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Das diabetische Fuf3syndrom stellt eine schwerwiegende Kom-
plikation des Diabetes mellitus dar, dessen Bedeutung in den
letzten Jahren auch in Deutschland erkannt wurde. Vieles in der
Diagnostik und Therapie des diabetischen Fuf3syndroms ist je-
doch nicht evidenz-basiert. Daruiber hinaus fehlen einheitliche
Definitionen und Klassifikationen der vielfaltigen Auspragun-
gen des diabetischen Ful3syndroms.

Der Internationale Consensus tiber den diabetischen Ful3 schafft
die Grundlage fir eine effektive Pravention und Therapie des
diabetischen FuBsyndroms durch Férderung einer gemeinsamen
Wissensbasis des multidisziplinaren Teams. Der Consensus stellt
auBerdem auch die Basis flr die Erarbeitung der Leitlinien der
Deutschen Diabetes Gesellschaft tiber den diabetischen Ful dar.

Der Erlos dieses Buches geht an die International Working Group
on the Diabetic Foot, insbesondere fiir die Ubersetzung in an-
dere Sprachen. Ein kleinerer Teil ist flr die Arbeitsgemeinschaft
Diabetischer Fuf3 bestimmt.

Die Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Ful3 in der DDG wiinscht
diesem hervorragenden Buch, das inzwischen auch durch die
Internationale Diabetes Federation (IDF) empfohlen wird, eine
weite Verbreitung.

Priv.-Doz. Dr. med. Maximilian Spraul
Sprecher der Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Ful
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Mehr als 120 Millionen Menschen in der Welt leiden an Dia-
betes mellitus. Zu viele dieser Individuen haben diabetische Fufl3-
ulzera, die eventuell zu einer Amputation fiihren. Berticksich-
tigt man die hohen Kosten, die FuBulzera verursachen, bedeutet
diese Erkrankung nicht nur eine grof3e Belastung fur den Pa-
tienten sondern auch fir das Gesundheitssystem. Obgleich sich
die Entwicklungsschritte in Richtung Ulzeration und Amputa-
tion weltweit nicht unterscheiden, variieren die Ulkus- und
Amputationspréavalenz stark zwischen den verschiedenen Lan-
dern.

Diese Differenzen reflektieren wahrscheinlich Variationen
in den Bevolkerungscharakteristika und den Wundversorgungs-
strategien zwischen den geographischen Regionen. Meist sind
mehrere Mechanismen gleichzeitig verantwortlich, so daf? ein
patientenorientiertes, multidisziplinaren Vorgehen notig ist, um
die Ulzerations- sowie Amputationsanzahl und die damit ver-
bundenen Gesundheitskosten zu reduzieren. Weiterhin sollte eine
gut strukturierte Organisation mit allen Einrichtungen fiir eine
diabetische FuRversorgung vorhanden sein. Soll sich eine der-
artige Vorgehensweise als niitzlich erweisen, bedarf es einer ge-
meinsamen Anstrengung aller mit Diabetikern arbeitenden Per-
sonen sowie spezifischer Leitlinien, um eine einheitliche diabe-
tische FuRBversorgung zu erzielen. Leider resultieren ungeni-
gende Aufmerksamkeit, mangelndes Wissen und Fahigkeiten so-
wohl bei Patienten als auch Anbietern von Gesundheitsfiirsorge
immer noch in insuffizienter Prévention und Versorgung zu vie-
ler Patienten.



Im letzten Jahrzehnt wurden in einigen Landern Leitlinien
Uber die Préavention und Versorgung des diabetischen Fuf3es ver-
abschiedet. Unterschiede hinsichtlich der Einbeziehung verschie-
dener Spezialdisziplinen, Zielvorstellungen und -Gruppen oder
Patientencharakteristika ergaben jedoch verschiedene Dokumen-
te. Weiterhin richtet sich in mehreren Landern das Augenmerk
der politischen Entscheidungstrager im Gesundheitsbereich nicht
auf den diabetischen Ful3, und es werden demzufolge Argumen-
te benotigt, um Ressourcen zu erschliel3en. Ganz offensichtlich
bestand die Notwendigkeit flr einen internationalen Konsen-
sus, der als Ansatzpunkt fir die Formulierung von Leitlinien in
verschiedenen Léandern oder geographischen Gebieten dienen
kénnte. Zusatzlich wurde auch aus einem anderen Bereich die
Notwendigkeit fiir einen Konsens betont.

Im letzten Jahrzehnt steigt die Anzahl der sich mit der Er-
forschung des diabetischen Ful3es beschaftigenden Wissen-
schaftler standig an; dennoch gibt es in verschiedenen Berei-
chen keine eindeutigen Definitionen, die die Basis der Forschung
und Datenberichte sein sollten. Um diesen Notwendigkeiten zu
entsprechen, wurde der Internationale Konsensus tiber den Dia-
betischen Ful3 durch eine Gruppe unabh&ngiger Experten ent-
wickelt. Diese Internationale Arbeitsgruppe tiber den Diabeti-
schen Fuf3 formulierte den vorliegenden Text in enger Zusam-
menarbeit mit mehreren internationalen Organisationen, die sich
in der Betreuung von Diabetikern engagieren.
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Das Ziel des vorliegenden Dokumentes ist, Leitlinien flr
die Versorgung und Pravention zur Reduktion der Folgen der
diabetischen FuRerkrankung zu erstellen. Dies soll durch eine
qualitative Gesundheitsversorgung unter Berticksichtigung der
Kosten und Gebrauch der Prinzipien der evidence-based medicine,
verstarkt durch Expertenmeinung, erfolgen. In dem Dokument
werden die grundlegenden Konzepte der diabetischen Ful3ver-
sorgung genannt, mit einer klaren Beschreibung der verschie-
denen diagnostischen, praventiven oder therapeutischen Stra-
tegien. Weiterhin werden die Organisation der Versorgung und
die Implementation der Leitlinien beschrieben. Dieses Dokument
beinhaltet drei verschiedene Texte, die fur Gesundheitspolitiker,
in der allgemeinen Gesundheitsversorgung Arbeitende und Ful3-
spezialisten erstellt wurden:

Der Diabetische FuR3: eine Herausforderung fur Gesundheits-
politiker. Dieser Text enth&lt wesentliche Elemente fur
Gesundheitspolitiker, die in die Planung und Allokation von
Gesundheitsversorgungs-Ressourcen involviert sind. Er fo-
kussiert auf die sozio-6konomischen Auswirkungen des dia-
betischen FuRes und die Moglichkeit, diese durch zielge-
richtete Interventionsstrategien zu reduzieren.

Der Internationale Konsens tiber die Behandlung und Pra-
vention des Diabetischen Ful3es. Dieser Text dient als Refe-
renz zu den Leitlinien fur die Praxis. Weiterhin definiert er
eine Reihe essentieller Themen der diabetischen FuBerkran-
kung, summiert die gegenwartigen Strategien in Versor-
gung und Pravention und kann von Spezialisten benutzt
werden, die in die diabetische Fuldversorgung eingebun-
den sind.



Die Leitlinien fir die Praxis zur Versorgung und Prévention
des Diabetischen FuR3es. Dies ist eine Reihe einfacher Leit-
linien, die die grundlegenden Prinzipien der Pravention und
Behandlung beschreiben. Diese Leitlinien kénnen in der
taglichen Praxis aller im Gesundheitswesen Beschaftigten,
die sich mit der Betreuung diabetischer Patienten befas-
sen, verwandt werden.

Abhangig von lokalen Gegebenheiten, mussen die in die-
sen Dokumenten umrissenen Prinzipien flr den lokalen Gebrauch
unter Berticksichtigung regionaler Differenzen der Sozio-Okono-
mie, des Zugangs zur Gesundheitsversorgung und kultureller Fak-
toren angepal3t werden. Um diesen Prozess zu erleichtern, wur-
de eine Arbeitsgruppe zur Leitlinienimplementierung gegrun-
det, die in enger Kooperation mit internationalen Organisatio-
nen wie der IDF und der WHO arbeiten wird. Schlie3lich wird
das Dokument nach vier Jahren revidiert werden, basierend auf
der Erfahrung mit den Leitlinien in ausgewéhlten, weltweiten
Zentren.

In der Entwicklung des Dokumentes wurde sich um ein
evidenz-basiertes Vorgehen bemdiht, das einen klaren und trans-
parenten Satz praktischer Leitlinien schaffen sollte. Anderer-
seits mangelt es gegenwartig bei zahlreichen relevanten The-
men an solider wissenschaftlicher Information. Das Dokument
sollte als Konsens betrachtet werden, der durch eine Gruppe
unabhéngiger, renommierter Experten aus unterschiedlichen Be-
reichen der Betreuung diabetischer Patienten mit Fuf3erkrankung
erzielt wurde. Die in diesem Prozess benutzte Information wur-
de aufgrund von Literaturrecherchen, mehreren Cochrane-Ana-
lysen und Konsenserklarungen anderer Dokumente erstellt.
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Konsensusprozess

Konsensustext basiert auf:

Das Dokument wurde nach mehreren Zyklen produziert,
die folgendes beinhalteten:

Teilnahme von Reprasentanten internationaler
Organisationen

Das endgultige Dokument wurde durch alle Mitglieder
der Arbeitsgruppe genehmigt

1996 wies eine Expertengruppe im Bereich des diabetischen
FuRRes auf die Notwendigkeit hin, einen internationalen Satz an
Definitionen und Leitlinien zur Versorgung und Pravention des
diabetischen Ful3es zu entwickeln. Eine Pilotarbeitsgruppe aus
15 Experten wurde gebildet, die sich flr zwei Tage zu Beginn
des Jahres 1997 traf, um die Ziele, die spezifischen Themen des
Dokumentes und die anzuwendenden Vorgehensweisen zu defi-
nieren. Der Text wurde in mehrere Kapitel aufgeteilt, fur jedes



davon wurde ein oder mehrere Spezialist(en) als primére Ver-
fasser eingeteilt, und es erfolgte die Etablierung des Editoren-
teams zwecks Lenkung des Gesamtprozesses.

Auf den durch die Pilotarbeitsgruppe erstellten Grundzi-
gen basierend, wurden die Texte durch das Editorenteam mehr-
mals Uberprift, und in Zusammenarbeit mit den Autoren wurde
ein Satz vorlaufiger Texte erstellt. 1998 wurden diese Texte wah-
rend eines zweitdgigen Treffens der ,,Internationalen Arbeits-
gruppe Uber den Diabetischen Ful3* vorgestellt. Diese Gruppe
aus 45 Experten von allen Kontinenten beinhaltete Allgemein-
arzte, Diabetologen, FuBBpfleger, Diabetesschwestern, Allge-
mein-, GefaR- und orthopadische Chirurgen. Zusatzlich nahmen
Vertreter mehrerer internationaler Organisationen teil. Aufgrund
extensiver Diskussionen in der Gesamt- und den Untergruppen
wurde eine Reihe von Modifikationen abgestimmt. Nach dem
Treffen wurden die Texte durch das Editorenteam in enger Zu-
sammenarbeit mit den ursprunglichen Autoren umgeschrieben.
Das Uberarbeitete Dokument wurde der Internationalen Arbeits-
gruppe zur Kommentierung zugesandt und anschlie3end durch
das Editorenteam erneut geschrieben. Danach wiederholte sich
der Prozess erneut. Zuletzt wurde das Dokument durch alle Mit-
glieder der Internationalen Arbeitsgruppe genehmigt, und der
Konsensus wurde wahrend des 3.Internationalen Symposiums
Uber den Diabetischen Ful3 in Noordwijkerhout, Niederlande,
am 5.-8. Mai 1999, vorgestellt.

13
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Der entscheidende Schritt nach Erstellen des Konsensus-
dokumentes wird ein Programm zur Implementierung der Leitli-
nien sein. Das Dokument mul3 weltweit Ubersetzt und an lokale
Standards adaptiert werden. Deshalb wurden die Mitglieder der
Internationalen Arbeitsgruppe gebeten, Treffen zwecks Uber-
tragung des Dokumentes auf die lokalen Gegebenheiten unter
Berticksichtigung kultureller und sozio-6konomischer Unter-
schiede zu organisieren. Zusatzlich werden im Gesundheitswe-
sen Beschéftigte aus Landern, die noch nicht in der Internatio-
nalen Arbeitsgruppe reprasentiert sind, zur Teilnahme gebeten
werden. In diesem Prozess ist die Unterstiitzung durch Organi-
sationen wie der WHO und der IDF, denen die Leitlinien zwecks
Zustimmung vorgelegt wurden, essentiell.

Zweifellos wird das Dokument nach einigen Jahren revi-
diert werden mussen. Die Anzahl relevanter klinischer Studien
Uber den diabetischen FuR steigt standig, und wéahrend der Im-
plementation werden wesentliche Informationen hinzukommen.
Deshalb ist geplant, im Jahre 2003 eine zweite Auflage zu er-
stellen, um sowohl die Entwicklung als auch die Implementati-
on des Internationalen Konsensus uber den Diabetischen Fuld
als einen kontinuierlichen Prozess zu gestalten.

Der Internationale Konsensus wurde in enger Zusammen-
arbeit mit der WHO entwickelt; Vertreter der IDF, der ADA und
des EASD nahmen teil, und das Dokument wurde diesen Organi-
sationen zur Unterstiitzung prasentiert.



Der Konsensus wurde, wie bereits angemerkt, von einer
Gruppe unabhéngiger Experten entwickelt, und das vorliegen-
de Dokument ist ohne Einfluf3 pharmazeutischer Firmen verfal3t.
Die Entwicklung des Konsensus und das Implementierungspro-
gramm wurden jedoch erheblich durch die finanzielle Unterstit-
zung pharmazeutischer Firmen erleichtert. Bis heute unterstitz-
ten Johnson & Johnson und Dermagraft Joint Venture (Advanced
Tissue Sciences / Smith & Nephew) grol3ziigig die Initiative. Wei-
terhin erfolgte eine Spende durch den holldndischen EASD-
Fonds. Durch ihre bedingungslose finanzielle Unterstiitzung tru-
gen diese Sponsoren betrachtlich zu dem Internationalen Kon-
sensus bei.

Editorenteam der Internationalen Arbeitsgruppe
uber den Diabetischen Fuf3

15



16

Der Diabetische Ful3, eine Herausforderung
fUr Experten und Gesundheitspolitiker

Diabetes ist eine schwere chronische, durch erbliche und
Umwelteinflisse verursachte Erkrankung. Die weltweite Zahl von
Patienten mit Diabetes von 120 Millionen im Jahre 1996 wird
sich voraussichtlich bis zum Jahr 2025 aufgrund steigenden Al-
ters, Ubergewichtes, sitzender Lebensweise und veranderter
Erndhrungsgewohnheiten auf 250 Millionen mehr als verdop-
peln. Menschen mit Diabetes suchen ofter Arzte auf, werden
haufiger hospitalisiert und haben geringere Chancen auf einen
Arbeitsplatz als vergleichbare Altersgruppen ohne Diabetes. Un-
tersuchungen mehrerer groRer verwalteter Gesundheitsbereiche
haben gezeigt, dal3 die 3-4% Patienten mit Diabetes 12-15%
der Ressourcen der Gesundheitsversorgung verbrauchen.

Obgleich viele schwere und teure Komplikationen Indivi-
duen mit Diabetes beeintrachtigen, wie z.B. Herzerkrankungen,
Nierenversagen und Erblindung, fordern FulRkomplikationen den
grof3ten Zoll: 40-70% aller Amputationen der unteren Extremi-
taten werden durch Diabetes mellitus verursacht. In manchen
Gegenden wurden so hohe Prozentsétze wie 70-90% beschrie-
ben. In den USA werden jahrlich mehr als 50.000 diabetes-
bezogene Amputationen durchgefihrt. Vergleichbare Zahlen sind
aus anderen entwickelten und weniger-entwickelten Landern be-
richtet worden. Als Konsequenz bieten Ful3komplikationen ein
besonders besorgniserregendes Bild. Mehrere L&nder in Euro-



pa, dem Nahen Osten und in Afrika, wie auch Organisationen
wie die Weltgesundheitsorganisation und die Internationale Dia-
betes Foderation haben Ziele, Vorhaben und Erklarungen ge-
schaffen, die die Amputationsrate um bis zu 50% reduzieren
sollen (St. Vincent Deklaration).

Flinfundachtzig Prozent aller diabetesbezogenen Amputa-
tionen der unteren Extremitéaten geht ein FulRulkus voran. Die
wesentlichsten Faktoren in Bezug auf die Entwicklung eines Ful3-
ulkus sind die periphere Neuropathie, kleine Ful3traumen und
FulRdeformitéten. Viele Individuen mit Diabetes verlieren das
Gefuhl in ihren Fiil3en, kénnen Deformitaten entwickeln und neh-
men eventuell sich wiederholende kleine Traumen oder Verletzun-
gen nicht wahr, die die Haut aufreif3en oder den Ful3 schadigen.
Das Spektrum der FuR3lasionen variiert in den verschiedenen Re-
gionen der Welt aufgrund unterschiedlicher sozio-6konomischer
Bedingungen, Ful3versorgungsstandards und Qualitat des Schuh-
werks. Die haufigsten Traumen, die ein FuBulkus verursachen,
sind entweder unzweckmaf3ige oder nicht oft genug bentzte
Schuhe oder ein Mangel an Schuhen. Viele FuBulzera lassen sich
durch regelmaRige FuBinspektionen, dem Zugang zu einer Ful3-
behandlung und adéquate Schuhe verhindern. Allerdings erfahrt
selbst heute die grof3te Anzahl diabetischer Patienten keine re-
gelmaliigen Inspektionen ihrer FiRe und keine hinreichende
FuBbehandlung.

Eine Kombination verschiedener Faktoren verlangsamt den
normalen Heilungsprozess eines Ulkus und kann in die Entwick-
lung einer Infektion oder Gangran miinden, mit dem Endergeb-
nis einer langfristigen Krankenhausbehandlung und Amputati-
on. Die Schlisselfaktoren in der Vorhersage der Konsequenzen
eines diabetischen Fuf3ulkus sind Infektion, Ischamie, Wund-
versorgung, Druckentlastung, Neuropathie und Ko-Morbiditat.
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Dies erfordert ein multifaktorielles und normalerweise multi-
disziplinares Herangehen im Team. Eine Strategie, die die Pra-
vention, Schulung von Patienten und Betreuern sowie eine
multifaktorielle Behandlung von Fuf3ulzera und engmaschige
Uberwachung beinhaltet, kann die Amputationsraten um 49-
85% senken.

Der diabetische Ful3 ist ein signifikantes 6konomisches Pro-
blem, insbesondere wenn die Amputation einen verlangerten
Krankenhausaufenthalt, eine Rehabilitation und eine gesteigerte
Inanspruchnahme fiir hausliche Versorgung und soziale Dienst-
leistungen nach sich zieht. Die Kosten fiir eine Primarheilung
wurden auf 7.000-10.000 Dollar geschétzt. Die direkten Kosten
einer mit einem diabetischen Fuld assoziierten Amputation wer-
den auf 30.000-60.000 Dollar geschéatzt. Die Langzeitkosten (3
Jahre) fir eine initiale Amputation wurden auf 43.100-63.100
Dollar geschéatzt, hauptsachlich aufgrund vermehrter Notwen-
digkeit hauslicher Versorgung und sozialer Dienstleistungen. Die
entsprechenden Kosten fiir Individuen mit Primarheilung wur-
den auf 16.100-26.700 Dollar veranschlagt. Zusatzlich zu die-
sen Kosten sollten indirekte Kosten aufgrund des Produktivitéts-
ausfalls, der individuellen Patientenkosten und von Lebensqua-
litatsverlusten berlcksichtigt werden. Demzufolge wurden die
Gesamtkosten fur den diabetischen Fufl? in den USA auf
4.000.000.000 Dollar pro Jahr geschatzt.

RegelmaRige Inspektion der Fuf3e und des Schuhwerks wéhrend
der reguléren Patientenbesuche

Vorbeugende Fu3- und Schuhversorgung bei HochrisikofiiBen
(FuBpflege, Schuhversorgung, Schulung)



Eine multifaktorielle und multidisziplinére Vorgehensweise

im Falle einer bestehenden FuRlasion

Fruhzeitige Diagnose einer peripheren arteriellen Verschluf3krankheit
und GefaRintervention

Kontinuierliche Nachbetreuung von Patienten mit friiheren FuBulzera
Registrierung von Amputationen und Fuf3ulzera.

Falls die oben beschriebenen Strategien mit einer 50%igen
Reduktion der Amputationsrate implementiert werden, konnen
nach schwedischen Berichten die direkten Kosten der Behand-
lung diabetischer FuBulzera um 20-40% sinken. Nach Einschét-
zung eines britischen Reportes kdnnen fiir jede vermiedene Am-
putation 4.000 englische Pfund gespart werden, exklusive der
indirekten Kosten (z.B. Produktivitatsverlust, verstarkte Notwen-
digkeit sozialer Dienstleistungen, etc.).

Was kdnnen Gesundheitspolitiker unternehmen,
um diese Belastungen zu senken?

Machen Sie sich das Ausmalf3 der regionalen Diabetespro-
bleme und der Belastung durch diabetische Komplikatio-
nen Kklar. Es kdnnen ausgepragte Variationen der Kompli-
kationen beobachtet werden, die auf die Moglichkeit von
Interventionen hinweisen. Gemeinden in Gegenden mit ho-
hen Amputationsraten kdnnten gezielt Amputationspréaven-
tionsprogrammen zugefiihrt werden.

Seien Sie gewillt, eine Infrastruktur zu unterstitzen, die
die Existenzmadglichkeit fir diabetische Ful3teams schafft.
Das Team sollte in der Lage sein, fur eine kontinuierliche,
den lokalen Gegebenheiten angemessene Diabetesbetreu-
ung zu sorgen, und die Fahigkeit haben, Personen mit ho-
hem Risiko fiir FuBkomplikationen zu identifizieren und
weiterzuverfolgen. Eine Zielausrichtung auf die Hochst-
risikogruppen fur Komplikationen wird einen effizienteren
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Gebrauch von Ressourcen nach sich ziehen, z.B. durch Iden-
tifizierung von Individuen mit einem héheren Risiko, Ful3-
ulzera zu entwickeln und durch Versorgung dieser Patien-
ten mit Schutzschuhen und FuBbettungen, um zukiinftige
Ulzera zu vermeiden.

Erkennen Sie, dal} viele Diziplinen an der Diabetesver-
sorgung teilhaben und dal3 eine optimale Betreuung so-
wohl eine Behandlung bestehender Komplikationen be-
inhaltet als auch einen praventiven Anteil, der die Entwick-
lung neuer Komplikationen verzdgern wird. Die zweckma-
Rige Kombination aus Fachleuten und einem multifakto-
riellen Vorgehen kann Kosten einddmmen und ist effekti-
ver.

Nehmen Sie schliissige Forschungsergebnisse in die Diabe-
tesprogramme auf.

Ermutigen Sie Patienten und Diabetesexperten, gemein-
sam realistische Behandlungsziele zu etablieren, die einen
Erfolg in Bezug auf metabolische Kontrolle, Komplikatio-
nen und Lebensqualitat erkennen lassen. Dies bedeutet,
Patienten zu schulen, um diese tiber Selbstbehandlung und
verschiedene Moglichkeiten des Lebensstils sachkundig zu
machen.

Zusammenfassend konnen Gesundheitspolitiker durch Problem-
bewuRRtsein und zielgerichtete Anstrengungen eine bessere
Diabetesversorgung, verbesserte Patientenresultate und einen
effizienteren Ressourcengebrauch gewahrleisten. Unter Beruick-
sichtigung der hohen Kosten von Ulzera und Amputationen wer-
den die relativ geringen Kosten, die mit der Ful3versorgung ein-
hergehen, kosteneffektiv sein.



Internationaler Konsensus uber die Versor-
gung und Pravention des Diabetischen Ful3es

Allgemeines

Infektion, Ulzeration und/oder Destruktion tiefen
Gewebes, die mit neurologischen Auffélligkeiten und verschiedenen Gra-
den einer peripheren arteriellen VerschluBkrankheit in der unteren Ex-
tremitét einhergeht (basiert auf der Definition der Weltgesundheitsorganisation).

Die Struktur am oder unterhalb des Sprunggelenkes.
Bléschen, Erosion, kleiner Schnitt oder Ulkus am Ful3.

Anwesenheit von Charakteristika, die eine hohe Wahrschein-
lichkeit, eine spezifische Komplikation zu entwickeln, anzeigen.

Abwesenheit von oder Anwesenheit nur weniger Cha-
rakteristika, die eine hohe Wahrscheinlichkeit, eine spezifische Kom-
plikation zu entwickeln, anzeigen.

Intakte Haut, d.h. funktionale Epithelisation.

Devitalisiertes Gewebe, entweder nass oder trocken, unab-
héngig von dem betroffenen Gewebe.

Eine ununterbrochene Nekrose der Haut und der darunter
liegenden Strukturen (Muskeln, Sehnen, Gelenke oder Knochen), die
eine irreversible Schédigung anzeigt, bei der eine Heilung nicht ohne
Verlust eines Teiles der Extremitat erwartet werden kann.
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Gentigend ausgepréagte FuRschwellung, um nach Fingerdruck
eine deutliche Delle zu hinterlassen.

Rotung.

Bildung einer Hyperkeratose aufgrund exzessiver mechanischer
Belastung.

Die Anwesenheit von Symptomen und/oder
Zeichen einer peripheren Nervendysfunktion bei Personen mit Diabe-
tes, nach Ausschluf® anderer Ursachen.

: Die Kombination einer diabetischen Neuropathie und
Ischémie.

Vaskular

Anwesenheit klinischer Zei-
chen wie z.B. fehlende FuRpulse, einer Claudicatio intermittens-Anam-
nese, Ruheschmerz und/oder pathologische Befunde bei nicht-invasiver
vaskularer Untersuchung, die auf eine gestdrte oder beeintrachtigte
Zirkulation hinweisen.

Zeichen einer beeintréchtigten Zirkulation, die durch eine
klinische und/oder vaskulére Untersuchung bestétigt werden.

Persistierender ischamischer Ruhe-
schmerz, der eine mehr als zweiwdchige regelmélige Analgesie erfor-
dert und/oder Ulzeration oder Gangran eines FuRes oder von Zehen,
die mit einem systolischen Kndcheldruck von < 50 mmHg oder einem
systolischen Zehendruck von < 30 mmHg einhergeht.

Schmerzen im Fuf3, im Oberschenkel oder in der Wade, die
durch Gehen verstarkt und durch Ruhe gelindert werden und die kom-
biniert mit dem Nachweis einer peripheren arteriellen Verschluf3-
krankheit auftreten.



Schwerer und persistierender Schmerz, der im Fuld lokali-
siert ist und haufig durch Absenken des FuBes gemildert werden kann.

Wiederer6ffnung eines arteriellen Lumens durch perku-
tane transluminale Instrumente/Techniken.

Ulkus

Komplette Lasion der Haut, die sich nicht durch
die Subkutis erstreckt.

Komplette Hautlésion, die sich durch die Subkutis erstreckt
und moéglicherweise Muskeln, Sehnen, Knochen und Gelenke einbezieht.

Infektion

Anwesenheit von Schwellung, Erythem und Uberwarmung.
Deutet auf eine entzlindliche Reaktion hin, unabhéngig von den Ursa-
chen.

Invasion und Vermehrung von Mikroorganismen in Korper-
geweben, die klinisch inapparent verlaufen kann oder aufgrund von
kompetitivem Metabolismus, Toxinen, intrazellulérer Replikation oder
der Immunantwort in einer lokalen Zellschadigung resultiert.

Eine Hautinfektion, die sich nicht auf die
Muskeln, Sehnen, Knochen oder Gelenke erstreckt.

Nachweis eines Abszesses, einer septischen Arthritis,
Osteomyelitis oder einer septischen Tendosynovitis.

Knocheninfektion ohne Beeintrachtigung des Knochenmarks.

Knocheninfektion mit Beeintrachtigung des Knochen-
marks.
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Amputation

Resektion eines terminalen Extremitatenteiles.

Die erste Amputationsprozedur in einer Folge bis
zu einem endgultigen Ergebnis (Heilung oder Tod).

Die erste primére Amputation bei einem
Individuum in einer gewissen Zeitperiode, unabhangig von der Seite
und Hohe der Amputation.

Amputation einer Extremitét nach einer vorangegan-
genen nicht-abgeheilten Amputation.

Amputation einer Extremitat nach einer voran-
gegangenen abgeheilten Amputation.

Simultane Amputation beider unterer Extre-
mitéten, unabhangig von der Amputationshéhe.

Majoramputation bei einem Patienten, dem vor-
her das kontralaterale Bein amputiert worden war.

Exartikulation der mittleren FuBwurzelknochen oder
unterhalb davon.

Jede Amputation oberhalb der mittleren FuBwurzel-
knochen.

Zehenexartikulation, Amputation eines Strahls,
transmetatarsale Amputation, tarso-metatarsale Amputation, Exarti-
kulation des mittleren Tarsus, Exartikulation des Sprunggelenkes,
transtibiale Amputation (unterhalb des Knies), Knie-Exartikulation
(durch das Knie), transfemorale Amputation (oberhalb des Knies) und
Huftgelenks-Exartikulation.



Verschiedenes

Strukturelle Anomalitéten des FuRes, wie z.B. Vorhan-
densein von Hammerzehen, Krallenzehen, Hallux valgus, prominenten
Metatarsalkdpfchen, Zustand nach Neuro-Osteoarthropathie, Amputa-
tionen oder anderen fuRchirurgischen Eingriffen.

Entfernung toten Gewebes.

Nicht-infektidse Zerstérung
von Knochen und Gelenken im Zusammenhang mit einer Neuropathie.

Entlastung eines gewichttragenden Areals durch
den strikten Gebrauch von Gehhilfen, eines Rollstuhls, Gipses oder an-
derer orthetischer Hilfsmittel.

Schuhwerk, das biomechanischen Stress
auf ein Ulkus mindert und einem Verband Platz bietet.

Schuhwerk, das einem Ulkus vorbeugt.

Die weiche Schicht der Sohle des Schuhinneren. Kann
Ublicherweise herausgenommen werden.

Ein Hilfsmittel, das eine strukturelle oder funktionelle Ano-
malitét kontrolliert, korrigiert oder verbessert.
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Die hauptséchlichen unerwiinschten Konsequenzen diabeti-
scher Fuf3probleme sind FuBulzera und Amputationen. Zwischen
verschiedenen Landern und geographischen Regionen wurde
eine grof3e Variation in den Amputationsraten dokumentiert.
Ungeféhr 40-60% aller nicht-traumatischen unteren Bein-
amputationen werden bei Patienten mit Diabetes durchgefihrt.
In den meisten Studien wurde die Inzidenz der unteren Bein-
amputation auf 7-206/100.000 Einwohner/Jahr geschétzt. Die
hochsten Zahlen wurden fir Indianerreservate in den USA an-
gegeben, und die niedrigsten Inzidenzen werden in dénischen
und englischen Gebieten gefunden. Adaquat durchgefiihrte
populationsbasierte Studien tber die Amputationsinzidenz am
unteren Bein sind jedoch rar, insbesondere in weniger entwik-
kelten Landern. Die Inzidenzdifferenz beruht in vielen Féllen
auf unterschiedlichen Studiendesigns, demographischen Fakto-
ren und der Diabetesprévalenz wie auch auf Variationen in den
Registrierungssystemen und Differenzen in der Kostenerstat-
tung der verschiedenen Prozeduren. Es wurde berichtet, daf
bei bis zu 15-19% der sich einer Amputation unterziehenden
diabetischen Patienten, der Diabetes zum ersten Mal zum Zeit-
punkt des chirugischen Eingriffs diagnostiziert wurde. Diabeti-
sche Patienten weisen haufiger als nicht-diabetische Patienten



eine Amputation unterhalb des Fuf3gelenkes auf. Demzufolge
neigen Studien, die sich primar mit Amputationen oberhalb des
Ful3gelenkes auseinandersetzen, zu einer Unterschatzung der
Gesamtzahl diabetesbezoger Amputationen. Deshalb sollten bei
Berichten tiber Amputationen alle Amputationshéhen bertick-
sichtigt werden. In entwickelten Landern scheinen Amputatio-
nen ebenfalls unterschétzt zu werden, falls ein kontinuierliches
Registrierungssystem nicht existiert. Unter Bertcksichtigung
dieser Faktoren betrégt die haufigste Inzidenz diabetes-
bezogener Amputationen wahrscheinlich 5-24/100.000 Einwoh-
ner/Jahr oder 6-8/1.000 diabetische Personen/Jahr. Es ist be-
legt, dal? FuRRulzera etwa 85% aller diabetischer Amputationen
vorangehen. Der Anteil der Patienten, die sich einer Amputati-
on mit Gangran unterziehen, liegt nach verschiedenen Studien
zwischen 50-70%, und eine bestehende Infektion wurde bei 20-
50% der Patienten gefunden. In den meisten Fallen muf3te eine
Amputation aufgrund der Kombination von tiefer Infektion und
Ischamie durchgefiihrt werden. Die in der Literatur angegebe-
nen h&aufigsten Indikationen fur eine Amputation sind Gangran,
Infektion und ein nicht-heilendes Ulkus. Obgleich desofteren
erwéhnt, sollte ein nicht-heilendes Ulkus nicht als Indikation
fur eine Amputation betrachtet werden.

Die Punktpravalenz der Fu3ulzera in entwickelten L&ndern
wurde auf etwa 4-10% der diabetischen Individuen geschatzt.
Eine entsprechende Inzidenz von 2.2-5.9% wurde berichtet. Da-
bei muR berucksichtigt werden, dal3 die meisten dieser Daten
auf Querschnittsuntersuchungen selektierter Patientenpopula-
tionen diabetischer Personen beruhen, die tendentiell jinger
als 50 Jahre alt sind. In Studien, die sich auf jiingere Personen
mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes konzentrieren, wurde die Pravalenz
auf 1.7-3.3% geschatzt, im Vergleich zu 5-10%, falls die Mehr-
zahl der Patienten entweder &lter oder Typ 2 Diabetiker sind.
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Bei einer Diskussion der Risikofaktoren fur den diabetischen
Ful3 ist es wichtig, zwischen Faktoren zu differenzieren, die sich
auf eine periphere Neuropathie und eine periphere arterielle
VerschluBkrankheit beziehen, sowie solchen, die mit der Ent-
wicklung von FulRulzera in Verbindung stehen und solchen, die
mit der Amputation in Zusammenhang gebracht werden. In den
meisten Fallen wurden die Risikofaktoren, die mit der Entwick-
lung eines FuBBulkus assoziiert sind, als vergleichbar mit denje-
nigen fur die untere Extremitatenamputation erachtet. Dies ist
jedoch bisher nicht nachgewiesen worden. Weiterhin beinhal-
ten Studien, die Risikofaktoren untersuchen, gewohnlicherweise
Typ 1 oder junge Typ 2 Diabetiker aus hochspezialisierten Ful3-
betreuungszentren, weisen kleine Fallzahlen auf, sind retrospek-
tiv oder Querschnittsuntersuchungen und sind in den meisten
Féllen nicht bevolkerungsbezogen.

Zahlreiche Faktoren wurden vorgeschlagen, die einen Zu-
sammenhang mit der Entstehung von FulBulzera aufweisen sol-
len (Tabelle). Das méannliche Geschlecht wurde mit einem ge-
steigerten Ulkus- und Amputationsrisiko bei den meisten Stu-
dien Uber Typ 2 Diabetes in Verbindung gebracht, jedoch sind
diese Ergebnisse inkonsistent. Es besteht allgemeine Uberein-
stimmung, daf3 der wichtigste Risikofaktor flr die Ful3ulkusent-
wicklung die Anwesenheit einer peripheren sensomotorischen
Neuropathie ist. Die geschétzte Prévalenz der peripheren Neu-
ropathie variiert zwischen 30-70%, abhangig von den unter-
suchten Populationen sowie den Definitionen und diagnosti-
schen Kriterien. Achtzig bis neunzig Prozent der in Querschnitts-
untersuchungen beschrieben Ful3ulzera ging ein externes Trau-
ma (normalerweise inadaquate oder schlecht-sitzende Schuhe)
voran. In diesen Studien variierte der Anteil rein neuropathischer
Lasionen, neuro-ischamischer L&sionen und rein ischamischer
Lasionen betrachtlich. Ungeféhr 70-100% der Ful3ulzera wiesen



Zeichen einer peripheren Neuropathie mit wechselnden Graden
einer peripheren arteriellen VerschlufZkrankheit auf. In einer
populationsbezogenen Querschnittsuntersuchung betrug der
Anteil der neuropathischen, neuro-ischamischen und ischami-
schen Lasionen 55%, respekt. 34% und 10%. Nur 1% der Ulzera
wurde als nicht-diabetesbezogen angesehen. Weiterhin waren
in dieser Studie 47% der Ulzera den Arzten vorher nicht be-
kannt. Die Pravalenz der peripheren arteriellen Verschluf3-
krankheit bei diabetischen Personen, definiert als Symptome
oder Zeichen inklusive eines Kntchel-Arm-Indexes unterhalb 0.8-
0.9, wurde in verschiedenen Studien auf 10-20% geschatzt.

Faktoren, die mit einem Fuf3ulkus in Beziehung stehen:

Sensomotorisch

Schlechtes Schuhwerk
BarfuRgehen

Stiirze / Unfalle
Gegenstande in den Schuhen

Eingeschrénkte Gelenkmobilitét
Knochenvorspriinge

FulRdeformit&t / Osteoarthropathie
Kallus

Niedrige soziale Stellung

Schlechter Zugang

zu Gesundheitsleistungen

Fehlende Compliance/Vernachlassigung
Niedriger Bildungsgrad
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In populationsbezogenen Studien, in denen sozio-6kono-
mische Faktoren nicht kontrolliert wurden, wurde in westlichen
Landern eine Beziehung zwischen nicht-weil3er Abstammung und
einem gesteigerten Amputationsrisiko berichtet. Zwei analyti-
sche Studien, die sozio-6konomische Faktoren kontrollierten,
fanden jedoch keine Relation zwischen dem Status einer ethni-
schen Minoritat und einem gesteigerten Amputationsrisiko. Der-
zeit scheint in Bezug auf das Amputationsrisiko der sozio-6ko-
nomische Status und der Zugang zu Gesundheitsleistungen wich-
tiger als der ethnische Status zu sein.

Personen, die alleine leben, keine Freunde oder Verwandte
haben, nicht am sozialen oder religiosen Leben teilnehmen, ei-
nen niedrigen Bildungsgrad und eine niedrige sozio-6konomi-
sche Klasse aufweisen, haben ein gesteigertes Amputations-
risiko. Es wurde auch nachgewiesen, daf? familiare und soziale
Unterstlitzung flr Patienten mit vermindertem Sehvermogen und
Gehunsicherheit wichtig sind.

Die 6konomischen Kosten von Ulzera und Amputationen
sind hoch (Tabelle). Vergleiche zwischen den mit Ful3ulzera und
Amputationen assoziierten Kosten bei verschiedenen Studien



sind schwierig zu erstellen, da diese in Bezug auf Studiendesign,
Methodik, Definitionen, Gesundheitssystem und Kostenerstat-
tung variieren. Normalerweise bertcksichtigen diese Studien le-
diglich die Kosten fiir das Gesundheitssystem (direkte Kosten).
Gewohnlich werden die indirekten Kosten auf 40-50% der abso-
luten Kosten einer chronischen Erkrankung geschéatzt. Zusatz-
lich wird normalerweise nicht an die Konsequenzen fir die
Lebensqualitat gedacht. Nach Befunden aus den USA waren fast
77% der sich einer Amputation unterziehenden Individuen tber
70 Jahre nicht in der Lage, nach dem chirurgischen Eingriff nach
Hause zuruickzukehren, was zusatzliche finanzielle Hilfen und
soziale Dienstleistungen erforderte. Diese Ergebnisse wurden
durch andere im westlichen Europa durchgefiihrte Studien be-
statigt.

Die meisten Ful3ulzera werden im ambulanten Bereich be-
handelt und erfordern durchschnittlich 6-14 Wochen zur Hei-
lung. Kompliziertere FulRulzera (tiefe Infektion, Gangran etc.)
erfordern eine substantiell langere Heilungszeit. Viele komplexe
Ulzera beddirfen einer Hospitalisierung. In verschiedenen ent-
wickelten Landern wurde die durchschnittliche Krankenhausauf-
enthaltsdauer fur Patienten mit einem FuBulkus (30-40 Tage)
als wenigstens 50% langer beschrieben als fir diabetische
Patienten ohne FuBBulkus. In einer Studie verbrachten diabeti-
sche Patienten mit Ful3lasionen und vaskularer Erkrankung eine
doppelt so lange Zeit im Krankenhaus wie nicht-diabetische Per-
sonen mit einer peripheren arteriellen VerschluBkrankheit (pAVK)
und einem FuRulkus. Nach Schatzungen kostet eine Primar-
heilung (Heilung ohne Amputation) 7.000-10.000 Dollar. Die
entsprechenden Langzeitkosten (neue Ulzeration, neue Ampu-
tation, soziale Dienstleistungen, Hausbetreuung) nach Heilung
mit oder ohne Ischdmie wurden auf 16.100-26.700 Dollar ge-
schatzt. In einer Studie betrugen die absoluten j&hrlichen
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Behandlungskosten von 274 diabetischen Patienten mit einem
Fuf3ulkus 3.500.000 Dollar.

Die mit einer Amputation verbundenen Kosten sind dann
besonders hoch, wenn - zusétzlich zu den mit der Hospitali-
sierung assoziierten Kosten - die Kosten fiir eine kontinuierli-
che medizinische Behandlung bis zur Heilung berticksichtigt
werden (Tabelle). 1992 lag die durchschnittliche Kostenerstat-
tung fur die Amputation einer unteren Extremitat in den USA
bei 10.969 Dollar fur Medicare und bei 26.940 Dollar fur private
Versicherungen. Dabei muf3 man berdicksichtigen, daf3 in vielen
Berichten die Amputationskosten unterschétzt werden, da viele
Patienten nicht bis zum kompletten Heilungsabschlul® nach-
verfolgt werden. In einer prospektiven schwedischen Studie
betrugen die Heilungskosten einer Majoramputation 65.000
Dollar (Geldwert von 1990), wobei 77% der Kosten nach der
Amputation (geriatrische Stationen, primadres Gesundheits-
system, Rehabilitation) anfielen. Laut einer dhnlichen Studie
lagen die Langzeitkosten nach Heilung einer initialen Minor-
oder Majoramputation inklusive hduslicher Betreuung und so-
zialer Dienstleistungen bei 43.100-63.100 Dollar. Demnach kann
gefolgert werden, daf? der diabetische Fuf3 ein signifikantes 6ko-
nomisches Problem aufgrund langdauernder Hospitalisation, Re-
habilitation und vermehrter Notwendigkeit fur hdusliche Betreu-
ung und soziale Dienstleistungen darstellt, insbesondere falls
eine Amputation notwendig wird.

Es gibt nur wenige Informationen Uber die Langzeitpro-
gnose diabetischer FuBulzera. Langzeitrezidivraten in Bezug auf
verschiedene Ulkusarten und Amputationshohen sind noch im-
mer unbekannt. In einer prospektiven Studie betrugen die 1,3
und 5-Jahres-FuBulkusrezidivraten 44%, respekt. 61% und 70%.



In einer schwedischen Studie war die Mortalitatsrate im Ver-
gleich mit einer alters- und geschlechtsangepassten Population
bei Patienten mit priméarer Heilung zweifach und bei Patienten
mit einer vorherigen Amputation vierfach erhoht. Die gestei-
gerte Mortalitat bei Patienten mit Ful3ulzera wurde auf die An-
wesenheit vielfaltiger kardio-zerebro-vaskulérer Erkrankungen
und der Nephropathie zurlickgefihrt.

Verschiedene Studien belegen, dal? ein multidisziplindres
Vorgehen, das Pravention, Patientenschulung und eine multi-
faktorielle Behandlung der FuBulzera umfal3t, die Amputations-
raten um 43-85% reduzieren kann.

Es existiert ein groRer Bedarf an Studien, die die direkten
und indirekten Kosten sowie die Lebensqualitét in verschiede-
nen Landern untersuchen. Die hauptséchlichen Kontroversen
bezuglich Kosten sind: Gefalichirurgie vs primdre Amputation,
konservative Behandlung vs Chirurgie bei einer Ful3infektion,
Pravention vs Behandlung eines Ulkus, multidisziplindrer Team-
ansatz vs monodisziplinares Vorgehen. Studien, die die Kosten
aus der Patientenperspektive evaluieren, sind ebenfalls notwen-
dig. Berticksichtigt man die hohen Kosten von Ulzera und Am-
putationen sowohl fiir das Individuum als auch die Gesellschaft,
so erscheinen die relativ geringen Kosten einer praventiven Fufl3-
versorgung in den meisten Gesellschaften als kosteneffektiv.
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Bouter et al. (1988)
Apelgvist et al. (1994)
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Thompson et al. (1993)
Apelgvist et al. (1994)
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Land

Holland*
Schweden?®

GroRbritannien?
Holland*

USA!

USA?
Neuseeland!
Schweden?®
Holland*

Schweden?®

Kosten

10.000 $
7.000$

14.000 $

15.000 $
8.000-12.000 $
20.000-25.000 $
11.000 $
43.000%-65.000° $
14.500 $

Primérheilung
16.100°-26.700" $
Heilung mit Amputation
43.100%-63.100°$

1) Krankenhauskosten, 2) inklusive Rehabilitation, 3) absolute direkte Kosten bis zur Heilung,
4) Minoramputation, 5) Majoramputation, 6) ohne Ischémie, 7) mit Ischamie



Entwicklung eines Plantarulkus aufgrund mechanischer Belastung

Verschiedene Stadien
in der Entwicklung
eines Plantarulkus,

das durch mechanische
Belastung verursacht
wurde.
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Diabetische FuRl&sionen resultieren haufig aus einer Kom-
bination zweier oder mehrerer gleichzeitig auftretender Risiko-
faktoren. Die Entwicklungsschritte zur Ulzeration werden in der
Abbildung schematisch wiedergegeben. Bei einer diabetischen
peripheren Neuropathie sind alle Fasern (sensorische, motori-
sche und autonome) betroffen. Die sensorische Neuropathie geht
mit einem Verlust der Schmerz-, Druck-, Temperatur- und Proprio-
zeption-Wahrnehmung einher. Aufgrund des Verlustes all die-
ser Empfindungen werden schédigende Stimuli oder Traumen
entweder weniger oder tberhaupt nicht wahrgenommen, was
ein Ulkus bewirken kann. Es besteht Ubereinstimmung, daf die
motorische Neuropathie in eine Atrophie und Schwéche der klei-
nen Fuldmuskeln mundet und eine Flexionsdeformitat der Ze-
hen sowie anomale Gehmuster bewirkt. Die Deformitéten fiih-
ren zu Arealen erhohten Druckes, z.B. unter den metatarsalen
Kopfchen und den Zehen. Die autonome Neuropathie zieht eine
reduzierte oder fehlende SchweilRsekretion nach sich, die zu
einer trockenen Haut mit Rissen und Fissuren fiihrt. Weiterhin
erfolgt ein gesteigerter Blutfluf? durch arterio-vendse Shunts,
mit der Konsequenz eines warmen, manchmal 6demattsen Fu-
3es mit erweiterten dorsalen Ful3venen.

Die Gelenkbeweglichkeit kann bei diabetischen Patienten
vermutlich aufgrund der Proteinglykolisierung_in Gelenken, den
Weichteilen und der Haut eingeschrankt sein. Die Ful3deformi-



taten, das anomale Gehmuster und die eingeschrankte Gelenk-
mobilitat flhren alle zu einer veranderten biomechanischen Be-
lastung des FuRRes, mit erhéhten plantaren Fu3driicken und ver-
mutlich verstarkten Scherkréften. Da die protektiven Empfin-
dungen fehlen, wird das repetitive Trauma durch das Gehen nicht
wahrgenommen, und es formt sich Kallus als natirliche physio-
logische Anwort. Unglucklicherweise hat der Kallus die Eigen-
schaft eines Fremdkorpers an der Hautoberflache und kann den
lokalen Hautdruck weiter steigern. Ulzera sind haufig das Er-
gebnis extrinsischer Einflu3faktoren auf den insensitiven Fulf3,
wie z.B. externe Traumata, die oft in Kombination mit (intrin-
sischen) Faktoren, wie z.B. gesteigertem Ful3druck, auftreten.
Bei FuRsohlenulzera bilden sich Schwielen aufgrund der wie-
derholten mechanischen Belastung, und zuletzt entwickelt sich
ein Ulkus, dem hdufig eine subkutane Einblutung vorangeht.

Die periphere arterielle Verschlu3krankheit (pAVK), die hdu-
fig zusammen mit kleinen Traumen oder trivialen Verletzungen
vorkommt, kann ein schmerzhaftes, rein ischdmisches FuBulkus
nach sich ziehen. Die pAVK ist allerdings haufig zusammen mit
einer Neuropathie bei demselben Patienten anzutreffen. Es ist
wahrscheinlich, dal eine Verminderung des Hautblutflusses auf-
grund der Makroangiopathie das Gefal3system empfindlicher
gegenuber Verschliissen zu Zeiten erhéhten biomechanischen
Druckes auf die Haut macht. Andererseits ist es unwahrschein-
lich, daf3 eine okklusive Mikroangiopathie eine direkte Ursache
der Ulzeration ist. Friiher dachte man, dal? die Mikroangiopathie
eine wichtige Rolle in der Pathogenese der diabetischen Ful3ul-
zera spielt. Es tritt eine Verdickung der Basalmembran und eine
endotheliale Schwellung in den Kapillaren auf; dies verursacht
aber keine Verschluf3. Es sollte beachtet werden, dal3 Endarte-
rien fir die arterielle Versorgung der Zehen verantwortlich sind.
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Relativ kleine Odeme, die z.B. durch Traumen, eine septische
Thrombose oder eine Infektion verursacht werden, kdnnen ei-
nen totalen Verschlul bereits geschadigter Endarterien bewir-
ken, der in eine Zehengangrén miindet.

Eine Infektion ist nur selten die direkte Ursache eines Ul-
kus. Wird jedoch ein Ulkus durch eine Infektion kompliziert, so
ist das Risiko flr eine nachfolgende Amputation stark erhoht.

Abschlie3end muf? betont werden, daf3, obgleich verschie-
dene Studien das schuhbezogene Trauma als den wichtigsten
ulkusauslosenden Effekt beschrieben haben, mehrere der oben
erwéhnten pathophysiologischen Wege bei der Mehrzahl der dia-
betischen Ful3ulzera zusammenwirken. Ein Verstandnis dieser
zu einer Ulzeration fuhrenden Wege sollte es erlauben, Strate-
gien zu entwickeln, die Hochrisikopatienten erkennen lassen und
die die potentiell geféhrlichen Interaktionen verhindern, die hau-
fig in eine Ulzeration munden. Andererseits wird es zunehmend
klar, daR trotz der Implementierung derartiger Strategien die
Ulzeration eine haufige Komplikation bleibt.

Jiingere Forschungsergebnisse betonen die Wichtigkeit psy-
chologischer Faktoren in der Entstehung diabetischer Ful3ulzera,
welche moéglicherweise die FuRpflegepraxis des Patienten be-
einflussen. Studien haben gezeigt, daf? die Wahrnehmung des
Eigenrisikos, basierend auf Symptomen, und der Glaube an die
Effektivitat der Eigenbehandlung mit einem préventiven Ful3-
pflegeverhalten bei diabetischen Patienten assoziiert war. Die-
se Aspekte missen ebenfalls bei der Entwicklung vorbeugender
MafRnahmen beriicksichtigt werden.



Entwicklungsschritte bei der diabetischen Fuf3ulzeration:

Motorisch Sensorisch Autonom

Eingeschrankte = Lagerungs- & 's-icet:ambegriseme
Gelepkbe—_ qurdlnatlons- empfindung & Mikro- Penp_here
weglichkeit stérung Propriozeption angiopathie arterielle
Verschlu3-
erkrankung
Verlust der Gestorte 2
Schweif3- Regulation :
sekretion des Blutflusses
Trockene
Haut,
FuBdeformitaten, IRESYRE
Belastung- und \schamie
Scherdriicke
Kallus Trauma Trauma
Inadaquates Schuhwerk, Gangrén

fehlende Compliance,
Vernachlassigung,
Unwissenheit,
mangelnde Patienten-
& Betreuerschulung

Infektion
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Die diabetische Neuropathie wird als ,,Anwesenheit von Sym-
ptomen und/oder Zeichen einer peripheren Nervendysfunktion
bei Menschen mit Diabetes, nach Ausschluf3 anderer Ursachen”
definiert, wie in den Leitlinien fir die Diagnose und ambulante
Behandlung der diabetischen peripheren Neuropathie beschrie-
ben, und sie kann geman der klinischen Manifestationen weiter
klassifiziert werden. Chronische sensomotorische und periphe-
re sympathische Neuropathien sind anerkannte Risikofaktoren
fur Ful3lasionen. Zum Beispiel konnte in prospektiven Studien
gezeigt werden, dald der Verlust des Schmerzgefuihls und der
durch die grol3en Fasern vermittelten Wahrnehmungen (Vibra-
tion, Druck, Bertihrung) Hauptrisikofaktoren fur Ful3ulzerationen
sind. Es muf3 daran erinnert werden, daf3 die FuBulzeration selbst
die initiale Diagnose der Neuropathie darstellen kann, ohne dai3
irgendwelche vorherigen subjektiven neuropathischen Sympto-
me bemerkt wurden. Deshalb kann die Neuropathie nicht allein
aufgrund der Anamnese diagnostiziert werden: eine sorgféltige
neurologische Untersuchung der FiiRe ist unerlaf3lich.

Die Symptome einer peripheren Neuropathie beinhalten
brennende Schmerzen, stechende Schmerzen, Parasthesien,
TemperaturmilRempfindungen und Hyperasthesien: alles Sym-
ptome, die zu néchtlicher Exazerbation neigen. Die objektiven
Krankheitszeichen beinhalten verminderte Wahrnehmung von



Schmerzen, Temperatur und Vibration, Schwund der kleinen Ful3-
muskulatur, Verlust des Schwitzens und erweiterte dorsale Ful3-
venen. Die letzten beiden sind Hinweise auf eine autonome
Dysfunktion mit Beteiligung sympathischer Nervenfasern: dies
fihrt zu vermehrten arterio-vendsen Shunts, die warme Ful3e
bewirken. Deshalb ist ein warmer, aber insensitiver Ful? ein aus-
gesprochener ,,Hochrisiko*“ful3.

Da prospektive Studien nachgewiesen haben, daf3 der
Sensibilitatsverlust ein Hauptpradiktor fir FuBulzera ist, ist eine
regelmanige neurologische Untersuchung der Fii3e aller diabe-
tischen Patienten unabdingbar. Diese Untersuchung kann die
Testung des Vibrationssinns unter Verwendung einer 128 Hz
Stimmgabel beinhalten sowie die Priifung der Diskrimination mit
einer Nadel (nur bei intakter Haut) und der Tiefenwahrnehmung
mit einem Reflexhammer (Achillessehnenreflex). Zusétzlich zu
diesen einfachen Untersuchungen kénnen semi-quantitative
Testungen erfolgen:

Semmes-Weinstein Monofilamente. Prospektive Studien ha-
ben nachgewiesen, dal? das Nichtempfinden des 10 Gramm
Monofilamentes (5.07) an den Zehen oder am FuRriicken,
das zukiinftige Auftreten eines diabetischen Fuf3ulkus vor-
hersagt. Derzeitig existieren keine evidenz-basierten Da-
ten, die beschreiben, wie oft und wo am Fuf3 ein Monofila-
ment aufgesetzt werden sollte. Die Vorteile dieses Testes
sind seine Einfachheit und die niedrigen Kosten. Deshalb
empfehlen Experten, daf3 das 10 Gramm Monofilament der
Test der Wahl fiir die Bestimmung des zukinftigen Ulzera-
tionsrisikos sein sollte.
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Gefiihlloser Ful®

42jahriger Mann mit einer
schmerzhaften Neuropathie,
der eine Moxa-,,Therapie*
erhielt (chinesische Hitze-
behandlung).

Aufgrund der schweren sensori-
schen Neuropathie verursachte
die Behandlung eine Verbren-
nung ohne alarmierende
Schmerzempfindung.

47jahriger Mann, der seinen
Zigarettenanziinder verloren
hatte; nach dreistindigem
Spaziergang fand er diesen
in seinem Schuh, ohne daf
ihm seine geflhllosen FlRRe
bewuR3t waren. Deshalb
verlor er seinen ersten Zeh.

67jahrige Frau, die mit einem
Porzellanstiick in ihrem Schuh
umherging, welches ein groRes
FuRulkus verursachte.



Untersuchung des Vibrationsempfindens. Prospektive Stu-
dien wiesen nach, dal3 eine Verminderung der Vibrations-
empfindung spatere Ulzerationen vorhersagt. Diese Studi-
en wurden unter Verwendung kleiner, tragbarer elektroni-
scher Instrumente durchgefuihrt, die die Vibrationsempfin-
dungsschwelle semi-quantitativ bestimmten. Leider sind
diese Instrumente (z.B. Biothesiometer oder Neuro-
Esthesiometer) fur viele Zentren zu teuer. Die 128 Hz Stimm-
gabel mit Graduierung kdnnte als eine Alternative fir die
semi-quantitative Messung des Vibrationssinns dienen, da
in einer Studie eine Korrelation mit der Vibrationsempfin-
dungsschwelle gezeigt werden konnte.

Detaillierte quantitative Testungen der Vibration oder des
Temperatursinns konnen in speziellen Zentren Verwendung
finden.

Derzeit gibt es keine pharmakologischen Behandlungen mit
relevanten nutzlichen Auswirkungen auf den Verlauf der peri-
pheren diabetischen Neuropathie.

Zusammenfassend kann die Neuropathie im ambulanten und
stationdren Bereich leicht durch eine einfache neurologische
FulRuntersuchung diagnostiziert werden. Zusétzlich gibt es ver-
schiedene Untersuchungsverfahren, die zukiinftige Ulzeratio-
nen vorhersagen konnen. Wenn die Diagnose einer diabetischen
Neuropathie gestellt ist, verbleibt als einzige gegenwartig ver-
fugbare therapeutische Option die straffe metabolische Kon-
trolle, wie in den DCCT- und UKPDS-Studien gezeigt werden konn-
te. Fur weitere Details wird der Leser auf das bereits erwahnte
Neuropathie-Konsensusdokument verwiesen.
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Die eine arterielle Insuffizienz hervorrufende periphere ar-
terielle VerschluRkrankheit (pAVK) ist der wichtigste Faktor fur
das Endergebnis eines diabetischen FuBulkus. Bei diabetischen
Patienten sind die Arteriosklerose und die Mediasklerose die
h&ufigsten arteriellen Erkrankungen. Die Arteriosklerose bewirkt
eine Ischamie durch Verengung und Verschluf3 der Arterie. Die
Mediasklerose (Monckeberg-Sklerose) ist eine Kalzifizierung der
Tunica media, die einen starren Kanal hervorruft, ohne jedoch
in das arterielle Lumen einzudringen. Daher verursacht die
Mediasklerose keine Ischéamie, aber die starre arterielle Rohre



kann indirekte Messungen des arteriellen Blutdruckes ernst-
haft beeintrachtigen. Schlief3lich sollte die Mikroangiopathie
nicht als primére Ursache einer Hautl&sion akzeptiert werden.

Es gibt keine fiir den Diabetes spezifische periphere arteri-
elle Lasionen, aber das Muster der Arteriosklerose ist etwas un-
terschiedlich. Die Charakteristika dieser Lasionen (nach Exper-
tenmeinung) sind in der Tabelle angefuhrt.
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Periphere arterielle VerschluBBkrankheit

Arterien-Mediasklerose,
die zu inkompressiblen
Unterschenkelgefalien
fuhrt.

Aufgrund einer Ischdmie
pra-gangranoser vierter Zeh.

(Kleinere) Gangran
des vierten Zehs.

(GréRzere) VorfuBRgangrén.
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Periphere arterielle VerschluRBkrankheit

69jahriger Mann, der sich
einer Angiographie unterzog.
Anamnestisch Resektion des
zweiten bis vierten Zehs mit
subplantarem AbszeR3.

Die Angiographie zeigte kurze
Segmentverschliisse der Arteria
femoralis superficialis und
multiple Unterschenkel-
arterienverschlisse.

Eine perkutane transluminale
Angioplastie (PTA) der distalen
Arteria femoralis superficialis
wurde durchgefiihrt.

Wundheilung nach der erfolg-
reichen PTA.

47



48

Héaufigeres Vorkommen

Betrifft jlingere Individuen

Keine Geschlechtsdifferenzen

Schnellere Progression

Multisegmental

Eher distal (aorto-iliakale Arterien sind seltener betroffen)

Die mit einer gesteigerten Arterioskleroseprévalenz asso-
ziierten Faktoren sind das Rauchen, die Hypertonie und der Dia-
betes. Eine Cholesterinakkumulation innerhalb der Gefawand
ist der Kardinalschritt in der Atherogenese. Wahrend dieses Pro-
zesses werden Intimaplaques geformt, die ulzerieren und nach-
folgend thrombosieren kdnnen. Dies verengt und verschlief3t
die Arterien und reduziert den Blutflu® sowie den Perfusions-
druck in den peripheren Geweben. Dieser ProzeR3 verlauft meist
segmental und 1aR3t distale Segmente, z.B. der Unterschenkel-
oder FuR3arterien offen und der gefaf3chirurgischen Rekonstruk-
tion zugénglich. Nach einem arteriellen VerschluR3 treten lokale
mikrozirkulatorische Veranderungen auf, falls der Verschluf3 nicht
durch kollaterale GefaRe kompensiert wird.

Die pAVK kann als Zeichen einer generellen arterioskleroti-
schen Erkrankung betrachtet werden. Deshalb sollten das Herz
und die Karotisarterien bei einem Patienten mit pAVK ebenfalls
untersucht werden. Es ist immer noch unklar, warum genau dia-
betische Patienten vermehrt eine arteriosklerotische Gefaller-
krankung entwickeln, aber es ist wahrscheinlich, daf3 Veréande-
rungen in den zirkulierenden Lipoproteinen zu einem stérker



atherogenen Lipidprofil mit niedrigem HDL-Cholesterin und er-
hohten Triglyceriden flhren. Die Rolle der Hyperglykamie fir
die Atherogenese ist jedoch weniger klar und immer noch Dis-
kussionsgegenstand. Die Nephropathie ist innerhalb der diabe-
tischen Population ein Marker fiir eine generalisierte vaskulare
Erkrankung, und es ist wahrscheinlich, aber nicht bewiesen, dal3
diese Patienten eher eine pAVK entwickeln.

Falls eine hinreichende Kollateralgefa3versorgung einen ar-
teriellen Verschlufd kompensiert, gibt es in Ruhe eventuell kei-
ne Symptome; aber wenn eine Steigerung des Blutflusses z.B.
wéhrend des Gehens notwendig wird, dann kann eine Claudicatio
intermittens auftreten. Endstadiensymptomatiken sind Ruhe-
schmerz — insbesondere nachts — und Ulzeration/Gangran.
Daher gibt es nach Fontaine vier Stadien:

Stadium 1: Okklusive Arterienerkrankung ohne klinische Symptome
Stadium 2: Claudicatio intermittens

Stadium 3: Ischamischer Ruheschmerz
Stadium 4: Ulzeration/Gangran.

Eine Klassifikation der pAVK bei diabetischen Patienten nach
dem Fontaine-Schema kann ungenau sein, da diese Patienten
eine schwere periphere Ischédmie ohne Symptome aufweisen kon-
nen. Dies wird als Folge des Sensibilitatsverlustes aufgrund der
peripheren Neuropathie angesehen.

Experten empfehlen eine jahrliche Untersuchung des
vaskularen Status diabetischer Patienten unter besonderer Be-
ricksichtigung von:
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Einer Anamnese hinsichtlich Claudicatio intermittens oder
ischamischer Ruheschmerzen, um eine Unterscheidung gegen-
tber durch eine periphere Neuropathie verursachte Schmerzen
zu ermdglichen.

Eine Palpation der Pulse der A.tibialis posterior und der A.dor-
salis pedis ist obligat. Das Auffinden der Fuf3pulse durch Tasten
hangt von der Raumtemperatur und dem Geschick des Unter-
suchers ab. Bei fehlenden Pulsen sollte der A.poplitea- und der
A.femoralis-Puls untersucht werden. Die A.dorsalis pedis kann
angeboren fehlen. Bei Anwesenheit von Fu3pulsen ist eine si-
gnifikante GefalRerkrankung unwahrscheinlich. Manche Exper-
ten empfehlen bei fehlenden Ful3pulsen eine mittels eines trag-
baren Ultraschall-Dopplergerétes durchgefuhrte Messung des
Kndchel-Blutdruckes. Ein Kndchel-/Arm-Druckindex (systolischer
Knochelblutdruck dividiert durch den systolischen Armblutdruck,
beide am liegenden Patienten gemessen) kleiner 0.9 deutet auf
eine okklusive Arterienerkrankung hin. Gegenwartig gibt es je-
doch wenig Information aus der Literatur, die Hilfen in der Be-
handlung eines Patienten ohne Ful3ulzera aber mit einem Kno-
chel-/Arm-Druckindex kleiner 0.9 geben konnte.

Potentielle Zeichen einer kritischen Ischamie: BlaBwerden
der Fuf3e bei Anheben, Rotung herunterhdngender Partien, Ul-
zeration, Hautnekrose oder Gangrén. Aufgrund der peripheren
Neuropathie kann der kritische Ischamieful jedoch relativ warm
und nur wenig verfarbt sein. Schlief3lich kann die kritische Isch-
amie manchmal fur eine Infektion gehalten werden, da bei dem
ischamischen Ful3 lokale Erytheme auftreten konnen.



Eine kritische Ischdmie bedeutet ein Amputationsrisiko fir
einen grol3en Teil einer Gliedmal3e, falls keine Revision durch
einen revaskularisierenden Eingriff erfolgt. Eine Definition und
Leitlinien fur die Behandlung der akuten Ischamie liegen au-
3erhalb des Bereiches des vorliegenden Dokumentes. Eine chro-
nische kritische Ischdmie wird gegenwartig durch eines der bei-
den folgenden Kriterien definiert: 1) persistierender ischami-
scher Ruheschmerz, der einer mehr als zweiwdchigen regelma-
Bigen Analgesie bedarf, oder 2) Ulzeration oder Gangrén des
Ful3es oder der Zehen, die beide zusammen mit einem systo-
lischen Blutdruck des Kndchels < 50 mmHg oder einem
systolischen Zehendruck < 30 mmHg auftreten. Diese Kriterien
basieren auf der Voraussetzung, daf? es bezuglich der kritischen
Ischamie keine Differenzen zwischen diabetischen und nicht-
diabetischen Patienten gibt. Studien bei diabetischen Patien-
ten mit FuBulzera deuten jedoch darauf hin, dal3 diese
Schwellendruckwertbereiche entweder zu niedrig oder ungenau
sind, wie weiter unten beschrieben wird.

51



52

Periphere arterielle VerschluBBkrankheit

Subplantarer Abszef3 und tiefe
Lasion des Calcaneus.

1) Angiographie ergibt multiple
Verschliisse der Unterschenkel-
arterien.

2) Wegen des nicht-heilenden
Defektes wurde ein Bypass
von der A.poplitea unterhalb
des Knies zur FuRarterie
durchgefiihrt.

Sekundérheilung nach
erfolgreicher rekonstruktiver
Revaskularisation.



Aufgrund der Unsicherheit der Anamneseerhebung und kli-
nischen Untersuchung, werden objektivere Messungen der Haut-
perfusion oft erforderlich. Haufig benutzte Techniken sind Mes-
sungen des Kndcheldrucks, des Zehendrucks und (weniger hdu-
fig) des transkutanen Sauerstoffdrucks (TcPO,). Diese nicht-
invasiven Geféal3testungen kénnen fur folgendes benutzt wer-
den:

1) Diagnose und Quantifizierung einer pAVK

2) Vorhersage des Wundheilungsverlaufes eines diabetische FuBBulkus
3) Nachuntersuchung und Behandlungskontrolle.

Die gebrauchlichste Methode zur Diagnose und Quantifi-
zierung einer pAVK ist die Messung des Kndcheldruckes, wie oben
beschrieben. Die Kndcheldriicke kénnen falsch hoch (aufgrund
der Mediasklerose) sein, und ein Knéchel-/Arm-Druckindex ober-
halb 1.15 ist unzuverlassig. Fir diese Situation wurde eine Ab-
schatzung des Knochelperfusionsdruckes mittels des ,,pole-test”
vorgeschlagen, der das Verschwinden des Ultraschallsignals bei
angehobenem Fuf3 aufzeichnet. Die Kndcheldriicke sind jedoch
keine genauen Pradiktoren der Wundheilung. Deshalb schlagen
Experten vor, daf3 diese Messungen bei einem Patienten mit Ful3-
ulkus, soweit moglich, durch eine eher periphere Messung er-
ganzt werden sollten. Mehrere Studien sind publiziert worden,
die sich mit der Vorhersagekraft dieser Techniken beschéftigt
haben, die Wahrscheinkeit der Wundheilung abzuschatzen. Eine
schematische Abschétzung der Wahrscheinlichkeit fur die Hei-
lung von FulBulzera und Minoramputationen in Abhangigkeit vom
Knochelblutdruck, Zehenblutdruck und der transkutanen Sauer-
stoffdruckmessung (TcPO,), auf selektierten Berichten fuRend,
ist in der Abbildung wiedergegeben. Es sollte beachtet werden,
daf? die diagnostische Spezifitat nicht von diesen Kurven ermit-
telt werden kann.
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Bei einem Patienten mit einem nicht-heilenden Ulkus soll-
te immer an eine periphere arterielle Verschluf3krankheit ge-
dacht werden. Wiederholte Untersuchungen eventuell ein-
schlief3lich Angiographie sind notwendig.

Heilungswahrscheinlichkeit (%)

- = - A L

sKndcheldruck = Zehendruck o TcPO, mmHg

Nicht-invasive Untersuchungen und Wahrscheinlichkeitsabschatzung der Hei-
lung



Revaskularisation

Bei einem Patienten mit einem FuBBulkus sollte eine Ab-
schatzung der Wundheilungswahrscheinlichkeit auf der klini-
schen Untersuchung und, falls moglich, auf den oben beschrie-
benen nicht-invasiven Geféltestungen beruhen. Falls die
Heilungswahrscheinlichkeit als zu gering erachtet wird (vgl. Ab-
bildung) oder wenn der Patient einen persistierenden ischdmi-
schen Ruheschmerz hat, sollte eine Revaskularisation in Betracht
gezogen werden. Eine zweite Indikation firr eine Revasku-
larisation kann eine Claudicatio intermittens sein, die die Be-
rufsausuibung des Patienten bedroht oder seinen Lebensstil ein-
schrankt. In all diesen Féllen muf3 der arterielle GefaRbaum der
unteren Extremitéat, inklusive der FuRarterien, dargestellt wer-
den. Verschiedene Techniken kénnen daftr benutzt werden. In
den meisten Zentren wird eine Arteriographie der unteren Ex-
tremitét unter Benutzung der Seldinger Technik (mit und ohne
digitale Subtraktionsangiographie) durchgefiihrt. Falls keine
Zeichen einer mehr proximal gelegenen GefaRRerkrankung vor-
liegen, kann die Untersuchung auf ein Bein mit einer Punktion
der Femoralarterie beschrankt werden, um Kontrastmittel-
mengen einzusparen. Die Arteriographie kann moglicherweise
durch die Magnetresonanz-Angiographie (MRA) oder durch
Duplexuntersuchungen (Echo-Doppler) ersetzt oder erganzt
werden. Diese Techniken werden jedoch derzeit noch untersucht
und verlangen Erfahrung. Eine adaquate Hydrierung und
Blutzuckerkontrolle vor sowie nach der Angiographie sind obli-
gat, um eine Kontrastmittel-Nephropathie zu vermeiden.

Eine arterielle Revaskularisation kann durch offene Eingriffe
wie z.B. Bypass erfolgen oder (seltener) via Thrombendarteriek-
tomie oder mit Hilfe endovaskularer Prozeduren, normalerwei-
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se einer Ballondilatation (perkutane transluminale Angio-
plastie). Endovaskul&re Eingriffe kdnnen nur erfolgen, wenn die
arteriellen L&sionen kurzstreckig sind. Bei langen Verschluissen
ist normalerweise ein Bypass erforderlich. Die grof3e Vena
saphena ist synthetischem Transplantationsmaterial tiberlegen.
Die meisten neueren Berichte deuten auf eine in der gleichen
GrolRenordnung liegende Transplantathaltbarkeit bei diabeti-
schen und nicht-diabetischen Patienten hin.

Eine Revaskularisationsprozedur ist technisch bei den mei-
sten an einer kritischen Ischdmie leidenden Patienten moglich.
Da exzellente Kurz- und Langzeitergebnisse distaler Rekonstruk-
tionen bei diabetischen Patienten publiziert wurden, sollte ein
aggressiveres Vorgehen hinsichtlich Revaskularisationseingriffen
gefordert werden. Wann immer eine gro3ere Amputation erwo-
gen wird, sollte die Moglichkeit einer Revaskularisation stets
zuerst bedacht werden.

Die pharmakologische Therapie hinsichtlich der Durch-
gangigkeitserhaltung nach einer GefaRRrekonstruktion ist um-
stritten, obgleich Aspirin von der Mehrheit der Gefal3chirurgen
eingesetzt wird. Zur Vermeidung von Transplantatverschliissen
verbessert eine Transplantattiberwachung mittels Duplexunter-
suchungen der vendsen Transplantate wéahrend des ersten Jah-
res (mit Aufsptiren und Korrektur progressiver Transplantatste-
nosen) die Durchgéngigkeitsrate der Transplantate.

Modifikation von Risikofaktoren

Bei nicht-diabetischen Patienten konnte nachgewiesen wer-
den, dal® durch ein Aufgeben des Nikotinkonsums das Risiko
eine Claudicatio intermittens zu entwickeln und eine konse-
kutive Amputation zu erleiden, verringert werden konnte.



Dariiberhinaus sind die Durchgéngigkeitsraten der vaskuléren
Rekonstruktionen besser und das Todesrisiko geringer, wenn der
Patient aufhort zu rauchen. Obgleich es keine Studien gibt, die
nachweisen, dalR eine Behandlung von Hypertonie und
Dyslipidamie irgendeinen Nutzeffekt fur ischdmische FuR3-
probleme hat, empfehlen Experten nachdriicklich diese Fakto-
ren aggressiv zu behandeln. Die Experten sind weiterhin der
Meinung, dald Patienten mit einer peripheren arteriellen
VerschluBkrankheit mit niedrig dosiertem Aspirin zwecks Re-
duktion der vaskularen Ko-Morbiditat behandelt werden soll-
ten.

Placebokontrollierte Studien deuten darauf hin, dal eine
pharmakologische Behandlung einen gewissen Wert in der Ver-
besserung der peripheren Perfusion bei Patienten mit einer kri-
tischen Ischamie haben kann, aber gegenwaértig gibt es keine
hinreichende Evidenz der Wirksamkeit, um den Routinegebrauch
irgendeines Medikaments fir diesen Zweck zu beflrworten.

Gehlbungsprogramme haben eine Verbesserung bei der
Claudicatio intermittens nicht-diabetischer Patienten nachge-
wiesen. Ein geeignetes Schuhwerk ist unentbehrlich, und die
kardiale Funktion sollte vor Initiierung des Gehiibungspro-
grammes ermittelt werden. Nach Expertenmeinung sollten Geh-
tbungsprogramme im Falle einer Ulzeration oder Gangran nicht
begonnen werden.

Die lumbale Sympathektomie ist ein obsoletes Verfahren
fur die Behandlung der Claudicatio intermittens und der Kkriti-
schen Ischamie bei diabetischen Patienten.
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Mechanische Faktoren spielen eine wichtige Rolle in der
Atiologie der Mehrzahl der FuBulzera. Typischerweise tritt eine
Verletzung bei gleichzeitig bestehender sensorischer Neuro-
pathie aufgrund einer FuRdeformitat (wie z.B. prominente
Metatarsalkopfchen oder Hammerzehen) auf, bedingt durch
wiederholte Einwirkung von erhéhten plantaren Driicken und
moglicherweise Scherkraften auf spezifische FuRregionen wéh-
rend des Gehens. Der Druck verursacht eine Gewebsschadigung,
die als Pra-Ulkus (Einblutung in eine Schwiele, Blaschen, klei-
nere Hautverletzung) beginnen kann. Wenn das Trauma anhalt -
da der Patient die schiitzende Wahrnehmung verloren hat - kén-
nen sich durchgreifende Hautulzera mit dem damit verbunde-
nen Infektionsrisiko bilden.

Zwischen pathologischen FuRdrticken und dem Auftreten
plantarer Ulzerationen wurde eine deutliche Beziehung nach-
gewiesen. Der FuRdruck kann wahrend des Barful3gehens unter



Benutzung verschiedener kommerzieller Gerate gemessen wer-
den, die optische oder elektronische Methoden zum Erstellen
einer Konturbildschirmgrafik des Druckes unter dem Fuf3 be-
nutzen. Elektrotechnische Innensohlen zur Druckmessung sind
ebenfalls verfiigbar und konnen bei der Uberpriifung der Wirk-
samkeit therapeutischen Schuhwerks sehr niitzlich sein. Einige
zu pathologischen FuRdriicken beitragende Faktoren werden in
der folgenden Tabelle dargestellt:

Kndcherne Vorspriinge Ungeeignetes Schuhwerk
Eingeschrénkte Gelenkbeweglichkeit Barful3gehen
Gelenkdeformitat Stlirze und Unfélle

Kallus Objekte innerhalb der Schuhe
Verénderte Gewebseigenschaften Aktivitatsniveau

Vorangegangene FuB3chirurgie
Neuro-osteoarthropathische Gelenke

Eine Anzahl zuséatzlicher biomechanischer Aspekte sind
ebenfalls fir die diabetische Ful3erkrankung relevant. Die peri-
phere Neuropathie verursacht ein verstérktes Schwanken beim
Stehen, mehr Stiirze und Verletzungen wéhrend des Gehens und
maoglicherweise einen verénderten Gang sowie haufigere
FuRtraumata (Metatarsalfrakturen sind z.B. haufig). Kallus sollte
immer entfernt werden, da er zu erhéhtem Druck beitragt. Ein
operierter Fufd (z.B. Strahlresektion oder Teilamputation) wird
ebenfalls eine ausgepragte pathologische Druckverteilung auf-
weisen. Die motorische Neuropathie kann gleichfalls zum Auf-
treten von Ful3deformitéten beitragen. Eine eingeschrankte Be-
weglichkeit der Ful3gelenke und des Kndchels ist wahrschein-
lich mit einem erhohten Plantardruck assoziiert.
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Diese Art von Schuhen soll ein Ulkus komplett druckent-
lasten. Wenn ein Ulkus besteht, wird es nicht heilen (sogar bei
adaquater Blutversorgung), bis die mechanische Belastung ent-
fernt wird. Patienten mit einem Fuf3ulkus sollte man ohne eine
Druckentlastungsintervention nicht gestatten herumzulaufen.
Entlastungsmdglichkeiten beinhalten Bettruhe (flr die schwer-
sten Félle), Gehstuitzen oder einen Rollstuhl. Spezielle Techni-
ken wie z.B. der Voll-Kontaktgips (total contact cast) und
»ocotchcast boots” sind sehr effektiv, wenn sie korrekt gefer-
tigt und eng Uberwacht werden. Wegen des Risikos einer Verur-
sachung neuer Ulzerationen mussen diese Techniken jedoch mit
Vorsicht und durch erfahrenes Personal angewandt werden.
Orthesen koénnten in spezialisierten Zentren benutzt werden.
Vorful3lasionen konnen mit Vorrichtungen entlastet werden, die
ein Gehen nur auf dem hinteren Teil des FulRes gestatten, wie
z.B. ,Halbe Schuhe” und ,,Fersen-Sandalen”. Diese Vorrichtun-
gen gestatten wegen der Gangunsicherheit und der Notwendig-
keit, Gehstiitzen zu benutzen, allerdings nur kurze Gehstrecken.
In speziellen Fallen kdnnte ein druckentlastender Filz hilfreich
sein, aber dies ist nicht hinreichend untersucht. Weiterhin ist
die Patientenschulung entscheidend; der Patient muR3 verste-
hen, dal? selbst einige wenige gewichtsbelastende Schritte auf
einem ulzerierten Ful3 eine Heilung verhindern kénnen. Es ist
wichtig zu erkennen, dal3 eine Druckentlastung auch in der sit-
zenden und liegenden Position obligat ist. Da Menschen drin-
nen und drau3en umhergehen, missen sie fur beide Situatio-
nen mit einem adaquaten Schuhwerk ausgerdistet sein.

Schuhe, die die FuRdriicke unterhalb des Ulzerations-
schwellenwertes senken, sind fir die Pravention sowohl eines



initialen als auch eines Rezidiv-Ulkus von entscheidender Be-
deutung. Patienten sollten niemals wieder Schuhe tragen, die
bereits zu einem Ulkus fuhrten. Die Prinzipien der Schuh-
verschreibung fur diabetische Patienten sind relativ eindeutig
und basieren eher auf ausreichendem Platz und Polsterung denn
auf biomechanischer Korrektur. Eine abgestufte Vorgehenswei-
se fur die Schuhverschreibung wird von der FuRdeformitét des
Patienten und seinem Aktivitatsniveau abhangig gemacht. Je
groRer die Deformitat und der Aktivitatsgrad sind, umso kom-
plexer ist der Aufbau des Schuhes zur Reduktion des Verletzungs-
risikos. Da dorsale Zehendeformitaten (wie z.B. FulBballen-
entziindungen oder Klauenzehen) haufig sind, ist ein immer aus-
reichender Raum im Zehenbereich wichtig. Dies erfordert oft
extraweite oder superweite Schuhe. Die Oberseite mancher
Spezialschuhe kann so geformt werden, daf3 dorsale Deformi-
taten darin Platz finden. Unweigerlich besteht die Behandlung
aus Versuch und Irrtum, und haufig miissen mehrere verschie-
dene Schuhe oder Schuhmodifikationen ausprobiert werden,
bevor eine zufriedenstellende Losung gefunden wird.
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Inspektion der Schuhe

Aufgrund von N&hten in den
Schuhen entwickelte sich ein
Druckulkus an beiden seitlichen
Fersen .



Schuhwerk

Schlechtsitzende Schuhe:
zu eng und zu kurz.

Therapeutische Schuhwerk:
weich und komfortabel gepol-
sterte Hausschuhe sollten in
der Zeit nach Verlassen des
Krankenhauses getragen
werden.
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Patienten mit einem aktiven Lebensstil haben ein betracht-
lich hoheres FuBverletzungsrisiko als Individuen mit vorwiegend
sitzender Lebensweise. Die Palette der protektiven Schuhe reicht
von Ublichen Sportschuhen mit weichen Innensohlen flr Patien-
ten mit minimalen/maRigen Deformitaten und geringen/mitt-
leren Aktivitatsgraden bis zu Mal3schuhen mit einer Orthese,
Entlastungspolsterung in der Brandsohle und Schuhen mit ver-
steifter Rolle fiir Patienten mit signifikanten Deformitaten und/
oder maf3igen bis hohen Aktivitatsgraden. Fir Zwischenstadien
von Deformitdten und Akitivitatsgraden sind konfektionierte
Diabetes-Schutzschuhe mit flacher oder ma3geformter FuR3-
bettung haufig effektiv.

Strimpfe (gepolsterte Socken) kénnen druckentlastend wir-
ken, aber es mul3 darauf geachtet werden, dald fur den Ful3-
rlicken ausreichend Platz im Schuh ist. Bei signifikanter Defor-
mitat (wie z.B. MittelfuBkollaps bei der Neuro-Osteoarthro-
pathie) kann eine Entlastungsorthese notwendig werden. Nach
einer Minoramputation sind protektive Schuhe und eine Orthese
eventuell erforderlich. Der schiitzende Effekt von Schuhen kann
in spezialisierten Zentren unter Benutzung von Druckverteilungs-
messungen im Schuh ermittelt werden.

Es ist wichtig Patienten dahingehend zu unterrichten und
zu ermutigen, ihre schitzenden Schuhe zu allen Zeiten zu tra-
gen. Schuhe (insbesondere neue Schuhe) sollten nur kurzzeitig
getragen werden, wonach die Fii3e inspiziert werden. Idealer-
weise sollten die Schuhe mehrmals taglich gewechselt werden,
um ausgedehnte Druckperioden auf kndcherne Vorspriinge zu
vermeiden. Die Schuhe sollten durch einen erfahrenen Exper-
ten abgegeben werden, dem klar ist, daf sich bei einer Person
mit einer Neuropathie alle Schuhe ,,gut anfiihlen”, selbst wenn
die Schuhe eine Nummer zu klein sind! Sogar in getibten Han-



den muB das schiitzende Schuhwerk haufig uberpriift werden,
um effektiv zu sein, und sowohl der Patient als auch derjenige,
der die Schuhe abgibt, sollten wissen, dal3 der Erfolg (d.h. Pra-
vention einer Ulzeration oder eines Rezidivs) nichts bereits im-
mer bei der ersten Ausfiihrung der Schuhe erreicht werden kann.
Die Schuhe und insbesondere die FuBbettungen sollten haufig
auf Verschleil3 kontrolliert und wenn nétig ersetzt werden (even-
tuell 3-4 mal pro Jahr!). Die weichen Schdume, die zur Druck-
entlastung bendtigt werden, verlieren oft mit der Zeit ihre
Ruckstellungskraft (und damit die Polsterung) in den wichtig-
sten Arealen. Eine spezielle Hausschuhversorgung kann fiir die-
jenigen Patienten notwendig werden, die nachts zum Wasser-
lassen aufstehen mussen. Diese sollten sich leicht anlegen las-
sen und ein Barful3gehen verhindern. Die Patienten sollten eben-
falls wissen, dal3 das Tragen adaquater Schuhe eine lebenslan-
ge Verpflichtung darstellt. Deshalb sollten Patienten zwischen
verschiedenen Schuhen auswéhlen kénnen, die ihren ,,kosmeti-
schen” Bedurfnissen entsprechen.

Eine Anzahl von Studien konnte nachweisen, daf3, wenn
schiitzendes Schuhwerk verflgbar ist, dieses einem Ulkusrezidiv
bei 60-85% der Patienten vorbeugen kann. Daten Uber die Wirk-
samkeit der Schuhe bei diabetischen Patienten sind jedoch rar,
und weitere Studien sind notwendig. Die Compliance ist haufig
ein bedeutsames Problem, und die Patienten tragen oft zu spe-
ziellen Anléssen konventionelle, nicht-verschriebene Schuhe. Zu-
séatzlich mussen die Patienten nur allzu haufig fur ihre protekti-
ven Schuhe (teilweise) selber zahlen. Falls sie sich dies nicht
leisten konnen, ist die Wahrscheinlichkeit ungeeignete Schuhe
zu tragen, erhoht. Davon sollte abgeraten werden, da selbst ein
kurzes Tragen inadaquaten Schuhwerks zu einem Ulkusrezidiv
fuhren kann.
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Falls das Schuhwerk wiederholte Ulzerationen nicht ver-
hindert, muf entweder der Aktivitatsgrad des Patienten dra-
stisch eingeschrankt oder an einen chirurgischen Eingriff ge-
dacht werden. Verfahren wie metatarsale Osteotomien, oft kom-
biniert mit einer Verlangerung der Achillessehne, werden manch-
mal durchgefihrt. Es bedarf dringend randomisierter kontrol-
lierter Studien eines Vergleichs konservativer (Schuhwerk) versus
operativer Behandlungsansatze bei Ulkusrezidiven.



Ein kompliziertes Faktorengemisch bestimmt das Endergeb-
nis von Fululzera bei diabetischen Personen, und die Wichtig-
keit der Evaluation dieser Faktoren ist wohlbekannt. Die Hei-
lungsrate von FuBulzera ist aufRerhalb von Spezialzentren un-
bekannt, wo sie zwischen 80-90% liegt. Die meisten Daten betreff
Faktoren, die mit dem Endergebnis von FulRulzera in Beziehung
stehen, basieren auf Querschnitts- meist retrospektiven Unter-
suchungen mit verschiedenen Patientenselektionen, Definitio-
nen und Behandlungsstrategien. Der Schlisselbegriff in der Ful3-
ulkusbehandlung ist die Erkenntnis, dal? die Lasion h&ufig ein
Zeichen einer Multiorganerkrankung ist. Gegenwartig gibt es
etwa 60 publizierte Vergleichsstudien zur Behandlung von FulBul-
zera. Die meisten davon sind in ihrer Aussagekraft eingeschrankt
durch eine kleine Fallzahl, inadaquate Beschreibung der Ulkus-
art und allgemeiner Charakteristika, kurze Nachverfolgungs-
perioden, einen Mangel an harten Endpunkten, an intention to
treat Analysen, Verblindung der Resultatbewertung und ein
inadaquates Erortern von Ausschliissen und Randomisierung.
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Ob der Diabetestyp das Ergebnis von Fululzera beeinflu3t,
ist unbekannt, insbesondere da die grofl3e Mehrheit der Ful3-
ulzera und Amputationen bei Patienten mit Typ 2 Diabetes be-
obachtet wird. In alters- und geschlechtskorrigierten klinischen
Studien fand man keine Beziehung zwischen der Diabetesdauer
und dem FuBulkusresultat. Auch das Geschlecht lief? in Kurz-
zeitstudien Uber FuBulzera keine Beziehung zum Ergebnis er-
kennen. Das Alter hat jedoch einen wichtigen Einflu® auf das
Ergebnis von FuBBulzera und auch flr die Wahrscheinlichkeit ei-
ner Majoramputation. Nichtsdestoweniger gibt es auch bei &l-
teren Patienten Primarheilungen: eine prospektive Studie fand
Primarheilungen bei 43% der diabetischen FuRulkuspatienten
uber 80 Jahre.

Die diabetische Nephropathie, definiert als Makroalbu-
minurie, wurde als Risikofaktor sowohl fir das Resultat von Ful3-
ulzera als auch fiir Amputationen der unteren Extremitat identi-
fiziert, wahrend die Proteinurie als Marker einer allgemeinen
Gefélderkrankung bei diabetischen Patienten gesehen wird. Des-
weiteren haben Patienten im Endstadium der Nierenerkrankung
hohere Amputationsraten. Deshalb sollten die FuRlasionen die-
ser Patienten so aggressiv wie moglich behandelt werden. Die
Herzinsuffizienz, die ischdmische Herzerkrankung und zerebro-
vaskuldre Krankheiten héngen ebenfalls mit der Amputation und
der Amputationshohe zusammen. Deshalb mu3 bei der Behand-
lung eines diabetischen FuBulkus an Ko-Morbiditat gedacht und
diese Zustande aggressiv therapiert werden.



Fersenbeinnekrose

Verschiedene Stadien
eines nekrotischen (Druck)
Fersenulkus

Einige Hilfsmittel, die
die Entwicklung eines
Druckulkus an der Ferse
verhindern sollen.
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Die Claudicatio und der Ruheschmerz haben eine deutliche
Beziehung zur Amputationswahrscheinlichkeit, obgleich eine be-
tréchtliche Anzahl diabetischer Patienten mit Ful3ulzeration kei-
ne Symptome aufweist - trotz bestehender schwerer peripherer
arterieller VerschluBkrankheit. Wenn eine periphere arterielle
VerschluRkrankheit besteht, sollte, falls méglich, das Ausmal
der Ischamie mit Hilfe nicht-invasiver (vgl. Kapitel tber die ,,pe-
riphere arterielle VerschluflZkrankheit”) Gefalduntersuchungen
quantifiziert werden. Die Rolle einer ,,funktionellen” Mikroangio-
pathie in der Beeintréchtigung der Wundheilung ist noch kon-
trovers, obgleich verschiedene Medikamente und Behandlungs-
strategien getestet wurden und werden. Gegenwartig kann je-
doch keine valide Schluf3folgerung gezogen werden.

Bei Patienten mit einem Fuf3ulkus kann oft ein vorangegan-
genes Trauma ermittelt werden. Ein durch zu eng oder schlecht
sitzende Schuhe oder ein akutes mechanisches Trauma verur-
sachtes Ulkus ist normalerweise an den Zehen oder am Fufl3-
riicken lokalisiert. Ein durch verstéarkte mechanische Belastung
bedingtes Ulkus (Mal perforans, StreBulkus) ist gewohnlich unter
den Metatarsalkdpfchen lokalisiert, wahrend Dekubitusulzera an
der Ferse zu finden sind. Es ist von wesentlicher Bedeutung zwi-
schen verschiedenen Ulkuskategorien insbesondere im Hinblick
auf pradisponierende Faktoren wie Neuropathie oder Neuro-
Ischdmie zu differenzieren. Bei der Behandlung von Patienten
mit einem Fufl3ulkus ist ein Wundklassifikationssystem unent-
behrlich, und verschiedene Systeme sind vorgeschlagen wor-
den. Ungliicklicherweise gibt es in der Literatur keine Uberein-
stimmung darUber, welches System das zweckmaf3igste ist. Das
Wagnersche Wundklassifikationssystem wird am haufigsten be-



nutzt. Dieses hat den Vorteil, dal die Ulkusprogression von ober-
flachlichen bis zu tieferen und ausgepragteren Ulzera beschrie-
ben wird und aufRerdem zu den Endergebnissen in Bezug ge-
setzt werden konnte. Andererseits ist dies im wesentlichen eine
Klassifikation, die auf der Ulkustiefe basiert und nicht die Wich-
tigkeit der Wundlokalisation und Ulkusursache berucksichtigt.

Zusammenfassend sollten sowohl die Art und die Lokalisa-
tion als auch die Ulkusursache bei der Wahl der zweckmé&Rig-
sten Therapiestrategie bedacht werden. Die Beurteilung des
Ergebnisses und der Behandlung von FuBulzera kbnnen nur erfol-
gen, wenn die L&sionen hinreichend beschrieben und klassifi-
ziert sind, damit Vergleiche und Evaluationen durchgefthrt wer-
den kodnnen. Fir eine erfolgreiche FuRulzerabehandlung ist des-
halb eine standardisierte und gleichbleibende Strategie zur Eva-
luation der Wunde und des Heilungsfortschritts obligat.

Eine Verminderung der mechanischen Belastung ist fur die
Ulkusheilung obligat. Fur weitere Ausfiihrungen wird der Leser
auf das Kapitel ,,Biomechanik und Schuhwerk” verwiesen.

Eine Infektion in einem diabetischen FuR ist ein glied-
malenbedrohender Zustand und sollte aggressiv therapiert
werden (vgl. Kapitel ,,Infektion”). Das Ergebnis eines FuBulkus
korreliert zum Odem. Ein Odem hat haufig einen multifaktoriellen
Ursprung, wobei die Herzinsuffizienz, Nephropathie, vorange-
gangene vendse Thrombosen und das neuropathische/hydro-
statische Odem die wichtigsten Ursachen darstellen. Eine Odem-
behandlung muR sich auf die pradisponierende Ursache kon-
zentrieren.
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Obgleich lediglich 50% der diabetischen Patienten mit Gan-
gran einen Ruheschmerz verspuren, ist die Anwesenheit von
Schmerzen stark mit der Amputationswahrscheinlichkeit korre-
liert. Deshalb sollten Schmerzen adaquat behandelt werden. Bei
der Schmerzbehandlung sollten die Neuropathie, die Druck-
belastung, die Wunde selbst und die Angst ebenfalls bertick-
sichtigt werden.

Der HbA, . und schwankende Blutzuckerwerte sind in man-
chen Studien als Risikofaktoren fiir nicht-traumatische Ampu-
tationen der unteren Extremitat bezeichnet worden. In Fall-
berichten und experimentellen Studien zur Wundheilung wurde
eine kurzzeitige metabolische Kontrolle in Zusammenhang mit
der Wundheilung gestellt. Die glykdmische Kontrolle wurde mit
dem Spiegel an Wachstumsfaktoren, der Fibroblastenaktivitét,
Veranderungen im Kollagenmetabolismus und Blutgerinnungs-
storungen korreliert. Alle diese Faktoren kdnnten zusammen mit
der nicht-enzymatischen Glykierung die kurzzeitigen Ergebnis-
se von Ful3ulzera beeinflussen. Weiterhin wurde vorgebracht,
daR die Hyperglykémie die Leukozytenmigration beeintrachtigt
und mit der Phagozytose sowie bakteriziden Aktivitat interfe-
riert. In experimentellen Studien verbesserten sich die oben er-
wahnten Anomalitéten bei Erreichen einer Normoglykamie. Es
bestehen jedoch Kontroversen dartiber, ob diese Pathologismen
als eine Konsequenz der metabolischen Faktoren oder der be-
eintrachtigten Zirkulation entstehen. Nichtsdestotrotz empfeh-
len Experten, dal? eine optimale Stoffwechselkontrolle und ein
optimaler Erndhrungsstatus wiinschenswert fiir die Verbesserung
der Wundheilung sind.



Die lokale Behandlung ist nur ein Teil der Gesamttherapie
des diabetischen FuBulkus. Die beste Wundversorgung kann eine
fortgesetzte Verletzung, Ischamie oder Infektion nicht kompen-
sieren oder korrigieren. Die Wahl der lokalen Behandlungs-
strategie macht nicht den Unterschied zwischen Heilung und
Nicht-Heilung aus, beeinflu3t aber wahrscheinlich die Geschwin-
digkeit der Heilung. Die Wahl der lokalen Therapie ist empirisch
und sollte auf dem Allgemeinzustand des Ulkus basieren. Dem-
nach sollten verschiedene Vorgehensweisen in verschiedenen
Heilungsphasen angewandt werden. Die Wahl zwischen einer
mechanischen Wundreinigung und topischen Behandlungsstrate-
gien zur Entfernung nekrotischen Gewebes ist ebenfalls empi-
risch. Es gibt keine vergleichende Studien zwischen einem schar-
fen und einem enzymatischen oder chemischen Débridement,
aber die Experten stimmen darin tiberein, dal? eine Wundreini-
gung im Falle von Kallusbildungen und Nekrosen essentiell ist,
am besten in Form des scharfen Débridements. Tatsachlich wird
das scharfe Débridement beim Vorhandensein einer Infektion
als obligat angesehen. Das Fehlen einer ausgepragten Ischamie
ist ein Schllsselfaktor fiir den Erfolg des scharfen Débridements.
Weiterhin muR3 eine hinreichende Menge lebensféhigen Weich-
teilgewebes vorliegen, um ein Débridement ohne Freilegung des
Knochens zu gestatten.

Die Schwierigkeit randomisierte Studien bei diabetischen Ful3ul-
zera durchzuftihren ist wohlbekannt. Nichtsdestoweniger wur-
den mehrere erfolgversprechende Studien bezlglich topisch
applizierter Wachstumsfaktoren bei plantarer Ulzeration vorge-
stellt. Zudem wurden interessante Ergebnisse mit biotechnischen
Geweben, verschiedenen anderen topischen Mitteln und der
hyperbaren Sauerstofftherapie veroffentlicht, aber diese mis-
sen noch weiter evaluiert werden. Bevor ein Konsens tiber die
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Eignung dieser Behandlungsstrategien erzielt werden kann, mis-
sen weitere Studien erfolgen. Hauttransplantationen und
Reverdin Transplantate kénnen erfolgreich sowohl bei diabe-
tischen FuBulzera als auch bei anderen Patienten mit Ulzera
der unteren Extremitdt verwandt werden. Der Einsatz topi-
scher Antibiotika und Antiseptika fur die Reinigung und Be-
handlung von FuBBulzera ist noch immer kontrovers.

In einigen Fall-Kontrollstudien wurden diabetische Patien-
ten mit einem Fuf3ulkus und der Amputation einer unteren Ex-
tremitat als eher nicht-compliant erachtet. Es ist schwierig, zwi-
schen einer tatséchlichen Vernachlassigung und dem Nicht-
wahrnehmen der potentiellen FuBulkusgefahr zu unterscheiden,
die von den Komplikationen wie Neuropathie und verminder-
tem Sehvermdgen herrlihrt. Ein Syndrom der ,intendierten
Selbstvernachléssigung” wurde bei diabetischen Fuf3ulkuspatien-
ten beschrieben. In einer Studie tber Patienten mit FuRulzera
war eine Verzégerung in der Behandlung in 12% der Félle den
Patienten und in 21% der Félle den Therapeuten zuzuschreiben.
Dies wird weiterhin durch Berichte bestatigt, dald erst nach Ver-
sagen der initialen Behandlungsstrategie (normalerweise Ver-
bande und/oder Antibiotika) oder wenn sich die Wunde ver-
schlechterte, Patienten mit einem FuBulkus einer multifakto-
riellen Behandlung zugefuhrt wurden.

Zusammenfassend wird die Heilung von Ful3ulzera diabeti-
scher Patienten durch zahlreiche Faktoren behindert und erfor-
dert eine multifaktorielle Vorgehensweise. Bei der Wahl einer
Behandlungsstrategie sollten sozio-6konomische Faktoren (z.B.
Zugang zum Gesundheitswesen) und die Compliance berticksich-
tigt werden. Weiterhin haben diabetische Patienten mit friihe-



ren Fullulzera ein hoheres Risiko fur die Entwicklung neuer
Ulzera, Amputationen und eine erhohte Mortalitat. Diese Be-
funde betonen die Notwendigkeit einer lebenslangen Beob-
achtung des diabetischen RisikofulRes sowie die wesentliche
Rolle der praventiven FulBversorgung, insbesondere bei den-
jenigen mit vorangegangen Fuf3ulzera oder Amputationen.
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Voll-Kontaktgips (total contact cast)

Verschiedene Schritte bei dem
Eingipsen des FuBes in einen
Voll-Kontaktgips (total contact
cast), der nicht abnehmbar ist,
um den Druck vom ulzerierten
Gebiet abzulenken.




Zusammenfassung der Versorgungsstrategien beim diabetischen Fu3ulkus

Nicht-invasive Geféafstestung
Perkutane transluminale
Angioplastie (PTA)
GeféaRchirurgie

Analgetika
Angstreduktion

Antibiotika, oral oder parenteral
Kultur, Biopsie
Réntgen, CT, Knochenszintigraphie, MRT

Therapeutisches Schuhwerk
FuBbettung / Orthesen
Kontaktgips / ,,Scotch cast boot*
Gehstiitzen

Rollstuhl / Bettruhe

Wundreinigung
Verbéande

Lokale Agentien
Hauttransplantation

Inzision / Drainage
Korrigierende Chirurgie
Amputation

Kardiovaskulare Behandlung
Behandlung der Retinopathie /
Nephropathie

Behandlung der Mangelern&hrung
Aufgabe des Nikotinkonsums

Patienten- / Mitarbeiterschulung
Compliance

Unterstiitzung / Nachuntersuchungen
Multisdisziplinaritat



78

Die Infektion eines diabetischen Ful3es ist ein gliedmalen-
bedrohender Zustand und wurde als unmittelbare Ursache einer
Amputation bei 25-50% der diabetischen Patienten angeschul-
digt. In retrospektiven klinischen Studien bei diabetischen Pa-
tienten mit FuBBinfektionen war das Resultat einer Ful3infektion
in 24-60% der Falle mit einer Minoramputation und in 10-40%
der Félle mit einer Majoramputation verbunden. Eine prospekti-
ve Studie uber tiefe diabetische FuBinfektionen berichtete von
einer 52%igen Amputationsrate. Ob diabetische Patienten infek-
tionsgefahrdeter sind, ist kontrovers. Allgemein akzeptiert ist
jedoch, dal? die Konsequenzen einer Infektion in einem diabe-
tischen FuRd gravierender sind. Dies wird hauptsachlich auf die
einzigartigen anatomischen Strukturen des Ful3es zurtickgefihrt
(Kompartimente, die ein leichtes Ausbreiten der Infektion nach
proximal gestatten). Weiterhin wurden ein schwererer Verlauf
der FuBinfektion aufgrund einer beeintrachtigten Entziindungs-



reaktion, metabolischer Anomalitaten und anderer Faktoren wie
Neuropathie, Odem und GefaRerkrankung vorgeschlagen. Dem-
zufolge ist es von grol3er Wichtigkeit an die Moglichkeit einer
diabetischen Ful3infektion zu denken, obgleich es leider bis jetzt
noch keinen Goldstandard in der Diagnose der (tiefen) diabeti-
schen FuRinfektion gibt.

Die Zeichen einer Weichteilentziindung mit oder ohne bak-
teriologische Bestétigung deuten auf die Anwesenheit einer
oberflachlichen Infektion hin. Infektionszeichen, verbunden mit
dem Hinweis auf Beteiligung tieferer Gewebsstrukturen wie Kno-
chen, Sehnen oder Muskeln, deuten auf die Anwesenheit einer
tiefen Infektion hin. Eine oberflachliche mikrobiologische Ko-
lonisierung von Ful3ulzera ist geradezu immer anzutreffen. Des-
halb wird ein Abstrich zwecks mikrobiologischer Bestimmung
haufig eine kolonisierende Flora nachweisen. Eine Kultur aus
der Flissigkeit einer Lasion, irgendeiner Art der Aspiration tie-
fen Gewebes oder Biopsieproben wird wahrscheinlich zuverlas-
sigere Daten liefern.
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Ulkus

Aufgrund einer autonomen
Neuropathie rissige, trockene
Haut mit einem oberfl&chlichen
neuropathischem Ulkus
zwischen der ersten

und zweiten Zehe.

Oberflachliches Plantarulkus
ohne Infektion.

Durch mechanische Belastung
verursachtes oberflachliches
Ulkus, ausgeldst durch Krallen-
zehen und FulRdeformitéat. Be-
achten Sie die Muskelatrophie.

Ulkus mit Weichteilentziindung
und Exsudation.



Eine oberflachliche Infektion wird typischerweise durch
aerobe gram-positive Kokken, insbesondere Staphylococcus au-
reus und/oder Streptokokken ausgelost. Eine tiefe Infektion oder
eine Infektion mit ischdmischen oder nekrotischen Arealen ist
normalerweise polimikrobiell, mit gram-positiven Kokken, defi-
nitiven Anaerobiern und gram-negativen Keimen. Es ist wahr-
scheinlich, da Bakterienspezies, die normalerweise nicht patho-
gen sind (als Teil einer gemischten Flora), eine echte Infektion
in einem diabetischen Ful? auslosen konnen.

Es sollte berticksichtigt werden, daf? die meisten Studien,
die Charakteristika, Ergebnisse und Mikrobiologie bei diabeti-
schen FuBinfektionen untersuchen, Patienten beinhalten, die
in Spezialzentren wegen Ful3infektionen oder sich verschlim-
mernden Ulzera behandelt wurden. Die haufigsten in diesen Stu-
dien beschriebenen Infektionsorte sind - vor allem im Falle tie-
fer Infektionen - die Plantarulzeration (d.h. Belastungsulkus,
Mal perforans) oder eine interdigitale Ulzeration, die durch eine
Mazeration verursacht wurde, welche sich via Weichteilentz(in-
dung in die plantare Oberflache ausbreitete.

Eine erhebliche Patientenzahl mit tiefen FuBinfektionen
zeigt nicht die auf eine tiefe Infektion hinweisenden schweren
Zeichen und Symptome wie erhdhte Korpertemperatur, ausge-
pragte Leukozytose, erhéhtes C-reaktives Protein oder hohe Blut-
senkungsgeschwindigkeit. In den meisten Studien uber glied-
mal3enbedrohende Infektionen diabetischer Personen hatten le-
diglich 45-50% der Patienten eine Temperatur oberhalb 38.5°C.
Wenn jedoch eine erh6hte Koérpertemperatur oder pathologi-
sche Laborparameter vorliegen, zeigen diese normalerweise ei-
nen erheblichen Gewebeschaden und/oder die Anwesenheit ei-
nes Abszesses an. Andererseits schlie3t die Abwesenheit dieser
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Zeichen nicht die Moglichkeit einer Infektion aus. Wichtige Fak-
toren, die bei einer tiefen Infektion eine Heilung vorhersagen,
sind die Leukozytenzahl, ein freiliegender Knochen, die M6g-
lichkeit den Knochen stumpf zu sondieren und eine adaquate
Zirkulation.

Eine Infektion eines Knochens wird gewohnlich Osteomye-
litis genannt. Bei einem Patienten mit einem FuBulkus beféllt
jedoch die Infektion initial den Knochenkortex (Osteitis). Im
Gefolge wird die medullére Hohle miteinbezogen, und diese In-
fektion des Knochens und Knochenmarks wird Osteomyelitis ge-
nannt. Die Diagnose einer Osteomyelitis bei einem diabetischen
Patienten mit einer FuRinfektion ist schwierig. Die Hauptpro-
bleme liegen in der Unterscheidung von Weichteilinfektion und
Knocheninfektion sowie von infektidsen und nicht-infektidsen
Erkrankungen (d.h. Neuro-Osteoarthropathie).

Eine Rontgenaufnahme des Knochens ist ein wesentlicher
Bestandteil der Untersuchung eines infizierten Ful3es. Ein nor-
males Knochenrontgenbild kann jedoch nicht die Moglichkeit
einer tiefen Infektion ausschlie3en, und in vielen Fallen kann
die Rontgenaufnahme des Knochens nicht zwischen Osteomyelitis
oder akuter Neuro-Osteoarthropathie unterscheiden. Einige Stu-
dien haben herausgefunden, daf etwa die Halfte der diabeti-
schen Patienten mit klinischen Befunden, die auf eine Osteo-
myelitis hinweisen, in Wirklichkeit eine Osteopathie haben.



Osteomyelitis

75jahriger Mann mit tiefer
FuBinfektion und Osteomyelitis.

Infektionen | 83
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Eine Wiederholung der Rontgenaufnahme nach 2-4 Wochen kann
hilfreich sein. Weitere Untersuchungen wie die Knochenszinti-
graphie (In111 Leukozyten- oder *"Tc HMPAO-Szintigraphie),
ein CT (Computertomogramm) oder ein MRT (Magnetresonanz-
tomographie) kdnnen bei der Osteomyelitisdiagnose eines dia-
betischen Ful3es von Nutzen sein. Das MRT ist fur Knochenmarks-
und Weichteilgewebeinfektionen sensitiver als das CT, da der
Gewebekontrast starker ist. In neueren Studien bei Patienten
mit dem klinischen Verdacht einer Osteomyelitis, bei Infektion
des Weichteilgewebes des Fules, war das MRT genauer als die
einfache Knochenaufnahme und genauer als Knochen-, Galli-
um- oder Leukozytenszintigraphien.

Die definitive Methode zur Diagnose einer Osteomyelitis
ist die Knochenbiopsie. Eine Knochenbiopsie kann jedoch eine
Infektion bewirken, und Félle von falsch negativen Biopsien wur-
den beschrieben. Deshalb gibt es keinen Goldstandard fr die
Diagnose einer Osteomyelitis, und die Beurteilung hangt immer
noch von den klinischen Symptomen und Zeichen ab.

Die folgenden Kriterien konnen fiir die Diagnoseerstellung
einer Osteomyelitis benutzt werden, die wahrscheinlich ist,
wenn drei Kriterien zutreffen und ein Ulkus besteht:



Die allgemeine Behandlungsstrategie bei oberflachlichen
Infektionen ist das Débridement des toten Gewebes und der
umgebenden Schwiele. Wiederholtes Débridement, sorgfaltige
Wundversorgung und Druckentlastung des Ulkus sind wesent-
lich. Eine Optimierung der metabolischen Kontrolle und eine
vaskulére Intervention sind ebenfalls wichtig. Ob eine anti-
biotische Behandlung routinemé&Rig bei Ulzera ohne deutliche
Weichteilentziindung oder systemische Zeichen bei zufrieden-
stellender lokaler Wundversorgung und insbesondere Druck-
entlastung indiziert ist, wird kontrovers gesehen. Falls bei ei-
nem oberflachlichen, infizierten Ulkus eine empirische anti-
biotische Therapie begonnen wird, kann diese normalerweise
oral verabreicht werden und sollte gegeniber Staphylo- und
Streptokokken wirksam sein. Antibiotika werden solange ver-
schrieben, bis die klinischen Entziindungszeichen nicht mehr
bestehen. Gegenwartig gibt es keine Studien, die nachweisen,
dal3 eine prophylaktische antimikrobielle Therapie entweder die
Wundheilung verbessern oder Fuinfektionen vermeiden kann.
Deshalb sind die Experten der Meinung, dal eine Antibiotika-
therapie nur eingesetzt werden sollte, wenn es klinische oder
labortechnische Hinweise auf eine bakterielle Infektion gibt.

Bei der Versorgung tiefer FuBinfektionen sind eine Hospi-
talisierung zwecks chirurgischer Intervention und Breitspektrum-
Antibiotika wesentlich. Ein chirurgischer Eingriff ist haufig not-
wendig, besonders im Falle einer akuten tiefen Ful3infektion.
Eine prospektive Studie konsekutiv behandelter Patienten mit
einer tiefen FuBinfektion fand heraus, dal’ 86% einen chirurgi-
schen Eingriff zur Heilung bendtigten. Da es nur wenige gut
durchgefuhrte, randomisierte Studien zur antibiotischen Be-
handlung von Fulinfektionen gibt, ist die Antibiose empirisch.
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Fir gliedmaRenbedrohende Infektionen sind normalerweise in-
travendse Antibiotika notwendig, die sowohl gegen gram-posi-
tive und gram-negative Bakterien als auch gegen Anaerobier
wirken. Beispiele einer intravendsen Behandlung beinhalten die
folgenden Kombinationen: Ampicillin/Sulbactam, Ticarcillin/
Clavulansaure, Amoxicillin/Clavulanséure, Clindamycin plus ein
Chinolon, Clindamycin und ein Zweit- oder Drittgenerations-
Cephalosporin oder Metronidazol plus ein Chinolon. Das wach-
sende Problem multiresistenter und oxacillinresistenter Staphy-
lococcus aureus Stamme (ORSA) bedeutet die dringende Not-
wendigkeit neuer therapeutischer Optionen. Es gibt einen viel-
versprechenden Bericht (iber die Behandlung der oberflachli-
chen Ful3infektion bei diabetischen Personen mittels subkuta-
ner, Granulozytenkolonien stimulierender Faktoren (G-CSF Be-
handlung).

Wenn die Ergebnisse der Kultur bekannt sind, kann die Be-
handlung spezifischer erfolgen. Falls ein gegen das ausgewahl-
te Antibioseschema resistenter Mikroorganismus isoliert wird und
es dem Patienten aber besser geht, wird ein Umsetzen der anti-
biotischen Behandlung nicht empfohlen. Eine intravendse Anti-
biotikatherapie sollte bis zu einer deutlichen Verminderung der
klinischen Zeichen der Entziindungsreaktion fortgesetzt werden.
Konsekutiv kann eine orale Antibiose begonnen werden. Falls
eine komplette Entfernung des infizierten Gewebes nicht mog-
lich ist, empfehlen Experten eine kontinuierliche Fortfiihrung
dieser antibiotischen Therapie fiir weitere 3-6 Monate. Der an-
fangliche Einsatz einer oralen (im Gegensatz zu einer intrave-
nosen) antibiotischen Therapie fur eine tiefe FuRRinfektion ist
maglich, aber deren Effektiviat mul® noch bewiesen werden.



Die Versorgung der chronischen FuBosteomyelitis ist ein
Bereich ausgesprochener Kontroversen. Unstrittig ist jedoch, dal3
im Falle einer akuten tiefen FuRinfektion alles nekrotische Ge-
webe inklusive Knochen entfernt werden mu3. Zusatzlich kann
eine intravendse Antibiose erfolgen. Die Behandlung der chro-
nischen Osteomyelitis ohne Weichteilgewebeinfektion ist noch
kontrovers, aber der nekrotische Knochen sollte entfernt wer-
den. Einige Experten glauben, dal eine prolongierte orale Anti-
biose fur eine Periode von bis zu 3-6 Monaten ihren Platz hat,
wéhrend andere eine friihzeitige chirurgische Knochenresektion
oder Amputation vorziehen.

Obgleich viele Kliniker sich zur Behandlung von Ful3-
infektionen auf eine geeignete Antibiotikaauswahl konzentrie-
ren, sind zusatzliche Formen medizinischer Interventionen fir
eine erfolgreiche Versorgung entscheidend. Die chirurgische In-
tervention spielt eine grof3e Rolle, und ein verzogertes chirur-
gisches Eingreifen wurde mit einer schlechten Prognose assozi-
iert. Wie zuvor beschrieben, sind eine adaquate Gefaldversor-
gung, eine Stoffwechselkontrolle, ein Débridement toten Ge-
webes und eine Ulkusdruckentlastung ebenfalls von grof3er Wich-
tigkeit.
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Die neuropathische Knochen- und Gelenkserkrankung, die
manchmal als ,,Charcot-Ful3” (Neuro-osteoarthropatische Frak-
tur) bezeichnet wird, ist einer der verheerendsten FuRkompli-
kationen beim Diabetes. Die Symptome beinhalten normaler-
weise einen heilBen, erythematdsen, geschwollen Ful3, mogli-
cherweise Schmerzen, gewdhnlich keine Hautlasionen und haufig
keine radiologischen Veranderungen. Eine klare Unterscheidung
zur Infektion ist wichtig, um eine Fehldiagnose und mogliche
Amputation zu vermeiden. Oft tritt eine rapide Progression mit
Knochenfragmentation und Destruktion der Gelenke ein, die auf
dem Rontgenbild sichtbar ist und von tberschaumenden peri-
ostalen Reaktionen begleitet werden. Ein Kollaps des medialen
FuRBlangsgewdlbes ist hdufig und fuhrt zu der typischen ,,rocker
bottom” Deformitét, unter der sich tendentiell grof3e Ulzera bil-
den.

Wahrend die Atiologie dieses Prozesses unbekannt ist, be-
stehen normalerweise eine Neuropathie und gut tastbare Pul-
se. Ein vorangegangenes Trauma (wie z.B. eine Kndchelver-
stauchung oder versehentliches hartes Auftreten) wird haufig
von den Patienten berichtet. Die Osteoarthropathie wird fast
immer durch ein extrinsisches Trauma bei einem neuropathischen



Ful3 verursacht. Eine Messung der Oberflachenhauttemperatur
wird manchmal zum Uberpriifen der Aktivitét des Prozesses ver-
wandt, der eventuell (nach 6-12 Monaten) zum Stillstand kommt,
obgleich die FuRdeformitat bestehen bleibt. Es besteht ein si-
gnifikantes Risiko flr eine beidseitige Neuro-Osteoarthropathie,
und man sollte bei Befall eines Ful3es darauf achten. Die Einbe-
ziehung des Sprunggelenkes bedeutet eine schlechtere Progno-
se.

Derzeit ist die Behandlung empirisch und umfal3t norma-
lerweise einen Voll-Kontaktgips (total contact cast) sowie eine
Aktivitatseinschrankung. Fall-Kontrollstudien weisen auf eine
hilfreiche Behandlung mit Biphosphonaten hin, aber gute, kon-
trollierte Studien werden zur Verifikation bendtigt. Die Dauer
der Gewichtentlastung wird debatiert, aber die Experten schla-
gen vor, daf3 nach Normalisierung der Hauttemperatur der Pati-
ent mit einem Programm zum Erreichen der vollen Gewichts-
belastung beginnen kann. Der Verdachtsfall einer Neuro-
Osteoarthropathie bedarf einer spezialisierten Betreuung und
sollte immer in ein diabetisches Ful3zentrum Gberwiesen wer-
den. In jungster Zeit richtet sich die vermehrte Aufmerksamkeit
auf orthopadische Rekonstruktionen neuro-osteoarthropathi-
scher Fuf3e, nachdem der Prozess abgeklungen ist.
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Neuro-Osteoarthropathie

24jahrige Frau mit
Kalkaneusfraktur; Entwicklung
einer Neuro-Osteoarthropathie
(Charcot-FuR).

Typischer Charcot-Ful3:
nicht-infektidse Destruktion
des Knochens und Gelenkes
bei Neuropathie.
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Die steigende Anzahl der durch arterielle Rekonstruktion
mit FuBrevisionen geretteten Gliedmafen wird von einem An-
wachsen der Zahl der Minoramputationen und damit der Anzahl
deformierter Fil3e, die spezielle Schuhe und Orthesen erfor-
dern, begleitet.

Prospektive Studien des Heilungsverlaufes nach einer
(Minor)Amputation sind spérlich, und zusatzliche Informatio-
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nen sind notwendig. Es gibt nur wenige Studien Uber die Lang-
zeitmortalitat, Ko-Morbiditat sowie tiber neu auftretende Ful3-
l&sionen und spatere erneute oder zweite Amputationen am glei-
chen oder kontralateralen Bein.

Eine préoperative Beurteilung des Gefal3status ist unent-
behrlich (vgl. Kapitel tber ,,Periphere arterielle GefaRerkran-
kung”), obgleich die Amputationshéhe hauptsachlich durch das
Ausmald des zerstorten Gewebes bestimmt wird.

Offene Amputationen sind h&ufig bei dem Débridement ei-
ner Infektion und Nekrose notwendig. Bei priméarem Verschluf3
einer Amputation mussen die Gewebsbezirke infektionsfrei und
gut perfundiert sein. Eine Schonung wichtiger gewichtstragender
Areale durch eine begrenzte Resektion mit offener Wundversor-
gung ist oft moglich. Hauttransplantationen und eine rekon-
struktive plastische Chirurgie mit freien Gewebstransplantaten
kann wertvoll sein. Wahrend der friilhen postoperativen Phase
spielen die antibiotische Therapie und die Vermeidung einer
Gewichtsbelastung eine wichtige Rolle. Wie im Kapitel tiber die
Ulkusbehandlung beschrieben, sind eine optimale Stoffwechsel-
kontrolle und die Behandlung einer Mangelernéhrung ebenfalls
wichtig.

Eine Amputation einer Gangran durch spontane Demarka-
tion (Auto-Amputation) bendtigt bei Personen mit Diabetes oft
mehrere Monate und birgt das andauernde Risiko einer von der
Demarkierungszone ausgehenden invasiven Infektion in sich.
Nach Expertenmeinung wird die chirurgische Gangrénresektion
favorisiert, sobald ein Gelenk oder eine Sehne betroffen ist -
vorausgesetzt, dal3 die arterielle Versorgung fur die Heilung
ausreicht, z.B. nach arterieller Rekonstruktion.



Nach Mobilisierung kann der Patient bis zur kompletten
Heilung mit Hilfe eines therapeutischen Schuhs oder einer
Orthese herumgehen. Obgleich eine Heilung mehrere Monate
erfordern kann, beeintrachtigen Minoramputationen die Geh-
fahigkeit nicht wesentlich, konnen aber zu einer fortschreiten-
den Deformit&t mit dem gesteigerten Risiko einer Ulzeration
und erneuten Amputation fiihren.

Wenn eine Amputation durchgefiihrt wurde, ist das Risiko
weiterer Ulzerationen stark gesteigert. Eine lebenslange, enge
Uberwachung ist indiziert, wobei dem Schuhwerk, das in vielen
Féallen modifiziert oder maRgefertigt sein muf3, besondere Auf-
merksamkeit geschenkt werden muf3.

Majorampuationen sind mit einer hohen Mortalitatsrate und
dem betrachtlichen Risiko eines Verlustes an Gehfahigkeit und
Unabhéangigkeit bei den Uberlebenden verbunden. Die Langzeit-
ergebnisse deuten weiterhin auf das grol3e Risiko einer Major-
amputation des zweiten Beines hin.

Es sollte betont werden, daR ein nicht-heilendes Ulkus keine
Indikation fir eine Majoramputation darstellt.

Eine Majoramputation ist zur Behandlung der progressi-
ven ischamischen Nekrose oder eines schweren Ruheschmerzes
indiziert, die aus irgendeinem Grund nicht durch eine Revasku-
larisation behandelt, mit Medikamenten kontrolliert oder durch
eine Minoramputation behoben werden kann. Eine weitere (sel-
tene) Indikation ist eine schwere progressive diabetische Ful3-
infektion (mit oder ohne Sepsis) in einem Bein ohne bedeu-
tende arterielle VerschluRkrankheit, die nicht durch Débridement
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und optimale konservative Behandlung (inklusive gegen die ver-
ursachenden Mikroorganismen wirksamen Antibiotika) kontrol-
liert werden kann. In Einzelfallen mdgen schwere neuro-osteo-
arthropathische Deformitaten eine Majoramputation erfordern.
Daher schlie3t die Abwesenheit einer kritischen Ischamie auf
keinen Fall das Risiko einer Amputation aus. Amputationen auf-
grund nicht-ischamischer Zusténde sind jedoch oft das Ergeb-
nis einer inadaquaten oder verzégerten Behandlung. Ein Haupt-
ziel der FuBBbetreuungsspezialisten ist deshalb, Amputationen
wegen nicht-ischamischer Griinde zu verhiiten, genauso wie Ge-
falchirurgen bemiht sein sollten, Amputationen aufgrund von
Isché&mie zu verhindern.

Zur Erleichterung der Rehabilitation ist eine Knieerhaltung
auRBerst wichtig. Mehrere Methoden zur Identifikation derjeni-
gen wenigen Félle, die einer primdren Amputation in trans-
femoraler Hohe bedurfen, stehen zur Verfligung: u.a. Messun-
gen des Hautperfusionsdruckes, Dopplerbestimmung des popli-
tealen systolischen Blutdruckes und Messungen des Hautblut-
flusses durch radioaktive Isotope oder Laser-Doppler.

Eine primare transfemorale Amputation ist bei Patienten
indiziert, bei denen grof3e Wundkomplikationen nicht toleriert
werden konnen. Eine transfemorale Amputation oder Exartiku-
lation durch das Knie hindurch sollte ebenfalls bei denjenigen
Patienten erwogen werden, die eine Kniegelenkskontraktur ha-
ben, bettlagerig oder andersweitig schwer behindert sind; sol-
che Patienten haben es mit einem langen Stumpf besser, der
Sitzen und Bewegungen im Bett erleichtert.



Die postoperative Mortalitat bei transfemoralen Amputa-
tionen (10-40%) ist deutlich hoher als bei transtibialen Ampu-
tationen (5-20%), wahrscheinlich weil fragilere Patienten fur
eine primare transfemorale Amputation ausgewahlt werden.

Es wird angenommen, daf? die Ergebnisse der Rehabilitati-
on und der Prothesenanpassung zwischen nicht-diabetischen
und diabetischen Personen vergleichbar sind, obgleich zu die-
sem Thema keine Studien publiziert wurden. In exzellenten Zen-
tren konnten bis zu 80% der Amputierten erfolgreich mit einer
Prothese versorgt werden, aber die meisten dieser Studien be-
ruhen auf selektierten Patientengruppen, die flir eine Rehabili-
tation ausreichend geeignet waren. Ein fortgeschrittenes Alter
(> 80 Jahre), Alleineleben und das Bestehen anderer chroni-
scher Erkrankungen reduzieren die Chancen flr ein selbstandi-
ges Gehen nach einer Majoramputation.

Da Patienten nach erfolgter Majoramputation ein hohes Ri-
siko fir eine spétere kontralaterale Amputation haben, ist ein
Uberwachungsprogramm fiir den verbleibenden FuR entschei-
dend. Es gibt lediglich einige wenige Studien, die sich mit der
Heilungszeit und den Faktoren, die in Bezug zur Re-Amputation
bei diabetischen Personen stehen, auseinandersetzen.
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Verschiedene Studien haben nachgewiesen, daf® komplexe
FulRversorgungsprogramme einschlief3lich Schulung, regelméani-
ger FulRuntersuchungen und einer Risikokategorisierung das Auf-
treten von Ful3lasionen bei bis zu 50% der Patienten reduzieren
kénnen. Es gibt fiinf Eckpfeiler der Pravention:

Regelmaliige Inspektion und Untersuchung

der Ful3e sowie des Schuhwerks,

Identifikation des Hochrisikopatienten,

Schulung des Patienten, der Familie und

der im Gesundheitswesen Arbeitenden,
Geeignetes Schuhwerk,

Behandlung sonstiger krankhafter Veranderungen
des Fules.

Nach Expertenrat sollten alle diabetischen Patienten im Hin-
blick auf potentielle Ful3probleme wenigstens einmal jahrlich
untersucht werden, wahrend Patienten mit nachgewiesenem
Risikofaktor ofters untersucht werden sollten. Fiir weitere Eror-
terungen wird der Leser auf den Abschnitt ,,Leitlinien flr die
Praxis” verwiesen.



Internationale und Beobachtungsstudien haben eine Rei-
he von Risikofaktoren erarbeitet, die mittels Anamnese und kli-
nischer Untersuchung leicht entdeckt werden kénnen.

- Frihere(s) Ulkus/Amputation

- Mangel an Sozialkontakten

- Mangelnde Schulung

- Herabgesetzte protektive Wahrnehmung (Monofilamente)
- Herabgesetztes Vibrationsempfinden

- Fehlende Achillessehnenreflexe

- Kallus

- FuRdeformitaten

- Ungeeignetes Schuhwerk

- Fehlende FuRRpulse

Nach der klinischen Untersuchung sollte der Patient nach
einem Risikoklassifikationssystem kategorisiert werden. Leider
gibt es kein einheitliches Risikoklassifikationssystem, das zu-
kunftige Ulzerationen vorhersagt. Die in den Entwicklungspro-
zel3 des Konsensus Uber den Diabetischen Ful3 einbezogenen
Experten schlagen gegenwartig die Ubernahme des unten
skizzierten Risikoklassifikationssystems vor.

Risikoklassifikationssystem

0 keine sensorische Neuropathie 1x jahrlich
1 sensorische Neuropathie 1x alle 6 Monate
2 sensorische Neuropathie und

Zeichen einer peripheren art.
VerschlufRkrankheit und/oder
FuRdeformitaten 1x alle 3 Monate
3 friiheres Ulkus 1x alle 1-3 Monate
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Es wurde relativ wenig Forschung zu den spezifischen
Schulungseffekten auf die Ulkus- oder Amputationsinzidenz
durchgefuhrt. Obgleich einige Studien nahelegen, dal} eine
Schulung zu einer Reduktion von Ulzera und Amputationen fiihrt,
war die Edukation in den meisten dieser Studien tatsachlich Be-
standteil eines komplexen Ful3versorgungsprogramms.

Wer geschult werden sollte

Es wird empfohlen, dal? die Schulung als Teil eines kom-
plexen FulRbetreuungsprogramms auf die Hochrisikogruppen
ausgerichtet sein sollte, insbesondere bei knappen Ressourcen.
Die Schulung muR sich sowohl an die Patienten als auch an die
Behandler richten. Das Erkennen des Risikofuf3es und friiher La-
sionen ist die wichtigste Verantwortung der im Gesundheitswe-
sen Arbeitenden. Leider wird trotz klarer Leitlinien und Empfeh-
lungen die FulBuntersuchung oft vernachlassigt. Unvollstandi-
ge FuBuntersuchungen werden bei bis zu 50% der sich einer
Amputation unterziehenden Patienten berichtet. Weiterhin wur-
den in einer Studie 22 von 23 unterhalb des Knies Amputierte
niemals Uber préaventive Malnahmen oder eine frilhe Behand-
lung informiert.

Wie und durch wen geschult werden sollte

Schulungsziel ist, das Selbstversorgungsverhalten des Pa-
tienten zu dndern und die Compliance hinsichtlich Ratschlagen
zur FuBBpflege (z.B. Tragen verordneter Schuhe) zu verbessern.
Desweiteren sollte der Patient potentielle Fuprobleme erken-
nen und dann demgemal3 handeln (z.B. professionelle Hilfe auf-
suchen). Die Schulung sollte einfach, relevant sowie konsistent
sein und wiederholt erfolgen. Weiterhin sollten die Arzte und



anderen Gesundheitsbetreuer periodisch geschult und in ihren
Diabetesversorgungsféhigkeiten hinsichtlich einer Verbesserung
der Betreuung von Hochrisikoindividuen gestarkt werden.

Gegenwartig gibt es nur insuffiziente Daten dartiber, wel-
che Schulungstechniken benutzt werden sollten. Der Effekt ei-
ner einzelnen Schulungssitzung wurde in zwei Studien mit wider-
sprichlichen Ergebnisssen untersucht. Schulungen tber FuR-
versorgung im Vortragsstil verbessern zwar das Wissen, haben
aber nur einen geringen Einflul auf die tatsachliche Pflege des
eigenen Fulles. Programme, die auf eine Steigerung der Moti-
vation und der Fahigkeiten abzielen, und in denen die Schulungs-
mafnahme zeitlich gestreckt tber mehrere Sitzungen verlauft,
erscheinen erfolgversprechender. Diese Programme fuihren zu
einem geeigneteren Verhalten in der Pflege des eigenen Ful3es
und - laut einer Studie - zu einer Reduktion in der Anzahl der
eine Behandlung erfordernden Ful3probleme.

Optimalerweise ist die Schulung Teil eines komplexen FuR3-
betreuungsprogramms und wird sowohl ambulant als auch statio-
nar im Team geleistet. Idealerweise sollte dieses Team sowohl
die Primér- als auch die spezialisierte Krankenhausversorgung
umfassen. Die Schulung sollte ein integraler Bestandteil jedes
diabetesbezogenen Patientenkontaktes sein, insbesondere bei
Hochrisikopatienten.

In vielen Landern sollten die priméren Gesundheitsbetreuer,
das diabetologisch geschulte Assistenzpersonal und Fu3pfle-
ger SchulungsmafRnahmen durchfuhren. Die Schulungstechnik
wird von den lokalen Gegebenheiten abh&ngen. Eine aktive Be-
teiligung beim Lernvorgang sollte betont werden, im Gegensatz
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zum Stil der Wissensvermittlung per Frontalunterricht. Zwar gibt
es verschiedene Edukationstechniken, aber wahrscheinlich be-
inhaltet das effektivste Herangehen eine Mischung aus audiovi-
suellen, lernenden und lesenden Methoden. Desweiteren kann
eine Schulung sowohl bei individuellen Begegnungen als auch
in Gruppensitzungen durchgefiihrt werden. Das geschriebene
sollte durch das gesprochene Wort unterstitzt werden. Schrift-
liches Material sollte als Hilfsmittel fur die persdnliche Instruk-
tion benutzt werden.

Schulungsmal3nahmen sollten sich an spezifische Zielgrup-
pen und bei knappen Ressourcen speziell an Hochrisikopatienten
richten. Spezielle Herangehensweisen sind flr &ltere Patienten
notwendig, die aufgrund eingeschrankter Sehfahigkeit und Mo-
bilitat vielleicht korperlich nicht in der Lage sind, taglich ihre
FRe zu inspizieren. In diesem Fall muf3 sich um Hilfe von Fami-
lienmitgliedern oder Gesundheitsbetreuern bemiht werden.
Sozio-6konomische und kulturelle Hintergriinde sollten eben-
falls berticksichtigt werden, wenn z.B. Schuhe empfohlen oder
verschrieben werden. Es sollte betont werden, dal3 es entschei-
dend ist zu erheben, ob der Patient die Botschaft verstanden
hat, motiviert zum Handeln ist und tber ausreichende Selbst-
versorgungsfahigkeiten verfugt.

Zusammenfassend ist es sehr wahrscheinlich, daf? eine in
strukturierter und organisierter Art durchgefuihrte Schulung eine
wertvolle Intervention in der Pravention diabetischer Ful3-
probleme darstellt. Im Abschnitt ,Leitlinien flr die Praxis* wer-
den die bei der Instruktion von Patienten und deren Familien zu
behandelnden Gesichtpunkte beschrieben.
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Die Schuhe schiitzen den diabetischen Fuf? vor Verletzun-
gen, extremen Temperaturen und Kontamination. Patienten ohne
Verlust der schutzenden Sensibilitat konnen sich selbst Kon-
fektionsschuhe auswahlen. Bei Patienten mit Neuropathie und/
oder Ischdmie missen zusatzliche Forderungen (speziell bei be-
stehenden FuRdeformitaten) hinsichtlich der PalRform erfillt
werden, wie in den Kapiteln ,,Biomechanik und Schuhwerk* und
»Leitlinien flr die Praxis“ beschrieben.

Es gibt keine belanglose Lasion des diabetischen Ful3es.
Offensichtlich konnen kleinere Lasionen zu einem Ulkus fiihren
und eine Eintrittspforte fiir eine rasch aufsteigende Infektion
bieten; sie sollten niemals untersch&tzt werden. Patienten in
der Hochrisikokategorie sollten regelmaf3ig von einem trainier-
ten FuBbehandlungsspezialisten betreut werden. Insbesondere
sollten Schwielen, pathologische Nagel- und Hautveranderungen
behandelt werden. Wenn Personen nicht in der Lage sind, ihre
eigenen Nagel auf sichere Art zu schneiden, sollte dies durch
trainierte Ful3pflegespezialisten erfolgen. Es ist entscheidend,
dal? Patienten unabhangig vom sozio-6konomischen Status Zu-
gang zu einer adaquaten praventiven Ful3behandlung haben.
Nach Expertenmeinung ist es wichtig, die unten genannten
Aspekte anzugehen.

Diese treten an Druck- und Reibungsstellen auf und sind
h&ufig auf ungeeignetes Schuhwerk zuriickzuftihren. Bei Ver-
nachlassigung oder falscher Behandlung kann sich eine Ulzera-
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tion entwickeln. Die Methode der Wahl ist eine regelmélige
scharfe Abtragung mit einem Skalpell. Die Experten raten ernst-
haft von dem Gebrauch keratolytischer Agentien und von Heil-
mitteln ab. Jede Schwiele, die Zeichen einer Blutung, Verfar-
bung oder Blasenbildung zeigt, sollte als ein klinischer Notfall
betrachtet werden. Schuhprobleme sollten angegangen werden.

Pilzinfektionen der Haut kénnen eine Eintrittspforte fur
schwerere Infektionen darstellen. Tinea pedis tritt in Form zahl-
reicher, kleiner juckender Vesikel (der Juckreiz kann bei Neuro-
pathie fehlen) auf, als mazerierte Hyperkeratose mit inter-
digitalen Fissuren oder als eine ein mokassinahnliches Vertei-
lungsmuster bildende Hyperkeratose. Eine lokale Behandlung
ist normalerweise erfolgreich.

Die Kaliumhydroxidtechnik kann zur Diagnostik von Pilz-
infektionen der Nagel benutzt werden. Diese Infektionen sind
einer lokalen Behandlung gegeniiber therapieresistent, und es
muf3 eventuell an systemische Antimykotika gedacht werden.



FulRpflege

< :
&) ; | Schwielenentfernung durch
-1*:& E f ﬂ einen FuBpfleger.
=e ¢ Y

Einfligen einer Orthese
zwischen dem ersten und
dritten Zeh zur Deformité&tsver-
hinderung, nachdem der zweite
Zeh amputiert wurde.
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Sonstige krankhafte Verdnderungen des Ful3es

Onychogryposis, ausgepragte
Mibildung der Nagel.

Diabetische Blasen
(Bullosum diabeticorum).

Pilzinfektion zwischen
den Zehen.

Onychaukxis, hypertrophische
Né&gel mit subungualer
Hyperkeratose.
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Diese missen auf3er bei Schmerzhaftigkeit oder Ausbrei-
tung nicht behandelt werden, da sie sich normalerweise inner-
halb von etwa zwei Jahren zuriickbilden und der Patient eine
Immunitét entwickelt haben wird. Es gibt verschiedene thera-
peutische Optionen (Kryotherapie mit flissigem Stickstoff, lo-
kale Applikation von Salicylséure, chirurgische Entfernung,
Druckentlastung). Der Gefa3status sollte immer vor Anwendung
einer Kryotherapie oder Chirurgie tberprift werden, und atzen-
de freiverkaufliche Heilmittel werden am besten vermieden.
Die resultierende Gewebeschadigung sollte als ein oberflach-
liches Ulkus mittels Druckentlastung behandelt werden.

Die Ursache einer Blasenbildung sollte immer herausge-
funden werden, um ein Wiederauftreten zu verhindern. Kleine
Blasen kdnnen mit einem verdiinnten Antiseptikum betupft und
mit einem sterilen Verband geschitzt oder drainiert werden.
GroRRe, gespannte Blasen sollten drainiert werden. Durch Ein-
schneiden eines Kreuzes in das Blasendach kann der Inhalt ent-
leert und der Grund der L&sion inspiziert werden. Die Blase kann
anschlieBend entfernt und die L&sion durch einen sterilen Ver-
band geschiitzt werden. Ischamische Ulzera, Druckgeschwiire
und Fremdkorper stellen sich anfanglich hdufig als eine Blase
dar. Falls sehr grof3e Blasen sich sekundér infizieren, kbnnen
diese zu einem grofl3eren Versorgungsproblem werden.

Einwachsende Zehennégel sind normalerweise das Ergeb-
nis einer inadaquaten Technik des Nagelschneidens, und ein an
der Nagelecke hinterbliebener Nagelsplitter kann nachfolgend
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in den Sulcus einwachsen. Ein zu tiefes Entfernen von Zellabfall
im Nagelrandwall, ist eine weitere h&ufige Ursache. Das vor-
sichte Entfernen des Nagelsplitters und der Schutz des Sulcus
mit einer antiseptischen Nageltamponade kann bei der Beseiti-
gung des Problems helfen, aber viele Félle bedirfen einer Nagel-
chirurgie. Falls eine partielle Nagelentfernung notwendig ist,
sind eine sorgfaltige Beurteilung des Gefal3status, Infektions-
kontrolle und Nachbeobachtung wesentlich. Eine partielle oder
totale Entfernung der Nagelbettmatrix verhindert erneutes
Nagelwachstum.

Jede Verdickung der Nagelplatte, mit und ohne Nagel-
deformitat, muid regelmafig mittels einer elektrischen Frase oder
eines Skalpells entfernt werden, weil ansonsten der Schuh auf
die verdickte Nagelplatte driicken und ein subunguales Ulkus
verursachen wird. Diese Verdickung ist haufig mit Pilzinfektionen
verbunden. Vernachlassigte Nagel konnen mdoglicherweise
schwere Verletzungen an den angrenzenden Zehen verursachen.
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Ortliche Unterschiede hinsichtlich der Ressourcen und Mit-
arbeiter werden hdufig die Betreuungsart bestimmen. Idealer-
weise sollte es Systeme geben, die folgendes gewahrleisten:

Schulung der Patienten, sowie der Betreuer und Mitarbei-
ter, die im Krankenhaus und in der Praxis tétig sind.
Rechtzeitiges Aufspuren der Risikopatienten, was ein
populationsbezogenes Register beinhalten sollte, um si-
cherzustellen, daR alle bekannten Patienten eine jahrliche
FuBuntersuchung durch jemanden erhalten, der gelernt hat,
mittels einfacher klinischer Methoden, die eine Risikoguan-
tifizierung erlauben, Risikofaktoren fr eine Ulzeration und
Amputation zu erkennen.

Mal3nahmen zur Risikoreduktion, inklusive Fuf3pflege,
zweckméfligem Schuhwerk sowie vaskulare und orthopa-
dische Interventionen.

Prompte und effektive Behandlung aktiver Probleme, in-
klusive Ulzera, Infektion und Ischémie.
Qualitatssicherung aller Aspekte der Betreuung, um sicher-
zustellen, dal die aktuelle Praxis dem Standard entspricht,
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der durch lokale Implementation dieser Leitlinien vorge-
geben wird.

Eine globale Struktur, die eher darauf ausgerichtet ist, den
Betreuungsbedurfnissen von chronisch kranken Patienten
zu entsprechen, als nur dann zu reagieren, wenn akute Pro-
bleme auftreten.

Es gibt deutliche Beweise dafir, daf? das Etablieren eines
multidisziplindren FuRversorgungsteams eine Reduktion der
Amputationsraten nach sich ziehen wird. Weiterhin existiert un-
bestatigte Evidenz, dal individuelle Betreuungselemente des
gesamten Teams, z.B. Schulung oder ein verbesserter Fu3pflege-
service, die Amputationsraten auch senken kénnen. Deshalb
sollte an ein schrittweises Vorgehen gedacht werden, das ver-
schiedene Teamelemente eins nach dem anderen einfihrt, falls
es nicht moglich ist, das gesamte Team von Anfang an einzuset-
zen.

In allen Landern sollte das FuRBversorgungssystem auf wenigstens drei
Ebenen organisiert werden:

Allgemeinarzt, diabetologisch geschultes
Assistenzpersonal und FuRRpfleger

Diabetologe, Chirurg (Allgemein- und/oder Gefal3chirurg
und/oder Orthopade), diabetologisch

geschultes Assistenzpersonal und Ful3pfleger
Spezialisiertes FuRzentrum

Das FuRbetreuungsteam sollte idealerweise einen Diabeto-
logen, einen Chirurgen, einen FuBpfleger, einen Orthopadie-
Schuhmacher mit Expertise in der Bereitstellung diabetischen
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Schuhwerks und eine Schulungskraft, die oft eine Diabetes-
schwester sein wird, beinhalten. Falls keiner der Erwahnten Fach-
kenntnisse in der Giptstechnik besitzt, wird ein Gipstechniker
ebenfalls erforderlich sein. Eine enge Zusammenarbeit ist so-
wohl mit einem orthopéadischen oder Fu3chirurgen als auch mit
einem Gefalchirurgen erforderlich, idealerweise mit Zugang zu
einer modernen GefaRabteilung. In manchen L&andern kdnnen
die Rollen des orthopadischen und Gefélichirurgen in einem ein-
zigen Chirurgen mit einem Spezialtraining in der diabetischen
FulRerkrankung zusammengefaldt werden. Nur in sehr grof3en
Kliniken wird die chirurgische Expertise bei jedem Behandlungs-
termin bendtigt werden. Es ist jedoch wesentlich, dal3 alle Be-
rufe als Teil eines integrierten, multidisziplindren Teams fun-
gieren, falls die Betreuung effektiv sein soll; z.B. sind die Klini-
ker eher mit der Qualitat einer orthetischen Versorgung zufrie-
den, wenn sie die Patienten zusammen in Konsultation mit dem
Orthetiker sehen, als bei getrennten Arbeitsbereichen. Unent-
behrlich ist, dal der Patient ebenfalls als ein respektiertes Team-
mitglied betrachtet wird, da dessen Verstandnis und Kooperati-
on essentiell sind.

Das Team wird normalereweise von einem Diabetologen ge-
leitet, der folgendes gewahrleisten muf3:

Lokale Uberweisungsleitlinien, so daR die in der Primar-
versorgung Tatigen wissen, welche Patienten wann und an
wen zu Uberweisen sind.

Lokale Schulungsleitlinien, so daf3 alle Gesundheitsbetreuer
ubereinstimmenden Rat erteilen.

Lokale Versorgungsleitlinien oder Versorgungsplane, die
eine sofortige Behandlung aktiver L&sionen gestatten.
Lokale Leitlinien zur Ful3versorgung im Krankenhaus, die
Leitlinien zur Préavention von Fersenulzera bei immobilen
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Patienten beinhalten mussen; und zur Gewahrleistung,
daR vor Entlassung Arrangements getroffen werden, die
eine Versorgung mit geeignetem Schuhwerk und eine
zweckmal3ige kontinuierliche Betreuung beinhalten.
Sowohl Prozel3- als auch Ergebnisanalyse auf einer bezirks-
weiten Basis.

Patienten ohne Risikofaktoren sollten wenigstens jahrlich
durch das primére Betreuungsteam untersucht werden, und
Risikopersonen sollten an ein diabetisches FuBversorgungsteam
iberwiesen werden, wobei die Uberweisungsschwelle durch das
Risikoprofil und die Verfugbarkeit lokaler Ressourcen bestimmt
wird.
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Dieses Kapitel zielt auf Darstellung spezifischer lokaler Pro-
bleme und differenter kultureller Einstellungen ab, die die dia-
betische FuBversorgung in verschiedenen Teilen der Welt be-
einflussen.

Uberblicke der folgenden Lander werden vorgestellt:

Der diabetische Fuf3, Probleme und Perspektiven in tropi-
schen Landern:

Einflihrung

Mit dem diabetischen Ful3 verbundene Probleme bestehen
weltweit. Obgleich die grundlegende Pathophysiologie dieselbe
ist, héngen jedoch regionale Variationen in Schwere, Progressi-
on und Morbiditat von zahlreichen Faktoren ab, inklusive Er-
nahrung und Umweltfaktoren, Lebensstil, Verfligbarkeit medi-
zinischer Expertise, Medikamenten, anderer Einrichtungen und
Finanzen.

Die hohe Pravalenz des Typ 2 Diabetes in Indien (5% in den
Stadten und 1-1,5% auf dem Land), dessen Bevolkerung im Jahre
2000 vermutlich eine Milliarde Ubersteigen und damit Giber 60
Millionen FlRe einem Risiko aussetzen wird, ist eine folgen-
schwere Belastung fiir jeden Versuch, einen organisierten dia-
betischen FulRversorgungsservice fur seine Menschen bereitzu-
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stellen. BarfuRgehen ist ausgesprochen normal, insbesondere
in den sudlichen Teilen des Landes, und setzt den diabetischen
Ful3 dem zusatzlichen Risiko eines mechanischen Traumas und
einer thermischer Verletzung aufgrund der tropischen Hitze aus.
Einige der haufigen, nicht-gliedmalenbedrohenden Konditio-
nen sind in der folgenden Tabelle angeftihrt.

1) Trockene Ful3sohlen/Fissuren oder Rhagaden

2) Stark verhornte FuBsohlen (berufshedingt)

3) Clavus, Kallus & Bursae

4) Interdigitale Pilzinfektionen

5) Filarieninfektionen des Beines mit sich oberflachlich
ausbreitender Lymphangitis/Weichteilentziindung

6) Insektenstiche und Stiche mit lokaler Weichteilentziindung
7) Myzetom (Aktinomykose, MadurafuB etc.)

Alle diese sind - nach sofortiger Diagnose und geeigneter

medizinischer Therapie in Kombination mit einer Kontrolle des
Diabetes mellitus - einer Behandlung zugénglich.
Akute, anaerobische und fulminante Infektionen aufgrund von
BarfuBgehen, thermischer Verletzung, an insensitiven FiilRen
uber Nacht knabbernden Nagetieren, und viele &hnliche Situa-
tionen stellen eine Bedrohung fur kleinere oder grof3ere ver-
stimmelnde chirurgische Eingriffe mit nachfolgender Morbidi-
tat fur das Individuum dar. Weiterhin bedeuten diese Produk-
tivitats- und Wirtschaftlichkeitsverluste sowohl fur die betrof-
fene Person als auch fir die Gesellschaft.

Anheben des allgemeinen Bildungsgrades,
Verbesserung der medizinischen Schulung,
Steigerung des Aufmerksamkeitsgrades

und Erhéhung der Zuwendungen nationaler/
staatlicher/lokaler Gesundheitspolitiker.
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- Reduzierung des Barful3gehens, um Traumata, thermische
Ful3verletzungen und Infektionen herabzusetzen; Verbesse-
rung der Kenntnisse tber geeignetes Schuhwerk,

- Aufsuchen hinreichenden medizinischen Rates durch quali-
fizierte Personen zur friihstméglichen Gelegenheit, um nicht
in die Hande von Quacksalbern zu fallen,

- Bereitstellung leicht verstandlicher Information tber den
diabetischen Fuld — Ursachen, erste Hilfe, und wie man am
besten gute medizinische Behandlung unter den bestehen-
den Bedingungen erlangt.

- Organisation regelmaRiger, kontinuierlicher medizinischer
Schulungsprogramme auf lokaler Ebene,

- Organisation periodischer internationaler Treffen in verschie-
denen Entwicklungslédndern, um eine gegenseitige Interakti-
on zu entwickeln,

- Regelméliige Publikationen zum diabetischen FuR3, die al-
len Landern der Welt zur Verfligung stehen.

- Bereitstellung eines benétigten Minimums auf primérer/se-
kundarer/tertiarer medizinischer Versorgungsebene fiir jedes
primdre/staatliche/zonale Niveau,

- Vernetzung der verschiedenen Ebenen medizinischer Betreu-
ung des diabetischen FuRes; Bereitstellung von Kommunika-
tion, Transport und anderen Einrichtungen,

- Bereistellung von Moglichkeiten wie prophylaktischem/
protektivem Schuhwerk, kiinstlichen GliedmalR3en, Rehabili-
tationsdienstleistungen etc.
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Regionaler Uberblick, die indische Erfahrung
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Infektion zwischen dem dritten
und vierten Zeh mit aszendie-
render Weichteilentziindung
des rechten FuBriickens.

Filarien-Lymphangitis des
rechten Beines bei einem
diabetischen Patienten.

Diabetischer Ful® mit lokalem
Gigantismus der linken

ersten Zehe, mit endstandiger
Lasion und Infektion

an der Basis.

Werk von Nagetieren wéahrend
des Schlafes an den FiiRen
eines Diabetikers mit schwerer
sensorischer Neuropathie.



Die Pravalenz des Diabetes steigt in den L&ndern des West-
pazifik. FuBkomplikationen werden in manchen Landern wie z.B.
den Fidschi-Inseln als grol3es Problem angesehen, aber die
Amputationsraten sind unbekannt. Die groR3e Variation in den
Amputationsraten, die aus anderen Lander und ethnischen Grup-
pen berichtet wird, betont die Notwendigkeit einer Verbesse-
rung der Ergebnisse fiir Menschen mit Diabetes.

Die Lander des Westpazifik sind nicht nur hinsichtlich ihrer
ethnischen Vielfalt sondern auch in ihren Gesundheitssystemen,
6konomischen Grundlagen und der Geographie unterschiedlich.
Der Zugang zur Gesundheitsbetreuung ist in den Entwicklungs-
landern problematisch, wo die Medikamentenversorgung unzu-
verlassig sein kann. Andererseits ist selbst in wohlhabenden
Landern wie Australien der Zugang zur Gesundheitsbetreuung
fur manche Gruppen aufgrund kultureller Barrieren, finanziel-
ler Belastungen und der geographischen Lage schwierig.

Kulturelle Gruppen mit einer hohen Diabetespréavalenz wie
die Gemeinden der australischen Ureinwohner und der Inselbe-
wohner der Torres-Meerenge sind auerdem mit vielen anderen
Faktoren belastet, die sie einem Risiko fiir diabetische Ful3-
komplikationen und Amputationen aussetzen. Sie haben zu ei-
nem grof3eren Prozentsatz einen niedrigen sozio-6konomischen
Status sowie Erndhrungsmangel, und sie weisen, aufgrund ei-
ner Geschichte von Vertreibung und Kolonisation, ein psycholo-
gisches Profil von Depression und Verweigerung auf. Die nach-
folgende soziale Isolation verschlimmert ihr Risiko. Aus diesen
Grinden miissen Versuche zur Verbesserung der Ergebnisse flr
diese Gruppen im Kontext mit einer Vorgehensweise zur
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Gemeindeentwicklung erfolgen, die eine Teilnahme der Gemeinde
auf allen Ebenen der Serviceentwicklung betont.

Eine solche Methode war in Nauru erfolgreich. Nach Ein-
fuhrung einer spezialisierten Fufdversorgungsklinik, unterstitzt
durch ein nationales Programm zur Gesundheitsforderung, wur-
de Uber eine Reduktion von mehr als 50% in den Erstamputatio-
nen der unteren Extremitaten berichtet. Die Personalausstattung
erfolgte durch zwei lokale Krankenhilfsschwestern, die ein
Trainingsprogramm in einer australischen Ful3klinik absolviert
hatten. Die Nauru Liebe-Deine-FulRe-Kampagne beinhaltete Po-
ster, Flugblatter sowie Autoaufkleber und umrif3 finf grundle-
gende Prinzipien der FuBversorgung: FuRhygiene und Inspekti-
on; korrektes Nagelschneiden; Tragen von geeignetem Schuh-
werk; regelméRige Klinikbesuche fur diejenigen mit Diabetes
und frihes Vorstellen bei FuRRversorgungsproblemen. Dies wur-
de in Kliniken, im Einzelhandel und in Schulen verteilt. Ein
funfmindtiges Video wurde taglich Uber das nationale Fernse-
hen fiir 2 von jeweils 10 Wochen in insgesamt 6 Monaten gesen-
det. Verschiedene australische Diabeteszentren helfen anderen
pazifischen Landern in der Entwicklung von diabetischen Ful3-
programmen. Obwohl bis heute Uber keine vergleichbaren Pro-
gramme in Australien berichtet wurde, kann erwartet werden,
daf? &hnliche facettenreiche Gesundheitsférderungsprogramme
in den Gemeinden der australischen Ureinwohner und Inselbe-
wohner der Torres-Meerenge erfolgreich sind.

Die Organisation von Dienstleistungen fir eine diabetische
FuRversorgung mul die Limitierungen der bestehenden Dienst-
einrichtungen berticksichtigen und auf verschiedene Bedurfnisse
kultureller sowie geographischer Art reagieren. Obwohl vorge-
schlagen wurde, dalR wenigstens zwei Drittel der Félle durch
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erfahrene Allgemeinarzte und die Hausbesuche durchfiihrenden
Krankenschwestern versorgt werden kbnnen - vorausgesetzt
diese haben ein wenigstens ein- oder zweitagiges formales Trai-
ning erfahren - wird eine Uberweisung an einen Spezialisten
und der Zugang zu Spezialleistungen erforderlich sein. Spezial-
leistungen sind jedoch in der klinischen Praxis nicht immer ver-
fugbar, insbesondere in l&ndlichen und abgelegenen Gegenden.
Ein innovativer Technologiegebrauch wird in Australien erprobt,
um den in isolierten Gegenden arbeitenden Gesundheitsbetreu-
ern praktische Unterstilitzung anzubieten.

In den Entwicklungslandern kénnen nicht-spezialisierte
Gesundheitsarbeiter in der Bereitstellung eines Ful3services trai-
niert werden. Die Rolle der Ureinwohner-Gesundheitsarbeiter
ist fur die Uberbriickung der Liicke zwischen der priméaren
Gesundheitsversorgung und den Dienstleistungen der sekunda-
ren oder tertidren Ebene bei der gemeinsamen Betreuung oder
bei Nachuntersuchungsschemata wichtig.

Die Weltgesundheitsorganisation hat fur die Entwicklungs-
lander als Hauptursache von Amputationen der unteren Glied-
maf3en das Fehlen von geeignetem Schuhwerk und eine inad-
aquate Hygiene, kombiniert mit einem schlecht kontrollierten
Diabetes, angefiihrt. Interventionen, die Amputationen verhin-
dern wollen, sollten deshalb diese Aspekte angehen, unter Be-
ricksichtigung der Tatsache, daR kulturelle und klimatische Be-
dingungen diktieren werden, was als geeignet erscheint.
Gesundheitsbetreuer und Patienten sind sich im allgemeinen
nicht des Wertes eines geeigneten Schuhwerks fur die Morbidi-
tatspravention von Menschen mit Diabetes bewuf3t.
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Die auf die Diabetesversorgung fallende Last, mit Diabe-
tes als vierthaufigster Todesursache im Land, steigt in Brasi-
lien dramatisch an. Es wird geschéatzt, daf’ in Brasilien die
diabetische Population 5 Millionen Menschen umfal3t, und es
wird vermutet, dal diese bis zum Jahre 2001 auf 10 Millionen
anwachst. Unter sozio-6konomischen Problemaspekten wur-
den keine Unterschiede zwischen niedrigem oder hohem Ein-
kommensstatus gefunden. Die brasilianische Bevolkerung ist
sehr gemischt, und obgleich die ethnischen Gesichtspunkte
nicht ausreichend evaluiert werden konnten, wurden keine
signifikanten Differenzen zwischen Weif3en und Nicht-Wei-
Ren gefunden. Einer der erschiitterndsten Befunde ist, daf}
24% der Patienten berhaupt keine Therapie einnehmen und
nur 8% insuliniert sind.

Das Gesundheitsministerium von Brasilien hat deshalb
ein nationales Programm zur Schulung und Diabeteskontrolle
gestartet, um Patienten zu screenen und zu behandeln. Dies
bewirkte einen substantiellen Rickgang in der Anzahl akuter
Krankenhausnotfélle. Dennoch sind die chronischen Diabetes-
komplikationen (einschlie3lich FuBulzera und Amputationen)
immer noch ein ernstes Problem.

Eine Umfrage unter 34 Hospitélern in den Staaten von Rio
de Janeiro, die 2823 Amputierte von 1990 bis 1996 einschlof3,
erbrachte eine Inzidenzrate diabetesbezogener Amputationen
der unteren Extremit&t von 180/100.000, entsprechend einem
100fach hoheren Amputationsrisiko im Vergleich zu Patienten
ohne Diabetes. Die Inzidenz einer erneuten Amputation bei dia-
betischen Patienten war gleichfalls groRer, ebenso wie das Aus-
mal3 der beidseitigen Chirurgie (34,5%). Die Gesamtkosten
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machten 1996 mehr als 10 Millionen Dollar aus. FuBulzera be-
dingen 51% aller universitaren Krankenhausbetten-Belegungen
im Lande. 1991 wurde eine FuRklinik in Taguatinga errichtet,
einem Bezirkshospital des Fundagao Hospitalar in Brasilia. Das
Modell wurde von den britischen und amerikanischen Erfahrun-
gen ausgehend an brasilianische Bedingungen angepasst und
entwickelte sich zu einem Vorhaben, das unter dem Namen ,,Pro-
jekt zur Rettung des Diabetischen Ful3es” bekannt ist. Da es
keine speziellen FuBpfleger im Lande gibt, muf3ten die Kranken-
schwestern geschult werden, um eine basale Fuversorgung zu
gewahrleisten.

Als ein Ergebnis des ,,Projektes zur Rettung des Diabeti-
schen FuRRes* fiel die Majoramputationsrate um 90%. Die Vor-
gehensweise ist sehr einfach, da ausgekltigelte Verfahren nicht
zur Verfligung stehen. Der entscheidende Punkt ist das obliga-
torische Ausziehen der Schuhe, die von dem professionellen Team
sowohl im Krankenhaus als auch in den Gesundheitszentren in
die Tat umgesetzt wurde. Die enthusiastische Einbeziehung von
Fachleuten der tertidren und priméaren Versorgungsebene wur-
de durch jahrliche FulRworkshops erreicht. Die lokale Regierung
war von den Ergebnissen dieses edukativen Vorgehens beein-
druckt und versorgte alle Gesundheitszentren mit denselben
Stimmgabeln und Monofilamentsets, wie sie beim Leprapro-
gramm benutzt wurden.

Ein FluBdiagramm, das Zeichnungen und mit Einwilligung
erstellte Patientenfotografien des FuRzentrums beinhaltet, wur-
de fur Schulungszwecke mit den Zielgruppen Patienten, Allge-
meinéarzte und Krankenschwestern erstellt. Kiirzlich wurde das
Team des Heimgesundheitsprogramms im héauslichen Screening
und in der hduslichen Betreuung von Patientenfuf3en trainiert.
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Ein ehrgeiziges, von der Brasilianischen Diabetes Gesell-
schaft (BDS) unterstiitzes Projekt ist derzeit im Gange, um ei-
nen Konsens hinsichtlich der Befurwortung des Screenings von
Patienten mit Hochrisikofuf3en innerhalb aller endokrinologi-
scher Einrichtungen und Allgemeinarzte im Lande zu entwickeln.

FuBworkshops wurden eingerichtet, die ausgesprochen er-
folgreich verliefen, wobei 21 von 25 brasilianischen Staaten
Fachleute zur Schulung nach Brasilia schickten. Als ein Ergeb-
nis wurden sechs Fuf3kliniken im Lande errichtet und andere
befinden sich vor der Einfiihrung.

Die mit dem Schuhwerk verbundenen Probleme sind immer
noch erheblich, da Schuhe teuer sind und weder von den 6f-
fentlichen noch von den privaten Gesundheitssystemen zur Ver-
fugung gestellt werden. Die Kosten adéquaterer und spezieller
Schuhe sind fiir die Bevolkerung mit niedrigem 6konomischem
Status viel zu hoch. Da viele Menschen noch BarfuRlaufen oder
Tropensandalen speziell in der Amazonasregion und im Nord-
osten aufgrund der Hitze tragen, ist das Ulkusrisiko betracht-
lich. Eine mdgliche Verbindung mit dem Lepraprogramm ist ge-
plant, um diejenigen mit Deformitéten mit speziellen Schuhen
und angepassten FuBbettungen zu versorgen.

Es ist offensichtlich, daf? grof3e Anstrengungen erfolgten,
um Fuf3problemen in Brasilien vorzubeugen. Aufgrund des Res-
sourcenmangels, der heterogenen geographischen und sozio-
okonomischen Aspekte und der klimatischen Unterschiede, wur-
den einfache Techniken vorgeschlagen, die Uberall im Lande
benutzt werden kdnnen. Die Erfolge des ,,Projektes zur Rettung
des Diabetischen Fuf3es” in Brasilia, Distrito Federal, haben be-
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wiesen, dal3 es moglich ist, die FuBulzera- und Amputations-
raten in Brasilien im nachsten Jahrhundert weiter zu senken.

Die Gesundheitsvision der Regierung im neuen Siidafrika
ist die einer zugéanglichen und erschwinglichen Gesundheits-
versorgung fir alle, mit der Hauptbetonung auf das primére
Gesundheitswesen. Im Bereich der chronischen Krankheiten wur-
de Diabetes als eine Erkrankung nationaler Bedeutung erkannt,
und Leitlinien zur Versorgung des Typ 2 Diabetes auf der Ebene
der priméren Gesundheitsversorgung wurden publiziert.

Es gibt nur wenige Daten Uber die Diabetespravalenz in
Afrika, aber die verfugbaren deuten auf betrachtliche Variatio-
nen in verschiedenen Gruppen innerhalb und zwischen den L&n-
dern hin. In Stidafrika ist die Pravalenz hoch. Schatzungen der
tatséchlichen Anzahl von Personen mit Diabetes variieren, aber
Studien deuten darauf hin, daf3 die Prévalenz unter Erwachse-
nen in Stidafrika 4% fur Weil3e, 5-8% fur Schwarze und 13% fur
Inder betragt. Insgesamt wurde vermutet, dal3 es wenigstens 1
Million bekannter diabetischer Patienten gibt und moglicher-
weise die gleiche Anzahl bisher nicht-diagnostizierter Félle. Die
Zahlen fiir farbige (gemischte Rassen) Menschen sind unklar,
aber eine jlngere Studie berichtete von einer 28,7%igen
Pravalenz innerhalb einer dlteren farbigen Population.

Die Bevolkerung von Sudafrika wird derzeit auf nahezu 40
Millionen geschéatzt, bestehend aus 75% Afrikanern, 13%
WeilRen, 9% Farbigen und 3% Indern. 1997 gab es 183 regi-
strierte FulRérzte (podiatrists), was ein Verhaltnis von 1:218.000
Menschen ergibt. Ful3versorgungsdienstleistungen sind im 6f-
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fentlichen Sektor ausgesprochen rar, wobei lediglich 4 akade-
mische Abteilungen eine spezialiserte FuRversorgung fir ihre
Patienten anbieten. Es gibt nur wenige Daten Uber Ful3probleme,
Komplikationen und Amputationen. Der Grof3teil der Fu3betreu-
ung fir Menschen mit Diabetes wird im privaten Sektor gewahr-
leistet, in dem es ein System medizinischer Hilfsschemata (Kran-
kenversicherung) gibt. Kirzlich erfolgte die Bildung einer Art
organisierter Gesundheitsversorgung, wo einige medizinische
Hilfsprojekte eine Kontraktvereinbarung mit einem nationalen
Netzwerk von Gesundheitsfachleuten eingingen, um garantier-
te minimale Betreuungsmoglichkeiten anzubieten und den Pa-
tienten einen Zugang zum Diabetesteam zu ermdglichen. Mit-
tels regelmafigen Screenings und durch Interventionen wird
dies moglicherweise Komplikationen reduzieren und die Ful3-
gesundheit verbessern.

Traditionelle Kultur- und Glaubenseinstellungen spielen
noch eine wichtige Rolle in dem Gesundheitsverhalten afrikani-
scher Patienten. Viele Menschen glauben, dald sie verhext sind,
wenn sie Diabetes haben. Wenn ein Patient einen traditionellen
Heiler zur Linderung von FuBknéchelschwellungen aufsucht, be-
steht die Behandlung in der Benutzung einer Rasierklinge, um
eine Reihe schmaler Schnitte um den Kndchel herum zu setzen,
damit die Flussigkeit auslauft. Die Verwendung von Huhner-
augenpflastern und Tinkturen ist hdufig, und manche Patien-
ten greifen zu sauberer Bremsflussigkeit, um blutende FuBwun-
den zu behandeln. Nichtsdestoweniger ist es fir Gesundheits-
fachleute wichtig, diese Vorstellungen und Praktiken zu ken-
nen.

Auf der Grundlage publizierter Studien scheint es kein Mu-
ster an FuRproblemen zu geben, das fiir schwarze stidafrikani-
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sche Menschen mit Diabetes eigenttimlich ist. Es wird jedoch
viel mehr Forschung tiber FuBprobleme aller diabetischen Siid-
afrikaner bendtigt, um zuverlassige Daten dartiber sammeln zu
konnen und die Kosten zu identifizieren, die flr eine Versor-
gung dieser Ful3probleme und der damit verbundenen Kompli-
kationen erforderlich sind.

Die Kosten sind hoch und die Einkommen sind gering. In
Stdafrika gibt es kein System der Verschreibung und Subven-
tionierung speziellen Schuhwerks, und es ist schwierig, die Kran-
kenversicherer zu Uberzeugen, die Kosten fir spezielle Schuhe
zu Ubernehmen. Harte dkonomische Faktoren fuhren héufig
dazu, dafR Patienten absolut untaugliches Schuhwerk tragen,
wie z.B. alte Hausschuhe und Schuhe aus zweiter Hand. Nur in
Ausnahmefallen kann eine Patient die Art von Schuhwerk erhal-
ten, das in den entwickelteren Landern verfugbar ist.

Die Behandlung von Komplikationen ist auf dem Stand des
Restes der Welt, und wir haben zu den meisten der gegenwarti-
gen Verbandsmaterialien und Techniken Zugang. Wichtiger je-
doch ist die Notwendigkeit, Strategien fur eine Fuf3gesundheits-
schulung zu entwickeln, um die mit der diabetischen Ful3erkran-
kung assoziierten Komplikationen zu verhindern. Es gibt trai-
nierte diabetische Schulungsschwestern in allen Sektoren des
Gesundheitssystems, und die pharmazeutische Industrie sorgt
fur vieles in Form von Schulungsmaterial.

Die Zukunft einer guten FuRgesundheitsversorgung in Stid-
afrika hangt wahrscheinlich von der Entwicklung des 6ffentli-
chen und privaten Sektors ab und ob diese zusammenarbeiten
konnen. Der 6ffentliche Sektor bendtigt tausende trainierter
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Personen im Gesundheitswesen, um Schulungen und Screening
in den priméren Gesundheitskliniken durchzufiihren. Der ernste
Mangel an FuRarzten (podiatrists) verhindert derzeit, daf3 die
Menschen eine qualifizierte Behandlung erhalten. Der private
Sektor ist sich Uber die Notwendigkeit einer Kosteneinsparung
sowie der Bereitstellung einer kosteneffektiven Versorgung im
klaren und beginnt fr eine praventive Betreuung zu zahlen.
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Leitlinien sind eher effektiv, wenn sie lokale Umstande be-
ricksichtigen, durch eine aktive Schulungsintervention verbreitet
sowie durch patientenspezifische Erinnerungen, die sich direkt
auf die professionelle Aktivitat beziehen, implementiert wer-
den.

Starke Variationen hinsichtlich der Gesundheitsversor-
gungsressourcen zwischen den Landern und beziglich der In-
frastruktur der Gesundheitsdienste bedeuten, daf3 eine Adap-
tation dieser Leitlinien an die lokalen Gegebenheiten unent-
behrlich ist. Wenn sie erfolgreich sein sollen, missen sie paral-
lel zu Strategien fiir Schulungsprogramme und Implementation
eingefiihrt werden.

Meinungsbildnern und ,,Champions*, sowohl auf natio-
naler wie auch lokaler Ebene. Auf nationalem Niveau konn-
ten die Leitlinien durch die nationale Diabetesvereinigung
gefordert werden, falls eine existiert; falls nicht, konnen
die Leitlinien durch einen oder mehrere Kliniker nationaler
Reputation , lanciert” werden. Auf Bezirksniveau kbnnte(n)
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der/die ortliche(n) Diabetologe(n) Verantwortung fir die
Uberwachung der Leitlinienimplementation tibernehmen.
Es ist jedoch wichtig, daf? die Implementierung multidis-
ziplinar verlauft, da sie haufig Verdnderungen in der Pra-
xis und in den Ansichten erfordert, die mehr als eine Fach-
richtung betreffen.

Umstrukturierung der medizinischen Aufzeichnungen,
um entweder detaillierte Versorgungspléne oder wenigstens
spezifische Aufforderungen betreff Aktionen zu erstellen,
die wahrend einer Konsultation erforderlich sind. In Situa-
tionen, in denen keine medizinischen Aufzeichnungen er-
folgen, sollte die j&hrliche Untersuchung mittels einer
schriftlichen Checkliste von zu erfiillenden Aufgaben und
zu ergreifenden Aktionen durchgefiihrt werden.

Besuche der priméaren Versorgungsebene. Leitlinien wer-
den eher erfolgreich implementiert, wenn sie beim Anwen-
der an dessen Arbeitsplatz durch ein multidisziplindres Team
eingeflihrt werden, das sowohl die logischen Grundlagen
der Leitlinien als auch die Alltagsanwendung erkléaren kann.
Peer review und klinische Qualitatssicherung sind essen-
tiell, um die Compliance mit der Effektivitat, dem Prozel3
und dem Ergebnis der Versorgung zu tiberwachen. Falls ir-
gendein Aspekt der Leitlinien sich in der lokalen Praxis als
undurchfiihrbar erweist, so kann dies durch eine Uberprii-
fung entdeckt werden, und angemessene Modifikationen
konnen sich anschlie3en. Ein regelmél3iger peer review dient
ebenfalls der Verstarkung der anfanglichen Implementie-
rung, obgleich die Riickmeldung an den Anwender schnell
erfolgen mul3, soll sie dessen Praxis beeinflussen.

Leitlinien, die zwecks Implementierung nur einfach an den An-
wender ohne formale Strategie und ohne regelmaRige Uberpri-
fung verteilt werden, sind vermutlich nicht effektiv.
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