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Zusammenfassung
Einfihrung: Das diabetische Fullsyndrom ist neben Retinopathie und

Nephropathie eine der folgenschwersten Komplikationen des Diabetes mellitus.
Dabei spielt die diabetische Polyneuropathie und die periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK) eine wesentliche Rolle bei der Entstehung des
diabetischen Fullsyndroms. Lasionen am Fuld konnen bei Patientinnen mit
Diabetes mellitus zu Komplikationen fiihren, die bei verzégerter oder ineffektiver
Behandlung mit einer Amputation der gesamten Extremitat enden kann. Im
Rahmen dieser Diplomarbeit wurde untersucht, welche Faktoren die

Abheilungszeit von Fululzera beeinflussen kdnnen.

Methoden: In einer retrospektiven Analyse wurden alle Erstvorstellungen von
Patientinnen mit neu aufgetretenem Fullulkus ab dem Jahr 2010 an der
Diabetesambulanz der Universitatsklinik far Innere Medizin evaluiert. Die
Beurteilung der Ergebnisse erfolgte anhand von Patientencharakteristika (Alter,
Geschlecht, Diabetestyp), Zeit von Erstvorstellung bis Abheilung, Rezidivrate,
Laborparameter (HbA1c, Kreatinin), Art der Druckentlastung (VFE, TCC, WCS),
professionelle Fullpflege und Gefalistatus. Die Daten wurden mittels deskriptiver

Statistik ausgewertet.

Ergebnisse: In dieser Datenanalyse wurden 62 Patientinnen erfasst. Die mittlere
Abheilungszeit der FuBlasionen lag im Durchschnitt bei 97 Tage. 8% der
untersuchten Patientinnen wiesen Rezidivulzera innerhalb von einem Jahr auf.
Der VFE war die am haufigsten verwendete Art der Druckentlastung. Bei
mannlichen Patienten traten die FuBulzera haufiger auf, aber Patientinnen zeigten
eine gering hohere Heilungstendenz. Fullasionen traten haufiger bei alteren
Patientinnen auf, jedoch hatte das Alter in dieser untersuchten Gruppe keinen

Einfluss auf die Abheilungsrate.

Schlussfolgerung: Im Rahmen eines DFS ist mit verzogerten Abheilungsraten zu
rechnen. Dabei beglnstigen eine adaquate Druckentlastung, vorhandene
Durchblutung und professionelle Ful3pflege die Abheilung der Ulzera, was in der
Behandlung des DFS berucksichtigt werden sollte.




Abstract

Introduction: Diabetic foot ulcer is a severe complication of diabetes mellitus
beside retinopathy and nephropathy. Diabetic neuropathy and peripheral arterial
disease (PAD) play an important role in the pathogenesis of diabetic foot ulcers.
Diabetic foot ulcers can lead to mayor complications including amputation of a leg,
if treatment is delayed or inadequate. In this thesis we assess possible factors,

which may influence healing of diabetic foot ulcers.

Methods: In a retrospective analysis of all patients with diabetic foot ulcer from
2010 were evaluated at the diabetes outpatient clinic of the Department of Internal
Medicine. Patient characteristics (age, gender, type of diabetes), time of first
presentation to healing, ulcer recurrence rate, laboratory parameters (HbA1c,
creatinine), type of pressure relief (VFE, TCC, WCS), professional foot care and
vascular status were evaluated. The data were analyzed using descriptive

statistics.

Results: In this data analysis, 62 patients were assessed. The mean healing time
of foot lesions averaged 97 days. 8% of the examined patients showed recurrence
of foot ulcers within one year. The VFE was the most common type of pressure
relief. Male patients were more likely to have foot ulcers, and femal patients
showed a slightly greater tendency to heal. Foot lesions were more frequent in
older patients, however, age did not have an effect on the healing rate in this

group.

Conclusion: Patients with diabetic foot ulcers have prolonged healing rates.
Adequate pressure relief of the ulcers, patent blood flow and professional foot care
have a positive effect on healing rates, which should be taken in account in the

treatment of diabetic foot ulcers.
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1 Einleitung

1.1 Diabetes mellitus

Beim Diabetes mellitus handelt es sich um ein Stoffwechselerkrankung, die
sich durch erhohte Blutzuckerspiegel auszeichnet.

Ursache ist die unzureichende Insulin-Wirkung im Rahmen der
Insulinresistenz an Leber-, Fett- und Muskelzelle. Diese kann entweder durch
einen absoluten Insulinmangel (Typ 1 Diabetes) oder durch ein vermindertes
Ansprechen der Gewebe auf Insulin und bei oft erhéhten Insulinspiegeln (Typ 2
Diabetes) bedingt sein. Das DFS kann unabhangig vom Diabetestyp auftreten
[21].

Klassifikation des Diabetes mellitus:

1. Typ 1 Diabetes: Storung der Insulinsekretion durch immunologisch vermittelte
Zerstorung der pankreatischen B-Zellen mit absolutem Insulinmangel.

2. Typ 2 Diabetes: Storung der Insulinwirkung (Insulinresistenz) mit meist
relativem Insulinmangel (typischerweise Stérung der Glukose-abhangigen
Insulinsekretion), aber auch Uberwiegender Insulinmangel mit Insulinresistenz
moglich. Diese Defekte sind schon lange vor der Manifestation allein oder im
Rahmen des metabolischen Syndroms mit erhohtem Risiko fur makrovaskulare
Folgen vorhanden.

3. Andere spezifische Diabetes-Typen: Ursachen wie Erkrankungen des
exokrinen Pankreas (z. B.: Pankreatitis, Traumen, Operationen, Tumoren,
Hamochromatose, zystische Fibrose), endokriner Organe (z. B.: Cushing-
Syndrom, Akromegalie), medikamentds-chemisch (z. B.: Glukokortikoide, a-
Interferon), genetische Defekte der Insulinsekretion (z. B.: Maturity Onset Diabetes
of the Young, MODY) und der Insulinwirkung (z. B.: Lipoatropher Diabetes),
andere genetische Syndrome (z. B.:Down, Klinefelter, Turner Syndrome),
Infektionen (z.B.:kongenitale Roteln) und seltene Formen des
autoimmunvermittelten Diabetes (z. B.: ,Stiff-man® Syndrom).

4. Gestationsdiabetes (GDM): erstmals wahrend der Schwangerschaft
aufgetretene/ diagnostizierte Glukosetoleranzstérung unter standardisierten
Bedingungen und qualitatsgesicherter Glukosemessung aus vendsem Plasma

diagnostiziert wird [22].




Die American Diabetes Association (ADA) empfiehlt moderate HbA1c —
Ziele von <8% beim Typ-2-Diabetes fur Patientinnen mit einer Vorgeschichte von
schweren Hypoglykamien, der begrenzten Lebenserwartung, fortgeschrittenen
mikrovaskularen oder makrovaskularen = Komplikationen, = umfangreichen
Komorbiditaten und solche mit langjahrigem Diabetes, bei denen ein generelles
Ziel (HbA1c-Wert von < 6,5 %) ist schwer zu erreichen und die schlechte
Einstellung ist fur die mikrovaskularen Komponente ursachlich [31].

Die Zielwerte fir den Blutglukosewert bzw. den HbA1c-Wert sollten
individuell zusammen mit dem Patienten definiert werden und sich nach dem
Wohlbefinden, dem Alter, dem Funktionsstatus, der Lebenserwartung und den

primaren Therapiezielen des Patienten richten [32].

1.2 Was ist das diabetische FuBRsyndrom?

Das diabetische FulRsyndrom (DFS) ist eine schwerwiegende Komplikation
des Diabetes mellitus.
Die Hauptursachen des diabetischen Ful3ssyndroms sind:
e eine diabetische Polyneuropathie und/oder
e eine periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) [1]
Es gibt 3 Arten der Fululzera:
e rein neuropathisch
e rein ischamisch
e eine gemischte Gruppe der neuro-ischamischen Ulzera [24]
Weiteres wird das Auftreten des FuRulkus durch Mikrotrauma, fehlendes
Schmerzgefuhl und vermehrte Druckbelastung begunstigt.
FuBulzerationen, v.a nur Infektion und Charcot Osteoarthropathie sind schwere
FulBkomplikationen, die haufig zu unteren Extremitdtenamputationen fihren
konnen [27].




1.3 Funktionelle Anatomie und Biomechanik des FuRes

Der Fuld besteht aus 26 Knochen, welche durch Bander und Sehnen uber
mehrere Gelenke miteinander verbunden sind. Die Anordnung von Talus,
Calcaneus, Cuboid und Os naviculare mit ihren komplexen gelenkigen
Verbindungen im OSG, USG und Chopart-Gelenk ermdglichen die biomechanisch
wichtige kinematische Kette zwischen Unterschenkel und Ful3 und die
dreidimensionale Beweglichkeit des Ful3es [30].

Es werden die drei Abschnitte Zehen (Phalangen), Mittelful3 (Metatarsus)
und FuBwurzel (Tarsus) voneinander unterschieden (Abb1). lhre anatomische
Position, sowie ihre Beweglichkeit, aber auch Stabilitat, erhalten die Knochen
durch ihre Form, die Form der jeweiligen Gelenkflachen und durch einen sehr

straffen und komplexen Bandapparat [2].

Endphalanx Endphalanx

der GrofAzehe

Mittelphalanx

1.- 3. Keilbein
Grundphalanx (Os cuneiforme
)
MittelfuRknochen e
(Ossa metatarsalia) ahnbein
- (Os naviculare)
Wiirfelbein | SRolle (Iie_s
Os Cuboideum - prungbeins
( ) :7/ (Trochlea tali)
Fersenbein O ‘>_[ Sprungbein
(Calcaneus) b (Talus)

Abbildung 1: schematische Darstellung des FuRes [4]




1.3.1 Gelenke

Die Bewegungen des FulRes gegen den Unterschenkel erfolgen durch zwei
Gelenke, die als oberes und unteres Sprunggelenk bezeichnet werden [28].

Das obere Sprunggelenk stellt die Verbindung zwischen den
Unterschenkelknochen und dem Sprungbein (Talus) dar und erméglicht Beugung
und Streckung des FulRes (Flexion und Extension).

Das wesentlich weniger mobile untere Sprunggelenk zwischen Sprungbein
und Fersenbein (Calcaneus) ermdglicht vornehmlich Eversion und Inversion
(Kippung nach aufden und innen) des Fulles und wird dabei von sehr starken
Bandern stabilisiert und geflhrt.

Insgesamt ermoglicht das untere Sprunggelenk zusammen mit den
FuBwurzelgelenken einerseits eine Supination des Fuldes, bei der es zu einer
Anhebung des langsverlaufenden FulRgewodlbes kommt, womit die Steifheit
(Rigiditat) des Fulies erhdht wird, andererseits eine Pronation, bei der es zu einer
Abflachung des Gewodlbes kommt, die eine erhdhte Flexibilitat (Biegsamkeit) des

FuRes zur Folge hat [2].

1.3.2 Langs- und Quergewolbe des FuBes

Die Knochen des Ful3skeletts bilden funktionell 2 Strahlen. Zum medialen
Strahl gehoren der Talus, das Os naviculare, die 3 Ossa cuneiformia und die
Metatarsalknochen I-1ll. Der laterale Strahl setzt sich aus dem Calcaneus, dem Os
cuboideum und dem 4 und 5 Metatarsalknochen zusammen.

Distal liegen die 2 Strahlen nebeneinander, proximal dagegen Uberlagert
der mediale Strahl den lateralen. Auf diese Weise entsteht sowohl ein Langs- wie
ein Quergewdlbe [29].

Beide Langsbdgen machen den Full zu einer Tragstrahlkonstruktion mit 3
Hauptbelastungspunkten an der Fuldsohle:

1. Fersenbein

2. MittelfuRkodpfchen |

3. MittelfuRkopfchen V [3]
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Abbildung 2: Aufbau der FuRgewolbe [5]

1.3.3 Muskulatur

Die den Ful® bewegende Muskulatur besteht anteilig aus langen Muskeln,
die ihren Ursprung aulierhalb des Fules haben (extrinsic Muskulatur) und somit
die Beweglichkeit insbesondere der Sprunggelenke ermoglichen und eine
funktionelle Verbindung zwischen Fuld und Bein schaffen.

AuRerdem aus Muskeln, die Ursprung und Ansatz im Ful® haben (intrinsic
Muskulatur) und die Gelenkbewegungen am sich und deren Feinregulation fur die
Stand- und Gangsicherheit steuern, sowie bei der Fortbewegung zur Stabilisierung
der FuRgewdlbe und der gesamten Fullkonstruktion sowie zur Polsterung des
Skelettes beitragen.

Eine besondere Bedeutung am Full haben die sogenannten ,plantaren
Bander“ der Fulisohle, wobei das wichtigste die Plantaraponeurose ist, die das
mediale langsgerichtete, bis 1,5 c¢cm hohe Fulllangsgewdlbe vom
Fersenbeinhocker bis zu den Zehengrundgelenken elastisch verspannt. Das
Ligamentum fibulare (plantare) longum zwischen Fersenbein und den seitlichen

Mittelfullknochen verspannt den aul3eren Rand des Fulligewodlbes [2].




Abbildung 3: Mediosagittaldurchschnitt durch einen menschlichen FuB. Die Krafteinleitung
erfolgt liber den Talus zu Calcaneus und 1. Strahl. Die Gewoélbekonstruktion wird durch die
Plantaraponeurose, die Ligamenta und kurzen FuBmuskeln verspannt [3].

1.3.4 Nerven und Blutgefale

Uberall in der Peripherie des Korpers haben sensible (fiihlende)
Nervenfasern ihren Ursprung, haufig in Form sogenannter Endkérperchen
unterschiedlicher Bauart und Empfindlichkeit, die die verschiedensten
Sinneswahrnehmung aufnehmen und zur Verarbeitung an das zentrale
Nervensystem in Ruckenmark und Gehirn weiterleiten.

Fasern des sogenannten autonomen Nervensystems haben im Bereich des
FuRBes vornehmlich Funktion der Steuerung der Schweillfreisetzung und der
Regulation der Durchblutung im Bereich der Mikrozirkulation.

Fasern, die zum Teil bewusst gesteuerte Reize, zum Teil Reflexantworten aus
dem zentralen Nervensystem an die Peripherie weitergeben, sind meist
Muskelnerven (motorische Nerven).

Die arterielle Versorgung des Beines erfolgt Uber die Beinschlagader, die in Hohe
der Leiste und des Oberschenkels A. illiaca externa (A.femoralis) heif3t und die im
weiteren Verlauf als A.poplitea in die Kniekehle eintritt. Im weiteren Verlauf wird
sie nach Abzweigung der A.tibialis anterior unterhalb des Knies als Truncus tibio-

fibularis bezeichnet.




Die A. tibialis anterior durchblutet zunachst die Beinstreckermuskulatur, bis sie als
A. dorsalis pedis am Ful® endet, die den Vorful3 und die Fulrickseite mit Blut
versorgt.

Die A. tibialis posterior geht mit der A. fibularis aus dem Truncus tibio-
fibularis hervor. Sie versorgt mit inren Asten die FuRsohle und bildet den plantaren
Gefallbogen. Die A. fibularis zieht hinter dem Aufienknochel her und ernahrt diese

Region und gemeinsam mit der A. tibialis posterior die Ferse [2].

1.3.5 Statische Gesichtspunkte der Gesamtkonstruktion

Die statischen Belastungen des FulRes werden durch das Korpergewicht,
Erdanziehungskrafte und Muskelzug verursacht. Ca. 60% des Gewichts werden
von der Ferse getragen, 30% vom Vorfuld (MittelfuRkdpfchen), ca. 7% von der
FuBwurzel und dem Langsgewodlbe und nur 3% von den Zehen.

Dabei entsteht eine Druckbelastung des Gewebes dadurch, dass sich die
tragenden Skelettelemente in das subkutane Weichgewebe eindricken. Die
knochernen Stutzpunkte der Fulwolbung entsprechen einem sogenannten
,Statischen DreifulR” (Ferse, MittelfuBkodpfchen | und V), gebildet durch die beiden
Hauptgewodlbe, dem Langsgewoélbe an der Innenseite und dem Quergewdlbe. Die
drei Gewdlbestltzpunkte tragen die Hauptlast und stehen Uber Aponeurosen,

Bander und Knochen miteinander in Verbindung [2].

1.3.6 Gesamtkonstruktion unter dynamischen Aspekten
(Biomechanik)

Beim Schrittzyklus befindet sich der Ful3 mit Bodenkontakt in der
sogenannten Standphase des Fulies, wahrend der andere Ful} in einem Teil der
Zeit der Schwungphase durchlauft. Etwa 60% der Zeit einer Schrittfolge macht in

der Regel die Standphase aus.




Aus dynamischen Aspekten unterscheidet man neben der Stand- und

Schwungphasen zusatzlich die Momente, in denen

a) die Ferse aufsetzt, in denen b) der ganze Ful} aufsetzt,

c) die mittlere

Standphase, den Moment, in dem d) die Ferse wieder abhebt und den, in dem e)

die Zehen den Boden verlassen. Wahrend dieser Momente nehmen die Gelenke

des Fules verschiedene Stellungen im Raum ein [2].

Fersenlésung,
bevorstehender Zehen ,take off “

SR

Kahnbein

Sprungbein

Fersenbein

MittelfuBknochenképfchen

Plantarer Bandapparat

Fersenaufsatz

Kinetische Kette fixiert

Kinetische Kette frei

Abbildung 4: Thomsens Phidnomen: Vor dem Abheben der Zehen in der |
Schrittzyklus spannt sich der plantare Bandapparat maximal und erhoht
FuBgewdlbes. MittelfuBképfchen und Calcaneus sind die in den Gangpha
druck- und scherkraftexponierten knéchernen Prominenzen [2]
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1.4 Epidemiologie des DFS

In Osterreich leben nach Angaben des BMGF derzeit tber 300.000
Patientinnen mit Diabetes mellitus. Das Risiko dieser Patientlnnen, zumindest
einmal im Leben eine diabetische FulRkomplikation zu erleiden, betragt 25 % [33].

Osterreichische Daten zur Pravalenz von FulRkomplikationen und

Amputationen bei Patientinnen mit Diabetes mellitus zeigen in einer Untersuchung
an mehr als 23.000 Teilnehmern, dass jede flinfte Osterreicherin und jeder flnfte
Osterreicher zumindest an einer Endorgankomplikation im Rahmen des Diabetes
mellitus leidet. Daten aus Osterreich zeigen, dass die Kosten fir die Behandlung
von Fulllasionen exorbitant hoch sein kénnen.
In Abhangigkeit des Schweregrades der Ulzeration bendtigt man fur die
Behandlung von leichten bis schweren Fulilasionen Betrdge von € 1071
(konservative Therapie) pro Fall bis € 7844 (chirurgische Therapie) in einem
Zeitraum von einem Jahr [34].

Mehr als 70 % aller Amputationen nicht-traumatischer Genese werden bei
Patientinnen mit Diabetes durchgeflhrt.

Grol3es Leid, Invaliditdt und eine drastisch verklrzte Lebenserwartung sind
die Folgen einer Major-Amputation (Unter— und Oberschenkelamputation).
Patienten jenseits des 70. Lebensjahres sind zu 77 % postoperativ
pflegebedurftig.

Nach einseitiger Amputation kommt es bei Uber 50 % aller Patientinnen
innerhalb von 4 Jahren zum Verlust des zweiten Beines.

Die Sterblichkeit liegt perioperativ bei 15-25 %, nach 5 Jahren leben nur noch 27
% der Patientinnen. In Osterreich werden die Schulungskurse fiir die Patientinnen
mit Diabetes mellitus angeboten, in denen auch die (Spat-) Komplikationen des
Diabetes mellitus besprochen werden. Nur ein geringer Anteil, etwa 15-25 % aller

Patientinnen mit Diabetes mellitus nehmen an einem Schulungskurs teil [33].




1.5 Risikofaktoren fur FuBkomplikationen bei Patientinnen mit

Diabetes

FuBlasionen sind bei Patientinnen mit Diabetes mellitus das Ergebnis eines

multifaktoriellen Geschehens.

Hauptrisikofaktoren flUr diabetesassoziierte Ulzerationen und schlieBlich

Extremitatenamputationen sind:

Neuropathie (sensorisch, motorisch, autonom)

Druckstellen (zu enge Schuhe, Fehlbelastung)

fehlende professionelle FuBpflege mit der Hornhautabtragung
(Hyperkeratosen)

arterielle Verschlusskrankheit und deren Folgeerkrankungen (z. B.
Niereninsuffizienz, Schlaganfall)

Alter des Patienten.

Adipositas (BMI = 35)

Arthropathie (HUfte/Knie/OSG) oder Gelenkimplantat mit
Funktionsbeeintrachtigung/Kontraktur

BarfulRlaufen

eingeschrankte Gelenkmobilitat (limited joint mobility, LJM), z.B.
Fulldeformitaten

(erhebliche) Visuseinschrankung

Hornhautschwielen

Immunsuppression einschliefl3lich Glukokortikoide

motorische Funktionseinschrankung/Parese eines oder beider Beine
psychosoziale Faktoren

Seheinschrankungen

Suchtkrankheiten (z. B. Rauchen, Alkoholismus)

ungeeignetes Schuhwerk

Chemotherapie

Verwendung von neurotoxischen Substanzen

vorangegangene Amputationen [6]
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1.6 Pathogenese des diabetischen FuBRsyndroms

Neuere Untersuchungen zeigen, dass die diabetischen Neuropathie in
Kombination mit erhdhten plantaren Driucken Hauptursache der Entwicklung des
diabetischen Fullsyndroms ist. In fast 2/3 der Falle ist eine Neuropathie allein
verantwortlich (Abb.5) [3].

Mischtyp 13 % neuropath. Ulcus

62 %

PAVK 25 %

Abbildung 5: Atiopathogenese des diabetischen FuBes [7]

1.6.1 Aspekte der diabetischen Polyneuropathie im Rahmen des
diabetischen FuBRsyndroms

Die diabetische Polyneuropathie (dPNP) ist eine klinisch-manifeste oder
subklinische Erkrankung der peripheren Nerven, die infolge der Hyperglykdmie bei
Diabetes mellitus auftritt.

Es bestehen Assoziationen zur Diabetesdauer, Einstellungsqualitat der
Stoffwechsellage, diabetischen Retinopathie und Nephropathie, zur arteriellen
Hypertonie, Hyperlipidamie sowie zu Alkohol- und Nikotinkonsum.

Ursache der diabetischen Neuropathie, wie auch anderer diabetischer
Folgekrankheiten, ist die Hyperglykdmie mit Uberforderung der mitochondrialen
Elektronentransportkette [10]. Die diabetische Polyneuropathie entsteht durch
glykierungsbedingte Veranderungen der Axone, Markscheiden und der kleinen

nutritiven Gefalke (Mikroangiopathie).
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Zwei pathogenetische Grundsatze erleichtern die Betrachtungsweise und das
Verstandnis des Verlaufes:

a) Je dunner ein Nerv, desto friher tritt die Schadigung auf

b) Je langer ein Nerv, desto friher tritt die Schadigung auf und zwar beginnend an

dessen distalem Ende [2]

Bei Typ 1 Diabetes wurden Pravalenzen der diabetischen Neuropathie von 8- 54%
und bei Typ 2 Diabetes von 13- 46% berichtet [15].

Die diabetische Polyneuropathie kann mit einer Vielzahl von sensorischen,
motorischen und vegetativen Symptomen manifestieren. Zur Diagnose kann eine
strukturierte Liste von Symptomen verwendet werden, um Patienten mit Diabetes

mellitus auf eine mdgliche Neuropathie zu untersuchen [51].

1.6.1.1 Sensorische Neuropathie

Die sensorische Neuropathie beginnt an den distalen Enden der langsten
Nerven, also an den Zehenspitzen. Das Verteilungsmuster ist symmetrisch, d.h.
nicht an einzelne Nerven gebunden [2].

Eine Schadigung der sensiblen Nervenanteile kann beim Patienten mit
Diabetes mellitus zu unangenehmen Empfindungsstérungen, wie Ameisenlaufen,
Kribbeln oder stechenden Schmerzen flhren. Diese Schmerzen treten
insbesondere in Ruhe oder nachts auf. Anderseits kann die Wahrnehmung
tatsachlicher Reize, wie Temperatur, Vibration, Berthrung, Druck,
Tiefensensibilitdt und (Wund-)schmerz reduziert oder sogar erloschen sein. Zu
enges Schuhwerk, das aufgrund der reduzierten oder fehlenden
Druckwahrnehmung am Fuld, vom Patienten haufig als angenehm beschrieben
wird und ein subjektives Gefiihl der Sicherheit gibt, fihrt zu FuBlasionen, welche
nicht oder erst spat erkannt.

Nicht schmerzende Wunden stuft der Betroffene als Bagatellverletzung ein.
Ein verzdgerter Therapiebeginn oder mangelhafte Kooperation des Patienten
(Druckentlastung, Wundversorgung, Fuldpflege) ist deshalb haufig zu beobachten.
Pradilektionsstellen fur das Auftreten neuropathischer Ulzera sind Ferse,
FuRsohle, das | und V Metatarsalkdpfchen, der Zehenzwischenraum und die

Zehenspitzen [2,8]. Eine besondere und flr den Patienten meist stark belastende
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Form der diabetischen Neuropathie ist das sog. "burning feet syndrome", das

besonders nachts auftritt und mit erheblicher Schmerzsensation einhergeht [3].

1.6.1.2 Motorische Neuropathie (MNP)

Die motorische Neuropathie aullert sich in einer Atrophie der kleinen
FuBmuskeln. Haufig Uberwiegt vor allem im Bereich der kleinen FuBmuskeln und
der Binnenmuskulatur im Sehnenbereich, die Innervation der Extensoren im
Vergleich zu jenen der Flexoren.

Dies wiederum bewirkt eine Fehlstellung der Zehen im Sinne der sog.
Hammer-, Haken- oder Krallenzehen (Abb.6) [3]. Die Metatarsalképfchen wdlben
sich an der Ful3sohle hervor. An den Zehenmittel- bzw. -endgelenken kommt es
zu einer Beugekontraktur. Diese FuRdeformitaten verandern das Gangbild und
das Druckprofil der Ful3sohle.

Die Haut versucht einem lokal erhohten Druck mit einer verstarkten
Hornhautbildung entgegenzuwirken. So sind am Ful} an den druckexponierten
Stellen Hornhautschwielen (Kallus) oder Huhneraugen (Clavus) zu beobachten,

die das Polstervermogen der Haut herabsetzen.

Abbildung 6: schematische Darstellung der Risikoregionen am FuR [12]
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Als Folge der vermehrten Druckbelastung entwickeln sich unten den
Hornhautschwielen Blasen, die bei ausbleibender Schonung des Fulles zu
Einblutungen und Ulzerationen flihren koénnen. Typischerweise zeigen diese
schmerzlosen Lasionen verhornte Wundrander und werden Ulcera malum
perforans (Abb.7) genannt [8].

Abbildung 7: Neuropathisches Ulkus der FuBRsohle- Malum perforans [48]

1.6.1.3 Autonome Neuropathie (ANP)

Die autonome Neuropathie zeigt sich als Fruhsymptom der diabetischen
Polyneuropathie mit Verlust der Schweilysekretion insbesondere im Bereich der
FuRe. Die FURe imponieren als trocken, schuppig und durch fehlende
Geruchsbildung angenehm zu untersuchen.

Durch die bestehende Trockenheit kommt es zu Rif3bildungen in den
Bereichen der maximalen Druckbelastung und abnormer Hyperkeratosenbildung.

Diese sind ideale Eintrittspforten flr Bakterien und kénnen zu Ulzera flhren [2].
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Weitere Folgen der autonomen Neuropathie sind die Weitstellung des
arteriellen GefaRsystems und in Verbindung damit die Offnung von arteriovendsen
KurzschluRverbindungen (Shunts) im Wadenbereich, die am Ful® zu einer
erhdhten Durchblutung fiihren. Dies geht mit einer R6tung und Uberwarmung des
gesamten Fuldes einher.

Eine Odembildung im Bereich des Fulriickens kann ebenfalls erkennbar
sein. Die Haut zeigt sich trocken und schuppend. Fehlende Schweil3produktion
und Uberwarmung verstarken die Austrocknung der Haut.

Parallel dazu ist eine verminderte Beweglichkeit in den Fufigelenken, die
vermutlich auf eine Strukturveranderung der Eiweil3e (Proteinglycierung) von

Gelenken, Sehnen, Weichteilen und Haut zurlickzufuhren ist, zu verzichten [8].

Diabetes mellitus

Meuropathie Angiopathie
Motaorisch Sensorisch Autonom
Eingeschrankte = Lagerungs- & Herabgesetzte ' .
Gelenk- Koordinations- Schmerzempfindung M'k"::ﬁ I;E:Llepﬂf:lf:
beweglichkeit stérung & Propriczeption e Verschiuss-
erkrankung
Werlust der Gestarte ?
Schweil- Regulation des
sekretion Blutflusses
Trockene
Haut, Fissurem lschamie
Fulldeformationen,
Belastung- und
scherdriicke
Kallus Trauma Trauma
Inaddquates Schuhwerk, Gangran
fehlende Compliance, Ver- FuBulkus
nachldssigunag, Unwissen-
heit, mangelnde Patienten- Infektion

& Betreuerschulung
Amputation

Abbildung 8: Pathogenese der diabetischen FuBulzeration [14]
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1.6.2 Aspekte der Mikro- und Makroangiopathie beim
diabetischen FuBRsyndrom

Ein weiterer pathogenetischer Faktor bei der Entstehung und insbesondere
bei der Progression des diabetischen Full3syndroms ist die verringerte
Durchblutung aufgrund einer Mikro- und Makroangiopathie [3].

Pathophysiologisch kann die diabetische Makroangiopathie von der
Mikroangiopathie unterschieden werden.

Bei letzte genannter handelt es sich nicht um obliterierende Verschliusse
der kleinen Gefale, sondern um funktionelle Stérungen der Endstrombahn [13].
Die Hauptursachen fur die Entstehung der Arteriosklerose und damit flr das
Auftreten von Gefalderkrankungen sind Hyperlipidamie, arterielle Hypertonie,
Hyperglykamie und Nikotin.

Die Arteriosklerose bewirkt eine Ischamie durch Verengung und Verschluss
der versorgenden Arterien. Die Mediasklerose (Monckeberg-Sklerose) ist eine
Kalzifizierung der Tunica media, die einen starren Kanal hervorruft, ohne jedoch
das arterielle Lumen einzuengen. Daher verursacht die Mediasklerose zwar keine
Ischamie, fuhrt aber zu falsch hohen Dopplerdruckwerten in ABI (Ankle Brachial
Index) [2,9]. ABI ist eine schnelle, einfache und kostenglinstige Methode, um
einen klinischen Verdacht auf pAVK 2zu bestatigen und dient als
Basisuntersuchung zur Friherfassung und Diagnose der pAVK. Ein ABI < 0,90 gilt
als pathologisch und bei Patientinnen mit einem ABI <0,40 ist die
Wabhrscheinlichkeit ischamischer Schmerzen an den Beinen und nicht heilender
Ulzera ziemlich hoch [58]. Die diabetische Angiopathie betrifft Patientinnen mit
Typ 1 und 2 Diabetes gleichmafRen und kommt bei mannlichen und weiblichen
Patientinnen mit Diabetes mellitus gleich haufig vor.

Patientinnen mit Diabetes haben eine 3- bis 5fach haufigere
symptomatische periphere VerschlulRerkrankung der Beingefalle und ein
mehrfach erhdhtes Risiko, eine kritische Extremitatischamie (CLI) zu entwickeln.
Die verminderte Durchblutung ist einer der Hauptrisikofaktoren fur Major-
Amputationen [2].

Der belastungsabhangige Schmerz bzw. der Ruheschmerz hat fur die
Stadieneinteilung der pAVK nach Fontaine wegweisende Bedeutung.
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Die Neuropathie kann also durch fehlende Schmerzsymptomatik eine

pAVK maskieren. Eine kritische Extremitatenischamie ist definiert durch einen

persistierenden ischamischen Ruheschmerz, der einer mehr als zweiwochigen

regelmaldigen Analgesie bedarf [9].

Tab.1: Stadien der PAVK nach Fontaine

Stadium Klinik

I Beschwerdefrei bei objektiv
nachgewiesener PAVK

I Claudicatio intermittens

lla Max. Gehstrecke >200m
bzw. nicht Lebensstil-limitierend
11s] Max. Gehstrecke <200m

bzw. Lebensstil-limitierend

I Ruheschmerz Chronisch-kritisch
Extremitdtenischamie

v MNekrose/Gangran

Quelle: Vortrag E. Minar

Tabelle 1: Klassifikation nach Fontaine der pAVK [49]

1.7 Diagnostik des DFS

Das diabetische Fuldsyndrom stellt aufgrund seiner multifaktoriellen Genese

das klassische Beispiel fur eine interdisziplindre Erkrankung dar, die daher auch

die parallel einsetzende Diagnostik verschiedener Disziplinen erfordert.

1.7.1 Anamnese

Bereits anamnestisch ergeben sich klare Hinweise auf die Genese und

Begleitstorungen (diabetische Nephropathie und - Retinopathie) bei Patientinnen

mit Diabetes mellitus und einer Fulasion [9].

Die Anamnese umfasst folgende Patientendaten und Befunde:

Lebensalter, Kérpergewicht und Korpergrée (BMI)

Diabetesdauer und -einstellung

Diabeteskomplikationen (Retinopathie, Nephropathie, PNP, KHK,
zerebrale Enzephalopathie)

frihere und aktuelle Diabetestherapie

neurologische Symptome als Plus- und/oder Minus-Symptome
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(z. B. sensible Reizerscheinungen, Schmerzen, Krampfe,
Taubheitsgeflnhl)

o korperliche Leistungsfahigkeit (Schwachegefuhl,, Ermudung,

Erschopfung)

e Alkoholanamnese

e Nikotinanamnese

e soziales Umfeld, Alltagseinschrankungen

e Medikamente mit neurotoxischer Wirkung [15]

e Nicht selten wird die Diagnose einer Neuropathie erst durch die

Manifestation einer FulRulzeration gestellt [14].

Neuropathischer Ful

Angiopathischer FuBl

pradisponierende
Faktoren

langjahriger Diabetes mellitus mit
schlechter Blutzuckereinstellung

zusatzliche Risikofaktoren:
Fettstoffwechselstérungen,
Nikotinabusus, KHK, Hypertonie

Lokalisation von
Lasionen

Plantar an Zehenballen und Fersen,
Zehenzwischenrdume, Zehenspitzen

Zehenspitzen, Ferse, laterale
Fulirander

typische Merkmale

Hyperkeratosen an druckexponierten
Stellen, Rhagaden, Fu3deformation,
Krallenzehen, Hammerzehen,
Huhneraugen, trockene, rosige Haut,
Fulrickenddeme, vendse Dilatation,
Nagelmykosen,
Nagelfalzentziindungen

blasse oder livide Hautfarbe, kalte,
dinne atrophische Haut, fehlende
Behaarung an den Zehen und
Unterschenkeln, verdickte
Zehennéagel

Schmerzen Kribbeln, Para-, Hyperasthesien; Belastungsschmerz, Ruheschmerz
meist fehlendes Schmerzempfinden je nach Vorhandensein einer
Neuropathie unterschiedlich
ausgepragt
Ful3pulse regelmaBig und kraftig tastbar abgeschwacht bis fehlend
Sensibilitat, reduziert bis aufgehoben unverandert

Eigenreflexe

Rontgen Fehlistellungen, Osteopathien unauffallige Strukturen
(Charcot-FuR), Osteolysen,
Mediasklerose

Wundcharakteristika | Lasion wie ausgestanzt mit scharf begrenzte, tiefreichende

hyperkeratotischem Randwall,
tiefreichend, haufig infiziert, haufig

Osteomyelitis, schwaches bis starkes

(bei Infektion) Exsudat

Lasion mit Schorf oder trockenem
Nekrosedeckel bedeckt,
nekrotische Zehen

Tabelle 2 : Unterscheidungsmerkmale zwischen neuropathischem und
angiopathischem FuR [53]
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1.7.2 Klinische Untersuchung

1.7.2.1 Klinische Untersuchung der diabetischen Polyneuropathie
(dPNP)

Am Beginn der klinischen Untersuchung stehen Inspektion und Palpation
der FuRe hinsichtlich Hautstatus (Integritat, Turgor, Schweil3bildung),
Muskelatrophie, Deformitaten, Temperatur [9].

Inspektorisch lassen sich rosige, trockene Fluflen mit Hyperkeratosebildungen bei
ANP, bzw. beim MNP Atrophie der FuRbinnenmuskulatur mit Ful3deformitaten
finden.

Bei der Palpation zeigen sich warme Fufde und Fupulse sind gut tastbar [2].
Weiteres stehen einfache klinische Untersuchungsmethoden zur Verfligung:

-Die Uberpriifung des Achillessehnenreflexes mit einem Reflexhammer dient zur
Erfassung der Tiefensensibilitdt [9]. Bei Vorliegen eines Reflexausfalles muss
bereits von einer weit fortgeschrittenen dPNP und einem Verlust der Warnfunktion
des Schmerzes ausgegangen werden [2].

- Das Vibrationsempfinden wird mit Hilfe der Biothesiometrie gemessen. Sie hat
einen hohen pradiktiven Wert hinsichtlich der Ulkusentstehung. Die Stimmgabel
nach Rydell-Seiffer stellt hierzu eine einfache und im Alltag einfach praktikable
Alternative dar. Die Testung erfolgt am Grof3zehengrundgelenk und Kndchel. Die
untere Normgrenze flr Personen unter 40 Jahre betragt dabei ein Empfinden von
5/8 auf einer semiquantitativen Skala. Die untere Normgrenze flr Personen unter
61 Jahre betrug dabei ein Empfinden von 4/8 und derjenigen Uber 61 Jahren 2,5/8
auf der semiquantitativen Skala.

- Die Drucksensibilitat wird, ebenfalls mit hohem pradiktivem Wert flr eine
Ulkusentstehung, mit Hilfe des 10 Gramm Monofilaments nach Semmes-
Weinstein gepruft.

- Temperaturempfindung (Tip-Therm)

- Das Schmerzempfinden kann mit einfachen spitzen Gegenstanden, die keine

Verletzungen verursachen sollten, gepruft werden [9].
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Abbildung 9: klinische Instrumente zur Untersuchung vom FuB bei

Patientinnen mit Diabetes mellitus [12]

Abbildung 10b : Semmes-Weinstein 10 g Monofilament [50]
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1.7.2.2 Klinische Untersuchungen der pAVK

1.7.2.2.1 Nicht-apparative Untersuchungen

Mittels Anamnese und klinischer Untersuchung sind etwa 80% der
Patientinnen mit pAVK erfassbar. Schwerpunkt der Anamnese ist das gezielte
Erfragen der Symptomatik (Ruheschmerz, Gehstrecke, Beine tief lagern und
dadurch Besserung...), die der Stadieneinteilung nach Fontaine zugeordnet wird.

Wichtig sind Informationen Uber Lokalisation und Dauer der Beschwerden.
Die klinische Untersuchung beinhaltet die Inspektion, die Palpation des FulRes und
der Pulse und die Auskultation der Gefale [2].

Eine Palpation der Pulse der A. tibialis posterior und der A. dorsalis pedis ist
obligat. Bei fehlenden Pulsen an den Fufen sollten die Pulse der A. poplitea und

A. femoralis untersucht werden. Tastbare Ful3pulse schliel3en eine pAVK nicht aus

9.

1.7.2.2.2 Apparative Untersuchungen

Die apparative Basisuntersuchung ist eine Messung des arteriellen
Verschlussdruckes Uber der A. dorsalis pedis und A. tibialis posterior und die
Bestimmung des Kndéchel-Arm-Druckindex (ABlI = systolischer Kndcheldruck
dividiert durch systolischen Blutdruck uUber der Arteria radialis).

Der Nachweis eines erniedrigten ABI (unter 0.9) mittels
Verschlussdruckmessung ist nicht nur ein sehr guter Marker fir eine pAVK,
sondern auch fur eine kardiovaskulare Erkrankung im Allgemein. Die Werte fir
ABI werden durch Mediasklerose verfalscht. Verkalkte GefalRe sind eine weitere
Fehlerquelle bei der ABI-Messung. Da sie sich nicht normal komprimieren lassen,
konnen sie falsch hohe ABI-Werte zur Folge haben. Ein ABI >1,4 ist verdachtig auf
Mediasklerose [9,58]. Der Knéchel-Verschlussdruck gibt eine gute Information
uber die Prognose einer Lasion. Bei Druckwerten unter 40 mm Hg kommt es zu
keiner Heilung. Insbesondere hilft die Dopplerdruckmessung bei der
Unterscheidung zwischen den Differentialdiagnosen des gerdteten Fulles

(bakterielle Entzindung, Gicht und kritische Ischamie) [9].
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Die farbcodierte Duplexsonographie (FCDS) gilt als wichtige diagnostische
Methode fur die Abklarung der Becken/Beinarterienstenosen sowie zur
Darstellung der Oberschenkel- und Knieschlagadern.

Sie ist weit verbreitet, nicht invasiv, beliebig wiederholbar, ohne
Strahlenbelastung, kostengunstig, unabhangig von Nieren- und
Schilddrusenfunktion, und sie gestattet die Darstellung von Gefallwand, Lumen
und umgebenden Gewebe und Qualitat hangt vom Untersucher ab [14].

Wenn die Befunde durch die FKDS nicht eindeutig sind, sind zusatzliche
bildgebende Verfahren als MRA (Magnetresonanz- Angiographie) und CTA
(Computertomographische Angiographie) notwendig. Die MRA und CTA sind bei
Kontrastmittel- Allergie, eingeschrankte Nierenfunktion und Herzschrittmacher
kontraindiziert [6].

Als weitere diagnostische Hilfsmittel sind die akrale Zehendruckmessung
und die transkutane Sauerstoffdruckmessung zu erwahnen. Akrale Druckwerte
kleiner 30 mm Hg und tcPO2 Werte unter 10 mm Hg unter standardisierten

Bedingungen weisen auf eine kritische Ischamie [2].

Abbildung 11: Bestimmung der Knéchel-Arm-Druckindex [52]
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1.7.2.2.3 Invasive Untersuchungen

Vor invasiven und operativen MalRnahmen ist die Angiographie weiterhin
die Methode der Wahl. Die Angiographie ermoglicht die umfangreichste und
detaillierteste Aussage Uber das Gefalisystem. Arterieller Zustrom (run-in) und
Abstrom (run-off) eines pathologischen GefaRabschnitts koénnen zuverlassig
beurteilt werden [2].

Die intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie (i.a. DSA) mit
Darstellung der Arterien des Fulles ist noch immer der diagnostische
Goldstandard, was die Genauigkeit der GefalRdarstellung betrifft.

Indikationen sind Ulcus Wagner 2 mit Wundheilungsstorungen nach mehr
als 1 Monat ambulanter Therapie und Ulcus Wagner >2.

Die diagnostische Angiographie (CTA, MRA, DSA, PTA) wird aber aufgrund
ihrer Nachteile (Invasivitat, Patientenaufklarung > 24 h zuvor, vorherige
Blutentnahme fur Laboruntersuchungen) und ihrer Risiken (Strahlenbelastung,
Arterienverletzung, Nachblutung, Jod-haltiges Kontrastmittel(KM): KM-induzierte
Nephropathie, allergische Reaktionen (1%), Hyperthyreose) Mortalitat 0,16%
verdrangt [14].

1.8 Klassifikation des diabetischen FuBRsyndroms

Es wurden mehrere Klassifikationen entwickelt. Exemplarisch sollen nur die
verbreiteten wie von Arlt, Wagner, die Texas-Klassifikation nach Armstrong sowie
die Magdeburger-Klassifikation genannt werden. Nach den Leitlinien der
Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) wund der Empfehlung der
Arbeitsgemeinschaft Ful der DDG soll in Zukunft eine kombinierte Klassifikation
nach Wagner und Armstrong Verwendung finden. In dieser modifizierten Form
wird den beiden die Prognose wesentlich beeinflussenden Faktoren
Begleitinfektion und Makroangiopathie Rechnung getragen.

Zunachst erfolgt eine Graduierung des Wundaspektes von 1-5 (nach
Wagner) und anschliefend die Bewertung der Begleitkomplikation Infektion und

Angiopathie skaliert von A bis D (nach Armstrong) [3].
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Stadien DFS nach Wagner
Grad 0 Risikoful® ohne Lasion (Hyperkeratosen, ggf. Fulddeformation)
Grad 1 oberflachliches Ulkus

Grad 2 Tiefes, gelenknah infiziertes Ulcus

Grad 3 penetrierende Infektion mit Knochenbeteiligung (Osteomyelitis

oder Abszess, Charcot-Ful3)

Grad 4 Begrenzte Vorful’- oder Fersennekrose
Grad 5 Nekrose des Fulles

Stadien DFS nach Armstrong

A:

B:
C:
D:

mit Infektion

mit Ischamie

keine Ischamie, keine Infektion

mit Ischamie und Infektion [12]

Wunde bis zur

MNekrose von

1S

Pra- oder Oberflichliche Wunde bis MNekrose des
postulzerative Wunde Ebene von | zurEbene von|  Fultsilen gesamiten
Lision Sehne oder | Kmochen oder Fulles

Kapsal Gelenk
Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion | Mit Infektion | Mit Infektion
Mit lechdmie Mit lechdmie Mit Ischamie Mit Ischamie | Mitlschdmie | Mit lkchamie
Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion | Mit Infektion | Mit Infektion
und Ischamia und kchamie und lechimie | wnd Ischdmie | und lchamie | und Ischamis

Tabelle 3: Klassifikation nach Wagner/ Armstrong [3]

24



1.9 Infektionen beim diabetischen FuRsyndrom

Bei Verletzungen der mechanischen und/oder Einschrankung der Barriere
der Haut konnen Erreger in den Korper eindringen und zunachst eine Infektion der
Haut und der darunter liegenden Weichteile verursachen.

Ein  haufiger pradisponierender  Faktor ist die verminderte
Widerstandsfahigkeit der Haut bei Diabetes mellitus. Patienten mit Diabetes
mellitus haben ein 50-fach erhohtes Risiko fur Haut- und Weichteilinfektionen.
Fihrend sind grampositive Keime (60 bis 70 Prozent), insbesondere
Staphylococcus aureus. Bei bis zu einem Drittel der Patientinnen werden
gramnegative Bakterien nachgewiesen. Anaerobier sind selten, spielen jedoch bei
ischamischen Arealen des Fulies eine Rolle [16].

Klassische Anzeichen einer Infektion sind Rétung, Uberwdrmung,
Schwellung und Schmerz. In der Tat zeigen nur die Halfte der Infektionen
Anzeichen einer lokalen Infektion [17].

Systemische Infektionszeichen (Fieber, Schuttelfrost) sind eher selten und
nur bei akuter, massiver Infektion vorhanden. Im Labor finden sich erhohte
Entzindungsparameter (Leukozytose, CRP), in diesem Fall, wenn eine

systemische Entzindung vorhanden ist [18].

1.10 Osteomyelitis

50 bis 60% der schweren diabetischen FuRinfektionen gehen mit einer
fortgeleiteten Osteomyelitis einher. Fur die Verifizierung einer Osteomyelitis ist ein
positiver ,probe to bone“ Befund diagnostisch. "Probe to bone" bedeutet
Sondieren der Wunde mit einer Knopfsonde — wird der Knochen erreicht, so
besteht per definitionem eine Osteomyelitis.

Ein positives Knochenrdntgen bzw. MRT (Magnetresonanztomographie)
und eine positive Histologie starken die Diagnose. Allerdings schlief3t ein negativer
Roéntgenbefund (v.a. bei frischer Infektion) eine Osteomyelitis nicht aus [18].

Die Osteomyelitis muss mit einer Woche bis zu 12 Wochen lange,
antibiotischen Therapie behandelt werden. Staphylococcus aureus ist der am

haufigsten isolierte Keim [20].
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1.11 Charcot-Osteoarthropathie

Eine Sonderform des DFS ist die Charcot-Osteoarthropathie — ein
Krankheitsbild, das am Ende einer Reihe von akuten und chronischen
Veranderungen der FulRgelenke steht und als eine Sonderform des diabetischen
Fullsyndroms eingeordnet wird.

Das Fatale ist, dass die Zerstorungen des Fullskeletts, die zum
Zusammenbruch des Fullgewodlbes fluhrt, infolge verminderter beziehungsweise
erloschener Sensibilitat weitgehend schmerzarm verlaufen. Besonders wichtig
aber ist das frihzeitige Erkennen der Erkrankung [54].

Die folgende Kombination fuhrt zu fortschreitenden periartikularen
Stressfrakturen:

» lokaler Osteopenie (Folge der autonomen Neuropathie mit lokaler
Hyperperfusion des Knochens und Osteoklastenaktivierung)

» muskularer Imbalanz (Folge der motorischen Neuropathie)

» unbemerkten Mikrotraumen (fehlende Schmerzempfindung durch sensible
Neuropathie)

Schweregrad, Dauer und Typ des Diabetes mellitus sind ohne Bedeutung.

Klinische Zeichen einer Charcot-Arthropathie sind: Rétung, Schwellung, Erhdhung

der Hauttemperatur gegenuber der nicht befallenen Seite und Deformitat [55].

Die Behandlung vom Charcot-Osteoarthropathie hangt von vielen Faktoren ab,

einschlieBlich klinischen Stadium, die Lage der Beteiligung, der Grad der

Fehlstellung Patienten und Komorbiditaten [56].

Die Behandlung besteht in der sofortigen absolute Entlastung des Fulles
und zwar so lange bis es zur Stabilisierung des FulRes (Temperaturunterschied <
1°C). Es muss auch vor einem Bruch immobilisiert werden. Dies kann mindestens

4 Monaten, manchmal sogar bis zu 1 Jahr dauern [54].
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Abbildung 12: Charcot- Osteoarthropathie: Unterschied zwischen dem
linken FuB ohne Deformitaten und rechten FuR mit der R6tung, Schwellung
und Deformitat [57]

1.12 Therapie des DFS

Das diabetische Fullsyndrom ist ein klassisches interdisziplinares Problem,
bei dem bekanntermalien verschiedene medizinische Berufsgruppe (Arzt, Pflege,
Podologe, FuBpfleger) eingebunden sind.

Entsprechend den lokalen Gegebenheiten sollte jedoch eine Einrichtung
(Diabetologe, Orthopade oder Gefaldchirurg etc.) die primare Koordination
ubernehmen und eine zugige Diagnostik und Therapie einleiten [3].
Grundprinzipien der Behandlung des diabetischen Ful3syndroms sind:

o Débridement avitaler Gewebeanteile

e Stadiengerechte lokale Wundbehandlung
e Vollstandige Druckentlastung

¢ Infektionsbehandlung

e Revaskularisierung [14]
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1.12.1 Débridement avitaler Gewebeanteile

Débridement wird als wirksames Eingreifen zur Beschleunigung der Heilung
von Geschwuren betrachtet, da die zerstorte Matrix und der Zelldetritus die
Wundheilung nachhaltig stéren [3,35]. Dabei muss avitales Gewebe, auch
knocherne Strukturen, entfernt werden ebenso wie der umgebende Kallus bis ein
neuer Wundrand mit leicht blutendem Weichteilgewebe entsteht.

Beim chirurgischen Débridement mittels Skalpell (alternativ scharfem Loffel)
sollte jegliches avitales Gewebe entfernt werden. Die Wundrander sollten 2—-3 mm
in das gesunde, gut durchblutete, weiche und nicht hyperkeratotische Gewebe
ausgedehnt werden.

Ideal ist, wenn nach dem Débridement das Kapillarbett, sichtbar an
kleinsten Punktblutungen im behandelten Wundbereich, erreicht wird [3].

Alternativ _kann das Deébridement enzymatisch, autolytisch, biologisch
(Maden) oder biochemisch (Enzyme) oder teilweise unterstiutzt werden.

Zur enzymatischen Wundreinigung stehen spezielle Enzyme mit unterschiedlichen
Zielsubstanzen zur Verfugung (z.B. Fibrin, Kollagen).

Beim autolytischen Débridement erfolgt die Wundreinigung durch
korpereigene Enzyme.

Das biomechanische Débridement durch die Anwendung von Maden
(Fliegenlarven) beruht auf der Verflissigung von Wundbeldgen und nekrotischen
Gewebeanteilen durch Proteasen im Madensekret, deren inhibierenden
Eigenschaften auf das Wachstum bestimmter Bakterien sowie dem Gehalt an
fibroblastenstimulierenden Wachstumsfaktoren im Sekret [14].

Ziel des Débridements ist die Wiederherstellung des Wundgrundes sowie der
funktionellen Proteine der extrazellularen Matrix, was sich in einem neu gebildeten

vitalen Wundgrund zeigt [3].

28



il

Abbildung 13: Wunddébridement ] [36]

1.12.2 Lokale Wundbehandlung/ Wundauflagen

Die Behandlung einer chronischen Wunde mit Infektion besteht nicht nur
aus antibiotischer Therapie, sondern muss alle Stufen der Behandlung des
diabetischen  Fulles  (Revaskularisation,  Blutglucoseeinstellung, lokale
Wundbehandlung) beinhalten.

Die lokale Wundbehandlung ist ein wesentlicher Teil der Gesamttherapie
des Ulkus im Rahmen des DFS.  Auch moderne lokale
Wundbehandlungsmethoden kdnnen eine fortgesetzte Traumatisierung, Ischamie
oder Infektion nicht kompensieren oder korrigieren.

Ein feuchtes Wundmilieu bewirkt eine deutlich beschleunigte Reepithelisierung.
Eine Ausnahme bildet nur die trockene Gangran bei pAVK und Diabetes mellitus
[14]. Die Behandlung richtet sich nach dem Wundheilungsstadium.

Im Stadium 1 (Nekrose und/oder Infektion) stehen Débridement und
Infektkontrolle im Vordergrund. Das Stadium 2 (Granulation) erfordert ein feuchtes
Milieu. Bei Epithelisierung (Stadium 3) wird trocken, nicht haftend verbunden.

Die feuchte Wundbehandlung im Stadium 2 sichert ein ausgeglichenes
Feuchtigkeitsmilieu. Eine Austrocknung der Wunde fordert  die
Nekrosenentwicklung, ein Uberschuss an Feuchtigkeit die Mazeration des
Gewebes.
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Die zahlreichen verfugbaren Wundauflagen — Alginate, Gele, Hydrokolloide,
Schaumstoffe, nicht-haftende Auflagen ermdglichen eine der Heilungsphase und
dem Ausmal} der Exsudation angepasste Behandlung [10].

Es existiert eine Vielfalt an Produkten zur feuchten Wundbehandlung, die
sich vereinfachend in unterschiedliche Produktgruppen unterteilen lassen (z.B.
Folien, Polymerschaume, Hydrokolloidverbande, Alginate, Hydrogele).

Die Reinigung der Wundoberflache sollte bei jedem Verbandswechsel
erfolgen. Die Verwendung antiseptischer Substanzen hierzu erscheint nach
aktueller Datenlage bei klinisch sauberen (infektfreien) Ulzera nicht gerechtfertigt.

Silberhaltige Wundauflagen werden bei infizierten Wunden haufig verwendet [14].

Abbildung 14: Wundversorgung/ Wundauflagen [41]

1.12.3 Druckentlastung

Die mechanische Belastung des FulRes von Patienten mit diabetischer
Neuropathie ist durch ein vermehrtes und erhdhtes Auftreten von plantaren
Druckspitzen gekennzeichnet. Es ist wissenschaftlich gesichert, dass ein
Zusammenhang zwischen einem erhdhten plantaren Spitzendruck und dem
Auftreten von Ulzerationen bei Charcot -Osteoarthropathie besteht [37].

Grundvoraussetzung fur die Heilung von FuBwunden bei Patientinnen mit
Diabetes mellitus ist, neben der Durchblutung, die vollstdndige und andauernde

Entlastung von Druckkraften [14].
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Abbildung 16: (a) VorfuBB-, (b) Fersenentlastungschuh und (c) der
Wabenschuh [39]

Ohne Druckentlastung ist ein Abheilen der Lasionen unmdglich [25].
Entlastung kann in Abhangigkeit von der individuellen Situation des betroffenen
Patienten durch therapeutisches Schuhwerk: Vorfulk- bzw. Fersen-
Entlastungsschuhe, konfektionierte oder mal3gefertigte Orthesen, Ruhigstellung im
Vollkontakt — Gips (Total Contact Cast, TCC), durch Benutzung von Gehstitzen

oder eines Rollstuhles oder durch strikte Bettruhe erzielt werden [14, 24]
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1.12.4 Infektionsbehandlung

Bei nachgewiesener Infektion im Rahmen eines DFS ist eine antibiotische
Therapie im Sinne der Sekundarpravention indiziert, um das Fortschreiten der
Infektion zu verhindern und das Risiko einer Amputation zu reduzieren [19]. Die
Auswahl des Antibiotikums und die Art der Applikation (oral oder parenteral)
richten sich empirisch nach den zu erwartenden Infektionerregern.

Die adaquate Therapie einer Infektion setzt voraus, dass feststeht, ob es
sich um eine reine Weichinfektion, eine Infektion des Knochens/ Gelenkes oder
eine gemischte Infektion [55].

Als Vorgehensweise bei schwerer Infektion werden die stationare Aufnahme,
ausreichende FlUssigkeitszufuhr, Stoffwechselkontrolle, parenterale antibiotische
Therapie, Drainage und sonstige chirurgische Malnahmen empfohlen.

Die Auswahl des Antibiotikums ist zunachst ungezielt und erfolgt nach
empirischen Kriterien.

Ein Wundabstrich mit Bakterienbestimmung sollte zur Gewinnung des
Antibiogramms durchgeflihrt werden. Die Auswahl des Antibiotikums ist zunachst
ungezielt und erfolgt nach empirischen Kriterien und eine Umstellung wird nach
dem Vorliegen des Antibiogramms bzw. beim nicht Ansprechen durchgefuhrt.

Sie sollte die haufigsten Keime erfassen. Die empfohlene Therapiedauer
liegt bei ein bis vier Wochen. Bei bakterieller Osteomyelitis kann neben der
chirurgischen Therapie mit Resektion des betroffenen Knochens auch die
konservative antibiotische Therapie (bis zu 12 Wochen) erwogen werden, da in bis
zu 75 % der Falle die Osteomyelitis geheilt oder zumindest zum Stillstand

gebracht werden konnte [14].

1.12.5 Revaskularisierung

Wenn ein Ulkus vorliegt, wird Patient mit Diabetes mellitus in die
Angiologische Ambulanz zur angiologischen Abklarung vorstellt.
Bei relevanten Stenose wird die Revaskularisierung durch PTA (perkutane
transluminale Angioplastie) oder chirurgisch durchgefthrt.

Die angiologische Vorstellung ist beim erst auftretenden Ulkus indiziert.
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Die Behandlungsmoglichkeiten sind Angioplastie mit oder ohne Stenting und
Gefalchirurgie [40]. Idealerweise sollten sich diese beiden Verfahren zu einer
optimalen Therapiestrategie fur den Patienten erganzen. Da beim Patient mit
Diabetes haufig eine Unterschenkel-AVK vorliegt, sind nicht selten periphere
Bypasse auf die Unterschenkelgefalle oder auch auf die FulBarterien notwendig
[26]

1.13 Pravention

Die Rezidivrate von FuBlasionen im Rahmen des diabetischen
Fullsyndroms ist hoch. Sie betragt bis zu 70% nach funf Jahren, begleitet von
einer Amputationsrate von 12% und einer Uberlebensrate von nur 58% gegeniiber
79% einer vergleichbaren Bevdlkerungsgruppen. Somit kommt der Sekundar- und
Tertiar, aber angesichts epidemiologischer Daten auch der Primarpravention von
FuRlasionen eine grofle Bedeutung zu.

Zur Reduktion der Pravalenz von Fuldlasionen um bis zu 50% kdnnen funf
Eckpfeiler genannt werden:

1. Identifikation von Hochrisikopatienten

2. RegelmaBige Inspektion durch Patienten, Angehérigen und Arzte
und Pflege der FuRe durch Patienten selbst (Ureahaltige Creme) und
professionelle Ful3pflege

3. Schulung von Patienten, Familienangehdrigen und Mitarbeitern des
Gesundheitswesen

4. Geeignetes Schuhwerk (weite, weiche Schuhe, orthopadische
Malschuhe mit Fulddeformitaten)

5. Behandlung sonstiger krankhafter Veranderungen des Ful? [14]

1.13.1 Identifikation von Hochrisikopatienten

Die Erfassung und Kategorisierung von Hochrisikopatienten mittels eines
strukturierten Screening-Verfahrens korreliert mit dem realen Lasionsrisiko und ist

somit eine sinnvolle MalRnahme in der Pravention von FulRlasionen.
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Hierzu gehdren im wesentlichen:

e die Anamnese einer vorausgegangenen Lasion

e die Erfassung von Fulddeformitaten

e die Erfassung eines erhohten plantaren Drucks

e ein Neuropathiescreening mittels 10 Gramm Monofilament bzw. mittels
Biothesiometrie oder der 128-Hz — Stimmgabel

¢ die Verwendung des Neuropathie Disablility Scores

e die Diagnostik einer eingeschrankten Durchblutung

e Anamnese einer Fullasion

e Anamnese einer vorangegangenen Amputation

¢ Neuropathiesymptome

e Fulinspektion

e FuRdeformitat inclusive Limited Joint Mobility (LJM)

e Pulsstatus [14]

1.13.2 RegelmaBige Inspektion und Pflege der FuRe

Zahlreiche Untersuchungen konnten die Bedeutung regelmaRiger
Untersuchungen von Fufien und Schuhwerk, sowohl hinsichtlich der Pravention
als auch hinsichtlich der Feststellung von Lasionen nachweisen [14].

Selbstuntersuchung der FuURe und die FuBpflege sind Bestandteil der
Patientenschulung. Die tagliche FufRinspektion wird beispielsweise mit einem
langstieligen Handspiegel durchgefiihrt. Hierbei geht es um die Uberprifung des
FuBes auf Blasen, Verhornungen, Nageleinwachsungen, Risse, Pilzbefall,
Verletzungen, Entzindungen oder sonstige auffallige Veranderungen.

Die regelmallige adaquate Fulpflege ist ein weiterer Bestandteil der
Pravention. Gegebenenfalls kann zur behutsamen Pflege der Fulinagel eine
Nagelfeile verwendet werden. Scharfe und spitze Instrumente wie Nagelschere
oder -knipser sollten keine Anwendung finden, da sie ein hohes Verletzungsrisiko

bergen. Vorhandene Hornhaut ist schonend durch einen Bimsstein abzutragen.
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Hornhauthobel, und Scheren bergen ein hohes Verletzungsrisiko und
sollten nicht zum Einsatz kommen. Auch auf Hornhaut oder Hihneraugenpflaster
ist zu verzichten, da deren atzende Substanzen die Haut angreifen kdnnen.

Bei einer dPNP ab 5/8 im hoéheren Alter empfiehlt es sich die professionelle
FuBpflege aufzusuchen wund regelmalig eine professionelle Fullpflege
durchzufihren [42].

Bei der Untersuchung endogener Risikofaktoren kommt der Erfassung der
Patientenanamnese (Alter, Ulkusanamnese, Amputationsanamnese), der
Diagnostik der Neuropathie und von Durchblutungsstérungen eine besondere
Bedeutung zu. Die Studien zeigen neben bestehenden endogenen Risikofaktoren
auch exogene Risikofaktoren auf, wie z. B. inadaquates Schuhwerk auf
Patientinnen sollen auch Schuhe kontrollieren (Steinchen, Scherben,
Druckstellen...) [14].

Abbildung 17b: FuBinspektion mit einem Handspiegel [44]
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1.13.3 Schulung von Patientinnen, Familienangehorigen und
MitarbeiterInnen des Gesundheitswesen

Im Mittelpunkt der Patientenschulung stehen die Durchfihrung einer
verletzungsfreien Fulipflege, das Vermeiden traumatischer und thermischer
Einwirkungen auf die FURe und die regelmallige Fulikontrolle durch die
Patientinnen selbst. Entsprechend geschulte Diabetiker wissen um die
Verletzungs- aber auch Verbrihungsgefahr (heiRe FulRbader, Barfuligehen), um
adaquate FuBpflege sowie um die Notwendigkeit der taglichen Selbstinspektion
ihrer FURe inklusive FulRsohlen (Spiegel). Bereits minimale Veranderungen, wie
auch Bagatellverletzungen bedurfen der arztlichen Kontrolle.

Die Schulung von Patientinnen mit Diabetes mit dem Ziel der
Ulkuspravention ist eine wichtige vor allem Kkurzfristig wirksame
Interventionsmoglichkeit zur Reduktion der Ulkusrate und von der Amputationsrate
vor allem bei Hochrisikopatienten, gleichwohl erscheint die wissenschaftliche
Evidenz hierfur schwach.

Wesentliche Schulungsinhalte betreffen die FuRselbstuntersuchung und die
FuRpflege einschliellich der Vermittlung praktischer Fahigkeiten (wie schneide ich
Zehennagel?) und beziehen sich auf die Zuverlassigkeit, mit der vereinbarte

MaRnahmen eingehalten werden (Schuhversorgung) mit nachweislichem Erfolg.

Es wird empfohlen, zumindest 1x/Jahr eine arztliche Ful3-Kontrolle inklusive
Neuropathiescreening durchzufiihren, auch wenn anamnestisch keine Lasion
vorliegt. Bei stattgehabter Lasion oder einer Neuropathie (< 5/8) sollen arztliche

Kontrolle alle 3 Monaten erfolgen [45].

1.13.4 Geeignetes Schuhwerk

Bereits minimale Traumata kdonnen zur Entstehung eines Ulkus flihren.
Auch Fehlbelastungen mit begleitenden Druckstellen, die etwa durch falsches
oder schlecht sitzendes Schuhwerk entstehen kdnnen und in weiterer Folge zu
Ulzera fuhren. FuBBlasionen bei Diabetespatientinnen werden in ca. 50% der Falle

durch ungeeignetes Schuhwerk verursacht.
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Eine adaquate, an die veranderte Biomechanik des Fulles angepasste

Schuhversorgung

ist ein wesentlicher Bestandteil der Prophylaxe

und

Rezidivprophylaxe. Je nach vorliegender Risikoklassifikation kann diese mittels

geeigneten Konfektionsschuhen, Konfektionsschuhe (Einlagen mit diabetischer

Ausstattung) oder orthopadischen MalRschuhs erfolgen [45].

fehlende Vorderkappe

Brandsohle

nahtloses Innenfutter

Hinterkappe

Schaft

diabetesadaptierte Fubettung

Abbildung 18: Aufbau eines orthopadischen Schuhes [3]

Schuhversorgung nach den Wersorgungsrichtlinien der AG Ful® in der DDG:

C. m. ohne PMP/aVEK

Kaonfektionsschuhe

mit Fulbdeformitat

orthopadische Einlagen, Schuhzurichtungen

mit PHNP/aVi

geeigneter” konfektionierter Schutzschuh

mit Fulbdeformitat

geeigneter* konfektionierter Schutzschuh, individuelle
diabetesadaptierte Fud-bettung, Malkschuhe

wie |, Zustand nach
Ulcus

Schuhversorgung wie I

v

wie |l mit hochgradiger
Deformitat oder DNOAF

Malischuh, Crthese, Innenschuh

v

Zustand nach
Fulkteilamputation

Versorgung wie IV plus Prothesen

Wl

Akute Lasion

Entlastungsschuhe, Entlastungsorthesen, TCC etc.

* genigend Zehenraum, ausreichende Breite, Fehlen von Mahten im Vorderschuh,
weiches Leder, herausnehmbare Fultbettung mit Weichpolsterung und Reduktion
von Druckspitzen um mindestens 30 % im Metatarsalbereich. Keine harten

Vorderkappen.

Beurteilung adaquat / nicht adaguat nach dem Versorgungsmodus (s. 0.) und der
Fassform

Tabelle 4: Schuhversorgung nach den Versorgungsrichtlinien der DDG [47]
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Die meisten Patientinnen bendtigen eine Versorgung mit adaquatem
Schuhwerk sowohl fur den Strallen- als auch fur den Hausgebrauch. Die
Prinzipien der Schuhversorgung fur Patientinnen mit Diabetes mellitus basieren
eher auf ausreichendem Platz und geeigneter FulRbettung mit gleichmaRiger
Druckverteilung sowie auf biomechanischer, orthopadischer Korrektur von
Deformitaten.

Die Schuhe und insbesondere die FuBbettungen sollten haufig auf
Verschleiy kontrolliert und wenn nétig ersetzt werden. Die Materialien, die zur
Druckentlastung verwendet werden, verlieren mit der Zeit ihre Ruckstellungskraft

und damit die Entlastung in den besonders druckbelasteten FulRregionen [46].

1.13.5 Behandlung sonstiger krankhafter Veranderungen des
FuBes

Die frlhzeitige Behandlung von weiteren, zu Fulllasionen disponierenden,
Erkrankungen (Tinea pedis, Onychomykose, Nageldeformitaten kann ebenfalls zu

den prophylaktischen MaRnahmen gezahlt werden [14]
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2 Fragestellung und Ziel der Diplomarbeit

Das Ziel dieser Diplomarbeit ist es, die Zeit bis zur Abheilung sowie die
Rezidivrate bei Patientinnen mit neu aufgetretenem Fululkus innerhalb eines
Jahres zu untersuchen und mit Daten aus der Literatur zu vergleichen. Des
Weiteren sollen Einflussfaktoren fir eine rasche bzw. verzdgerte Abheilung von

Fuulzera analysiert werden

3 Material und Methoden

In einer retrospektiven Analyse wurden alle Erstvorstellungen von
Patientinnen mit neu aufgetretenem Fullulkus ab dem Jahr 2010 an der
Diabetesambulanz der Universitatsklinik fur Innere Medizin evaluiert.

81 Patientinnen konnten in die Analyse eingeschlossen werden.
Folgende Routinedaten wurden aus der Patientenakte sowie den elektronischen

Files erhoben:

e Patientencharakteristika (Alter, Geschlecht, Diabetestyp)
e Zeit von Erstvorstellung bis Abheilung

e Rezidivrate

e Anzahl der Besuche (einmal oder mehrere)

e Art der Druckentlastung (VFE, TCC, WCS)

e DurchfUhrung professioneller externer Full3pflege

e Fulpulse

e Laborparameter (HbA1c, Kreatinin)

e Blutdruck (<140/90, 2140/90 mmHg)
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3.1 Statistik und Datenauswertung

Alle Patientinnen wurden mit einer fortlaufenden Nummer versehen. Die
auszuwertenden Daten wurden unter diesem Code in einer Excel-Tabelle bzw. in
einem SPSS-Datenblatt auf einem PC mit Zugriffsbeschrankung an der Abteilung
fur Endokrinologie und Stoffwechsel gespeichert und anschlieend ausgewertet.
Nur autorisierte Personen (arztliches und pflegerisches Personal) haben Zugriff

auf die personenspezifischen Daten.

Da es sich um eine rein retrospektive Datenanalyse handelt, besteht kein

Risiko flr die ausgewerteten Patientinnen.

Die Ergebnisse dieser Auswertung koénnen als Grundlage zur
Hypothesengenerierung fur weitere prospektive Studien dienen bzw. die aktuellen
Behandlungsschemata optimieren. Die Auswertung erfolgte mittels deskriptiver
Statistik. Flir numerische Daten wurden — abhangig von der Messwertverteilung —
Mittelwerte und Standardabweichungen oder Mediane und Quartilen berechnet.

Kategorische Daten wurden als absolute und relative Haufigkeiten dargestellt.

4 Ergebnisse

4.1 Patientencharakteristika

In die Datenanalyse wurden 81 Patientinnen, mit im Jahr 2010 neu
aufgetretenen, Fullulzera eingeschlossen. Die Heilungsrate der Fullulzera
innerhalb von einem Jahr ab Erstvorstellung wurde anhand von verschiedenen

Parametern ausgewertet.

62 Patientinnen konnten weiter beobachtet werden. 19 Patientinnen kamen
nur zu einem einzigen ambulanten Besuch, daher konnten sie nicht in die

Datenanalyse eingeschlossen werden.

Bei 25 Patientinnen konnte mehr als ein Fululkus gefunden werden. Die
maximale Anzahl lag bei vier FuBulzera bei einem Patienten. Zusatzliche Lasionen

traten innerhalb eines Jahres bei zehn Patientinnen auf.
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Alter (Jahre) 68111

Geschlecht (m/w) 54/27
Diabetes (T1D/T2D) 3/78
HbA1c (%) 7,3%1,8
Kreatinin (mg/dl) 1,417
Blutdruck Systolisch 140118
(mmHg)  Diastolisch 80+11

Tabelle 5: Baseline-Charakteristika der untersuchten Patientinnen (n=81)

4.2 Abheilungs- und Rezidivrate

Die mittlere Abheilungszeit der Fulllasionen lag im Durchschnitt bei 97175

Tage (Spannweite: 7-330 Tage).

Fanf Patientinnen wiesen Rezidive der Fullulzera innerhalb von einem Jahr
auf, welche bei vier Patientinnen wieder abheilten. Bei den flunf hier dargestellten
Patientinnen handelt es sich um vier mannliche und eine weibliche Patientin, alle
sind Typ 2 Diabetiker.

Von den funf Patientinnen mit Rezidiv zeigte ein Patient ein Rezidiv nach
zwei Monaten ab der initialen Abheilung, dieses heilte innerhalb von 43 Tagen ab.
Dieser Patient verwendete einen Entlastungschuh zur Druckentlastung. Der
nachste Patient wies nach 18 Tagen ab der initialen Abheilung ein Rezidiv auf. Bis
dieses Ulkus abheilte, dauerte es 15 Tage. Die Druckentlastung erfolgte mittels
WCS.

Nach 3,5 Monaten zeigte sich ein Rezidiv bei einem weiteren Patienten,
welches innerhalb von 41 Tage abheilte. Zur Druckentlastung wurde Bettruhe

verordnet.

Beim nachsten Patienten trat ein Rezidiv nach sechs Monaten auf. In
diesem Fall dauerte die zweite Abheilung 75 Tage und es wurde keine
Druckentlastung durchgeflhrt.
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Ein weiterer Patient zeigte innerhalb eines Jahres ab Erstvorstellung keine
Abheilung der FuBlasion. Es handelte sich um einen 55-jahrigen mannlichen
Patienten mit Diabetes Typ 2. Dieser Patient hatte zwei Fullulzera, wobei das
zweite nach zwei Monaten ab Erstvorstellung auftrat. Das zweite Ulkus zeigte ein

Rezidiv nach acht Monaten ab der ersten Abheilung.

Innerhalb eines Jahres zeigte sich keine Abheilung, aber 16 Monate ab
Erstvorstellung war die zweite FuBlasion vollstandig abgeheilt. Zur

Druckentlastung wurden Einhalten von Bettruhe und Kricken verwendet.

Geheilt Nicht Geheilt

Alter <65 Jahre 13 12
Alter 265 Jahre 23 14
Geschlecht (m/w) 23/13 17/9
Diabetes (T1D/T2D) 3/33 0/26
HbA1c <7,5% 19 12
(%) <9% 9 6

>9% 6 5
Kreatinin < 2mg/di 27 23
(mg/dl) >2mg/di
Blutdruck <140/90
(mm Hg) 2140/90 13

Tabelle 6: Vergleich der Abheilungsraten basierend auf

Patientencharakteristika (n=62)
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4.3 Arten der Druckentlastung

Druckentlastung
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Abbildung 19: Abheilungsrate aufgeteilt nach Art der Druckentlastung

Bei 55 Patientlnnen wurde auf verschiedene Arten eine Druckentlastung

durchgefuhrt.
31 Patientinnen davon wahlten eine der folgenden Malinahmen:
VorfuRentlastungsschuh (VFE), Total Contact Cast (TCC) und Wound Care Shoe
(WCS). Bei 24 anderen Patientinnen wurde der Full auf verschiedene Arten
entlastet. Diese waren Rollstuhl, Bettruhe, Krucke, Verbandschuhe. Die Anzahl
der Patientlnnen ohne Druckentlastung betrug sieben.

Der VFE war die am haufigsten verwendete Art der Druckentlastung in der
Diabetesambulanz (61%, n=19). 58% (n=11) der Patientinnen mit Fullasionen
wurden damit zur Abheilung gebracht.

Elf Patientinnen mit FuRulzera wurden durch WCS entlastet und davon 36% (n=4)
zur Abheilung gebracht. TCC wurde lediglich bei einem Patienten verwendet, bei
welchem es zu keiner Abheilung kam. Eine Aussage bezuglich der Abheilungsrate
ist wegen der geringen Fallzahl nicht mdglich.

Bei den Patientinnen mit alternativen MaRnahmen (Rollstuhl, Krucke, Bettruhe...)
wurden Ful3ulzera bei 58% (n=14) der Patientinnen zur Abheilung gebracht.
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Bei Patientinnen ohne Druckentlastung lag der Anteil an abgeheilten
Fuldlasionen bei 57% (n=4).
Uber die Zeit wurden wechselnden Arten der Druckentlastung bei 13 Patientinnen
durchgefuhrt. Die haufigste verwendete Kombination waren WCS, VFE und
orthopadischen Malschuhe. Davon wurden 38% (n=5) der Patientlnnen zur
Abheilung gebracht. Die wechselnde Art der Druckentlastung zeigte keine gute

Ergebnisse in der Abheilung der Ful3ulzera.

4.4 Durchfiihrung professioneller externer FuBpflege

FuBpflege
w00
80 1 ”;
‘EE, 70 f.--' /__."
] T
E B0 1 /.._, .'G-Ehf.‘i]t
L .._,z
? S0 Nicht Geheilt
= a0 1 7
= i
o 30 SEE.
e F
w ¥

‘&

10

o _//

A 5 4
,
.-z‘,z

Fullpflege la FuBpflege Nein

Abbildung 20: Abheilungsrate aufgeteilt nach (Nicht-) Durchfihrung der

professionellen FuBpflege

Die professionelle Fulipflege stellt einen wichtigen Bestandteil der
Pravention dar. Fir die Datenanalyse wurden die Patientinnen in 2 Gruppen
entweder mit oder ohne Durchfihrung der professionellen Fulpflege eingeteilt.
Die Ful3pflege wurde bei 52 Patientinnen durchgefihrt.

Dies fuhrte bei 69% (n=36) zur Abheilung. Zehn Patientinnen machten keine
Fulpflege, davon heilten 50% (n=5) ab. Damit wurde festgestellt, dass die
Fupflege eine grol3e Rolle in der Pravention und Therapie spielt (Abb. 20).
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4.5 FuBpulse

FuBpulse
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Abbildung 21: Abheilungsrate aufgeteilt in Abhangigkeit von der FuBpulse

der Patientlnnen

Bei 52 Patientinnen wurde ein angiologischer Status erhoben.
In Abbildung 21 wurden die Ful3pulse der untersuchten Patientinnen dargestellt.
Die FuBpulse waren bei 29 der untersuchten Patientinnen tastbar, davon heilten
bei 66 % (n=19) der Patientinnen die Fullasionen ab. 23 Patientinnen hatten
keine tastbaren Pulse. Davon wurden 52% (n=12) zur Abheilung gebracht.

Fir zehn Patientinnen sind keine Daten bezlglich Ful3pulse vorhanden,
davon wurden 50% (n=5) der Patientinnen mit Fullasionen zur Abheilung

gebracht.
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4.6 Geschlecht und Alter
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Abbildung 22: Abheilungsrate aufgeteilt nach Geschlecht der Patientinnen
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Weiteres wurden die Abheilungsraten geschlechterspezifisch betrachtet.
Der Anzahl an mannlichen Patienten betrug 40, der an weiblichen Patientinnen 22.
57% (n=23) der mannlichen Patienten mit Fullulzera wurden zur Abheilung
gebracht.

Im Gegensatz dazu liegt die Abheilungsrate bei der weiblichen Patientinnen
gering héher (59%, n=13). Bei mannlichen Patienten traten die FulRulzera haufiger
auf.

Es gibt keine signifikanten Unterschiede in der Abheilung der Ful3ulzera zwischen

weiblichen und mannlichen Patientlnnen.
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Abbildung 23: Abheilungsrate in Abhangigkeit vom Alter der Patientinnen

Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Erstvorstellung der untersuchten
Patientinnen mit neu aufgetretenem Fululkus lag bei 68 + 11 Jahre und reichte
von 46 bis 88 Jahre. Die untersuchten Patientinnen wurden in zwei Gruppen
aufgeteilt, wie in Abb. 23 dargestellt wird.

In der ersten Gruppe waren 25 Patientlnnen junger als 65 Jahre und die
Abheilungsrate betrug 52% (n=13).

In der zweiten Gruppe waren 37 Patientlnnen alter oder 65 Jahre und der
Anteil an Patientinnen mit abgeheilten Ulzera betrug 62% (n=23).

Es wurde festgestellt, dass Fullasionen haufiger bei alteren Patientinnen

auftraten, aber das Alter spielt keine Rolle fur die Abheilung der FulRulzera.
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4.7 Diabetestyp und HbA1c

Diabetestyp
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Abbildung 24: Abheilungsrate aufgeteilt nach Diabetestyp der Patientinnen

59 der untersuchten Patientinnen mit FuBlasionen hatten einen Typ 2
Diabetes (T2D). 56% (n= 33) der Patientinnen mit Typ 2 Diabetes konnten zur
Abheilung gebracht werden. Der Anteil an Patientinnen mit FuBulzera ist bei Typ
1 Diabetes (T1D) deutlich geringer als der bei Patientinnen mit Diabetes Typ 2.
Die Patientinnen mit Typ 1 zeigten ein geringes Risiko fur die Entstehung der
FulRlasionen (n=3). Die Verteilung innerhalb des jeweiligen Diabetestyps wird in
Abb. 24 dargestellt.
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Abbildung 25: Abheilungsrate in Abhangigkeit von verschiedenen Werten
der HbA1c

In der Datenanalyse wurde der Laborparameter HbA1c untersucht und die

Werte in drei Gruppen eingeteilt: <7,5; <9; >9%. Der durchschnittliche HbA1c
betrug 7,3 £ 1,8% (Spannweite: 4,8-12,8%).
In der ersten Gruppe mit einem HbA1c <7,5% waren 31 Patientinnen und davon
wurden 61% (n=19) geheilt. Die zweite Gruppe der Patientinnen mit einem HbA1c-
Wert <9% bestand aus 15 Patientinnen, wovon 60% (n=9) zur Abheilung gebracht
wurde.

Die dritte Gruppe der Patientinnen mit einem HbA1c-Wert >9% bestand aus
11 Patientinnen, wovon 55% (n=6) geheilt wurden. Auffallig ist, dass hdhere
HbA1c-Werte die Abheilungsrate negativ beeinflussen.

Es gab keine Daten Uber den HbA1c-Wert flr 5 der untersuchten Patientinnen,

davon konnten 40% (n=2) zur Abheilung gebracht werden.
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4.8 Blutdruck und Kreatinin
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Abbildung 26: Abheilungsrate aufgeteilt nach Blutdruck (<140/90mmHg und
2140/90mmHg)

Von 32 Patientinnen wurden die Blutdruckwerte erhoben. Von den

restlichen 30 Patientlnnen gibt es diesbezlglich keine Daten.
In Abbildung 26 wurden die Blutdruckwerte der untersuchten Patientinnen
dargestellt. Alle untersuchten Patientinnen wurden in zwei Gruppen eingeteilt. In
der ersten Gruppe waren 14 Patientlnnen, bei denen der Blutdruck weniger als
140/90 mmHg betrug und davon kam es bei 57% (n=8) der Patientinnen zur
Abheilung.

Zur zweiten Gruppe zahlen jene Patientlnnen, die einen Blutdruck von
2140/90 mmHg hatten. Im Vergleich zur ersten Gruppe war die Zahl der
Patientinnen in der zweite Gruppe hdher und betrug 18. Davon konnten 72%
(n=13) zur Abheilung gebracht werden.

50% (n=15) der Patientinnen mit FuRlasion ohne Blutdruckmesswerte konnten
geheilt werden.

Der Blutdruck zeigte keinen Einfluss auf die Abheilung der Ful3ulzera.
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Abbildung 27: Abheilungsrate in Abhangigkeit von verschiedenen Werten

des Kreatinins

Die vorliegende Abbildung 27 gibt Auskunft Uber die Kreatininwerte der
untersuchten Patientinnen im Jahr 2010. Der Mittelwert des Kreatinins betrug
1,4+1,7 mg/dl. Die Patientinnen wurden in zwei Gruppen eingeteilt. In der ersten
Gruppe betrug der Kreatininwert < 2 mg/dl.

Von 50 Patientinnen mit diesem Wert konnten 54% (n=27) geheilt werden.
Ein Kreatininwert grésser als 2 mg/dl wurde bei 3 Patientinnen nachgewiesen, alle
3 Patientinnen wurden geheilt.

Es gab keine Daten Uber den Kreatinin-Wert flr 9 der untersuchten Patientinnen,

wovon 67% (n=6) zur Abheilung gebracht wurden.
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5 Diskussion

Das diabetische Fuldsyndrom ist eine schwerwiegende Komplikation des

Diabetes mellitus. Lasionen am Ful® kdnnen bei Patientinnen mit Diabetes mellitus
zu Komplikationen fuhren, die bei verzogerter oder ineffektiver Behandlung die
Amputation der gesamten Extremitat zur Folge haben kdnnen [59].
Im Rahmen dieser Arbeit erfolgte eine retrospektive Auswertung aller
Erstvorstellungen von Patientinnen mit neu aufgetretenem Ful3ulkus ab dem Jahr
2010 an der Diabetesambulanz der Abteilung fir Endokrinologie und Stoffwechsel
der Universitatsklinik fur Innere Medizin.

Das Ziel meiner Diplomarbeit war es, die Zeit bis zur Abheilung sowie die
Rezidivrate bei Patientinnen mit neu aufgetretenem FufRulkus innerhalb eines
Jahres zu untersuchen und mit Daten aus der Literatur zu vergleichen. In dieser
Arbeit wurden Einflussfaktoren analysiert, die eine rasche oder eine verzdgerte
Abheilung von Fululzera bewirken.

Die mittlere Abheilungszeit der Fuldlasionen der untersuchten Patientinnen

lag im Durchschnitt bei 97 +75 Tagen.
Andere Studien zeigten unterschiedlichen Daten in Bezug auf die mittlere
Abheilungszeit bei Fuldulzera, abhangig von der Art der Therapie der Fuldlasionen.
Die haufigsten FulRbehandlungen beziehen sich auf die verschiedenen Arten der
Druckentlastung des Fulles. Die mittlere Abheilungszeit der Fullasionen reicht
von 68 bis 134 Tagen [60]. Dagegen zeigen die Leitlinien der Deutschen Diabetes
Gesellschaft (DDG), dass die meisten FulBulzera im ambulanten Bereich
behandelt werden und durchschnittlich 6-14 Wochen (42- 98 Tage) zur Heilung
erfordern, so dass meine Ergebnisse im oberen Grenzbereich der
Abheilungszeiten nach den Leitlinien der DDG liegen [24].

Die Rezidivrate bei FuBlasionen des diabetischen FuRsyndroms ist hoch.
Ein Anzahl von Studien konnte nachweisen, dass die Rezidivrate nach einem Jahr
bei 34 % lag. Es gibt nur wenige Informationen Uber die Langzeitprognose
diabetischer FulRulzera [45].

Im Vergleich mit anderen Studien lag die Rezidivrate der Fullulzera innerhalb
eines Jahres bei allen untersuchten Patientlnnen bei 8% (n=5), was im Vergleich

mit anderen Studien deutlich niedrigerer ist.
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Davon wurden vier Patientinnen mit einem Rezidiv innerhalb eines Jahres ab
Erstvorstellung zur Abheilung gebracht. Bei vier untersuchten Patientlnnen mit
einem Rezidiv wurde eine Art von Druckentlastung (Entlastungschuh, WCS,
Bettruhe) durchgeflnhrt.

Studien zeigten, dass Patientinnen mit einem diabetischen Fuflsyndrom trotz
optimaler Nachversorgung sehr haufig Rezidive erleiden. Es konnte jedoch
gezeigt werden, dass durch die regelmalige Fullkontrolle der Zeitraum bis zum
Auftreten einer erneuten Wunde verlangert und das Ausmal® der neuen Lasion
reduziert werden kann [61].

Es wurde nachgewiesen, dass schutzendes Schuhwerk ein Ulkusrezidiv bei

60 bis 85% der Patientlnnen vorbeugen kann [14]. Die Druckentlastung ist eine
zentrale Strategie zur Vorbeugung oder Heilung von FuBgeschwiren bei
Diabetes.
Total Contact Cast gilt derzeit als Goldstandard fur die Druckentlastung des Fulles
[62]. In meiner Datenanalyse wurde TCC lediglich bei einem Patienten angewandt,
bei dem es aber zu keiner Abheilung kam. Eine Aussage bezuglich der
Abheilungsrate ist wegen der zu geringen Fallzahl nicht mdglich.

Der VFE war die am haufigsten verwendete Art der Druckentlastung in der
Diabetesambulanz (61%, n=19). 58% (n=11) der Patientinnen mit FuRlasionen
wurden damit zur Abheilung gebracht. Der VFE wird von der Krankenkassa
bezahlt. Auf dem zweiten Platz steht WCS als eine Art der Druckentlastung. Damit
wurden 36% (n=4) der Patientinnen mit FulBulzera zur Abheilung gebracht. Der
WCS muss von den Patienten selbst bezahlt werden. Andere Studien zeigten,
dass Entlastungsschuhe den plantaren Druck um 51% verringern [62].

Bei den Patientinnen mit alternativen Malnahmen (Rollstuhl, Kricke,
Bettruhe...) wurden Fululzera bei 58% (n=14) der Patientinnen zur Abheilung
gebracht.

Bettruhe, Rollstuhl und Gehstitzen werden in schweren Fallen als Unterstutzung
zur vollstandigen Druckentlastung verwendet, wie z. B Charcot Osteoarthropathie
[14].

Die professionelle Fulipflege stellt einen wichtigen Bestandteil der
Pravention dar. Viele Studien zeigen, dass die Durchfihrung professioneller
Fulpflege Behandlungskosten reduzieren kann und das Risiko eine Amputation
um 50-60% minimiert [63].
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Fir die Datenanalyse wurden die Patientinnen in 2 Gruppen, entweder mit oder
ohne Durchfuhrung der professionellen FuRpflege, eingeteilt. Die Fulpflege wurde
bei 52 Patientlnnen durchgeflhrt. Dies fuhrte bei 69% (n=36) zur Abheilung. Im
Vergleich mit anderen Literaturquellen wurde es bestatigt, dass die professionelle
FuBpflege eine grole Rolle bei der Pravention und auch bei der Therapie spielt
[62].

Eine Durchblutungsstérung der unteren Extremitat (periphere arterielle
Verschlusskrankheit, pAVK) zahlt zu den wichtigen Ursachen flir die Entstehung
einer FuBlasion bei Diabetes mellitus und beeinflusst entscheidend ihre Abheilung
bzw. das Behandlungsergebnis. Die Untersuchung wird primar durch Palpation
der Pulse der A. tibialis posterior und der A. dorsalis pedis durchgeftihrt [14].

Bei 52 untersuchten Patientinnen wurde ein angiologischer Status ohne eine
vorbestatigte pAVK als Diagnose erhoben.

Die FuRpulse waren bei 29 der untersuchten Patientinnen tastbar, davon
heilten bei 66 % (n=19) der Patientinnen die FuRlasionen ab. 23 Patientinnen
hatten keine tastbaren Pulse. Davon wurden 52% (n=12) zur Abheilung gebracht.
Tastbare Fulpulse schlielen eine pAVK nicht aus und sollten durch die
Bestimmung des Kndchel-Arm-Druckindex, FCDS und weiterfihrende MRA
bestatigt werden [14].

Es konnte keine Studien Uber den Zusammenhang zwischen (nicht-)tastbaren
Fullpulse und Abheilung der FuBulzera gefunden werden.

Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Erstvorstellung der untersuchten
Patientinnen mit neu aufgetretenem Fululkus lag bei 68 + 11 Jahre und reichte
von 46 bis 88 Jahre.

In anderen Studien befindet sich das mittlere Alter der teilnehmenden
Patientinnen in verschiedenen Bereichen und reichte von 50 bis 66 Jahren [62,
66,67]. Eine Studie zeigte, dass Alter, sowie Grof3e und Klasse der FulRulzera die
Zeit der Heilung beeinflussen kénnen [64].

Dagegen habe ich festgestellt, dass Ful3lasionen haufiger bei alteren Patientinnen
auftraten, wobei aber das Alter keine Rolle fur die Abheilung der FulRulzera spielt.
In Leitlinien der DDG wurde bestatigt, dass fortgeschrittenes Lebensalter das
Behandlungsergebnis ungunstig beeinflusst und die Wahrscheinlichkeit einer
Extremitatenamputation vergroRert, eine Primarheilung jedoch keinesfalls
ausschliel3t [24].
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Ein weiterer wichtiger Parameter der untersuchten Patientlnnen ist das
Geschlecht. Bei mannlichen Patienten traten die FuBulzera haufiger auf (n=40).
Meine Datenanalyse ergab keine signifikanten Unterschiede in der Abheilung der
Fullulzera zwischen weiblichen und mannlichen Patientinnen. In anderen Studien
ist das Verhaltnis Manner zu Frauen deutlich groRer, die Moglichkeit an einem
FuBulkus zu leiden ist bei Mannerern dreifach hoher [64,65]. Es konnte keine
Studien Uber die Heilungsrate der Fululzera bezogen auf das Geschlecht
gefunden werden. In den Leitlinien der DDG steht, das Geschlecht spielt keine
Rolle in der Abheilung der FuBBulzera [24]. Manner nehmen seltener das Angebot
medizinischer Ful3pflege als Frauen wahr [14].

Ob der Diabetestyp das Ergebnis von Fullulzera beeinflusst, ist unbekannt,
insbesondere da die groRe Mehrheit der Fululzera und Amputationen bei
Patientinnen mit Typ 2 Diabetes beobachtet wird. Diabetes Typ 2 ist eine
Volkskrankheit mit steigenden Erkrankungszahlen wobei bei manchen

Patientlnnen Diabetes erst zum Zeitpunkt des Amputations diagnostiziert wird [24].

59 der untersuchten Patientinnen mit FulBlasionen hatten einen Typ 2 Diabetes
(T2D). 56% (n= 33) der Patientinnen mit Typ 2 Diabetes konnten zur Abheilung
gebracht werden. Der Anteil an Patientinnen mit FuBulzera ist bei Typ 1 Diabetes
(T1D) deutlich geringer als der bei Patientinnen mit Diabetes Typ 2.

Die Patientinnen mit Typ 1 zeigten ein geringes Risiko fur die Entstehung der
Fuldlasionen (n=3).

Die Studien zeigten, dass 95% der Patientinnen mit FuBulzera einen Diabetes Typ
2 hatten. Patientinnen mit Diabetes Typ 1 haben eine hohere Heilungsrate
(77,8%) als Patientinnen mit Typ-2-Diabetes (53,7%) [67,69].

Die Messung des glykosylierten Hamoglobins dient der Beurteilung der
Stoffwechseleinstellung bei Patientinnen mit Diabetes mellitus. Es wurden
moderate HbA1c —Ziele von <8% beim Typ-2-Diabetes fur Patientinnen mit einer
fortgeschrittenen mikrovaskularen oder makrovaskularen Komplikation und
umfangreichen Komorbiditaten empfohlen. Bei Patientinnen mit FulRlasionen ist
ein generelles Ziel (HbA1c-Wert von < 6,5 %) schwer zu erreichen [31].

In der Datenanalyse wurde der Laborparameter HbA1c untersucht und die Werte
in drei Gruppen eingeteilt: <7,5; <9; >9%. Der durchschnittliche HbA1c betrug 7,3
+1,8%
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In der ersten Gruppe mit einem HbA1c waren 31 Patientinnen und davon wurden
61% (n=19) geheilt. Die zweite Gruppe der Patientinnen mit einem HbA1c-Wert
<9% bestand aus 15 Patientinnen, wovon 60% (n=9) zur Abheilung gebracht
wurden.

Die dritte Gruppe der Patientinnen mit einem HbA1c-Wert >9% bestand aus 11
Patientinnen, wovon 55% (n=6) geheilt wurden. Auffallig ist, dass hohere HbA1c-
Werte die Abheilungsrate negativ beeinflussen.

Andere Studien bestatigten, dass eine Erhéhung der HbA1c eine Senkung der
Heilungsrate der Fululzera bewirken kann. Es wurde auch festgestellt, dass
Patientinnen mit hoheren HgbA1c —-Wert (Mittelwert:8,05%) einen langeren
Zeitraum zur Abheilung von Fululzera als Patientinnen mit niedrigeren HbA1c-
Wert (Mittelwert: 7,68%) brauchen [69,23]

Der Blutdruck wurde als ein weiterer Parameter untersucht. Der

durchschnittliche Wert der untersuchten Patientinnen war beim systolischen
Blutdruck 140118 mmHg und beim diastolischen Blutdruck 8011 mmHg. In einer
Studie war dieser Blutdruckmittelwert in fast der gleichen Ebene, systolisch 142
und diastolisch 80 mmHg [67].
Von 32 Patientinnen wurden die Blutdruckwerte erhoben. Alle untersuchten
Patientinnen wurden in zwei Gruppen (<140/90mmHg und 2140/90mmHg)
eingeteilt. Von den restlichen 30 Patientinnen gibt es diesbezuglich keine Daten.
Es war auffallig, dass der Blutdruck keinen Einfluss auf die Abheilung der
FuBulzera zeigt. Bei den untersuchten Patientinnen handelt sich um reine
Blutdruckwerte ohne vorbestatigte arterielle Hypertonie als Diagnose. Es konnte
keine Studien Uber einen Einfluss von hohem Blutdruck auf die Abheilungsrate der
Fuulzera gefunden werden.

Die diabetische Nephropathie ist eine Komplikation des Diabetes mellitus
und in den letzten Jahren zur haufigsten Ursache terminalen Nierenversagens
geworden. [32,11].

Bei Patientinnen wurden die Kreatininwerte analysiert, ohne eine vorbestatigte
Diagnose von diabetischer Nephropathie. Es wurde untersucht, wie verschiedene
Kreatininwerte (<2, =22 mg/dl) die Abheilungsrate der Fullulzera beeinflussen

konnen.
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Der Mittelwert des Kreatinins betrug 1,4+1,7 mg/dl. Es wurde keine Korrelation
zwischen der Abheilungsrate der FulRulzera und unterschiedlichen Kreatininwerten
gefunden.

Dagegen wurde in einer Studie gezeigt, dass die Abheilungsrate der Ful3ulzera mit
erhohten Serum-Kreatinin Spiegel sinkt und das Amputationsrisiko stark steigt.
Der Kreatinin-Mittelwert war bei diesen Patientinnen 1,78 mg/dl [68].

Das diabetische FuRulkus zahlt noch immer zu den unterschatzten
Komplikationen einer Diabeteserkrankung. Diabetische FuRkomplikationen sind
aufgrund langandauernder Hospitalisation, Rehabilitation und verstarkter
Notwendigkeit von hauslicher Betreuung, sowie sozialen Dienstleistungen
kostenintensiv. Die Kenntnis sowie die Evaluierung potentieller Risikofaktoren fur
ein DFS bei Patientinnen mit Diabetes ist dringend notwendig, um vor allem bei
Hochrisikopatienten vorbeugend Strategien zur Ulkuspravention zu entwickeln.

Aus dem Fuld eines Diabetikers sollte kein diabetischer Ful® werden [24, 45,14].
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