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Abgrenzung post-
traumatischer Wunden von 
konkurrierenden Ursachen

Die chronische (infizierte) Wunde

Wenn man von nicht heilenden Wunden 
bei großen Hautweichteilverlusten an un-
günstigen Stellen oder aufgrund von Kno-
cheninfektionen absieht, sind chronische 
Wunden selten allein unfallbedingt. Es lie-
gen in der Regel unfallunabhängige Fak-
toren vor, welche das Abheilen der Wun-
de verhindern. Gutachterlich ist in die-
sen Fällen zu unterscheiden, ob im Sinne 
eines Zusammenwirkens sowohl der Un-
fall als auch der unfallunabhängige Fak-
tor wesentliche Teilursache sind oder ob 
der unfallunabhängige Faktor allein we-
sentlich ist. Im ersten Fall wäre die chro-
nische Wunde nach den Kausalitätskrite-
rien der Gesetzlichen Unfallversicherung 
unfallbedingt, im 2. Fall wäre die Gesetz-
liche Unfallversicherung nicht leistungs-
pflichtig.

Unfallunabhängige Ursachen bzw. 
konkurrierende Ursachenfaktoren

Zahlenmäßig die größte Bedeutung ha-
ben 
F		die chronisch-venöse Insuffizienz, 
F		die arterielle Verschlusserkrankung 

und 
F		das diabetische Fußsyndrom. 

Zu denken ist aber auch an seltene Ursa-
chen wie Geschwüre nach Bestrahlung, 
das Pyoderma gangraenosum (tritt bei 
entzündlichen Darmerkrankungen und 
der rheumatoiden Arthritis gehäuft auf, 
hat aber in etwa 50% der Fälle keinen as-
soziierten Risikofaktor), Vaskulitiden, Hä-
moglobinopathien, hereditäre Sphärozy-
tose, monoklonale Kyroglobulinämie, 

Necrobiosis lipoidica und tropische Ge-
schwüre (z. B. Leishmaniasis). Auch ver-
schiedene Karzinome, insbesondere Plat-
tenepithel- und Basalzellkarzinome, kön-
nen sich als Geschwüre präsentieren. Da-
her sollte ein Geschwür, wenn es trotz adä- 
quater Behandlung nicht heilt, biopsiert 
werden, um ein Karzinom auszuschlie-
ßen. Das Gleiche gilt für Geschwüre, wel-
che sich in Narben entwickeln (Cave: Nar-
benkarzinom).

Chronisch-venöse Insuffizienz

Sie liegt bei 45–80% der Geschwüre an 
den Beinen zugrunde. Hervorgerufen 
durch insuffiziente Venenklappen sind 
venöse Geschwüre durch venöse Hyper-
tension und Ödeme der unteren Extre-
mität charakterisiert. Übersteigt die ve-
nöse Hypertension den Kapillardruck der 
Haut, entsteht eine lokale Ischämie. Hier-
durch kann es zu einer Ulzeration kom-
men, die sich zu einem chronischen Ge-
schwür entwickelt. 

Venöse Geschwüre sind typischerwei-
se am Innenknöchel, aber auch am Au-
ßenknöchel und der so genannten Ga-
maschenregion am körperfernen Unter-
schenkel lokalisiert. Ihre Größe variiert: 
Das Geschwür kann klein sein oder den 
gesamten Umfang des körperfernen Un-
terschenkels betreffen. Die Geschwüre 
sind typischerweise flach und weisen Gra-
nulationsgewebe auf. Sie sind häufig stark 
nässend und können schmierig belegt 
sein, wenn sie infiziert sind. 

Begleitende klinische Zeichen der chro-
nisch-venösen Insuffizienz stützen die Di-

agnose: braune Pigmentierung der Haut 
aufgrund von interstitiellen Hämosiderin- 
ablagerungen, Ödem, Ekzem, Krampf-
adern, Erweiterung der kleinen Gefäße 
am innenseitigen Aspekt des Fußes („an-
kle flare“), Lipodermatosklerose (Bein 
nimmt die Form einer umgekehrten Sekt-
flasche an: weit am Knie, eng am Knö-
chel), Atrophie blanche (weißliche, bis 
münzengroße, rundliche atrophische Fle-
cken, die von einem pigmentierten Saum 
mit Teleangiektasien umgeben sind).

Arterielle Verschlusskrankheit

Durch sie sind 5–20% der Geschwüre an 
den Beinen bedingt. Prädilektionsstellen 
der arteriellen Geschwüre sind die Zehen, 
die Füße und die Ferse, sie können aber 
überall am Bein auftreten. Typischerwei-
se handelt es sich um kleine, ausgestanz-
te Geschwüre. Häufig sind am Wund-
grund Sehnen oder Knochen sichtbar. 
Der Wundgrund blutet nicht, und Gra-
nulationsgewebe fehlt. 

Ruheschmerzen und eine Claudi-
catio intermittens in der Vorgeschich-
te sind häufig. Diese Symptome können 
aber auch fehlen, insbesondere bei diabe-
tischer Polyneuropathie. Weitere klinische 
Zeichen sind eine kalte, glänzende, haar-
lose Haut und fehlende oder kaum zu tas- 
tende Fußpulse. Ödeme bei arterieller 
Durchblutungsstörung treten v. a. hypo-
statisch bedingt auf, wenn aufgrund von 
Ruheschmerzen die Extremität dauernd 
tief gelagert wird. Bei der Lagerungspro-
be nach Ratschow tritt eine deutliche Ab-
blassung der Haut, ggf. mit Auslösung 
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von Ischämieschmerzen auf. Die anschlie-
ßende reaktive Hyperämie bei herunter-
hängendem Bein ist verzögert, dann aber 
massiv verstärkt und durch eine tiefro-
te und fleckförmige Hautverfärbung ge-
kennzeichnet. Eine kapillare Auffüllzeit 
von über 15 s – normal 3–5 s – spricht für 
ein relevantes Strömungshindernis. Bei 
der Dopplerdruckmessung beweisen sy- 
stolische Druckwerte am Knöchel unter-

halb des Systemdrucks ein Strombahn-
hindernis, wobei Absolutwerte von 80–
100 mmHg auf einen guten Kompensati-
onsgrad schließen lassen, während Abso-
lutwerte <40–60 mmHg eine kritische Ext- 
remitätenischämie anzeigen [4]. Zu be-
achten ist, dass bei verkalkten, nicht kom-
pressierbaren Arterien die Dopplerdrucke 
fälschlich zu hoch gemessen werden und 
die Untersuchung nicht verwertbar ist.

Diabetisches Fußsyndrom

Auf Folgen eines Diabetes mellitus sind 
15–25% der Geschwüre an den unteren 
Extremitäten zurückzuführen. Auch heu-
te noch kommt es bei etwa 15–25% der Di-
abetespatienten zu behandlungsbedürf-
tigen Fußproblemen, und ihr Risiko, eine 
Gangrän zu entwickeln, ist 17- bis 50-mal 
höher als bei Nichtdiabetespatienten [5].

Die Entstehung eines diabetischen 
Fußsyndroms basiert auf der Präsenz einer 
Neuropathie, einer Ischämie sowie einer 
verminderten Infektabwehr, wobei die- 
se Faktoren zumeist in Kombination vor-
handen sind [5]

Neuropathie. Bei Diabetespatienten liegt 
üblicherweise eine distale, symmetrische 
Polyneuropathie mit sensorischer, moto-
rischer und autonomer Komponente vor. 

Durch die sensorische Komponente ist 
die Schutzsensibilität eingeschränkt, und 
Hautläsionen am Fuß werden häufig ver-
spätet erkannt.

Die motorische Komponente führt zu 
einer Atrophie der Fußbinnenmuskula-
tur mit einem konsekutiven Übergewicht 
der langen Beuger und Strecker [3]. Durch 
die hieraus resultierende typische Klauen-
stellung mit Überstreckung im Metatarso-
phalangealgelenk sowie Flexion im proxi-
malen Interphalangealgelenk verändern 
sich die Belastungspunkte des Fußes mit 
einer massiven Druckzunahme in der Re-
gion unter den Metatarsalköpfchen. 

Die autonome Komponente begünstigt 
durch eine Anhydrose mit trockener Haut 
die Entstehung von Fissuren, weiterhin 
können funktionelle Störungen mit arteri-
ovenösen Kurzschlussverbindungen und 
reduzierter Hyperämiereserve die Infekt-
abwehr und Wundheilung behindern.

Ischämie. Bei der diabetischen Makro-
angiopathie stehen infrainguinale Ver-
schlussprozesse mit auffälliger Betonung 
der infrapoplitealen Arterien im Vorder-
grund. Zum anderen weisen die Arterien 
häufig eine röhrenförmige Sklerosierung 
der Tunica media auf, die so genannte 
Mönckeberg-Mediasklerose.

Die diabetische Mikroangiopathie wird 
heute als komplexer Prozess gesehen, der 
gleichermaßen morphologische, hämor-
rheologische bzw. hämostaseologische 

Ist eine unfallbedingte Verletzung bewiesen?

 - Wann wurde nach dem Unfall erstmalig ein Arzt aufgesucht?
 - Wurden verletzungsspezifische Befunde erhoben?

Ablehnung

Kann die chronische Wunde durch die Art und Schwere der
Unfallverletzung selbst oder ihrer mittelbaren Folgen allein
erklärt werden?
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Stimmen Lokalisation von Verletzung und chronischer Wunde
überein?

Ablehnung
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Liegen unfallunabhängige Ursachenfaktoren vor?
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 - Ist die Lokalisation der chronischen Wunde für den unfallabhängigen Ursachenfaktor typisch?
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Abb. 1 8 Algorithmus zur Beurteilung des Einzelfalls
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sowie funktionelle Komponenten enthält 
[6]. Die frühere Annahme von diabetes-
spezifischen Okklusionen auf arteriolärer 
Ebene, die gefäßrekonstruktive Maßnah-
men quasi obsolet erscheinen ließ, ist heu-
te widerlegt.

Verminderte Infektresistenz. Als ihre 
Ursache bei Diabetes wird v. a. eine he- 
rabgesetzte Funktionstüchtigkeit der Gra-
nulozyten und Gewebsmakrophagen im 
Rahmen der zellulären Erregerabwehr 
diskutiert [2].

Prädilektionstellen für diabetische 
Geschwüre sind vermehrt druckbelaste-
te Knochenvorsprünge. An der Fußsoh-
le sind häufig die Zehenkuppen, Großze-
henballen, Kleinzehenballen, die Mittel-
fußköpfchen II–IV und der Fersenrand 
befallen, am Fußrücken die druckbelaste-
ten Stellen von Krallenzehen, Hallux val-
gus, Hallux rigidus, Digitus quintivarus 
und Fußrückenhöcker.

Vorgehen bei der Beurteilung 
des Einzelfalls

Für die Einzelfallbeurteilung hat es 
sich bewährt, nach einem Algorithmus 
(.	Abb. 1) vorzugehen. Dieser hilft, un-
fallbedingte und unfallunabhängige Kau-
salketten systematisch zu prüfen und ge-
geneinander abzuwägen.

Ein nur geringfügiger unfallbedingter 
Erstschaden (z. B. eine kleine oberfläch-
liche Hautverletzung oder eine geringe 
Druckstelle), welcher normalerweise in-
nerhalb weniger Tage folgenlos abheilt, 
ist in der Regel keine wesentliche Ursa-
che oder wesentliche Teilursache für ei-
ne chronische Wunde. Ausnahmen sind 
möglich, wenn die geringfügige Verlet-
zung nachweisbar Eintrittspforte für ei-
ne Infektion mit pathogenen Keimen war. 
Verursacht diese Infektion einen größe-
ren Hautweichteilschaden, ist dieser statt 
der ursprünglichen geringen Verletzung 
bei der weiteren Abwägung des Kausal-
zusammenhangs als Ausgangsbefund zu-
grunde zu legen. Dies gilt aber nur, wenn 
die Infektion bei oder frühzeitig nach der 
Verletzung erfolgt, so lange zwischen Un-
fall und der als Eintrittspforte dienenden 
Hautläsion noch ein wesentlicher Ursa-
chenzusammenhang besteht.

Selbstmanipulation  
und artifizielle Störungen

Artifizielle Störungen sind Erkrankungen, 
bei denen es zur heimlichen künstlichen 
Erzeugung, Aggravation oder Vortäu-
schung körperlicher und/oder psy-
chischer Krankheitssymptome kommt, 
was in der Folge zu zahlreichen Kranken-
hausaufnahmen und medizinischen, ins-
besondere auch operativen Maßnamen 
führt. Wenngleich die Erzeugung/Aggra-
vation der Krankheitssymptome schein-
bar unter willentlicher Kontrolle gesche-
hen, sind die Betroffenen unbewussten 
zwanghaften oder suchtartigen Impulsen 
unterworfen, die sie regelhaft nicht kon- 
trollieren können [1]. Dies unterscheidet 
die artifiziellen Störungen von Selbstma-
nipulationen, die mit reflektierter („be-
wusster“) Motivation zur Erreichung 
eines Ziels, z. B. eines finanziellen Vor-
teils, erfolgen.

In ihrer Kindheit waren Patienten mit 
artifiziellen Störungen in hohem Maße 
real traumatisierenden Erlebnissen, z. B. 
Trennungs- und Verlusterlebnissen, kör-
perlichen, sexuellen und seelischen Miss-
handlungen ausgesetzt. Aus psychodyna-
mischer Sicht kann das selbstschädigende 
Verhalten als Reinszenierung dieser früh-
kindlichen Traumen („Identifikation mit 
dem Aggressor“) aufgefasst werden. Es 
dient den Patienten als Selbstbestrafungs-
maßnahme, um unbewusste Schuldge-
fühle zu lindern, und insbesondere als 
Spannungsabfuhr, um bedrohliche inne-
re Spannungszustände und Depersonali-
sierungszustände zu beenden [1].

In der Dermatologie geht man davon 
aus, dass 0,5–2% der Patienten an artifi-
ziellen Symptomen leiden, etwa 80% sind 
Frauen, und etwa 1/3 kommen aus medi-
zinischen Berufen [1].

An das Vorliegen einer Selbstmani-
pulation im Rahmen einer artifiziellen 
Störung oder auch mit reflektierter Mo-
tivation muss immer dann gedacht wer-
den, wenn das Entstehen, das Nichtabhei-
len oder das Wiederauftreten einer chro-
nischen Wunde weder unfallbedingt noch 
durch unfallunabhängige organische Er-
krankungen plausibel erklärt werden kön-
nen.

Weitere diagnostische Kriterien der ar-
tifiziellen Störung sind [1]:
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Zusammenfassung
Die häufigsten unfallunabhängigen Ursachen 
von chronischen Wunden sind die chronisch 
venöse Insuffizienz, die arterielle Verschluss-
krankheit und das diabetische Fußsyndrom. 
Ein Algorithmus zur Abgrenzung posttrau-
matischer Wunden von konkurrierenden Ur-
sachen wird vorgestellt. Wenn das Entstehen, 
das Nichtabheilen oder das Wiederauftre-
ten einer chronischen Wunde weder unfall-
bedingt noch durch unfallunabhängige or-
ganische Erkrankungen plausibel erklärt wer-
den können, muss an die Möglichkeit einer 
Selbstmanipulation gedacht werden.
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Differentiation of posttraumatic 
wounds from other causes

Abstract
The most frequent nontraumatic causes of 
chronic wounds are chronic venous insuffi-
ciency, peripheral arterial disease, and dia-
betic foot syndrome. An algorithm for differ-
entiating posttraumatic wounds from other 
causes is presented. If the emergence, failure 
to heal, or recurrence of a chronic wound can 
be plausibly explained neither by the conse-
quences of trauma nor by nontraumatic or-
ganic illness, the possibility of self-manipula-
tion must be considered.

Keywords
Chronic wounds · Appraisal of causality ·  
Chronic venous insufficiency · Peripheral  
arterial disease · Diabetic foot syndrome
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F		wiederholte Wundheilungsstörungen 
bei Ausschluss wesentlicher orga-
nischer Ursachen

F		Symptomverstärkung vor geplanter 
Entlassung

F		suchtartiges Verlangen nach ständig 
neuen Krankenhausaufnahmen

F		auffällige Bereitschaft, sich invasiven 
diagnostischen und therapeutischen, 
einschließlich operativen Eingriffen 
zu unterziehen

F		auffallende Gleichgültigkeit bezüglich 
des Krankheitsverlaufs

F		Hinweise auf mehrere vorangegan-
gene Eingriffe und Operationen

F		pathologische Arzt-Patienten-Bezie-
hung

Ein deutlicher Hinweis auf das Vorliegen 
einer Selbstmanipulation ist, wenn eine 
organisch nicht plausibel erklärbare chro-
nische Wunde unter einem geschlossenen 
Gipsverband zunächst abheilt, dann aber 
entgegen der ärztlicher Erfahrung erneut 
auftritt, sobald der Patient den Bereich 
der ehemaligen Wunde wieder erreichen 
kann. Gelegentlich kann eine Selbstma-
nipulation auch dadurch nachgewiesen 
werden, dass in der Wunde Fremdkörper 
aufgefunden werden, welche weder durch 
therapeutische Maßnahmen noch durch 
den Unfall dorthin gelangt sein können.

Bei Selbstmanipulationen muss mit 
einer nicht unerheblichen Dunkelziffer 
gerechnet werden. Die Angst, dem Pa-
tienten unrecht zu tun, vielleicht irgend 
etwas zu übersehen, lässt die behandeln-
den Ärzte lange Zeit vor dem Gedan-
ken an eine Selbstmanipulation des Pa-
tienten zurückweichen. Ist der Verdacht 
einmal aufgekommen und erhärtet, führt 
dies fast regelhaft dazu, dass der Patient 
nach kurzer Zeit einen neuen Arzt sucht, 
wenn er darauf angesprochen wird. Hier-
durch beginnt das Ganze von vorn. Um 
die Chance auf eine Therapie der zu-
grunde liegenden psychischen Erkran-
kung zu wahren, ist es daher wichtig, den 
Patienten behutsam anzusprechen und 
auf aggressive Verurteilungen und Kon-
frontationen des Patienten von Seiten der 
Ärzte zu verzichten.
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