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Klinische Bedeutung

Der medizinische Begriff Ulcus cruris bezeichnet das Geschwür
am Unterschenkel und wird umgangssprachlich „offenes Bein“ 
genannt. Ursächlich steht die Minderperfusion des Gewebes im
Vordergrund, die durch pathologische Veränderungen des arteriel-
len Zustroms und/oder des venösen Abstroms (Mikrozirkulation)
bedingt ist. Mit diesen Ursachen werden ca. 90% aller Ulcera
cruris diagnostiziert, seltene Erkrankungen sind die Formen der
Vaskulitis, verschiedene ulcerierende Hauttumore oder Entzün-
dungen.

Nomenklatur des Ulcus cruris

Ulcus cruris = eine Läsion am Unterschenkel

Ulcera cruris = mehrere Läsionen an einem Unterschenkel

Ulcera crurum = mehrere Läsionen an beiden Unterschenkel

Die Prävalenz des Ulcus cruris in Deutschland beträgt ca. 0,2% und
ist stark altersabhängig (ab 70 Jahre ca. 2,5%), auch sind Frauen 
häufiger betroffen als Männer. Im Rahmen der epidemiologischen
Bonner Venenstudie (2003) gaben 29% der Erwachsenen Venen-
beschwerden an, 14% zeigten eine entsprechende Klinik. Weiterhin
gaben 2,9% eine erlittene Phlebothrombose an und 1,1% hatten
anamnestisch bereits ein Ulcus cruris. 

Diese Ulcus-Patienten verursachen Krankheitskosten von durch-
schnittlich 10.000,- € pro Person im Jahr und volkswirtschaftlich
jährliche Kosten von deutlich über 1 Milliarde €.
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[ Tab. 1 ] Bonner Venenstudie der DGP 2003: 
Häufigkeit und Ausprägung von chronischen Venenkrankheiten nach 
CEAP (vergl. Stadieneinteilung Tab. 2, Seite 3) 
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Stadium Veränderungen

C0 keine sichtbaren Zeichen
C1 Besenreiser, retikuläre Venen
C2 sichtbare Varikosis
C3 Varikosis mit Ödem
C4 mit troph. Hautveränderungen
C5 mit abgeheiltem Ulcus
C6 mit floridem Ulcus

[ Tab. 2 ] Stadieneinteilung | Teil der CEAP-Klassifikation | C = clinical [ Tab. 3 ] Stadieneinteilung nach Widmer 

[ Abb. 1 ] Venöser Druck (Venus von Milo)
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Ursachen | Pathophysiologie 

Die Phlebothrombose der Beine mit Verschluss des tiefen Venen-
systems führt durch den behinderten venösen Rückstrom ebenfalls
zu einer venösen Hypertonie. Die jährliche Inzidenz beträgt in
Deutschland 0,1-0,2%. Funktionell spielt im Verlauf das post-
thrombotische Ergebnis mit kompletter (35%), inkompletter (55%)
oder fehlender (10%) Rekanalisation keine Rolle, da auch bei voll-
ständiger Wiederherstellung der Strombahn eine Klappeninsuffi-
zienz des betroffenen Segments verbleibt. Hierdurch kommt es vor
allem im Stehen zur angegebenen venösen Druckerhöhung und
der Gefahr von Folgeschäden. Der hydrostatische Druck beträgt im
Liegen 8 mmHg, im Stehen 108 mmHg und beim Gehen durch die
effektive Muskelpumpe lediglich 25 mmHg [Abb. 1]. 

Stadieneinteilung

Die Thrombose wird entsprechend ihrer Ausdehnung in Etagen
eingeteilt. Von unten nach oben sind die Unterschenkel-Leitvenen
(1 Etage), die Vena poplitea (2 Etagen), die Vena femoralis (3 Etagen)
und die Beckenetage (4-Etagen-Phlebothrombose) betroffen.

Gängige Stadieneinteilungen der chronischen venösen Insuffizienz
(CVI) sind die international benutzte CEAP-Klassifikation (sehr
aufwändig) und die nach Widmer (1978, klinisch, Stadien I-III)
[Tab. 2, 3].

Ursachen 

Bei der Ursachenhäufigkeit des Ulcus cruris steht eindeutig die 
venöse Genese im Vordergrund. Über 70% werden alleine durch 
eine primäre Varikosis oder ein postthrombotisches Syndrom (PTS)
bedingt – ein Ulcus cruris venosum.

Der hohe venöse Druck im Stehen führt bei entsprechender Kons-
titution zu einer Dilatation und Klappeninsuffizienz des venösen
Systems. Bei der primären Varikosis sind hier vor allem die epi-
faszialen Systeme der Vena saphena magna und parva sowie 
Perforansvenen am medialen Unterschenkel betroffen. Durch diese
venöse Hypertonie folgen trophische Hautveränderungen bis hin
zur Hautläsion. 

Stadium Veränderungen

Widmer I Stauungsbeschwerden, Ödem
Widmer II Trophische Hautveränderungen
Widmer III IIIa abgeheiltes Ulcus cruris

IIIb florides Ulcus cruris

Venendruck in den Beinen

im Liegen 8 mmHg

in Bewegung 25 mmHg

im Stehen 108 mmHg100
110

50



Ursachen 

Das Ulcus cruris arteriosum ist mit einer Häufigkeit von 10% eher
selten und wird vor allem durch die Arteriosklerose mit nachfol-
gender peripherer arterieller Verschlusskrankheit (pAVK) verur-
sacht. Die Prävalenz der pAVK beträgt bei über 70-Jährigen 30%,
als klassische Risikofaktoren sind Alter, männliches Geschlecht, 
Zigarettenrauchen, Diabetes mellitus und etwas weniger schwer-
wiegend arterielle Hypertonie und Hyperlipidämie bekannt. Dies
alles führt klinisch zu einer Einschränkung der Gehleistung bei 5%
der 60-jährigen Männer.

Auslöser eines Ulcus cruris arteriosum ist häufig eine banale 
Verletzung. Aufgrund der arteriellen Durchblutungsstörung mit
vermindertem Perfusionsdruck ist eine Wundheilung nicht mög-
lich. Dies entspricht in der bekannten Klassifikation nach Fontaine
einem komplizierten Stadium II.

Eine nicht heilende Unterschenkelläsion bei venöser Insuffizienz
und gleichzeitig bestehender pAVK ist das Ulcus cruris mixtum.
Diese Kombination wird in 10% vorgefunden und führt häufig zu
therapeutischen Problemen [Tab. 4].

[ Abb. 2 ] Ulcus cruris varicosum [ Abb. 3 ] Ulcus cruris postthromboticum [ Abb. 4 ] Ulcus cruris mixtum
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Ursachen | Pathophysiologie 

[ Tab. 4 ]

Ulcus cruris

� Ulcus cruris venosum 70%

� Ulcus cruris mixtum 10%

� Ulcus cruris arteriosum 10%

� Sonstige Ursachen 10%



[ Abb. 6 ] Vaskulitis [ Abb. 7 ] Chronisches Ulcus cruris unklarer Genese
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Seltenere Ursachen für ein Ulcus cruris machen zusammen eben-
falls ca. 10% aus und müssen spätestens dann weiterverfolgt wer-
den, wenn der erste Therapieansatz nicht zum Erfolg führt. 

In dieser Gruppe stehen die vielfältigen Vaskulitiden (vor allem
die der kleinen Gefäße) im Vordergrund, aber auch benigne oder
maligne Hauttumore sowie lokale Entzündungen können Ulcera-
tionen am Unterschenkel auslösen [Tab. 5].

[Abb. 2-7] Beispielfotos mit Ulcera unterschiedlicher Genese 

Differenzialdiagnosen des Ulcus cruris

vaskulär z.B. venös, arteriell, lymphogen
mikrozirkulatorisch z.B. Diabetes mell., Necrobiosis lipoidica
vaskulitisch z.B. kutane Vaskulitis, autoimmun, Periarteriitis nodosa
hämatologisch z.B. versch. Anämieformen
myeloproliferativ z.B. Polycytämia vera
neuropathisch z.B. PNP mit Druckläsion
infektiös z.B. bakteriell, Mykose
metabolisch z.B. Gicht, Diabetes, Arzneimittel
tumorös z.B. Plattenepithelkarzinom
chemisch – physikalisch
Artefakt

[ Tab. 5 ]

[ Abb. 5 ] Vaskulitis



Eine schwere pAVK ist am Fuß sichtbar. Die Haut im Fußbereich
und die Zehen sind trophisch gestört. Die Haut wird dünn und
häufig livide, bei Hochlagerung blasst sie ab. Die Venenfüllung im
Liegen ist vermindert. Die Rekapillarisierung im Zehenbereich
(nach kurzem Druck) ist deutlich verzögert. Oft sind die wenigen
Haare auf den Zehen ausgefallen, die Nägel ebenfalls auffällig
(häufig Pilzbefall).

Die Ulcuslokalisation gibt ebenfalls Hinweise auf deren Ursache.
Stauungsbedingte Ulcera (meist Ulcus cruris venosum) befinden
sich am distalen medialen Unterschenkel, da hier der venöse Druck
am höchsten ist und die insuffizienten Perforansvenen ihren Bei-
trag leisten. Läsionen am lateralen Unterschenkel sind verdächtig
für eine arterielle Komponente oder eine Vaskulitis.
Eine deutlich seitendifferente Hauttemperatur ist nicht normal.
Eine Überwärmung wird eventuell durch einen Infekt verursacht,
ein kühler Fuß kann durchblutungsgestört sein.
Zur weiteren Diagnostik des arteriellen Gefäßsystems wird der
Pulsstatus erhoben. Gibt der Patient anamnestisch keine typi-
sche Claudicatio-Symptomatik an und sind alle Fußpulse kräftig
palpabel, so kann eine relevante pAVK in der Regel ausgeschlossen
werden.
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Diagnostik

[ Abb. 8 ] Stauungsdermatitis

Anamnese

Eine gute Ulcus-Anamnese ist wichtig. Dokumentiert werden
Zeitdauer, Entwicklung und die bisherigen Maßnahmen. Rezidive
sind häufig. Neben dem sozialen Umfeld werden oben genannte
medizinische Risikofaktoren abgefragt. Hier stehen venenspezifi-
sche Komplikationen und die pAVK im Vordergrund. Aktuelle Dia-
gnosen und die bestehende Medikation können einen Einfluss auf
die Wundheilung haben. Schmerzen sind ein häufiges Symptom
und müssen exakt hinterfragt werden. Inzwischen werden auch
evaluierte Bögen zur Beurteilung der Lebensqualität angeboten.
Bei langwierigen Verläufen treten häufig Hautsensibilisierungen
vor allem durch Zusatzstoffe in Lokaltherapeutika auf (z.B. Woll-
wachse), die durch allergische Reaktion eine Wundheilung massiv
beeinträchtigen. Wer führt derzeit die Wundbehandlung und die
Verbandswechsel durch?

Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung ist obligat, der aktuelle Verband wird
dokumentiert und bewertet. Die Inspektion ergibt einen ersten
Eindruck zur Gesamtsituation. Ist der Patient gepflegt?

Bei einer relevanten Varikosis sind Krampfadern sichtbar. Über
viele Jahre kommt es zu trophischen Hautveränderungen meist am
distalen medialen Unterschenkel mit Hyperpigmentation und
Atrophie blanche (Weißverfärbung durch Kapillarreduktion). Bei
Rezidiv-Ulcera sind Narbenplatten auffällig. Auch das postthrom-
botische Syndrom hinterlässt Spuren. Neben einer chronischen
Schwellneigung kommt es im Verlauf ebenfalls zu einer Dermato-
(faszio-)sklerose mit extrem derber Haut und sklerosiertem Unter-
hautgewebe. Auch führt eine chronische venöse Stauung häufig
zu einer Stauungsdermatitis, die einen deutlichen Juckreiz auslöst.
Die Haut zeigt Kratzspuren [Abb. 8].

Besteht eine Umfangsdifferenz der Unterschenkel als Zeichen 
einer venösen Insuffizienz? Dehnt sich das Ödem bis zum Fuß 
aus und sind die Zehen mit betroffen, so besteht zumindest ein 
begleitendes Lymphödem. Dieses Stemmer-Zeichen am Zehen-
grundgelenk ist nie falsch-positiv und somit beweisend.



Dokumentation und Verlaufskontrolle

Für die Dokumentation und die Verlaufskontrolle des Ulcus cruris,
aber auch aller anderen chronischen Wunden bestehen inzwischen
viele Möglichkeiten. Neben der Befunderhebung in Papierform ist
die EDV-gestützte Dokumentation inzwischen Standard, zumal
hier die obligate Fotodokumentation problemlos eingebunden
werden kann. 

Lokalisation, Größe und Tiefe werden dokumentiert und der
Wundzustand (z.B. Exsudatmenge) beschrieben. 

Weiterhin sind die Wundränder (z.B. Mazeration) und die
Wundumgebung (z.B. Infektion) von Bedeutung [Abb. 9],
[Tab. 6].
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Wunddokumentation

[ Tab. 6 ] Wunddokumentation des Ulcus cruris[ Abb. 9 ] Wunddokumentation

Ulcus cruris Wundrand Wundumgebung

� � �
Lokalisation Beschaffenheit Infektion

Größe Mazeration trophische Störungen

Tiefe Infektion

Wundgrund

Exsudat



Dopplerverschlussdruckmessung

Bei fehlenden Fußpulsen oder klinischem Hinweis auf eine Durch-
blutungsstörung ist die Dopplerverschlussdruckmessung im 
Liegen erforderlich. Nach Anbringen der Blutdruckmanschette am
distalen Unterschenkel wird die A. dorsalis pedis mit der Doppler-
stiftsonde (7,5-10 MHz) am Fußrücken aufgesucht und der Ver-
schlussdruck gemessen. Dieser Wert entspricht der A. tibialis ante-
rior. Die Messung der A. tibialis posterior hinter dem Innenknöchel
ist identisch, bei Bedarf kann auch die A. fibularis ventrokranial
des Außenknöchels überprüft werden. 

Wichtig für den Dopplerindex ist die Relation zum systemischen
Blutdruck. Mindestens einmalig sollte der Blutdruck an beiden Ar-
men gemessen werden (cave: Subclaviastenose). Der Dopplerindex
(englisch ankle-brachial-index, ABI) ist der Quotient aus dem
höchsten Wert der Unterschenkelarterien und dem systemischen
systolischen Blutdruck. Pathologisch ist ein Wert <0.9. Bei weite-
rer Erniedrigung zeigt dieser Wert auch die Schwere der AVK an.
Dopplerindex-Werte >1.3 sind ein Hinweis auf eine Mediasklerose,
die bei Diabetikern besonders häufig auftritt. Hierdurch ist diese
Untersuchung nicht verwertbar und weitere Verlaufskontrollen
des Dopplerindex nicht möglich/nötig [Abb. 14], [Tab. 7].

Am Ende dieser zusätzlichen Diagnostik sollte eine sichere Dif-
ferenzierung des vaskulär bedingten Ulcus cruris mit eindeutiger
Diagnose stehen:

Ulcus cruris varicosum – postthromboticum – arteriosum – mixtum

Hiermit wären ca. 90% aller Ulcera cruris definiert und die konse-
quente Therapie möglich.

[ Abb. 10 ]
FKDS Crosseninsuffizienz    

[ Abb. 12 ]
Kompressionssonographie Thrombose

[ Abb. 11 ]
FKDS Perforansinsuffizienz   
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Apparative Diagnostik

[ Abb. 13 ]
Phlebographie Unterschenkel 

Duplexsonographie 

Als häufigste Ursache muss zunächst das venöse System weiter
abgeklärt werden. Venenfunktionsuntersuchungen (z.B. Lichtrefle-
xionsrheographie LRR) können bei pathologischem Befund keine
sichere Differenzierung zwischen einer primär varikösen oder
postthrombotischen Ulcusursache leisten. 

Somit ist inzwischen die farbkodierte Duplexsonographie (FKDS)
die Diagnostik der ersten Wahl. Sie verbindet das morphologische
Bild des Ultraschalls mit der Funktionsprüfung durch den bidirek-
tionalen Doppler. Zudem ist diese Untersuchung nicht invasiv und
beliebig wiederholbar, allein die genaue Befund-(Foto-)dokumen-
tation ist schwierig. Exakt werden hierdurch das tiefe Venen-
system, die epifaszialen Stammvenen und die Venae perforantes
zu Funktion, Reflux oder Verschluss beurteilt [Abb. 10-12].

Phlebographie 

Der frühere Gold-Standard Phlebographie ist hierdurch abgelöst
und bleibt nur noch speziellen Fragestellungen vorbehalten. Wei-
tere Nachteile der Phlebographie sind die schmerzhafte Injektion
am Fußrücken, die Applikation von jodhaltigem Kontrastmittel und
die erhebliche Strahlenbelastung bis zum Becken [Abb. 13].



[ Tab. 7 ] Dopplerdruckmessung (Beispiel mit schwerer AVK links)

Labordiagnostik

Bei einer lokalen oder systemischen Infektion zeigt die Labor-
diagnostik erhöhte Entzündungsparameter (z.B. Leukozytose,
CRP-Erhöhung), beim unkomplizierten Ulcus ist die Blutunter-
suchung jedoch nicht erforderlich. Bei Vaskulitisverdacht oder zur
weiteren Differenzierung ist hier der Antikörpernachweis (z.B. 
ANCA, pANCA) indiziert.

Eine routinemäßig durchgeführte mikrobiologische Abstrichun-
tersuchung ist ebenfalls nicht bei jedem Ulcus cruris erforderlich.
Eine bakterielle Kolonisation des Ulcus ist sicher, zudem ist eine
verzögerte Wundheilung durch diese Bakterienbesiedlung nicht
nachgewiesen. Finden sich klinisch Hinweise auf eine Wundinfek-
tion, so ist aufgrund der notwendigen systemischen Antibiose eine
Abstrichentnahme vor Therapiebeginn zur Erregeridentifizierung
und Resistenzbestimmung erforderlich. Auch eine geplante Klinik-
einweisung stellt einen Grund zur Abstrichuntersuchung dar. Hier
spielt zusätzlich das Problem multiresistenter Keime (z.B. MRSA)
eine Rolle. 

Weiter differenzierende Untersuchungen

Weiter differenzierende Untersuchungen sollen hier nur kurz er-
wähnt werden. Neben der bereits genannten Phlebographie zur
Abklärung venenspezifischer Krankheitsbilder stehen zur weiteren
Diagnostik des arteriellen Gefäßsystems folgende Verfahren zur
Verfügung: 
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[ Abb. 14 ]
Dopplerdruckmessung

[ Abb. 15 ] Angiographie

Die MR-Angiographie wird aufgrund der sehr guten Verträglich-
keit des intravenös verabreichten Kontrastmittels zunehmend 
angewandt. In Abhängigkeit von der Gerätequalität lässt sich die
arterielle Strombahn bis zum Fuß darstellen, allerdings führen 
lokale Infekte zu einer Verschlechterung der Beurteilbarkeit. Eben-
falls auf dem Vormarsch ist durch die flächendeckende Verfügbar-
keit und kurze Untersuchungszeit die CT-Angiographie (16- bzw.
64-Zeiler-CT). Das jodhaltige und nephrotoxische Kontrastmittel
ist bei einem Kreatininwert von >2mg% kontraindiziert.
Goldstandard bleibt die intraarterielle digitale Subtraktionsangio-
graphie (DSA). Gegenüber gestellt werden müssen das Kontrast-
mittel-Risiko (Nephrotoxizität, Allergie, Hyperthyreose) und die
Invasivität (Gefäßverletzung, Nachblutung) [Abb. 15].

Bei unklarer Ursache oder deutlich verzögertem Heilungsverlauf
ist eine histologische Untersuchung indiziert. Hierfür wird vom 
Ulcusrand betroffenes, aber vitales Gewebe exzidiert, häufig im
Rahmen eines lokalen Wunddebridements. Der Nachweis einer
floriden Vaskulitis gelingt selten, oftmals ergibt der Befund ein
„vereinbar mit einer Vaskulitis“. Ebenfalls histologisch gesichert
werden ulzerierte Hauttumore (z.B. Plattenepithelkarzinom).

Zusätzliche Untersuchungen bei Verdacht auf vaskulitische, hä-
matologische, myeloproliferative oder infektiöse Ursachen eines
Ulcus cruris sind möglich und bleiben spezialisierten Einrichtun-
gen vorbehalten.

A.tib.ant. A.tib.post. RR systol. Dopplerindex

rechts 120 mmHg 160 mmHg 180 mmHg 0.90

links 60 mmHg 0 mmHg 160 mmHg 0.33



Zur kontinuierlichen Kompressionstherapie stehen Mehrlagen-
kompressionsverbände und Kompressionsstrümpfe bzw. Strumpf-
systeme zur Verfügung. Hierdurch wird dem hohen venösen Druck
entgegengewirkt. Sinnvoll ist ein Kompressionsdruck im Ulcusbe-
reich von 30-40 mmHg, das entspricht nach dem deutschen RAL-
Gütesiegel der Kompressionsklasse (KKL) II-III. Problematisch ist
hier jedoch die Ulcuslokalisation. Häufig befindet sich die Läsion
am distalen, medialen Unterschenkel retromalleolar und ist somit
„therapieresistent“. Gerade in diesem Bereich kann eine entspre-
chende Kompression nur durch Aufpolstern über dem Ulcus er-
reicht werden. Hierfür sind industriell oder von Hand (aus dickem
Polsterfilz) gefertigte Pelotten notwendig [Abb. 16]. Nur so kann
eine Kraftübertragung auf die betroffene Region erfolgen. Für eine
dauerhafte Druckerhöhung (meist aufgrund anatomischer Gege-
benheiten) können diese Pelotten auch nach Maß in Kompressions-
strümpfe eingenäht werden [Abb. 20].

[ Abb. 16 ] Pelotte [ Abb. 17 ] Kompression
bei pAVK führt zur Amputation

[ Abb. 18 ] Unterpolsterung
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Kausaltherapie

Kontraindikationen 

� schwere pAVK mit Dopplerindex < 0,6

� bei Dopplerindex 0,6-0,8 nur unter strenger ärztlicher Kontrolle

� schwere Infektion

� fortgeschrittene Neuropathie z.B. PNP bei Diabetes mell.

� dekompensierte Herzinsuffizienz

[ Tab. 8 ] Kontraindikationen der Kompressionstherapie

Kompressionstherapie

Kompressionsmaßnahmen stellen den wichtigsten Pfeiler der
kausalen Therapie des Ulcus cruris dar, zumal die venöse Stau-
ungsproblematik ursächlich führend ist. 

Beim Ulcus cruris venosum muss die Reduktion der Druck- und 
Volumenüberlastung des Unterschenkels Ziel der Behandlung sein.
Die Indikation zur Kompressionstherapie sollte immer nur nach
entsprechender Diagnostik (Ausschluss von Kontraindikationen)
und vom Arzt gestellt werden [Tab. 8], [Abb. 17]. Der Kompressions-
druck muss genügend hoch sein, um die pathologische Drucker-
höhung auszugleichen und das bereits vorhandene Ödem rückzu-
bilden.   



Kompressionsstrümpfe kommen in der „stabilen“ Phase zum Ein-
satz. Nach exakter Anmessung ist durch die normierte Druckver-
teilung die Kompressionstherapie weniger komplikationsträchtig
und die Strumpfanwendung sehr zu empfehlen. Grundlagen wie
die Notwendigkeit von Pelotten bleiben bestehen. Kompressions-
strumpfsysteme zur Ulcustherapie sind zunehmend auf dem Markt
und bieten unterschiedliche Vorteile (z.B. Verbandsstrumpf, Reiß-
verschluss).

Gleichzeitig muss vor allem bei Kompressionsverbänden auf 
gefährdete Bereiche (z.B. Tibiakante, Achillessehne, Knöchel) 
geachtet werden, da hier aufgrund des geringen Radius sehr hohe
Druckwerte entstehen können. Eventuell ist hier eine Abpolsterung
notwendig.

Mehrlagenkompressionsverbände werden in der Ödemphase der
Ulcusbehandlung eingesetzt, eine Strumpfversorgung ist bei einer
zu erwartenden deutlichen Umfangsreduktion noch nicht indiziert.
Nach der lokalen Wundversorgung werden eine Polsterlage und
zum Teil mehrere Kompressionslagen verwendet. Dabei handelt es
sich um Kurzzugmaterial, das einen hohen Arbeitsdruck und gerin-
gen Ruhedruck aufweist. Somit können diese Verbände mehrere
Tage belassen werden. Zum Teil ist die mehrfache Verwendung des
Materials möglich, Kurzzugbinden müssen aber aufgrund der Ma-
terialermüdung zur Wiederherstellung der Elastizität gewaschen
werden. Langzugbinden werden bei mobilen Patienten nicht ange-
wendet und dürfen aufgrund des hohen Ruhedrucks nicht nachts
belassen werden [Abb. 18-19].

[ Abb. 19 ] MLKV [ Abb. 21 ] Strumpf mit Reißverschluss[ Abb. 20 ] Strumpf mit Pelotte
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Varizenchirurgie

Die Varizenchirurgie beschäftigt sich mit der Ausschaltung des
pathologischen Refluxes des epifaszialen Venensystems der Beine
als Ursache der sichtbaren Varikosis und auch der trophischen
Hautveränderungen. Beim Ulcus cruris varicosum hat sie keinen
Einfluss auf die Abheilung, aber eine deutlich geringere Rezidiv-
quote im Verlauf. Nach exakter Diagnostik der Insuffizienzen wird
der operative Eingriff geplant. Nur betroffene Segmente werden
entfernt, das Stripping ganzer Stammvenen bis zum Knöchel ist
nur selten erforderlich. Meist ist die Vena saphena magna (VSM,
75%), seltener die Vena saphena parva (VSP, 15%) betroffen. Ziel
ist die Unterbindung an der insuffizienten Mündung. Inguinal ist
weiterhin die Crossektomie (Ligatur aller einmündenden Venen im
Venenstern) gefordert, für die VSP ist eine hohe, mündungsnahe
Ligatur sinnvoll. Häufig in Blutleere werden durch Miniphlebekto-
mie die sichtbaren und präoperativ angezeichneten Seitenastvari-
zen entfernt und bei Relevanz insuffiziente Perforansvenen (meist 

am medialen Unterschenkel) fasziennah ligiert. Diese Perforansin-
suffizienzen spielen beim Ulcus cruris eine wichtige Rolle. Ist eine
Abheilung des Ulcus durch die konsequente Kompression nicht
möglich, so ist die Perforansdissektion auch endoskopisch subfas-
zial möglich (ESDP). Hierdurch bleiben das Ulcus und die betrof-
fene Umgebungshaut unberührt. Postoperativ ist die konsequente
Kompression für ca. 4 Wochen sinnvoll, beim Ulcus cruris auch
nach Abheilung meist eine Kompressionstherapie des Unterschen-
kels auf Dauer.

Endovaskuläre Operationsverfahren werden weiterhin evaluiert.
Nach Abwägung des geringen Operationsrisikos profitieren gerade
ältere Menschen von diesem operativen Eingriff. Die alternative
Kompressionstherapie stellt eine große körperliche Herausforde-
rung dar und bedeutet nicht selten die Abhängigkeit von Hilfsper-
sonen (z.B. Familie, Sozialstation) [Tab. 9], [Abb. 22-27].

[ Abb. 22 ]
Varizen anzeichnen

[ Abb. 23 ] Crossektomie [ Abb. 24 ] Miniphlebektomie [ Abb. 25+26 ] ESDP mit Vena perforans
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Kausaltherapie

Indikation

� pathologischer Reflux des epifaszialen Venensystems mit Symptomatik

� Komplikationen der Varikosis wie Varizenblutung, Ulcus, asz. Varikophlebitis

Kontraindikation

� sekundäre Varikosis (Kollaterale) bei PTS

� schwere Allgemeinerkrankung

[ Tab. 9 ] Varizenchirurgie – Indikation/Kontraindikation



Beim Ulcus cruris arteriosum steht die Revaskularisation im
Vordergrund. Nur so können eine ausreichende Perfusion des
Wundgebiets und die Voraussetzungen zur Wundheilung geschaf-
fen werden. Nach entsprechender Gefäßdiagnostik werden die rekon-
struierenden Maßnahmen besprochen und vorbereitet [Tab. 10],
[Abb. 28-30].

Schwierig ist die Ursachentherapie beim Ulcus cruris mixtum. Bei
guter klinischer Kontrolle kann oftmals eine Kompressionstherapie
begonnen werden, wenn die venöse Komponente im Vordergrund
steht. Hier stehen angepasste Mehrlagenverbände oder Kompres-
sionsstrümpfe KKL I zur Verfügung. Selten sind arterielle Rekon-
struktionen zur Ermöglichung einer Ulcustherapie mit konsequen-
ter Kompression erforderlich.

[ Abb. 27 ] Varizen-OP bei Ulcus [ Abb. 28 ]
PTA mit Stentimplantation

[ Abb. 29+30 ] Bypass bei Ulcus mit Angiographie
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interventionell operativ

Angioplastie (PTA), Thrombendarteriektomie (TEA)
ggf. Stentimplantation Erweiterungsplastik (Patch)

Bypassimplantation

[ Tab. 10 ] Arterielle Rekonstruktionen beim Ulcus cruris arteriosum 
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Lokaltherapie

Wundreinigung

Die lokale Therapie des Ulcus cruris beginnt unabhängig von ei-
ner ursächlichen Diagnose immer mit der Wundreinigung.
Sinnvoll ist das „Einweichen“ der Wunde mit feuchten Kompres-
sen (antiseptische Spüllösung) für ca. 15 Minuten. Bei relevan-
ten Belägen ist ein Debridement erforderlich. Vor schmerzhaften
Maßnahmen können Lokalanästhetika haltige Gele aufgetragen
werden, eine gewisse Einwirkzeit sollte beachtet werden. Reicht
dies nicht aus, sind rückenmarksnahe Anästhesieformen oder
die kurze Vollnarkose notwendig. Oberflächliche Beläge können
steril abgewischt oder mit Pinzette/scharfem Löffel abgetragen
werden. Finden sich größere Nekrosen oder gangränoses Ge-
webe muss dies z.B. mit dem Skalpell oder dem Dermatom de-
bridiert werden. Letzteres ist als „Shaving“ bekannt [Abb. 31].
Dabei wird ein häufig tiefer und zerklüfteter Ulcusgrund bei
ausgeprägter Sklerose abgetragen. Ob dies unter Mitnahme der
Faszie (Fasziektomie) erfolgen muss ist unklar. Auf jeden Fall
muss vitales und somit perfundiertes Gewebe erreicht werden.
Eine bessere Wirksamkeit des Debridements durch technische
Hilfsmittel (z.B. Ultraschall, Wasserstrahl) ist nicht bewiesen,
aber deutlich teurer. Eine weitere bekannte Maßnahme mit dem
Ziel der Wundreinigung ist die Madentherapie.

Feuchte Wundbehandlung

Nach Wundspülung und –reinigung erfolgt der erneute Wundver-
band. Ziel ist eine stadiengerechte, feuchte Wundbehandlung für
mehrere Tage. Entscheidenden Einfluss hierauf hat das Exsudat-
management. Einer eher trockenen Wunde wird über ein Hydrogel
Feuchtigkeit zugeführt, die per se feuchte Wunde (z.B. Ödem, 
lokale Infektion) mit einem Alginat und einem Schaumverband mit
höherer Flüssigkeitskapazität (und Abdampfung) versorgt. Insge-
samt sind Schaumverbände als Wundauflagen Mittel der ersten
Wahl, die alternativen Hydrokolloidverbände sind nur in der letz-
ten Phase der Wundheilung vor vollständiger Epithelisierung und
zum Schutz geeignet [Tab. 11].

Wundrandschutz | Hautpflege

Zu beachten sind weiterhin ein Wundrandschutz und eine gute
Hautpflege, vor allem bei den mehreren Tagen belassenen Kom-
pressionsverbänden.

Die Haut in der Umgebung von Ulcera ist häufig irritiert, d.h. ge-
schwollen und gerötet. Die Ursachen sind vielfältig: Wiederholtes
Kleben und Entfernen von Wundauflagen kann zu einer Reizung
der Haarfollikel führen. Nicht selten ist die Rötung aber auch Aus-
druck einer Kontaktallergie auf Bestandteile von Salben, Cremes
oder Wundauflagen, die im Laufe der Jahre oft in großer Zahl zur
Anwendung gekommen sind. Häufig ist die Haut aber einfach nur
mazeriert, d.h. unter dem Einfluss von Wundexsudat aufgequollen. 
Dadurch wird die Barrierefunktion der Hornhaut beeinträchtigt.

[ Abb. 31 ] Nach Shaving

Feuchte Wundtherapie 

Wundreinigung � Spülung, Debridement
Wundfüller � Hydrogel, Alginat
Wundauflage � PU-Schaum (Hydrokolloid)
Wundrandschutz
Hautpflege
Sekundärverband � Watteschutzverband, Kompressionsverband

[ Tab. 11 ] Feuchte Wundtherapie beim Ulcus cruris 



15

Bei Allergieverdacht sollte auf Wundauflagen mit Kleberändern
verzichtet werden oder es sollten solche mit einer hypoallergenen
Silikonschicht verwendet werden. 

Dem Wundrandschutz kommt eine besondere Bedeutung zu. Bei
stark sezernierenden Wunden kann die zusätzliche Anwendung 
einer Hydrofaser, die überschüssige Flüssigkeit binden kann, unter
der Sekundärauflage empfohlen werden. Die Haut in der Wund-
umgebung kann mit einer zinkhaltigen Harnstoff-Fett-Creme ge-
schützt werden. Das Zinkoxid in der Zinkcreme wirkt antiseptisch,
außerdem bindet es Wasser. 

Eine weitere Möglichkeit, die Haut in der Wundumgebung zu
schützen, ist das Auftragen einer schnell trocknenden Flüssigkeit
aus Polymeren, die dort einen farblosen, sauerstoff- und wasser-
dampfdurchlässigen Film bildet. Der alkoholfreie Hautschutzfilm
wirkt zuverlässig 72 Stunden gegen aggressive Klebstoffe und 
Körperflüssigkeiten. Es gibt ihn als Lolly oder als Spray (für groß-
flächige Anwendung). 

Mittelwerte mehrerer Untersuchungen

Wollwachse 18%

Perubalsam    16%

Cetylstearylalkohol (Emulgator) 13%

Duftstoff-Mix                 11%

[ Tab. 12 ] Häufigste Kontaktallergene

Hautpflege

Gerade unter einem Kompressionsverband oder -strumpf ist Haut-
pflege besonders wichtig. Damit die äußere Hautschicht ihre
Schutz- und Barrierefunktion erfüllen kann, muss der natürliche
Feuchtigkeits- und Fettfilm erhalten bzw. wiederhergestellt wer-
den. Da im Alter die Schweiß- und Talgdrüsen in ihrer Funktion
nachlassen, müssen Hautcremes oder Lotionen diese Funktion
übernehmen. Sie sollen als Feuchtigkeitsspender bzw. -binder
Harnstoff und Glycerin enthalten. Auch Dexpanthenol oder Hyalu-
ronsäure binden Wasser. Die Lipidgrundlagen der Pflegeprodukte
auf der Basis von Paraffinkohlenwasserstoffen (Öle, Wachse) oder
Vaseline verhindern zusätzlich die Wasserverdunstung. Natürliche
Fette (z.B. Mandelöl, Erdnussöl, Karottenöl, Jojobaöl, Sojaöl oder
Bienenwachs) ersetzen den Fettverlust. Diese Fette sind als Kitt-
substanzen wichtig für eine intakte Hornhautbarriere.

Pflegeprodukte müssen „ph-neutral“ sein, damit der natürliche
Säureschutz-Mantel der Haut erhalten bleibt. Der physiologische
pH-Wert liegt zwischen 4,5 und 5,5 und ist für die Abwehr von 
Bakterien besonders wichtig.

Inhaltsstoffe von Pflegeprodukten können Allergien auslösen. Bei
der venösen Insuffizienz besteht ein erhöhtes Sensibilisierungs-
risiko gegen extern angewendete Substanzen. Bei Verdacht kann
hier eine Epikutan-Testung (Typ IV-Reaktion) zum Erkennen der
auslösenden Allergene erfolgen. Die „Hitliste“ dieser Allergene
führen die Wollwachse an. Auf Pflegeprodukte, die diese Substan-
zen enthalten, sollte daher verzichtet werden [Tab. 12].

Generell gilt die Regel: Je weniger Inhaltsstoffe, desto besser!
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Wundinfektion

Bei der Wundinfektion ist die Indikation zur systemischen Anti-
biose gegeben. Üblicherweise wird mit einem Breitspektrum-
Penicillin begonnen, die Überlegenheit eines bestimmten Antibio-
tikums ist allerdings nicht bekannt. Die gute Bioverfügbarkeit
macht eine orale Therapie möglich. 
Die lokale Applikation von Antibiotika ist obsolet. Hierdurch wer-
den durch verminderte Gewebespiegel nicht nur unzureichende
Therapien durchgeführt, sondern auch Resistenzen gezüchtet und
Allergien unterstützt.

Hauttransplantation

Bei einem nicht infizierten, eher großflächigen Ulcus cruris mit
gutem Granulationsgewebe stellt sich die Frage der Hauttrans-
plantation. Dies bedeutet in der Regel einen stationären Aufent-
halt von ca. 10 Tagen und den Eingriff in Narkose. Dafür spricht der
deutliche Zeitgewinnung zur Ulcusheilung mit Wundverschluss.
Nach Wundkonditionierung und entsprechender Vorbereitung
wird am Oberschenkel mit dem Dermatom eine Spalthaut von 
0,2-0,3 mm Dicke entnommen und 1:1,5 (selten 1:3) „gemesht“.
Dieses Transplantat wird auf den gereinigten Ulcusgrund aufge-
bracht und fixiert. Entscheidend ist die mehrtägige Kompression
durch einen Mehrlagenkompressionsverband oder durch Vakuum-
therapie. Für die Entnahmestelle hat sich ein Wundverband mit 
Alginat und Schaum sowie guter Fixierung bewährt, der, wenn
möglich, bis 10 Tage belassen werden sollte [Tab. 13], [Abb. 32-34].

[ Abb. 32 ] Hautentnahme 
Oberschenkel

[ Abb. 33 ] Fixierung [ Abb. 34 ] Abheilung

[ Tab. 13 ] Hauttransplantation beim Ulcus cruris

Voraussetzung Operation postoperativ

infektfreies, sauber granulierendes Ulcus Ulcusreinigung 1.VW Empfänger nach 4-5 Tagen
geeignete Entnahmestelle (meist Oberschenkel) Spalthautentnahme 0,2-0,3mm 1.VW Entnahmestelle nach 10 Tagen
allgemeine OP-Fähigkeit Transplantation des „meshgraft“

Wundverband Entnahme- und Empfängerstelle
Empfänger: Kompression oder Vakuumtherapie
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Prävention | Rezidivprophylaxe

Rezidivprophylaxe

Die Rezidivrate des Ulcus cruris ist hoch. Beim Ulcus cruris veno-
sum wird durch konsequente Therapie eine Abheilrate von ca. 80%
innerhalb 3 Monate erreicht, leider beträgt die Rezidivquote inner-
halb eines Jahres fast 50%. Dies ist somit Ausdruck der Effizienz
der Therapie und auch der Mitarbeit des Patienten. 

Beim Ulcus cruris venosum steht nach Abheilung weiterhin die
konsequente Kompressionstherapie im Vordergrund. Ist bei varikö-
ser Genese eine Stammveneninsuffizienz durch Operation besei-
tigt worden, reicht hier in der Regel die Unterschenkel-Kompres-
sion (KKL II) aus. Diese Strümpfe müssen nach 3-6 Monaten
ersetzt werden, auch ist eine Mehrfachversorgung (ein zweites
Paar, zum Waschen) sinnvoll.

Beim Ulcus cruris postthromboticum ist die Kompression nicht nur
zur Rezidivprophylaxe notwendig, sie ist auch die notwendige
Dauertherapie dieses Folgezustands nach Phlebothrombose. 
Entsprechend der Thromboseausdehnung (z.B. 3-Etagen-Phlebo-
thrombose) muss auch die Wahl der Strumpfversorgung erfolgen.

Die Wichtigkeit der Hautpflege wurde bereits angesprochen. Dies
sollte in der Regel abends erfolgen. Nur so hat der Strumpf keinen
unmittelbaren Kontakt zu den Material schädigenden Inhaltsstof-
fen der Hautpflegemittel.

Leitlinien der Fachgesellschaften unter

Deutsche Gesellschaft für Phlebologie DGP:
www.phlebology.de

Deutsche Gesellschaft für Gefäßchirurgie DGG:
www.gefaesschirurgie.de

Deutsche Dermatologische Gesellschaft DDG:
www.dermis.de

Medizinische Leitlinien Deutschland allgemein:
www.awmf.org
www.leitlinien.net
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Erfolgreiches Therapiekonzept (Beispiel) 

Chronisches Gamaschenulcus mit 
Progredienz über Jahre, diagnostizierte pAVK, 
zunächst Revaskularisation 

Konsequentes Wunddebridement, zirkulär 

Langwierige Wundtherapie mit Vakuum 

Bei ausreichender Perfusion Aufbau durch 
Granulationsgewebe

Zirkuläre Spalthautdeckung 

Ergebnis nach insgesamt 7 Monaten 
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