Fortbildung

Differenzialdiagnose und Diagnostik

Chronische Ulcera crurum
fordern Sie heraus!

SIEGFRIED BORELLI, STEPHAN LAUTENSCHLAGER, ZURICH

Der Begriff «Ulcus cruris» bezeichnet nur ein Symptom, ist jedoch
noch keine Diagnose. Diese wird erst durch die atiologische Zu-

ordnung erméglicht. Besonders bei therapierefraktaren Verlaufen
eines Ulcus cruris sollte dementsprechend eine erweiterte Abkla-

rung erfolgen.

2% der Bevélkerung an einem Ul-

cus cruris. Auch wenn ca. 70% ve-
noser, ca. 10% arterieller und ca. 10%
gemische artiell-vendser Genese sind, so
ist die Kenntnis der relevanten Differen-
zialdiagnosen (Tab.1) dennoch notwen-
dige Voraussetzung zur Diagnostik der
verbleibenden Ulcera.

I n Europa leiden zwischen 0,18 bis

Abb. 1: Zeichen der chronisch venésen Insuffizienz: Stamm-
varikose, Purpura jaune d’ocre, Narbe bei abgeheiltem Ulcus,
Corona phlebectatica
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Wonach Sie fragen sollten
Die genaue Anamnese (Beginn, Ver-
lauf) welche neben der personlichen
(Thrombosen, Gefissoperationen)
auch die Familienanamnese (CVI, Di-
abetes), Risikofaktoren (Hypertonie,
Diabetes, Rauchen) und Medikamente
umfassen sollte, kann bereits wichtige
Hinweise liefern. Subjektive Symptome

Fotos: Stadtspital Triemli

(Schmerzen, evtl. Erfassung mit einer
Intensititsskala) wie vor allem auch eine
Einschrinkung der Gehfihigkeit durch
Gelenkerkrankungen oder eine periphere
arterielle Verschlusskrankheit (Claudica-
tio intermittens) sowie eine evt. Bela-
stung durch toxische Substanzen (Hy-
droxyurea) sollten erfragt werden. Da
ein hoher Prozentsatz von Patienten mit
vendsen Ulcera bereits kontaktsensibili-
siert ist, empfiehlt es sich in Hinblick auf
die Therapie bekannte und vermutete
Unvertriglichkeiten externer Substanzen
wie Therapeutika, Wundauflagen und
Pflegeprodukte zu erfragen.

Klinik
Die klinische Untersuchung inklusive
Gefisstatus lisst aufgrund der Lokalisa-
tion der Ulcera und von Hautverinde-
rungen in der Umgebung eine weitere
Einengung der Differenzialdiagnose zu.
Insbesondere bei Ulcera welche nicht
die typische Klinik einer vendsen (un-
regelmissige Ulcera im Bereich des
Malleolus medialis, in der Umgebung
Varizen, Odem, Ekzem, Pigmentierung,
Sklerose (Abb.1) oder arteriellen Gene-
se (Nekrosen und ausgestanzt wirkende

Abb. 2: Arterielle Ulcera: Nekrosen und ausgestanzt wirkende
Ulcera
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Tab. 1: Differenzialdiagnose des Ulcus

Vaskulare Ursachen

Chronisch venose Insuffizienz (CVI)
Peripher arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK)

Kombination von CVI und PAVK
Angiodysplasien
Lymphabflussstérungen

Vaskulitiden
Vaskulitis bei Kollagenosen
Livedovaskulitis/-vaskulopathie
Periarteritis nodosa
Pyoderma gangraenosum
Leukozytoklastische Vaskulitis

Vaskulopathie/Mikrozirkulationsstérung
Diabetische Mikroangiopathie
Kryoglobulinamie
Necrobiosis lipoidica
Ulcus hypertonicum Martorell
Cholesterinembolien
Calciphylaxie

Hamatologische Ursachen

Erythrozyten
Sichelzellanamie (Abb. 5)
Thalassamie
Polycythamia vera

Leucozyten
Leukamie
Thrombozyten
Thrombozythamie
Dysproteindmie
Kryoglobulinamie, Lymphom
Gerinnung
Antithrombin I1l, APC-Resistenz,
Protein Cund S

Neuropathische Ursachen
Diabetes mellitus, Alkohol, Medikamente

Infektionen

Bakterien (Furunkel, Ecthyma,
Mycobakteriose, Erysipel)

Mykosen (Sporotrichose, Histoplasmose,
Blastomycose)

Viren (Herpes, Cytomegalie)

Protozoen (Leishmaniose)

Metabolische Ursachen

Arzneimittel (Hydoxyurea, Methotrexat,
Marcoumar, Ergotamin, Leflunomid)
Amyloidose

Gicht

Diabetes mellitus

Ulzerierte Hauttumoren

Exogene Ursachen

Warme, Kalte, Druck, ionisierende
Strahlung, chemische Noxen, Artefakte
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Abb. 3: Vaskulitische Ulcera mit lividem,
teilweise bullés-nekrotischem Rand-
saum. In der Umgebung palpable Purpu-
ra als Priméareffloreszenz.

Abb. 4: Ulzeriertes Basaliom am Unter-
schenkel: Die Lokalisation iiber der Tibia
ist atypisch fiir ein venéses Ulcus. Die
Gefésse in der Umgebung sind nicht Aus-
druck einer venésen Insuffizienz sondern
Teil der vom Tumor induzierten Neovas-
kularisierung.

e Al
Abb. 5: Chronisches Ulcus am Fussrand
bei einer Patientin mit Sichelzellanimie:
Die sichelférmige Konfiguration der Ery-
throzyten fiihrt zu einer Erh6hung der
Blutviskositdt mit Thromboembolien und
Storung der Mikrozirkulation welche zur
Wundheilungsstérung fiihrt.

Ulcera akral, tiber Knochen oder dem
lateralen Malleolus mit blasser, atroph
glinzender Haut ohne Haare in der
Umgebung) (Abb.2) aufweisen, sollten
an weitere mogliche Ursachen denken
lassen. Vaskulitische Ulcera (Abb.3) sind
in der Regel symmetrisch an beiden Bei-
nen zu finden. Beim Pyoderma gangra-
enosum finden sich dusserst schmerz-
hafte Ulcera mit lividem, unterminierten
Randsaum.

Infektids bedingte Ulcera kénnen
eine typische Klinik aufweisen wie die
ausgestanzt wirkenden Ekthymata oder
die linedre «sporotrichoide» Verteilung
der Lisionen bei der Sporotrichose.
Exogen induzierte Ulcera kénnen eine
bizarre Konfiguration ohne Orientie-
rung an den anatomischen Strukturen
aufweisen.

Bei der klinischen Untersuchung
steht neben der Inspektion und Pal-
pation mit Venen- und Puls-Status die
Ganzkorperuntersuchung einschliesslich
orientierendem neurologischem (Sensi-
bilitit) und orthopidischem (Beweglich-
keit des oberen Sprunggelenkes) Status
im Vordergrund. Die Ulkusgrésse sollte
zu Beginn und im Verlauf der Behand-
lung dokumentiert werden.

Diagnostik

Neben der Routine-Diagnostik (Blut-
bild, CRP, Dopplersonographie, bra-
chio-tibialer Index) kénnen je nach
Anamnese und Klinik weitere laborche-
mische Untersuchungen (z.B. HbAlc,
Elektrolyte, Inmunserologie, Harnstoff,
Kreatinin, Blutfette) notwendig sein, um
zur Diagnose zu gelangen.

Insbesondere bei grossflichigen
Ulzerationen (>100 cm?) kann ein un-
ausgeglichener Ernihrungsstatus mit
serologisch nachweisbarem Mangel an
Eisen, Folsiure, Zink oder Albumin vor-
liegen. Bei Ulcus-cruris-Patienten mit
Phlebothrombose-Anamnese ist eine
Faktor-V-Leiden Mutation bei 30-40%
der Patienten zu finden. Der Ausschluss
einer Stérung des Gerinnungssystems
mit Bestimmung von TPZ, PT'T, Protein
C, Protein S, AT-III, PAI-1, APC-Resi-
stenz kann notwendig sein.

Eine routinemissige bakteriolo-
gische Untersuchung des Ulcus ist bei
normaler Heilungstendenz nicht er-
forderlich, da chronische Ulzerationen
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tiblicherweise von Mikroorganismen
kolonisiert sind.

Sollten neu aufgetretene Schmerzen,
vermehrte Exsudation oder zunehmendes
Erythem in der Ulcusumgebung auf eine
Infektion hinweisen, empfiehlt sich eine
mikrobiologische Untersuchung samt
Antibiogramm. Bei Verdacht auf Kon-
taktallergie ohne nachgewiesene Sensi-
bilisierung sollten die verursachenden
Kontaktallergene im Epikutan-Test ve-
rifiziert werden.

Die erweiterte angiologische Dia-
gnostik beinhaltet die (ggf. farbkodierte)
Duplex-Sonographie des Venen- und ggf.

Arteriensystems. Schliesslich sollten alle
morphologisch ungewdhnlichen oder
therapierefraktiren Ulcera biopsiert wer-
den, um ein Malignom auszuschliessen
(Abb.4).
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Quiz

Wie lautet lhre Diagnose?
Hyperpigmentierung der
abdominellen Haut

Anamnese:

19-jihriger Patient in gutem Allgemein-
und Ernihrungszustand mit symptom-
loser, grossflichiger hyperpigmentierter
Hautverinderung am Abdomen. Die
Hautverinderung begann vor zehn Mo-
naten und breitete sich langsam aus.
Entziindungszeichen, Sonnenexposition
oder der Gebrauch von Wirmflaschen
bzw. Heizkissen, Medikamentenein-
nahme sowie Vorerkrankungen werden
verneint.

Klinischer Befund:
Ungefihr 10 x 12 cm grosses, homogen
hyperpigmentiertes Areal am Abdomen
mit diskret verrukésen, papuldsen Efflor-
eszenzen mit zentraler Konfluenz und
peripheren, archipelartigen, retikuldren
Ausliufern (s. Abb. 1 a).

Histologie:

* Epidermis mit undulierender Ober-
fliche, Orthohyperkeratose, missig-
gradiger Akanthose mit Betonung der
Epidermisabschnitte, die unterhalb
der Einsenkung der Hautoberfliche
liegen, leichtgradiger Hyperpigmen-
tierung basaler Keratinozyten sowie
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Papillomatose (s. Abb. 1 b). In der
papilliren Dermis finden sich Tele-
angiektasien, eine Fragmentierung
elastischer Fasern sowie ein diskretes
perivaskulires lymphozytires Infiltrat
(Abb. 1 b, 1 ¢).

* Direktpriparat auf Pityrosporon ova-
le: negativ

e Labor (vom Hausarzt): normale Wer-
te (Differenzial-Blutbild, Niichtern-
Blutzucker, Kreatinin, y-GT, Chole-
sterin, Calcium, Phosphat, Albumin,
TSH, Parathormon)

Weiterer Verlauf:

Bei unserem Patienten trat nach
4-wochiger Behandlung mit Minozyklin
2 x 50 mg tiglich eine Abheilung ein,
die Lokalisation des Befundes liess sich
makroskopisch nur noch erahnen. Die
Minozyklin-Einnahme wurde noch wei-
tere zwei Wochen fortgefiihrt. Nach tiber
zwei Jahren wurde bisher kein Rezidiv
beobachtet.

Wie lautet lhre Diagnose?
Antwort Seite 32

Abb. 1 a: Symptomlose, in der Peripherie
retikuldr auslaufende Hyperpigmentie-
rung am Abdomen

misoberflache mit Orthohyperkeratose und
madssiger Akanthose vor allem unterhalb
der Hautoberfldcheneinsenkungen (Pfeil)
sowie Teleangiektasien und lymphozytares
Infiltrat in der Dermis. HE-Férbung

Abb. 1 c: Fragmentation und partieller
Verlust elastischer Fasern in der Elastika-
van-Gieson-Farbung (Pfeil).
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