevölkerung auf 10-20 % geschätzt. Diese 
Beobachtung könnte auf die vermehrte Applikation 
von therapeutisch verwendeten Externa und Verband-
materialien zurückzuführen sein. Darüber hinaus kann 
eine Störung der epidermalen Schutzbarriere zu einer 
tieferen Penetration von Antigenen in die Haut füh-
ren und anschließend zu einer erleichterten Bindung 
an immunkompetente Zellen führen. Zu beachten 
gilt, dass nach stattgefundener Sensibilisierung ein 
allergisches Kontaktekzem nicht nur an der Stelle der 
Sensibilisierung auftritt, sondern insbesondere bei weit 
verbreiteten Allergenen auch zu einer Manifestation 
beispielsweise in Form von Hand- oder Fußekzemen 
führen kann. Die multikausal verursachte Ausbil-
dung eines allergischen Kontaktekzems stellt für die 
betroffenen Patienten eine nicht nur mit Juckreiz 
einhergehende akute oder sogar chronische Entzün-
dung der Epidermis dar, sondern kann auch mit einer 
verzögerten Wundheilung einhergehen oder diese in 
Einzelfällen sogar verursachen. Klinisch zeigt sich ein 
unscharf begrenztes Ekzem an der Stelle des primären 
Kontaktes mit zugehörigen Streuphänomenen bis hin 
zur Generalisation (Abb. 14). 

Therapie: Der wichtigste Schritt in der Behandlung 
eines allergischen Kontaktekzems besteht in der Identi-
fikation und Meidung des ursächlich verantwortlichen 
Allergens. Daraus ergeben sich die zentrale Bedeutung 
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Abb. 10: Dermatoliposklerose
Abb. 11: Akroangiodermatitis Mali

Abb. 12: Atrophie blanche
Abb. 13: Stauungsdermatitis
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und der Nutzen der Epicutantestung bei Patienten mit 
einer chronischen Wunde. Symptomatisch kann ein 
allergisches Kontaktekzem mit topischen Glukokorti-
koiden behandelt werden.

Toxisches Kontaktekzem
Das toxische Kontaktekzem ist ein akutes, innerhalb 

von wenigen Stunden nach Exposition gegenüber einer 
Noxe auftretendes, dermatologisches Krankheitsbild. 
Im Gegensatz zu einem allergischen Kontaktekzem 
ist das toxische Kontaktekzem streng auf das Exposi-
tionsareal begrenzt (Abb. 15). Durch die im Rahmen 
einer chronischen Wunde, einer Mazeration oder 
einer Stauungsdermatitis bedingte Störung der Haut-
barrierefunktion mit Affektion der Epidermis können 
potenzielle Noxen die geschädigte Epidermis leichter 
durchdringen und eine toxische Kontaktdermatitis 
induzieren. Das Ausmaß der lokalen Schädigung ist 
unmittelbar von der auslösenden Substanz sowie der 
Expositionsdauer abhängig. Neben obligaten exogenen 
Noxen wie beispielsweise Säuren und Laugen können 
toxische Kontaktekzeme auch durch ein insuffizientes 
Exsudatmanagement unter einem okkludierenden 
Wundverband dadurch entstehen, dass Wundsekret 
über einen längeren Zeitraum auf die zuvor intakte 
Wundumgebung gelangt.

Therapie: Nach Unterbrechung der Noxenexpositi-
on ist die toxische Kontaktdermatitis spontan rückläu-
fig. Bei ausgeprägteren Ekzemen kann kurzfristig eine 
topische Therapie mit Glukokortikoiden sinnvoll sein.

Asteatotisches Ekzem
Das asteatotische Ekzem, synonym auch als Exsik-

kations- oder Austrocknungsekzem bezeichnet, ist ein 
oft chronisch verlaufendes Ekzem auf dem Boden einer 
sehr trockenen Haut (Xerosis cutis) bei verminderter 
Talgproduktion (Sebostase). Betroffen sind insbesonde-
re älteren Patienten nach dem 60. Lebensjahr sowie Pa-
tienten mit falscher und/oder übertriebener Körperpfle-
ge. Die Talgproduktion ist essenziell notwendig für die 
Bildung des Hautoberflächenfilms, der integrativer Be-
standteil der Abwehr von exogenen Noxen und Mikro-
organismen ist. Die Xerosis cutis verursacht per se 
einen ausgeprägten Juckreiz, der bei den betroffenen 
Patienten durch ständiges Kratzen zu Exkoriationen 
führt, die wiederum zur Induktion von chronischen 
Wunden führen können. Die typische klinische Mor-
phe wird auch als Eczema craquele bezeichnet und 
ist gekennzeichnet durch oberflächliche, netzartig 
gemusterte Einrisse oder Fissuren (Abb.16). Das Bild 
der Haut erinnert an ein ausgetrocknetes Flussbett 
(Abb.17) und ist während der Wintermonate aufgrund 
der geringeren Luftfeuchtigkeit oft stärker ausgeprägt 
als in der Sommerzeit. 

Therapie: Bei einem asteatotischen Ekzem muss 
eine Aufklärung der Patienten über Basismaßnahmen 
einer adäquaten Hautpflege erfolgen. Somit kommt 
langfristig blanden Hautpflegepräparaten insbeson-
dere mit 5-10 % Harnstoff (Urea) als Inhaltsstoff eine 
zentrale Bedeutung zu. Zusätzlich können rückfettende 
Maßnahmen beispielsweise mit Ölbädern durchgeführt 
werden. Kurzfristig kann der Einsatz von topischen 
Glukokortikoiden erfolgen. Bei der Auswahl der einge-
setzten Präparate müssen die galenischen Grundsätze 
einer topischen Behandlung (feucht auf feucht, trocken 
auf trocken) beachtet werden.

Vasculitis
Der Begriff Vasculitis beschreibt eine Entzündung 

mit nachfolgender Schädigung der Gefäßwand. Die 
Einteilung der primären systemischen Vasculitiden er-
folgt meist entsprechend der Klassifikation der Chapel 
Hill Konsensuskonferenz, die sich am anatomischen 
Durchmesser der betroffenen Gefäße orientiert. So 
erfolgt eine Unterteilung der Vasculitiden in große, 
mittelgroße und kleine Gefäße. Weitere adjuvante 
differenzialdiagnostische Parameter sind serologische 
(insbesondere ANCA) und immunhistochemische Be-
funde. Als sekundär werden Vasculitiden bezeichnet, 
die im Rahmen von anderen Grunderkrankungen wie 
beispielsweise Kollagenosen, Sarkoidose, Arzneimit-
telreaktionen, Infekten oder Neoplasien auftreten. 
Vasculitiden können selbst zur Entstehung einer chro-
nischen Wunden führen oder in der Wundumgebung 
einer chronischen Wunde auftreten. Die polyätiolo-
gisch bedingte Vasculitis allergica, synonym auch als 
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Abb. 14: Unscharf begrenztes allergisches 
Kontaktekzem
Abb. 15: Scharf begrenztes toxisches 
Kontaktekzem

Abb. 16: Asteatotisches Ekzem
Abb. 17: Hautbild bei asteatotischem Exzem
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Immunkomplex-Vasculitis oder leukozytoklastische 
Vasculitis bezeichnet, ist die am häufigsten auftretende 
Vasculitis (Abb. 18). Es kommt zu einer Entzündung 
kleiner Gefäße (small vessel vasculitis), die durch 
Ablagerungen von zirkulierenden IgG-, IgM- oder 
IgA-Immunkomplexen oder Bakterien-Endotoxinen in 
Gefäßwänden mit nachfolgender Komplementaktivie-
rung ausgelöst wird. Klinisch zeigt sich eine palpable 
Purpura vor allem in den Körperarealen mit erhöhtem 
orthostatischen Druck. Die einzelnen Petechien sind 
unter Glasspateldruck nicht wegdrückbar. Kausal sind 
insbesondere Medikamente, Neoplasien, Nahrungs-
mittel und Infektionen relevant. Bei Patienten mit dem 
Vorliegen einer Purpura als Ausdruck einer Vasculitis 
sollte immer auch der Ausschluss einer viszeralen 
Manifestation insbesondere der Nieren erfolgen. 

Therapie: Therapeutisch sind systemische immun-
supprimierende Therapien wie Glukokortikoide die 
Mittel der ersten Wahl. Bei schweren und/oder rezi-
divierenden Verläufen können auch Therapieversuche, 
beispielsweise mit Cyclophospamid oder intravenösen 
Immunglobulinen, indiziert sein. 

Lymphödem
Die Lymphgefäße transportieren die Lymphe mit den 

lymphpflichtigen Substanzen wie beispielsweise dem 
Albumin in das Venensystem. In einzelnen Arealen 
durchqueren die Lymphgefäße die Lymphkoten, deren 
Funktion es ist, u. a. die Lymphe zu filtern und durch 
Phagozytose von Mikroorganismen und Toxinen zu 
befreien. Ein intaktes Lymphsystem kann im Be-
darfsfall ein Transportvolumen von bis zu 100 l /Tag 
bewältigen und stellt das einzige kompensatorische 
Gefäßsystem bei venösen Erkrankungen dar. Im 
Gegensatz zum eher selten beobachteten primären 
Lymphödem, das oft mit einer familiären Disposition 
verbunden ist, resultiert das sekundäre Lymphödem 
meist aus entzündlichen Prozessen. Auch durch eine 
lange bestehende und nicht suffizient behandelte 
CVI kann ein sekundäres Lymphödem entstehen. Das 
resultierende Lymphödem ist zumeist an einem Bein 
unter Einbeziehung der Zehen lokalisiert und mit 
einer Pachydermie vergesellschaftet. Durch eine oft 
exsudative Papillomatosis cutis können rezidivierend 
Erosionen und Ulzerationen auftreten, die die Eintritts-
pforte für Bakterien darstellen und zur Ausbildung von 
Erysipelen führen können. Das rezidivierende Auftreten 
von Erysipelen führt zu irreversiblen Lymphabflussstö-
rungen und kann schließlich als Maximalvariante eine 
Elephantiasis nostras verursachen (Abb. 19).

Therapie: Die Therapie von Lymphödemen erfordert 
eine komplexe und konsequente langfristige Zusam-
menarbeit von Patient, Arzt und Therapeut. Die Basis 
der konservativen Therapie stellt die manuelle Lymph-
drainage bzw. eine komplexe physikalische Entstau-

ungstherapie (KPE) ggf. mit intermittierender appara-
tiver Kompression dar. Eine alleinige medikamentöse 
Therapie ist bis heute nicht möglich. Von besonderer 
Bedeutung bei diesen Patienten ist auch eine adjuvan-
te Hautpflege, da durch die Kompressionsbandagen 
und -strümpfe eine Xerosis cutis entsteht. Ansonsten 
kann unter anderem durch die Resorption des Hautfet-
tes durch die Bandagenmaterialien eine Änderung des 
pH-Wertes der Hautoberfläche resultieren und in der 
Folge die Entstehung von Mikroläsionen begünstigen, 
die zu lokalen Infektionen bis hin zu Erysipelen führen 
könnten.

Lipödem
Differenzialdiagnostisch muss von einem Lymph-

ödem ein Lipödem unterschieden werden. Das Lipödem 
ist eine anlagebedingte Lipohypertrophie mit ortho-
stastischem Ödem und nahezu ausschließlich bei Frau-
en nach der Pubertät zu finden. Ein Lipödem der unte-
ren Extremität liegt meist beidseitig vor und endet in 
Höhe des oberen Sprunggelenkes. Da es im Verlauf der 
Erkrankung auch zu funktionellen Störungen der primär 
normalen Lymphgefäße kommt, resultiert sekundär bei 
den meisten Patienten ein Lipolymphödem mit der Nei-
gung zur Fibrosierung und Sklerosierung (Abb. 20).

Therapie: Da die Ursache des Lipödems unbekannt 
ist, gibt es zurzeit keine gesicherte kausale Behand-
lung. Therapeutische Ansätze umfassen ähnlich wie 
bei Patienten mit Lymphödem Bewegungstherapien, 
Kompressionstherapien, intermittierende pneuma-
tische Kompressionstherapien sowie die manuelle 
Lymphdrainage. In Einzelfällen kann eine therapeuti-
sche Indikation für eine Liposuktion vorliegen.

Bakterielle Infektionen
Viele Bakterien gehören zur normalen Besiedelung 

der menschlichen Haut und haben teilweise spezifische 
Funktionen in der Erregerabwehr oder erfüllen sym-
biotische Aufgaben. Mikroorganismen sind ebenfalls in 
jeder chronischen Wunde nahezu permanent vorhan-
den. Wenn auch insbesondere für die Staphylococcus- 
aureus-Kolonisation, beispielsweise des Ulcus cruris, 
eine Verzögerung der Wundheilung beschrieben wur-
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Abb. 18: Exulzerierte leukozytoklastische 
Vasculitis 

Abb. 19: Elephantiasis nostras
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de, ist bislang wissenschaftlich nicht eindeutig geklärt, 
ob und ab welcher Menge eine bakterielle Besiedelung 
(bacterial load) die Heilung chronischer Wunden ver-
zögert. So können Bakterien in chronischen Wunden 
beispielsweise durch die Freisetzung proteolytischer 
Enzyme wie Hyaluronidase auch ein physiologisches 
Débridement unterstützen und neutrophile Granulo-
zyten zur Freisetzung weiterer Proteasen anregen.

Zumindest für den Ausschluss einer Besiedelung 
der Wunde mit einem methicillinresistenten Staphylo-
coccus aureus (MRSA) sollte bei jedem Patienten zu Be-
ginn der Therapie und in regelmäßigen Abständen ein 
bakterieller Abstrich durchgeführt werden. Es ergeben 
sich aber aus dem Nachweis dieses Bakteriums insbe-
sondere für die behandelnde medizinische Institution 
zahlreiche, vor allem hygienische Konsequenzen. 

Zu unterscheiden gilt es, ob lediglich eine mikrobielle 
Kolonisation, d. h. eine Vermehrung von Bakterien in 
der Wunde, oder eine klinisch relevante und somit the-
rapiebedürftige Infektion vorliegt. Die Differenzierung 
zwischen einer so genannten kritischen Kolonisation und 
einer lokalen Infektion ist klinisch oft nicht möglich. Es 
wurde versucht, eine lokale Infektion klinisch beispiels-
weise als Erythem, das den Wundrand um mehr als 
2 cm überschreitet, zu beschreiben. Dieses Symptom ist 
jedoch sehr unspezifisch und muss von zahlreichen Dif-
ferenzialdiagnosen wie beispielsweise dem asteatoti-
schen Ekzem oder der allergischen und toxischen Kon-
taktdermatitis abgegrenzt werden. Klinische Zeichen 
für eine lokale Infektion sind neben einer verzögerten 
Wundheilung auch Schmerzen, Foetor, Blutungen oder 
die Ausbildung von abnormalem Granulationsgewebe 

(Abb. 21). Bei einer systemischen Infektion sind meist 
serologische Parameter wie Leukozytose und CRP-An-
stieg richtungweisend. 

Das Erysipel, auch Wundrose genannt, ist eine 
akute, bakterielle Infektionskrankheit, die meist durch 
β-hämolysierende Streptokokken der Gruppe A verur-
sacht wird. Ursächlich kommt es zum Eindringen von 
Bakterien in die cutanen Lymphwege durch eine Ein-
trittspforte. Diese Eintrittspforte kann eine mazerierte 
Tinea pedum, ein Ekzem der Wundumgebung oder me-
chanisches Minimaltrauma wie eine Exkoriation oder 
ein Insektenstich sein. Klinisch zeigen sich 1-3 Tage 
nach dem Eintritt der Bakterien Juckreiz, Spannungs- 
und Hitzegefühl sowie Schmerzen und ein umschrie-
benes, hellrotes, anfänglich scharf begrenztes, später 
flammenzungenartig auslaufendes Erythem (Abb. 22). 
Begleitend findet sich oft ein ausgeprägtes Ödem teil-
weise auch mit Spannungsblasen, Fieber, Schüttelfrost 
sowie eine dolente regionäre Lymphadenopathie. Ne-
ben den typischen serologischen Entzündungsparame-
tern sollte auch der Antistreptolysin-(ASL)- und/oder 
der Anti-DNAse-B-Titer untersucht werden. Unbehan-
delt kann der Patient eine Sepsis entwickeln. 

Therapie: Der Einsatz von lokalen oder syste-
mischen Antibiotika sollte ausschließlich beim 
Vorliegen einer systemischen Infektion und lediglich 
in Ausnahmefällen auch bei lokaler Infektion erfolgen, 
da ein unkritischer Einsatz zu einer weiteren Verbrei-
tung von Resistenzen führen kann. Ab dem Nachweis 
einer kritischen Kolonisation ist bei allen Patienten mit 
einer chronischen Wunde die Verwendung von lokalen 
antiseptischen Maßnahmen indiziert. Bei infektgefähr-
deten Patienten kann jedoch die topische Applikation 
von Antiseptika prophylaktisch bereits im Stadium der 
bakteriellen Kolonisation sinnvoll sein. Für die topische 
Therapie empfiehlt sich der Einsatz nichtzytotoxischer 
Antiseptika wie beispielsweise Polihexanid oder Octe-
nidin. Bei lokalen oder systemischen Infektionen, bei 
denen noch kein Erregernachweis möglich war, geht 
man meist von einer Infektion mit Stapylococcus au-
reus aus, sodass eine initiale Therapie beispielsweise 
mit Clindamycin sinnvoll ist. Das am zweithäufigsten 
nachgewiesene Bakterium in chronischen Wunden ist 
Pseudomonas aeruginosa, das oft aufgrund des spezi-
fischen Foetors und der grünlichen Beläge auf den 
Wunden bereits klinisch diagnostiziert werden kann. 
Eine systemische Therapie kann beispielsweise mit 
Ciprofloxacin erfolgen. Vor allem bei Vorliegen eines 
Erysipels ist eine systemische antibiotische Therapie mit 
Penicillin die Therapie der ersten Wahl. Nach Vorliegen 
eines Resistogramms muss ggf. die antibiotische The-
rapie individuell adaptiert umgestellt werden. Zusätz-
lich sollte bei systemischen Infektionen Bettruhe und 
körperliche Schonung erfolgen. In dieser Zeit ist zudem 
auf eine Thromboseprophylaxe dringend zu achten.
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Abb. 20: Lipödem
Abb. 21: Lokale Wundinfektion

Abb. 22: Erysipel
Abb. 23: Tinea corporis
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Mykotische Infektionen 
Die menschliche Haut und insbesondere die inter-

triginösen, feuchtwarmen Areale stellen ein ideales 
Milieu für Infektionen durch eine Vielzahl von Pilzen 
dar. Als häufig übersehene bzw. fehldiagnostizierte 
Veränderung der Wundumgebung ist die Tinea corpo-
ris und die Candidose der freien Haut zu nennen, die 
durch humanpathogene Dermatophyten (insbesondere 
Trichophyton rubrum) bzw. Hefen (insbesondere Candi-
da albicans) induziert werden. Begünstigende Faktoren 
für die Entstehung von mykologischen Infektion sind 
u. a. das Vorliegen eines Diabetes mellitus, das weib-
liche Geschlecht und Adipositas. Klinisch zeigen sich 
randbetonte Erytheme mit feinlamellöser Schuppung 
(Abb. 23). Bei Candidosen sieht man oft zusätzlich um 
die Erytheme einzelne kleine Pusteln.

Therapie: Vor der Einleitung einer spezifischen anti-
mykotischen Therapie sollte unbedingt eine Erregerbe-
stimmung erfolgen. Hierfür werden Schuppen aus dem 
Randbereich der Erytheme oder ggf. aus den Intertri-
gines Abstriche entnommen. Für eine rasche Diagnose-
stellung kann ein Nativpräparat erstellt und innerhalb 
einer Stunde beurteilt werden. Zusätzlich sollte jedoch 
auch immer eine Kultur angelegt werden, die bei 
Candida bereits nach wenigen Tagen und bei Derma-
tophyten nach einem Zeitraum von bis zu fünf Wochen 
auswertbare Ergebnisse liefern kann. Lediglich in Ein-
zelfällen ist es sinnvoll, eine Biopsie zu entnehmen, um 
diese in einer PAS-Färbung zu beurteilen. Im Anschluss 
empfiehlt sich eine topische antimykotische Therapie 
über mindestens vier Wochen. Die Wahl der geeig-
neten galenischen Zubereitung richtet sich nach der 
Lokalisation der Infektion. 

Blasen bildende Autoimmundermatosen
Die Gruppe der Blasen bildenden Autoimmunder-

matosen umfasst neben den häufigsten Erkrankungen, 
dem bullösen Pemphigoid (BP) und dem Pemphigus 
vulgaris (PV) eine Reihe weiterer, seltener auftretender 
Erkrankungen, deren gemeinsame pathophysiologische 
Ursache die Bildung von Autoantikörpern gegen spezi-
fische Zielstrukturen der Haut darstellt. Sowohl der PV 
als auch das BP stellen Erkrankungen des höheren 
Lebensalters dar. Im Gegensatz zu einem BP kommt 
es im Rahmen eines PV zu der Bildung von schlaffen 
Bullae mit einem lediglich sehr dünnen Blasendach, 
was dazu führt, dass häufig lediglich die exkoriierten 
Residuen von Bullae in Form von Erosionen zu finden 
sind (Abb. 24). Eine Schleimhautbeteiligung ist häufig. 
Beim BP hingegen zeigen sich prall gefüllte Bullae vor 
allem an den Extremitäten (Abb. 25). Bei Verdacht 
auf eine Blasen bildende Autoimmundermatose sollte 
umgehend ein Dermatologe hinzugezogen werden, 
der neben spezifischen serologischen Untersuchungen 
auch Gewebeproben für die histopathologische Unter-

suchung und die direkte Immunfluoreszenzdiagnostik 
entnehmen wird. 

Therapie: Die Therapie basiert auf einer syste-
mischen Immunsuppression zumeist unter Verwen-
dung von Glukokortikoiden, die meist in Kombination 
mit Azathioprin, Mycophenolatmofetil oder Cyclospo-
rin A eingesetzt werden.

Prophylaktischer Schutz der Wundumgebung
Um die Wundumgebung prophylaktisch vor dem 

Auftreten von pathologischen Veränderungen während 
einer modernen, feuchten Wundtherapie zu schützen, 
sind in der Vergangenheit zahlreiche Therapieregime 
eingesetzt worden. Eine gebräuchliche Form des 
Schutzes der Wundumgebung stellt die Verwendung 
verschiedener topischer Externa wie beispielsweise 
Pasta zinci mollis (Zinkpaste) oder Vaselinum album 
an. Die Verwendung derartiger Externa erscheint zwar 
prinzipiell sinnvoll, da aufgrund der Galenik auch eine 
prophylaktische Therapie der Wundumgebung gewähr-
leistet ist, aber bei einigen dieser Externa eine Beurtei-
lung der Wundränder unmöglich ist. Zudem können 
adhäsive Sekundärverbände auf diesen Externa nicht 
halten. Bei Verwendung von Zinkpaste sieht man im 
Laufe der Zeit zusätzlich, dass immer mehr Reste der 
Paste nicht vollständig entfernt werden können und 
sich in den Wunden befinden. Eine bessere Alternative 
scheinen Produkte zu sein, die ursprünglich in der Sto-
matherapie als so genannte Stomaschutz-Salben ein-
gesetzt wurden. Diese Produkte sind hydrophob und 
transparent, sodass der Wundrand jederzeit beurteilt 
werden kann und Sekundärverbände haften.

Fazit
Pathologische Veränderungen der Umgebung von 

chronischen Wunden treten zwar häufig auf, werden 
aber oft weder adäquat diagnostiziert noch therapiert. 
Eine exakte Diagnosestellung und die Festlegung 
einer individuellen spezifischen Therapie können sich 
kompliziert gestalten und erfordern unbedingt eine 
frühzeitige interdisziplinäre und interprofessionelle 
Kooperation.  
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Abb. 24: Pemphigus vulgaris Abb. 25: Bullöses Pemphigoid


