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1. Epidemiologie des
diabetischen FuBes

Ulzerationen

Die bedeutsamsten unerwiinschten
Konsequenzen diabetischer Ful3pro-
bleme sind Fuflulzera und Amputa-
tionen.

Die Pravalenz des Fuflulkus in der
diabetischen Bevoélkerung betragt 2
bis 10%. Eine entsprechende Inzi-
denz von 2,2 bis 5,9% wurde be-
richtet. Dabei muss bericksichtigt
werden, dass die meisten dieser Da-
ten auf Querschnittsuntersuchungen
selektierter Patientenpopulationen
diabetischer Personen beruhen, die
tendenziell unter 50 Jahre alt sind.
In Studien, die sich auf jingere Per-
sonen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabe-
tes konzentrieren, wurde die Prava-
lenz auf 1,7 bis 3,3% geschéatzt. Im
Vergleich dazu lag die Pravalenz bei
5 bis 109%, falls die Mehrzahl der
Patienten entweder alter als 50 Jah-
re oder Typ 2 Diabetiker waren
[Borssen et al., 1990, EK IlI; Wal-
ters et al., 1992, EK IlI; Kumar et
al.,, 1994, EK IllI; Ramsey et al.,
1999, EK I11].

Bei der Diskussion der Risikofakto-
ren flr den diabetischen FuB ist es
wichtig, zwischen Faktoren zu diffe-
renzieren, die sich auf eine periphere
Neuropathie und eine periphere ar-
terielle Verschlusskrankheit bezie-
hen, sowie solchen, die mit der
Entwicklung von FuBulzera in Ver-
bindung stehen und solchen, die mit
der Amputation in Zusammenhang
gebracht werden. In den meisten Fal-
len wurden die Risikofaktoren fur
die Entwicklung eines FuBulkus mit
denen fir die untere Extremitéten-
amputation gleichgesetzt. Das diese
tatsachlich identisch sind konnte je-

doch bisher nicht nachgewiesen wer-
den.

Zahlreiche Faktoren wurden mit der
Entstehung von FuBulzera in Zu-
sammenhang gebracht (Tabelle 1). Es
besteht allgemeine  Ubereinstim-
mung, dass der wichtigste endogene
Risikofaktor fir die Entwicklung ei-
nes Fullulkus die Anwesenheit einer
peripheren sensomotorischen Neuro-
pathie ist. Darliber hinaus sind vor
allem Deformitéten und die Ischdmie
des FuRes entscheidend [McNeely et
al., 1995, EK IlI; Litzelmann et al.,
1997, EK Ib; Lavery et al., 1998, EK
I11; Reiber et al., 1999, EK IlI; Boyko
etal., 1999, EK I1].

80 bis 90% der in Querschnittsunter-
suchungen beschriebenen Ful3ulzera
ging ein externes Trauma (z.B. inada-
guate oder schlecht sitzende Schuhe)
voraus [Apelgvist et al., 1990, EK III;
Pecoraro et al., 1990, EK Il Macfar-
lane et al., 1997, EK I11]. Die Anzahl
rein neuropathischer L&sionen, kom-
binierter neuropathisch-ischamischer
Lasionen und rein ischamischer L&-
sionen variierte betrachtlich. 70 bis
100% der Patienten mit FuBulzera
wiesen Zeichen einer peripheren
Neuropathie mit wechselnden Gra-
den einer peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit auf.

In populationsbezogenen Quer-
schnittsuntersuchungen betrug der
Anteil der neuropathischen La-
sionen ca. 50 %, an neuro-ischami-
schen Lé&sionen ca. 35% und an
ischamischen Lé&sionen ca. 15%
[Edmonds et al., 1986, EK IIIM
Walters et al., 1992, EK Ill; Kumar
et al., 1994, EK IlI]. Es ist belegt,
dass in etwa 85% der Falle Ful3-
ulzera und Amputationen bei Men-
schen mit Diabetes vorangehen
[Larsson et al., 1998, EK III].
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Amputationen

40 bis 70% aller nicht-traumatischen
Amputationen der unteren Extremitat
werden bei Patienten mit Diabetes mel-
litus durchgefiihrt. Zwischen verschie-
denen Landern und geographischen
Regionen wurde eine groRRe Variation
der Amputationsraten dokumentiert.
Die hochsten Zahlen wurden fir In-
dianerreservate in den USA angege-
ben, und die niedrigsten Inzidenzen
wurden in dénischen, schwedischen,
spanischen und englischen Gebieten
gefunden. Adaquat durchgefiihrte
populationsbasierte Studien tber die
Inzidenz von Amputationen an der
unteren Extremitét sind jedoch, ins-
besondere in weniger entwickelten
Léndern, rar. Die Unterschiede in der
Inzidenz beruhen in vielen Féallen auf
demographischen Faktoren, der un-
terschiedlichen Prévalenz des Diabe-
tes mellitus in verschiedenen Regio-
nen, sowie auch auf Variationen in
den Registrierungssystemen, Unter-
schieden in der Kostenerstattung der
verschiedenen Prozeduren und unter-
schiedlichen Studiendesigns. Unter
Berlcksichtigung dieser Faktoren be-
tragt die Inzidenz diabetesbezogener
Amputationen wahrscheinlich zwi-
schen 3 und 40 pro 100.000 Einwoh-
ner pro Jahr oder 0,5 bis 7 pro 1.000
diabetische Personen pro Jahr in den
meisten industrialisierten Lé&ndern.

In einigen ethnischen Gruppen ist sie
noch wesentlich hoéher [Ebskov,
1991, EK III; Lee et al., 1993, EK III;
Larsson et al., 1995, EK I1l; The LEA
Study Group, 1995; Reiber et al.,
1995, EK IlI; Van Houtum et al.,
1996A, EK III; Calle-Pascual et al.,
1997, EK IlI; Group, 2000, EK III;
Trautner et al., 1997, EK IIl; Morris
et al., 1998, EK IlI; Connelly et al.,
2001, EK IlI; Jeffcoate et al., 2004,
in press].

Die Inzidenz der Amputationen in
Deutschland ist relativ hoch im Ver-
gleich zu den Zahlen aus den Nieder-
landen, Dénemark und vor allem
Spanien [Van Houtum et al., 1996,
EK Ill; Calle-Pascual et al., 1997, EK
Il; Trautner et al., 1997, EK IlII;
Stiegler et al., 1998, EK Ill; Madani
et al., 1999, EK Ill; Holstein et al.,
2000, EK Il1]. Neueste Zahlen der
AOK zeigen eine deutlich héhere An-
zahl von Amputationen als die bishe-
rigen hochgerechneten Zahlen [Hel-
ler et al., 2004, EK I1l]. Studien aus
Deutschland belegen nicht nur die
hohe Anzahl von Amputationen ins-
besondere bei alteren Patienten, son-
dern auch einen hohen Anteil an
Majoramputationen (Amputationen
oberhalb des Sprunggelenkes) von
ca. 50%. Siebzig Prozent aller Am-
putationen in Deutschland werden
an Diabetikern durchgefiihrt, wobei

Tabelle 1: Faktoren, die die Entstehung eines FuBulkus begiinstigen

Vorherige(s) Ulkus/Amputation
Neuropathie

Einschréankung der Sehféhigkeit
Trauma

Biomechanik

Periphere arterielle Verschlusskrankheit
Sozio-6konomischer Status
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Sensomotorisch

Schlechtes Schuhwerk
BarfuRgehen

Stirze / Unfalle
Gegenstande in den Schuhen

Eingeschrankte Gelenkmobilitéat
Knochenvorspriinge
FuRdeformitat / Osteoarthropathie
Kallus

Niedrige soziale Stellung

Schlechter Zugang zu Gesundheits-
leistungen

Fehlende Compliance/Vernachlassigung
Niedriger Bildungsgrad

Keine oder unzureichende Schulung
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die Mortalitdt nach Majoramputa-
tionen hoch ist [Trautner et al.,
1997, EK IlI; Spraul et al., 1999A,
EK 1I; Spraul et al., 1999, EK III;
Heller et al., 2004, EK I11].

Im Gegensatz zu einigen européi-
schen Landern kam es in Deutsch-
land nicht zu einer Verringerung der
Amputationen in den letzten Jahren
[Stiegler et al., 1998, EK III; Holstein
et al., 2000, EK IlI; Calle-Pascual et
al., 2001, EK III; Trautner et al.,
2001, EK 111].

2. Soziale und 6konomische
Faktoren

Diabetische FuRkomplikationen sind
aufgrund langdauernder Hospitalisa-
tion, Rehabilitation und verstarkter
Notwendigkeit von hauslicher Be-
treuung sowie soziale Dienstleistun-
gen teuer.

Vergleiche zwischen den mit FuBulz-
era und Amputationen assoziierten
Kosten in verschiedenen Studien sind
schwierig zu erstellen, da diese in
Bezug auf Studiendesign, Methodik,
Definitionen, Gesundheitssystem und
Kostenerstattung variieren. Die mei-
sten dieser Studien bericksichtigen le-
diglich die Kosten fiir das Gesund-
heitssystem (direkte Kosten). Ge-
wohnlich werden die indirekten Ko-
sten auf 40 bis 50% der absoluten
Kosten einer chronischen Erkrankung
geschatzt. Aufllerdem werden selten
die finanziellen Konsequenzen fiir die
amputierten Patienten und deren
Auswirkungen auf die Lebensqualitat
bertcksichtigt [Ragnarsson-Tenvall
G. et al., 1997; Reiber et al., 1998].
Nach Befunden aus den USA waren
77% der fuBamputierten Diabetiker
im Alter von Uber 70 Jahre nicht in
der Lage, nach dem chirurgischen
Eingriff nach Hause zurlickzukehren.
Zusatzliche finanzielle Hilfen und so-
ziale Dienstleistungen wurden erfor-
derlich [Lavery et al., 1997, EK III].
Ahnliche Ergebnisse wurden auch in
einer niederléandischen Studie beob-
achtet [Lavery et al., 1996, EK I1I].
Nach Schatzungen kostet eine Pri-
marheilung eines Ulkus am FuB (Hei-
lung ohne Amputation) 7.000 bis
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10.000 US Dollar (USD) [Apelqgvist
et al., 1994, EK IlI]. Die Kosten fir
die Behandlung von Ulzera Uber ei-
nen Zeitraum von 2 Jahren lagen in
einer amerikanischen Studie bei
28.000 USD pro Ulkus [Ramsey et
al., 1999, EK IlI]. Die Kosten Uber
einen Zeitraum von 3 Jahren (incl.
neue Ulzerationen, soziale Dienstlei-
stungen, hausliche Betreuung) wur-
den in einer schwedischen Studie auf
16.100 bzw. 26.700 USD geschatzt.
In dieser Studie betrugen die absolu-
ten Behandlungskosten von 274 dia-
betischen Patienten mit einem FuRul-
kus ca. 3,5 Millionen USD im ersten
Jahr und mehr als 7,5 Millionen USD
(Geldwert von 1990) im Zeitraum
von drei Jahren [Apelqvist et al.,
1995, EK I11].

Die mit einer Amputation verbunde-
nen Kosten sind dann besonders
hoch, wenn - zusatzlich zu den mit
dem Krankenhausaufenthalt assozi-
ierten Kosten — die Kosten fur eine
weitere ambulante medizinische Be-
handlung bis zur Heilung bertck-
sichtigt werden (Tabelle 2). 1992 lag
die durchschnittliche Kostenerstat-
tung fur die Amputation einer unte-
ren Extremitdt in den USA bei
10.969 USD fur Medicare und bei
26.940 USD fur private Versicherun-
gen. Dabei muss man bericksichti-
gen, dass in vielen Berichten die Am-
putationskosten unterschatzt wer-
den, da viele Patienten nicht bis zum
kompletten Heilungsabschluss nach-
verfolgt werden.

In einer prospektiven schwedischen
Studie betrugen die Heilungskosten
einer Majoramputation 65.000 USD
(Geldwert von 1990), wobei 77%
der Kosten nach der Amputation (ge-
riatrische Stationen, Rehabilitation)
anfielen [Apelqvist et al., 1994, EK
1.

Laut einer dhnlichen Studie lagen die
Langzeitkosten Uber 3 Jahre nach
Heilung einer initialen Minor- oder
Majoramputation inklusive haus-
licher Betreuung und sozialer Dienst-
leistungen zwischen 43.100 und
63.100 USD [Apelqvist et al., 1995,
EK 11]. In den USA sind die Medica-
re Kosten fiir Diabetespatienten mit
einem FuBulkus dreimal hoher als
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Tabelle 2: Kosten des diabetischen FuBsyndroms, die mit Ulzerationen und nicht-traumatischen un-

teren Extremitdtenamputationen assoziiert sind

Autor

Land

Kosten in Dollar

Primérheilung

Bouter et al. (1988)
Apelqvist et al. (1994)

Niederlande*
Schweden®

USD 10.000
uUSD 7.000

Heilung mit Amputation

Connor (1987)
Bouter et al. (1988)

Grof3britannien?
Niederlande*

USD 14.000
USD 15.000

Bild et al. (1989) USA® USD 8.000 - 12.000
Reiber (1992) USA® USD 20.000 - 25.000
Thompson et al. (1993) Neuseeland? USD 11.000
Apelqgvist et al. (1994) Schweden® USD 43000¢ - 65000°
van Houtum et al. (1995) Niederlande® USD 14.500

Langzeitkosten (3-Jahresperiode)

Apelqgvist et al. (1995)

Schweden®

Primé&rheilung

USD 16.100" - 26.700¢
Heilung mit Amputation
USD 43.100° - 63.100¢

aKrankenhauskosten, ®inklusive Rehabilitation, 2absolute direkte Kosten bis zur
Heilung, “Minoramputation, ®Majoramputation, "ohne Ischamie, mit Ischamie

fir Diabetespatienten im allgemei-
nen, wobei auf die stationare Be-
handlung 74% der Behandlungsko-
sten von Ulzera entfallen. Entspre-
chend einer Kostenanalyse betragen
die jahrlichen Kosten neuropathisch
bedingter Fullulzera in den USA ca.
10,7 Milliarden USD (Kosten in
2001) und betragen damit 27 % der
direkten medizinischen Ausgaben fir
Diabetes mellitus und 9% der Ge-
samtausgaben im amerikanischen
Gesundheitssystem [Gordois et al.,
2003, EK 111].

Es gibt nur wenige Informationen
Uber die Langzeitprognose diabeti-
scher Fullulzera. Wie hoch langfristig
gesehen die Anzahl der Rezidive in
Bezug auf verschiedene Ulkusarten
und Amputationshéhen ist, ist noch
immer unbekannt. In einer prospek-
tiven Studie wurden Rezidivraten
von 34% nach 1 Jahr, von 61%
nach 3 Jahren und von 70% nach 5
Jahren beschrieben. Im Vergleich zu
einer alters- und geschlechtsangepas-
sten Kontrollgruppe war die Morta-
lititsrate bei Patienten mit primaérer

Heilung zweifach und bei Patienten
mit einer vorherigen Amputation
vierfach erhoht [Apelqgvist et al.,
1993, EK I11]. Die gesteigerte Morta-
litdt bei Patienten mit Fullulzera
wurde auf die Anwesenheit vielfalti-
ger kardio-zerebro-vaskuléarer Er-
krankungen und einer diabetischen
Nephropathie zurtickgefuhrt.
Verschiedene Studien belegen, dass
ein multidisziplindres Vorgehen, das
Pravention, Patientenschulung und
eine multifaktorielle Behandlung der
FuBulzera umfasst, die Amputations-
raten um 43 bis 85% reduzieren
kann [Edmonds et al., 1986; Malone
et al., 1989, EK Ib; Falkenberg et al.,
1990, EK IlI; Larsson et al., 1995,
EK 11]. Beriicksichtigt man die ho-
hen Kosten von Ulzera und Amputa-
tionen sowohl fur das Individuum als
auch die Gesellschaft, so erscheinen
die relativ geringen Kosten einer pra-
ventiven FuBversorgung in den mei-
sten Gesellschaften als kosteneffektiv
[Litzelman et al.,, 1993, EK Ib;
McCabe et al., 1998, EK Ib; Dargis
etal., 1999, EK I1].
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Aufgrund dieser Datenlagen hat der
amerikanische Kongress im Jahre
2003 den ,,Diabetic Foot Complica-
tion and Lower Extremity Reduction
Act** verabschiedet. Dieser sieht fur
den Zeitraum von 2004 bis 2008 ei-
ne jahrliche Forderung von jeweils
25 Millionen USD fir Versorgungs-
forschung des diabetischen FuRsyn-
droms vor, mit dem Ziel durch eine
effektive Pravention und Therapie
Amputationen und Ful3ulzera zu ver-
meiden und damit auch erhebliche
Kosten zu sparen [www.theorator.
com/bills108/hr3203.html;  Harte-
grad Al.

3. Pathophysiologie
der FuBulzeration

Urséchlich fir FuBlasionen ist in der
Regel eine Kombination mehrerer
gleichzeitig auftretender Faktoren
(multifaktorielles Geschehen).

Die sensorische Neuropathie [Hasl-
beck, Redaelli et al. 2000] fuhrt zu
einem Verlust der Wahrnehmung
schadigender Stimuli oder Traumata,
was zur Ulkusbildung fuhren kann
[Young et al., 1994, EK I1I; McNeely
et al.,, 1995, EK IllI; Boulton 1996,
EK 1V; Cavanagh et al., 1998, EK IV,
Laing 1998, EK IV; Boyko et al.,
1999, EK III; Hartegrad A].

Die motorische Neuropathie bewirkt
eine Flexionsdeformitét der Zehen
und ein anormales Gehmuster. Die
Deformitaten fihren zu Arealen er-
hoéhten Drucks z.B. unter den Meta-
tarsale-Kopfchen und den Zehen
[Boulton 1996, EK 1V, Laing 1998,
EK 1V; Armstrong et al., 1998, EK
IV; Hartegrad C]. Die autonome
Neuropathie fuihrt zu trockener Haut
mit Rissen und Fissuren. Ein gestei-
gerter Blutfluss durch eroffnete arte-
rio-vendse Shunts hat einen warmen,
manchmal 6dematdsen Fufld mit dila-
tierten FuBrickenvenen zur Folge
[Boulton 1996, EK IV; Hartegrad B].
Eine eingeschrankte Gelenkbeweg-
lichkeit (limited joint mobility), ver-
mutlich auf dem Boden einer Pro-
teinglycierung an Gelenken, Sehnen,
Weichteilen und Haut fuhrt zusam-
men mit einem veranderten Gangbild
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Diabetes mellitus

Neuropathie Angiopathie
Motorisch Sensorisch Autonom
Eingeschrankte Lagerungs- & Herabgesetzte
Gelenk- Koordinations-  Schmerzempfindung Mikro- Periphere
beweglichkeit storung & Propriozeption angiopathie arterielle
VerschluB-
erkrankung
Verlust der Gestorte T
SchweiB- Regulation des
sekretion Blutflusses
Trockene
Haut, Fissuren
FuBdeformation, .
Belastung- und Ischamie
Scherdrucke
Kallus Trauma Trauma
Inadaquates Schuhwerk, Gangran

fehlende Compliance, Ver-

nachlassigung, Unwissen-
heit, mangelnde Patien-

ten- & Betreuerschulung

FuBulkus

Infektion

Amputation

Abbildung 1: Pathogenese der diabetischen FuBulzerationen
(aus: Internationaler Konsensus iiber den diabetischen FuB} / Internationale Arbeitsgruppe iiber den

diabetischen FuB. Mainz: Kirchheim, 1999, Seite 39)

und FuBdeformitéten zu einer abnor-
men biomechanischen Belastung des
FuBes mit verandertem plantaren
Druckverteilungsmuster und ver-
stérkt wirkenden Scherkraften [Bar-
nett et al., 1995, EK IlI; Laing 1998,
EK IV; Hartegrad B]. Infolge repetiti-
ver Traumata, die aufgrund der er-
wahnten sensorischen Neuropathie
nicht als solche wahrgenommen wer-
den, entwickelt sich Uberschiel3ende
und  fehlentwickelte ~ Hornhaut
(Schwiele, Kallus). Diese verliert ihre
physiologisch  protektiven Eigen-
schaften und ist infolge einer Verhor-
nungsstérung derb und hart und ist
selber druckausldsend und fur Léasio-
nen verantwortlich [Murray et al.,
1996, EK I11].

Unter solchem Kallus kommt es in-

folge persistent einwirkender Druck-
und Scherkréafte oft zu Entwicklung
sogenannter subkeratotischer Hama-
tome [Murray et al., 1996, EK I11].
Zuletzt entwickelt sich an den expo-
nierten Stellen eine Ulzeration [Mur-
ray et al. 1996, EK IlI; Apelqvist et
al,. 1989, EK IlI; Hartegrad A].

Ein weiterer Risikofaktor fur die
Entstehung von Ulzerationen ist die
periphere arterielle Verschlusskrank-
heit (pAVK) [Pecoraro et al., 1990,
EK 11l; McNeely et al., 1995, EK IlI;
Hartegrad A]. Im Zusammenhang
mit kleineren Verletzungen kommt es
haufig zu schmerzhaften Ulzeratio-
nen [Boulton 1996, EK 1V]. Haufig
tritt die pAVK in Kombination mit
einer Neuropathie auf. Odeme oder
septische Thrombosen kénnen dar-



Diabetisches Fusyndrom

Uber hinaus einen Verschluss, vor al-
lem bereits geschadigter, Endarterien
mit konsekutiver Gangran verursa-
chen [Tooke et al., 1996, EK IV; Har-
tegrad B]. Eine okkludierende Mi-
kroangiopathie als Ursache einer Ul-
zeration ist jedoch unwahrscheinlich
[LoGerfo et al., 1984, EK llI; Ray-
man et al., 1995, EK I1l; Tooke et al.,
1996, EK IV; Hartegrad B], wenn-
gleich eine funktionelle Mikroangio-
pathie [Jorneskog et al.,, 1995, EK
1] mit Verdickung der Basalmem-
bran und endothelialer Kapillar-
schwellung nachweisbar ist [Tooke
1996, EK 1V].

Zu den genannten endogenen Risi-
kofaktoren treten FuRdeformitéten
hinzu, die als Regionen mit hohem
mechanischem Stress gelten [Arm-
strong et al., 1998, EK IV; Cavanagh
et al., 1998, EK IV]. Hierzu gehoren
auch FuRdeformitaten oder Verande-
rungen der FuBintegritét infolge ope-
rativer Eingriffe oder vorangegange-
ner Ulzerationen [Armstrong et al.,
1998, EK IV; Boyko et al., 1999, EK
I11; Hartegrad A].

Eine Infektion kompliziert ein Ulkus
mit der Folge eines erhdhten Ampu-
tationsrisikos [Boulton 1996, EK IV,
Laing 1998, EK IV].

Wichtigster Ausldser einer FuBulze-
ration ist eine Traumatisierung durch
ungeeignetes Schuhwerk [Apelqvist
et al., 1989, EK Il1]. Hinzu kommen
akute mechanische [Apelqvist et al.,
1989, EK I11], thermische oder selte-
ner chemische Traumatisierungen als
Lasionsausldser. Seltener sind prima-
re Nagel- oder Nagelbetterkrankun-
gen bzw. Lasionen flr ein diabeti-
sches FulRsyndrom ursachlich [Apel-
gvist et al., 1989, EK IlI; Litzelman
etal., 1997, EK Ib; Macfarlane et al.,
1997, EK 1ll; Héartegrad A].
Letztendlich fihrt aber das Zu-
sammenspiel mehrerer der genann-
ten Risikofaktoren zum eigentlichen
Diabetischen FuRsyndrom [Pecoraro
1990, EK I1I; Boulton 1996, EK IV,
Armstrong et al., 1998, EK IV; Laing
1998, EK 1V; Hartegrad Al].

Auf dieser Basis konnen und sollen
Strategien zur ldentifizierung von
Hochrisikopatienten gefunden wer-
den [Boulton 1996, EK IV].

Auch psychologische Faktoren gelten
als Risikofaktoren fir die Entste-
hung von FuBlasionen. Hierzu geho-
ren die Vernachlassigung, Unwissen-
heit wegen mangelhafter Schulung
von Betroffenen und Betreuern, und
nicht zuletzt die Fehleinschatzung
des Eigenrisikos und der Eigeneffek-
tivitat [Birke et al., 1998, EK IlI; Ca-
vanagh et al., 1998, EK IV; National
Clinical Guidelines 2003, EK IV,
Hartegrad A].

4. Diabetische Neuropathie

Eine diabetische Neuropathie ist eine
klinisch manifeste Erkrankung peri-
pherer Nerven infolge Diabetes mel-
litus nach Ausschluss anderer Ursa-
chen. Sowohl das somatische als
auch das autonome Nervensystem
kénnen betroffen sein [Haslbeck,
Luftetal., 2000, EK 1V]. Die sensible
oder sensomotorische und die auto-
nome Neuropathie als spezielle Ma-
nifestationsformen einer diabeti-
schen Neuropathie sind anerkannte
Risikofaktoren fiur das Entstehen
von FuBlasionen [siehe Kapitel 3].

Diagnostik

Ein wesentlicher Bestandteil der Dia-
gnostik einer sensomotorischen Neu-
ropathie ist eine detaillierte Anamne-
se. Dabei sind gezielt subjektive
Symptome einer sensorischen Neuro-
pathie zu erfragen: Brennende oder
stechende Schmerzen, Parésthesien
wie Kribbeln oder Taubheitsgefiihl,
Temperaturmissempfindungen oder
Hyperasthesien (painfull painless
legs). Diese Symptome neigen zu
néchtlicher Exazerbation. Die Symp-
tome der Neuropathie werden mit
Hilfe des neurologische Symptomen
Score (NSS) erfasst [Young et al.,
1993, EK Ilb; Evidenzbasierte Diabe-
tes-Leitlinien DDG 2000, EK 1V,
Hartegrad B]. Zu den subjektiv oft
nicht empfundenen Symptomen zéh-
len die verminderte Wahrnehmung
von Schmerzen (Hypalgesie bis Anal-
gesie), Temperaturen (Thermhy-
péasthesie bis -anasthesie) und Vibra-
tion (Pallhypésthesie bis -anasthesie)
[Boulton et al., 1998, EK IV; In-
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ternationaler Consensus Uber den
Diabetischen FuB, 1999, EK IV; Héar-
tegrad A]. Nicht selten wird die Dia-
gnose einer Neuropathie erst durch
die Manifestation einer Fuflulzera-
tion gestellt, ohne dass eine klinische
Untersuchung oder subjektive Symp-
tome dazu gefiihrt haben [Internatio-
naler Consensus Uber den Diabeti-
schen Fuf3, 1999, EK 1V]. Auch des-
wegen muss eine Anamnese immer
durch eine neurologische Untersu-
chung der FURe erganzt werden
[Internationaler Consensus Uber den
Diabetischen FuB3, 1999, EK IV].
Am Beginn der klinischen Untersu-
chung stehen Inspektion und Palpa-
tion der FuRe hinsichtlich Hautstatus
(Integritat, Turgor, Schweibildung)
Muskelatrophie, Deformitéaten, Tem-
peratur etc. [Boulton et al., 1998, EK
IV;  National Clinical Guidelines
2003, EK 1V; Hartegrad A].

Die Diagnosekriterien fur eine diabe-
tische Neuropathie mit spezieller Re-
levanz hinsichtlich des diabetischen
FuBsyndroms umfassen analog dem
Neuropathie Defizit Score (NDS)
[Young et al., 1993, EK Ilb; Evidenz-
basierte Diabetes-Leitlinien DDG
2000, EK IV; Pham et al. 2000, EK
11b] die Uberpriifung des Achillesseh-
nenreflexes, des Vibrations-, des
Schmerz-, des Temperatur- und des
Berthrungsempfindens [Young et al.,
1993, EK Ilb; Vileikyte et al., 1997,
EK IlI; Boulton et al., 1998, EK IV,
National Clinical Guidelines 2003,
EK I]. Zur Erfassung der Tiefensensi-
bilitat dient die Uberprifung des
Achillessehnenreflexes mit einem Re-
flexnammer [Apelqvist et al., 1993,
EK 111; McNeely et al., 1995, EK II1].
Das Vibrationsempfinden wird mit
Hilfe der Biothesiometrie gemessen.
Sie hat einen hohen pradiktiven Wert
hinsichtlich der Ulkusentstehung
[Kumar et al. 1991, EK IlI; Young et
al., 1994, EK lll; Hartegrad A]. Die
Stimmgabel nach Rydell-Seiffer stellt
hierzu eine einfache und im Alltag
gunstige praktikable Alternative dar
[Thivolet et al., 1990 EK IlI; Interna-
tionaler Consensus Uber den Diabeti-
schen FuB, EK 1V; Hartegrad C]. Die
Testung erfolgt am GrofRRzehengrund-
gelenk. Die untere Normgrenze fir
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Personen unter 40 Jahre betragt da-
bei ein Empfinden von 5/8 auf einer
semiquantitativen Skala [Hilz et al.,
1998, EK IIb; Claus et al., 1988, EK
.

Die Schmerzempfindung kann mit
einfachen spitzen Gegensténden, die
keine Verletzung verursachen sollten,
gepruft werden.

Die Drucksensibilitat wird, ebenfalls
mit hohem pradiktivem Wert fiir eine
Ulkusentstehung, mit Hilfe des 10g
Monofilaments nach Semmes-Wein-
stein gepruft [Kumar et al., 1991, EK
I1l; McNeely et al., 1995, EK llII;
Boyko et al., 1999, EK IIl; Pham et
al. 2000, EK Ilb: Hartegrad A].

Alle Untersuchungen zur Erfassung
einer sensomotorischen Neuropathie
sind stets bilateral durchzufiihren
[Haslbeck, Redaelli et al., 2000, EK
IV; Hartegrad A].

Zur Therapie der sensorischen und
zu Diagnostik und Therapie der
autonomen diabetischen Neuropa-
thie sei auf die entsprechenden Evi-
denzbasierten Diabetes-Leitlinien der
DDG verwiesen [Haslbeck, Luft et
al., 2000]

5. Periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pVAK)
und Diabetes mellitus

Eine Durchblutungsstérung der un-
teren Extremitét (periphere arterielle
Verschlusskrankheit, pAVK) gehort
zu den wichtigen Ursachen fir die
Entstehung einer FuBlasion bei Dia-
betes mellitus [Reiber GE et al.,
1992, EK IlI], und beeinflusst ent-
scheidend ihre Abheilung bzw. das Be-
handlungsergebnis [Holstein, 1984,
EK llb; Larsson et al., 1993, EK IlI;
Hartegrad B].

Bei diabetischen Patienten sind die
Avrteriosklerose und die Mediasklero-
se die haufigsten arteriellen Erkran-
kungen. Die Arteriosklerose bewirkt
eine Ischamie durch Verengung und
Verschluss der Arterie. Die Media-
sklerose (Monckeberg-Sklerose) st
eine Kalzifizierung der Tunica media,
die einen starren Kanal hervorruft,
ohne jedoch das arterielle Lumen ein-
zuengen. Daher verursacht die Me-
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diasklerose zwar keine Ischamie,
flhrt aber zu falsch hohen Doppler-
druckwerten [Emanuele et al.,1981,
EK III; Hartegrad B]. Das kardiovas-
kulére Risiko bei Patienten mit Medi-
asklerose ist erhoht [Redberg et al.,
2002, EK 1V, Hartegrad C].

Die pAVK kann als Zeichen einer ge-
nerellen arteriosklerotischen Erkran-
kung betrachtet werden. Sie ist ein
Marker fir eine kardiovaskulare
Morbiditat [Kallio et al., 2003, EK
Ilb; Hartegrad B]. Bei einer Prava-
lenz von 16% entwickeln 24% der
untersuchten Typ 2 Diabetiker inner-
halb von 11 Jahren eine pAVK. Es ist
immer noch unklar, warum gerade
diabetische Patienten vermehrt eine
arteriosklerotische GefalRerkrankung
entwickeln. Insbesondere die Rolle
der Hyperglykamie fur die Atheroge-
nese ist unklar und immer noch Dis-
kussionsgegenstand. Die Nephropa-
thie ist innerhalb der diabetischen
Population ein Marker fir eine ge-
neralisierte vaskulare Erkrankung
[Schémig et al., 2000, EK lIb; Harte-
grad B].

Die Erkrankung der peripheren Arte-
rien ist nicht diabetes-spezifisch. Al-
lerdings findet sich im Vergleich zu
Nicht-Diabetikern eine héaufigere
Manifestation an den Unterschen-
keln [van der Feen et al., 2002, EK
I11], wobei die FlURe haufig ausge-
spart bleiben [Faglia et al., 1998, EK
Ilb; Sumpio, 2000, EK llb; Jude et
al., 2001, EK I11] [Hartegrad B].
Zum Stellenwert der diabetischen
Mikroangiopathie: sieche Kapitel 3

Symptome

Der Schmerz in den Beinen unter Be-
lastung oder in Ruhe hat fir die Sta-
dieneinteilung der pAVK nach Fon-
taine wegweisende Bedeutung. Bei
Diabetikern mit gleichzeitig beste-
hender sensibler Neuropathie ist die-
ses Symptom allerdings haufig nicht
vorhanden. Die Neuropathie kann
also durch fehlende Schmerzsympto-
matik eine pAVK maskieren [Faglia
et al., 1998, EK Ilb; Hartegrad A].
Eine kritische Extremitatenischamie
(Critical Limb Ischemia) ist definiert
durch einen persistierenden ischami-
schen Ruheschmerz, der einer mehr
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als zweiwdchigen regelmaBigen An-
algesie bedarf. Auch das Auftreten
einer Ulzeration oder Gangran des
FuBes oder der Zehen bei einem sy-
stolischen Blutdruck des Kndchels
unter 50 mmHg oder einem systoli-
schen Zehendruck unter 30 mmHg
sind Zeichen fur eine kritische Extre-
mitatenischamie mit kurzfristigem
Handlungsbedarf [Second European
Consensus Document on Chronic
Critical Ischaemia, 1992, EK 1V;
Hartegrad B].

Untersuchungen

Nicht apparative Untersuchungen
Eine Palpation der Pulse der A. tibia-
lis posterior und der A. dorsalis pedis
ist obligat. Das Auffinden der FuBpul-
se durch Tasten hangt von der Raum-
temperatur und dem Geschick des
Untersuchers ab. Bei fehlenden Pulsen
an den FuRen sollten die Pulse der
A .poplitea und der A. femoralis
untersucht werden. Die A. dorsalis
pedis kann angeboren fehlen. Tastba-
re FuBpulse schlieBen eine pAVK
nicht aus [Rivers et al., 1990, EK Ilb;
Faglia et al., 1998, EK Ilb; Hartegrad
B].

Apparative Untersuchungen

Die Basisuntersuchung ist eine Mes-
sung des arteriellen Verschluss-
druckes Uber der A.rteria dorsalis pe-
dis und A.rteria tibialis posterior und
die Bestimmung des Kndchel-Arm-
Druckindex (ABI = systolischer Kno-
cheldruck dividiert durch systoli-
schen Blutdruck Uber der A.rteria ra-
dialis).

Der Nachwveis eines erniedrigten ABI
(unter 0,9) mittels Verschlussdruck-
messung ist nicht nur ein sehr guter
Marker fir eine pAVK, sondern
auch fur eine kardiovaskulare Er-
krankung im Allgemeinen. Die
Zehendruckmessung bei Mediaskle-
rose gibt nur wenig neue Informatio-
nen. Bessere Resultate mit dem Hin-
weis auf eine Mediasklerose finden
sich nur fur Patienten mit einem ABI
von 1,3 und hoher [Brooks et al.,
2001, EK Ill; Hartegrad B]. Die
Werte fur ABI werden durch Medi-
asklerose verféalscht [Emanuele et al.,
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1981, EK IlI; Hartegrad B]. Der
Knochel-Verschlussdruck gibt eine
gute Information Uber die Prognose
einer Lasion. Bei Druckwerten unter
40 mmHg kommt es bei keinem Pa-
tienten zu einer Heilung [Apelquvist
et al., 1989, EK Ilb; Hartegrad B].
Insbesondere hilft die Doppler-
druckmessung bei der Unterschei-
dung zwischen den Differentialdiag-
nosen des gerdteten FuRes (bakteriel-
le Entziindung, Gicht und kritische
Ischamie) [Humphreys et al., 1999,
EK 1V; Hartegrad B]. Dennoch Uber-
schatzt die Verschlussdruckmessung
die peripheren Verschlussdruckwer-
te, so dass zusétzliche Untersuchun-
gen notwendig werden kénnen [Jo-
hansson et al., 2002, EK Ilb, Héarte-
grad B]. Eine alternative Untersu-
chungsmethode zur Abschéatzung
der arteriellen Perfusion ist die
hydrostatische Zehendruckmessung
(Pole-test) [Smith et al., 1994, EK
I11, Hartegrad B].

Zur Abschatzung der Prognose fir
eine Heilung bei pAVK ist die trans-
cutane Sauerstoffdruckmessung der
ABI der segmentalen Verschluss-
druckmessung Uberlegen [Padberg et
al., 1996, EK Ilb, Hartegrad B].

Die farbcodierte Duplexsonographie
der peripheren Geféalie liefert sehr ge-
naue Informationen im aorto-iliaca-
len Segment, aber weniger im Unter-
schenkelbereich [Moneta, 1995].

Invasive Untersuchungen

Eine pAVK ist auch bei fehlender kli-
nischer Symptomatik, normalem ABI
und gutem Sauerstoffpartialdruck
moglich. Die intraarterielle digitale
Subtraktionsangiographie (i.a. DSA)
mit Darstellung der Arterien des Fu-
RBes und der Zehen ist der diagnosti-
sche Goldstandard. Indikationen
sind: Ulcus Wagner 2 mit Wundhei-
lungsstérung nach mehr als 1 Monat
ambulanter Therapie, Ulcus in weiter
fortgeschrittenen Wagner-Stadien
(>2) [Faglia et al., 1998, EK lIb,
Hartegrad B].

Die Komplikationen, vor allem hin-
sichtlich der Nierenfunktion, kénnen
durch adéaquate Vorbehandlung ver-
hindert werden [Tepel et al., 2000,
EK Ib; Hartegrad A].

Behandlung

Prophylaxe und Rezidivprophylaxe
Bei Patienten mit hohem Risiko fur
eine pAVK ist Acetylsalicylsaure
(ASS) in einer Dosis von 75 bis 150
mg pro Tag auch als Dauertherapie
eine effektive Prophylaxe [Anti-
thrombotic Trialists Collaboration,
2002, EK la, Hartegrad A].

Nicht-invasive Therapie

Unter Dalteparin (Niedermolekula-
res Heparin) heilten mehr L&sionen
ab und weniger Amputationen wa-
ren notwendig [Kalani et al., 2003,
EK Ib].

Bewegungsmangel ist fir Personen
ohne Diabetes mellitus ein unabhén-
giger Riskofaktor fiir eine kardiova-
skulare Erkrankung [Redberg et al.,
2002, EK 1V; Hartegrad C].
Obgleich es keine Studien gibt, die
nachweisen, dass eine Behandlung
von Hypertonie und Dyslipidamie ei-
nen Nutzeffekt auf ischdmische Fuf3-
probleme hat, wird eine Behandlung
dieser Risikofaktoren empfohlen
[Grundy et al., 2002, EK IlI; Harte-
grad B].

Die Evidenz fur eine pharmakologi-
sche Therapie zur Verbesserung der
peripheren Perfusion flr Patienten mit
einer kritischen Extremitéatenischamie
(CLI) ist nicht ausreichend, um den
Routinegebrauch eines bestimmten
Medikaments fir diesen Zweck zu be-
firworten [Internationale Arbeits-
gruppe Uber den Diabetischen FuB,
1999, EK IV; Hartegrad B].

Revaskularisation

GefaRdiagnostik und operative Re-
vaskularisation ermdglichen eine sig-
nifikante Senkung der Majorampu-
tationen [Holstein et al., 2000; EK
I11; Hartegrad A].

Bei Patienten ohne Symptome bietet
eine invasive Revaskularisation kei-
nen Vorteil [Redberg et al., 2002, EK
IV, Hartegrad C].

Bei langstreckigen Verschlissen ist in
der Regel ein Bypass erforderlich.
Geféale unterhalb des Leistenbandes
werden mittels eines autologen Ve-
nentransplantates rekonstruiert, wel-
ches mit einer Offenheitsrate von 63
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bis 80% die besten Ergebnisse liefert
[LoGerfo et al., 1992, EK IlI; Harte-
grad B].

Die Operationsergebnisse nach ge-
falchirurgischen Eingriffen bei Dia-
betikern unterscheiden sich bei peri-
pheren Eingriffen am Unterschenkel
nur im Trend, jedoch nicht signifi-
kant, von denen von Nicht-Diabeti-
kern [Panayiotopoulos et al., 1997,
EK IlI; Hartegrad B].

Da exzellente Kurz- und Langzeiter-
gebnisse distaler Rekonstruktionen
bei diabetischen Patienten publiziert
wurden, sollte ein aggressiveres Vor-
gehen hinsichtlich Revaskularisa-
tionseingriffen geférdert werden.
Wann immer eine gréRere Amputa-
tion erwogen wird, sollte die Mé&g-
lichkeit einer Revaskularisation stets
zuerst bedacht werden (van Gils et
al., 1999, EK Ilb, Hartegrad B].

6. Biomechanik und Schuhwerk

Mechanische Faktoren spielen eine
wichtige Rolle in der Atiologie der
Mehrzahl diabetischer Fuflulzera.
Typischerweise tritt eine Verletzung
bei gleichzeitig bestehender sensori-
scher Neuropathie aufgrund einer
FuBdeformitat (wie z.B. prominente
Metatarsale-Kopfchen oder Ham-
merzehen) auf. Bedingt durch
wiederholte Einwirkung von erhéh-
ten plantaren Dricken und mogli-
cherweise Scherkraften auf spezifi-
sche FuBregionen wahrend des Ge-
hens kommt es zu Verletzungen. Der
Druck verursacht eine Gewebssché-
digung, die als Pra-Ulkus (Einblu-
tung in eine Schwiele, Blaschen, Klei-
nere Hautverletzung) beginnen kann.
Wenn das Trauma anhalt — da der
Patient die schitzende Wahrneh-
mung verloren hat — kénnen sich
durchgreifende Hautulzera mit dem
damit verbundenen Infektionsrisiko
bilden.

Zwischen  pathologischen  FuB-
drucken und dem Auftreten plantarer
Ulzerationen wurde eine deutliche
Beziehung nachgewiesen. Der Fuf3-
druck kann wéhrend des BarfulBge-
hens unter Benutzung verschiedener
Geréate gemessen werden, die optische
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Tabelle 3: Faktoren, die zu einem pathologischen FuBdruck (und einer eventuellen Scherbelastung)

beitragen

Intrinsische Faktoren

Kndcherne Vorspriinge

Eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit
Gelenkdeformitét

Kallus

Verénderte Gewebseigenschaften

Neuro-osteoarthropathische Gelenke

oder elektronische Methoden zur Ab-
bildung des plantaren Druckmusters
des FuRes benutzen. Innensohlen zur
Druckmessung im Schuh sind eben-
falls verfiigbar und kénnen bei der
Uberpriifung der Wirksamkeit thera-
peutischen Schuhwerks niitzlich sein
[Boulton et al., 1993, EK IV; Cava-
nagh et al., 1996, EK IV].

Einige zu pathologischen Fuf3-
drucken beitragende Faktoren wer-
den in der Tabelle 3 dargestelit.

Eine Anzahl zusatzlicher biomecha-
nischer Aspekte sind ebenfalls fur die
diabetische FuBerkrankung relevant.
Die periphere Neuropathie verur-
sacht ein verstarktes Schwanken
beim Stehen, mehr Stiirze und Verlet-
zungen wahrend des Gehens und
mdglicherweise einen veranderten
Gang (Ataxie) sowie haufigere FuB-
traumata. Metatarsalfrakturen sind
z.B. haufig [Cavanagh et al., 1993,
EK 1V]. Kallus sollte immer entfernt
werden, da er zu erhdhtem Druck
beitragt [Young et al., 1992, EK II1].
Ein operierter FuR (z.B. Strahlresek-
tion oder Teilamputation) wird eben-
falls eine ausgepragte pathologische
Druckverteilung aufweisen. Die mo-
torische Neuropathie kann gleich-
falls zum Auftreten von FuRdefor-
mitaten beitragen. Eine einge-
schrankte Beweglichkeit der FuRge-
lenke und des Kndchels ist wahr-
scheinlich mit einem erhdhten Plan-
tardruck assoziiert [Caputo et al.,
1994, EK IV; Arkkila et al., 1997, EK
1]

Therapeutisches Schuhwerk

Diese Art von Schuhen soll das Ul-
kus vom Druck entlasten. Wenn ein
Ulkus besteht, wird es auch bei adéa-
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Extrinsische Faktoren

Ungeeignetes Schuhwerk und/oder
Socken bzw. Strimpfe

BarfuRgehen

Stirze und Unfalle

Objekte innerhalb der Schuhe
Aktivitatsniveau

Vorangegangene Fufichirurgie

quater Blutversorgung nicht heilen,
bis die mechanische Belastung ent-
fernt wird. Patienten mit einem Ful3-
ulkus mussen eine  Druckent-
lastungsintervention erhalten. Ent-
lastungsmoglichkeiten  beinhalten
Bettruhe, Gehstiitzen oder einen
Rollstuhl. Spezielle Techniken wie
z.B. der Voll-Kontaktgips (total con-
tact cast) und ,,Scotchcast boots*
sind sehr effektiv, wenn sie korrekt
gefertigt und eng Uberwacht werden
[Sinacore et al., 1987, EK 1lI; Muel-
ler et al., 1989, EK Ib; Myerson et
al., 1992, EK IlI; Armstrong et al.,
1998, EK IlI; Hissink et al., 2000,
EK III; Armstrong et al., 2001, EK
Ib] [Hartegrad A]. Wegen des Risi-
kos einer Verursachung neuer Ulze-
rationen muissen diese Techniken je-
doch mit Vorsicht und durch erfah-
renes Personal angewandt werden.
Orthesen kénnen in spezialisierten
Zentren benutzt werden. Vorful3la-
sionen koénnen mit Vorrichtungen
entlastet werden, die ein Gehen nur
auf dem hinteren Teil des FuRes ge-
statten, wie z.B. ,,Halbe Schuhe*
und ,,Fersen-Sandalen* [Chantelau
et al.,, 1993, EK Ill; Hartegrad B].
Diese  Vorrichtungen  gestatten
wegen der Gangunsicherheit und der
Notwendigkeit, Gehstiitzen zu be-
nutzen, allerdings nur kurze Geh-
strecken. Kontrollierte Studien zu
anderen Arten von druckentla-
stendem Schuhwerk fehlen.

Weiterhin ist die Patientenschulung
entscheidend. Der Patient muss ver-
stehen, dass selbst einige wenige ge-
wichtsbelastende Schritte auf einem
ulzerierten Ful3 eine Heilung verhin-
dern kénnen. Es ist wichtig darauf zu
achten, dass eine Druckentlastung

Diabetisches Fusyndrom

selbst in der sitzenden und liegenden
Position gegeben ist. Die meisten Pa-
tienten bendétigen eine Versorgung
mit adaquatem Schuhwerk sowohl
fur den Haus- als auch fur den Stra-
Rengebrauch.

Schitzendes Schuhwerk

Schuhe, die die FuRdricke unterhalb
des Schwellenwertes fur eine Ulzera-
tion senken, sind flr die Prévention
sowohl eines initialen als auch eines
Rezidiv-Ulkus von entscheidender
Bedeutung. Patienten sollten niemals
wieder Schuhe tragen, die bereits zu
einem Ulkus fuhrten.

Die Prinzipien der Schuhverschrei-
bung fur diabetische Patienten basie-
ren eher auf ausreichendem Platz
und geeigneter FulRbettung denn auf
biomechanischer, orthopadischer
Korrektur. Eine abgestufte Vorge-
hensweise fir die Schuhverschrei-
bung wird von der FuRdeformitét
des Patienten und seinem Aktivitats-
niveau abhangig gemacht. Je groRRer
die Deformitdt und der Aktivitats-
grad sind, umso komplexer ist der
Aufbau des Schuhes zur Reduktion
des Verletzungsrisikos. Da Zehende-
formitaten (wie z.B. Klauenzehen)
haufig sind, ist immer ausreichender
Raum im Zehenbereich wichtig. Dies
erfordert oft besonders weite Schuhe.
Die Oberseite mancher Spezialschu-
he kann so geformt werden, dass
dorsale Deformitéten darin Platz fin-
den. Patienten mit einem aktiven Le-
bensstil haben ein betrachtlich héhe-
res FuBverletzungsrisiko als Indivi-
duen mit vorwiegend sitzender Le-
bensweise [Morbach et al., 2001, EK
I11; Armstrong et al., 2003, EK 1I1].
Die Palette der protektiven Schuhe
reicht von Ublichen Sportschuhen
mit weichen Innensohlen fur Patien-
ten mit minimalen/mafRigen Defor-
mitaten und geringen/mittleren Akti-
vitatsgraden bis zu Malischuhen mit
einer Orthese, Entlastungspolsterung
in der Brandsohle und Schuhen mit
versteifter Rolle fiur Patienten mit
signifikanten  Deformitaten und/
oder maRigen bis hohen Aktivitats-
graden. Hierbei hat sich das abge-
stufte Versorgungsschema der Ar-
beitsgemeinschaft Diabetischer FuR
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der DDG als hilfreich erwiesen
[Spraul et al., 1999, EK IV] Dieses
Schema hat inzwischen eine weite
Verbreitung, insbesondere auch bei
den Kostentragern, gefunden.

Fur Zwischenstadien von Deformita-
ten und Aktivitatsgraden sind kon-
fektionierte Diabetes-Schutzschuhe
mit flacher, konfektionierter oder
malgeformter Fullbettung haufig ef-
fektiv [Uccioli et al., 1995, EK Ib;
Striesow, 1998, EK IlI; Busche et al.,
2003, EK llb; Hartegrad A]. Bei sig-
nifikanter Deformitat (wie z.B.
MittelfuBkollaps bei der Neuro-
Osteoarthropathie) kann eine Entla-
stungsorthese notwendig werden.
Nach einer Minoramputation sind
protektive Schuhe und eine Orthese
eventuell erforderlich. Die Schuhe
sollten gemeinsam durch den Her-
steller, z.B. Orthopéadieschuhmacher
und durch den Verordner, z.B. Diabe-
tologe in spezialisierten Behand-
lungseinrichtungen fir Diabetiker
mit FuBlasionen, abgegeben werden.
Beiden muss klar sein, dass sich bei
einer Person mit einer Neuropathie
alle Schuhe ,,gut anfihlen*, selbst
wenn die Schuhe zu klein sind. Auch
in gedibten Handen muss das schiit-
zende Schuhwerk haufig Uberprift
werden, um effektiv zu sein. Die
Schuhe und insbesondere die FuRbet-
tungen sollten haufig auf Verschleill
kontrolliert und wenn nétig ersetzt
werden (eventuell 3 bis 4 mal pro
Jahr). Die Materialien, die zur Druck-
entlastung verwendet werden, verlie-
ren oft mit der Zeit ihre Ruck-
stellungskraft und damit die Entla-
stung gerade in den besonders druck-
belasteten Ful3regionen.

Ein standardisiertes Qualitatsma-
nagement fir die schuhtechnische
Versorgung des diabetischen FuBes
ist daher zwingend erforderlich, ins-
besondere fur die individuell hand-
werklich gefertigten diabetes-adap-
tierten FuBRbettungen und Mal3schu-
he.

Eine Anzahl von Studien konnte
nachweisen, dass schiitzendes Schuh-
werk ein Ulkusrezidiv bei 60 bis
85% der Patienten vorbeugen kann
[Uccioli et al., 1995, EK Ib; Striesow,
1998, EK IlI; Chantelau et al., 1994,

Tabelle 4: Grundprinzipien der Behandlung des
diabetischen FuBsyndroms

Débridement avitaler Gewebeanteile
Druckentlastung
Infektionsbehandlung

Stadiengerechte lokale Wund-
behandlung

Revaskularisation, falls erforderlich

EK 11I; Hartegrad A]. Daten Uber die
Wirksamkeit von Schuhen bei diabe-
tischen Patienten sind jedoch insge-
samt rar, und weitere Studien sind
dringend erforderlich [Litzelman et
al., 1997, EK Ib]

Die Compliance ist haufig ein be-
deutsames Problem. Die Patienten
tragen oft trotz Verordnung von spe-
ziellem Schuhwerk ihre konventio-
nellen Schuhe. Dies ist wahrschein-
lich eine der Hauptursachen fir die
haufig fehlende Effektivitat der
Druckentlastung. Die Patienten soll-
ten ebenfalls wissen, dass das Tragen
adaquater Schuhe eine lebenslange
Verpflichtung darstellt. Deshalb soll-
ten Patienten zwischen verschiede-
nen Schuhen auswéhlen kdnnen, die
ihren ,,kosmetischen* Bedurfnissen
entsprechen [Breuer, 1994, EK IlI;
Chantelau et al., 1994, EK 1l1]. Idea-
lerweise sollten die Schuhe mehrmals
taglich gewechselt werden, um aus-
gedehnte Druckperioden auf kno-
cherne Vorspriinge zu vermeiden.
Strimpfe (gepolsterte Socken) kon-
nen druckentlastend wirken, aber es
muss darauf geachtet werden, dass
fur den FuBricken ausreichend Platz
im Schuh vorhanden ist [Veves et al.,
1992, EK I1].

Zusétzlich mussen die Patienten fur
ihre protektiven Schuhe zumindest
teilweise selber zahlen. Falls sie sich
dies nicht leisten konnen, ist die
Wahrscheinlichkeit, ungeeignete
Schuhe zu tragen, erhoht. Davon
sollte abgeraten werden, da selbst
das kurzzeitige Tragen von inadéa-
quaten Schuhen zu einem Ulkusrezi-
div fihren kann.

Falls das Schuhwerk wiederholte Ul-
zerationen nicht verhindert, muss
entweder der Aktivitatsgrad des Pa-
tienten drastisch eingeschrankt oder
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an einen chirurgischen Eingriff ge-
dacht werden. Verfahren wie meta-
tarsale Osteotomien kénnen hier zur
Anwendung kommen.

7. Behandlungsprinzipien und
Ergebnisse beim diabetischen
FuBsyndrom

Behandlung diabetischer
FuBulzerationen

Das chronische FuBulkus ist die klas-
sische Form von FuBkomplikationen
bei Menschen mit Diabetes mellitus.
Hierbei entsteht zunéchst eine akute
Wunde, die dann unter dem Einfluss
extrinsischer (siehe Kapitel 3) und in-
trinsischer Einflusse, wie z. B. dem
Mangel an endogenen Wachstums-
faktoren [Blakytny et al., 2000; Jude
et al., 2002], der Bildung abnormer
extrazellularer Matrixkomponenten
mit eingeschrankter Fibroblastenak-
tivitat [Hehenberger et al., 1998]
und einer Uberschiefenden Protea-
senproduktion [Lobmann et al.,
2002] zur chronischen Wunde mit
oft eingeschréanktem Heilungspoten-
tial wird.

Die meisten der bisher publizierten
Vergleichsstudien zur Behandlung di-
abetischer Ulzera sind aufgrund me-
thodischer Méngel sowie meist klei-
ner Fallzahlen in ihrer Aussagekraft
beschrankt.

Débridement avitaler Gewebeanteile,
Infektionskontrolle, Druckentla-
stung, lokale Wundbehandlung und
die Therapie vorliegender GefaRer-
krankungen gelten als essentielle
Komponenten einer multifaktoriel-
len Behandlung diabetischer FuBulz-
era [American Diabetes Association,
1999, EK 1V, Hartegrad A].

Débridement

Zur Unterstlitzung der biologischen
Resorptionsvorgange kann zur Besei-
tigung infizierten oder abgestorbe-
nen Gewebes ein mechanisches Dé-
bridement am Krankenbett, in der
Sprechstunde oder im Operations-
saal vorgenommen werden [The
International Working Group on the
Diabetic Foot, 2003, EK IV; Hérte-
grad A]. Die Durchfihrung eines
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Wunddébridements ist fur die Wirk-
samkeit nachfolgender Behandlungs-
malnahmen bedeutsam [Steed et al.,
1996, EK Ib; Hartegrad A]. Ein ,,Dé-
bridement Performance Index‘, der
die Qualitat der Kallusabtragung,
des Débridements der Wundréander
sowie der Entfernung nekrotischer
Beldge im Wundbett beinhaltet, ist
bei der Behandlung diabetischer Fu-
Bulzera ein unabhangiger Pradiktor
des Wundverschlusses [Saap et al.,
2002, EK 111]. Wenn es mit den o.g.
MaRnahmen nicht gelingt alle vor-
handenen Belage zu entfernen, kén-
nen andere Formen des Wunddébri-
dements erwogen werden.

Beim autolytischen Débridement er-
folgt die Wundreinigung durch kor-
pereigene Enzyme. Die Effektivitat
der Anwendung von Hydrogelpréapa-
raten in dieser Indikation ist in drei
randomisierten kontrollierten Stu-
dien beschrieben [Smith, 2002, EK
la; Héartegrad B].

Seit einigen Jahren erlebt die Anwen-
dung von Maden (Fliegenlarven) zur
Behandlung diabetischer Ful3ulzera
unter der Bezeichnung biomechani-
sches Débridement eine Renaissance.
Der Effekt der Methode beruht auf
der Verflussigung von Wundbelagen
und nekrotischen Gewebeanteilen
durch Proteasen im Madensekret,
deren inhibierenden Eigenschaften
auf das Wachstum bestimmter Bakte-
rien sowie dem Gehalt an fibrobla-
stenstimulierenden Wachstumsfakto-
ren im Sekret [Thomas et al, 1995].
In einer retrospektiven Studie fan-
den sich eine signifikant schnellere
Bildung von Granulationsgewebe so-
wie eine hdhere Heilungsrate unter
Madentherapie verglichen mit Stan-
dardbehandlung [Sherman, 2003,
EK IlI, Hartegrad B].

Zur enzymatischen Wundreinigung
stehen spezielle Enzyme mit unter-
schiedlichen  Zielsubstanzen zur
Verfigung (z.B. Fibrin, Kollagen).
Ein wissenschaftlicher Wirksam-
keitsbeweis fiir diese Verfahren liegt
bisher nicht vor [International Con-
sensus Working Group, 2003, EK
IV].

Neuere Verfahren zum mechanischen
Débridement wie Ultraschallbehand-
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lung, Hydrotherapie und Hoch-
druck-Spulung werden ebenso wie
die traditionelle ,,wet-to-dry* Me-
thode zur Behandlung diabetischer
Ulzera derzeit nicht empfohlen
[International Consensus Working
Group, 2003, EK 1V].

Lokale Wundbehandlung/
Wundauflagen

Die lokale Behandlung ist nur ein
Teil der Gesamttherapie des diabeti-
schen FuBulkus. Selbst die moderne
lokale Wundbehandlung kann eine
fortgesetzte Traumatisierung, Ischa-
mie oder Infektion nicht kompensie-
ren oder korrigieren. Seit der Beob-
achtung, dass bei Schweinen [Winter,
1962] wund bei oberflachlichen
menschlichen Hautverletzungen [Hin-
man et al., 1963] ein feuchtes Wund-
milieu eine deutlich beschleunigte
Reepitheliserung bewirkt, ist die An-
wendung feuchter Wundbehand-
lungsverfahren  bei  chronischen
nicht-ischamischen Wunden allge-
mein anerkannt [Hartegrad A].

Es existiert eine unibersichtliche
Vielfalt spezifischer Produkte zur
feuchten Wundbehandlung , die sich
vereinfachend in Folien, Polymer-
schaume, Hydrokolloidverbande,
Alginate und Hydrogele (siehe auch
,,Débridement*) unterteilen l&sst.
Aufgrund von Analysen zahlreicher
kleinerer Studien, die diese Wund-
auflagen gegen Gazeverbande bzw.
untereinander verglichen, findet sich
derzeit keine ausreichende Evidenz
daflr, die Bevorzugung irgendeiner
speziellen Auflage fur die Wundbe-
handlung diabetischer Ulzera zu
unterstiitzen [Mason et al., 1999, EK
la; Harding et al., 2000, EK IV; Har-
tegrad A]. Die Auswahl der Wund-
auflage sollte im individuellen Fall
anhand des vorliegenden Wundhei-
lungsstadiums, der Exsudatmenge,
dem Vorliegen oder Fehlen von In-
fektionszeichen sowie von Kosten-
Effektivitats-Kriterien getroffen wer-
den [Hartegrad C].

Die Reinigung der Wundoberflache
sollte bei jedem Verbandswechsel er-
folgen. Die Verwendung antisepti-
scher Substanzen hierzu erscheint
nach aktueller Datenlage bei klinisch
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sauberen (infektfreien) Ulzera nicht
gerechtfertigt [International Consen-
sus Working Group, 2003, EK 1V].
In den vergangenen Jahren wurden
eine Reihe neuer Produkte zur Lokal-
behandlung chronischer Wunden
entwickelt, die darauf abzielen, spe-
zifische Abnormalitdten in der
Wundheilungskaskade zu korrigie-
ren. Dazu zdhlen Hyaluronsaure
[Vazquez et al., 2003, EK II1], Prote-
asen-modulierende Produkte [Veves
et al., 2002, EK Ib] und Wachstums-
faktoren [Wieman et al., 1998, EK
Ib; Embil et al., 2000, EK 1Ib]. Des
weiteren wurde die Anwendung von
Keratinozytentransplantaten [Lob-
mann et al., 2003, EK [11] sowie von
Préparaten aus artefiziell konstruier-
ter Extrazellularmatrix (ECM) mit
darin kultivierten neonatalen Fibrob-
lasten (,,Bioengineered  Tissues*)
[Gentzkow et al., 1996, EK Ib; Veves
et al., 2001, EK Ib; Caravaggi et al.,
2003, EK Ib; Marston et al., 2003,
EK Ib] in die Behandlung des diabeti-
schen FuBsyndroms eingefuhrt [Har-
tegrad C]J.

Da die meisten der verflgbaren Eva-
luationen zu diesen Produkten an
nicht-infizierten, rein neuropathi-
schen Ulzerationen durchgefihrt
wurden, kénnen die publizierten Er-
gebnisse nicht ohne Einschréankung
auf infizierte und/oder ischdmische
diabetische Ulzera Ubertragen wer-
den, die bei den meisten der in der
téglichen Praxis behandelten Patien-
ten vorliegen [International Consen-
sus Working Group, 2003, EK 1V,
Hartegrad B].

Auch die Applikation ortlich be-
grenzten negativen Drucks (,,Vacu-
um-assisted closure*) findet in der
Behandlung des diabetischen Fuf3-
syndroms zunehmend Anwendung.
In einer Studie, in der das Verfahren
im Anschluss an ein chirurgisches
Débridement  eingesetzt  wurde,
konnte eine Abheilung ohne noch-
malige operative Intervention in 90
% der Falle erreicht werden [Arm-
strong et al., 2002, EK IIb]. In einer
zweiten Untersuchung fand sich im
Vergleich zur Behandlung mit feuch-
ter Kochsalzgaze eine signifikant ho-
here Heilungsrate und Abnahme der
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Wundflache wahrend des Beobach-
tungszeitraumes [McCallon et al.,
2000, EK Ib]. Nach vorliegender Ex-
pertenmeinung handelt es sich bei
sorgfaltiger Patientenauswahl bei
dieser Methode um ein wirksames,
sicheres und kosteneffektives Verfah-
ren zur Unterstltzung der Wundhei-
lung bei Menschen mit Diabetes mel-
litus [Armstrong et al., 2004, EK 1V;
Hartegrad B].

Druckentlastung
Grundvoraussetzung fir die Heilung
von FuBwunden bei Diabetikern ist,
neben der ausreichenden Sauerstoff-
versorgung und Durchblutung, die
vollstdndige und andauernde Entla-
stung von Druckkraften. Diese kann
in Abhangigkeit von der individuel-
len Situation des betroffenen Patien-
ten durch therapeutisches Schuh-
werk, Orthesen, Gipstherapie, durch
Benutzung von Gehstltzen oder ei-
nes Rollstuhles oder durch strikte
Bettruhe erzielt werden [Internationa-
ler Consensus Uber den Diabetischen
FuB 1999, EK IV; Hartegrad Al.
Revaskularisierende Malinahmen
und Infektionskontrolle: Diese The-
rapieprinzipien werden in den ent-
sprechenden Kapiteln 5 und 8 darge-
stellt.

Weitere Behandlungsansatze

Die Optimierung der Blutglukose-
werte, die konsequente Behandlung
von Begleiterkrankungen, die Ver-
meidung bzw. Beseitigung von Er-
nahrungsdefiziten [American Diabe-
tes Association, 1999, EK 1V] sowie
die Beseitigung vorliegender Odeme
[Armstrong et al., 2000, EK Ib] sind

Tabelle 5: Klassifikation nach Wagner

0 keine Lésion, ggf. FulRdeforma-
tion oder Zellulitis

1 oberflachliche Ulzeration

tiefes Ulkus bis zur Gelenkkapsel,
zu Sehnen oder Knochen

3 tiefes Ulkus mit Abszedierung,
Osteomyelitis, Infektion der Ge-
lenkkapsel

4  begrenzte Nekrose im Vorful3-
oder Fersenbereich

5 Nekrose des gesamten FuRes

wichtige Komponenten der Ful3-
ulkusbehandlung bei Menschen mit
Diabetes [Hartegrad A].

Zur moglichen Rolle der hyperbaren
Sauerstofftherapie (HBO) beim diabe-
tischen FulRsyndrom liegen wider-
sprichliche  Studienergebnisse vor
[Fagliaetal., 1996, EK Ib; Leslie et al.,
1998, EK Ib]. In einem systematischen
Review wurden funf kontrollierte Stu-
dien (zwei davon randomisiert) in die-
ser Indikation identifiziert. Die Auto-
ren kommen nach Analyse dieser Stu-
dien zu dem Schluss, dass evidenzba-
sierte Kriterien zur Auswahl der Pa-
tienten fur dieses Verfahren oder zur
Vorhersage, welche Patienten von die-
sem Verfahren profitieren konnten,
derzeit nicht existieren [Wunderlich et
al., 2000, EK | a; Hartegrad A].

In einigen Studien wurde der Einfluss
einer elektrischen Stimulation (Elek-
trotherapie) auf die Heilungsrate
ischdmischer diabetischer Ful3lasio-
nen beschrieben, wobei der Effekt
eng mit dem erreichbaren Anstieg des
Sauerstoffpartialdruckes (TCPO:) as-
soziiert war [Bakker et al., 1997, EK
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lla; Peters et al., 2001, EK Ib; Harte-
grad C].

Die Anwendung des selektiven Sero-
toninantagonisten Ketanserin hat
sich trotz guter Evidenzlage bei topi-
scher und systemischer Anwendung
in der Behandlung diabetischer Ul-
zera nicht durchgesetzt [Apelqgvist et
al., 1990, EK Ilb; Martinez-de Jesus
etal., 1997, EK Ib] [Hartegrad A].

Behandlungsergebnisse

beim diabetischen FuRsyndrom

In einer prospektiven schwedischen
Studie an 314 Patienten mit Fuf3-
ulzera, die von einem multidiszipli-
naren Team an einer Universitatskli-
nik behandelt wurden, wurde eine
Primarheilung in 62% der Falle
berichtet. Amputationen wurden bei
25% der Patienten erforderlich und
13% der Patienten verstarben vor
Ulkusabheilung [Apelqvist et al.,
1992, EK llb].

Das Behandlungsergebnis diabeti-
scher FuBulzera ist unabhangig vom
Diabetestyp, der Diabetesdauer, dem
Geschlecht der Betroffenen und der
Ulkuslokalisation [Oyibo et al.,,
2001, EK lIb]. Die Vorbestehensdau-
er der Wunde und die WundgréRe
beeinflussen die Abheildauer [Mar-
golis, 2003; EK Il1]. GréRere Wund-
tiefe sowie das Vorliegen einer Ischa-
mie oder einer Infektion erhdhen das
Amputationsrisiko [Armstrong et al.,
1998, EK Ilb; Oyibo et al., 2001, EK
Il b; Zimny et al., 2002, EK I11]. Die
relative Abnahme der Wundgrofe in
den ersten vier Wochen der Behand-
lung ist ein robuster Pradiktor fur die
Abheilungswahrscheinlichkeit  neu-
ropathischer FulBulzera nach 12 Wo-

Tabelle 6: Beschreibungsmaéglichkeiten des diabetischen FuBsyndroms mittels der kombinierten Wagner-Armstrong-Klassifikation

Wagner-Grad #» 0

% Armstrong-Stadium

1 2 3

4 5

A Pra- oder Oberflachliche Wunde bis zur Wunde bis zur Nekrose von  Nekrose des
postulzerativer Wunde Ebene von Ebene von FuBteilen gesamten
Ful Sehnen oder  Knochen und FulRes
Kapsel Gelenken
B mit Infektion mit Infektion mit Infektion  mit Infektion mit Infektion  mit Infektion
C mit Ischamie  mit Ischamie  mit Ischamie  mit Ischdmie  mit Ischamie  mit Ischamie
D mit Infektion  mit Infektion  mit Infektion mit Infektion mit Infektion  mit Infektion

und Ischamie

und Ischamie

und Ischamie

und Ischamie

DIABETES UND STOFFWECHSEL 13 / 2004

und Ischamie

und Ischamie

19



Evidenzbasierte Leitlinien

chen [Sheehan et al., 2003, EK 1I1].
Fortgeschrittenes Lebensalter beein-
flusst das Behandlungsergebnis un-
gunstig und vergréRert die Wahr-
scheinlichkeit einer Extremitatenam-
putation, schlief3t eine Primarheilung
jedoch keinesfalls aus [Apelqgvist et
al., 1992, EK IIb]. Weiterhin findet
sich bei Patienten im dialysepflichti-
gen Endstadium der diabetischen
Nierenerkrankung [McGrath et al.,
2000] sowie bei Vorliegen kardialer
oder zerebrovaskuléarer Erkrankun-
gen ein erhéhtes Amputationsrisiko
[Apelqgvist et al., 1992, EK IIb].

Eine adaquate klinische Klassifizie-
rung der Verletzung ist fur die Thera-
pieplanung diabetischer Fuf3lasionen
unverzichtbar [Apelqgvist et al., 1989,
EK I11; Hartegrad A]. Die gebrauchli-
che Klassifikation nach Wagner be-
schreibt diabetische FuBulzera nach
dem Ausmal der vorhandenen Ge-
webezerstérung [Wagner, 1981, EK
[11]. Das University of Texas Wound
Classification System (sog. ,,Arm-
strong-Klassifikation*) ist der allei-
nigen Wagner-Klassifikation durch
zusatzliche Beschreibung von In-
fektion und Ischdmie hinsichtlich
der Abschatzung des erreichbaren
Behandlungsergebnisses  Uberlegen
[Oyibo et al., 2001, EK Ilb; Harte-
grad Al.

Nach erfolgter Abheilung besteht ein
betrachtliches Risiko fur Rezidivul-
zerationen [Apelqgvist et al., 1993,
EK 111]. Eine schlechtere Blutglukose-
einstellung, héherer Alkoholkonsum
und eine schwerer ausgepragte dia-
betische Neuropathie charakterisie-
ren die Rezidivpatienten [Mantey et
al., 1998, EK IlI]. Eine lebenslange
strukturierte Nachbetreuung von
Menschen mit Diabetes mellitus und
abgeheilten Fullverletzungen ist da-
her unabdingbar [Hartegrad A].

8. Diabetische FuBinfektionen

Die Diagnose einer Infektion ist eine
klinische Diagnose und wird bei sy-
stemischen oder lokalen Zeichen der
Infektion gestellt [American Diabetes
Association, 1999; EK IV, Hartegrad
Cl.
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Tabelle 7: Therapieempfehlungen fiir Infektionen beim diabetischen FuBsyndrom (International Con-

sensus Working Group, 2003 (EK IV, Hartegrad B)

Schweregrad der Infektion

Haufigste Keime

Mogliche Therapie

Leicht (Therapie immer oral)
Ohne weitere Komplikationen
Antibiotische Vorbehandlung
Allergie

e GPC

® GPC +/- GNR
® Clindamycin;

® S-Spen;1G Ceph
® FQ, R-L-ase

FQ; T/S

Schwere Infektion (zundchst parenteral, im weiteren Verlauf ggf. oral)

Ohne weitere Komplikationen
Antibiotische Vorbehandlung

Lebensbedrohlich (verlédngert parenteral)
MRSA unwahrscheinlich

MRSA wahrscheinlich

® GPC?+/- GNR
® GPC + GNR/
anaerobe Keime

® GPC + GNR
+ anaerobe Keime

® (3-L-ase; 2/3 G Ceph

® 3/4 G Ceph; FQ
+ Clindamycin

® Carbapenem;
Clindamycin
Aminoglycosid

® Glycopeptid oder
Linezolid
+ 3/4 G Ceph
oder FQ
+ Metronidazol

?Bei hoher lokaler Prévalenz fir MRSA muss ggf. Vancomycin oder ein anderes gegen MRSA wirksames

Antibiotikum eingesetzt werden.

GPC = gram-positive Kokken
GNR = gram-negative Stabchen

S-S pen = semi-synthetische (anti-staphylokokken-) Penicillin (z.B. Flucloxacillin, Oxacillin)

1 G Ceph = Cephalosporine der 1. Generation (z.B. Cephalexin, Cefazolin)

FQ = Fluoroquinolone (z.B. Ciprofloxacin, Levofloxacin)

R-L-ase = B-Lactam- Antibiotikum, Lactamase- R Inhibitor (z. B. Amoxicillin/Clavulanséure, Piperacil-

lin/Tazobactam)
T/S = Trimethoprim/Sulfamethoxazol

2/3/4 G Ceph = Cephalosporine der 2., 3., 4. Generation (z. B. Cefoxitin, Ceftazidim, Cefepim)
Carbapenem: z. B. Imipenem/Cilastatin, Meropenem, Ertapenem
Aminoglycosid: z. B. Gentamicin, Tobramycin, Amikacin

Glycopeptide: z. B. Vancomycin, Teicoplanin

Bei Patienten mit Diabetes mellitus
sind die systemischen Zeichen der In-
fektion (Fieber, erhdhte BSG, Leuko-
zytose, erhdhtes CRP) weniger aus-
sagekraftig als bei Nicht-Diabetikern
[Armstrong, et al., 1996, EK IlI;
Edelson et al., 1996; EK IlI; Eneroth
et al. 1997; EK llb, Hértegrad B].
Die mikrobiologische Diagnostik er-
ganzt die klinische Diagnose [Inter-
national Consensus Working Group,
2003, EK 1V, Hartegrad B].

Das Ausmal einer Infektion wird in
leicht und schwer, lebensbedrohlich
und nicht-lebensbedrohlich unter-

teilt. Die stationare Aufnahme ist bei
schwerer Infektion indiziert [Interna-
tional Consensus Working Group,
2003, EK 1V, Hartegrad B].

Zur Keimgewinnung sind tiefe Ge-
webeproben aussagekraftiger als
oberflachliche Abstriche [Wheat et
al., 1986, EK Ill, Hartegrad B; Lips-
ky et al. 1990, EK I, Héartegrad C;
Pellizzer et al. 2001, EK Ilb, Harte-
grad B].

Chronische Wunden sind haufig von
3 bis 5 unterschiedlichen Bakterien-
arten besiedelt.

Multiresistente Keime finden sich be-
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sonders haufig bei mit Antibiotika
vorbehandelten Patienten und ver-
schlechtern die Prognose [Tentolou-
ris et al., 1999, EK Ill; Wagner et al.
2001, EK lIl,Hartegrad B].

Die bakterielle Infektion des Kno-
chens lasst sich nicht immer von der
nicht-bakteriellen  Neuroarthropa-
thie unterscheiden [Lipsky 1997, EK
IV]. Klinisch lasst sich die Diagnose
durch ,,probe to the bone* stellen
[Grayson, 1995, EK lla, Hartegrad
B]. Mikrobiologisch stellt die Kno-
chenbiopsie den Goldstandard dar
[Lipsky, 1997, EK IV].

Der héaufigste Keim in chronischen
Wunden und bei Ostitiden ist Sta-
phylokokkus aureus (509%), allein
oder kombiniert mit Staph. Epider-
midis (25%), Enterobacter (40%o),
Streptokokken (30%0) [Lipsky, 1997,
EK IV].

Die Behandlung einer chronischen
Wunde mit Infektion besteht nicht
nur aus antibiotischer Therapie, son-
dern muss alle Stufen der Behand-
lung des diabetischen FuRes (Revas-
kularisation, Blutglukoseeinstellung,
lokale Wundbehandlung) beinhalten
[International Consensus Working
Group, 2003, EK IV; Hartegrad B].
Als Vorgehensweise bei schwerer In-
fektion werden die stationéare Auf-
nahme, ausreichende Flissigkeitszu-
fuhr, Stoffwechselkontrolle, parente-
rale antibiotische Therapie, Drainage
und sonstige chirurgische Mal3nah-
men empfohlen [International Con-
sensus Working Group, 2003, EK IV,
Hartegrad B].

Eine nach Klinischen Kriterien nicht
infizierte Wunde heilt unter antibio-
tischer Therapie nicht schneller ab
[Hirschl et al., 1992, EK IlI; Chante-
lau et al.1996, EK Ib; Hartegrad B]
[O’Meara et al., 2001, EK la; Harte-
grad A]. Eine Antibiotikatherapie
sollte daher nur bei relevanten Infek-
tionen begonnen werden [Internatio-
nal Consensus Working Group,
2003, EK 1V, Hartegrad B].

Eine antibiotische Therapie mit
Amoxicillin/Clavulansdure  verbes-
serte die Heilungsrate bei neuropa-
thischen Ulzerationen der Wagner-
Grade 1 und 2 im Vergleich zu Place-
bo nicht. Allerdings war die Fallzahl

der Studie zu klein, um eine ausrei-
chende Power zu erreichen [Chante-
lau et al.,, 1996, EK Ib, Hartegrad
B].

Die Auswahl des Antibiotikums ist
zunéachst ungezielt und erfolgt nach
empirischen Kriterien. Sie sollte die
haufigsten Keime erfassen. Eine
Empfehlung findet sich in Tabelle 7.
Das Kulturergebnis sollte die Umstel-
lung auf eine gezielte Therapie mit
mdglichst schmalem Spektrum zur
Folge haben. Allerdings muss bei gu-
tem klinischem Erfolg die antibioti-
sche Therapie nicht unbedingt ge-
wechselt werden [International Con-
sensus Working Group, 2003 EK 1V,
Hartegrad B].

Der Nachweis einer (berlegenen
Wirksamkeit ist bisher fur keines der
angewandten Antibiotikaregime er-
bracht [Cunha, 2000, EK IV]. Meh-
rere Studien konnten die Gleichwer-
tigkeit bestimmter Therapieformen
beweisen.

Die empfohlene Therapiedauer liegt
bei 1 bis 4 Wochen [Lipsky et al.
1997; EK Ib; Grayson et al., 1994,
EK Ib; Hartegrad A].

Bei bakterieller Ostitis kann neben
der chirurgischen Therapie mit Re-
sektion des betroffenen Knochens
auch die konservative antibiotische
Therapie erwogen werden, da in bis
Zu 75% der Féalle die Ostitis geheilt
oder zumindest zum Stillstand ge-
bracht werden konnte [Pittet et al.,
1999, EK Ilb, Hartegrad B; Sennevil-
le et al., 2001, EK I, Hartegrad C;
Venkatesan at al., 1997, EK I1l, Hér-
tegrad B].

Die Therapiedauer liegt bei 2 Wo-
chen im Falle der Resektion des infi-
zierten Knochens bzw. 2 bis 6 Mona-
te bei konservativem Vorgehen [Ven-
katesan at al., 1997, EK Ill, Harte-
grad B; Pittet et al., 1999, EK Ilb,
Hartegrad B; Senneville et al., 2001,
EK Ill, Hartegrad C].

Die Einlage von mit Antibiotika im-
pragnierten Materialien kann zur
Heilung der Ostitis beitragen [O’Me-
araetal., 2001, EK la, Hartegrad C].
Ansonsten kann eine lokale antibio-
tische Therapie z. Zt. aufgrund feh-
lender Daten nicht empfohlen wer-
den [Hartegrad B].
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9. Neuro-Osteoarthropathie

Die unter anderem als Folge der
Neuropathie auftretende neuropa-
thisch bedingte Erkrankung von
Knochen und gelenkigen Verbindun-
gen (Neuro-Osteoarthropathie) ist
eine der komplexesten und schwer-
wiegensten FuBkomplikationen beim
Diabetes mellitus [Internationaler
Consensus Uber den Diabetischen
Fuf3, EK IV].

Die diabetische Neuro-Osteoarthro-
pathie (DNOAP) kann als progressi-
ve und destruktive Arthropathie ein-
zelner oder multipler Gelenke
und/oder Knochen infolge einer zu-
grunde liegenden Neuropathie defi-
niert werden [Frykberg, 2000, EK
IV]. Neben der sensomotorischen
Neuropathie mit Verlust der Sensibi-
litdt und biomechanischen Konse-
guenzen gilt eine autonome Neuro-
pathie mit konsekutiver relativer
Osteopenie als gesicherter endogener
Risikofaktor fur eine diabetische
Neuro-Osteoarthropathie  [Sanders
et al., 1991, EK 1V, Frykberg 2000,
EK IV; Hartegrad A]. Andere, insbe-
sondere metabolische, Faktoren sind
Gegenstand der Diskussion [Sanders
etal., 1991, EK IV]

Die Inzidenz der DNOAP liegt bei
ca. 0,3% pro Jahr [Fabrin et al.,
2000, EK 1V], die Pravalenz betragt
in spezialisierten FuBbehandlungs-
einrichtungen ca. 13% [Armstrong
et al., 1997, EK 1V]. Eine DNOAP
tritt bei bis zu ca. 25% der Patienten
bilateral auf [Larson et al.,1991, EK
IV; Sanders et al., 1991, EK IV; Arm-
strong et al., 1997, EK 1V]. Pradilek-
tionsstellen fur die diabetischen NO-
AP sind die Gelenke von Fuf} und
Knochel [Frykberg 2000, EK 1V].
Traumata sind eine wesentliche Be-
dingung fur die Entstehung einer
Osteoarthorpathie (OAP) [Sanders et
al. 1991, EK 1V; Frykberg 2000, EK
IV; Internationaler Consensus Uber
den Diabetischen Fuf? 1999, EK 1V;
Hartegrad A]. Durch das Trauma
entsteht eine reaktive Hyperdmie mit
deutlicher Schwellung und Entziin-
dungsreaktion. Dies fuhrt zu einer
weiteren ossaren Resorption und De-
struktion mit gleichzeitiger Subluxa-
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tion, Luxation und Destruktion der
gelenkigen Verbindungen. Bei fort-
gesetzter mechanischer Belastung in-
folge einer verlorenen Sensibilitat
kommt es schliefdlich zu einer weit
reichenden Destruktion der Fuf3inte-
gritat, [Frykberg, 2000, EK IV; Hér-
tegrad A] die wiederum zur Entwick-
lung von Ulzera fihrt [Boyko et al.,
1999, EK I11].

Klinisch wird die akute, inflammato-
rische Phase der Destruktion als aku-
te DNOAP oder akuter Charcot-FuR3
bezeichnet [Armstrong et al., 1997,
EK IV]. Neben der genannten
Schwellung und sichtbaren Defor-
mitéten tritt charakteristischer Weise
eine Erhéhung der Hauttemperatur
gegenlber der nicht-befallenen Seite
in Erscheinung [Armstrong et al.,
1997, EK IV; Frykberg, 2000, EK 1V,
Hartegrad A]. Trotz der sensiblen
Neuropathie ist eine akute DNOAP
oftmals von Schmerzen begleitet
[Armstrong et al., 1997, EK 1V; Rei-
ke, 1999, EK IV; Frykberg, 2000, EK
IV; Hartegrad B]. Eine sensible Neu-
ropathie ist neben in der Regel gut
palpablen FulRpulsen stets nachweis-
bar.

Die Phase der Konsolidierung des
akuten Prozesses mit dem korperei-
genen Versuch der Rekonstruktion
wird auch als chronische DNOAP
bezeichnet [Sanders et al., 1991, EK
IV; Frykberg, 2000, EK IV].

Neben der klinischen Diagnose ist
das Nativ-Rontgenbild eine ent-
scheidende Methode bei der Diagno-
stik einer DNOAP [Reike, 1999, EK
IV; Hartegrad B]. Klinisch uner-
kannte Frakturen, ossire Destruk-
tionen mit spitz ausgezogenem
Schaft, deutliche Demineralisation
und Osteolysen sind zu finden. Dar-
Uber hinaus treten Exostosen, perio-
stale Proliferationen, ossare Neubil-
dungen, Luxationen, Knochenfrag-
mentationen und Infraktionen auf
[Reike, 1999, EK 1V, Frykberg 2000,
EK 1V; Hartegrad A]. Alle anderen
bildgebenden Verfahren (Szintigra-
phien mit verschiedenen Tracersubs-
tanzen, MR-Tomographie und Com-
putertomographie gelten als umstrit-
ten, wenngleich die letzten beiden
flr spezielle Fragestellungen sicher-
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Tabelle 8: Befallmuster der diabetischen
Neuro-Osteoarthropathie (DNOAP)

I Interphalangealgelenke,
Metatarso-Phalangealgelenke,
Metatarsalia

Il Tarso-Metatarsalgelenke

11l Naviculo-Cuneiforme-Gelenke,
Talo-Naviculargelenk,
Calcaneo-Cuboid-Gelenk

IV Sprunggelenke

V Calcaneus

lich hilfreich sind [Frykberg, 2000,
EK IV; Hartegrad C].

Nach Sanders [Sanders et al., 1991,
EK 1V] werden funf verschiedene Be-
fallsmuster der DNOAP unterschie-
den (s. Tabelle 7)

Die Therapie des akuten Charcot-Fu-
Bes hat die Verhinderung einer weite-
ren Traumatisierung und den funk-
tionellen Erhalt des FulRes zum Ziel.
Dabei kommt der rechtzeitigen und
damit fruhzeitigen Diagnose einer
DNOAP eine zentrale Rolle zu [Lar-
sen et al., 1991, EK IV; Hartegrad A].
Die Primartherapie besteht in einer
vollstandigen Druckentlastung (Bett-
ruhe, Rollstuhl, Gehstiitzen, Casts)
flr 8 bis 12 Wochen [Sanders et al.
1991, EK 1V, Frykberg 2000, EK 1V;
Hartegrad A] und Rubhigstellung des
betroffenen FuRes in einem total con-
tact cast [Armstrong et al., 1997, EK
IV; Schon et al., 1998, EK IV; Hérte-
grad B], der fir durchschnittlich 4
bis 5 Monate, nicht selten auch we-
sentlich langer, getragen werden
muss. Abhangig vom klinischen Ver-
lauf, vor allem von der gemessenen
Hauttemperaturdifferenz, wird dann
auf andere Formen der Entlastung
und schlieBlich auf eine Mal3schuh-
versorgung (bergegangen [Arm-
strong et al., 1997, EK IV; Schon et
al., 1998, EK IV; Hartegrad B]. Mog-
licherweise stellt die primare Versor-
gung mit einer Zweischalen-Orthese,
die auch unterschiedlichen Bein-
schwellungszustanden Rechnung tra-
gen kann, eine praktikable Alternati-
ve zum total contact cast dar [Reike,
1999, EK IV; Hartegrad C].

Eine begleitende Therapie mit Bis-
phosphonaten bezogen auf die nach-
weislich veranderte Knochendichte
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ist bisher nicht durch valide Studien
gesichert [Selby et al.,1994, EK 1V,
Jude et al., 2001, EK Ib; Hartegrad
C]. Gleiches gilt fur die elektrische
Magnetfeldstimulation [Hanft et al.,
1998].

Operative Eingriffe nach Ausschluss
einer kndchernen Infektion z. B.
durch bioptische Sicherung, sind bei
konservativ nicht ausreichend zu ver-
sorgenden Ful3deformitaten oder in-
stabilen Pseudarthrosen indiziert
[Reike, 1999, EK 1V; Frykberg,
2000, EK 1V; Hartegrad B]. Sie die-
nen primar der Ulkusprophylaxe
oder dem Ziel, eine Schuhversorgung
zu ermoglichen [Armstrong et al.,
1997, EK 1V]. Dariber hinaus sind
dislozierte Kndochelfrakturen (San-
ders 1V) oft eine Indikation zur ope-
rativen Korrektur, um eine weitere
Gelenkdestruktion zu verhindern
[Schon et al., 1998, EK IV].
Patienten mit DNOAP bedurfen ei-
ner dauerhaften Nachbetreuung
[Hartegrad A]. Die Haufigkeit von
FuBulzeration in der Folge liegt bei
etwa 37%, die Rezidivrate einer
OAP ist vergleichbar [Fabrin et al.,
2000, EK 1V].

10. Amputationen
bei Menschen mit Diabetes

Wenn bei Menschen mit Diabetes ei-
ne Amputation erforderlich wird,
sollte ein moglichst distales Amputa-
tionsniveau gewahlt werden, das ein-
erseits realistische Heilungschancen
besitzt und andererseits dem Patien-
ten eine optimale Funktion bel&sst
[American Diabetes Association,
1999, EK IV; Hartegrad Al].

Durch die steigende Anzahl interven-
tioneller und chirurgischer Gefélein-
griffe werden Majoramputationen
(Amputationen oberhalb des Sprung-
gelenkes) [Deutsche Gesellschaft fur
Gefalichirurgie, 1998, EK V] bei
Diabetikern, zumindest in ausge-
wahlten Zentren, seltener durchge-
fihrt [Lo Gerfo et al., 1992, EK IlI].
Dadurch steigt jedoch die Anzahl
von Minoramputationen (lokal be-
grenzte Amputation bis unterhalb
des Sprunggelenkes) und damit die
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Anzahl deformierter FURe, die spe-
zielle Schuhe und Orthesen erfordern
(siehe Kapitel 6).

Minoramputationen

Die chirurgische Gangranresektion
wird favorisiert, sobald ein Gelenk
oder eine Sehne betroffen ist und eine
ausreichende Perfusion vorliegt [Al-
brektsen et al., 1993, EK I1l]. Eine er-
folgreiche Revaskularisation ist der
primare Pradiktor fir die Abheilung
nach operativen Eingriffen am FuR
[Yeager et al., 1998, EK Ilb; Harte-
grad Al.

Die Absetzungslinien richten sich bei
der operativen Sanierung des diabeti-
schen FuRes primar nicht nach ana-
tomischen Gegebenheiten, sondern
nach dem vorliegenden Lokalbefund
[Deutsche Gesellschaft fur Gefal-
chirurgie, 1998, EK IV].

Diese sog. ,,Grenzzonenamputation
bezeichnet eine Kombination aus Am-
putation in der Grenzzone zum vita-
len Gewebe, Nekrosektomie und Dé-
bridement. Das Amputationsausmaf
sollte so sparsam wie moglich sein,
mit dem Ziel gewichtstragende Areale
zu erhalten [Riimenapf, 2003, EK 1V].
Bei ausreichender Perfusion ist die
transmalleolare Amputation nach
Syme der priméaren Unterschenkel-
amputation hinsichtlich Gehféhig-
keit und Uberlebenswahrscheinlich-
keit der Patienten Uberlegen [Pinzur
et al., 2003, EK Ill; Hartegrad B].
Bei tiefreichenden Nekrosen im Fer-
senbereich ist eine partielle Calcan-
ektomie einer Unterschenkelamputa-
tion vorzuziehen [Bollinger et al.,
2002, EK 1II; Hartegrad B].

Bei fehlender Mdglichkeit zur arte-
riellen Rekonstruktion kann nach er-
folgter Infektionskontrolle die Am-
putation einer Gangran durch spon-
tane Demarkation (Auto-Amputa-
tion) angestrebt werden [Apelqgvist et
al., 1990, EK IlI; Hartegrad B].
Hauttransplantationen und eine re-
konstruktive plastische Chirurgie mit
freien Gewebstransplantaten kdnnen
den Heilungsverlauf nach Minoram-
putationen beschleunigen [Masson,
1989, EK IV].

Bei schlecht heilenden, gut durchblu-
teten plantaren Ulzerationen stellt die

Resektion der Metatarsale-Képfchen
mdglicherweise eine Alternative zur
konservativen Therapie dar [Griffiths
et al., 1990, EK IlI; Hartegrad B].

Majoramputationen
Die Extremitét des Diabetikers ist in
ihrem Erhalt bedroht, wenn
1. eine bestehende Infektion fort-
schreitet
2.eine verminderte Durchblutung
zum Untergang von Muskelgewe-
be mit daraus folgender Bedro-
hung anderer Organfunktionen
fuhrt
3. therapieresistente, vom Patienten
nicht mehr tolerierbare Ruhe-
schmerzen bestehen [Deutsche Ge-
sellschaft  fur  Gefalichirurgie,
1998, EK IV; Hartegrad Al.
In ausgewahlten Fallen kann die Ma-
joramputation die zu bevorzugende
Behandlungsform zur Vermeidung
langzeitiger erfolgloser konservativer
Therapie darstellen. Eine gut durch-
gefihrte Majoramputation zusam-
men mit einer erfolgreichen Rehabili-
tation kann in diesen Fallen die Le-
bensqualitat des Patienten verbessern
[American Diabetes Association,
1999, EK IV; Hartegrad B].
Ein schlecht heilendes Ulkus ist keine
Indikation fiir eine Majoramputa-
tion [Apelgvist et al., 1995, EK IlI;
Hartegrad A].
Zur Erleichterung der Rehabilitation
ist die Erhaltung des Kniegelenks &u-
Berst wichtig.
Zwei Drittel aller Unterschenkelam-
putierten bleiben nach Prothesenver-
sorgung gehféhig, wahrend der An-
teil nach Oberschenkelamputation
weniger als 50% und nach bilatera-
ler Extremitatenamputation weniger
als 209% betragt [Moore et al., 1989,
EK I11]. Es wird angenommen, dass
die Ergebnisse der Rehabilitation
und der Prothesenanpassung zwi-
schen nicht-diabetischen und diabeti-
schen Personen vergleichbar sind
[Internationale Arbeitsgruppe Uber
den Diabetischen Ful3, 1999, EK IV].
Eine priméare Amputation in transfe-
moralem Niveau ist indiziert bei Pa-
tienten mit einer Kniegelenkskon-
traktur, die bettlagerig oder ander-
weitig schwer behindert sind [Inter-
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nationale Arbeitsgruppe Uber den
Diabetischen FuB3, 1999, EK IV].

Die Notwendigkeit dauerhafter pfle-
gerischer Betreuung der Patienten ist
ebenso von der Amputationshéhe
abhangig wie deren Mortalitat wah-
rend des stationdren Aufenthaltes
[van Houtum et al., 1995, EK IlI; La-
very et al., 1997, EK IlI; Larrson et
al., 1998, EK llb; Pomposelli et al.,
1998, EK IlI; Hartegrad B]. 6,5 Jahre
nach erfolgter Majoramputation lebt
noch ein Viertel der betroffenen Pa-
tienten [Faglia et al., 2001, EK Ilb].
Ein Kostenvorteil flr eine primare
Majoramputation gegentiber einem
Erhaltungsversuch mit Revaskulari-
sation mittels Bypasschirurgie be-
steht nicht [Raviola et al., 1998, EK
I1l; Hartegrad B]. Die Langzeitko-
sten nach Majoramputation liegen
sogar bedeutsam hoéher als nach Ul-
kusheilung ohne Extremitatenampu-
tation [Apelqvist et al., 1995, EK I1b;
Hartegrad B].

Aufgrund des erhéhten Risikos fiir ei-
ne nachfolgende kontralaterale Am-
putation nach erfolgter Majorampu-
tation [Ebskov et al., 1980, EK IlII;
Larrson, 1998, EK Ilb; Hartegrad A]
ist ein Uberwachungsprogramm mit
regelmaRiger Kontrolle der Durch-
blutungssituation fur den verbleiben-
den Ful entscheidend [Carrington et
al., 2001, EK Ilb; Hartegrad B].

Empfehlungen zum Vorgehen

vor einer geplanten Amputation:

1. Ein FuBbefund, der eine Amputa-
tion veranlassen konnte, sollte
einwandfrei diagnostiziert werden
(Unterscheidung zwischen infi-
ziert-neuropathischem Fuf und
arterieller  Verschlusskrankheit).
Mindestens notwendig sind die
Erhebung des Gefalistatus (ein-
schlieBlich  Angiographie), eine
orientierende neurologische Un-
tersuchung (z. B. mit der Stimmga-
bel nach Rydel-Seiffer) sowie eine
Réntgenuntersuchung des FuRske-
letts. Eventuell sollte eine mikro-
biologische Untersuchung durch-
gefihrt werden.

2. Bei fehlenden Hinweisen auf eine
periphere arterielle Verschluss-
krankheit ist eine grofle Amputa-
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tion (im Unterschenkel oder Ober-
schenkel) als primére Behand-
lungsmalinahme nicht indiziert.

3. Bei vorhandenen Hinweisen auf
eine periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit ist die Revasku-
larisation vor einer Amputation in
jedem Fall in Betracht zu ziehen.

4. Vor einer Amputation sollte immer
sowohl ein geféalichirurgisch als
auch ein diabetologisch erfahrener
Arzt konsultiert werden. [Arbeits-
gemeinschaft Diabetischer FuR in
der Deutschen Diabetesgesell-
schaft, 1993, EK IV; Hartegrad A]

11. Pravention

Die Rezidivrate von FuBlasionen im
Rahmen des diabetischen Fullsyn-
droms ist hoch. Sie betragt bis zu 70
% nach funf Jahren [Apelqvist et al.
1993, EK Il1], begleitet von einer Am-
putationsrate von 12% und einer
Uberlebensrate von immerhin nur 58
% gegenuber 79% einer vergleichba-
ren Bevolkerungsgruppe [Apelgvist et
al. 1993, EK Ill]. Somit kommt der
Sekundar- und Tertiér, aber angesichts
epidemiologischer Daten (siehe Kapi-
tel 1) auch der Priméarpréavention von
FuBl&sionen eine grofle Bedeutung zu.
Zur Reduktion der Pravalenz von
FuBl&sionen um bis zu 50% k&nnen
funf Eckpfeiler genannt werden
[Internationaler Consensus Uber den
Diabetischen Fuf? 1999, EK IV, Héar-
tegrad AJ:

1. Schulung von Patienten, Familien-
angehorigen und Mitarbeitern des
Gesundheitswesens
2. ldentifikation von Hochrisikopa-
tienten
3. RegelméRige Inspektion und Un-
tersuchung der FiRe sowie des
Schuhwerks

. Geeignetes Schuhwerk

. Behandlung sonstiger krankhafter
Verdnderungen des FuBBes

[S20 >3

Schulung von Patienten, Familien-
angehorigen und Mitarbeitern des
Gesundheitswesens

Die Schulung, oder anders ausge-
drickt ,,Erziehung*“ von Patienten,
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ist eine wichtige Interventionsmdog-
lichkeit zur Reduktion der Zahl von
Amputationen [Malone et al. 1989,
EK Ib; Spraul et al. 1991, EK IV, Lit-
zelman et al. EK Ib, Ronnemaa et al.
1997, EK Ib, Héartegrad A]. Wesentli-
che Inhalte in Deutschland realisier-
ter Schulungsprogramme hinsicht-
lich des Diabetischen Fuf3syndroms
betreffen die FuBselbstuntersuchung
und die Ful3pflege mit nachweisli-
chem Erfolg [Spraul et al. 1991, EK
IV; Pieber et al. 1995, EK IIb]. Zur
Optimierung von Schulungserfolgen
sind aber wahrscheinlich verhaltens-
orientierte und praxisnahe Formen
der Schulung noch geeigneter als die
oft gelibte Form der Instruktion [Ca-
vanagh et al.1998, EK IV].

Neben der Schulung der Betroffenen
kommt einer adaquaten und wieder-
holten Instruktion der Betreuer eine
ebenburtig bedeutsame Rolle zu [Lit-
zelman et al. 1993, EK Ib, American
Diabetes Association, 2002, EK IV,
Hartegrad Al].

Identifikation von

Hochrisikopatienten

Die Erfassung und Kategorisierung

von Hochrisikopatienten mittels ei-

nes strukturierten Screening-Verfah-

rens korreliert mit dem realen L&-

sionsrisiko und ist somit eine sinn-

volle MaRnahme in der Prévention
von Fufilasionen [Rith-Najarian et

al.1992, EK Ill, McCabe et al 1998,

EK Ib; Hartegrad B]. Hierzu gehdren

im wesentlichen

m die Erfassung von FulRdeformitaten
[Rith-Najarian et al.1992, EK III,
Lavery et al. 1998, EK I11] oder

m eines erhohten plantaren Drucks
[Lavery et al. 1998, EK I1I, Pham et
al. 2000, EK 1lb],

m die Anamnese einer vorausgegange-
nen Lasion [Rith-Najarian et al. 1992,
EK 11, Lavery et al. 1998, EK IlI],

® ein Neuropathiescreening mit dem
10g Monofilament [Kumar et al.,
1991, EK IlI; Rith-Najarian et
al.1992, EK Ill, McNeely et al.,
1995, EK I, Klenerman et al
1996, EK Ill, Boyko et al. 1999,
EK 1], National Clinical Guide-
lines for Type 2 Diabetes. 2002, EK
IV, bzw. mittels Biothesiometrie
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[Kumar et al. 1991, EK IlI; Young
et al., 1994, EK IlI; Abbott et al.
1998, EK IlII; Lavery et al. 1998,
EK IlI; National Clinical Guideli-
nes for Type 2 Diabetes. 2002, EK
V],

m die Verwendung des Neuropathie
Disablility Scores [Pham et al.
2000, EK llb, Evidenzbasierte Dia-
betes Leitlinie DDG 2000, EK V]
und

m die Diagnostik einer eingeschrank-
ten Durchblutung [Rith-Najarian
et al.1992, EK IIl, Pham et al.
2000, EK IIb]. Letztere ist mogli-
cherweise mehr ein Marker fir zu-
kinftige Wundheilungsstérungen
oder einer Amputation [Lavery et
al. 1998, EK I1I].

Die Erfassung folgender Parameter

im Rahmen einer Screening-Untersu-

chung erscheint nach der Datenlage

sinnvoll und praktikabel [Hartegrad

Al

B Anamnese einer FuBllasion

B Anamnese einer vorangegangenen
Amputation

®m Neuropathiesymptome

® FulBinspektion

® FuRdeformitét inklusive Limited
Joint Mobility (LIM)

®m Neuropathiescreening mit dem
Monofilament

m Pulsstatus

Die Parameter sollten mindestens
einmal jahrlich erfasst werden [Na-
tional Clinical Guidelines for Type 2
Diabetes. 2002, EK 1V].

Das als internationaler Konsens der-
zeit gultige Risikoklassifikationssy-
stem findet sich auf der folgenden
Seite [Internationaler Consensus
Uber den Diabetischen Ful? 1999, EK
1V, Hartegrad Al:

RegelmaRige Inspektion und
Untersuchung der FlRe sowie des
Schuhwerks

Zahlreiche Untersuchungen konnten
die Bedeutung regelmaRiger Untersu-
chungen von FuRen und Schuhwerk,
sowohl hinsichtlich der Prévention
als auch hinsichtlich der Feststellung
von Lasionen nachweisen [Apelqvist
et al. 1993, EK IIl, Litzelman et al.
1993, EK Ib, Barnett et al. 1995, EK
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Kate- Risikoprofil Unter-
gorie suchungen
0 keine 1 x jéhrlich
sensorische
Neuropathie
1 sensorische 1 x alle
Neuropathie 6 Monate
2 sensorische 1 x alle
Neuropathie 3 Monate
und Zeichen
einer
peripheren
arteriellen
Verschluss-
krankheit
und/oder
FuRdeformitaten
3 friheres Ulkus 1 x alle 1 bis
3 Monate

IV, Levin 1995 EK IV; Hartegrad A].
So zeigen die Studien neben beste-
henden endogenen Risikofaktoren
(siehe Kapitel 3) auch exogene Risi-
kofaktoren, wie z.B. inadaquates
Schuhwerk auf [Barnett et al. 1995,
EK 1V]. Bei der Untersuchung endo-
gener Risikofaktoren kommt der Er-
fassung der Patientenanamnese (Al-
ter, Ulkusanamnese, Amputationsan-
amnese), der Diagnostik der Neuro-
pathie und von Durchblutungssto-
rungen eine besondere Bedeutung zu
[Apelqvist et al. 1993, EK IlI; Ameri-
can Diabetes Association, 2002, EK
IV].

Bei der Prévention von FuRlasionen
ist die unmittelbare und verantwortli-
che Beteiligung der Patienten (Selbst-
untersuchung) unabdingbar und
durchaus auch realisierbar [Litzel-
man et al. 1993 EK Ib; Birke et al
1998, EK I, Hartegrad A]. Ebenso
kommt aber auch einer regelmafigen
professionellen FuBuntersuchung ei-
ne grofRe praventive Bedeutung zu
[Levin 1995, EK IV; Ronnemaa et al.,
1997, EK Ib; Hartegrad A]

Geeignetes Schuhwerk
siehe Kapitel 6

Behandlung sonstiger krankhafter
Verénderungen des Fules

Einer weitgehenden Reduktion un-
mittelbarer Risikofaktoren kommt

sicherlich eine wesentliche Bedeu-
tung bei der Lasionsprophylaxe zu.
Dabei ist eine verletzungsfreie Ful3-
pflege eine Vorbedingung [Hartegrad
B]. Daneben ist die regelméliige Ent-
fernung von Hornhautschwielen als
unmittelbarem  Risikofaktor eine
wichtige prophylaktische Interven-
tion [Caputo et al. 1994, EK 1V,
Murray et al. 1996, EK I1l, American
Diabetes Association 2002, EK IV,
Hartegrad A].

Das Ubergeordnete Ziel prophylakti-
scher chirurgischer Eingriffe an den
FuRen von Diabetikern ist die Ver-
minderung das Langzeitrisikos fir
Ulzerationen und Amputationen. Er-
folgt die Auswahl hierflr geeigneter
Patienten nach eingehender Untersu-
chung und adaquater Klassifikation,
unterscheiden sich die Ergebnisse
solcher Eingriffe bei Diabetikern hin-
sichtlich kurzfristiger Komplikatio-
nen (Wunddehiszenz, Infektion) so-
wie langfristiger Erfolgsaussichten
(Ulkusfreiheit) nicht von denen bei
Nicht-Diabetikern [Armstrong et al.,
1996, EK IlI; Hartegrad B]. Ausrei-
chende wissenschaftliche Evidenz,
um irgendein spezifisches Opera-
tionsverfahren in dieser Indikation
zu bevorzugen, existiert zum jetzigen
Zeitpunkt nicht.

Gegebenenfalls kénnen auch Mal-
nahmen der Revaskularisation als
Prophylaxe empfohlen werden [Ame-
rican Diabetes Association, 2002, EK
IV; Hértegrad C].

Die friihzeitige Behandlung von wei-
teren, zu Fufllasionen disponieren-
den, Erkrankungen (Tinea pedis,
Onychomykose, Nageldeformitaten
[Onychocryptosis, Onychauxis, Ony-
chauxis] und Paronychien) kann
ebenfalls zu den prophylaktischen
MaRnahmen gezéhlt werden [Inter-
nationaler Consensus Uber den Dia-
betischen Fulz 1999, EK IV; Harte-
grad B].

12. Organisation
der FuBBversorgung

Wenn Patienten und Allgemeinéarzte
freiwillig an einem organisierten
Einbestell- und Nachuntersuchungs-
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System teilnehmen, ist ein sogenann-
tes shared care System genauso effek-
tiv wie eine Diabetes-FuRambulanz
am Krankenhaus [Hartegrad Al].

Der zeitgerechte und effektive Infor-
mationsaustausch zwischen Kran-
kenhaus und ambulantem Setting
verbessert die Qualitat der Versor-
gung [Hartegrad C].

»Shared Care* ist definiert als das
gemeinsame Angebot einer Betreu-
ung von Patienten mit einer chroni-
schen Erkrankung durch Allgemein-
arzte und Krankenhausarzte [Hick-
man et al., 1994, EK Ill; Hartegrad
B].

Dieses Modell kann z.B. so aufge-
baut sein, dass die Routinebetreuung
Aufgabe des Hausarztes ist und die
Klinik bei Problemen konsultiert
wird, oder dass in festgelegten Zeit-
abschnitten Vorstellungen im Kran-
kenhaus vereinbart werden [Hut-
chinson et al., 2000, EK 1V; Harte-
grad C].

In Deutschland wurden &hnliche ver-
zahnte Betreuungssysteme mit defi-
nierten an dem AusmaR der FuRla-
sion und ihrer Genese (insbesondere
Neuropathie und/oder pAVK) orien-
tierten Behandlungskorridoren vor-
geschlagen [Reike, 1999,EK IV].

In der stationaren Betreuung wurden
problemzentrierte Visiten mit allen
am Prozess beteiligten Personen/Be-
rufsgruppen eingefiihrt [Reike, 1999,
EK IV].

Die Behandlungsergebnisse und die
Mortalitat sind bei reiner Betreuung
durch den Hausarzt schlechter als bei
Mitbeteiligung des Krankenhauses
[Hayes et al., 1984, EK Ib; Harte-
grad Al.

Die Behandlungsergebnisse bei Sha-
red Care (Allgemeinarzt und Kran-
kenhaus) sind besser als bei ambu-
lanter Betreuung durch eine Kran-
kenhausambulanz oder eine reine Be-
treuung durch den Allgemeinarzt
[Hoskins et al., 1993, EK Ib; Harte-
grad Al.

Die Blutglukoseeinstellung und die
Mortalitat ist bei der Betreuung
durch den Hausarzt vergleichbar mit
der Betreuung durch eine speziali-
sierte Krankenhausambulanz [Hur-
witz et al., 1993, DICE 1994]. Dies
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setzt ein funktionierendes Recall-Sy-
stem, hoch motivierte Hauséarzte und
enge Kontrollintervalle voraus.
Angaben zur Art der FuB-Untersu-
chungen oder der Ful3-Komplikatio-
nen werden nicht gemacht. Der opti-
male Zeitraum fur eine Nachunter-
suchung ist bis jetzt noch nicht defi-
niert. In den Studien lag er bei 3 bis 6
Monaten.

Die Gute des Informationsflusses
zwischen verschiedenen Leistungsan-
bietern beeinflusst das Behandlungs-
ergebnis. Dies gilt sowohl fir den In-
halt als auch fiur den Zeitabstand
[Hampson et al., 1996]. Es werden
strukturierte Arztbriefe empfohlen.
Die Betreuung durch ein multidiszi-
plindres Team (Diabetologe, Chir-
urg, Diabetesberaterin, Schuhmacher
und Podologe) hat eine deutliche
Senkung der Inzidenz fir hohe Am-
putationen und fur Amputationen
Uberhaupt bewirkt [Larsson et al.,
1995,EK IlI; Pinzur et al., 1996, EK
I1l; Hartegrad B].
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14. Erlduterungen zur
Literaturerfassung

Die Grundlage fur die vorliegende Leitlinie bildete
der Internationale Konsensus tber den Diabetischen
Fuf, der in der englischen Originalausgabe im Mai
1999 publiziert wurde sowie die darin zitierte und
verarbeitete Primarliteratur. Die Inhalte einer
Supplementausgabe zu den Themen Infektion,
Wundheilung und Kilassifikation des diabetischen
FuRsyndromes (Publikation Mai 2003) wurden
ebenfalls eingearbeitet. Hinsichtlich der neueren
Literatur von 1998 bis 2003 wurde von Herrn Dr. B.
Richter (Cochrane Metabolic and Endocrine
Disorders Group, Heinrich-Heine Universitét,
Disseldorf) im Oktober 2003 eine
Literaturrecherche in Medline und der Cochrane
Library (n=1478) und Embase (n=523) nach unten-
stehender Suchliste durchgefihrt, und das Ergebnis
der Arbeitsgruppe zur Verfugung gestellt. Erganzt
wurde diese Suche durch Literatur nach Hand-
Durchsicht deutschsprachiger und in den durchsuch-
ten Datenbanken nicht gefiihrter Zeitschriften.
Inhaltlich relevante, bereits verfugbare Leitlinien der
Deutschen Diabetes Gesellschaft (z.B. Neuropathie),
sowie internationale Leitlinien und
Konsensusdokumente (z.B.UK National Guidelines
for Type 2 Diabetes), wurden in der vorliegenden
Leitlinie bertcksichtigt.

Suchstrategie ,,Diabetischer FuR“ (Database-
Provider: Ovid)

Zeitraum: 1998 bis 2003

Datum: Oktober 2003

n =2001

#1 exp Diabetes Mellitus/
#2 diabet$.mp.
#3 IDDM.mp.
#4 NIDDM.mp.
#5 (type 1 adj diabet$).mp.
#6 (type 2 adj diabet$).mp.
#7  (insulin dep$ adj diabet$).mp.
#8 (insulin non dep$ adj diabet$).mp.
#9 lor2or3or4or5or6or7or8
#10 exp Leg Ulcer/
#11 exp NECROSIS/
#12 exp AMPUTATION/
#13 exp INFECTION/
#14 exp GANGRENE/
#15 exp ISCHEMIA/
#16 exp WOUND/
#17 exp Neuropathic Joint Disease/
#18 exp HYPERKERATOSIS/
#19 exp OSTEOMYELITIS/
#20 exp OSTEOARTHROPATHY/
#21 exp POLYNEUROPATHY/
#22 exp NEUROPATHY/
#23 exp PODIATRY/
#24 exp DEBRIDEMENT/
#25 exp PROSTAGLANDIN/
#26 exp Growth Factor/
#27 10 or 11 or 12 or 13 or 14 or 15 or 16 or
17 or 18 or 19 or 20 or 21 or 22 or 23 or
24 or 25 or 26 or 27
#28 (lesion$ or laesion$ or ulceration$ or
necros$ or amputation$ or abscess$).mp.
#29 (infection$ or gangren$ or ischem$ or
ischaem$ or wound$).mp.
#30 (hyperkeratos$ or hypoaesthesia$ or hypal-
gesia$ or osteomyelitis).mp.

Diabetisches Fusyndrom

#31 (osteoarthro$ or polyneuro$ or neuropath$
or podiatr$ or debridement$ or prostaglan-
din$ or growth factor).mp.

#32 28 or 29 or 30 or 31

#33 27 or 32

#34 (foot or feet).mp

#35 9 and 33 and 34

#36 limit 35 to yr=1998-2003 (1085)

exp = explode, all subheadings

mp=title, abstract, subject headings, drug trade

name, original title, device manufacturer, drug

manufacturer name
adj = adjacent
$ = truncation symbol, any sign

Suchbegriffe fur das diabetische FuBsyndrom
diabet*
foot
syndrom
disease
burning feet
lesion
ulcer
ulceration
necrosis
amputation
débridement
deformation
unguis incarnatus
hyperceratosis
tinea pedis
mycosis
foot pressures
foot wear
foot care
orthotic devices
offloading techniques (crut-
ches, wheelchair, cast, cast
walker, plaster, half-shoe)
infection
abcess
education
intervention
risc factors
prevention
complication
podiatry
neuropathy
polyneuropathy
vibration
sensation
monofilament
cardiovascular effects
peripheral vascular disease
peripheral artery disease
peripheral arterial occlusive disease
ischemia
infection
bypass
revascularization
topical growth factors
prostaglandin E1
wound healing
wound
joint mobility
neuroarthropathy
Charcot
osteoarthropathy
osteomyelitis
cellulites





